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OZET

Dogustan kalp hastaliklari en sik gorulen dogumsal anomaliler olup
perinatal morbidite ve mortalitenin dnde gelen sebeplerindendir. Bu nedenle
yuksek riskli olan gebelere fetal ekokardiyografi yapilmasi oneriimektedir.
Calismada c¢ocuk kardiyoloji boliminde fetal ekokardiyografi yapilan
gebelerin; basvuru nedenleri, risk faktorleri, fetal ve postnatal ekokardiyografi
sonuglari retrospektif olarak degerlendirilerek dogustan kalp hastaligi
agisindan dusuk ve yuksek riskli gebeliklerdeki fetal kardiyak anomalilerinin
sikligi ve dagihminin incelenmesi amaglanmistir.

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Kardiyoloji Bélimiinde
Ocak 2008-Aralik 2018 yillari arasinda fetal ekokardiyografi yapilan 7694
fetlsun ve bu fetUslerden postnatal transtorasik ekokardiyografi kayitlarina
ulagilan 375 bebegin bilgileri retrospektif olarak degerlendirildi. Basvuru
endikasyonlarina gore gebeler yuksek/orta riskli (grup 1) ve dasuk riskli (grup
2) olarak iki gruba ayrildi.

Calismada 7694 fetlse ekokardiyografi yapildigi saptandi. Gebelik
haftasi 15-40 hafta (23,4t4,5 hafta) araligindaydi. 7694 fetisun %94,2’sinin
grup 1’e, %5,8’inin grup 2’ye ait oldugu tespit edildi. Dogustan kalp hastaligi
saptanma orani tum fetuslarda %11,7 iken grup1’de %12,1, grup 2’de %5,2
olarak bulundu. Prenatal ve postnatal ekokardiyografi sonuglari
karsilastinldiginda %82,6 ayni sonugclar elde edildi. En yuksek duyarhlik (%97)
ve 0zgulluk (%100) kompleks dogustan kalp hastaliklarinda saptandi.

Dogustan kalp hastaligi sikligi yuksek riskli gebelerde, dusuk riskli
gebelere gore daha yuksek oranda saptandi. Calismada ylksek risk grubunu
olusturan bazi endikasyonlarda dogustan kalp hastaligi agisindan dusuk risk
saptandi. Duguk risk grubundaki bazi endikasyonlarda ise istatistiksel olarak
anlamli sonuglar elde edildi. Fetal ekokardiyografi ile dogustan kalp
hastaliginin erken déonemde saptanmasi, bu fetusler i¢cin dogumdan hemen
sonra uygun tibbi veya cerrahi tedavinin planlanmasini saglayarak mortalite

ve morbiditeyi azaltmaktadir.



Anahtar Kelimeler: Fetal ekokardiyografi, Dogustan kalp hastaliklari,

Gebelikte risk faktorleri, Prenatal tani.



SUMMARY

THE EVALUATION OF CONGENITAL HEART DISEASES, FETAL
DISRHYTHMIAS IN THE PRENATAL PERIOD AND COMPARISON OF
THE POSTNATAL RESULTS WITH FETAL ECHOCARDIOGRAPHY: 10-
YEAR SINGLE-CENTER RETROSPECTIVE RESEARCH

Congenital heart diseases are the most common congenital anomalies
and the leading causes of perinatal morbidity and mortality. Hence, fetal
echocardiography is recommended for high-risk pregnant women. In this
study, the frequency and distribution of fetal cardiac anomalies in low and high
risk pregnancies in terms of congenital heart disease was investigated
retrospectively, evaluating the reasons for presentation, risk factors, fetal and
postnatal echocardiography results.The data of 7694 fetuses who underwent
fetal echocardiography between January 2008 and December 2018 in Bursa
Uludag University Faculty of Medicine Department of Pediatric Cardiology and
375 babies whose postnatal transthoracic echocardiography records were
obtained from these fetuses were retrospectively evaluated. Pregnant women
were divided into two groups as high / medium risk (group 1) and low risk
(group 2) according to their application indications.

In the study, echocardiography was performed on 7694 fetuses. The
week of gestation varied between 15-40 weeks (23.4 £ 4.5 weeks). It was
determined that 94.2% of 7694 fetuses belonged to group 1 and 5.8%
belonged to group 2. While the rate of congenital heart disease was 11.7% in
all fetuses, it was 12.1% in group 1 and 5.2% in group 2. When prenatal and
postnatal echocardiography results were compared, 82.6% of the results were
the same. The highest sensitivity (97%) and specificity (100%) were found in
complex congenital heart diseases.

The prevalence of congenital heart disease was higher in high-risk
pregnant women compared to low-risk pregnant women. In the study, a low
risk for congenital heart disease was found in some indications that constitute
the high risk group. Statistically significant results were obtained in some



indications in the low risk group. Early detection of congenital heart disease by
fetal echocardiography reduces mortality and morbidity by providing
appropriate  medical or surgical treatment planning for these fetuses
immediately after birth.

Keywords: Fetal echocardiography, Congenital heart diseases, Pregnancy

risk factors, Prenatal diagnosis.



1. GIRIS

1.1. Dogustan Kalp Hastaliklari
1.1.1. Dogustan Kalp Hastaliklari ve Etiyolojisi

Dogustan kalp hastaliklari (DKH), dogumdan itibaren var olan kalp
hastaliklari olarak tanimlanirlar (1). Cocukluk c¢agindaki kalp hastaliklari,
hastalik ve olumlerin énemli bir nedeni olmaya devam etmektedir. Son
donemdeki gelismelere ragmen dogumsal kalp hastaliginin etiyolojisi halen
tam olarak anlasilamamis olsa da birgcok hasta fetal doénemde tespit
edilebilmektedir. Dogustan kalp hastaliklari, her 1000 canl dogumda 4,6-12,2
arasinda gorulmekteyken bu oran fetal donemde ¢ok daha yuksektir; Olu
dogumlarda %3-4, abortuslarda %10-25, prematirelerde %2 (patent duktus
arteriyozus hari¢) oraninda bildirilmistir (2).

Dogustan kalp hastaliklar’nin  sadece %15-30'unda etiyoloji
tanimlanabilmistir (3). Kromozom anomalileri %5-10, tek gen defektleri %3-5,
cevresel faktorler %2 etken olarak gosterilmistir (4). Anoploidiler (trizomi 21,
13, 18 ve Turner sendromu), DKH ile iligkisi en sik saptanan kromozomal
anomaliler olup, trizomi 21 varhidinda DKH sikhgi yaklasik %45 olarak
bulunmustur (5). Tek gen defekti olarak 6ne ¢ikan durumlar ise, Di George
sendromu, Alagille sendromu, Holt Oram sendromu ve Noonan sendromudur.
Cevresel etkenler anneye ait hastaliklar ve teratojenik faktorlerle ilgilidir.
Maternal diyabet, fenilketonuri, obezite, ilag maruziyeti (retinoik asit,
talidomide, organik ¢ozucitler, antikonvilzan kullanimi), rubella infeksiyonu ve
alkol bilinen risk faktorleridir (5,6). Genetik ve ¢evresel faktorlerin etkili oldugu
multifaktoryel kalitimin %90 oraninda rol oynadidi dusunulmektedir (7).

Genetik nedenleri kendi icerisinde sendromik ve non-sendromik olarak
siniflandirmak mumkuindtr. DKH riski toplumda %0,4-0,8 iken hasta bir
gocuga sahip ailenin ikinci gocugunda %2-6’ya kadar artmaktadir. Bu risk ilk
cocuktaki lezyonun tipine goére farklilik gostermektedir. Total pulmoner vendz
donus anomalisi (TPVDA) ve sol kalp obstruktif lezyonlarinda tekrarlama riski
¢cok daha fazladir. Eger birinci derece akrabalarin ikisinde DKH varsa, risk



%20-30’ a artmaktadir (8). DKH hastaligi olan ¢ocuga sahip aileler, sonraki
cocuklari igin genetik danismanlik almalidir (9).
1.1.2. Kalbin Embriyolojik ve Fonksiyonel Geligimi

Embriyonel hayatta fetisun artan metabolik ihtiyaci nedeniyle ilk
gelisen sistem kardiyovaskuler sistemdir ve kardiyogenez gelismekte olan
embriyoda 3. haftada baslamaktadir (10) .

Kardiyogenez olugsum agamasindan oOnce dolasim ve beslenme
difizyon ile saglanmaktadir. Anjiogenetik hicre kiimeleri embriyonun santral
aksinin her iki yanina yerlesmis ilk saptanabilen 6nclu kalp hicreleridir (9).
Gebeligin 18. gununde anjiogenetik hucreler birleserek kalp tuplerini olusturur,
ardindan 22. gunde ortaya ¢ikan kalp tUpleri birleserek primitif kalbi meydana
getirirler. Primitif kalpte kaudalde atriyumlar kraniyal kisimda ventrikuller yer
almaktadir (2).
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Sekil-1: Primitif kalp tapu (2)



Embriyonel 22-24. glnlerde kardiyak tip bilinmeyen biyomekanik
etkiler nedeniyle ventrale ve saga dogru kivrilir (2). Ortalama 28. gunde
kivrilma tamamlandiginda kalbin i¢ yapisindaki ¢ikintilar odacik yapisini

primitif olarak olusturur, dis yapisi ise erigkin haline benzerdir.

Aortik kokler

X R Perikard

\\/Perlkardiyal bosluk

- i
s

lSolatriyum '

|
|

Sinus \\
VeNnosus  \

B

Sekil-2: Kardiyak Rotasyon (11)

Sinus venozus boélgesindeki sol boynuz koroner sintise donusir. Sag
boynuz ise kayarak primitif atriyumun sagina dogru acilir. Pulmoner venler,
primitif atriyumun arka duvarindan geligirlerken, primitif atriyumda septasyon
olusarak sag-sol atriyumlari meydana getirir. Septum primum; primitif atriyum
catisindan ventrikuler sahaya dogru geligir, on ve arka endokardiyal yastiklarin
olusturdugu septum intermediumla birlesir. Septum sekundum septum
primumun sag atrial tarafinda Ust 6nden yarimay seklinde postero-inferiora
dogru geligir ve septum intermedium ile birlesemez ve Uzerinde gukurlanma
meydana gelir. Uzerinde olugan agikliga foramen ovale adi verilir.

On ve arka endokardiyal yastiklar, atriyoventrikiiler (AV) kanalin
ortasinda birleserek, atriyum ve ventrikil yapisi birbirinden ayrilir ve AV
kapaklari da meydana getirir. Subendokardiyal dokudan da semilunar kapaklar

meydana gelir.




Pirimitif ventrikGllin bdlinmesi apekste kalin muskiler bir tabaka ile
baglar, kraniyalde membran6z doku ile tamamlanir. Kalbin kivrilmasi
tamamlandiginda ventrikuler bolinme baglamadan 6nce, AV kanalin saga
dogru kaymasi sonucu trunkus arteriyozus sol ventrikule acilir. Arteriyel yapi,
bulbus kordis ve trunkus arteriyozusta spiral uzanimli septasyon sonucu
olusmaya baslar; Pulmoner trunkus ve asendan aorta olmak tzere ikiye ayrilir.
Spiral uzanim nedeniyle pulmoner trunkus asendan aorta etrafinda One,

yukari, saga doner.
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Sekil-3: Dort haftalik embriyoda ana arteriyel ve vendz yapilar (10)

Trunkus arteriyozusun u¢ kismindaki arteriyel yapilanmada aortik sak,
aortik arklar ve dorsal aorta yer alir. Devaminda vitellin arterler ve umblikal
arterler vardir. Sinus venozusa, koryondan gelen umblikal venler, yolk saktan
gelen vitellin venler, embriyodan gelen ana kardinal venler olmak Uzere Ug¢
vendz sistem drene olur. Umblikal venler dogumdan sonra dejenerasyona
ugrayarak oblitere olur; vitellin sistem portal sistemi, kardinal sistem kaval

sistemi olusturur (10,12-14).




1.1.3. Fetal ve Perinatal Dolagim

Fetlste oksijen ve tum metabolit degisimi, fetal sistemik arteriyel

dolasimin ug organlarindan birisi olan plasenta yoluyla olur. Fetal kan dolagimi

erigkinden belirgin olarak farkhdir ve oksijenlenmek icin akcigerlerden

gecmesine gerek yoktur. Ekstra ve intra kardiyak santlar sayesinde kanin

immatur haldeki akcigerlere gitmesi engellenerek, kalp ve beyin gibi organlarin

gereksinimi kargilanmig olur. Ayrica fetal kalp odaciklari seri degil paralel

sekilde ¢aligir, bu da kalp ve beyin gibi organlara vicudun kalanindan daha

fazla oksijenize kanin génderilmesini saglar. Fetal dolasimda, plasenta, duktus

venozus, foramen ovale, duktus arteriyozus olarak adlandirilan dort sant ile

postnatal donemde yasamla bagdasmayan kalp anomalilerine sahip fetusun

bile doguma kadar yagsamini surdurebilmesi saglanmis olur (15,16).
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Sekil-4: A: Fetal Dolasim, B: Postnatal Dolagim (17)
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Fetal buyume ve gelisme igin gerekli olan oksijen ve besin maddeleri,
plasentadan fetlise tek bir umblikal ven araciligi ile gelir ve gelen kanda
parsiyal O2 basinci 30-36 mmHg olup en ylksek seviyededir. Umblikal ven
yolu ile gelen kan duktus venozus ve portal sinuse ayrilir. Duktus venozus
umblikal venin ana dalidir ve dogrudan karacigere ugramadan vena kava
inferiyora (VKI) dékiilir. icinden gectigi dokulara oksijen saglamadigindan iyi
oksijenize kan dogrudan kalbe taginir. Portal sinUs kani ise karacigere hepatik
portal ven ve kapiller bir sistem araciligi ile dagilir. Oradan da hepatik venler
yolu ile vicudun alt kisimlarindan gelen daha az oksijenli kanla karisarak
yeniden VKi'ye karisir. VKi'den kalbe tasinan kanin O2 konsantrasyonu
plasentadan ayrilandan daha duguktir. Sag atriuma gelen kan, Ust interatrial
septumun krista dividens olarak adlandirhan yapisi ve VKI agzindaki bir
kapakgik (Eustachian kapagi) tarafindan foramen ovaleye (FO) ve buradan sol
atriyuma yonlendirilir. Sol atriyumdan sol ventrikile gecen ylksek O:2
konsantrasyonlu kan aortaya gecer ve kalp, beyin ve Ust ekstremitelere
oksijenden zengin kan gonderilmis olur. Sag ventrikilden ¢ikan kanin yaklasik
%90 kadari, duktus arteriozus ile desendan aortaya yodnlendirilir. Yiksek
pulmoner vaskuler diren¢ nedeni ile sag ventrikilden ¢ikan kanin az bir kismi
akcigerlere yonlendirilmis olur.

