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OZET

Akbarov E., Antenatal Donemde Fetal Ekokardiyografi ile Dogumsal Kalp
Hastaliginin Taninmasi ve Bunun Dogum Sonrasi Tedavi Yonetimine Etkisi. Baskent

Universitesi T1ip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastahklar1 Anabilim Dali, Ankara 2024,

Dogumsal kalp hastaliklar1 (DKH) konjenital anomalilerin en sik rastlanan grubu
olup, cocukluk c¢aginda 6nemli morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Bu ¢alismanin
amacit DKH tanili hastalarin prenatal, perinatal ve postnatal 6zelliklerini incelemek, fetal
ekokardiyografinin DKH tanisinda 6nemini arastirmaktir. Bu amagla, ¢alismaya Eyliil
2013-Agustos 2023 tarihleri arasinda merkezimizde fetal ekokardiyografi yapilan bebekler
dahil edildi. Annelerin demografik ve klinik ozellikleri, fetal ekokardiyografi
endikasyonlari, ekokardiyografi bulgulari, DKH tanilar1 ve tan1 konulan bebeklerin klinik
ve prognostik Ozellikleri retrospektif olarak degerlendirildi. Toplam 1165 bebegin 612°si
(%52,5) erkek, 5534 (%47,5) kizdi. Fetal ekokardiyografilerde %35,3 (411/1165)
oraninda patolojik bulgu saptanmis olup, en sik rastlanan patoloji DKH idi (%33.8;
394/1165). Postnatal déonemde toplam 397 (%34,1) hastada DKH dogrulandi. Doksan sekiz
(%24,7) hasta kompleks, 225 (%56,7) hasta 6nemli, 74 (%18,6) hasta minér DKH'ya
sahipti. Cok degiskenli analiz, ¢ogul gebelik (OR: 0,322, %95GA: 0,210-0,494, p<0,001),
kromozom anomalisi (OR: 0,067, %95GA:0,009-0,506, p=0,009), non-kardiyak anomali
(OR: 8,761, %95GA:2,854-26,89, p<0,001), annede kalp hastaligi (OR: 4,160,
%95GA:1,650-10,48, p=0,003), ileri anne yasi (OR: 0,359, %95GA:0,258-0,501,
p<0,001), annede diger hastalik Oykiisii (OR: 3,992, %95GA:2,376-6,707, p<0,001),
multiparite (OR: 1,859, %95GA:1,398-2,472, p<0,001) ve akraba evliliginin (OR: 2,982,
%95GA:2,028-4,384, p<0,001) DKH i¢in bagimsiz prediktorler oldugunu ortaya koydu.
Tedaviye yonelik %52,9 hastaya kardiyak kateterizasyon yapilmist1 (%29,2 tanisal, %23,8
girisimsel). Toplam 214 (%57,8) hasta opere edilmis, operasyonlardan 140'1 (%37,8)
yenidogan doneminde, 74'i (%20) ise yenidogan sonrast donemde uygulanmisti. Toplam
mortalite orant %14.3 idi. Calismamiz, dogum oncesi DKH tanis1 alan hastalarin kateter

girisimleri ve ameliyattan once daha iyi ve giivenli bir sekilde yonetildigini gosterdi.

Anahtar kelimeler: Dogumsal kalp hastaliklari, Fetal ekokardiyografi, Kardiyak anomali,
Gebelikte risk faktorleri, Tedavi.



ABSTRACT

Akbarov E., Recognition of Congenital Heart Diseases with Fetal Echocardiography
in the Antenatal Period and Its Effect on Postnatal Treatment. Baskent University

Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Ankara 2024.

