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BASKANIMIZDAN

Degerli meslektaslarim,

TIOD Baskani olarak, 6nsdéz yazdigim bu ilk bultene, maalesef
hepimizi UGzen bir haberle baslamak zorundayim. Ulkemizde
jinekolojik onkolojinin koklesmesinde buyUk emegdi olan, duayen
hocamiz Prof. Dr. Ali Ayhan'i kaybetmenin uUzUntuUsu igindeyiz.
OmrunU bu konudaki calismalara adamis, bir cok égretim Uyesi ve
uzmanin yetismesinde emedi olan hocamiza Allahtan rahmet
diliyorum . Isiklar icinde uyusun.

Yeni TJOD YK olarak goreve basladigimiz bu dénemin tum camiamiza hayirli olmasini
diliyorum. Son gunlerde yUksek tazminat istemi ile gundeme gelen Down Sendromu
olgusu ile ilgili basina verdigimiz demecler sonrasinda , Saglik Bakanligi yetkililerince
aranarak bizzat Sayin Saglik Bakani Fahrettin Koca'nin konu ile ilgilendigini ve kapsamli
bir bilgi dosyasi istedigini 6grendik. Bu olgu ile ilgili bilgileri bakanliga gonderdik ve
takip ediyoruz.

TUKMOS'la ilgili olarak da ¢cekirdek mufredat istedigimiz degisiklikleri, sizlerden gelen
Onerileri de gz énune alarak, kapsamli bir sekilde , kurula ilettik. Bu kurulda TJOD
YK'dan Prof. Dr. Melike Doganay da bulunmakta ve dernegimizin goruslerini orada
savunmaktadir. Hazirhigimizin  tam oldugunu bilmenizi isterim. istedigimiz
duzenlemelerin gerceklesmesini diliyoruz.

Bu sayimizda Saglik Bilimleri Universitesi izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Kadin
Hastaliklari ve Dodum Klinigi egitim sorumlusu Prof. Dr. Mehmet Ozeren Hocamizla
soylesi yaparak hem hocamizi ve bolumunu daha yakindan tanidik, hem de Hoca’mizin
genc¢ meslektaslarimiza medikal ve paramedikal dnerilerini 6grenme firsatimiz oldu.
Saghk Bilimleri Universitesi izmir Tepecik EJitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklari ve Dogum Kliniginden Op. Dr. Sercan Kantarci tarafindan hazirlanan
“Immun Hidrops Fetalis” konu baslikli bilgilendirici ve detayli derlemeye bultenimizde
yer verdik. Adiyaman Universitesi Tip Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim
Dalindan Doc.Dr. Talip Karacor tarafindan hazirlanan ” Non-immun Hidrops Fetalis”
isimli derlemeyi de heyecanla okuyacaginizi dusunmekteyim. Bultenimizin bu
sayisinda, gen¢ bir uzman godzunden kdsesinde, Sanliurfa Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Kilinigi'nden Rahime Kada Duken tarafindan
kaleme alinan vyaziyi Ozellikle gen¢ meslektaslarimizin ilgiyle okuyacaklarini
dusunuyorum. Meslek Duayenlerimizden tavsiyeler kismimizda da, ¢ok kiymetli
meslektasim Prof.Dr.Erkut Attar Hoca’'miz tarafindan hazirlanmis kose yazisini da ilgiyle
okuyacaginizi dusunmekteyim.

Bu yeni donemde meslektaslarimizdan ricam, ne tur sorunla karsilasirsa karsilassinlar
bu konuda TJOD'ye basvurmalaridir. Web sitemiz , telefonlarimiz , maillerimiz sizin
basvurulariniza aciktir. Elimizden geleni yapacagimizdan kuskunuz olmasin..

TUum meslektaslarimin Kurban Bayramini kutluyor , hepinize saglik huzur basari dolu
gunler diliyorum...

Prof. Dr. ismail Mete itil
TIOD Yonetim Kurulu Baskani
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EDITORDEN

Sevgili Meslektaslarim,

Bir sayida daha yine birlikteyiz. Maalesef duayen hocamiz Prof.
Dr. Ali Ayhan'i kaybetmenin UzuntusUnu yasiyoruz. Benim
docentlik jurimdede olan Ali Ayhan hoca camiada bircok
akademisyen ve meslektasimizin egitimine katkida bulunmus,
ayni zamanda camiamizi hem yurt icinde ve yurtdisinda temsil
etmis duayen hocamizdi. Allah rahmet eylesin, yakinlarina ve
camiamiza bassagligi ve sabirlar diliyorum.

Haziran bultenimizde Saglik Bilimleri Universitesi izmir Tepecik EJitim ve
Arastirma  Kadin Hastaliklari ve Dogum Kilinigi egitim sorumlusu Prof. Dr.
Mehmet Ozeren Hocamizla sdylesi yaparak hem hocamizi hem bdlumua tanidik.
'Immun Hidrops Fetalis” ve " Non-immun Hidrops Fetalis” konu bashkl iki gtzel
derlemeyi begenilerinize sunuyoruz.

GCen¢ uzman kosesinde Sanliurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklari ve Dogum Klinigi'nden Op. Dr. Rahime Kada Duken tarafindan
kaleme alinan yaziyi, Meslek Duayenlerimizden tavsiyeler kismmimizda, Prof. Dr.
Erkut Attar Hoca'miz tarafindan hazirlanmis kdse yazisini da begeniyle
okuyacaginizi dusinmekteyim.

Tum meslektaslarimin Kurban bayramini kutlar, bir dahaki sayida bulusmak
Uzere saglik ve huzur dolu gunler dilerim.

Prof. Dr. Muhammet Erdal Sak
TJOD Bulten Editoru
TJOD Yénetim Kurulu Uyesi
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Jinekolojik Onkoloji Cerrahisi
Billm alaninda Turkiye' nin duayen
hocasi, bu konuda sayisiz bihm
adamu yetistirmis degerli hocamiz,
Prof. Dr. Ali Ayhan vefat etmistir.

Hocamiza Allah'tan rahmet,
yakinlarina sabir ve bassaghg dileriz.

Mekani Cennet olsun.
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ROPORTAJ

Haziran ayi biltenimizde misafir egitim klinigimiz Saglik Bilimleri Universitesi izmir Tepecik Egitim
ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi oldu. Klinik eGitim sorumlusu Prof Dr

Mehmet Ozeren hocamiz ile sdylesi yaptik.

1) Hocam sizi tamyabilir miyiz?

=\ 1985 yilinda Hacettepe Universitesi Tip
\ Fakiltesinden mezun oldum. ki yil
mecburi hizmet sonrasinda Dr. Zekai
Tahir Burak Kadin Saghgr Egitim ve
Arastirma Hastanesi'nde Kadin
Hastaliklar  ve Dogum dalinda
uzmanhgimi 1981 yilinda tamamladim. Bir yil
askerlik  gorevinden sonra Trabzon Dogumevinde
calismaya basladim. 1995 yilinda Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum
Anabilim Dalina gectim. ki yil uzman doktor iki yil da
yardimci dogent olarak calistim. 1999'da dogent, 2005
yllinda profesor unvanini aldim. 2008 yilindan itibaren
Saglik Bakanhgi izmir Ege Dogumevi ve Kadin Hastaliklari
Egitim ve Arastirma Hastanesinde calismaya bagladim.
2011 yilinda Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklari ve Dogum Klinigi EGitim Gorevlisi, 2016 yilinda
Saglik Bilimleri Universitesiile afiliasyon sonrasinda Kadin
Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali 6gretim Uyesi oldum.
Halen SBU Izmir Tip Faklltesi Anabilim Dal baskani olarak
gorev yapmaktayim.

2) Bir kadin dogum uzmani, bir cerrah, bir idareci olarak
sorumluluklarinizi yerine getirirken zamaninizi nasil
kullaniyorsunuz, nasil yetisiyorsunuz? Geng
meslektaslarimiza medikal ve paramedikal onerileriniz
neler olur?

Uzun yillardan beri asistan egitiminde ¢aligiyorum, zaman
icinde egiticiler olarak biz de olgunlagiyoruz. Egitim
saatleri, seminerler, vizit, ameliyatlar, idari yazismalar
derken zaman gergekten yetmiyor ama hekimlik 24 saat
devam eden bir meslek.

Gerek asistan egitiminde ve gerek idarecilikte adalet,
esitlik ve paylasimci olmanin onemini bilerek yoneticilik
yapiyorum. Cogu asistanim iken simdi hoca olmus olan
cok iyi bir ekip ile calisiyorum, bu agidan ¢ok sansliyim,
geng  hocalar  klinigimize  bUylUk  gu¢  katiyor.
Asistanlarimizin en iyi egitimi almasi i¢in hep birlikte
calisryoruz. GUnumuz bilgi ve iletisim ¢agi, asistanlarimiz
da gergekten ¢cok donanimli olarak meslege basliyor.
Asistanlarimiza, geng meslektaglarimiza, hastalar ile iyi
bir iletisim igerisinde olmalarinin, iletisim becerilerini
gelistirmelerinin, empati yapmanin ve etik degerlere
uymalarinin - meslek hayatlari boyunca c¢alismalarina
katkisi olacagini sdyleyebilirim.

3) Bolimundizle ilgili bilgi verebilir misiniz?

Klinigimiz; Tepecik Dogumevi ve Kadin Hastaliklar
Hastanesi ismiyle 1969 vyilinda Sosyal Sigortalar
Kurumu’'na (SSK) bagl bir hastane olarak kurulmus olup
ayni yil icinde Egitim ve Arastirma Hastanesi vasfini
edinerek kadin hastaliklari ve dogum uzmanlik egitimi
vermeye baslamistir. Hastanemizin adi 1993-94 yilinda
SSK Ege Dogumevi ve Kadin Hastaliklart Egitim ve
Arastirma Hastanesi olarak degismistir. 2014 yilinda ise
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne baglanmistir.
2016 yilinda hastanemize devrolan Bornova Ek Hizmet
Binasi'nda da hem poliklinik hem yatakl servis hizmeti
vermis olan klinigimiz 2024 itibari ile tamamiyla Bornova
Ek Hizmet Binasi'na tasinmis durumdadir. Yeni binamizda
1 profesor, 7 dogent, 8 uzman hekim, 32 asistan hekim ile
SBU Tepecik Egitim Arastrma Hastanesi  Kadin
Hastaliklari ve Dogum Klinigi olarak yenilenmis yUzu ile her

gln ylzlerce hastaya poliklinik hizmeti verilmekte; ¢ok
sayida ozellikli obstetrik ve cogunlugu minimal invaziv
jinekolojik  operasyonlar  gerceklestiriimektedir.  Son
yillarda dogal orifis cerrahisi ve robotik asiste
laparoskopik  cerrahi  yonlinde de atiim gosteren
klinigimizde aylik girisimsel islem sayisi 500'Un
Uzerindedir. 2024 yilinda ilk bes ayda 74 A grubu, 544 B
grubu ameliyat yapilan klinigimizde bu ameliyatlarin %84
U laparoskopik olarak gergeklestirilmistir. Tepecik Egitim
ve Arastirma Hastanesinde uzmanlk egitimi alan bir
hekim ileri dlzey endoskopi egitimini tamamlamis olarak
sahaya ¢ikmaktadir.

Klinigimiz ilk kuruldugu glinden itibaren en kapsamli ve
ozellikli operasyonlarin yapildigi ve ogretildigi Ust dlzey
bir hizmet ve egitim merkezi olmustur. Klinigimiz bugine
kadar yetistirdigi ylzlerce kadin hastaliklarr ve dogum
uzmani ve perinatoloji ve jinekolojik onkoloji yan dal
uzmanlari ile yalnizca bodlgemize degil tim Ulkemize
hizmet etmektedir. Tepecik EGitim ve Arastirma Hastanesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi olarak, hasta
memnuniyetini ve saglik standartlarini en Ust seviyede
tutmayi hedeflemekteyiz. Gegmisten ginimuize uzanan
tecrdbemiz ve surekli gelisen vizyonumuzla, kadin saghgi
ve dogum alaninda 6ncu bir rol oynamaya alaninda ¢ok
yetenekli olan gen¢ meslektaglarimiz ve hocalarimizia bir
ekip olarak devam edecegiz.

4) Meslegimizin gelece@i ile ilgili diglinceleriniz ve
beklentileriniz nelerdir?

Kadin Hastaliklarr ve Dogum bransgi, tibbin en temel ve
yasamsal branglarindan biridir ve gelecekte de onemini
koruyacak bir alandir. Yeni tedavi yontemleri, tani
teknikleri ve cerrahi prosedurler teknolojinin ve tibbin
ilerlemesiyle birlikte surekli olarak gelistiriimekte ve
glncellenmektedir. Bu nedenle, kadin saghgl ve dogum
uzmanlarinin strekli olarak guncel kalmalari ve meslekleri
ile ilgili gelismeleri yakindan takip etmesi gerekmektedir.
Uzmanlik egitimi de onemli degisikliklere ve geligmelere
taniklik etmektedir. Asistan hekimlere daha fazla pratik
deneyim ve klinik beceri kazandirilmasi, hasta odakli bir
egitim anlayisinin benimsenmesi ve sUrekli mesleki
gelisim kurslarinin tesvik edilmesi 6nem tasimaktadir.
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B Op. Dr. Sercan Kantarci
Saglik Bilimleri Universitesi Izmir Tepecik Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi

Girig
Hidrops fetalis, fetal vicudun iki veya daha fazla
bolgesinde (periton boslugu, plevra ve perikard) anormal
interstisyel sivi birikimi ile karakterize olan bir durumdur.
Alternatif bir tanim, sivi birikiminin iki fetal anatomik
alanda veya bir bdlgede efflzyon ve anazarka ile birlikte
oldugunda kullanilirl.

