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Giriş

Gebelikte Rh alloimmunizasyonu (maternal 
antikorların oluşumu) önemli bir fetal morbidite 
ve mortalite nedenidir. Günümüzde Rh immü-
noglobülin proflaksisi ile immunizasyon yapıl-
masına rağmen fetal anemi, fetal hidrops ve fetal 
ölümler görülebilmektedir. Alloimmunizasyona 
bağlı morbidite oranı gelişmiş ülkelerde %1, az 
gelişmiş ülkelerde %14’tür (1). Fetal aneminin 
başlıca tedavisi intrauterin kan transfüzyonudur. 
Rh alloimmunizasyonuna bağlı gelişen anemiler-
de transfüzyon sonucu sağ kalım %80.5-93.5 ora-
nında izlenmektedir (2). 

İmmunize olmuş bir fetusta aneminin erken 
saptanması tedavi ve sağ kalım açısından çok 
önemlidir. Şiddetli aneminin tanısında MCA-
PSV (orta serebral arter-pik sistolik velosite), am-
niyosentez ve kordosentez kullanılmaktadır (3). 

Rh Alloimmunizasyonu

Rh (CDE) kan grubu sistemi polimorfik olup 
5 major ve 50’ye yakın variant antijenden oluş-
maktadır. Rh gruplandırmasıyla ilgili birçok 
isimlendirme mevcut olup Rh alloimmunizasyo-

nunun klinik yönetimiyle ilgili en uyumlu olan 
sınıflama Fisher-Race sınıflamasıdır. Fisher-Race 
sınıflamasında, her birinde 2 major allel bulu-
nan 3 genetik lokus gösterilmiştir. C, c, D, E ve 
e 5 major antijenik lokusu oluşturur. Her birinin 
pek çok minör varyasyonu bulunmaktadır. ‘d’an-
tijeni için özel bir antiserum yoktur, ‘d’harfinin 
kullanılması herhangi bir belirgin allel olmadığı 
manasına gelmektedir. Bu allellere karşı serumda 
oluşan antikorlar anti-C, anti-c, anti-E, anti-e ola-
rak tanımlanmaktadır. 

Kan transfüzyonu reaksiyonlarına ve yenido-
ğanın ciddi hemolitik hastalığına neden olan Rh 
alloimmunizasyonu vakalarının çoğu D antijeni 
uyuşmazlığına bağlı gelişmektedir (4). Bir kişinin 
Rh (D) durumu ABO kan gruplamasından sonra 
eritrositlerin üzerinde Rh (D) protein varlığına ve 
yokluğuna göre pozitif ve negatif olarak adlandı-
rılır. C, c, E ve e antijenleri daha az immunojenik-
tir ve nadir ciddi eritroblastozis fetalise yol açar. 
Rh pozitif kişilerin %45’i D antijeni için homozi-
gottur. Rh (-) annede, baba homozigot Rh (+) ise 
fetusun Rh (+) olma olasılığı %100 iken, babanın 
heterozigot Rh (+) olduğu durumda fetüs %50 Rh 
(+) olur (5). 
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alınabilecek şartlarda uygulanması önemlidir. 
Cilde antisepsi uygulanır, 20-22 gauge iğne kul-
lanılır. Umblikal kordun plasentaya yakın kısmı, 
hareketin daha az olmasından dolayı, ponksiyon 
yeri olarak seçilebilir (30). Ponksiyon yapılacak 
bölgeye önce lokal anestezi uygulanır. Umblikal 
vene ilk ulaşıldığında hb/htc değerini anlamak 
için örnek alınır. Gestasyonel haftaya göre fetal 
Hb değeri 2 SD altında ve htc %30’un altında ise 
transfüzyona başlanır. 

24. gebelik haftasından büyük fetüslerde he-
deflenen htc değeri %40-50 olmalıdır. Artan vis-
kozite nedeniyle ciddi komplikasyonların oluşa-
bileceği göz önünde bulundurularak htc değeri 
%50-60’ın üzerine çıkarılmamalıdır (31). 24. haf-
tadan önce htc değerini %25’den fazla arttırma-
mak gerekir. Lüzum halinde 48 saat sonra ikinci 
transfüzyon yapılır. 7-10 gün sonra 3. transfüz-
yon planlanabilir. Fetal komplikasyonları azalt-
mak için fetal hareketleri azaltmak gerekir ve 
bunun için atraküryum besilat veya veküronyum 
verilebilir. 

İşlem sonunda htc değerini görmek için tekrar 
kan alınır. Fetal kardiyak hareketler monitörize 
edilir. İşlem sonrası ilk 24 saatte fetüsün morta-
lite riski daha fazla olduğu için işlemden 24 saat 
sonra tekrar fetal kardiyak hareketler değerlendi-
rilmelidir (29). 

Doğumun planlanması sürecinde tedavinin 
amacı, gebeliğin viabilite sınırına ulaşmasıdır. 
Ancak doğumun zamanlaması için kesin bir gö-
rüş bulunmamaktadır. Fetal hemolizin hafif ol-
duğuna kanaat getirildiyse 37-38. haftada hastaya 
indüksiyonla doğumun başlatılması uygundur. 
Eğer akciğer matüritesi amniyosentez ile gös-
terilebildiyse daha erken doğum planlanabilir. 
Alloimmunize bir gebede şiddetli fetal hemoliz 
bulguları görülüyor ve bulgular ilerliyorsa fazla 
miktarda kordosentez ve İUT gerekeceği öngörü-
lür, işleme bağlı riskler ve preterm doğuma bağlı 
riskler analiz edilerek hasta bazında karar verilir. 
30-32. haftada fetal akciğer maturasyonu için ste-
roid tedavisi verilip 32-34. haftada doğum planla-

nabileceği gibi 35. haftaya kadar transfüzyonların 
devam edip 37-38’den sonra doğumun planlan-
ması da bir seçenektir (4). 

İntravasküler Transfüzyon Sonrası 
Perinatal Sonuçlar

İşleme bağlı gelişebilen komplikasyonlar; er-
ken membran rüptürü, preterm eylem, koryoam-
niyonit, acil sezeryan, fetal ve neonatal ölümdür. 
İşlem başına gelişebilecek fetal komplikasyon 
oranı %9, fetal kayıp oranı ise %1-3’tür (32). 

Sonuç ve Öneriler

Anti-D proflaksisi yalnızca daha önce sensiti-
ze olmadığı gösterilen kadınlarda gereklidir. 

IDC pozitif gelen gebede antikor miktarı titre 
edilmeli, kritik değerin üzerine çıkarsa ileri ince-
lemeye geçilmelidir. 

Alloimmunizasyon gelişen bir gebede, dopp-
ler ile fetal MCA-PSV ölçümü fetal aneminin ta-
kibi açısından noninvaziv ve etkili bir yöntemdir. 

Alloimmunizasyon gelişen gebede ilk bakıl-
ması gereken paternal eritrosit antijen durumu-
dur. 

Önceki gebeliğinde Rh alloimmunizasyonu 
tanısı alan gebede ve Kell-sensitize gebede titre 
takibinin faydası görülmemiştir (4). 

Intrauterin transfüzyonda işlem başarısını et-
kileyen en önemli faktör hidropsun başladığı ge-
belik haftasıdır (32). 
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