Congenital heart diseases (CHD) are the most common group of congenital
anomalies and cause significant morbidity and mortality in childhood. The aim of this
study was to examine the prenatal, perinatal and postnatal characteristics of children
diagnosed with CHD and to investigate the importance of fetal echocardiography in the
diagnosis of CHD. For this purpose, babies who underwent fetal echocardiography at our
center between September 2013 and August 2023 were included in the study.
Demographic and clinical characteristics of the mothers, fetal echocardiography
indications, echocardiography findings, CHD diagnoses, and clinical and prognostic
features of babies diagnosed with CHD were evaluated retrospectively. 612 (52.5%) of
1165 babies were boys and 553 (47.5%) were girls. Pathological findings were detected in
35.3% (411/1165) of fetal echocardiograms, and the most common pathology was CHD
(33.8%; 394/1165). CHD was confirmed in a total of 397 (34.1%) patients during the
postnatal period. Ninety-eight (24.7%) patients had complex, 225 (56.7%) patients had
significant, and 74 (18.6%) patients had minor CHD. Multivariate analysis revealed that
multiple pregnancy (OR: 0.322, 95%CI: 0.210-0.494, p<0.001), chromosomal anomaly
(OR: 0.067, 95%CI:0.009-0.506, p=0.009), non-cardiac anomaly (OR: 8.761, %
95Cl:2.854-26.89, p<0.001), maternal heart disease (OR: 4.160, 95%CI:1.650-10.48,
p=0.003), advanced maternal age (OR: 0.359, 95%CI:0.258-0.501, p<0.001), history of
other diseases in the mother (OR: 3.992, 95%CI: 2.376-6.707, p<0.001), multiparity (OR:
1.859, 95%CI: 1.398-2.472, p<0.001) and consanguineous marriage (OR: 2.982,
95%Cl:2.028-4.384, p<0.001) were independent predictors for CHD. Cardiac
catheterization was performed in 52.9% of patients for management (29.2% diagnostic,
23.8% interventional). A total of 214 (57.8%) patients were operated on, 140 (37.8%) of
the operations were performed in the neonatal period and 74 (20%) were performed in the
post-natal period. The total mortality rate was 14.3%. Our study suggests that patients with

prenatally diagnosed CHD are safely and better managed before interventions and surgery.

Keywords: Congenital heart diseases, Echocardiography, Cardiac anomaly, Treatment.
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1. GIRIS

Dogumsal kalp hastaliklar1 (DKH), intrauterin donemde kalbin ve/veya biiyiik
damarlarin anatomik yapisinda meydana gelen anormalliklerdir. Bu patolojiler, konjenital
defektler icinde en sik rastlanan kategoriyi temsil eder ve 6nemli diizeyde morbidite ile
mortaliteye sebebiyet verirler. Dogumsal kalp hastaliklarinin prevalansi, her 1000 canli
dogumda 8 ile 10 arasinda degiskenlik gostermektedir. Dogumsal kalp anomalisi ile dogan
yenidoganlarin yaklasik %30'u ciddi veya kritik derecede kalp hastaligina sahiptir ve bu
bireyler yasamlarinin ilk yilinda cerrahi miidahale veya kateter bazli girisimlere ihtiyag
duyarlar. Bu, yliksek riskli gebeliklerin erken donemde saptanmasi ve yonetilmesi igin

fetal ekokardiyografinin 6nemini vurgulamaktadir.

Fetal ekokardiyografi fetiiste kardiyak morfolojiyi, kardiyak ritmi, kardiyovaskiiler
yapt ve fonksiyonlarin kapsamli bir sekilde degerlendirilmesini saglayan noninvaziv
prenatal bir tam1 aracidir. Fetal EKO gelisen teknoloji ve bilgi birikimiyle beraber
giiniimiizde fetiisiin daha 1iyi degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir.
Boylelikle FE bir¢ok 6nemli DKH’nin fetal yasamda erken tani almasinda ve erken

postnatal donemde acil girisim/tedavi planlanip yapilabilmesinde énemli rol almaktadir.

Bu ¢aligmanin amacit DKH tanili hastalarin prenatal, perinatal ve postnatal 6zelliklerini
incelemek, fetal ekokardiyografinin DKH tanisinda 6nemini aragtirmaktir. Bu amagla,
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk
Kardiyoloji Bilim Dal1 polikliniginde son on yilda fetal ekokardiyografi yapilan gebelerin;
yasl, bagvuru nedenleri, gebelik haftalari, gebelik sayisi, akraba evliligi olup olmadigi,
sahip olduklar1 risk faktorleri, ¢ogul gebelikler, fetus sayisi, fetal ve postnatal
ekokardiyografi sonuglari retrospektif degerlendirilmis, dogumsal kalp hastaligi yoniinden
disiik ve yiiksek riskli gebeliklerdeki fetal kalp anomalilerinin sikligi ve dagiliminin
incelenmesi amaglanmistir. Dogum sonrasi bebeklerin transtorasik ekokardiyografi
sonuclari, dogum kilolari, dogum haftalari, dogum sekilleri, cinsiyetleri, APGAR degerleri,
ekstrakardiyak anomali varligi, yenidogan veya pediatrik kardiyovaskiiler cerrahi yogun
bakim yatis siireleri, perioperatif klinik (ventilasyon ve prostaglandin destegi, vital
degerleri) bulgulari retrospektif olarak degerlendirilerek fetal kardiyak anomalilerin sikligi

ve dagiliminin incelenmesi amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Dogumsal Kalp Hastalhiklar1 (DKH)