Dogumdan sonra bebegin solunumu ile akcigerlere dolan hava
buzulmids durumdaki akcigerleri ve kan damarlarini agarak fonksiyonel hale
getirir ve pulmoner arter basinci bir anda duser. Umblikal kord baglandiginda
dusuk basingh plasental akim sonlanir, sistemik arteriyel kan basinci yukselir.
Artan basing geriye dogru yansir, sol atriyal basing artar. Sol tarafta basincin
artmasi, sagda ise azalmasi sonucunda foramen ovale kapanir. Embriyonel
foramen ovalenin fonksiyonel kapanmasi ilk 24 saatte, yapisal kapanmasi ise
4-6 haftada gerceklesir. Dojumdan sonra ilerleyen saatlerde duktus
arteriyozus konstrikte olur, kapanir. Duktus arteriozusun fonksiyonel olarak
kapanmasi ve akcigerlerin acilmasiyla sad ventrikilden gonderilen kan
oncelikle pulmoner damarlara girer ve sol kalbe donmeden once oksijenlenmig
hale gelir (18).



Fetal ve yenidogan akcigerlerinin kuguk arterlerinin medial duz kas
tabakasinin kalin oldugu goériimustir. Takip eden haftalar ve aylar iginde
pulmoner damarlarda yeniden yapilanma olugur. En belirgin degisiklik
mediadaki diuz kas tabakasinin incelmesidir. Bu olay, yasamin 6. ayina kadar
pulmoner vaskuler rezistansin normal erigkin duzeylerine yaklagsacak sekilde
azalmasini saglar (16).

Dogustan kalp hastaliklarindaki yapisal anomalileri temelde UGg farkh
fizyopatolojik duruma neden olur. Bunlari sant lezyonlari, obstruktif lezyonlar
ve regurjitan lezyonlar olmak Uzere 3 ana grupta siniflandirmak mimkaindur.
Bu gruplardan her biri ventrikil volum yuku, ventrikil basing yuku veya
hipoksemi olmak Uzere fizyopatolojik mekanizmalarin en azindan birini tagir.
1.1.4. Dogustan Kalp Hastaliklarinda Epidemiyoloji

Dogustan kalp hastaliklari, her 1000 canli dogumda 4,6-12,2 arasinda
gorilmekteyken bu oran fetal ddbnemde ¢ok daha yuksektir; 610 dogumlarda
%3-4, abortuslarda %10-25, prematurelerde %2 oraninda bildirilmistir (2). Bu
sikhga mitral kapak prolapsusu, gec¢ tani konulan atriyal septal defekt (ASD),
preterm yenidoganlardaki patent duktus arteriyozus (PDA), biklspid aort
kapagi dahil edilmemistir (9). Turkiye'de yilda ortalama 1 milyon 250 bin canli
dogum oldugu dikkate alindiginda her yil yaklasik 12500 civarinda dogustan
kalp hastaligi olan bebek dogmaktadir (19).

Dogustan kalp hastaligi olan bebeklerin %40-50’si ilk bir haftada, %50-
60’1 ilk bir ayda tani almaktadir ve gelisen tedavi secenekleri ile beraber erigkin
yasa ulasmaktadir. Buna ragmen olumlerin en basta gelen sebeplerindendir
(8,9) Tablo-1'de en yaygin gorulen DKH tipleri gortlmektedir.

Cinsiyet veya etnik kdken DKH’larinin dogum prevalansindaki
farklihklarin nedenlerindendir (18). Tum kalp defektlerinin dogumsal sikligi,
onemli ve ciddi kalp defektleri, 6zellikle siyanotik ve kompleks olanlari
erkeklerde kizlardan daha fazladir (Tablo-2) (8,9).



Tablo-1: Major DKH Gorulme Oranlari (20)

Dogustan Kalp Hastaliklari Goriilme Sikhgi (%)
Ventrikuler Septal Defekt 25-30
Atrial Septal Defekt (Sekundum) 6-8
Patent Duktus Arteriozus 6-8
Aort Koarktasyonu 5-7
Fallot Tetralojisi 5-7
Pulmoner Valvuler Stenoz 5-7
Aort Stenozu 4-7
Blyuk Arterlerin Transpozisyonu 3-5
Hipoplastik Sol Ventrikl 1-3
Hipoplastik Sag Ventrikl 1-3
Trunkus Arteriozus 1-2
Total Pulmoner Vendz Donus Anomalisi 1-2
TrikUspit Atrezisi 1-2
Tek Ventrikal 1-2
Cift Cikish Sag Ventrikal 1-2
Diger 5-10

Tablo-2: Cinsiyet Gruplarina Gére DKH (8,21)

ERKEK Klz
Cift Cikish Sag Ventrikal Atrial Septal Defekt
Hipolplastik Sol Kalp Atrioventriktler Septal Defekt
Buyuk Arterlerin Transpozisyonu Patent Duktus Arteriozus

Aort Stenozu
Pulmoner Atrezi
TrikUspit atrezisi

Aort koarktasyonu




1.1.5. Dogustan Kalp Hastaliklarinda Siniflandirma

Dogustan kalp hastaliklari siyanotik ve asiyanotik olmak uzere iki ana
baslik altinda degerlendirilir. Asiyanotik DKH volum yukine neden olan sol-
sag santh lezyonlar (ventrikuler septal defekt, ASD, PDA) ve ventrikul ¢ikis ya
da girisinde darlik ile basing artisina neden olan obstriktif lezyonlar (aort
stenozu, aort koarktasyonu, pulmoner stenoz) olmak Uzere iki gruptur. En sik
saptanan asiyanotik DKH ventrikller septal defekt (VSD) ve ASD dir.

Siyanotik DKH’Inda sagdan sola sant mevcuttur ve sistemik ven6z kan
akcigerlerde oksijenlenmeden direkt sistemik arteriyel dolasima karigir.
Sistemik arteriyel desaturasyonun klinik sonucu siyanoz olusur. Bu
hastaliklarda pulmoner kan akimi azalmis (Fallot tetralojisi, pulmoner atrezi,
trikispid atrezisi, pulmoner stenoz ve VSD ile birlikte olan buylk arter
transpozisyonu) veya artmis (blayUk arter transpozisyonu, trunkus arteriyozus,
tek ventrikdl, total pulmoner vendéz doénds anomalisi) olabilir. Siyanotik
hastaliklar arasinda en sik Fallot tetralojisi ve buyUk arter transpozisyonu
(BAT) gorulmektedir (Tablo-3) (8,9,20).

Dinya Saghk Orguti Uluslararasi Hastalik Kodlama Sistemi'ne gore
DKH’nin siniflamasi kalbin anatomik segmentleri géz 6nine alinarak yapiimis
bir gruplandirmadir (Tablo-4) (22).



Tablo-3: Dogustan Kalp Hastaliklar’'nin Siniflandiriimasi (9,20)

ASIYANOTIK DKH

SIYANOTIK DKH

Soldan Saga Santh

Pulmoner Kan Akimi Azalmis

Patent duktus arteriozus
Ventrikuler septal defekt
Atrial septal defekt

Fallot tetralojisi
Pulmoner atrezi
TrikUspit atrezisi

Buyuk arterlerin transpozisyonu
(Pulmoner Stenoz ve VSD ile

birlikte olan)

Obstriiktif

Pulmoner Kan Akimi Artmis

Aort Stenozu
Aort Koarktasyonu

Pulmoner Stenoz

Blyuk Arterlerin Transpozisyonu
Trunkus Arteriozus
Tek Ventrikul
Total Pulmoner Vendz Donus

Anomalisi

Tablo-4: Dinya Saglik Orguti Uluslararasi Hastalik Kodlama Sistemi’ne Gére

DKH Siniflamasi (22)

DKH ICD KODLARI

Q20 Kalp Bosluklarinin ve Baglantilarinin Dogustan Anomalileri
Q21 Kardiyak Septanin Dogustan Anomalileri

Q22 Pulmoner ve TrikUspit Kapaklarin Dogustan Anomalileri
Q23  Aort ve Mitral Kapaklarin Dogustan Anomalileri

Q24  Kalbin Diger Dogustan Anomalileri

Q25  Buyuk Arterlerin Dogustan Anomalileri

Q26 Blayuk Venlerin Dogustan Anomalileri

Q27  Periferik Vaskuler Sistemin Diger Dogustan Anomalileri

Q28 Dolagsim Sisteminin Diger Dogustan Anomalileri




Hunter ve ark. nin yaptidi siniflamada ise DKH lari kompleks, énemli
ve minor defektler olmak Uzere Ug¢ gruba ayrilmistir. Kompleks (kritik) kardiyak
anomaliler; yasamin ilk guninde acil mudahale edilmesi gereken ve bu
nedenle Uguncu basamak merkez ihtiyaci olan anomalileri icermektedir. Tipik
olarak duktus arteriyozusa bagimli anomalilerdir. Onemli DKH grubu ise,
yasamin ilk ayl1 boyunca tedaviye ihtiya¢ duyacak olan ancak dogar dogmaz
girisim gerektirmeyen fetuslari icermektedir. Minor kardiyak anomaliler ise;
yasamin ilk ayinda miudahaleye ihtiyag duymayan DKH larini icermektedir
(Tablo-5) (23).

Tablo-5: Prenatal tani alan DKH’nin siddetine gore siniflandiriimasi (23)

Kompleks Kardiyak Onemli Kardiyak Minor Kardiyak Anomaliler
Anomaliler Anomaliler
Olusmayan ya da Operasyon veya Girigim Operasyon ya da Girisim
Hipoplastik Odacik veya Gerektiren Ancak Kompleks Gerektirmeyen
Kapakgik Gruba Dahil Olmayanlar
Komplet AVSD Aorta-Pulmoner Pencere Kaguk VSD
Hipoplastik Sol Kalp Kritik Aort Darhgi Hafif Aort Stenozu
Sendromu
Pulmoner Atrezi Parsiyel AVSD Hafif Pulmoner Stenoz
Triklspit Atrezisi Aort Koarktasyonu
Trunkus Arteriozus Operasyon Gerektiren VSD
Cift Girisli Ventrikl BAT
Mitral Kapak Atrezisi Fallot Tetralojisi
Aort Atrezisi TPVDA (PDA ve ASD
Harig)
Dizeltiimis BAT

AVSD: Atriyoventrikiler septal defekt, VSD: Ventrikller septal defekt, PDA: Patent duktus
arteriozus, ASD: Atriyal septal defekt, BAT: Buyuk arter transpozisyonu, TPVDA: Total

pulmoner ven6z dénis anomalisi
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1.2. Fetal Ekokardiyografi

Dogustan kalp hastaliklari; canli dogumlarda en sik tespit edilen
anomaliler olup %42'lik oran ile bebek 6lumlerinin 6nde gelen nedeni haline
gelmistir (24). 1970’lerin sonunda fetlsun ultrasonografik goruntilenmesinin
(USG) mumkin olmasiyla birlikte fetal kalbin dederlendiriimesi de obstetrik
deg@erlendirme igine girmistir (25).

Fetal kardiyoloji, pediatrik kardiyoloji alaninda en heyecan verici ve
hizla gelisen alanlardan birini temsil etmektedir. Prenatal DKH tanisinin tespit
edilmesinde %68,5 genel duyarhlik ve %99,8 6zgulluk ile onemli bir rol
oynamaktadir (26). Bu alandaki artan gelismeler, tibbi, perkutan ve cerrahi
olarak fetise mudahale etme olanaklarinin gelismesi ile DKH’nin prenatal
tespitinin dnemini artirmistir. Fetal ekokardiyografi (FE) tamamen noninvaziv,
zararsiz ve bu yonde en iyi aragtir (27).

Kalp, intrauterin 7. gebelik haftasindan itibaren doért bosluk halinde
gelisse de ekokardiyografik olarak gorulur hale gelmesi yaklasik 14. gebelik
haftasini bulur. 11. gebelik haftasinda itibaren transvaginal yol ile 4 bosluk
gorintl belirlenebilmektedir (28). Gebelik haftalarinda goére transvaginal yolla
kardiyak yapilarin gorulebilme oranlari 11-12. haftalarda %23,5-%58,8, 13.
haftada %40-85, 14.haftada %52-91, 15. haftada %66,6-90 arasinda degisen
oranlardadir (29). Bu nedenler ilk trimester ekokardiyografi ylksek riskli
gebeler icin optimal inceleme olarak 13-14. haftalarda yapilmadir (30).
Yuksek riskli gebelerde, 14. gebelik haftasinda fetal kalp anatomisi taramasi,
organ embriyolojik olarak olusmussa, major anomali varsa, USG cihaz teknigi
ve deneyim yeterli ise yeterli bir inceleme olabilir ve yapiimahdir. Ancak vicut
kitle indeksi 30 kg/m?den (izerinde olan gebelerde gorlntileme yetersiz
kalabilir. Bu sebeple 17. haftadan 6nce transvaginal yolla degerlendirme
yapilabilir (31).