Geleneksel olarak, tani genellikle dogum sonrasi masif
odemli ve genellikle 61U dogmus bir yenidoganda yapilirdi.
Sonografi ile birlikte, hidrops fetalis artik prenatal bir tani
haline gelmistir. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte 6dem
degismez bir bilesendir ve genellikle plasentomegali ve
polihidramnioz  eslik eder. Hidrops fetalis, farkl
patofizyolojilere sahip genis bir yelpazedeki kosullardan
kaynaklanabilir ve her biri fetlsu ciddi sekilde etkileyebilir.
iki kategoriye ayrilir: immun hidrops fetalis ve immun
olmayan  hidrops fetalis.  Kirmizi  kan  hdcresi
alloimmunizasyonu ile iligkilendirildiginde, buna immun
hidrops fetalis denir. Aksi takdirde, immun olmayan
hidrops fetalis olarak adlandirilir.

immin hidrops veya eritroblastozis fetalis, maternal
dolagimdaki  antikorlarin  plasentadan  gegip  fetal
antijenlerle reaksiyona girerek fetal hemolize neden
olmasi  sonucu olusur. Immin olmayan hidrops,
antijen-antikor reaksiyonlari  disindaki  nedenlerden
kaynaklanira,3.

Non-RhD Alloimmunizasyon

Alloimmunizasyon,  bagisiklik  sisteminin  kendinden
olmayan antijenlere maruz kalmasi durumunda antikor
Uretimi surecidir. Gebelik baglaminda, annenin belirli
alloantijenlere daha once maruz kalmasi,
immunoglobulinlerin - olusumuna  yol  acabilir.  Bu
immunoglobulinler plasenta bariyerini gegerse fetUse
zarar verebilir. Bu fenomen, eritrosit antijenlerine karsi
alloantikor olugsumui ile iligkili olarak tanimlanmistir4d. Yani,
gebe bir kadin, fetomaternal kanama, transflzyonlar,
igne paylasimi veya diger kan maruziyetleri ile daha dnce
eritrositlere maruz kaldiginda, fetlstn veya yenidoganin
eritrositlere baglanan ve hemolize neden olan antikorlar
UretirS. Klinik olarak énemli oldugunda, bu duruma fetus
ve yenidoganin hemolitik hastalig (HDFN) denir. Siddetli
vakalarda, hastalik siddetli anemi, karaciger ve dalakta
hematopoez, kalp yetmezligi ve odem ile karakterize
edilen fetal hidropsa ilerleyebilir.

Tdm eritrosit alloantijenleri arasinda, en buyuk klinik
6neme ve en fazla veriye sahip olani anti-Rhesus (Rh)
D'dir. Bununla birlikte, Uluslararasi Kan Transflzyon
Dernegi tarafindan listelenen 345 eritrosit antijeninin
S0'den fazlasi HDFN'nin olusumu ile iligkilendirilebilirg.
Bunlar arasinda RhD'nin yani sira Rh sistemindeki diger
antikorlar ayrica ABO, Kell, Duffy, Kidd, MNS ve diger kan
grubu sistemlerine karsi antikorlar da bulunur?.

RhD en onemli alloimmunizasyon nedeni oldugu igin,
onleme  yontemleri neredeyse  tamamen RhD
alloimmunizasyona yoneliktir. Bu stratejilerin yayiimasi
sonucunda, anti-RhD alloantikorlarina  bagl  HDFN
insidansi  onemli olgude azalmistir.  Taramalardaki
anti-RhD antikorlarinin yayginlig populasyona gore
degisiklik  gosterse de, anti-D  immuUnoglobulin
uygulamasinin olumlu bir etkisi oldugu inkar edilemez.
Ornegin Bati Ulkelerinde, RhD alloimmunizasyon insidansi
%16'dan %0,3'e dismUsturs.

Bu arada, diger alloantikorlarin neden oldugu fetal veya
yenidogan Uzerine olumsuz etkileri de nem kazanmistir.

CUnkd hamilelik sirasinda tarama protokolleri veya kan
transflzyonlari ile test ediime agisindan henlz
belirlenmis protokoller yoktur. Bati uUlkelerinde, RhD disi
antikorlara bagh alloimmdinizasyonun mevcut insidansi
%0,28-0,33'turg-11.

Eritrosit antijenlerine kargi maternal alloantikorlar
mevcut  oldugunda, alloimmUlnizasyonun meydana
gelmesi bazi faktorlere baghdir. Bu faktorler arasinda
immUnoglobulin sinifi, 6zgulligu, fetds veya yenidogan
tarafindan ifade edilen antijenik hacim ve anne kanindaki
antikor konsantrasyonu yer alir8. Zarar verebilmesi igin
immUnoglobulinlerin plasental bariyeri gegmesi, yani IgG
sinifina ait olmasi gerekir. Sonug olarak, yalnizca IgM
sinifini ifade eden antikorlar, ornegin Lewis | ve Pl
hastaliga neden olmazlarl2. Benzer sekilde, Lutheran ve
Yt gruplarina karsi antikorlar, fetal hucreler tarafindan
zayif bir sekilde eksprese edildigi icin neredeyse hig
alloimmunizasyona neden olmazlar. Ayrica, 1gG sinifina
ait olmalarina ragmen, plasental gegisi engelleyen
kompleman  ayrisma  hizlandirict  faktor  (decay
accelerating factor) adli bir proteine baglanan Cromer
grubuna karsi bazi antikorlar da vardirl3. Bu nedenle,
alloantikor Uretimi ile iliskilendirilen ancak fetal hucrelerle
temas etmedigi igin  olumsuz  klinik  sonuglarla
iliskilendirilmeyen eritrosit antijenleri vardir.

Ancak, hastali@in ortaya cikmasiyla iligkili olan diger kan
gruplari da vardir. Rh ve Kell gruplari genellikle ciddi
hastalik geligimi ile daha ¢ok iligkilendirilir ve yUksek risk
tasir. Buna karsilik, ABO, Duffy, Kidd, MNS, Diego ve daha
az yaygin olarak bahsedilen diger gruplar daha disUk risk
tasir ve genellikle daha az ciddi vakalarla iligkilidirl4. Farkli
gruplarigindeki farkl antikorlarin riskleri ve klinik 5nemi de
degisiklik gosterebilir; anti-Rhc, anti-RhE ve anti-K
alloantikorlarir  en  dikkat ¢ekici olanlardir7.Ayrica,
bahsedilen antikorlarin izole etkisinin yani sira, anti-RhD
ile veya birbirleriyle birlikte ortaya c¢ikabilir. Bu nedenle
daha ciddi sonuglara neden olabilirler. Daha ciddi
hastalikla iligkili bilesik antikorlar anti-CD, anti-cE ve diger
anti-Rh antikorlari ile birlikte anti-RhD'dir. Bu nedenle, Rh
sistemine karsi diger immunoglobulinler sadece HDFN'ye
neden olmakla kalmaz, ayni zamanda anti-RhD
alloimmunizasyon vakalarini daha da kdtdlestirebilir.
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RhD Alloimmunizasyon
RhD negatif hastalar, RhD pozitif bir yenidogan dinyaya
getirdiklerinde veya basgka bir sekilde RhD pozitif kirmizi
kan hucrelerine (RBC) maruz kaldiklarinda, anti-D
antikorlari geligtirme riski altindadir. Bu annelerin RhD
pozitif fetUsleri/yeni doganlari, ciddi morbidite veya
mortalite ile iligkili olabilen fetls ve yenidoganin hemolitik
hastaligr (HDFN) gelistirme riski altindadir. Uygun izleme
ve mudahale imkanlarinin bulundugu durumlarda, HDFN
cogu vakada basaril bir sekilde tedavi edilebilir.

Dogum oncesi ve dogum sonrasi anti-D immuUn globulin
profilaksisi programlarinin uygulanmasi, D
alloimmunizasyonunun ve buna bagh fetal/yenidogan
komplikasyonlarinin sikhginda 6nemli bir azalmaya yol
acmistir. Bununla birlikte, D alloimmunizasyonu ve bunun
ciddi sonuglari, ézellikle anti-D immun globulin'in yaygin
olarak bulunmadigr kaynaklari sinirli - Glkelerde hala
meydana gelmektedirlS. Kadin hastaliklari ve dogum
uzmanlari, farkl Rh (eskiden Rhesus olarak adlandirilan)
fenotiplerini ve bunlarin klinik etkilerini bilmelidirler.

Gebe bir bireyin kan grubunu belirlemek icin standart
obstetrik terminoloji, ABO tipi ve "Rh pozitif" ya da "Rh
negatif* olarak belirtilir. Bu terimler, eritrositlerde D
antijeni olan veya olmayan bireyi tanimlamak igin yaygin
olarak kullanilir. Ancak, bu kisaltilmis terminoloji yapay bir
tanimlamadir ve yaniltici olabilir ¢inkd Rh kan grubu
sistemi 50'den fazla antijenden olusur. Antikorlari
indUkleyen en yaygin antijenler D, C, ¢, Eve e'dir. Cve cile
E ve e alternatif alleller olup kodominant olarak ifade
edilirler16.

DCE kombinasyonunun bir kismi her bir ebeveynden
haplotip olarak miras alinir. RhD negatif olan bir gebe kisi,
babadan miras alinan ve annenin sahip olmadig C, ¢, E
ve/veya e antijenlerine sahip fetal eritrositlere maruz
kalirsa anti-C, -c, -E ve/veya -e antikorlari gelistirebilir.
RhD negatif bir anne, profilaktik anti-D immun globulin
almis olsa bile, bu diger Rh antijenlerine (c, C, E, e) karsi
alloimmunizasyonu 6nlemez.

Zigosite: RhD pozitif bireylerin yaklasik %40' D antijeniigin
homozigot (DD); geri kalanlar ise heterozigot (Dd) olarak
bulunur.

D Varianti: Beyaz bireylerde RhD-negatif fenotipinin
birincil molekuler temeli D geni, yani RhD'nin yoklugudur.
Rh sistemindeki, 6zellikle D ve e lokuslarinda, varyantlar
Afrikal kokenli populasyonlarda daha  yaygin
goérinmektedir. Afrikalilarda RhD-negatif fenotipi, D
antijenini tam olarak Uretmeyen sekanslari igeren
genlerin sonucu olabilir (yani RHD pseudogen varyant).
Japonya popullasyonunun yuzde 12'sinde diger ifadesiz
RhD gen varyasyonlari gozlemlenmistir.l7 Bu bireyler
kromozomlarinda tam RhD genine sahiptir ancak serolojik
testlerde RhD negatiftirler ve RBC'leri in vivo anti-D
antikoru tarafindan etkilenmez.

Kullanilan reaktife bagh olarak, bazi bireyler D tipinde ilk
testte "zayif D" ifadesi gosterir. Bireyin RBC'leri anti-D
reaktifi ile test edildiginde, hi¢ veya 2+'dan az reaksiyon
gosterir; antihuman globulin eklendiginde ise orta ila
gUglU bir reaksiyon ortaya g¢ikar. Bu bireylere "serolojik
zayif D fenotipi" (eski adiyla "Du pozitif") denir. Bu
durumun iki ana agiklamasi vardir: RBC ylzeyinde daha
az sayida saglam D antijeni bulunmasi ("zayif D tipi") veya
epitop adi verilen bir kismin eksik oldugu D antijenleridir.
Beyaz bireylerin tahmini ytzde 0.2 ila 1.0' serolojik zayif D
fenotipi ile iligkili RhD genlerini miras ahrl8. D antijeninin

ifadesindeki

degisikliklerle iligkili 200'den fazla gen
varyanti  olmasina ragmen, zayif D fenotiplerinin
¢ogunlugu (popullasyona bagli olarak orani ylzde 60 ila
95 arasinda degisir) tip 1, 2 veya 3 olacaktir. Bu Ug tipe
sahip bireyler RhD pozitif RBC aldiklarinda D'ye karsi
alloimmunize olmazlar. Ancak diger D varyantlari, saglam
D antijenine maruz kaldiklarinda anti-D olusturabilir.

Bir birey, zayif D fenotipini tespit eden hassas bir reaktif
kullanilarak bir laboratuvarda test edildiginde RhD pozitif
sonug alirsa, ancak daha az hassas bir reaktif kullanan
ikinci bir laboratuvarda yeniden test edildiginde RhD
negatif sonug¢ alirsa sorunlar ortaya cikar. Bu durum,
bireyin baslangicta kan bagiscisi olarak test edildiginde
ve ardindan rutin dogum &ncesi bakimin bir parcasi
olarak yeniden test edildiginde meydana gelebilir.
Amerika Birlesik Devletlerinde Kan Bankacihg ve
Biyoterapiler llerleme Dernegi kilavuzu, dogum oncesi
zayif D veya varyant D testi yapilmasini gerektirmez, bu
nedenle bu kan grubuna sahip hamile bireyler RhD
negatif olarak rapor edilir ve gerektiginde anti-D immun
globulin almalidir.

Kan bankaciligi ve obstetrik topluluk temsilcilerinden
olusan bir c¢aligma grubu, celigkili D tiplemesi tespit
edildiginde veya zayif D tipi tespit edildiginde bireyin zayif
D tipleri i¢cin RHD genotiplendiriimesi gerektigini
onermektedir. EGer birey tip 1, 2 veya 3 ise, RhD pozitif
olarak kabul edilebilir ve anti-D immUn globulin gerekmez.
Bu, yaklasik 13.000 hamile bireye 25.000 unite anti-D
immun globulin uygulanmasinin éntne geger. Ayrica, bu
hastalarin  transflzyon gerektiginde kan bankasinda
nadir bulunan 47.000'den fazla Unite RhD-negatif RBC
transflzyonu yapilmasinin  onlne  gegerlS. Birey
genotiplenir ve zayif D tipleri 1, 2 veya 3 bulunmazsa, RhD
negatif olarak yonetilir ve anti-D globulin gereklidir.