2.1.1. Dogumsal Kalp Hastaliklar1 Tanim ve Tarihgesi

Dogumsal kalp hastaliklar1 (DKH), dogumda var olan, ¢ocukluk ¢aginda onemli
morbidite ve mortaliteye neden olabilen, kalbin veya biiyiik damarlarin yapisal veya
fonksiyonel bozuklugudur (1,2). ilk kez 1628 yilinda William Harvey’in De Motu Cordis
kitabinda sistemik ve pulmoner dolasimdan bahsedilmistir. 1671 yilinda ise Neils Stenson
coklu anomalileri olan bir yenidoganda kardiyak anomali saptamis olup bu kardiyak

anomali 1888 yilindan itibaren Fallot tetralojisi (FT) olarak bilinmektedir (3,4).

2.1.2. Dogumsal Kalp Hastaliklar1 Etiyolojisi

Dogumsal kalp hastaliklarmin etiyolojisi giincel bilgilerimize gore, halen tam olarak
tanimlanmamustir; bilinen etkenler i¢inde kromozom anomalileri, tek gen defektleri,
cevresel faktorler sirastyla %5-10, %3-5 ve %2 oranlarinda tespit edilmistir (5). Bilinen
sebepler arasinda, gebelik siirecinde gecirilen kizamikgik gibi viral enfeksiyonlar ile
annenin alkol veya ila¢ kullanimi gibi durumlar bulunmaktadir. Ayrica; Down sendromu,
Turner sendromu gibi genetik hastaliklarda dogustan kalp hastaliklar1 siklikla

goriilebilmektedir.

Kromozomal hastaliklar arasinda trizomi 21 %58.1, 22911.2 delesyonu %10.9 ve
trizomi 18 %10.3 oranlariyla DKH ile goriilebilmektedir. (5,6). Tek gen defektleri iginde
Alagille sendromu, Di George sendromu, Noonan sendromu ve Holt Oram sendromu’nda
DKH goriilme oran1 %3-5’tir (7). Anneye ait hastaliklar (obezite, fenilketoniiri, diyabet),
annenin ilag maruziyeti (talidomid, antikonvulsif ilaglar), gebelikte gegirilen viral
enfeksiyonlar (rubella, CMV enfeksiyonu), radyasyona maruz kalma veya alkol kullanimi
DKH gelismesi agisindan zemin olusturmaktadir. Ailenin DKH tanili hasta bir cocugunun
olmasi1 veya birinci derecede yakininda kalp anomalisinin varlig: risk faktorleri arasinda

yer almaktadir (8-10).



2.1.3. Dogumsal Kalp Hastahklar1 Epidemiyolojisi

DKH’ler konjenital anomalilerin en sik rastlanan grubunu olustururlar (11). Canli
dogumlarda DKH saptanma orani ortalama %0.8 olarak kabul edilir. Spontan diisiiklerde
(%10-25), o6li dogumlarda (%3-4) ve prematiirlerde (yaklasik %?2) daha yiiksektir. Bu
oranlar bikiispit aort kapagi, mitral kapak prolapsusu ve pretermlerde patent duktus
arteriosusu (PDA) kapsamamaktadir (12). Teknolojik ilerlemeler antenatal donemde
DKH’nin taninma oranini énemli Ol¢lide artirmaktadir. Son yillarda palyatif ve diizeltici
cerrahideki tekniklerin gelismesi sayesinde eriskin doneme kadar hayatta kalan DKH’l1
hastalarin sayisinin yiikseldigi gozlemlenmistir. Bu gelismeye ragmen Diinya Saglk
Orgiitii'ne gore DKH erken neonatal ve antenatal donemde mortalitenin en sik nedenidir