Gebeligin 16. ve 18. haftalar arasindaki FE inceleme neredeyse tum
DKH’nin, %96 Uzerinde duyarllik ve %100’e yakin bir 6zgullik ile tanim-
lanmasina izin verir. Erken taramada anatomi gorulse dahi tamamlayici

tarama 20-23. gebelik haftasinda yapilmalidir (32).
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1.2.1. Fetal Ekokardiyografi Endikasyonlari
Fetal ekokardiyografinin amaci; riskli hasta grubuna ait fetiiste normal
kardiyak anatomi varligini ve ritmini dokimente etmek, var ise anomaliyi veya
aritmiyi tanimlamak olmalidir (33). Bununla beraber kalp anomalisi ile dogan
bebeklerin %80’inde risk faktori olmadigi géz énunde bulundurulmalidir.
Fetal ekokardiografi endikasyonlari baslica U¢ temel kategoriye

ayrilabilir; 1-Fetal, 2-Maternal ve 3-Ailesel risk faktorleri

1.2.1.1. Fetal risk faktorleri

Obstetrik ultrasonografide dogustan kalp hastaligi suphesi: Dort odacik
goéruntusu birgok calismaya konu olmustur. Obstetrik USG de kalbin dort-
odacik kesitinde anormal bulgu olanlarin >%40’inda DKH saptanmistir (34;
35). DUsUk riskli populasyonda sensitivitesi en dusuk %0 ila en yuksek %81
arasinda rapor edilmistir. Sensitivitenin genis aralikta olmasi literatlira
yorumlarken zorluk yaratsa da sadece dort odacik goruntistinin DKH’ni tespit
etmede yaklagik %50 oraninda etkili oldugu kabul edilebilir (36,37).
Sensitiviteyi glglendirmek adina buyluk arter cikislarini dort odacik
gorintisune eklemek yararh olabilir ve rutin muayenenin bir pargasi haline
getirilirse daha fazla anomali tespit edilebilir.

Ventrikuler septumun aksi gégsun orta hatti ile 45° agi yapacak sekilde
durur. Bu aci fetuslerin %95’inde 30° ila 60° arasindadir. Saga dogru
deviyasyon varliginda (mezokardi) heterotaksi sendromu, AVSD veya sag kalp
hipoplazisi disunulir. Sola dogru deviyasyon varliginda ise sag ventriktlden
cift ¢cikis ve diger buyluk damar patolojilerini dugtndlur (38). DKH tanisinin
duyarliigini arttirmak amaci ile dort odacik goéruntusu ile birlikte kardiyak aks
da degerlendirilebilir (39).
ilk trimester taramasinda anormal ense kalinhi@ tespit edilmesi: ik
trimestere ait USG gebeligin 10-14. haftalan arasinda yapilmaktadir. Ense
kalinhgr 6lcimu anormal (>3,4mm) tespit edilen fetlslerde kromozom
anomalisi olmaksizin DKH riski yuksek bulunmustur. Ense kalinhginin major
kalp anomalilerini tespit edebilmedeki gucu; pozitif prediktif deger (PPD),
negatif prediktif deder (NPD) olarak sirasiyla 1,5 ve 99,9 bulunmustur.
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Sensitivite %56, spesifite %94 olarak tespit edilmistir. Ense kalinlik élgima 3,5
mm’den buylkse (> %99 p) DKH insidansi %20 artmigtir (40).

Supheli veya bilinen kromozom anomalisi: Fetal kromozom testlerinde bir
mutasyon, delesyon ya da andploidi tespit edilmesi durumunda FE ile DKH
acisindan degerlendirilmelidir.

Anormal amniyotik sivi hacmi: Fetlslerde polihidroamnios mevcutsa,
Ozellikle toplam kadran olcimu 24 cm’i gegiyor ise, dogustan anomali sikligi
artar (41). Ciddi polihidroaminos vakalari kardiyak yonden degerlendirilmelidir.
Hidrops ve eflizyon: Fetal hidrops, patolojik miktarda sivinin vicutta birden
fazla alanda (plevra, perikard, abdomen, plasenta) birikmesidir ve 1/1500-
4500 sikhginda gozlenir (42). Hidrops bulgusu tespit edilen olgularin %15-
25'inde neden kardiyak anomalilerdir ve en sik neden supraventrikiler
tasikardidir. Temel tani yontemi FE dir (43).

Umblikal kord ve venoz sistem anomalisi: Duktal akim hizi santral ven6z
basinci gdsteren iyi bir 6lgim metodudur ve anormal duktus venozus kan
akimi kromozom anomalili fetlslerde gosterilmistir (44). Fetal hemodinamik
sorunlarin ilk igaretlerinden biri olarak duktus venozusta atriyal akim yoklugu
veya akimin ters dénmesi (a dalgasi) gorulebilir ve bu fetal kardiyak defektler,
hipoksik kardiyak yetersizlik, anemi ve hidropsla iligkili bulunmustur.

Genis serili bir galismada tek umblikal arteri olan fetlslarda DKH
insidansinin %3,9 oldugu gosterilmistir (45). Bu veriler dogrultusunda umblikal
kord anomalisi veya vendz anomali varliginda FE yapilmasi 6nerilmektedir.
intrauterin biiylime geriligi: Uteroplasental yetersizlik sonucu ortaya ¢ikan
blyume geriliginde, periferal vaskuler direng degisikliklerine sebebiyet vererek
kardiyak hemodinaminin bozulmasina neden olur. Bu durumu bazi arastiricilar
yuksek riskli gruba alirlar. Uteroplasental yetersizlikte serebral vazodilatasyon
geligserek sol ventrikul art yuku azalirken sistemik ve pulmoner vaskuler
vazokonstriksiyon nedeniyle sag ventrikil 6n yuku artar. Bu intrakardiyak
hemodinamik degisiklikler, kalp debisini sol ventrikul lehine gevirerek beyin

perfizyonunu korur.
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Ekstrakardiyak anomaliler: Birden fazla ekstrakardiyak anomalisi olan
fetuslarda DKH insidansinin %20-45 arasinda oldugu tahmin edilmektedir.
Karyotipi normal saptanan fetuslerde bile ekstrakardiyak anomaliler yaninda
DKH olabilir. Omfaloselde %30, duodenal atrezide %20, dogustan diyafragma
hernisinde %30, santral sinir sistemi malformasyonlarinda %5-15 arasinda,
genitouriner sistem anomalilerinde %70 oraninda kalp anomalileri goralur (46).
Kistik Higroma: Kistik higroma, genellikle fetal lenfatik dolagimdaki yetersizlik
sonucu olusan Kkistik bir yapidir. Kistik higroma bulgusu; Turner, Noonan,
anoploidi, Trizomi 18 ve 21 ile ilgili olabilir (44). Noonan sendromlarinin
%60’ 1inda, Down sendromlarnin %50’sinde ve Trizomi 18’li olgularin %99’unda
kalp anomalisi vardir (47,48).

ikiz gebelik: ikiz gebeliklerde kardiyak malformasyon riski artmistir,
monokoryonik olanlarda daha da yiiksek risk mevcuttur (%2-9) (49). ikizden
ikize transfuzyon sendromu (TTTS) monokoryonik ikiz gebeliklerin %10’'unda
gorulur ve bu sendromda alici fetuslerin yaklasik %10’unda meydana gelen
sag ventrikul ¢ikis yolu darhgi dahil polihidramniyoz ve miyokard degisiklikleri
gibi patolojiler gorulmektedir. Her iki ikizde de ASD sikliginda artis bildirilmigtir
(43).

Aritmiler: Fetal bradikardi ile yapisal kalp anomalisi arasinda bir iligki
mevcuttur. Yaklasik olarak, tam kalp blogu olan fetuslerin yarisinda kompleks
kalp anomalisi mevcut olup en sik gorulenler; heterotaksi sendromlari, AVSD,
duzeltiimis BAT'dir. Fetal tasikardi nadiren kalp anomalisi ile beraberdir.
Supraventrikuler tasikardi tipik olarak yapisal kalp defekti ile iligkili olmamakla
beraber, atrial flutter iligkili olabilir (42,50,51).

1.2.1.2. Maternal risk faktorleri

Diyabetes Mellitus: Diyabet gebelikle en sik gortulen medikal hastaliktir.
Prevalansi toplumlar arasinda degisiklik gostermekle beraber, gebeliklerin
yaklasik %3-10’u etkilenmigtir ve bu olgularin da %20’si pre-gestasyoneldir
(52). DKH insidansi pre-gestasyonel diyabetli gebelerin bebeklerinde genel
populasyona gore 5 kat fazla artmistir. Bu hastalarda spesifik kardiyak
anomaliler (heterotaksi, trunkus arteriyozus, BAT, tek ventrikul defekti) igin

goreceli risk fazladir. HbA1C duzeyi yuksek olan ve gebeligin erken
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doénemlerinde iyi kontrol edilemeyen hastalarda risk daha fazladir. HbA1c>8,5
oldugunda tim dogustan malformasyonlarda belirgin artis goéruldagu
gosterilmigtir (53). Erken donemdeki batin diyabetli annelerin bebeklerine rutin
ekokardiyografi gereklidir.

Gebeligin ge¢ doénemlerinde hem insulin bagimhlarda hem de
gestasyonel diyabeti olanlarda DKH gorulme riski yuksek degildir ancak gegici
hipertrofik kardiyomiyopati gelisme riski vardir. Ge¢ donemdeki fetuslere
ekokardiyografi rutin yapilmasi gereken bir islem degildir (43).

Fenilketoniri: Hiperfenilalaninemisi olan ve tedavi altinda olmayan annelerin
bebeklerinde zeka geriligi (%92), mikrosefali (%73), biyume geriligi (%40) ve
DKH (%12) riskinde artis bildirilmistir. Maternal serum fenilalanin dizeyi>15
mg/dl olmasi durumunda DKH riski 10-15 kat artmaktadir (54). Bu nedenle bu
hastalarda FE endikasyonu vardir.

Otoimmun hastaliklar ve otoantikor pozitifligi: Baj dokusu hastaliklari,
Ozellikle maternal lupus, fetal bradikardi ve degisen derecelerde dogustan kalp
blogu yaparlar. Anne hastaligin klinik bulgusunu goéstermese bile otoantikor
pozitifligi mevcutsa fetls etkilenebilir. Otoantikor maruziyetine ugramis
fetuslarin %85’inde normal anatomi olmasina ragmen dogustan kalp blogu
gosterilmigsken %10-15’inde aritmilenin yaninda miyokardiyal enflamasyon,
endokardiyal fibroelastozis, AV kapak disfonksiyonlari oldugu gorulmusgtar.
Antikor pozitifligi olan ve daha oOnce etkilenmis bebek hikayesi olmayan
gebelerin izlem c¢aligmalarinda fetal AV blok insidansinin %1-5 oldugu, bir
bebek etkilendi ise diger bebek igin riskin %11-19’a ¢iktigi gosterilmistir (55).
Annede otoantikorlar varsa ikinci trimesterde (16-18.haftalarda) FE
onerilmektedir. Miyokard enflamasyon veya aritminin birinci derece bloktan
tam AV blok’a ilerleme riski sebebiyle 16. gebelik haftasindan baslayarak 28.
gebelik haftasina kadar 1-2 hafta araliklarla degerlendirme yapilmasi
yararlidir. Daha dnce etkilenmis gocuk 6ykusu olan kadinlar i¢in daha sik seri
degerlendirmeler onerilir (43).

Enfeksiyonlar: Maternal spesifik olmayan enfeksiyonlarin etkisini, hastalig
tedavi etmek icin kullanilan ilaglarin etkilerinden ve ates gibi enfeksiyondan

kaynaklanan sistemik etkilerden kesin olarak ayirmak zordur. Gebeligin ilk
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trimesterinde rubella enfeksiyonu geciren annelerin bebeklerinde yapisal kalp
hastaligi gorulme riski sebebi ile FE yapilmalidir. Bagka viral enfeksiyonlara
maruziyet veya viral seroloji pozitifligi olmasi diger ultrason bulgulari
(eflzyon,hidrops) yoklugunda kardiyak patolojilerle iligkili degdildir ve FE
endikasyonu yoktur. Bu durumlarda fetal perikardit veya miyokardit suphesi
varsa ekokardiyografi yapiimalidir (43).

Gebelikte ilag kullanimi: ilk trimesterde (6-8 hafta icinde) teratojen ilag
kullanimi DKH riskini artirir. Antikonvilzanlar gibi tibbi olarak endike olan
herhangi bir ilag i¢in, annenin ilaci almama riski, fetlisiin potansiyel teratojenik
riskine karsl dikkatlice degerlendiriimelidir (56). Vitamin A analoglari,
izotretionin, fenitoin, karbemazepin, valproik asit, trimetadion, alkol, lityum
karbonat kardiyak teratojenik ilaglardandir (56,57). Tablo-6’da bazi ilaglarla
iligkili dogustan kalp hastaliklari gosterilmistir.

Tablo-6: ilag iligkili Dogustan Kalp Hastaliklari (43)

ilag Goriulme Riski Kardiyak Anomali

Lityum Nadir Ebstein anomalisi

Fenitoin Orta Karisik anomaliler

Sodyum Valproat Yuksek Karisik anomaliler

Karbamazepin Nadir Karisik anomaliler

Etanol Yiksek Septal defektler

Retinoik Asit Orta Konotrunkal anomaliler

indometazin Orta Duktus arteriyozusun erken
kapanmasi

ACE inhibitori Orta Septal defektler

(1. trimester kullanimi)

ACE inhibitori Yiiksek ACEI fetdpatisi

(2. ve 3. trimester kullanimi)

SSRI kullanimi Nadir Septal defektler

(1. trimester kullanimi)

SSRI kullanimi Orta PPHN

(2. ve 3. trimester kullanimi)

ACE, Anjiyotensin dénusturtctu enzim; SSRI, selektif serotonin reuptake inhibitori; PPHN,

yenidoganin persistan pulmoner hipertansiyonu
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Metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) mutasyonu ve homosistein
yuksekligi: MTHFR, folat metabolizmasinin dizenlenmesinde ve homosistein
sentezinde merkezi rol oynar (58). Onceki caligmalar, hamilelik sirasinda folat
takviyesi almanin yenidodanlarda kardiyovaskuler dogustan malformasyon
riskini 6nemli olglide azaltabilecegini gostermistir (59) . Ancak bunun etki
mekanizmasi  aydinlatilamamigtir. MTHFR  enzim  aktivitesinin  bu
mekanizmada etkisi oldugu dusunulmektedir. YUksek homosistein duzeyleri
ve MTHFR gen mutasyonu arasinda anlamh iligki bulunmustur (60-62).
Annede bu hastaliklarin mevcut olmasi halinde fetise ekokardiyografi
yapilmalidir. Folik asit replasmani ile noral tip defekti olusumunun azaldigi
gosterilmigtir ve ayni sekilde DKH riskinin de azalmasi s6z konusu olabilir (63).
Yardimci lureme yontemleri: Yardimci Greme yontemlerinin kullanimi son
donemde artis gostermigtir. Bu yontemlerin DKH sikligina etkisi tam olarak
bilinmemektedir Bununla beraber, in vitro fertilizasyon ile gebe kalanlarin
bebeklerinde DKH riski normal populasyona gore biraz daha yuksek
saptanmigtir. Bu gebeliklerde DKH insidansinin artmasi 0Ozellikle c¢ogul
gebeliklerin artmasiyla iligkili olabilir. Tespit edilen kardiyak patolojilerin buyuk
kismi ASD ve VSD gibi fetal yasamda tani almasi zor ve ¢gogu zaman dusuk
klinik Gneme sahip olanlardir. Yardimci dreme teknidi kullaniimis gebeliklere

FE yapilmasi onerilmektedir (43).

