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Immiin Olmayan Hidrops Fetalis Olgularinin Degerlendiriimesi
Evaluation of Cases with Nonimmune Hydrops Fetalis
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OZET

Giris ve Amac: Bu calismada dort yil icerisinde hastanemizde dogan bebekler icinde immin olmayan hidrops fetalis
tanisi alan olgularin dzelliklerini degerlendirdik.

Gere¢ ve Yontemler: Retrospektif olarak planlanan ve etik kurul onayi alinan ¢alismaya Ocak 2008 ile Aralk 2011
tarihleri arasinda hastanemizde dogdan, immdun olmayan hidrops fetalis tanisi alan olgular dahil edildi.

Bulgular: Calisma sUresince 39 olgu immun olmayan hidrops fetalis tanisi aldi. Olgulardan 22’si (%56.4) antenatal d6-
nemde tani almisti ve bunlarin 8’inin (%20.5) nedeni prenatal dénemde saptandi. En sik saptanan bulgu tim hastalarda
gorulen yaygin cilt 6demi (%100) iken, neonatal asit (%84.6) ikinci siklikta saptandi. Neden olarak iki olguda konjenital
kalp hastalidi, iki olguda supraventrikiler tasikardi, iki olguda konjenital kistik adenomatoid malformasyon, iki olguda
silotoraks, yedi olguda ikizden ikize transflizyon sendromu, Ug olguda anemi saptanirken, bes olgunun dismorfik oldugu,
bir olguda kistik higromaya ve bir olguda ise intrauterin perfore mekonyum ileusuna bagl immun olmayan hidrops fetalis
gelistigi dustntldu. Geri kalan 14 (%35.9) olguda ise neden bulunamadi. Mortalite orani %76.9 (30/39) olup, 16'sI (%41)
ilk 24 saat icinde kaybedildi.

Sonug: immUin olmayan hidrops fetalis olgularinda mortalite orani halen gok yiiksektir. Calismamizda antenatal dénem-
de en sk rastlanilan bulgular cilt ddemi ve neonatal asitti. Nedenler arasinda farkli organ ve sistemlerin hastaliklar yer
almaktadir. Bu ylzden tani igin ¢ok sayida test ve incelemenin kisa strede yapilmasi gerekebilmektedir.

Anahtar Sézciikler: immin olmayan hidrops fetalis, Yenidogan

ABSTRACT

Objective: We evaluated the characteristics of babies with nonimmune hydrops fetalis born at our hospital during a
four-year period.

Material and Methods: All newborns with a prenatal or early neonatal diagnosis of nonimmune hydrops fetalis based
on clinical history, physical and laboratory examination during the period between January 2008 and December 2011
were evaluated retrospectively.

Results: A total of 39 newborns with hydrops fetalis were included in this study. Twenty two infants (56.4%) were
diagnosed in the antenatal period, and the etiological factor was evident in the prenatal period in 8 infants (20.5%).
The most common finding was skin edema in all patients (100%), while neonatal ascites (84.6%) was the second
most common sign. Findings related with nonimmune hydrops fetalis were as follows: congenital heart disease (2/39),
arrythmia (2/39), congenital cystic adenomatoid malformation (2/39), chylothorax (2/39), cystic hygroma (1/39), twin-to-
twin transfusion syndrome (7/39), anemia (3/39), genetic/chromosomal abnormalities (5/39), and perforated intrauterine
meconium ileus (1/39). No obvious cause was identified in 35.8% (14/39) of cases and these were classified as
idiopathic. The mortality rate was 76.9%, and 16 of them (41%) died within the first 24 hours of life.