(13). Tablo 2.1°de yaygimligina gore DKH tipleri gosterilmistir (14).
Tablo 2.1. Major dogumsal kalp hastaliklar1 sikligi (14)
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Digerlen

llerleyen teknolojik degisiklikler sayesinde antenatal ddnemde artmakta olan
DKH’nin taninma orani, cerrahi gelismelerle bu grup hastalarin yasam siiresinin uzamast,
bu hastaligin genetik temellerinin ve kaliim Ozelliklerinin daha detayli sekilde
aragtirtlmas1 gerekliligini 6n plana ¢ikarmistir (15). Pediatrik Kardiyak Genomiks

Uluslararasi Birligi tarafindan yapilan bir ¢calismada DKH tanili hastalarda ekstrakardiyak



major ve/veya mindr bir anomali saptanma orani %41 olarak gosterilmistir (16). Etnik
koken ve cinsiyet DKH’larinin dogum prevalansindaki degisiklik sebeplerindendir. Cocuk
yas grubunda erkeklerde kizlara kiyasla tiim kalp anomalilerinin dogumsal sikligi daha
fazladir (17). Yillik canli dogum sayis1 Tiirkiye’de 1 milyonun tizerinde olmaktadir (18).
Buradan yola ¢ikarak tilkemizde yillik ortalama dogumsal kalp hasta sayisinin 10000’in

tizerinde oldugu tahmin edilmektedir.

2.1.4. Kalbin Embriyolojik ve Fonksiyonel Gelisimi

1. Erken kardiyak morfogenez: Embriyonel yasamda metabolik ihtiyaglarin artmasi
tizerine liciincli haftadan itibaren ilk gelisen sistem kardiyovaskiiler sistemdir. Gebeligin
sekizinci haftasinda kalp ve kan damarlarinin gelismesi tamamlanir (19). Daha
kardiyogenez olugsmadan embriyonun besin ihtiyact ve dolasimi diflizyonla
saglanmaktadir. Gelisimin sonraki donemlerinde enerji ve oksijen ihtiyacini daha gelismis
ve etkili yolla karsilar. Embriyonun santral aksinin etrafinda kalp hiicrelerinin onciilleri
olan anjiyogenetik hiicreler yerlesmistir (20). Bu hiicreler gelisimin 18. giiniinde endokard
tiiplerini olusturmaktadirlar. Primitif kalp tiipii ise gebeligin 22. giiniinde meydana
gelmektedir. Premiyokardiyal ve epikardiyal hiicreler kalp tiipiiniin oldugu yone dogru
ilerlerler (21). Primitif kalp tiiplinde bulunan yapilar, sonraki gelisimde matiir kalpte
sirasiyla sag ve sol atriyum, sol ventrikiil, sag ventrikiil, aorta ve pulmoner arter olarak
yerlerini almaktadir. Bu yapilar arasinda primitif ventrikiil, atriyum ve siniis venosus,
trunkus arteriyozus ve bulbus kordis olgunlasmig kalbin yapilarina doniismektedir (Sekil
2.1) (22).

Sekil 2.1. Kalbin embriyolojik gelisimi (22)



2. Kardiyak kivrilma (kardiyak looping): Kalp tiipii tam olarak belli olmayan
biyomekanik etkiler sebebiyle gelisimin 22-24. giinlerinde uzayarak ventrale ve saga dogru
kivrilip biikiilir (23).

Looping siireci ile sol ventrikiil sinus venosus iizerinde gelismeye baslar. Sag ventrikiil ise
saga dogru kayar ve aorta ve pulmoner arterleri olusturan trunkus arteriozus ile birlesir. Bu
gelisme asamasinda cift girisli/gikisht sag ventrikiil, ¢ift girigli/cikisli sol ventrikiil gibi
patolojiler meydana gelmektedir. Embriyonel 28. giinde kivrilma tamamlanip
bulboventrikiiler halkay1 olusturur. Looping’in tamamlanmasi sonucunda kalbin dis
goriiniimii erigkin kalbe benzerdir. Kalbin igindeki ¢ikintilar, odacik yapisinin primitif

olusumunu etkileyen degisikliklerdir (13,23,24).

3. Kardiyak bdéliinme (kardiyak septasyon): Ortak atriyum atriyoventrikiiler
kanal araciligiyla primitif ventrikiile (sol ventrikiil) baghdir. Primitif ventrikiil ise
bulboventrikiiler foramen ile bulbus kordise (sag ventrikiil) ulagsmaktadir. Cikim segmenti

(konus) yoluyla da bulbus kordisin distal pargasi trunkus arteriyozusa baglanmaktadir (13).