1.2.1.3. Ailesel risk faktorleri

Annede DKH oOykusu olan fetuslarda nonsendromik DKH goéruime
riski, baba veya kardeste kalp hastali§i olmasina kiyasla iki kat fazladir. Risk
oranlari annedeki DKH tipine gore degisir. En yuksek rekurrens oranlari
heterotaksi, AVSD (%10-14) ve aort stenozunda (%13-18) saptanmigtir.
Annedeki major DKH’larinda rekurrens riski Fallot tetralojisinde %3-7, buyuk
arter transpozisyonunda <%3’tir. Maternal DKH olanlarda FE endikasyonu

vardir.

18



Babada DKH varliginda bebekte kalp anomalisi olma riski %2-3
oranindadir. Aort stenozu ve bikUspit aorta i¢in rekurrens riski daha fazladir.
Babada DKH oykusu olanlarda FE endikasyonu vardir.

Kardeste DKH oOykusu olanlarda rekurrens riski %2-6 oranindadir,
birden fazla kardeste DKH olmasi bu riski ¢cok arttirir. Kardesinde DKH
olanlarda mutlaka FE 6nerilmektedir (43).

1.3. Amag

Bu galismada; Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji
Bilim Dali polikliniginde 2008-2018 yillari arasinda fetal ekokardiyografi
yapilan gebelerin; gebelik haftalari, bagvuru nedenleri, sahip olduklari risk
faktorleri, fetal ve postnatal ekokardiyografi sonuglari retrospektif
degerlendirilerek DKH yonunden dusuk ve yuksek riskli gebeliklerdeki fetal

kardiyak anomalilerinin sikh@i ve dagiliminin incelenmesi amacglanmistir.
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2. GEREG ve YONTEM

Bu calisma Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal tarafindan
gerceklestirildi. Calismanin protokol( Bursa Uludag Universitesi Etik Kurulu
tarafindan 28.05.2019 tarih ve 2019-9/19 sayili karar ile onaylandi.

Calisma kapsaminda Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Kardiyoloji Bilim Dal’'nda Ocak 2008-Aralik 2018 yillari arasinda FE ile
inceleme yapilan 7694 fetlsin ve bu fetUslerden postnatal transtorasik
ekokardiyografi kayitlarina ulasilan 375 bebegin bilgileri retrospektif olarak

degerlendirildi.

2.1. Hasta Popililasyonu ve Gruplar

Kayitlardan gebenin yasi, gebelik haftasi, bagvuru endikasyonu,
fetusta kalp disi anomali varligi, ¢ogul gebelikler, gebede ekstra kardiyak
sistemik hastalik 6ykusu, gebelikte ilag kullanimi olup olmadig§i ve FE tanisi
not edildi. FE’si yapiimis 375 bebedin dogum sonrasi yapilan transtorasik
ekokardiyografi sonuglari da kaydedildi.

Fetal ekokardiyografi incelemesi yapilan olgular; kadin dogum veya
pediatrik kardiyoloji uzmanlari tarafindan sevk edilenler ve ayrica dnceki
gebeliklerinde ya da ailesinde DKH oykusu olup kendi istegi ile basvuran
gebelerden olugmakta idi. Kadin hastaliklari ve dogum bolumu gebe
polikliginde obstetrik USG ile de@erlendirilip gonderilen hastalar kardiyak
anomali agisindan riskli kategoride kabul edildi.

Basvuru endikasyonlarina gore gebeler DKH igin yiksek riskli (grup 1)
ve dusUKk riskli (grup 2) olarak iki gruba ayrildi. Bu gruplandirma yapilirken grup
1 ve 2 icin Amerikan Kalp Birligi'nin 2014 yilinda yayinladigd1 Fetal Kalp
Hastaliklari Tani ve Tedavisinde Uzlasi Raporu’ndaki endikasyon siniflamasi
temel alindi (43).
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2.2. Fetal Ekokardiyografi Uygulamasi

Fetal ekokardiyografi ve dogum sonrasi transtorasik ekokardiyografi
uygulamasi, tek ve ayni gocuk kardiyoloji uzmani tarafindan yapildi ve
goruntuler kayit altina alindi.

Fetal kalp; transabdominal olarak iki boyutlu, pulsed wave Doppler ve
renkli Doppler ekokardiyografik yontemler kullanilarak GE Vivid S6 marka
ekokardiyografi cihazi ile 2-5 Mhz konveks prob kullanilarak, postnatal
transtorasik ekokardiyografi ise 3-8 Mhz prob kullanilarak degerlendirildi. Iki
boyutlu ve renkli Doppler goruntileme dort-bosluk, bes-bosluk, damar
cikiglari, trakeal kesit, duktal ve aortik ark kesitlerinde yapildi. Kalp ve
abdominal situs, sistemik ve pulmoner vendz donus, atriyoventrikuler ve
ventriktloarteriyel baglantilar ve kapaklar, atriyoventrikiler kapaklar, kalp
odaciklari, duktal ve aortik arklar degerlendirilerek fetal ekokardiyografi
formuna kaydedildi.

Fetal ekokardiyografi sonugclari ilk olarak normal ve anormal kalp
bulgulari olarak degerlendirildi. Ayrica FE uygulamasi sirasinda intra uterin
eksitus saptanan fetlsler not edildi. Anormal kalp bulgulari kendi icinde;
dogustan kalp hastaliklari, kalpte hiperekojen odak, kalpte kitle, kalpte
hipertrofi/fonksiyon bozuklugu, perikardiyal efizyon, aritmiler ve intrauterin
eksitus saptanan fetusler olarak gruplandiriidi.

Dogustan kalp hastaliklari, klinik siddetine ve yenidogan donemindeki
girisim ihtiyacina gore 3 gruba ayrildi (23).
1-Kompleks kardiyak anomaliler; yasamin ilk gununde acil mudahale edilmesi
gereken ve bu nedenle Uguncu basamak merkez ihtiyaci olan anomalileri,

2- Onemli DKH; yasamin ilk ayi boyunca tedaviye ihtiya¢ duyacak olan
anomalileri,
3-Mindr kardiyak anomaliler ise; yasamin ilk ayinda mudahaleye ihtiyag

duyulmayan anomalileri igermekteydi.
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2.3. istatistiksel Analiz

Veriler SPSS Paket Program 20.0 surimu ile analiz edildi. Tanimlayici
verilerin sunumunda sayi, yuzde, ortalama, standart sapma, ortanca,
minimum, maksimum kullanild. istatistiksel anlamlilik igin p<0,05 kabul edildi.
SPSS referansi: IBM Corp. Released 2011. IBM SPSS Statisticsfor Windows,
Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp.
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3. BULGULAR

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal’'nda
Ocak 2008 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda 7694 fetise yapilan FE raporlari
retrospektif olarak incelendi. Bu fetUslerden 375’inin (%4,9) postnatal
ekokardiyografi sonuglari kayitlardan elde edildi.

Annelerin yas ortalamasi 30,0+5,7 yil, ortancasi 30,0 vyildi
(minimum:15,0-52,0 yil). FE yapilan dénemde ortalama gebelik haftasi
23,4145 ve ortancasi 22,0 hafta idi (minimum: 15,0-maksimum: 40,0 hafta).

Yillara gore dagilima bakildiginda 2015 yili (n:1166, %:15,2) en ¢ok
FE degerlendirmesi yapilan yil olarak saptandi. Tablo-7 ve $ekil-5’de yillara
gore fetal ekokardiyografi yapiima ve anormal kardiyak bulgu gortlme oranlari

verilmistir.

Tablo-7: Fetal ekokardiyografi yapiima ve anormal kardiyak bulgu goértlme

oranlarinin yillara goére dagilimi

Yil Fetal Ekokardiyografi Anormal Kardiyak Bulgu
n % n %
2008 130 1,7 39 2,7
2009 266 3,5 81 55
2010 321 4,2 91 6,2
2011 417 54 129 8,8
2012 668 8,7 198 13,5
2013 493 6,4 107 7,3
2014 978 12,7 192 13,1
2015 1166 15,2 216 14,8
2016 959 12,5 148 10,1
2017 1138 14,8 120 8,2
2018 1158 151 144 9,8
Total 7694 100 1465 100
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Sekil-5: FE yapilan fetls sayisi ve tespit edilen anormal kardiyak bulgu

sayisinin yillara goére dagihmi

Fetal ekokardiyografi yapilan 7694 fettisin 1465’inde (%19,0) anormal
kardiyak bulgu tespit edildi. Bu kardiyak bulgular; DKH, hiperekojen odak, fetal
aritmiler, kalpte kitle, kalpte hipertrofi/fonksiyon bozuklugu olarak tespit edildi.
Ayrica FE yapildigi sirada intrauterin eksitus oldugu tespit edilen fetlsler de
kaydedildi. Kardiyak bulgu tespit edilen 1465 fetustin 900’linde (%61,4) DKH
saptandi. Tablo-8'de fetal ekokardiyografi ile saptanan anormal kardiyak

bulgularin sikhgi ve dagilimi gorulmektedir.
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Tablo-8: Fetal ekokardiyografi ile saptanan anormal kardiyak bulgularin sikhgi

ve dagilimi
KARDIYAK BULGULAR n %
DOGUSTAN KALP HASTALIKLARI
KOMPLEKS 271 3,5
BELIRGIN 348 4,5
MINOR 281 3,7
HIPEREKOJEN ODAK (iZOLE) 366 4,8
FETAL ARITMi 108 1,4
KALPTE HIPERTROFI/FONKSIYON BOZUKLUGU 38 0,5
PERIKARDIYAL EFUZYON 26 0,3
INTRAUTERIN EKSITUS 20 0,3
KALPTE KITLE 7 0,1
NORMAL 6299 81
TOPLAM 7694 100

Dogustan kalp hastaliklari kendi arasinda klinik siddetine goére 3
grupta incelendi. DKH tespit edilen 900 olgunun 271’inde (%30,1) kompleks
DKH, 348’inde (%38,7) dnemli DKH, 281’inde (%31,2) mindr DKH tespit edildi.
DKH tipleri siklik sirasina gore degerlendirildiginde ilk sirada VSD (genis ve
kiguk VSD birlikte, n: 323, %: 35,9) yer almaktaydi. 5 mm’nin altindaki VSD’ler
kiigiik, 5 mm’nin Gzerindeki VSD’ler bllyiik VSD olarak kaydedildi. ikinci sirada
total AV kanal defekti (n:91, %:10,2), Gguncu sirada hipoplastik sol kalp
sendromu (n:55, %:6,2) saptandi (Tablo-9, Tablo-10).
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Tablo-9: Fetal ekokardiyografi ile saptanan dogumsal kalp hastaliklarin klinik

siddetine gore dagilimi ve sikhgi

DOGUSTAN KALP HASTALIKLARI n %

KOMPLEKS 271 30,1
Total AV Kanal Defekti 91 10,2
Hipoplastik Sol Kalp Sendromu 55 6,2
Pulmoner Atrezi 54 6,1
Cift Girisli Fonksiyonel Tek Ventrikiil 19 2,1
Trunkus Arteriozus 12 1,3
Trikuspit Atrezisi 12 1,3
Kesintili Arkus Aorta 12 1,3
izole Sag Ventrikiil Hipoplazisi 6 0,6
Aort Atrezisi 3 0,3
Tek Atriyum 3 0,3
Mitral Atrezi 2 0,2
TPVDA 1 0,1
Ektopia Kordis 1 0,1
ONEMLI 348 38,7
Genis VSD 141 15,7
Fallot Tetrolojisi 51 5,7
Aort Koarktasyonu 35 3,9
Cift Cikish Sag Ventrikul 38 4,2
Buyuk Arter Transpozisyonu 31 3,5
Ebstein Anomalisi 19 2,1
Agir Pulmoner Stenoz 8 0,8
Agir Aort Stenozu 2 0,2
Sag atriyal appendix anevrizmasi 2 0,2
Diger (arkus aorta anomalileri, agir TY, hafif aort 21 2,4
hipoplazisi)
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MINOR 281 31,2
Kiigiik VSD 182 20,2
Dekstropozisyon 24 2,7
Sekundum ASD 20 2,3
Hafif Aort Stenozu 17 1,9
Hafif Pulmoner Stenoz 11 1,2
Persistant Sol Superior Vena Kava 6 0,6
Aberran Sag Subklavian Arter 5 0,5
Dekstrokardi (Situs inversus Totalis ile birlikte) 3 0,3
Diger (orta TY, orta MY, TVP) 13 1,5
Toplam 900 100

TPVDA: Total Pulmoner Vendz Donus Anomalisi, TY: TrikUspit Yetersizligi,
MY: Mitral Yetersizlik, TVP: Triklspit Valv Prolapsusu

Tablo-10: Fetal ekokardiyografi ile en sik saptanan DKH tipleri

n %

VSD (genis ve kugiuk birlikte) 323 35,9
Total AV kanal defekti 91 10,2
Hipoplastik Sol Kalp Sendromu 55 6,2
Fallot Tetralojisi 51 5,7
Cift Cikigh Sag Ventrikul (Taussing Bing ile 38 4,2
birlikte)

Aort Koarktasyonu 35 3,9
Dekstropozisyon 24 2,7

Fetal aritmi suphesi ile FE yapilan 292 hastanin 108’sinde (%37) aritmi
tespit edildi. Bunlarin 87’sinde (%80,6) bradiaritmi, 21’'inde (%19,4) tasiaritmi
mevcuttu. Bradiaritmilerin 79’u (%73,2) bloklu atriyal ekstrasistol, 6’s1 (%5,5)
AV tam blok, 2'si (%1,9) sinus bradikardisi olarak degerlendirildi.
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Tasiaritmilerin 19'u (%17,5) supraventrikuler tagikardi, 2’si (%1,9) atriyal flutter
olarak saptandi (Tablo-11).