G Antjeni: D ve C proteinlerinin hucre zari disindaki
bolliminde tek bir amino asit degisikligi G fenotipinin
ifadesine yol a¢ar20. D ve/veya C pozitif olan bireylerin
gogunlugu ayni zamanda G pozitiftir; e§er hem D hem de
C yoksa, G de yoktur. Ug antijenin hepsinden yoksun olan
bireyler, C ve G antijenlerine karsi alloimmunize olabilirler
ancak D'ye karsi antikor gelistirmezler.

Bir RhD-negatif hamile birey hem anti-D hem de
anti-C'ye sahip gorunlyorsa, laboratuvarin antikorun
gergekten anti-D mi yoksa aslinda anti-G mi oldugunu
belirlemesi gerekir. CUnkU anti-C ve anti-G antikorlari
gelistiren ancak anti-D gelistirmeyen bir hamile birey hala
anti-D immun globulin adayidir.
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Anti-G genellikle anti-D, anti-C veya her ikisi ile birlikte
bulunur ve bu nedenle HDFN'deki énemini nicel olarak
belirlemek zordur. Anti-G'nin  tanimlanmasi  ardisik
absorpsiyon/elisyon prosedurleri ile gergeklestirilebilir.
Anti-G, (anti-D ve anti-C degil) anti-C titresi anti-D titresi
kadar veya daha ylksek oldugunda suphelenilmelidir.

Alloimmunizasyon Patofizyolojisi

Gebeligin 38. gunlnde, D antijeni kirmizi kan hucresi
(RBC) zarinin bir pargasi olarak ifade edilir ve diger cogu
antijenden (6rnegin, A, B, M, N) farkli olarak D sadece
RBC'lerde bulunur2l. Maternal D alloimmunizasyonu,
annenin bagisiklik sisteminin RhD-pozitif RBC'lere maruz
kalmasi sonucu gelisir22. Anti-D immdin globulin (Ig)G
antikorlart hamile bireyin dolagiminda bulundugunda,
plasentay gegerek fetal RBC'leri opsonize edebilirler. Bu
hdcreler daha sonra fetal dalakta makrofajlar tarafindan
fagosite edilir ve fetal anemiye neden olur.

Anne alloimmunizasyonuna neden olabilecek olaylar
sunlardir:

+ Herhangi bir gebelik
fetomaternal kanama

+ RhD-porzitif kan ile kontamine olmus ignelerle enjeksiyon
23

« Yanlis RhD pozitif kan transfuzyonu

+ RhD-uyumsuz allojenik hematopoetik kok hiicre nakli24
Transplasental fetomaternal kanama, anne RhD
alloimmunizasyonu vakalarinin neredeyse tamamindan
sorumludur. Fetomaternal kanama ayrica dusUk, gebelik
terminasyonu, dis gebelik, invaziv in-utero islemler, fetal
olum, annenin karin travmasi, antepartum maternal
kanama ve eksternal sefalik versiyon gibi olaylarla da
iliskilendirilebilir. D antijenine karsi alloantikorlarin, D
antijenini tasiyan eritrositlere belirgin bir anne maruziyeti
olmaksizin  olustugu nu bildiren en az alti vaka
bulunmaktadir2S. Bu vakalar, klinik olarak taninmayan
erken gebelik kayiplarinin (kaybolan ikizler dahil) sonucu
olabilir. Alternatif olarak, etiyoloji olarak "bUyukanne
teorisi" onerilmistir. Bu vakalarda, bireyin heterozigot
RhD-pozitif annesinden gelen RBC'ler dogumda fetal
dolasima erisir (maternal-fetal kanama). RhD-negatif
yenidogan daha sonra bu RhD-pozitif hicrelere karsi
dusuk dlzeyde antikor olusturur.

sirasinda  transplasental

Alloimmunize Gebelik Yonetimi
RhD alloimmunizasyonu ile komplike olan bir hastanin ilk
gebeligi, sonraki gebeliklerden farkli sekilde yonetilir.
CUnkG anti-D titresi genellikle ilk etkilenen gebeligin
basinda dusuktur; ciddi fetal anemi gelismeyebilirken
ikinci trimesterin sonlarinda veya uglnclU trimesterde
gelisebilir. Sonraki etkilenen gebeliklerde fetal anemi
genellikle daha ciddi ve gebeligin  daha erken
dénemlerinde geligir.

Fetusun risk altinda olup olmadigini belirlenmelidir. Bir
RhD-negatif fetls, hedef antijeni tagimadigi icin maternal
anti-D antikorlarindan  kaynaklanan  komplikasyonlar
agisindan risk altinda degildir. Bu nedenle, maternal RhD
alloimmunizasyonunun  antenatal yonetimindeki ilk
adimlardan biri fetal RhD tipini belirlemektir.

Eger fetUsun biyolojik babasi RhD-negatif ise, fetls de
RhD-negatif olmaldir. Maternal alloimmdanizasyon,
onceki bir gebelikte RhD-pozitif bir partnerle ya da bagka
bir RhD-porzitif eritrosit kaynagiyla (6rnegin, uyumsuz kan
transflzyonu, ortak igne kullanimi) meydana gelmistir.

RhD-negatif  bir fetls, hemolitk hastalik  riski
tagimadigindan, maternal alloimmunizasyon RhD disi
eritrosit antikorlarini da icermedikge, ek degerlendirme,
izleme ve mudahaleye gerek yoktur.

Paternal zigosite belirlenmesi; Eger fetlsln biyolojik
babasi RhD-pozitif ise, paternal zigositeyi belirlenebilir.
RhD-pozitif homozigotlarin tUm c¢ocuklari RhD-pozitif
olacaktir, bu nedenle fetal RhD tipi tayini igin daha fazla
test gerekli degildir, alloimmunizasyona gore takip yapilir.
RhD-pozitif beyaz  bireylerin  yaklasik  %40'Inda
heterozigot bir paternal genotip bulunur. Heterozigotlarin
RhD-negatif cocuk sahibi olma olasihgl %50 oldugundan,
fetal RhD icin maternal plazmada hucre-disi DNA
(cfDNA) testi ile degerlendirilir. Paternal zigosite, RhD
genlerinin sayisini belirlemek icin kantitatif polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) kullanilarak belirlenir 286.
Gegmiste, laboratuvarlar Rh antijenlerine (D, C/c, E/e)
karsi antiserumlari ve irk/etnik kokene dayal gen frekans
tablolarini kullanarak RhD lokusunda zigotlugu tahmin
etmek icin kullanirlardi. Bu tahminler yararh olsa da,
bunlar dogrudan genetik testler kadar guvenilir degildir.
Cell-Free DNA Testi; Hamilelik sirasinda cfDNA kullanarak
fetal RhD'nin non-invaziv degerlendirmesi Birlegik Krallik
ve Avrupa'da genis capta mevcuttur. Fetal RhD genotipi,
gebeligin 10. haftasindan sonra bir ornek maternal
plazna ornedi test edilerek belirlenir. Eger fetus
RhD-pozitifse, o zaman maternal indirekt Coombs testi
kritik titrelere ulasilincaya kadar takip edilir.

Eger fetus RhD-negatifse ve annede ek bir eritrosit
antikoru yoksa, fetus ve yenidoganin hemolitik hastalig
icin risk altinda degildir. Dolayisiyla HDFN i¢in daha fazla
maternal veya fetal izleme gereksizdir.

Amniyosentez : EGer cfDNA testi mevcut degilse, fetal
RhD  durumu, gebeligin 15. haftasindan  sonra
amniyosentez ile elde edilen amniyositler Uzerinde PCR
kullanilarak belirlenebilire7. Bu invaziv bir prosedir
oldugu icin, kritik bir titreye ulasildiginda veya asildiginda
ve baba RhD igin heterozigot oldugunda, paternal
zigotluk bilinmediginde, paternal RhD tipi bilinmediginde
veya non-invaziv testler bir RHD psédogen veya dusuk
miktarda fetal DNA nedeniyle kesin sonug vermediginde
ki hamilelikler igin kullanilabilir. Amniyotik sivi alindiginda
ve fetus RhD-negatifse, maternal hicre kontaminasyonu
nedeniyle yanlis negatif bir sonucu ekarte etmek igin
maternal DNA ve amniyositlerden turetilen DNA Uzerinde
SNP testi yapilmalidir. Transplasental amniyosentezden
mumkdnse kaginilmalidir. Cunkud bu alloimmudnizasyonu
kotulestirebilir. Ayni nedenle koryonik villus biyopsisi de
yapilmaz28. Bu riskin bUyUkligu bilinmemektedir.

Kritik titre: Tarihsel olarak, kritik titre, belirli bir kurumda
ciddi anemi ve hidrops fetalis geligme riski ile
iliskilendirilen titre olarak tanimlanmistir. Kritik titrenin
altinda, fetls hafif-orta derecede, ancak ciddi olmayan
anemi gelisme riski altindadir. Ancak, gebelikte RhD
alloimmunizasyonunun azalmasi nedeniyle, cogu kurum
yeterli alloimmdunize hasta sayisina sahip olmadigindan,
kritik titre olarak standart tlp aglutinasyon ile yapilan
testlerdeki 16 ila 32 arasinda bir anti-D titresi kabul
edilmektedir. Avrupa ve Birlesik Krallik'ta, uluslararasi
bir standart ile karsilastirma temel alinarak
kritik deger olarak 15 uluslararasi
birim/mL esik degeri kabul
edilmektedir29.
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(GMA)  kan
(Ulkemizde de) kullanilan IDC testidir. Ancak bu testin fetal
anemi igin kritik titre degeri uyumu yapilmamistir ve
geleneksel standart tlp aglutinasyon testine gore 4 kata
kadar daha ylksek deger bildirilebilmektedir. Bu nedenle
laboratuvarin bildirdigi IDC testinin yéntemi tipi ve hangi

Gel microcolumn assay bankalarinca

antikorlara bakildigini bilmek 6nemlidir. Bu nedenle
yonetim standart tdp testine gére yapilmalidir.

Kritik titreye ulasildiginda veya asildiginda, RhD-pozitif
fetUsun ciddi sekilde anemik olup olmadigini belirlemek
icin daha fazla degerlendirme gereklidir. Maternal titreler
tarama testleridir. Ciddi anemiyi teshis edici degildir ve
kritik  titreye ulasildi@inda  kesilmelidir.  Anti-RhD'ye
alloimmunize olmus 590 hastadan olusan bir seride,
%70'1 ikinci gebeliklerinde (ilk alloimmtinize gebelik) 216
kritik titre gelistirmistir 30.

Risk altindaki fetlslerde ciddi anemi icin MCA-PSV
kullanarak degerlendirme

Kritik titreye ulagildi@inda veya asildiginda ve fetUs
RhD-pozitif oldugunda, ciddi anemik olmasi muhtemel
fetlsleri  belirlemek icin  MCA-PSV'nin  Doppler
velosimetrisi yapilir.  Fetal MCA-PSV'nin  Doppler
degerlendirmesi, fetal hemoglobin seviyesinin MCA'daki
kan akisini belirledigi ilkesine dayanir. Fetal hemoglobin
seviyesi dustikgce MCA-PSV artar31.

2009 yilinda yapilan ve dokuz gézlemsel ¢alismayi (675
fetlis) iceren bir meta-analiz, MCA-PSV'nin Doppler
sorgulamasinin  herhangi bir etiyolojiden kaynaklanan
ciddi fetal anemi icin tarama araci olarak iyi performans
gosterdigine dair ikna edici kanitlar sagladi32. Ciddi
anemi, gebelik yasina gore fetal hemoglobin <0.55
ortalamanin  katlari (MoMs) olarak tanimlandiginda,
duyarliik ve 6zgullik sirasiyla %75.5 ve %90.8 idi. Bu
incelemeye dahil edilen 6nemli calismada, maternal
eritrosit alloimmuUnizasyonu nedeniyle anemi riski
altindaki 111 fetUste ve 265 normal fetlste kordosentezle
elde edilen kan hemoglobin seviyesi ve MCA-PSV adl¢lldu
ve karsilastirldi33. Orta veya siddetli anemiyi 6ngérmede
artmis MCA-PSV'nin (1.5 MoMs Uzerinde) duyarlihgi,
hidrops varhignda veya yoklugunda %100 (95% ClI
86-100) olup, yanlis pozitif orani %12 idi.

2008-2018 yillari arasinda yayinlanan 12 ¢calismayi (696
fetls) igeren bir sonraki meta-analiz, MCA-PSV :21.5
MoMs'nin, transflzyon yapilmamis fetlslerde orta ila
siddetli anemiyi éngdérmede duyarlilik ve 6zgulligundn
sirasiyla %86 (95% Cl 75-93) ve %71 (95% Cl 49-87)
oldugunu buldu34. Ancak, duyarlilik, artan transflzyon
sayilariyla birlikte kademeli olarak azald.

Etkilenen ilk gebelikte, 20. haftadan sonra klinik olarak
gerekli oldugunda MCA-PSV yapilir. Cinkl gebeligin ilk
yarisinda ciddi anemi olasiigr dusuktdr. Gebeligin ilk
yarisinda fetal kan orneklemesi ve transfluzyon zordur.
ideal olarak, dlcim fetiis sakin bir davranis halindeyken
yapiimaldir.  CudnkG fetds aktifken sonuglar dogru
degildir85. MCA-PSV gebelik sUresince arttigindan,
sonuglar gebelik yasina goére ayarlanmalidir. Gergek
MCA-PSV'yi cm/saniye cinsinden MoMs'a dénlstlirmek
icin donlsUm hesaplayicilart kullanilabilir. Muayeneler
arasindaki optimal aralik belirlenememistir. Uzmanlar,
klinik deneyimlere ve bu durumda fetal aneminin
ilerlemesi hakkinda bilinenlere dayanarak, bir-iki haftalik
takip araliklari onermektedirler33. MoMs 1.5'e

yaklastiginda siklik artirilir.