Conclusion: The mortality rate is still very high in nonimmune hydrops fetalis. The most common signs were skin edema
and neonatal ascites in the antenatal period. Diseases of organs and systems were frequent among the causes of
nonimmune hydrops fetalis. Comprehensive diagnostic testing and examinations should therefore be performed as soon
as possible.
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GIiRIiS

immUn olmayan hidrops ve eritroblastozis fetalise sekonder
hidrops arasindaki ayrim ilk defa 1943 yilinda Potter tarafindan,
yaygin vicut édemi olup, hepatosplenomegalisi ve anormal
eritropoezisi olmayan bir grup bebekte tanimlamistir (1). Mahony
ve arkadaslari (2) ise 1944’ de immuUn olmayan hidrops fetalisi (HF)
farkl nedenlere bagli olarak, fetal ekstravaskuiler kompartmanda
ve vlcut bosluklarinda asin sivi birikimi ile karakterize bir
durum olarak bildirmiglerdir. Rh-negatif annelere rutin anti D
immunglobulin immdunizasyonu yapilmadan énceki ddénemde
HF olgularin cogunlugunda neden Rh alloimmunizasyonuna
bagll eritroblastozis fetalis iken, gunimizde bu olgularin
yaklasik %90’1immiin olmayan nedenlere baghdir (3,4). insidans
1500 ile 3750 dogumda bir olgu olarak bildirilmistir (5,8). immiin
olmayan HF fetusta ylUksek mortalite ve morbidite ile seyreder.
Perinatal mortalite orani %98’e kadar ulasabilmektedir (7).

Bu calismada dort yil igerisinde hastanemizde dogan bebekler
icinde immudn olmayan HF tanisi alan olgularin 6zelliklerini
degerlendirdik.

GEREC ve YONTEMLER

Calismaya hastanemizde Ocak 2008 ile Arallk 2011 tarih-
leri arasinda dogan, immdn olmayan HF tanisi alan (yaygin
cilt 6demi (cilt kalinigl >5 mm) ve en az bir boslukta (periton,
plevra, perikard) sivi toplanmasi veya cilt 6demi olmadan en az
2 boslukta sivi toplanmasi tablosu olan) olgular dahil edildi. Eti-
yolojiyi aydinlatmak i¢in maternal dyku ve akrabalik sorguland..
Fizik muayene, tam kan sayimi ve biyokimyasal parametreler
degerlendirildi. On taniya gére olgulara ekokardiyografi ve elekt-
rokardiografi ile kardiyolojik; periferik yayma, retikllosit sayimi,
hemoglobin elektroforezi ile hematolojik; direkt grafi ve ultra-
sonografik degerlendirmeler ile yapisal anomaliler; kromozom
analizi ile genetik; TORCH ve parvovirus serolojisi ile enfeksiyoz;
idrar, kan aminoasitleri ve Tandem mass ile metabolik hasta-
ik taramalarn yapildi. Kaybedilen hastalara aile onami alinarak
otopsi uygulandi.

BULGULAR

Calisma suresince, hastanemizde 73.323 canli dogum
gerceklesti ve 15.120 bebek cesitli nedenler ile yenidogan
yogun bakim Unitesine (YDYBU) yatirilarak izlendi. Bunlar
arasinda 39 olgu immun olmayan HF tanisi aldi. Bu olgulardan
22’si (%56.4) antenatal dénemde tani aldi ve bunlarin 8’inin
(%20.5) nedeni prenatal donemde saptandi. Antenatal izlemde
10 hastada polihidroamniyos, iki hastada oligohidroamniyos
OykusU mevcuttu. Olgularin 9'u (%23) vajinal yol, 30’u (%77)
sezaryen ile dogmus olup, kiz/erkek dagilimi 20/19, ortalama
gebelik haftasi 32.77+3.63 hafta, ortalama vicut agirliklar
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2337.5+779 g olarak bulundu. TUum hastalarda yaygin cilt
ddemi tespit edildi. Hastalarn 21’inde (%53.8) asit, 6’sinda
(%15.4) plevral effizyon, 9’'unda (%23) asit ve plevral efflizyon,
UcUnde (%7.7) ise asit, plevral ve perikardiyal efflizyon saptandi.
Mortalite orani %76.9 (30/39) olup, 16’s1 (%41) ilk 24 saat icinde
kaybedildi. Etiyolojilerine yonelik degerlendirmede, iki olguda
konjenital kalp hastalidi, iki olguda fetal aritmi (supraventrikiler
tagikardi), iki olguda konjenital kistik adenomatoid
malformasyon, iki olguda silotoraks, yedi olguda ikizden ikize
transflzyon sendromu, Uc¢ olguda anemi saptanirken, bes
olgunin dismorfik oldugu, bir olguda kistik higroma, bir olguda
ise intrauterin perfore mekonyum ileusuna bagl immtn olmayan
HF gelistigi diisinuldu. Geri kalan 14 (%35.9) olguda ise neden
bulunamadi. Yedi olgu otopsi ile degerlendirildi. immiin olmayan
HF tanisi alan hastalarin demografik dzellikleri Tablo I’de, Klinik
ve etiyolojik dzellikleri Tablo II'de dzetlenmistir. Immiin olmayan
HF etiyolojisi belirlenmis olgularin mortalite orani %76, etiyolojisi
saptanamamis olgularda mortalite orani %78.6 olarak bulundu
ve istatistiksel olarak anlamli bir farkliik saptanmadi.