Tablo-11: Fetal ekokardiyografi ile saptanan aritmilerin dagilimi

Fetal Aritmi n %
Bradiaritmi 87 80,6
e Bloklu Atriyal Ekstrasistol 79 73,2
e Tam AV Blok 6 5,5
e Sinls Bradikardisi 2 1,9
Tasiaritmi 21 19,4
e Supraventrikiler Tasikardi 19 17,5
e Atriyal Flutter 2 1,9
Total 108 100

Fetal ekokardiyografi yapilma endikasyonlar kilavuzlara gore; FE
endikasyonu olan yuksek riskli grup (grup 1) ve olmayan dusuk riskli grup (grup
2) olarak ayrildi. Basvuru nedenlerine bakildiginda 1335 gebenin birden fazla
endikasyon sebebi ile degerlendirildigi saptandi.

En sik basvuru nedeni, obstetrik USG de DKH suphesiydi (n:3259,
%42,4). ikinci sirada ise tarama testlerinde trizomi risk artisi tespit edilmesiydi
(n:2616, %:34). Grup 1 de DKH saptanma orani daha yuksek bulundu.
Obstetrik USG de kardiyak anomali suphesi ile tarafimiza basvuran 3259
hastanin 560’'inda (%17,1) DKH saptandi. Hidrops fetalis sebebi ile bagvuran
127 hastanin 22’sinde (%17,3), tarama testlerinde trizomi risk artigi olan 2616
hastanin 319’unda (%12,1), fetlste kalp disi anomali varligi sebebi ile
bagvuran 378 hastanin 74’unde (%19,5) DKH saptandi. Grup 2 de ise en ¢ok
ileri anne yasi sebebi ile FE yapilan 36 hastanin 7’sinde(19,7) DKH tespit edidi.
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Tablo-12’de grup 1 ve grup 2’deki endikasyonlar ve DKH gdértlme oranlari

verilmistir.

Tablo-12: Bagvuru nedenleri ve FE de DKH tespit edilme oranlari

Basvuru nedenleri

Endikasyon (n)

DKH (n) (%)

hastaliklar (nérolojik,uriner
sistem,hematolojik,endokrin ve
metabolik hastaliklar,

tiimor,malignite)

Kardiyak anomali sliphesi 3259 560 (17,1)
Grup 1 Fetal aritmi 292 5(,7)
Hidrops fetalis 127 22 (%17,3)
Ektra kardiyak anomali 378 74 (19,5)
Kromozom anomalisi 10 3 (30)
Anne veya Babada DKH 178 6 (3,3)
IVF gebelik 101 8 (7,9)
Kardeste DKH 431 27 (6,2)
Tek umblikal arter 56 7(12,5)
Gebelikte ilag kullanimi 106 0 (0)
Ense kalinh@i artisi 145 20(13,8)
Tarama testlerinde trizomi risk artigi 2616 319(12,1)
Annede pregestasyonel DM 268 18(6,7)
intrauterin enfeksiyonlar 117 2(1,7)
Annede otoimmiin hastaliklar 112 2(1,8)
Cogul gebelik 322 27 (8,3)
ileri maternal yas 36 7(19,4)
Grup 2 Polihidramnios 66 3(4,5)
Oligohidramnios 81 4(4,9)
Anhidramnios 8 0(0)
Trombofili 23 0 (0)
Annede gestasyonel DM 110 4 (3,6)
Annenin eslik eden diger 187 5(2,6)

Dogustan kalp hastaliklari agisindan yuksek riskli kabul edilen grup 1’

deki fetusler ile dusuk riskli grup 2’deki fetlsler karsilastirildiginda; grup 1’deki
7249 fetlsun 877’sinde (%12,1), grup 2’ deki 445 fetisun 23’Unde (%5,2) DKH
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tespit edildi. Grup 1’deki fetlslerin 262’sinde (%3,6) kompleks, 339’unda
(%4,7) 6nemli, 276’sinda (%3,8) mindr DKH saptandi. 6372 (%87,9) fetuste
ise DKH gorulmedi. Grup 2 de DKH saptanan 23 fetisun 9'unda (%2,0)
kompleks, 9’unda (%2,0) dnemli, 5’'inde (%1,2) minér anomali tespit edildi.
422 fetlste ise (%94,8) DKH gorilmedi. Grup 1’deki DKH orani grup 2'dekine
go6re anlaml olarak ylksek saptandi (p=0,0001) (Tablo-13).

Tablo-13: Grup 1 ve 2’de saptanan DKH sikligi ve dagilimi

DKH var DKH yok Toplam
Grup n % n % n %
1 877 12,1 6372 87,9 7249 100
2 23 5,2 422 94,8 445 100
Toplam 900 11,7 6794 88,3 7694 100 | p=0,0001

Dogustan kalp hastaligi tespit edilen 900 fetlsin 877’si yuksek riskli
olan grup 1 icinde, 23’G ise dusuk riskli olan grup 2 icinde yer almaktaydi
(p=0,0001) (Tablo-14).

Tablo-14: DKH saptanan ve saptanmayan olgularin risk grubuna goére dagilimi

(grup 1: yuksek riskli, grup 2: dusuk riskli)

Grupl Grup2 Toplam
DKH n % n % n %

Var 877 97,4 23 2,6 900 100
Yok 6372 93,8 422 6,2 6794 100

Toplam 7249 94,2 445 5,8 7694 100 | p=0,0001

Grup 1 ve 2, anormal kardiyak bulgu (DKH, hiperekojen odak, fetal

aritmi, kalpte kitle, kalpte hipertrofi/disfonksiyon, perikardiyal eflizyon,
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intrauterin eksitus dahil) agisindan degerlendirildiginde, grup 1’deki fetlslerin

%19,7 sinde, grup 2’'deki fetuslerin ise %8,1'inde anormal kardiyak bulgu

saptandi(p=0,0001) (Tablo-15).

Tablo-15: Grup 1 ve 2’de saptanan anormal kardiyak bulgu sikligi ve dagihmi

Anormal Kardiyak Bulgu

Var Yok Toplam
Grup n % n % n %
1 1429 19,7 5820 80,3 7249 100
2 36 8,1 409 91,9 445 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100

p=0,0001

Fetal ekokardiyografi yapilan gebelerin 7372’si (%95,8) tekil gebelik,
322’si (%4,2) cogul gebelikti. Cogul gebeliklerin 312’sinde (%4,1) 2, 10’unda
(%0,1) 3 fetlis mevcuttu. ikiz gebeliklerin 21 (%6,7) tanesi, Ugliz gebeliklerin

ise 1 (%10,0) tanesi IVF gebelikti (Tablo-16).

Tablo-16: Tekil ve ¢godul gebelik dagilimi

n %
TEKIL GEBELIK 7372 95,8
COGUL GEBELIK 322 4,2
o iKiZ GEBELIK 312 4,1

e UCUZ GEBELIK 10 0,1
TOPLAM 7694 100

Tekil gebeliklerin %19,2’sinde ¢ogul gebeliklerin %15,2’sinde anormal

kardiyak bulgu saptandi. Cogul gebeliklerde tespit edilen anormal bulgularin

31




27’si (%55,1) DKH, bunlarin 9'u (%18,3) kompleks, 10’u (%20,5) énemli, 8'i
(%16,3) minér anomali olarak tespit edildi. Tekil ve ¢ogul gebelik arasinda
anormal kardiyak bulgu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0.074) (Tablo-17).

Tablo-17: Fetus sayisi ile anormal kardiyak bulgu sayisi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Fetus Var Yok Toplam
Sayisi

n % N % n %
Tek 1416 19,2 5956 80,8 7372 100
Cogul 49 15,2 273 84,8 322 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 p=0,074

Fetal ekokardiyografi endikasyonlarina bakildiginda obstetrik USG de
kardiyak anomali suphesi ile gonderilen olgular ilk sirada saptandi. FE ile
degerlendirilen 7694 fetusun 3259’u obstetrik USG de kardiyak anomali
suphesi ile yonlendirilmisti. Bu fetlslerin 845’inde (%25,9) anormal kardiyak
bulgu tespit edildi. Bunlarin 560’'inda (%17,2) DKH mevcuttu.195’i (%6,0)
kompleks, 223’0 (%6,8) onemli, 142’si (%4,4) mindr anomali olarak tespit
edildi. Obstetrik USG de kardiyak anomali stphesi olanlarin %25,9'unda,
olmayanlarin %14’4nde anormal kardiyak bulgu saptandi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ve obstetrik USG de kardiyak anomali
suphesinin FE de anormal kardiyak bulgu tespit edilmesi agisindan risk faktoru
oldugu tespit edildi (p=0,0001) (Tablo-18).
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Tablo-18: Obstetrik USG de kardiyak anomali siphesi ile fetiste anormal

kardiyak bulgu saptanma oranlari ve dagilimi

Anormal Kardiyak
Bulgu
Obstetrik Toplam
USG’de Var Yok
Kardiyak
Anomali
Suphesi
n % n % n %
Var 845 25,9 2414 74,1 3259 100
Yok 620 14,0 3815 86,0 4435 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | P=0,0001

Fetal ekokardiyografi endikasyonlarinda, tarama testlerinde trizomi
risk artisi (n:2616, %:34) gorulmesi ikinci siklikta saptandi. Bunlarin 2544’linde
(%97,2) trizomi 21, 67’sinde (%2,6) trizomi 18, 5’'inde (%0,2) trizomi 13 risk
artisi mevcuttu. Trizomi risk artisi saptanan 2616 fetisun 5'i (%0,2) FE
yapildigi sirada intrauterin eksitus olarak goéruldu. Trizomi 21 risk artisi olan
2544 fetisun 306’sinda (%%12) DKH tespit edildi. 70’i (%2,7) kompleks, 119’u
(%4,7) 6nemli, 117’si (%4,6) mindr anomali idi. Trizomi 18 risk artigi olan 67
fetisin 11’inde (%16,4) DKH tespit edildi. 3’0 (%4,5) kompleks, 7 si (%10,4)
onemli, 1’i (%1,5) mindér anomali idi. Trizomi 13 risk artigi olan 5 fetlisun 2’sinde
(%40) DKH tespit edildi. 1’i (%20) kompleks,1’i (%20) 6énemli anomali idi.
Tablo-19'da trizomi risk artisina gore anormal kardiyak bulgu tespit edilme

oranlari verilmigtir.
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Tablo-19: Trizomi risk artisina gére anormal kardiyak bulgu oranlari

Trizomi Anormal Kardiyak Bulgu
n % n %
Tr 21 risk artigi 2544 97,2 512 95,3
Tr 18 risk artigi 67 2,6 21 4
Tr 13 risk artigi 5 0,2 4 0,7
Toplam 2616 100 537 100

Tarama testlerinde trizomi risk artisi tespit edilen gebelerin
fetuslarinda %20,5 oraninda, trizomi risk artisi tespit edilmeyen gebelerin
fetuslarinda %18,2 oraninda anormal kardiyak bulgu saptanmistir. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi ve tarama testlerinde trizomi
risk artis1 olmasinin FE de anormal kardiyak bulgu tespit edilmesi agisindan
risk faktoru oldugu bulundu (p=0.017). Trizomi risk artisi olanlarda normal
bireylere gore kardiyak anomali gorulme riski 1,2 kat artmis olarak saptandi
(Tablo-20).

Tablo-20: Tarama testlerinde trizomi risk artisi ile basvuru ve fetiste anormal

kardiyak bulgu saptanma sikligi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Trizomi
Risk Artisl Var Yok Toplam
N % n % n %
Var 537 20,5 2079 79,5 2616 100
Yok 928 18,3 4150 81,7 5078 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,017

Anne veya babada DKH olmasi nedeniyle 178 fetuse FE yapildi. Anne
veya babada bulunan DKH’lari arasinda en sik gorulenler sirasiyla; ASD (n:18,
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%10,1), VSD (n:15, %:8,4), aort koarktasyonu (n:11, %6,2), Fallot tetrolojisi
(n:7, %4,0) olarak bulundu.

Anne veya babada DKH olmasi nedeniyle FE yapilan 178 fetusin
6'sinda (%3,3) DKH saptandi. Bunlarin 2’si (%1,1) kompleks, 2’si (%1,1)
onemli, 2’si (%1,1) minér anomali idi.

Anne veya babada DKH olmasi nedeniyle FE yapilan 178 fetusln
12’'sinde (%6,7), anne veya babada DKH olmayan 7516 fetusun 1453’Unde
(%19,3) anormal kardiyak bulgu saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi ve anne veya babada DKH olmasinin FE de anormal
kardiyak bulgu tespit edilmesi acisindan risk faktéri olmadi§i tespit edildi
(p=0,0001) (Tablo-21).

Tablo-21: Anne veya babada DKH olmasi ile FE de anormal kardiyak bulgu

saptanma sikhgi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Anne veya
Babada DKH Var Yok Toplam
n % n % n %
Var 12 6,7 166 93,3 178 100
Yok 1453 19,3 6063 80,7 7516 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,0001

Kardeste DKH olmasi sebebi ile FE yapilan 431 fetlsin 27’sinde
(%6,2) DKH saptandi. 6’s1 (%1,4) kompleks, 9'u (%2,0) 6nemli, 12’si (%2,8)
minor anomali idi.

Kardeste DKH olan 431 fetlsun 35’inde (%8,1), olmayan 7263 fetisun
1430'unde (%19,7) anormal kardiyak bulgu saptandi. Calismada gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi ve kardeste DKH olmasinin
FE de anormal kardiyak bulgu tespit edilmesi agisindan risk faktéri olmadigi
tespit edildi (p=0,0001) (Tablo-22).
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Tablo-22: Kardeste DKH olmasi ile FE de anormal kardiyak bulgu saptanma

sikhgi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu

Kardeste Var Yok Toplam
DKH
n % n % n %
Var 35 8,1 396 91,9 431 100

Yok 1430 19,7 5833 80,3 7263 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,0001

Obstetrik USG de fetlistin ense kalinliginda artis tespit edilerek FE igin
yonlendirilen 145 fetlisiin 20’sinde (%13,8) DKH saptandi. Bunlarin 6’si (%4,1)
kompleks, 9'u (%6,2) dnemli, 5'i (%3,5) mindr anomali idi.