Gebelik yasi icin MCA-PSV <1.5 MoMs — Gebelik yasi icin
MCA-PSV'nin <1.5 MoMs olmasi, orta ila siddetli aneminin
olmadigl anlamina gelir. EGer MCA-PSV bu seviyede
kalirsa, Maternal-Fetal Tip Dernegi ve ACOG (American
College  of  Obstetricians  and  Gynecologists)
yonergelerine gore dogumu 37+0 ila 38+6 haftalik
gebelikte planlanir36. Ayrica, 32. gebelik haftasindan
itibaren haftalik antenatal testlere baslariz.

Gebelik yasi icin MCA-PSV >1.5 MoMs — Gebelik yas! igin
MCA-PSV >15 MoMs olan gebeliklerde, hemoglobin
belirlemesi  i¢cin  kordosentezle fetal kan almak
gerekmektedir. Ayrica intrauterin fetal transfizyon icin
kan hazir bulundurulmalidir. Ancak sadece fetal
hemoglobin, gebelik yasi icin ortalama degerin iki
standart  sapmadan  fazla  altinda  oldugunda
transfizyonu yapmak gerekmektedir. Hematokritin
%30'dan az olmasi da fetal transfUzyon igin esik olarak
kullanilabilir. Hemoglobin bu esik degerinin Uzerindeyse,
deg@ere bagl olarak bir ila iki hafta icinde bagka bir fetal
kan ornegi alinir37. Yiksek MCA-PSV, klinik olarak anlamli
fetal aneminin kesin kaniti olmadigindan, transflzyondan
once fetal hemoglobin seviyesi kontrol edilmelidir; yanlis
pozitifler olusabilir38.

Orta derecede azalmig hemoglobin  seviyesinde
transflzyon, siddetli anemi (hemoglobin agig gebelik
haftasina gore normal ortalamanin 7 g/dL altinda veya
hidrops (tipik olarak hemoglobin 5 g/dl'den az) gelisene
kadar beklemekten daha iyi bir fetal sonug¢ saglar33.

Intravaskdler intrauterin transflzyon genellikle 18 ila 35
haftalik gebelikler ile sinirhidir. Cunkd 18 haftadan once
ilgili anatomik yapilarin kugUk boyutu teknik zorluklar
olusturur 35 haftadan sonra intrauterin transflizyon,
dogumun ardindan postnatal transflizyon tedavisinden
daha riskli kabul edilir89. Bu nedenle, gebelik 35 hafta
veya daha fazla oldugunda, fetal hemoglobini kontrol
etmek icin fetal kan ornegi almadan, gebelik yasi icin
MCA-PSV >1.5 MoMs olan fetdst dogurtmak gerekir.

Dogum Zamanlamasi
Alloimmunizasyon ile komplike olmus ve intrauterin
transflzyon yapilmamis gebeliklerde, MCA-PSV gebelik
yasi icin <1.5 MoMs kalirsa, dogumu 37 ve 38 haftalik
gebelik arasinda dogum planlamak gereklidir. Bu
durumda MCA-PSV'nin 35 haftadan sonra ciddi fetal
anemiyi tespit etme duyarliigr azaldigindan dolayi kar
zarar durumu gozetilerek karar verilmelidir.

Intrauterin transflzyon yapiimamis ve MCA-PSV'nin
gebelik yasi icin 235 haftada >1.5 MoMs'e ulastig
alloimmunizasyon ile komplike olmus gebeliklerde, dogum
planlanmalidir.  Yenidogan HDFN icin degerlendirilip
in-utero yerine dogum sonrasi mudahele planlanmalidir.
Intrauterin  transflzyon yapilan alloimmuUnizasyon ile
komplike olmus gebeliklerde, dogum, genellikle 37+0 veya
38+0 haftalk gebelikte, son transfuzyondan yaklasik Gg
hafta sonra baslatilir.
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Gebelikte RH Alloimmunizasyonunu nasil énleyelim?
Anti-D immun globulin, D-porzitif eritrositlere karsi ylksek
titreli IgG antikorlari iceren plazmanin havuzlanmasiyla

Uretilir. Bir  zamanlar  alloimmdunize kadinlarin
plazmasindan  Uretilirken, D  alloimmunizasyonunun
azalmasi, yuUksek titreli poliklonal anti-D  plazmasi
gelistirmek icin D-pozitif eritrositlerinin tekrar tekrar
enjeksiyonlari yapilan erkek dondrlerin  kullanimasini
zorunlu hale getirmistir. BRAD-3 ve BRAD-5 adli iki
monoklonal antikor, Epstein-Barr  virdsu ile
hiperimmunize dondrlerin B lenfosit hlcre hatlarinin
olumsuzlestiriimesiyle elde edilmistir40.

Dozaj ve Etkinlik

. 300 mikrogram: 15 mL D-pozitif fetal kirmizi kan
hicresine (RBC) (veya 30 mL fetal D-pozitif tam kan) karsi
bagisiklik yanitini baskilamak igin yeterli anti-D igerir.

. 50 mikrogram: 2,5 mL D-pozitif fetal RBC'ye
(veya 5 mL fetal tam kan) karsi bagisiklik yanitini
baskilamak igin yeterli anti-D igerir.

Ortalama yari émuar: Anti-D immun globulinin ortalama
yart omru yaklasik 24 glndudr ve intravendz veya
intramuskudler enjeksiyon icin yaklasik olarak aynidir.
Ancak, intravenoz enjeksiyon sonrasi serum seviyelerine
daha hizh ulasilir.

Pozitif titrenin stresi: Cogu hastada, uygulamadan sonra
birka¢ hafta boyunca dUsUk antikor titresi (¢4) tespit
edilebilir; daha yUksek titrelere ise vaka raporlarinda
rastlanmistirdl. Yiksek duyarliiga sahip testler, rutin
antepartum enjeksiyondan sonra S5 gln ve muhtemelen
180 gun boyunca rezidiel anti-D antikor tespit
etmistir42 Gebeligin 28. haftasinda anti-D  immun
globulin alan hastalarin ylzde 15-20'sinde, dogumda
dusuk bir titre (24) tespit edilir43.

Etkinlik: Anti-D immun globulin  gelistiriimeden once,
D-negatif hamile kisilerin yaklasik %16'si, D-pozitif ABO
uyumlu iki dogumdan sonra alloimmunize oluyordu44. Bu
oran, dogum sonrasi tek doz anti-D immun globulin
uygulanmasiyla %l1-2've dustl ve UglncU trimesterde
rutin antenatal uygulama ile %0.1-0.3'e kadar daha da
azaldi.45  Postpartum anti-D  profilaksisini  tedavi
almayan/plasebo ile karsilastiran randomize ¢alismalarin
bir meta-analizinde, dogumdan sonraki 72 saat iginde
tedavi, sonraki gebelikte D alloimmunizasyonu insidansini
onemli olglide azaltti (rélatif risk [RR] 0.12, %95 ClI
0.07-0.23). Sonraki bir meta-analiz, profilaksinin hem
antenatal hem de postpartum uygulanmasinin, yalnizca
postpartum uygulanmasina goére alloimmdinizasyonda
daha fazla azalma sagladigini buldu, ancak genis guven
arahgl, hig veya minimal bir fayda olasihigini diglayamadi
(RR 0.42, %95 Cl 0.15-1.17; iki calisma, 3302 katilimc46.

Ozel Durumlarda Profilaksi: Tekrarlayan fetomaternal
kanama riski tasiyan hastalarda, kronik plasental
abruption ile komplike olmus ve surekli aralikl vajinal
kanamasi olan bir gebelik gibi durumlarda, anti-D immdn
globulinin tekrarlanan dozlari hakkinda karar vermek igin
veri bulunmamaktadir. Yukarida tartisildigr gibi, anti-D
immun globulinin yari dmru yaklasik Gg haftadir.

Anti-D immudn globulinin farmakokinetigi géz onlne
alindiginda, ACOG'un tekrarlayan antepartum kanamasi
olan ve profilaksi alan hastalarda her Ug haftada bir

maternal antikor titresi izlemesini oneriyoruz47. Rh
negatif gebede 12 hafta altinda erken gebeliklerde
spontan veya induklenmis abortusda anti-D immun
globulin  onerilmesine ragmen gerekli olup olmadig
konusunda da bir tartisma stirmektedird8.

Sonug porzitifse, Onceki profilaksi dozundan

anti-D immudn globulinin hala mevcut oldugunu gosterir
ve ek tedavi gerekli degildir.
. Sonug¢ negatifse, hasta korunmayabilir. Bu
durumlarda, maternal dolasimda fetal RBC  hacmini
deg@erlendirmek igin test yapilir ve 300 mikrogramlik bir
anti-D immun globulin dozu tekrarlanir. Fetomaternal
kanama testi sonuglarina bagl olarak ek dozlama
gerekebilir.

Tartisma

Gebelikte alloimmunizasyonun fetls igin olasi felaket
sonuglariyla birlikte HDFN'ye yol agtig bilinmektedir. En
dnemli alloantijen hala RhD' dir. Onlem ydntemleri
oncelikli  olarak anti-RhD antikorlarini  hedef alir.
Alloimmunizasyona neden olabilecek bir¢ok alloantijen
bulunmasina ve bunlarin prevalansinin Ulkeden Ulkeye
blydk dlclde degismesine ragmen, Rhc ve Kell de en
yuUksek riske sahip olanlar olarak one ¢ikmaktadirdS.
Eritrosit alloimmunize bir hastanin s6z konusu oldugu bir
gebelikte ilk yapilmasi gereken islem paternal eritrosit
antijen durumunun belirlenmesidir. Daha 6nce etkilenmis
fetus veya yenidogan 6ykUsU olan annenin fetal durumun
izlenmesinde seri titre takibi yapiimasinin faydali olmadigi
disunulmektedir. Anti-D imminglonulin sadece daha
once D antijeni ile sensitize olmamis Rh negatif
kadinlarda endikedir.

WWW.TJOD.ORG



Referanslar

1 Kontomanolis EN, Fasoulakis Z. Hydrops Fetalis
and THE Parvovirus B-19. Curr Pediatr Rev.
2 01 8 14 (4):2 39 -2252
doi:10.2174/1573396314666180820154340

2. Singla S, Kumar S, Roy KK, Sharma JB,
Kachhawa G. Severe hydrops in the infant of a Rhesus
D-positive mother due to anti-c antibodies diagnosed
antenatally: a case report. 3 Med Case Rep. 2010;4:57.
doi:10.1186/1752-1947-4-57

3. Thammavong K, Luewan S, Wanapirak C,
Tongsong T. Ultrasound Features of Fetal Anemia
Lessons From Hemoglobin Bart Disease. J ultrasound

Med Ooff J Am Inst Ultrasound  Med.
2021;40(4):659-674. doi:10.1002/jum.15436
4. Castleman  JS, Kilby ~ MD. Red  cell

alloimmunization: A 2020 update. Prenat Diagn.
2020;40(9):1099-1108. doi:10.1002/pd.5674

S. Webb J, Delaney M. Red Blood Cell
Alloimmunization in the Pregnant Patient. Transfus Med
Rev. 2018;32(4):213-219. doi:10.1016/j.tmrv.2018.07.002
6. Moise KJ. Fetal anemia due to non-Rhesus-D
red-cell alloimmunization. Semin Fetal Neonatal Med.
2008;13(4):207-214. doi:10.1016/j.siny.2008.02.007

7. de Haas M, Thurik FF, Koelewijn JM, van der
Schoot CE. Haemolytic disease of the fetus and newborn.
Vox Sang. 2015;109(2):99-113. doi:10.1111/vox.12265

8. de Haas M, Finning K, Massey E, Roberts DJ.
Anti-D prophylaxis: past, present and future. Transfus
Med. 2014;24(1):1-7. doi:10.1111/tme.12099

9. Chandrasekar A, Morris KG, Tubman TR, Tharma
S, McClelland WM. The clinical outcome of non-RhD
antibody affected pregnancies in Northern Ireland.
Ulster Med J. 2001;70(2):89-94.

10. Koelewijn JM, Vrijkotte TGM, van der Schoot CE,
Bonsel GJ, de Haas M. Effect of screening for red cell
antibodies, other than anti-D, to detect hemolytic
disease of the fetus and newborn: a population study in
the Netherlands. Transfusion. 2008;48(5):941-952.
doi:10.1111/j.1537-2995.2007.01625.x

11. Healsmith S, Savoia H, Kane SC. How clinically
important are non-D Rh antibodies? Acta Obstet

Gynecol Scand. 2019;98(7):877-884.
doi:10.1111/00gs.13555
12. Weinstein L. Irregular antibodies causing

hemolytic disease of the newborn: a continuing problem.
Clin Obstet Gynecol. 1982;25(2):321-332.
doi:10.1097/00003081-198206000-00012

13. Reid ME, Chandrasekaran V, Sausais L, Pierre J,
Bullock R. Disappearance of antibodies to Cromer blood
group system antigens during mid pregnancy. Vox Sang.
1 9 9 6 ;71 (1) :48 - 520
doi:10.1046/}.1423-0410.1996.7110048 x

14. Geifman-Holtzman O, Wojtowycz M, Kosmas E,
Artal R. Female alloimmunization with antibodies known
to cause hemolytic disease. Obstet Gynecol.
19 9 7 8 9 (2):272 -21765
doi:10.1016/S0029-7844(96)00434-6

15. Bhutani VK, Zipursky A, Blencowe H, et al
Neonatal hyperbilirubinemia and Rhesus disease of the
newborn: incidence and impairment estimates for 2010
at regional and global levels. Pediatr Res. 2013;74 Suppl
1(Suppl 1):86-100. doi:10.1038/pr.2013.208

16. Isbt RHD, Group B, Alleles N, et al. Names for

RHD (ISBT 004 ) Intro General description®: The Rh blood
group system consists of 56 antigens carried on two
proteins ( RhD and RhCE ) each consisting of 417 amino
acids . Combinations ( hybrids ) between the two genes
are not uncommon . The proteins consist of 12
membrane-spanning domains . RHD 6007 Gene namel:
Number of exonsi: Initiation codonk: Stop codonX: Entrez
Gene IDK: LRGR: 2023;(Isbt 004).