TARTISMA

immiin olmayan HF yaygin cilt édemi (cilt kalinligr >5 mm) ve
en az bir boslukta (periton, plevra, perikard) sivi toplanmasi
veya cilt 6demi olmadan en az 2 boslukta sivi toplanmasi olarak
tanimlanir (4).

HF tanisi alan olgularda etiyolojinin yaklasik %77’sinin antenatal
calismalarla tespit edilebildigi, ancak bu sonugclarin tartismall
oldugu bildirilmektedir (8). Olgularmizdan 22’sinin (%56.4)
antenatal HF tanisi mevcuttur, ancak sadece 8'’inin (8/39;
%20.5) etiyolojisi antenatal dénemde saptanmistir. Olgularin
hastanemize sevk edilme zamaniile dogumlari arasindaki strenin
kisa olmasi antenatal ddnemde tani oranin dustrmektedir.

Karinda asit, plevral eflzyon, perikardiyal eflzyon, yaygin
vicut 6demi, plasental ddem ve polihidramniyos en sik
gorilen ultrasonografi bulgulandir (9,10). Bir calismada siklik
sirasina goére karinda asit (%85), skalp dédemi (%60), plasenta
kalinlasmasi (%55), genel vicut ddemi (%50), polihidramniyos
(%48), plevral efflizyon (%33), perikardiyal efflizyon (%22)
oraninda bildirilmistir (2). Olgu serimizde en sik saptanan bulgu
tim hastalarda gdrulen yaygin cilt ddemi (%100) iken, neonatal
asit (%84.6) ikinci siklkta saptandi. Bu oranlar, literatGrde
bildirilen oranlar ile uyumludur.

HF patofizyolojisi gesitli kosullarla iliskilendiriimekle birlikte, halen
tam olarak bilinmemektedir (11). HF olusumundan sorumlu altta
yatan mekanizmalar anlamak icin Starling yasalarini bilmek
gereklidir. intravaskiler ve interstisiyel sivi kompartmanlarn
arasindaki denge, kapiller hidrostatik basing, serum kolloid
onkotik basincl, interstisiyel hidrostatik basing veya doku turgor
basinci ve lenfatik akimla iligkili interstisiyel ozmotik basing
ile saglanir. Farkli durumlar 6édemle sonuglanan vendz dénus
hizinin kardiyak debiden daha az oldugu, artmis santral vendz
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Tablo I: immUin olmayan hidrops fetalis tanisi alan hastalarin demografik ézellikleri.

Hastano Cinsiyet Gebelik haftasi (hf) Dogum sekli Dogum agirhigi (gr) Maternal dykiide 6zellik Prenatal tani
1 Kiz 40 cs 3350 - yok
2 Erkek 35 @S 3550 - var
3 Erkek 34 @S 2610 - var
4 Kiz 40 ny 2800 Oligohidroamniyos yok
5 Erkek 30 cs 1060 = var
6 Kiz 34 ny 2700 Polihidroamniyos var
7 Kiz 32 cS 2100 Polihidroamniyos var
8 Kiz 32 cs 2120 Polihidroamniyos yok
9 Kiz 89 cs 2590 Polihidroamniyos yok