Ense kalinliginda artis olan 145 fetlisin 27’sinde (%18,6), olmayan
7549 fetlisiin 1438’inde (%19,0) anormal kardiyak bulgu saptandi. Calismada
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,897) (Tablo-
23).

Tablo-23: Ense kalinliginda artis ile FE de anormal kardiyak bulgu saptanma

sikh@i ve oranlari

Kardiyak Bulgu
Ense
kalinhginda Var Yok Toplam
artis
n % n % n %
Var 27 18,6 118 81,4 145 100
Yok 1438 19,0 6111 81,0 7549 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,897

Fetal ekokardiyografi ile spontan gebeliklerin %19,2’sinde, IVF

gebeliklerin %9,9'unda anormal kardiyak bulgu saptandi. Calismada gruplar
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arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi ve IVF gebeligin FE de
anormal kardiyak bulgu tespit edilmesi agisindan risk faktori olmadigi tespit
edildi (p=0,026) (Tablo-24).

Tablo-24: IVF gebelikte FE ile anormal kardiyak bulgu saptanma sikhgi ve

oranlari
Anormal Kardiyak Bulgu
IVF Var Yok Toplam
n % n % n %
Var 10 9,9 91 90,1 101 100
Yok 1455 19,2 6138 80,8 7593 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7494 100 | p=0,026

Annede kalp disi anomali olmasi (n:817, %:10,6) nedeniyle FE
yapilma sonugclarina bakildiginda en sik pregestasyonel DM (n:268, %:3,5)
olarak bulundu. intrauterin enfeksiyonlar (n:117, %:1,5) ikinci, annede
otoimmun hastalik varligr (n:112, %:1,4) Gguncu siklkta tespit edildi (Tablo-
25).

Annede pregestasyonel DM (Tip1 DM ve Tip2 DM) olmasi nedeniyle
FE yapilan 268 fetlistun 18’inde (%6,6) DKH saptandi. Bunlarin 2’si (%0,7)
kompleks, 6’s1 (%2,2) 6nemli, 10'u (%3,7) minér anomali idi.

Calismada kardiyak anomali agisindan annede pregestasyonel DM
(Tipl DM ve Tip2 DM) olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi ve annede pregestasyonel DM olmasinin FE de
anormal kardiyak bulgu tespit edilmesi acisindan risk faktord olmadigi tespit
edildi (p=0,0001) (Tablo-26).
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Tablo-25: Annedeki kalp disi anomali tipi ve oranlari

Annedeki kalp digi anomaliler n %

Pregestasyonel DM (Tip1-Tip2) 268 32,8
intrauterin enfeksiyon 117 14,3
Otoimmiin hastalik 112 13,7
Gestasyonel DM 110 13,5
Endokrin ve metabolik hastalik 90 11

Hematolojik hastalik 24 29
Trombofili 23 2,8
Norolojik hastalik 21 2,6
Uriner sistem hastahig 20 2,4
Tiimor/Malignite 8 1

Diger (situs inversus totalis, plasenta previa) 24 2,9
Toplam 817 100

Tablo-26: Annede pregestasyonel DM olmasi ve FE de anormal kardiyak

bulgu saptanma sikligi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Pregestasyonel Var Yok Toplam
DM
n % n % n %
Var 23 8,6 245 914 268 100
Yok 1442 19,4 5984 80,6 7426 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 |p=0,0001

Annede gestasyonel DM olmasi nedeniyle FE yapilan 110 fetlsun
4’unde (%3,6) DKH saptandi. Bunlarin 1'i kompleks (%0,9), 2’si (%1,8) 6nemli,
1'i (%0,9) min6r anomali idi.
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Annede gestasyonel DM olmasi nedeniyle FE yapilan 110 fetisln
6’sinda (%5,5), olmayan 7584 fetisun 1459’'unda (%19,2) anormal kardiyak
bulgu saptandi. Calismada gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi ve annede gestasyonel DM olmasinin FE de anormal kardiyak bulgu

tespit edilmesi agisindan risk faktdrt olmadigi bulundu (p=0,0001) (Tablo-27).

Tablo-27: Annede gestasyonel DM olmasi ile FE de anormal kardiyak bulgu

saptanma sikligi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Gestasyonel Var Yok Toplam
DM
n % n % n %
Var 6 5,5 104 94,5 110 100
Yok 1459 19,2 6125 80,8 7584 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 |p=0,0001

Annede otoimmun hastalik olmasi nedeniyle FE yapilan 112 fetlisln
2’'sinde (%1,8) DKH saptandi. 1’i (%0,9) énemli, 1’i (%0,9) minér anomali idi.
Bununla birlikte 2 fetlste (%1,8) fetal aritmi olarak AV tam blok tespit edildi.

Annede otoimmun hastalik olan ve olmayan gruplar kardiyak anomali
acgisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi ve
calismada annede otoimmun hastalik olmasinin FE de anormal kardiyak bulgu
tespit edilmesi agisindan risk faktoru olmadigi tespit edildi (p=0,002) (Tablo-
28).
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Tablo-28: Annede otoimmiun hastalik olmasi ile FE de anormal kardiyak bulgu

saptanma siklhgi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Annede
otoimmiin Var Yok Toplam
hastalik
n % n % n %
Var 8 7,1 104 92,9 112 100
Yok 1457 19,2 6125 80,8 7582 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,002

intrauterin enfeksiyon nedeniyle FE yapilan 117 fetiisiin 2’sinde
(%1,8) DKH tespit edildi. Bunlardan 1’i (%0,9) énemli, 1’i (%0,9) minér anomali
idi.

intrauterin enfeksiyon olmasi nedeniyle FE yapilan 117 fetlisiin 5’'inde
(%4,3) ve enfeksiyon olmayan 7577 fetisin 1460’inda (%19,3) anormal
kardiyak bulgu saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptandi ve calismada intrauterin enfeksiyon varliginin FE de anormal
kardiyak bulgu goérilmesi agisindan risk faktori olmadigi tespit edildi
(p=0,0001) (Tablo-29).

Obstetrik USG de ekstra kardiyak anomali saptanarak gonderilen
fetuslarin (n: 505 ,%6,6) 127’sinde hidrops fetalis, 73’Unde sinir sistemi
anomalileri, 55’inde Uriner sistem anomalileri ve 39’'unda IUGR mevcuttu
(Tablo-30).
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Tablo-29: intrauterin enfeksiyon sebebi ile FE de anormal kardiyak bulgu

saptanma sikhgi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
intrauterin
Enfeksiyon Var Yok Toplam
n % n % n %
Var 5 4,3 112 95,7 117 100
Yok 1460 19,3 6117 80,7 7577 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,0001

Tablo-30: Fetlisde saptanan ekstra kardiyak anomali sayisi ve oranlari

Ekstra Kardiyak Anomaliler n %

Hidrops fetalis 127 25,1
Sinir sistemi anomalisi 73 14,5
Uriner sistem anomalisi 55 10,9
IUGR 39 7,7
Omfalosel / Gastrosizis 37 7,3
Kistik higroma 34 6,7
Diyafragma hernisi 30 59
Multiple fetal anomali 25 5

iskelet deformitesi 23 4,6
Toraks anomalisi 18 3,6
Gastrointestinal sistem anomalisi 15 3,0
Timor 8 1,6
Situs inversus totalis 3 0,6
Diger (yarnk-damak dudak, amniyotik bant) 18 3,6
Total 505 100
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Hidrops olmasi nedeniyle FE yapilan 127 fetisln 41’inde (%32,3),
hidrops olmayan 7567 fetlsun 1424’Gnde (%18,8) anormal kardiyak bulgu
saptandi. Hidrops olan fetuslerdeki kardiyak bulgularin 9’'unda (%7) kompleks,
11’inde (%8,7) 6nemli, 2’sinde (%1,6) mindr anomali mevcuttu. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi ve fetliste hidrops olmasinin
FE de anormal kardiyak bulgu tespit edilmesi agisindan risk faktort oldugu
tespit edildi (p=0,0001) (Tablo-31).

Tablo-31: Hidrops fetalis nedeniyle FE de anormal kardiyak bulgu saptanma

oranlari ve dagihmi

Anormal Kardiyak Bulgu

Hidrops
Fetalis Var Yok Toplam
n % n % n %
Var 41 32,3 86 67,7 127 100

Yok 1424 18,8 6143 81,2 7567 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,0001

FetUsteki ekstra kardiyak anomalilerden hidrops fetalis ¢ikarildiginda
FE yapilan 378 fetlisin 74’Unde (%19,5) DKH saptandi. 13’0 (%3,4) kompleks,
24’0 (%6,3) 6nemli, 37’si (%9,8) mindr anomali idi.

Hidrops fetalis disindaki ekstra kardiyak anomaliler nedeniyle FE
yapilan 378 fetisun 93’Unde (%24,6), ekstra kardiyak anomali olmayan 7316
fetlsin 1372’sinde (%18,8) anormal kardiyak bulgu saptandi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi ve galismada ekstra kardiyak
anomali olmasinin FE de anormal kardiyak bulgu tespit edilmesi agisindan risk
faktord oldugu tespit edildi (p=0,005) (Tablo-32).
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Tablo-32: Ekstra kardiyak anomali (hidrops fetalis hari¢) nedeniyle FE de

anormal kardiyak bulgu saptanma sikhgi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Fetlste diger
ekstra
kardiyak
anomaliler Var Yok Toplam
n % n % n %
Var 93 24,6 285 75,4 378 100
Yok 1372 18,8 5944 81,2 7316 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,005

Omfalosel veya gastrosizis olan olgular degerlendirildiginde 37
fetlsun 14’Unde (%37,8) DKH saptanmistir. Bunlarin 1’i (%2,7) kompleks, 171’i
(%29,7) 6nemli, 2'si (%5,4) mindr anomali idi.

Omfalosel/gastrogizis olan 37 olgunun 16’sinda (%43,2), olmayan
7657 olgunun 1449unde (%18,9) anormal kardiyak bulgu tespit edildi.
Calismada gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bulgu saptandi ve
fetliste omfalosel/gastrosizis olmasinin anormal kardiyak bulgu agisindan risk
faktord oldugu bulundu (Tablo-33).

Tablo-33: Fetliste omfalosel veya gastrosizis nedeniyle FE de anormal

kardiyak bulgu saptanma sikligi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Omfalosel
veya Var Yok Toplam
Gastrosizis
n % n % n %
Var 16 43,2 21 56,8 37 100
Yok 1449 18,9 6208 81,1 7657 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,0001
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Diyafragma hernisi olan olgular degerlendirildiginde 53 fetlusln
29'unda (%54,7) DKH tespit edilmistir. Bunlarin 6’s1 (%11,3) kompleks, 2’si
(%3,8) onemli, 21'i (%39,6) mindr anomali idi.

Diyafragma hernisi olan 53 fetusin 23’Unde (%43,4), diyafragma
hernisi olmayan 7641 olgunun 1435’inde (%18,8) anormal kardiyak bulgu
saptandi. Calismada gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
ve diyafragma hernisinin anormal kardiyak bulgu agisindan risk faktort oldugu
tespit edildi (Tablo-34).

Tablo-34: Diyafragma hernisi olmasi nedeniyle FE de anormal kardiyak bulgu

saptanma sikligi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Diyafragma
Hernisi Var Yok Toplam
n % n % n %
Var 30 56,6 23 434 53 100
Yok 1435 18,8 6206 81,2 7641 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,0001

Tek umblikal arter nedeniyle FE yapilan 56 fetlisin 7’sinde (%12,5)
DKH saptandi. 1'i (%1,8) kompleks, 2’si (%3,6) onemli, 4’0 (%7,1) mindr
anomali idi.

Tek umblikal arter nedeniyle FE yapilan 56 fetisin 8’inde (%14,3), tek
umblikal arter anomalisi olmayan 7638 fetlisln 1457’sinde (%19,1) anormal
kardiyak bulgu saptandi. Calismada gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi (p=0,460) (Tablo-35).
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Tablo-35: Tek umblikal arter nedeniyle FE de anormal kardiyak bulgu

saptanma siklhgi ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu
Tek umblikal
arter Var Yok Toplam
n % n % n %
Var 8 14,3 48 85,7 56 100
Yok 1457 19,1 6181 80,9 7638 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,460

ileri anne yasi nedeniyle FE yapilan 36 fetlisiin 12’inde (%33,3)
kardiyak anomali saptandi. Bunlarin 7’sinde (%19,5) DKH mevcuttu. 3’0
(%8,3) kompleks, 2’si (%5,6) 6nemli, 2’si (%5,6) minér anomali idi.

ileri anne yasi nedeniyle FE de kardiyak anomalisi olan ve olmayan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi ve ¢alismada ileri
anne yasinin FE de anormal kardiyak bulgu gorilmesi acisindan risk faktoru
oldugu tespit edildi (p=0,048) (Tablo-36).

Tablo-36: ileri anne yagi nedeniyle FE de anormal kardiyak bulgu saptanma

sikh@i ve oranlari

Anormal Kardiyak Bulgu

ileri Anne
Yasi Var Yok Toplam
n % n % n %
Var 12 33,3 24 66,7 36 100

Yok 1453 19,0 6205 81,0 7658 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 p=0,048

Fetal ekokardiyografide 384 olguda (%5,0) hiperekojen odak goéruldu.
Bunlardan 366’s1 (%95,3) izole, 18'i (%4,7) DKH ile birlikteydi. Eslik ettigi
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DKH’larinin 3’4 (%0,8) kompleks, 9’'u (%2,3) 6nemli, 6’s1(%1,6) mindér anomali
idi. DKH olan 1465 fetisun 18’inde (%1,2) hiperekojen odak saptanmis,
%98,8 inde saptanmamisti. Calismada FE de hiperekekojen odak
gorulmesinin DKH riskini arttirmadigi tespit edildi (p=0.0001) (Tablo-37).