17. van der Schoot CE, Tax GHM, Rijnders RJP, de
Haas M, Christiaens GCML. Prenatal typing of Rh and Kell
blood group system antigens: the edge of a watershed.

Transfus Med Rev. 2003;17(1):31-44.
doi:10.1053/tmrv.2003.50001

18. Garratty G. Do we need to be more concerned
about weak D antigens? Transfusion.
2005;45((10):1547-15651.
doi:10.1111/j.1537-2995.2005.00625.x

19. Sandler SG, Flegel WA, Westhoff CM, et al. It's

time to phase in RHD genotyping for patients with a
serologic weak D  phenotype. College of American
Pathologists Transfusion Medicine Resource Committee
Work  Group. Transfusion.  2015;55(3):680-689.
doi:10.1111/trf.12941

20. Avent ND, Reid ME. The Rh blood group system:
a review. Blood. 2000;95(2):375-387.

2l Bergstrom H, Nilsson LA, Nilsson L, Ryttinger L.
Demonstration of Rh antigens in a 38-day-old fetus. Am

J Obstet Gynecol. 1967;99(1):130-133.
doi:10.1016/s0002-9378(16)34502-1
22. Kumpel BM. On the immunologic basis of Rh

immune globulin  (anti-D)  prophylaxis. Transfusion.
2 006;:;46(9):1852-1615 6.
doi:10.1111/j.1537-2995.2006.00924 _1.x

23. Bowman J, Harman C, Manning F, Menticoglou
S, Pollock J. Intravenous drug abuse causes Rh
immunization. Vox Sang. 1991;,61(2):96-98.
doi:10.1111/j.1423-0410.1991.tb00253.x

24. Cid J, Lozano M, Ferndndez-Avilés F, et al
Anti-D alloimmunization after D-mismatched allogeneic
hematopoietic stem cell transplantation in patients with
hematologic diseases. Transfusion. 2006;46(2):169-173.
doi:10.1111/}.1537-2995.2006.00698.x

25. Kudva GC, Branson KD, Grossman BJ. RhD
alloimmunization without apparent exposure to RhD
antigen. Am J Hematol. 2006;81(3):218.
doi:10.1002/ajh.20484

26. Pirelli KJ, Pietz BC, Johnson ST, Pinder HL,
Bellissimo DB. Molecular determination of RHD zygosity:
predicting risk of hemolytic disease of the fetus and
newborn  related to anti-D. Prenat  Diagn.
2010;30(12-13):1207-1212. doi:10.1002/pd.2652

27. Goebel JC, Soergel P, Pruggmayer M, Mdhlhaus
K, Stuhrmann M, Scharf A. Prenatal diagnosis of the
Rhesus D fetal blood type on amniotic fluid in daily
practice. Arch Gynecol Obstet. 2008;277(2):155-160.
doi:10.1007/s00404-007-0437-y

WWW.TJOD.ORG




28. Moise KJJ, Carpenter RJJ. Increased severity of
fetal hemolytic disease with  known  rhesus
alloimmunization after first-trimester transcervical
chorionic villus biopsy. Fetal Diagn Ther. 1990;5(2):76-78.
doi:10.1159/000263548

29. Wegrzyn P, Faro C, Falcon O, Peralta CFA,
Nicolaides KH. Placental volume measured by
three-dimensional ultrasound at 11 to 13 + 6 weeks of
gestation: relation to chromosomal defects. Ultrasound
Obstet Gynecol Off J Int Soc Ultrasound Obstet Gynecol.
2005;26(1):28-32. doi:10.1002/u0g.1923

30. Markham KB, Jr KJIM. Anti-Rh(D)
Alloimmunization: Outcomes at a single institution. Am J

Obstet Gynecol. 2018;218(1):S318.
doi:10.1016/j.0jog.2017.11.058
3L Picklesimer AH, Oepkes D, Moise KJJ, et al.

Determinants of the middle cerebral artery peak systolic
velocity in the human fetus. Am J Obstet Gynecol.
2007;197(5):526.e1-4. doi:10.1016/].0jog.2007.04.002
3e. Pretlove SJ, Fox CE, Khan KS, Kilby MD.
Noninvasive methods of detecting fetal anaemia: a
systematic review and meta-analysis. BJOG.
2009;116(12):1558-15617.
doi:10.1111/j.1471-0528.2009.02255.x

33. Mari G, Deter RL, Carpenter RL, et al
Noninvasive diagnosis by Doppler ultrasonography of
fetal anemia due to maternal red-cell alloimmunization.
Collaborative Group for Doppler Assessment of the Blood
Velocity in Anemic Fetuses. N Engl J Med.
2 0 0 O 34 2 (1) :9 -1 4
doi:10.1056/NEJM200001063420102

34. Martinez-Portilla RJ, Lopez-Felix J,
Hawkins-Villareal A, et al. Performance of fetal middle
cerebral artery peak systolic velocity for prediction of
anemia in  untransfused and transfused fetuses:
systematic review and meta-analysis. Ultrasound Obstet
Gynecol Off J Int Soc Ultrasound Obstet Gynecol.
2019;54(6):722-731. doi:10.1002/u0g.20273

35. Sallout Bl, Fung KFK, Wen SW, Medd LM, Walker
MC. The effect of fetal behavioral states on middle
cerebral artery peak systolic velocity. Am J Obstet
Gynecol. 2004;191(4):1283-1287.
doi:10.1016/j.0jog.2004.03.018

36. Mari G, Norton ME, Stone J, et al. Society for
Maternal-Fetal Medicine (SMFM) Clinical Guideline #8:
the fetus at risk for anemia--diagnosis and
management. Am J Obstet Gynecol.
2015;212(6):697-710. doi:10.1016/j.0jog.2015.01.059

37. Moise KJJ. Management  of  rhesus
alloimmunization in pregnancy. Obstet Gynecol.
2 0 0 8 112 ((1):1864-17¢86
doi:10.1097/A0G.0b013e31817d453c

38. Zimmerman R, Carpenter RJJ, Durig P, Mari G.
Longitudinal measurement of peak systolic velocity in the
fetal middle cerebral artery for monitoring pregnancies
complicated by red cell alloimmunisation: a prospective
multicentre  trial with  intention-to-treat. BJOG.
2 0 0 2 109 (7):7486 -7252
doi:10.1111/j.1471-0528.2002.01314..x

39. Klumper FJ, van Kamp IL, Vandenbussche FP, et
al. Benefits and risks of fetal red-cell transfusion after 32
weeks gestation. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol.
2000;92(1):91-96. doi:10.1016/s0301-2115(00)00430-9
40. Stasi R. Rozrolimupab, symphobodies against

hemolytic

rhesus D, for the potential prevention of
disease of the newborn and the treatment of idiopathic

thrombocytopenic Curr Ther.
2010;12(8):734-740.

41. Andres RL, Branch DW, Scott JR. Elevated
anti-D titer after the administration of Rh immune
globulin. A case report. J Reprod Med.
1989;34(4):318-320.

42. Lee D, Contreras M, Robson SC, Rodeck CH,
Whittle MJ. Recommendations for the use of anti-D
immunoglobulin for Rh prophylaxis. British Blood
Transfusion Society and the Royal College of
Obstetricians  and  Gynaecologists. Transfus Med.
1 89 9 9 ; 9 (1) 9 3 - 9 7
doi:10.1046/}.1365-3148.1999.009001093.x

43. Maayan-Metzger A, Schwartz T, Sulkes J,
Merlob P. Maternal anti-D prophylaxis during pregnhancy
does not cause neonatal haemolysis. Arch Dis Child Fetal
Neonatal Ed. 2001;84(1):F60-2. doi:10.1136/fn.84.1.f60
44. Bowman JM. Controversies in Rh prophylaxis.
Who needs Rh immune globulin and when should it be
given? Am J Obstet Gynecol. 1985;151(3):289-294.
doi:10.1016/0002-9378(85)30288-1

45. Bowman JM. The prevention of Rh
immunization. Transfus Med Rev. 1988;2(3):129-150.
doi:10.1016/s0887-7963(88)70039-5

46. McBain RD, Crowther CA, Middleton P. Anti-D
administration in pregnancy for preventing Rhesus
alloimmunisation. Cochrane database Syst Rev.
2015;2015(9):CDbDO0OO0O0COO0ZR2O0.
doi:10.1002/14651858.CDO00020.pub3

A47. Practice Bulletin No. 181: Prevention of Rh D
Alloimmunization. Obstet Gynecol. 2017;130(2).e57-e70.
doi:10.1097/A0G.0000000000002232

48. Medication Abortion Up to 70 Days of Gestation:
ACOG Practice Bulletin, Number 225. Obstet Gynecol.
2 020 136 ((4):e31-e47
doi:10.1097/A0G.0000000000004082

49. Ares SM, Nardozza LMM, Araujo Junior E,
Santana EFM. Non-RhD alloimmunization in pregnancy:
an updated review. Rev Bras Ginecol e Obstet Rev da
Fed Bras das Soc Ginecol e Obstet. 2024;46.
doi:10.61622/rbgo/2024A022

purpura. Opin Mol

WWW.TJOD.ORG



Non-immun Hidrops Fetalis

Adiyaman Universitesi Tip Fakdiltesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali

Dog. Dr. Talip Karagor

GiRiS

Hidrops fetalis, fetUste asit, plevral eflizyon, perikardiyal
eflizyon veya cilt ddemini icerebilen en az iki anormal sivi
koleksiyonunun varhgini ifade eder. Rhesus faktord (Rh
faktord, Rh) uyusmazh@l disinda fetlste olusan hidrops
fetalis durumlarinin toplamina nonimmdn hidrops fetalis
(NIHF), denir. NIHF birgok anatomik, fonksiyonel ve gene-
tik fetal bozuklugun son belirtisidir ve 6ldurlcu olabilir.
Vakalarin yltzde 40'ina kadar tanimlanabilir bir neden
yoktur ve idiopatik denir.

PREVALANS

NIHF prevalansi 1/1500-4000 dogum arasinda degisme-
ktedir. Anti-D immun globdlinin yaygin kullanimi D alloim-
munizasyon ve iligkili hidrops prevalansini dnemli dlgude
azaltmistir. Sonug olarak, NIHF artik hidrops vakalarinin
ylzde 90'Indan fazlasini olusturmaktadir

PATOJENEZ

NIHF'ye neden olan durumlar asagida belirtilen bir veya
daha fazla sebepten kaynaklanabilir

-Gogus ve karin bosluklarinda lenfatik drenajin engellen-
mesi

-Artan kilcal gegirgenlik

-Artan santral vendz basing

-Azalan ozmotik basing

Ancak NIHF'nin patogenezi tam olarak anlasilamamistir.
Fetal miyokardiyal disfonksiyon, intravaskiler hacmin
dlzensizligi, dolagimdaki plazma proteinleri ve hormon-
lart arasindaki karmasik etkilesimi anlamak ve her
faktorin hidrops'a nasil katkida bulundugunu agiklamak
icin daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir. Plazma ve
interstisyum arasindaki sivi degisimi, her bdlmedeki
hidrostatik ve onkotik basinglar tarafindan belirlense de,
gergek kilcal hemodinamikler, interstisyel boslugun ve
kilcal filtrasyon bariyerinin yapisinin ¢ok daha karmasik
olmasi nedeniyle Starling denklemiyle ongérilenden
farkhdir

KLiNiK SUNUM VE BULGULAR

Sunum:  Asemptomatik gebe hastalarda, standart
obstetrik endikasyonlar igin yapilan prenatal ultrason
muayenesi sirasinda NIHF tesadufen kesfedilebilir. Diger
durumlarda, ozellikle NIHF ile iligkili bozukluklar agisindan
risk altinda oldugu bilinen fetUsleri izlemek igin aralikh
olarak ultrason incelemesi sirasinda hidrops tespit edilir.
Hidrops polihidramniyozla iligkili oldugundan, rahim
boyutunun gebelik haftasindan blytk oldugu durumlar-
da arastiriirken NIHF tespit edilebilir. Nadiren hidrops,
erken baslangi¢l anne preeklampsisi ile iligkilidir ve NIHF,
bu bozuklugun fetal degerlendirmesinin bir pargasi olarak
bulunabilir.

Fetal bulgular: NIHF fetal bulgularla tanimlanir. Ultrason
muayenesinde asagidaki bulgulardan ki veya daha
fazlasinin mevcut olmasi durumunda NIHF tanisi konur.

1-)Asit: Erken evrede fetal asit, karin duvarinin hemen
icinde mesaneyi veya karacigeri cevreleyen, sivama
tarzinda sivi kenari olarak gorinir. Cok miktarda asit
varsa, bagirsak karin ortasinda sikistirilmig gibi gortinebi-
lir ve karin ici sivinin fazlah@r nedeniyle artan ultrason

iletimi nedeniyle bagirsak ylUzeyleri hiperekojen gorinebi-
lir. Karin duvari kaslarindan olusan hipoekoik bir bant olan
psodoassit ile karistiriimamalidir.

izole fetal asit gesitli bozukluklardan kaynaklanabilir ve
yalnizca bir kompartman etkilendiginden hidrops olarak
kabul edilmez

Resim 2. NIHF abdominal assit longitudinal gordnim.

2-)Plevral eflzyonlar: Plevral eflizyonlar, gégUs duvarinin
hemen iginde, akcigerleri ¢evreleyen hipoekoik sivinin bir
kenari olarak gorinur. Eflizyon tek tarafli veya iki tarafl
olabilir ve akciger dokusuna baski yapabilir
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Resim 3. NIHF bir fetlste tek tarafli plevral eflzyonun
longitudinal gordndma.