10 Kiz 31 cs 2460 - yok
11 Kiz 33 ny 1760 = yok
12 Erkek 38 cs 2170 - yok
13 Erkek 31 CS 1910 - var
14 Erkek 26 cs 1730 - var
15 Kiz 34 ny 2620 - yok
16 Erkek 29 cS 1100 Polihidroamniyos var
17 Kiz 36 cs 2380 = var
18 Erkek 5 cs 3059 Polihidroamniyos yok
19 Erkek 36 @S 3060 - var
20 Kiz 37 ny 2630 - var
21 Kiz 27 ny 900 Polihidroamniyos yok
22 Erkek 30 cs 1320 - yok
23 Erkek 32 CS 2375 Polihidroamniyos yok
24 Erkek 32 ny 1920 - var
25 Erkek 34 cs 3580 Polihidroamniyos var
26 Erkek 30 cs 2450 = var
27 Erkek 33 cs 2500 Anhidroamniyos var
28 Erkek 27 cs 1610 - yok
29 Erkek 24 ny 930 - var
30 Erkek 38 cs 4030 - var
31 Kiz 33 cs 2660 - var
32 Kiz 37 cs 3860 = yok
33 Kiz 31 cs 1530 Hipotiroidi var
34 Kiz 32 cs 2100 - yok
35 Erkek 30 cs 1800 - yok
36 Kiz 29 ny 1850 - var
37 Kiz 33 cs 3180 = var
38 Kiz 34 cs 2260 Polihidroamniyos var
39 Kiz 34 cs 2550 - yok

ny: normal vajinal yol ile dogum, ¢s: sezaryen ile dogum

basinca, yiksek debili kalp yetmezligine neden olan anemiye,
lenfatik akimda azalmaya ve kapiller kagaga sebep olarak bu
dengeyi bozarlar (1,12). immiin olmayan HF etiyolojisine yénelik
yapllan bir metaanalizde, 51 ¢alisma degerlendirimeye alinmis

ve 6361 hasta siniflandinimistir. Kardiyovaskuler hastaliklar
(%21.7) en sk neden iken, kromozomal hastalklar (%13.4),
hematolojik hastaliklar (%10.4), enfeksiyonlar (%6), lenfatik
displazi (%5.7), sendromlar (%4.4), metabolik hastaliklar
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(%1.1), idiyopatik nedenler (%17.8) oraninda sorumlu olarak
bildirilmistir (4). Calismamizda en sik saptadigimiz neden ikizden
ikize transflzyon sendromu olup, tim olgularin %17.9’unu
(7/39) olusturmaktadir. Burada dondr ve alici ikiz esi arasinda

kan akimindaki dengesizlik suclanmaktadir. Cok sayida calisma
yapllmasina ragmen patofizyolojisi net olarak aciklanamamistir
(13,14). Diger nedenler anemi, konjenital kalp hastalig, fetal
aritmi, konjenital kistik adenomatoid malformasyon, silotoraks,

Tablo II: immin olmayan hidrops fetalis tanisi alan hastalarin klinik ve etiyolojik ¢zellikler.