Tablo-37: Hiperekojen odak saptanan olgulardaki DKH sayi ve oranlari

DKH
Hiperekojen
Odak Var Yok Toplam
n % n % n %
Var 18 4,7 366 95,3 384 100
Yok 1447 19,8 5863 80,2 7310 100
Toplam 1465 19,1 6229 80,9 7694 100 | p=0,0001

Fetal ekokardiyografi yapilan 7694 fetlistin 375 ‘inin (%4,8) dogum
sonrasl transtorasik ekokardiyografi kayitlarina ulagildi. Prenatal ve postnatal
ekokardiyografi sonuglari karsilastiriidiginda 375 olgunun 310’unda (%82,6)
ayni sonuglar saptandi (Tablo-38). FE’nin duyarlihlk ve &6zgualligu
degerlendirildiginde; en yuksek duyarlilik (%97) ve 6zgullik (%100) kompleks
dogustan kalp hastaliklarinda saptandi (Tablo-39).
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Tablo-38: Antenatal ve postnatal ekokardiyografi sonuglarinin dagihimi

POSTNATAL EKO

Kompleks Kompleks Toplam
olmayan
Kompleks 130(%100) 0(%0) 130
Kompleks 4(%1,6) 241(%98,4) 245
olmayan
Toplam 134(%35,7) 241(%64,3) 375
% Belirgin Belirgin Toplam
<_E| olmayan
% | Belirgin 142(%92,2) 12(%7,8) 154
E Belirgin 14(%6,3) 207(%93,7) 221
< | olmayan
Toplam 156(%41,6) 219(%58,4) 375
Minor Minor Toplam
olmayan
Minor 38(%62,3) 23(%37,7) 61
Minor olmayan 12(%3,8) 302(%96,1) 314
Toplam 50(%13,3) 325(%86,7) 375
Tablo-39: Fetal ekokardiyografi duyarlilik ve 6zgullik oranlari
Duyarhlik Ozgiilliik Pozitif Negatif Dogruluk
(%) (%) prediktif prediktif (%)
deger (%) deger (%)
Kompleks 97,0 100,0 100,0 98,4 98,9
Belirgin 91,0 94,5 92,2 93,7 93,1
Minor 76,0 92,9 62,3 96,2 90,7
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4. TARTISMA

Dogustan kalp hastaliklari, Gnemli prenatal ve postnatal morbidite ve
mortaliteyle sonuglanabilen, dogustan anomaliler arasinda en sik gorulen
gruptur. Genetik predispozan faktorlerin ve gevresel etkilerin birlesiminden
kaynaklanan multifaktoériyel olusum gdsteren anomalilerdir. Dogum oncesi
donemde dogustan kalp hastaliklarinin fetal ekokardiyografi ile erken tespiti,
bu vakalarin yonetiminde buylk 6onem tasimaktadir. Dogum Oncesi tani,
ailelere hastaligi anlamalari igin yeterli zaman saglayarak ve gebeligin sonucu
hakkinda saglikli bir karar alma firsati vererek zihinsel travmayi énleyecektir.
DKH tanisi, dogumdan hemen sonra gerekli uygun tibbi veya cerrahi tedaviyi
saglayarak dogum oncesi ve sonrasi durumlar arasinda sorunsuz gegis
yaparak mortalite ve morbiditeyi de azaltir. Son yillardaki teknoloji alanindaki
gelismeler ve bu alandaki deneyimin artmasiyla birlikte dogustan kalp
hastaliklari daha erken ve daha sik saptanmaya baslamistir.

Dogustan kalp hastaliklari, her 1000 canli dogumda 4,6-12,2 arasinda
gorilmekteyken bu oran fetal donemde ¢ok daha ytksektir (2). Bunun énemli
sebebi bazi kardiyak anomalili fetslerin intrauterin eksitus olmasi veya aile
istegi ile sonlandirma uygulanmasidir.

Literatirde 18-22. gestasyonel haftalar FE i¢in en uygun zaman olarak
belirtiimigtir (31). Calismamizda fetal ekordiyografinin yapildigi gestasyonel
hafta ortalamasi 23,4+4,5 hafta, ortancasi 22 hafta olarak saptandi. En erken
tani konulan DKH 18. gestasyonel haftada saptanan hipoplastik sol kalp
sendromudur. Calismada kardiyak anomalilerin gogu (%49,6) degerlendirme
icin en uygun zaman olarak kabul edilen 19-22. gebelik haftalarinda
saptanmistir. Son trimesterde gelen gebeler, galismada FE yapilma hafta
ortalamasini yukseltmislerdir.

Calismamizda toplam 7694 fetlise ekokardiyografi yapildi ve DKH
prevelansi %11,7 olarak tespit edildi. DKH’nin yani sira fetal aritmiler, kardiyak
disfonksiyon/hipertrofi, kalpte kitle ve perikardiyal eflizyon da saptandi. Tum
birlikte degerlendirildiginde oran %14 olarak bulundu. Literatirde fetal DKH

sikh@r %1,5-20,3 arasinda bulunmustur (64-68). Literaturde fetal aritmi tespit
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edilme orani %1-10 arasinda degismektedir (69). Calismamizda da fetal aritmi
gorulme orani benzer sekilde %1,4 olarak saptanmigtir.

Calismamizda sirasiyla 2015, 2018 ve 2017 yillarinda en ¢ok FE
yapildigi ve DKH saptandigi goruldu. Bunun nedeni; hekimlerin fetal kalbin
taranmasi konusunda ilgi ve becerilerinin artmasiyla birlikte merkezimize daha
fazla sevk yapilmasi ve merkezimizin c¢evre iller igcerisinde FE konusunda
referans noktasi haline gelmesi olarak degerlendiirldi.

Calismamizda FE ile saptanan 900 adet DKH, sikliklarina gore
degerlendirildiginde, literatur ile uyumlu olarak ilk tG¢ sirada VSD (n:323,
%35,9), total AV kanal defekti (n:91, %:10,2) ve hipoplastik sol kalp sendromu
(n:55, %6,2) yer aliyordu. Ulkemizden Kimya ve ark.nin, Ozkutlu ve ark.nin ve
Ozbarlas ve ark.nin yapti§i calismalarda da ilk siralarda VSD, total AV kanal
defekti ve hipoplastik sol kalp sendromu bulunmustur (65-67). Tegnander ve
ark.nin 1991-2001 yillari arasinda 29460 gebede yaptigi ¢alismada en sik
saptanan DKH tipleri total AV kanal defekti, BAT, hipoplastik sol kalp
sendromu olarak bulunmustur, Cin’de yapilan baska bir ¢calismada ise en sik
total AV kanal defekti, VSD, Fallot tetrolojisi saptanmistir (26,64). Prenatal
tanisi olmayan duktusa bagimli kompleks DKH’'nin dogumdan hemen sonra
tani konulmadan kaybedilmeleri, prenatal tanisi olanlarin ise ailenin tercihine
gbre gebelikte sonlandiriimalari sonucu postnatal DKH yelpazesinde ilk
siralarda kompleks DKH az sikliktadir.

Cesitli calismalarda farkh risk grubundaki gebelerde farkli DKH sikligi
bildirilmistir. Calismamizda DKH igin ylksek riskli 7249 fetlsin %19,7’sinde
anormal kardiyak bulgu ve %12,1’sinde DKH, dusuk riskli 445 fetlsun
%8,1’inde anormal kardiyak bulgu ve %5,2’sinde DKH saptandi. Ozbarlas ve
ark.nin yuksek ve dusuk risk grubu gebelerde yaptiklari bir calismada DKH
sikligi sirasi ile %7,8 ve %2,7 olarak tespit edilmistir (66). Ozkutlu ve ark.nin
yaptigi benzer bir ¢calismada ise bu oran yuksek risk grubunda %7 olarak
bulunurken disuk risk grubunda %19 olarak bildirilmistir (67). Benzer sekilde,
Perri ve ark.nin, %34’Unu duslk riskli gebelerin olusturdugu galismalarinda
1696 gebenin %2,7’sinde kalp anomalisi saptanmis, anomali saptanan

olgularin %89’unu duglk risk grubunun olusturdugu tespit edilmistir (70).
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Calismamizda kadin hastaliklari ve dogum bdélimia (KHD) gebe
polikliginde obstetrik USG ile degerlendirilip gonderilen hastalar kardiyak
anomali agisindan yuksek riskli kategoride kabul edildi. Bu nedenle bagvurular
arasinda obstetrik USG de kardiyak anomali suphesi ilk sirada, tarama
testlerinde trizomi risk artisi ikinci sirada ve kardeste DKH 6yklsu olmasi
dclncu sirada yer aldi. Calismada FE yapilan olgularin blyidk ¢ogunlugunun
DKH igin yuksek riskli gebelerden olusmasinin nedeni, oncesinde obstetrik
USG ile incelenerek gonderilmeleri olarak degerlendirildi.

Obstetrik USG de kardiyak anomali suphesi ile basvuran olgularin
%17,1’inde (3259/560) DKH saptandi. Daha énce merkezimiz KHD bdlimu
tarafindan yapilmis olan calismada obstetrik USG’de kardiyak anomali
suphesi ikinci sikliktaki endikasyon olarak saptanmis ve DKH orani %74,4
(32/43) olarak bulunmustur (65). Bunun yaninda tlkemizden yayinlanan iki
farkh calismada kardiyak anomali stiphesi ile basvuran gebelerin fetlslerinde
DKH saptanma orani sirasiyla %27,7 ve %54,6 olarak saptanmistir (67,68).
Washington Universitesinde 2006-2011 vyillarinda yapilan retrospektif bir
calismada 2380 gebeye uygulanan FE sonucunda kalp anomalisi suphesi ile
basvuran 925 hastanin 554’Gnde (%59,9) kardiyak anomali tespit edilmistir
(71). Hollanda da 10 yilhk 623 olgu ile yapilmis baska bir calismada ise
kardiyak anomali stuphesi ile bagvuru 169 olgu ile ikinci sikliktaki endikasyon
olarak bulunmus ve 25 fetuste (%14,8) DKH saptanmistir (72).

Trizomi 21 olan hastalarin yaklasik %40-50’sinde DKH gorulir. Bunlar
genellikle total AV kanal defekti, ASD, VSD ve Fallot tetrolojisidir (73). 2000-
2011 yillan arasinda 16 Avrupa ulkesinin kayit sistemi taranarak yapilan bir
¢alismada, trizomi 18 olan 468 canli dogan bebegin %80'inde, trizomi 13 olan
240 bebegdin %57'sinde kalp anomalisi saptanmistir (74). Calismamizda 2616
olgu tarama testlerinde trizomi risk artisi ile yonlendirilmis ve 319’unda (%12,1)
DKH saptanarak trizomi risk artisinin DKH acisindan anlamh risk faktora
oldugu bulunmustur.

Anne veya babada DKH bulunmasinin fetislerine kalitilabildigi gesitli
galismalarda gosterilmistir. Ozbarlas ve ark.nin galismasinda annede DKH
olan 53 hastanin 2’sinde (%3,8), babada DKH olan 14 hastanin 0'inda (%0)
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DKH saptanmistir (66). Ozkutlu ve ark.nin yaptigi calismada ise annede DKH
olan 16 fetisun 4’Unde (%25), babada DKH olan 7 fetlsun 2’sinde (%28,5)
DKH tespit edilmistir (67). Calismamizda annede DKH olan 168 fetlsun 5’inde
(%3), babada DKH olan 10 fetisun 1’inde (%10) DKH bulunmustur. Babada
DKH olan fetlUslerde, annede DKH olanlara gére belirgin ylksek oranda DKH
saptanmasi sasirtici  bir bulgudur. Calismamizda bu gruplar beraber
degerlendirildiginde literattrden farkli olarak ebeveynlerde DKH bulunmasinin
istatistiksel olarak anormal kardiyak bulgu acisindan risk faktori olmadigi
saptanmistir.

Onceki gebeliklerinde DKH olan cocuk dogurma 6ykiisi olan gebelerin
bir sonraki gebelikte DKH riskinin daha da artacagi bu konuyla ilgili daha
onceki calismalarda bildirilmektedir (46). Onceki gebelikte DKH olmasi
Ozbarlas ve ark.nin c¢alismasinda 541 olgu ile, Ozkutlu ve ark.nin
calismasinda 274 olgu ile ilk siradaki endikasyon olarak bulunmus ve bunlarin
sirasiyla 18’inde (3,3) ve 13’Unde (%4,7) DKH tespit edilmistir (66). Norra ve
ark.nin calismasinda, onceki ¢ocuklarindan birinde DKH olan gebede bir
sonraki gebelikte DKH olan bebek dodurma riskinin %2’ye, iki DKH g¢ocuk
OykusU varsa bu riskin %10’a c¢iktigini bildirmistir. Calismamizda kardeste
DKH olmasi 3.sirada saptanan endikasyon olup 431 olgunun 27’sinde (%6,2)
DKH saptanmistir. Ancak calismamizda kardeste DKH olan ve olmayan
gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda beklenenin aksine kardeste DKH
olan grupta risk artis1 saptanmamigtir.

Kromozom anomalisi olmadan NT artisinin DKH ile iligkisi ilk olarak
1996°da bir dizi galismanin konusu olmustur. Yapilan ¢alismalarda DKH tespit
etmek icin NT’nin 95.persentil Gzerinde olmasi %56, 99. percentil Gzerinde
olmasi %40 duyarhliga sahip oldugu bildirilmistir (28). Daha sonraki calismalar
¢ok daha duslUk bir duyarhlik orani goéstermistir. Clur ve ark.nin yaptigi bir
calismada NT artisi ilk sirada saptanan endikasyon olmus ve 200 olgunun
47'sinde (%23,5) DKH saptanmistir. Ulkemizde Ozbarlas ve ark.nin yapti§i
calismada 8 olgu , Ozkutlu ve ark.larinin calismasinda 3 olgu NT artisi sebebi
ile degerlendirilmis ve bunlarda DKH saptanmamigtir. Calismamizda 145 olgu
NT artigi sebebi ile tarafimiza yonlendiriimis ve 20’sinde (%13,8) DKH tespit

51



edilmistir. NT artigi olan ve olmayan gruplar arasinda DKH riski agisindan
anlaml fark bulunmamistir.