3-)Perikardiyal eflzyon: Perikardiyal eflzyon, kalbi
cevreleyen hipoekojen sividan olusan bir gerceve gibi
gorunur ancak standart iki boyutlu géruntdlerle tespiti zor

olabilir.  Fizyolojik perikardiyal siviyl veya hipoekoik
miyokardiyumu  anormal  eflzyonla  karistirmamak
onemlidir. M-modunun kullanilimasit, perikardiyal

eflzyonlarin dogru bir sekilde olcllmesine ve taninin
belirsiz oldugu durumlarda fizyolojik ve patolojik perikard
sivisi arasinda ayrim yapilmasina yardimci olur. lkinci
trimester fetal ultrasonografi incelemesinde, seri
incelemelerde artan kalinhgin 2 mm'den fazla olmasi,
patolojik bir etiyolojiyi dUsundurebilir. Perikardiyal sivinin 2
mm kalinhga kadar gérilmesi yaygindir ve patolojik olarak
kabul edilmemelidir hatta 7 mm kalinhiga kadar sivi bile
benign olabilir.

Resim 4. Fetal perikardiyal eflizyon

4-)Cilt 6demi: Genellestiriimis cilt 6demi fetal hidropsun
ge¢ bir belirtisidir. Patolojik deri 6demi, deri alti doku
kalinliginin >5 mm olmasi; ancak kafa derisinin altindaki
veya arka ense bolgesindeki yaglanmayi deri 6demiyle
karistirmamak gerekir. Fetal cilt kalinligini degerlendirmek
igin profil gérdntusu almanizi dnerilir.

Resim 5. Fetal skalpte cilt alti demi.

iliskili  bulgular: NIHF, polihidramniyos ve plasental
kahnlasma ile iligkili olabilir.

-Polihidramnios, en derin tek cebin 28 cm olmasi veya
amniyotik sivi indeksinin 224 cm olmasi olarak tanimlanir.
NIHF ile komplike olan gebeliklerin ylzde 75'ine kadar
mevcut.

-Plasental kalinlasma  muhtemelen intravilloz  o6dem
nedeniyledir. Ikinci trimesterde 24 cm ve {glncd
trimesterde 26 cm plasenta kalinli@l genellikle anormal
kabul edilir. Bununla birlikte, masif polihidramniyoslu
hastalarda asiri amniyotik sivi, plasentanin incelmis veya
sikistiriimig gérinmesine neden olabilir.

Anne bulgulari

Belirti ve Semptomlar: Hidropik fetls tasiyan hastalarin
uterusu gebelik haftasina gére buyuk olabilir ve fetal
harekette azalma fark edilebilir. Siddetli polihidramniyos
nefes darligina neden olabilir.  Bu durumda
polihidramniosun tedavisi veya dogumu gerektirebilir.

TESHIS

Hidrops fetalisin  prenatal tanisi, asagidaki fetal
bulgulardan iki veya daha fazlasini gosteren ultrason
muayenesine dayanir.

-Asit

-Plevral efGzyon

-Perikardiyal efuzyon

-Genellestirilmis cilt ddemi (cilt kalinligi >5 mm)
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TESHiS SONRASI DEGERLENDIRME

Genel yaklagim: Hidrops genis bir hastalik yelpazesiyle
iliskilidir.  Dogum  oncesi donemde temel konular;
intrauterin tedavi edilebilir bozukluklarin neden oldugu
patolojileri belirlemek ve hamileligi uzatmanin yararlari,
olasi fetal olim riskini asti@inda fetlslU dogurmaktir.
Dogum oncesi veya dogum sonrasi donemde, gelecekteki
gebeliklerde  tekrarloma  riski  olan  bozukluklarin
belirlenmesi de onemlidir.

-Fetal arastirma ve ekokardiyografi: Fetls, plasenta,
gbbek kordonu ve amniyotik sivinin kapsamli  bir
sonografik degerlendirmesini yapmak gerekir. Major fetal
veya plasental yapisal anormallikler, aritmiler ve ikiz
gebelikler (Twin twin transflizyon sendromu (TTTS)) gibi
goruntlileme ile teshis edilebilecek NIHF nedenleri
arastirilir.

Hidropsun etiyolojisi veya sonucu olabilecek daha once
farkedilmeyen kardiyak anormallikleri tespit edebilecegi
icin fetal ekokardiyogram da yapiimalidir.

-MCA-PSV: Fetal anemiyi taramak igin fetal MCA-PSV'nin
Doppler degerlendirmesi yapilir. Gebelik yasi igin
MCA-PSV >1.5 MoM, herhangi bir etiyolojiye (yani imman
veya immuidn olmayan) orta ila siddetli fetal anemiyi
ongormek igin invazif olmayan bir aragtir.

MCA-PSV >15 MoM ise aneminin nedenini (6rnegin

parvovirus B19 enfeksiyonu, alloimmunizasyon,
fetomaternal kanama, hemoglobinopati) belirlemeye
calisihr.

-Soyagacr: Hidrops ile iligkili alfa talasemi, metabolik
bozukluklar ve genetik sendromlar gibi  kalitsal
bozukluklarin arastiriimasi icin hastanin etnik gegmisi ile
kisisel ve aile gegmisi gdzden gecirilir. Akraba evliligini
sorgulanir ¢lnkd bu, bazilari fetal hidrops ile ortaya ¢ikan
resesif bir bozuklugun olasiligini artirir.

-Enfeksiyona maruz kalma: Parvovirts B19, hidropsun en
yaygin enfeksiyoz etiyolojisi olup vakalarin yaklasik ylzde
15'ini olusturur.

-Laboratuvar muayenesi

-Eritrosit hucresi indeksleri ile tam kan sayimi: Demir
eksikligi anemisi yokken ortalama eritrosit hacminin (MCV)
<80 femtolitre (fL) olmasi talasemiyi dusUndUrar

-Seroloji: Hidrops konjenital sifilizin  karakteristik  bir
bulgusudur; bu nedenle, rutin dogum
oncesi bakimin  bir parcasi olarak yokin  zamanda
yapllmadiysa treponemal veya non-treponemal antikor
testi yapiimahdir.

Amniyosentez planlanmiyorsa, NIHF'nin en sik gordlen
bulasici nedenleri olan parvovirts B19, sitomegalovirUs ve
toksoplazmoz igin maternal immunoglobulin M (IgM) ve
immunoglobulin G (IgG) serolojileri alinir.

ParvovirGs B19 bunlardan en yaygin olanidir. Ultrason
bulgulari arasinda fetal anemi (yani gebelik yasina gére
MCA-PSV 21,5 MoM) ve miyokardiyal fonksiyon bozuklugu
bulgulari yer alir.

Sitomegalovirls enfeksiyonu, iki tarafli periventrikiler ve
plasental hiperekojeniteler (kalsifikasyonlar), hiperekojenik
bagirsak, plasentomegali ve oligohidramniyos veya
polihidramnios ile karakterizedir.

Yirmi haftada intrauterin

Resim 6.
sitomegalovirls enfeksiyonu

ugungu

Toksoplazmoz intrakraniyal hiperekojenik odaklar veya
kalsifikasyonlar ve serebral ventrikiler dilatasyon ile
karakterizedir.

Amniyosentez

Mikroeray: NIHF hastalarina mikroeray ile dogum oncesi
tani testi onerilmelidir, ¢cunkl bu fetuslerde kromozomal
anormallik olma riski yUksektir

Geligmis genomik testler: Mikroeray normalse, NIHF ile
iligkili tek gen bozukluklarinin ¢oklu gen panelleri veya
ekzom dizilimi gibi kapsamli genomik testler yapilmasi
uygun yaklagim olur.

Enfeksiyon testi: Eger amniyosentez yapilirsa, NIHF
vakalarinin  yuzde S ila 7'si enfeksiyondan
kaynaklandigindan, sitomegalovirls, parvoviris B19 ve
toksoplazmoz icin PCR'ye gondermek Uzere ilave 10 mL
amniyotik  sivi - alinmasini  onerilir.  Amniyosentez
yapilmazsa  sitomegalovirls,  parvoviris BlS ve
toksoplazmoz igin serolojik testler dusunulebilir; ancak
seroloji, belgelenmis serokonversiyonun yoklugunda bu
enfeksiyonlar icin tanisal degildir.

Amniyotik  sivi  alfa-fetoprotein  (AFP):  Genislemis,
hiperekojenik bobrekler ve/veya ylksek anne serumu AFP
seviyesi nedeniyle Fin tipi konjenital nefrotik sendromdan
(Fin nefrozu) sUpheleniliyorsa, amniyotik sivi AFP seviyesi
bakilmalidir.

Parasentez: Yukarida agiklanan tanisal testler NIHF
nedenini ortaya koymazsa, fetal asit sivisindan ornek

alinabilir.  Bu sividan hicre sayimi  ve  sitolojisi,
lenfositlerdeki  sitoplazmik vakuoller, total protein,
beta-2-mikroglobulin  seviyesi analiz edilebilir.  IgM,

gama-glutamil transpeptidaz, aspartat aminotransferaz,
aminopeptidaz M ve toplam alkalin fosfataz degerlerine
bakilir. Prognoz ve tedavi etiyolojiye baglidir.
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HIDROPS iLE iLiSKiLI HASTALIKLARIN ETYOLOJIsi
VE DOGUM ONCESIi YONETIMI

NIHF ile iligkili fetal bozukluklar etiyolojik kategorilere ayrilir
(6rnegin,  kromozomal, hematolojik,  kardiyotorasik,
neoplastik, vb.)

Kardiyovaskuler anormallikler: Kardiyovaskuler
anormalliklerle iligkili NIHF Ug¢lncU trimesterde ortaya
cikma egilimindedir. Kardiyovaskuler sistemdeki
anormallikler; yapisal anomaliler, aritmiler ve vaskuler
anormallikler sayilabilir. Hidrops, diyastolik ventrikuler
dolumun azalmasi ve santral venoz basincin artmasindan
kaynaklanabilir.

Yapisal: Hidrops ile iligkili sik karsilasilan kalp lezyonlari
atriyoventrikller septal defekt, hipoplastik sol veya sag
kalp ve izole ventrikiler veya atriyal septal defektlerdir.
Sag tarafl kardiyak anomaliler, NIHF'ye en sik yol agan
kardiyak defektlerdir. Daha az yaygin olan diger
anomaliler arasinda Fallot tetralojisi, Ebstein anomalisi ve
duktus arteriyozusun erken kapanmasi yer alir. Fetal kalp
tumorleri (6rn. rabdomiyomlar, teratomlar) nadirdir ancak
siklikla hidrops, ventrikller obstriksiyon ve/veya aritmi ile
iliskilidir.

intrauterin mediastinal/perikardiyal teratomlarin cerrahi
rezeksiyonu iyi sonuglara yol agabiir. Ancak yapisal
lezyonlarin gogu intrauterin tedaviye uygun degildir ve
erken baslangigl hidrops durumunda bu gebeliklerin
prognozu kotddudr ve olim orani ylzde 100'e yakindir.
Konjenital kalp defektlerinin tekrarlama riski ylzde 2 ila S
kadar yuksek oldugundan hastalara genetik danismanlik
onerilmelidir.

Aritmiler: Hem tasiaritmiler hem de bradiaritmiler
hidropsa neden olabilir. Mekanizmanin, ilkinde ilerleyici
venoz konjesyonla birlikte yUksek debili kalp yetmezligi,
ikincisinde ise dlgUk kalp debisi olduguna inaniimaktadir.
KTasiaritmiler: NIHF ile iligskili tasiaritmiler arasinda
supraventrikiler tasikardi (en yaygin olarak), ardindan
atriyal flutter, reentran tasikardiler ©rn.
Wolf-Parkinson-White sendromu), uzun QT ve ventrikUler
tasikardi bulunur

KBradiaritmiler: Kalici  bradiaritmilerin = yarisi
anormalliklerden kaynaklanmaktadir.

Andploidi:  Anoploidi, NIHF vakalarinin ytzde 7 ila
16'sindan sorumludur. NIHF ile iligkili en yaygin andploidi
monozomi X'tir (Turner sendromu) . Hidropsla iliskili diger
anodploidiler arasinda trizomi 21, trizomi 13, trizomi 18 ve
trizomi 12, tetraploidi, triploidi ve nadiren delesyonlar ve
kopyalar vardir. Anoploidi ile iliskili NIHF tipik olarak birinci
ve ikinci trimesterde ortaya ¢ikar.

yapisal

Prognoz genel olarak kotldur ve mortalite orani yUzde
100'e  yaklagmaktadir.  Andploidi  fetuslu  gebeligin
yonetimi, spesifik kromozomal anomalinin prognozuna ve
eslik eden anomalilerin ciddiyetine baglidir.  Olimcdal
olmayan anoploidilerde, dekompansasyon belirtileri ve
olasi erken dogum agisindan fetal ve annenin gozetimi
gereklidir.

Genetik sendromlar: Genetik sendromlar NIHF'nin ylzde
S ila 10'unu olusturur. NIHF, molekdler bulgulara, gen
dizilimine, ultrason/fizik muayene bulgularina ve otopside
gorilen fenotipik/klinik bulgulara dayanarak sendromik
olarak kabul edilebilir.

Anemi:  Siddetli fetal anemi, hidropsun yuzde 10 ila
27'sinden sorumludur. Kanama, hemoliz, kusurlu kirmizi
hdcre Uretimi ve anormal hemoglobin Uretimi gibi cesitli
nedenlerden kaynaklanabilir. Hidrops mekanizmasinin
yuksek debili kalp yetmezligi oldugu dusunulmektedir.
Aneminin baslica nedenleri su sekilde belirlenebilir:

- Gebelikte RhD alloimmunizasyonu

-Alfa talasemi Beta talasemi

-Masif fetomaternal transflzyona sekonder anemi
-Parvovirus B19 enfeksiyonu aneminin enfeksiyoz bir
etiyolojisidir.