Hasta no Odem tipi Etiyoloji Sonug
1 Cilt, asit, plevra, perikard Bulunamadi Eksitus (<24 saat)
2 Cilt, asit Anemi Sag
3 Cilt, asit Bulunamadi Eksitus (<24 saat)
4 Cilt, asit Bulunamadi Eksitus (<24 saat)
5 Cilt, asit ikizden ikize transfiizyon sendromu Eksitus
6 Cilt, asit, plevra Bulunamadi Eksitus (<24 saat)
7 Cilt, plevra Dismorfik Eksitus
8 Cilt, asit Dismorfik Eksitus
9 Cilt, asit, plevra, perikard Bulunamadi Eksitus (<24 saat)
10 Cilt, asit ikizden ikize transfiizyon sendromu Eksitus
11 Cilt, asit, plevra Bulunamadi Eksitus
12 Cilt, asit Bulunamadi Eksitus (<24 saat)
13 Cilt, asit, plevra Dismorfik Eksitus (<24 saat)
14 Cilt, asit Kistik adenomatoid malformasyon Eksitus (<24 saat)
15 Cilt, plevra Bulunamadi Eksitus (<24 saat)
16 Cilt, asit ikizden ikize transfiizyon sendromu Eksitus
17 Cilt, asit, plevra Bulunamadi Sag
18 Cilt, asit, plevra Bulunamadi Eksitus (<24 saat)
19 Cilt, plevra Bulunamadi Eksitus
20 Cilt, plevra Konjenital kalp hastaligi Eksitus (<24 saat)
21 Cilt, asit ikizden ikize transflizyon sendromu Eksitus
22 Cilt, asit, plevra ikizden ikize transfiizyon sendromu Eksitus
23 Cilt, asit intrauterin perfore mekonyum ileusu Eksitus
24 Cilt, asit Konjenital kalp hastaligi Sag
25 Cilt, asit, plevra Kistik adenomatoid malformasyon Eksitus (<24 saat)
26 Cilt, asit ikizden ikize transflizyon sendromu Eksitus
27 Cilt, asit Bulunamadi Sag
28 Cilt, asit ikizden ikize transfiizyon sendromu Eksitus
29 Cilt, asit Kistik higroma Eksitus
30 Cilt, asit SupraventrikUler tasikardi Sag
31 Cilt, asit, plevra, perikard Bulunamadi Sag
32 Cilt, asit Supraventrikiler tasikardi Sag
33 Cilt, asit Dismorfik Eksitus (<24 saat)
34 Cilt, asit, plevra Dismorfik Eksitus (<24 saat)
35 Cilt, asit Anemi Eksitus (<24 saat)
36 Cilt, asit Anemi Eksitus (<24 saat)
37 Cilt, asit, plevra Bulunamadi Eksitus
38 Cilt, plevra Silotoraks Sag
39 Cilt, plevra Silotoraks Sag
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kistik higroma, intrauterin perfore mekonyum ileusu olarak
siralanmaktadir.  Calismamizda degerlendirmeye  aldigmiz
hastalardan 14’Unde (%35.9) neden bulunamamistir.

Ulkemizde akraba evliligi orani %24.1 olarak rapor edilmistir
(15). Dolayisiyla otozomal resesif genetik hastaliklarin ortaya
clkma riski yUksektir. Bu olgu serisinin kisitliliklar otozomal
resesif olarak gecen kalitsal nérometabolik hastaliklar ve depo
hastaliklar agisindan olgularmizi teknik yetersizlik nedeni ile
degerlendiremememizdi. Otopsi saymizin azligi ve spesifik
plasenta patolojisinin galisilamamasi diger karsilastigimiz dnemli
tanisal sorunlardir.

immiin olmayan HF fetusta yiksek mortalite ve morbidite ile
seyreder. Perinatal mortalite %50-90 arasinda seyretmektedir
(1). Bu olgu serisinde de mortalite %76.9 olarak tespit edildi. Sag
kalimin en guclu belirleyicisi olarak hidrops nedeni ve hastanin
dogumdaki gestasyonel haftasinin oldugu bildirimektedir (7).
Parvovirus enfeksiyonu, supraventrikller tasikardi (SVT) ve
silotoraks tanisi alan olgularin sag kalim oraninin yUksek oldugu
rapor edilmektedir (16). Olgu serimizdeki SVT tanisi alan (2/39)
ve silotoraks tanisi alan (2/39) hastalar sifa ile taburcu oldular.

SONUG

Tani ve tedavideki gelismelere ragmen, immun olmayan HF'e
bagll perinatal mortalite halen ¢ok yuksektir. Calismamizda
antenatal dénemde en sik rastlanilan bulgular cilt ddemi ve
neonatal asitti. Olgularin antenatal dénemde erken tanimlanmasi
ve perinatoloji merkezlerine sevk edilmesi gerekmektedir.
Nedenler arasinda farkll organ ve sistemlerin hastalklar yer
almaktadir. Bu yldzden tani igin ¢ok sayida test ve incelemenin
kisa stirede yapilmasi gerekebilmektedir.
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