Calismamizda 7694 olgunun 7593’0 spontan, 101 tanesi (%1,3) IVF
gebelikti. IVF gebeliklerin 79 tanesi tekil (%78,2), 21 tanesi ikiz (%20,8), 1
tanesi (%1,0) Uglz gebelikti. Calismalarda yardimci Ureme tekniklerinin
kullanildigi gebelerde fetal DKH riskinin arttigi belirtimektedir (46). italya’da
yapilan bir meta-analizde yardimci Greme teknikleri ile dogan 25 856 ¢ocuk ve
spontan gebelik sonucu dogan 287 995 cocuk calismaya dahil edilmis ve
yardimci ureme teknigi ve spontan gebelik gruplarinda toplam DKH sirasiyla
337/25 856 (%1,3) ve 1952/287 995 (%0,68) olarak bulunmus. Yardimci
ureme teknigi grubunda, spontan gebelik grubuna kiyasla DKH riski 6nemli
Olcide artmis olarak saptanmis (75). Calismamizda IVF olan 101 olgunun
8’'inde (%7,9) DKH saptanmigstir ve literatirden farkh olarak yardimci Ureme
teknigi ile olusan gebeliklerin DKH agisindan risk olmadigi bulunmustur.

Calisma grubumuzdaki olgularin 322 tanesini (%4,2) ¢cogul gebelik,
bunlarin da 312’sini (%4,1) ikiz gebelik, 10'unu (%0,1) Uglz gebelik
olusturmakta idi. Bahtiyar ve ark.nin galismasinda, 6zellikle monokoriyonik ikiz
gebeliklerde topluma gore DKH rastlanma sikhdinin arttigi belirtilirken, bu
durumdan sik rastlanilan ikizden ikize transfizyon sendromu sorumlu
tutulmustur. Calismamizda ¢ogul gebeliklerin 27’sinde (%8,4) DKH saptanmis
olup cogul gebelik, risk faktort olarak bulunmamistir.

Annede mevcut olan ekstra kardiyak hastaliklara bakildiginda 6zellikle
pregestasyonel DM, otoimmin hastalik varligi ve gebelikte enfeksiyon
(6zellikle TORCH grubu/rubella) fetliste anormal kardiyak bulgu tespiti i¢in risk
faktori olarak degerlendirilmistir  (43). Merkezimize basvuran 268
pregestasyonel diyabet olan olgularin 18’inde (%6,7), otoimmun hastaligi olan
112 gebenin 2’sinde (%1,8), gebelikte enfeksiyon gegiren 117 gebenin 2’sinde
(%1,7) DKH tespit edilmis olup literatirden farkh olarak istatistiksel olarak
degerlendirildiginde risk faktori olarak bulunmamistir. Gestasyonel diyabetli
gebeliklerde fetal DKH riskinin artmadigi bilinmektedir (43). Literatir ile benzer
sekilde gestasyonel diyabet sebebi ile degerlendirilien 110 olgunun 4’Unde

(%3,6) DKH saptanmis ve risk faktor olarak degerlendiriimemisgtir.
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Fetuste ekstra kardiyak hastalik tespit edilmesi nedeniyle basvuran
505 olgunun 96’sinda (%19,0) DKH saptanmistir. Ekstra kardiyak anomaliler
grubunda ilk 5 sirada hidrops fetalis (n:127, %:25,1), sinir sistem anomalileri
(n:73, %:14,5), Uriner sistem anomalileri (n:55, %:10,9), IUGR (n:39, %:7,7) ve
omfalosel/gastrogizis (n:37, %:7,3) gorulmistir. Ozbarlas ve ark.nin
calismasinda fetliste ekstra kardiyak anomali sebebi ile degerlendirilen 290
olgunun 15’inde (%5,2) DKH tespit edilmigtir (66). Wright ve ark.nin 2380
olgulu retrospektif galismasinda ise 198 (% 8,3) fetUsun kalp digi anomali
nedeniyle incelendigi ve bunlarin 42’sinde (% 21,2) DKH saptandigi rapor
edilmistir (71). Amerika’da 2007 yilinda genis bir ulusal veri agi retrospektif
olarak incelenmis ve 162 neonatal yogun bakim Unitesinden toplam 253.651
yenidogan degerlendiriimis, 598 (%0,2) hastada hidrops tespit edilmis ve
bunlara en sik (%13,7) DKH’larinin eslik ettigi goriimustir (76). Literatlre
bakildiginda omfaloseli olan olgularda DKH gértlme orani %35’e ulasmaktadir
(77). Cahsamizdaki fetlUste kalp digi hastalik gruptaki hastaliklar tek tek
incelendiginde 6zellikle fetlste hidrops tespit edilen 127 olgunun 22’sinde
(%17,3), diyafragma hernisi olan 53 olgunun 29unda (%54,7),
omfalosel/gastrosizis olan 37 olgunun 14’lUnde (%37,8) DKH saptanmis ve
istatistiksel olarak DKH riskinde artig bulunmustur.

Tek umbilikal arter, %0,55-4,85 insidansla en yaygin gorulen umbilikal
kord malformasyonudur (78). Tek umblikal arter ve DKH riskinin incelendigi
calismalara bakildiginda bazi tglincu basamak merkezlerde tek umblikal arter
FE igin tim sevklerin %5-6'sini olusturuyordu (79). Cin’de tek umblikal arter
tespit edilen 152 gebe ile yapilan 5 yillik bir calismada 19 olguda (%12,5) DKH
saptanmigtir (80). Calismamizda 56 olgu (%0,7) tarafimiza tek umblikal arter
saptanmasi sebebiyle ydnlendiriimis ve 7’sinde (%12,5) DKH saptanmistir.
Tek umblikal arter olan ve olmayan olgular arasinda DKH riski agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.

Kromozomal olmayan dogustan anomaliler Uzerine yapilan
Metropolitan Atlanta Congenital Defects ¢alismasinda, 1968 ile 2000 yillari
arasinda ileri anne yasi (>35 yasg) ile tum DKH tipleri arasinda iligski oldugu

saptanmigtir (81). Calismamizda tek basvuru endikasyonu ileri anne yasi olan
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36 olgunun 7’sinde (%19,4) DKH saptanmigtir. DKH ile birlikte tim anormal
kardiyak bulgular acisindan bakildiginda bu oran %33,3’'e c¢ikmaktadir.
Calismamizda izole ileri anne yagsi sebebi ile degerlendirilen grupta kardiyak
anomali riski agisindan istatistiksel olarak anlamli sonu¢ saptanmigtir.

Fetal kardiyak hiperekojen odak varligi FE incelemede sik saptanan
bir durum olup bunun buylk olasilikla papiler kaslarda mikrokalsifikasyon
nedeniyle olustugu dusunilmektedir (82-84). Literaturde fetlste hiperekojen
odak varhgi patolojik bir durum olarak kabul edilmemekle beraber kardiyak
diyastolik disfonksiyona yol actidi ile ilgili kanitlar da mevcuttur. Degani ve
ark.nin calismalarinda kardiyak diyastolik disfonksiyon bildirmislerdir (85).
Buna karsin Cek Cumhuriyetinde 2008-2017 yillari arasinda 27,633 olguda
yapillan FE calismasinda %3 oraninda hiperekojen odak saptanmis ve bu
bulgunun prenatal ve postnatal donemde klinik onemi olmadigi vurgulanmigtir
(86). Calismamizda FE de toplam 384 olguda (%5,0) hiperekojen odak
géraldu. Bunlardan 366’s1 (%95,3) izole hiperekojen odak olarak tespit
edilirken 18’i (%4,7) dogumsal kalp hastali§ina eslik etmekteydi. istatistiksel
olarak bakildiginda FE de hiperekekojen odak goérllmesinin DKH riskini
arttirmadigi tespit edildi.

Fetal ekokardiyografi deneyimli kisiler tarafindan yapildiginda
sonuglari olduk¢ca 6nemli ve faydal bir uygulamadir. Bu konuda deneyim
arttikca DKH tespiti de ayni oranda artmaktadir. Gebeligin 16. ve 18. haftalari
arasindaki FE incelemesi neredeyse tim DKH’nin, %96 Uzerinde duyarlilik ve
%100’e yakin bir 6zglllik ile tanimlanmasina izin verir (32). Ulkemizde
Ozkutlu ve ark.nin calismasinda 1395 FE sonucu degerlendiriimis, 152
(%10,9) patolojik sonug saptanmis ve islemin duyarliigi %97, 6zgulligu %100
olarak bildirilmistir (67). Ozbarlas ve ark.nin yaptigi bir bagka calismada FE
incelemenin duyarlihgr %96, 6zgullugu %99 olarak saptanmigtir (66).
Calismamizda FE yapilan 7694 fetlsun 375 tanesinin (%4,9) dogum sonrasi
ekokardiyografilerine ulasildi. Prenatal ve postnatal ekokardiyografi sonuclari
degerlendirildiginde 375 olgunun 310’unda (%82,6) ayni sonuglar elde edildi.
Calismamizda duyarhlik ve o6zgulluk degerlerine bakildiginda; en yuksek
duyarhlik (%97) ve 6zgullik (%100) kompleks DKH’larinda saptandi.
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Bu calismanin en blyuk kisithli§i retrospektif bir galisma olmasi ve
geriye donuk incelendiginde bazi verilere ulasilamamasidir. Baba yasi,
ebeveynler arasi akrabalik durumu, siphelenilen kardiyak anomali tipi, optimal
degerlendirme acgisinda annenin vucut agirhigi gibi parametreler
degerlendirilememigtir. Bunun yaninda kardiyak anomali saptanan olgularin
buyuk gogunlugunun postnatal veya postmortem bilgilerine ulagsamamamiz ve
kardiyak anomali saptanan ve intrauterin Olen veya gebelik sonlandiriimasi
uygulanan fetlslerde postmortem incelemenin olmamasi diger bir kisithliktir.

Sonug¢ olarak; fetal ekokardiyografi ile DKH sikligi yuksek riskli
gebelerde, dusuk riskli gebelere gore daha yuksek oranda saptandi. Bu
nedenle Ozellikle ylksek risk grubundaki gebelere FE mutlaka yapilmalidir.
Calismada yuksek risk grubunu olusturan bazi endikasyonlarda DKH
acisindan dusuk risk saptanmistir. Dusuk risk grubundaki bazi
endikasyonlarda ise istatistiksel olarak anlamli sonuclar elde edilmigtir.
Literatirde dusuk risk grubunda DKH prevelansinin disuk oranda da olsa
tespit edilmesi, bu grup i¢in de segilmis bazi olgularda FE yapilmasini 6n plana
cikarmaktadir. FE ile DKH’'nin erken dénemde saptanmasi, bu fetusler igin
dogumdan hemen sonra uygun tibbi veya cerrahi tedavinin planlanmasini

saglayarak mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir.
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6. EKLER

Kisaltmalar ve Simgeler

ACE . Anjiyotensin Donugturtcu Enzim
ASD . Atriyoventrikiler Septal Defekt
AV . Atriyoventrikuler

AVSD . Atriyoventrikiler Septal Defekt
BAT : Bayuk Arter Transpozisyonu

DKH : Dogustan Kalp Hastaliklari

DM : Diyabetes Mellitus

FE . Fetal Ekokardiyografi

IUGR . Intrauterin Gelisme Geriligi

IVF - In Vitro Fertilizasyon

MTHFR : Metilen Tetrahidro Folat Reduktaz
MY : Mitral Yetmezlik

NPD : Negatif Prediktif Deger

NT : Nuchal Translusens

O2 : Oksijen

PDA : Patent Duktus Arteriozus

PFO : Patent Foramen Ovale

PPD . Pozitif Prediktif Deger

PPHN : Yenidoganin Persistan Pulmoner Hipertansiyonu
PS : Pulmoner Stenoz

SSRI : Selektif Serotonin Reuptake inhibitéri
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TAPVD . Total Pulmoner Ven6z Donus Anomalisi

TTTS . Ikizden Ikize Transflzyon Sendromu
TVP . Trikuspit Valv Prolapsus

TY . TrikUspit Yetmelik

USG . Ultrasonografi

VKi : Vena Kava inferior

VSD : Ventrikul Septal Defekt
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Sekil Listesi

Sekil-1: Primitif kalp ttpu

Sekil-2: Kardiyak Rotasyon

Sekil-3: Dort haftalik embriyoda ana arteriyel ve vendz yapilar
Sekil-4: A: Fetal Dolasim, B: Postnatal Dolagim

Sekil-5: FE yapilan fetlis sayisi ve tespit edilen anormal kardiyak bulgu

sayisinin yillara goére dagihmi
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Tablo Listesi

Tablo-1: Major DKH Gorilme Oranlari
Tablo-2: Cinsiyet Gruplarina Gére DKH
Tablo-3: Dogustan Kalp Hastaliklar’nin Siniflandiriimasi

Tablo-4: Dinya Saglik Orgiti Uluslararasi Hastalik Kodlama Sistemi’ne Gore
DKH Siniflamasi

Tablo-5: Prenatal tani alan DKH’nin siddetine gore siniflandiriimasi
Tablo-6: ilag iliskili Dogustan Kalp Hastaliklari

Tablo-7: Fetal ekokardiyografi yapiima ve anormal kardiyak bulgu goériime

oranlarinin yillara goére dagilimi

Tablo-8: Fetal ekokardiyografi ile saptanan anormal kardiyak bulgularin sikligi
ve dagilimi

Tablo-9: Fetal ekokardiyografi ile saptanan dogumsal kalp hastaliklarin klinik
siddetine gore dagilimi ve sikhgi

Tablo-10: Fetal ekokardiyografi ile en sik saptanan DKH tipleri

Tablo-11: Fetal ekokardiyografi ile saptanan aritmilerin dagilimi

Tablo-12: Basvuru nedenleri ve FE de DKH tespit edilme oranlari
Tablo-13: Grup 1 ve 2’de saptanan DKH sikligi ve dagilimi

Tablo-14: DKH saptanan ve saptanmayan olgularin risk grubuna gore dagilimi

(grup 1: yuksek riskli, grup 2: dusuk riskli)

Tablo-15: Grup 1 ve 2’de saptanan anormal kardiyak bulgu sikhigi ve dagilimi
Tablo-16: Tekil ve gogul gebelik dagilimi

Tablo-17: Fetus sayisi ile anormal kardiyak bulgu sayisi ve oranlari

Tablo-18: Obstetrik USG’de kardiyak anomali sUphesi ile fetliste anormal
kardiyak bulgu saptanma oranlari ve dagilimi

Tablo-19: Trizomi risk artigina gore anormal kardiyak bulgu oranlari

66
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