Torasik ve lenfatik anormallikler: Torasik anormallikler
hidropsun ylUzde 10'una kadarini olusturur. Bu lezyonlar
mediastinal kaymaya neden olabilir ve intratorasik basinci
artirabilir ve kalbe vendz donusu engelleyerek periferik
vendz konjesyona yol acgabilir. Ayrica lenfatik kanali
tikayarak lenfodeme neden olabilir. Akciger ile amniyotik
kavite arasindaki SIVI aligverisinin bozulmasi
polihidramniyosa katkida bulunabilir.

ikiz gebelik: Hem monokoryonik hem de dikoryonik
ikizlerde, tekil gebelikleri etkileyen etiyolojilerin herhangi
birinden dolay: ikizlerden birinde veya her ikisinde hidrops
gelisebilir.

ikizden ikize transfizyon sendromu (TTTS), ikiz
anemi-polisitemi dizisi (TAPS) ve ikizde ters arteriyel
perfizyon (TRAP) ikiz gebeliklerdeki  NIHF nedenleri
arasinda sayilir.

Genitouriner malformasyonlar:  Genitouriner sistemin
anormallikleri NIHF'nin ¢ok kugUk bir kismini olusturur.
Nadir bir bobrek fonksiyonu bozuklugu olan konjenital Fin
tipi nefroz, kolloid onkotik basincin azalmasindan dolayi
hipoproteinemiye ve NIHF'ye yol acgar.

Gastrointestinal malformasyonlar:  Bu bozukluklarda
karakteristik olarak asit ve polihidramnios gorulur. Fetus
andploid oldugunda daha yaygin édem mevcut olabilir.
Prognoz fetal karyotipe ve iligkili bozukluklarin (6rn. kistik
fibrozis) ciddiyetine baglidir.

Plasental ve gébek kordonu lezyonlari: Fetal/plasental
vaskuler tumorler, arteriyovendz santtan kaynaklanan
yuksek debili kalp yetmezligi nedeniyle NIHF'ye yol acabilir.
Plasentanin buyuk koryoanjiyomlart bu mekanizmayla
NIHF'ye yol agabilir ve tedavisi zor olabilir. Koryoanjiyomun
boyutu arttik¢a risk artar.

Fetal tumorler: NIHF ile iliskilendirilen fetal tumorler ve
lezyonlar arasinda sakrokoksigeal, mediastinal veya
faringeal teratom, néroblastom ve blyUk hemanjiyomlar
yer alir. Bu timorlere ve lezyonlara sahip fetlslerde kalp
yetmezligi veya karaciger yetmezligi gelisebilir ve bu da
NIHF ile sonuglanabilir. Mimkinse mudahale tumorun
tdrdne baghdir.
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Dogustan metabolizma bozukluklari:

Dogustan metabolizma bozukluklari, fetal dénemde NIHF olarak ortaya g¢ikabilen
heterojen bir otozomal resesif hastalik grubunu igerir; vakalarin ylzde 1ila 2'sini olugturur.

iskelet displazileri: NIHF ile iligkili iskelet displazileri arasinda akondroplazi, akondrogenez, osteogenezis imperfekta, osteopetroz,
tanatoforik displazi, kisa kaburga, polidaktili sendromu ve asfiktik torasik displazi bulunur. Mekanizma, vendz donuste degisiklik,
kardiyak tamponad veya hipoproteinemi ile birlikte hepatik fonksiyon bozuklugunu icerebilir.

Kardiyovaskiiler:

feslfrronason

Sal kalp hipoplazisi
Atriyorvantrilailer kanal defalai
523 kalp hipoplazisi

Foramen gvalenin kapatibmas
Tak ventrikal

Biiyiik arerlerin mranspozisyom.
Ventrildilar septal defiks
Atriyal zeptal defielks

Fallot tetralojizi

Dhilrmazun arkan kaparmas
Tnmims arteriyoms

Aot waya pulmoner darkk
Kapak yemneslifi

AW kanal defedai

Tagizritmi

Atriyal carpir

Parcizizmal atriyal tagikardi
Wolff-Parkinzson-Beyaz
Supraventridyiler tagikardi
Tam kalp blogu dahil bradiaritmi
Diger aritmiler (fm unm QT)
Viikzel qikng hatan
IdGroblastom

Sekrakoksigeal teratom
Eiiyiik fetal anjiyom
Plasantal koryoanjiyom
Gibel: kordarm hermsanjiyonm
Diger kardiyzk raoplaziler
Eardiyomivopati
Eardiyoplenik sendromlar

Endokardival Sbroelastoz

Kondrodizplaziler:
" Tanatoforik displazi
" Faza kaburgz polidaktli
" Hipofosfataz
" Osteogenes imperfekta
" Akondrogsnez
" Famptomelik displazi
" Olimcl keadroplazi
" Homozigot skondroplazi

Tz pebelilc
" Jkiz-fldze transfiizyon
samdrosmn

" Akardivak ikiz

Anoploidi ve kromozomlann yapial anormallilderi:

Hematalojil:

" Alfa-talazemi

" Fetomatens] kanama

" Parvoviris B19 enfelsmiyom

" Fetal kanama

" (Hlikoz-G-fosfat dehidrojenaz
[GEPD) ekeikliZi

" (Glikoz fosfat izomaraz
sk

U Ermue biicre sneim

" Biayik damarlanm rombozo

" Lgsemi

" Eywe biicre aplazilesi

" Dinpvat kinaz eksiklisi

" Spebdrin protein anormallif
wvaya elaikliE

" (Cegici miyeloproliferatic
hoguihik

" Fonjenitz] enfeksivona vant
olarak lokoid rezksiyon

®  Easahach-Mearritt sendramun

Malformasyon dizileri ve genefil: sendromlar:
ASoppatiler (Gm_ MNoonan sendromm)
. -
" (Coklo prerjium sendromm
" Mewn-Lamova sendronm
" Pens-Shokeir sendromm
" hlivotonik distrofi
" Saldmo-oonan sendronm
" Francois sendronm, tip I
" Ailese]l Ense Bleb't
" Alyosefalopolidaktili displazi (Elejalde
E i b
" Torakoshdarninal sendrom
" Lenfodem distikiyazis sendroma
" GARJ(keloboma, kalp kousur, strezi koans,
*  hifvime gerilifi kulak anormallikleri ve

sagrlik)

Metabolil:
" (Gaucher hastshin
" G zanglicsidosn
" Eialidoz
" Hurler sendromm
®  Nukopolisakdcarit (WMPE) IVa
" DMukolipidoz tip I+10
" (alaktosiyalidoz

Idrar:
" TUretral darlik veva atrazi
" Arka diretrz] valfler
*  Eonjenitel nefoz (Fin tipi)

" Prune gibek sendromn

Gastrointestinal:
" hhdgut vobrohea
" Bazfwsaklarm melrotasyom

WWW.TJOD.ORG




R -8

" Trizomi 21
®  Trizomi 15
®  Trizomi 13
CRE T

" -

B 45 % mogaik
" Triploidi

" 17—

" Cogalhimeg 11p

DIC: Yaygin damar igi pihtilagma.

anesp, DICT
" Blackfan Dismond ansmisi

" Fanconi anemizi

" Tkizden fidze transfizmion
sandronmy, ikiz snemi-
pelisiterni dizisi

Torazik:

" Eonjenitz] poimoner kava vola
malfanmasyomm

" Diyafrazma hermisi

" (55Es il kitle

" Pulmoner selesmasvon

" Eilotoraks

" Hava yolu tkamkliEn

" Pulmoner lenfanjiekteri

" Pulmonsr negplazi

" Eronkojenik kist

Enfelxiyonlar:
" EBitomegalovinis
" Tolmoplazmoz gondii
" Parvoviriz BE19

" Tk virisd

" Fazamakpk virisg
" Coxsackieviris

" Leptospires

" Tripanozona crezi

" Adenoviniz
" Varzells
" Listeria

" Soluwmm sinsivyal vinksd

®  Konjenitzl lenfositk

Ko it wiriisd

Bafrsak kanalmm cofathimas

Dolekamyum peritoniti
Hepatik fibraz
Eonlestaz

Biliver atrez

Tajunal atrezn
Hapatik vazkoilar malformasyonlar
Hepatit

Eararifer nekooen

Elaracifer tibmorleri veva kistler

Bafrsak miméri

Gastrodntestinal tkambdk
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PROGNOZ

NIHF, ylzde S0 ila 98'lik genel perinatal mortalite oraniyla
iligkilidir. Fetal tani ve tedavideki gelismelere ragmen son
yillarda 6lim oranlarinda onemli bir degisiklik yaganmadi.
Prognoz etiyolojiye, baslangictaki  gebelik  yasina,
dogumdaki gebelik yasina ve plevral eflizyonun mevcut
olup olmamasina baghdir. Genel olarak hidrops ne kadar
erken ortaya ¢ikarsa prognoz o kadar kot olur. 20. gebelik
haftasindan once plevral efluzyonlar ve polihidramniyos,
pulmoner hipoplazi varligi kotl prognoza isaret eder.
Andploidinin olmamasi ve major yapisal anormalliklerin
olmamasi daha iyi bir prognoz saglar.

GEBELIK VE DOGUM YONETIMI

Danismanlik ve planlama: Gebelik danismanhigl ve
yonetimi, NIHF'nin etiyolojisi, ciddiyeti ve basarili bir
sekilde tedavi edilip edilemeyecegine gore yonlendirilir.
KSpesifik bir etiyoloji bilindiginde veya stphelenildiginde,
ilgili alt uzmanlik servisleriyle dogum oncesi konsultasyon
tavsiye edilir ve fetal izleme ve mudahalenin uygun
kapsami hakkinda kararlarin alinmasina yardimci olabilir.

-Etiyoloji bilinmediginde ve prognoz belirsiz oldugunda,
secenekler arasinda fetal bozulma varsa aktif mudahale
ile fetal izleme ve fetal mudahale olmadan ebeveyn

destegi yer alir. Hamileligin sonlandirimasi da bir
secenektir.

Anne ve fetal izlem

-Anne: Annenin kan basinct ve lenfodemi, NIHF

sendromunun gelisimi agisindan en az haftada bir
izlenmelidir, ¢lUnkU gelisirse genellikle hizli  dogum
endikedir.

-NST, Biyofiziksel Profiller (BFP): NIHF'nin olduricu bir
etiyolojisi olmadiginda, fetal 6lim riskinin ylksek olmasi ve
erken dogumun gercgeklesme olasiligl nedeniyle genellikle
stressiz testler (NST'ler) ve/veya biyofiziksel profiller
(BFP'ler) ile dogum oncesi fetal degerlendirme yapllir.

-Umbilikal ven Doppler: Hidropik fettslerde umbilikal vendz
pulsasyonlarin  gelismesi, hastalarin  ylzde 70'inden
fazlasinda olumle iligkili kaygi verici bir bulgu oldugundan,
umbilikal ven akisinin seri Doppler degerlendirmeleri
yapilmalidir.

Antenatal kortikosteroid tedavisi: Antenatal
kortikosteroidler (ACS), hidropsun altta yatan etiyolojisi
bilinmiyor veya biliniyorsa, sonraki bir ila yedi gun igcinde
dogum riski yUksek olan 23+0 ile 33+6 gebelik haftalari
arasindaki gebeliklere uygulanir.

Dogum
-Zamanlama: Etiolojisi bilinen NIHF vakalarinda dogumun
zamanlamasi  etiyolojiye baglhdir. Etyolojisi bilinmeyen
durumlarda dogumun zamanlamasi uzman gordstne
dayanmaktadir. Maternal ve fetal durumu stabil olan
etyolojisi bilinmeyen vakalarda, 37+0 ila 38+0 haftada
dogum yapilmasini nerilir; ancak, eger annede veya fetal
kétllesme (6rn. Mirror sendromu) varsa veya daha erken
mudahale i¢in standart bir endikasyon varsa daha erken
dogum yapilmasi uygundur. Bununla birlikte spontan veya
endike erken dogum yaygindir ve gebeliklerin ylzde
66'sinda meydana gelir

-Dogum  sekli- Sezaryen dogum, rutin obstetrik

endikasyonlar icin gerceklestirilir.

-intrauterin ex fetlis: NIHF ile sonuglanan konjenital
kardiyak ve torasik anormallikler siklikla neonatal
dénemde pulmoner ve/veya kardiyak fonksiyonlarda acil
mudahale gerektiren hizli dususlere neden olur. NIHF'nin
etiyolojisine bagl olarak dogum sirasinda yenidogani
desteklemek icin spesifik midahaleler endike olabilir.

-Dogum sonrasi anne komplikasyonlari: Dogumdan sonra
annede plasentanin kalmamasi ve dogum sonu kanama
riski artar

Olu dogumlar: NIHF ile iliskili tim fetal &lim veya
hamileligin sonlandiriimasi vakalarinda otopsi yapilmasi
onerilir. Tibbi genetik uzmanina danigilmasi tavsiye edilir.
Gelecekteki genetik testler i¢in amniyotik sivinin ve/veya
fetal hicrelerin saklanmasi onerilir.
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Op. Dr. Rahime Kada Diiken
Sanhurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi

GENC BIR

UZMAN GOZUNDEN

Saygideger hocalarim degerli meslektaglarim,

Kaba dogum hizi en yUksek olan sehrimiz Sanliurfa'dan
hepinizi saygiyla selamliyorum. Oncelikle bu bultende
yazmanin benim igin blyudk bir onur oldugunu belirtmek
isterim. Kisaca kendimden bahsedersem; Gaziantep Tip
Fakultesinden 2015 yilinda mezun oldum. Cerrahi alanina
olan ilgimden dolayr tim tercihlerime kadin dogum
yazdim. Asistanlik egitimimi Harran Universitesi Tip
Fakdltesi Kadin Dogum Anabilim Dalinda 2023 yilinda
tamamladiktan  sonra  Sanhurfa  Egitim  Arastirma
Hastanesine atandim. (Halk arasinda Sanhurfa dogum
evi olarak da bilinmekte). iiceye atanan arkadaslara gére
daha sansli oldugum dUsUnulse de, calisti@im hastane
Ulkemizde vyillk dogum sayisinin  en ylksek oldugu
hastanedir. Evet yanlis duymadiniz Turkiye'de yillik en
ylksek dogum sayisina sahip hastaneyiz. Hastane
istatistiklerimize gére 2023 yilinda toplam 24.138 dogum
gergeklesmistir. Toplam dogum oraninin 9.618 sezeryan
ve 14520 NSVD idi. Ortalama gunldk 70-80 dogumun
gergeklestigi bir klinikte gok dikkatli olup Usengeglik ve
onemsememeyi  hayatimizdan  ¢ikarmamiz  gerekir.
Nobete hastaneye giderken; ok yorulur muyum? hig
uyuyabilir - miyim? gibi sorulari emin olun hig
sormuyorsunuz. Uykusuz kalinsa da komplikasyonsuz bir
ndbet diliyorsunuz.

Zorunlu hizmete bagladiktan 2 ay sonra gebelik durumum
oldu. Gebelikle birlikte bu kadar yogun ve riskli bir
hastanede calismak ultra stres faktord. Kadin dogum
uzmani olmama ragmen gebelik durumunu yasamak gok
farkli ve ¢ok hassas bir donem. Hayatimin en stresli
unutulmaz vakalarindan birini de 3 aylk gebe iken
yasadim. Hormonlarin pik oldugu bu dénemlerde dalak
rdptdrd kardiyak arrest geciren 28 hafta gebeligi olan
hastaya CPR esliginde sezeryan yapmak hayatimin
unutulmayan stresli gUnlerinden olmustur. Gebeligi
duslinen meslektaglarimin hayatlarinin bu yogun ve
stresli donemlerinde gebeligi ertelemesini Sneririm.
Ozellikle stresli cerrahi asistanini iken gebeligi siddetle
onermem ¢UnkU sadece siz degil bebek de her seyden
etkileniyor.

Bu hastanede iki onkolog, Ug Perinatolog ve yaklasik 27
uzman ile gcalismaktayiz. Bolge dogum oraninin bu kadar
ylksek olmasi, asistanlik egitimimizde ¢ok ¢esitli vakalari
bir arada gérmemize vesile oldu. MUkerrer sezaryenlerin
sayisi arttikga daha da siklasan PAS (Plasenta Akreata
Spektrumu) bozukluklari gibi obstetrik problemlerle sik
karsilagiyorduk.  Ayni gun ve saatlerde 3 farkh
ameliyathanede hocalarimizla birlikte bunun
mucadelesini verdigimiz dahi olmustu. Bu konuda, diger
uzman arkadaglara  gére  kendimi  daha = sansl
hissediyorum.

Asistanlik egitimimizde hocalarimizin da bize verdigi
buyuk destek ve emekle, ¢ok zor vakalarin Ustesinden
gelebildik. Bu kadar yogun merkezi bir hastanede
caligmanin zorluklart olsa da, kendini gelistirebilmek, bu
zorluklarin  Ustdnden basariyla gelebilmek ¢ok gurur
verici. Bana bu sekilde c¢alisma becerisi kazandiran
Harran Universitesi Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklari ve
Dogum Anabilim Dalindaki tUm hocalarima saygiyla ve
minnetle stkranlarimi sunarim. Calisma sartlarim ile

zorluklarimi dile getirmemi saglayan ve higbir zaman
destegini esirgemeyen c¢ok degerli hocam Prof. Dr.
Muhammet Erdal Sak'a ayrica ¢ok tesekklr ediyorum.

Kutsal meslegimizin Ulkemizde bir glin hak ettigi degeri
bulacagini inaniyorum. Buyuk emekler vermekten ve
ozveri ile caligmaktan asla vazgegmeyecegiz. Sizleri
tarihin sifir noktasi olan Gobeklitepe ve kaba dogum
hizinin en fazla oldugu ile yani Sanhurfa’ya gelip gérmeye
davet ediyorum.

Saygilarimia...
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_ Prof. Dr. Erkut Attar
Yeditepe Universtesi Tip Fakultesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali Bagkani

N MESLEK
DUAYENLERIMIZDEN TAVSIYELER

Sevgili Gengler,

Geng meslektaslar icin meslek ve sosyal anlamda
onerilerde bulunmam istendiginde bir an &grencilik
yillarima kadar geriye dontp dusindum, acaba yeniden o
glnlere donsem ne yapardim... Bir insanin hayatinda gok
onemli iki se¢im vardir: Bunlardam birincisi is segimi,
ikincisi ise es secimidir. Bu ikisinden birinde hata
yaparsaniz yasaminizin  geri  kalan kisminda mutlu
olmaniz olanaksizdir. Henuz daha Tip Fakdltesinin ilk
sinifinda  6grenciyken, meslek sec¢imi  konusunda
hocalarimin  bana  verdigi  bilgiyi  sizlerle burada
paylasmak isterim.Bir insan meslek segerken iki konuyu
dikkate alir: Birincisi meslegin sayginligi, ikincisi ise parasal
getirisidir. Bana goére DuUnyanin her yerinde de bu
boyledir. Dikkat ederseniz meslegin sayginligl parasal
getirisinin  6ntnde yer almaktadir. Ne olursa olsun
hekimlik daima saygin bir meslektir. Bu nedenle de
meslegimizin sayginligini korumak hepimizin en temel
gorevidir. Hekimlik gibi bir meslekte isin getrisini one
aliginizda bundan hem siz hem de meslek dnemli zararlar
gordr. Meslegin  sayginigini - korudugunuz, etk ve
deontolojik davrandiginizda kisa vadede maddi agidan
arzu ettiginiz yere belki varamazsiniz ancak, uzun vadede
bunun avantajlarini énemli derecede yasarsiniz. Siz
paray! degil para sizi kovalamaya baglar. Kazanciniz bir
noktaya ulastiginda fazlasi kisiye yarar degil zarar getirir.
Belli bir sinirin Ustline ulastiginizda yasam bigiminiz asla
degismez. Tersine, giderek bozulmaya baslar.

Hayat bana sunu 6gretmistir, satin alamayacaginiz tek
sey zamandir. Bu nedenle en once zamani ¢ok iyi
degerlendirmenizi oneririm. Yasam zamanin en kisa
parcasi olan anlarin ard arda gelmesinden olusur.
Burada dikkat etmeniz gereken en onemli nokta an’
yasamaktir. Shakespeare’nin dedigi gibi, "yesterday is
history, the future of mistery, today is a gift therefore ve
call it as a present day. “ Bu mutesem deyise dayanarak,
oncelikle hayatinizin  her saniyesini dolu ve mutu
gegirmenizi 6neririm.

insan ardinda ne biraktigini gérmek icin déniip geriye
bakti@inda kalici bir eser goéremedigi taktirde yasami
gerektigi kadar anlayamamistir. Ardinizda  birakilan,
karyer i¢in yazilmis sahte veya sag¢ma sapan yazilar
hayatin amacini iyi anlamig bir insan icin gercekte bir
utang eseridir. Bu tdr igler bana goére bosuna yapilan
ugraslardir.  Cdnkl, zaman igerisinde once karanlik
sayfalara donudsurler, sonrasinda ise tamamen silinip
giderler. Bu nedenle, sadece uygulamada degil bilimsel
anlomda da etik olmak insan onuru ve 6limsUzIUGu
agisindan son derece onemlidir. Kendinizi sadece tibbi
konularda degil sosyal anlamda da cok iyi egitmeniz,
felsefe ve sanatla i¢ ice olmaniz size, “kamil insan” olma
yolunda 6nemli avantajlar saglar. Unutmayinizki hekim
ayn zamanda bir sanatgidir.Hekim sézclgu igerisinde
“hikmet sahibi” olmayi da barindirir. Diger taraftan, kadin
hastaliklart ve dogum uzmani olarak, bizlerin mesleki
yonden ¢ok sansli insanlar oldugumuza inaniyorum. Yeni
bir hayatin baglamasina vesile olmak hi¢ bir meslegin
sahip olamayacag olduk¢a énamli bir ayricaliktir. Bizler
farkinda olmadan ve kendi kendine ardimizda ¢ok dnemli
ve kalici eserler birakmaktayiz. Tlrkgenin ¢ok iyi
konusuldugu Azarbaycan ve Nahgivan'da infertilitenin
karsiligl “sonsuzluk” olarak tanimlanmistir. Dolayisiyla,

hayata getirdigimiz bebekler bizi 6limslzlestiren kutsal
varliklardir. Bu yonden de bakildiginda Kadin Hastaliklar
ve Dogum uzmanhgl paha bigilemez bir meslektir. Bu
yazinin basinda da ifade etmeye calistigim gibi sizlere,
herseyden once mesleginize sahip gikmanin bir gérevden
de ote gereklilik oldugunu soylemek isterim. Dolayisiyla,
burada sizlere verebilecegim en bulyUk ogut, gerek
kendinizin gerekse tum diger meslektaslarinizin mutlulugu
icin etik ve deontolojik degerlerle ilgli durugunuzdan asla
taviz ge¢memenizdir. Insan kendisine olan saygisini
yitirdigide bunun geriye donusl olamaz. Burada yeri
gelmigken soylemem lazim ki bizlere ana dilimizi
korumamiz igin de gok énemli gérevler digmektedir. Dil bir
toplumu birlestiren en dnemli unsur olup, kultdrimuzn de
temelidir. Son zamanlarda Turk dilinin kotd ve yanlis
kulllanimina onemli dlglide sahit olmaktayiz. Ana dilini
kaybeden uluslar vatanlarini da kaybederler. Bu konuda
cok dikkatli olmamiz gerektigini siddetle vurgulamak
isterim. Bir kisinin bolca ve bazen de abartili bir bigcimde
yabanci sozcUkler kullanmasi onun kiltrirel anlamda
yetkinligini degil, tam ersine yetersizligini gosterir.

Kadin Hastaliklari ve Dogum dalinin diger mesleki dallara
gore bir diger buyuk avantaji gesitliligidir. Bilim dalimiz
genel jinekoloji, reme endokrinolojisi ve infertilite, cerrahi,
drojinekoloji ve perinatolji gibi birgcok yan dali iginde
barindirir. Tim Kadin Hastaliklari ve Dogum uzmanlarinin
yan dal yapmalar elbette sart degildir. Boyle bir arzu
olmadigl taktirde mesleki agidan hata yapmamak ve
hastaniza zarar vermemek igin genel anlamda kendinizi
iyi yetistirmeniz ve tum konularda bilgilerinizi daima taze
turmaniz gereklidir. Bir kez yan dal uzmani olmaya karar
verdiginizde ve bu yola ¢iktiginizda ise kendinizi tamamen
o konuya odaklamaniz gerekir. Bir konuya ne kadar énem
verip o yolda uzmanlasirsaniz sadece mesleki olarak degil
ekonomik olarak da bunun faydalarini yasarsiniz. Sizin
déneminizde meslegimizin barindirdigi dallar arasindaki
sinirlar artik keskin cizgilerle belirlenmeye baslasa da yan
dal uzmanhgini takiben farkli konularda ¢aligmak isteyen
melektaslar olabilir. Bana goére gerek mesleki gelisim
gerekse kariyer agisindan bu son derece hatall bir
davranistir.  Konuya ekonomik agidan bakildiginda,
alaninda uzmanlasan ve bir konuya odaklanan insanlar
bu yonden de daha basarili olmaktadiriar.
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N MESLEK
DUAYENLERIMIZDEN TAVSIYELER

Bir konuda yetkinlegsmek icin o alanda ¢ok hasta gérmek
ve ameliyat yapmaya ¢alismaktan ziyade uzmanalrinizda
veya hocalarinizdan o isin pUf noktalarini 6grenmenizi
tavsiye ederim. Akademik kariyer dusunun veya
ddsunmeyin basindan itibraren kongrelere ve mesleki
kurslara dlzenli olarak katiimaya ayrica 6zen gosterin.
Kongreler sadece bilimsel anlamda degil sosyal anlamda
da faydalar saglar. Burada yasiyabileceginiz tesadufler
karsiniza belki de birdaha yakalayamayacaginiz, mesleki
gelisiminize veya kariyerinize yon verebilecek firsatlar
cikartabilir.Bir hekimin basarili olabilmesi igin sosyal
yonden de kendini gelistirmesi gereklidir. Kendinize hobiler
edinmenizi oneririrm. Sanat veya sporla ugrasmaniz, bir
hekim ve cerrah olarak size mutlak gerekli olan saghiginizi
ve zihninizi taze tutacaktir. Sosyal faaliyetleriniz sizleri
hastane ortamindan uzaklastirip ruhen dinlenmenizede
de yardimci olur. Hastane ortaminda uzun sureler
gecirmeniz sizleri yipratmakla kalmayip uyuglamalariniza
ve ameliyatlariniza da olumsuz yonde yansir.

Cerrahi  ameliyatlarin  giderek  azaldigini  dikkate
aldigimizda, ilerleyen zaman igersinde jinekolojik
cerrahinin yerini giderek gunubirlik basit uygulamalara ve
molekller tedavilere birakmakta oldugunu gérmemek
olanaksizdir. Iste bu nedenle ileriyi gorup kendinizi bu
duruma simdiden hazirlamanizi ayrica oneririm. Buna en
guzel 6rnek IVF uygulamalaridir. Laboratuvar teknikleri ve
Ureme endokrinolojsinin gelismesiyle birlikte bu alanda
yapilan tup plastileri, endometriozis ameliyatlarinin
onemli bir kismi, PKOS hastalarinda yumurtalik hacimleri
azatmak igin  yapilan yapilan brgok girisimi  tarihe
gomulmustdr. ilerleyen zamanda, hastaliklarin
etiyopatogenezinin de daha iyi anlasimasiya birlikte
koruyucu yontemler ve hedefe yonelik tedaviler on plana
cikacaktir. Geng insanlarin kendilerini hentiz bu glinden o
zamana hazirlamalarini da simdiden tavsiye ederim.

Hepinize sevgi dolu saglikli ve basarill nice guzel anlar
dilerim.

WWW.TJOD.ORG