Endokardiyal yastik, konotrunkal ve atriyoventrikiiler bileskeler tarafindan embriyonun 26.
giiniinde kardiyak septasyon olusturulur. Bu da atriyum ve ventrikiillerin sag ve sol
segmente ayrilmasina neden olur. Endokardiyal yastigin flizyonu ile atriyoventrikiiler
kanalin tam septasyonu olusmaktadir. Septasyonun tam olugmamasi atriyoventrikiiler
kapak defektlerine, kismi olusmasi ise Ebstein anomalisinin meydana gelmesine sebep

olmaktadir. (13,23).

Septum primum ve endokardiyal yastiklar baslangicta tam olarak kaynagsmadigindan,
ostium primum adi verilen aciklik sant gorevini yaparak oksijenli kanin sagdan sol
atriyuma geg¢mesini  saglamaktadir. Septum primum ve endokardiyal yastiklar
atriyoventrikiiler septumu olustururken ostium primum kaybolur. Foramen primumun
apoptoza ugramasi sonucu meydana gelen deliklerin birlesmesiyle ise ostium sekundum
olusur. Fetal vendz dolasim bdylece sag atriyumdan sol atriyuma dogru yol alir. Septum
primumun saginda ikinci bir septum olan septum sekundum gelisir ve bu septum, septum
primumun inferior vena kava yakini disinda kalan tiim bolgesini Ortmektedir. Septum

sekundum, ostium sekundum ile kaynastiktan sonra, septum primum yavas yavas kaybolur.



Ugiincii ayda ise foramen ovalenin kapag1 septum sekundum ile kaynasir ve fossa ovalisi

olusturur (23-25).

Bu siiregte fetal venoz doniis, 6nce sag atriyuma, daha sonra ise sol atriyuma
gergeklesir. Septum primum {izerinde bir kapakg¢ik olusarak foramen ovale adi verilen bir
aciklik meydana gelir. Bu degisiklikler, vena kava inferior akimini foramen ovale

araciligiyla sol ventrikiile yonlendirir.

Embriyonun 25-30. giinlerinde, endokardiyumun primitif ventrikiil ve bulbus
kordise dogru olusan tomurcuklanmasiyla birlikte ventrikiiller ayrisir ve ayr1 odaciklar
halini alir. Gelisimin 7. haftasinin sonuna kadar sag ve sol ventrikiiller arasinda gecis hilal
seklindeki delik sayesinde saglanmaktadir. Bu delik endokardiyal yastiklar ve
interventrikiiler septumun serbest kenar1 ile kaynasmasi sonucu meydana gelmektedir.
Interventrikiiler septum anomalileri bu embriyonel donemde geliserek farkli bdlgelerde

ventrikiiler septal defekt olusturmaktadir (13,23).

Trunkus arteriyozus embriyonel 5. haftada aorta ve pulmoner arter olarak ikiye
ayrilir. Bu yapisal diizenleme sonucunda, aorta sol ventrikiil arka kisimdan, pulmoner arter
ise 6n kisimdan sag ventrikiile baglanmaktadir. Embriyonal dénemdeki bu degisikliklerin
diizensiz olmasi, konotrunkal ve aort arki anomalilerine (trunkus arteriyozus, Fallot
tetralojisi, pulmoner atrezi, ¢ift ¢ikish sag ventrikiil, kesintili arkus aorta vb.) yol
a¢gmaktadir (13,25,26).

4.Arkus aorta gelisimi: Embriyolojik hayatta aorta ciddi degisikliklere maruz
kalir. Aortik ark, bas ve boyun damarlari, proksimal pulmoner arterler ve duktus arteriozus
gibi yapilari igeren arteriyel ark sisteminden tiiretilir. Aortik kese arteriyel ark ve dorsal
aorta da aortik arkin gelisiminden kaynaklanan yapilar arasindadir. Ik asamada alt1 aortik
ark bulunurken, kalp tiipiiniin olusumu sirasinda distal ¢ikis bolgesi sag ve sol birinci
aortik ark olarak ikiye ayrilir ve daha sonra ¢ift dorsal aorta ile birlesir. Bir sonraki

gelismede aorta desendan dorsal aortanin efiizyona ugramasi sonucu olusur.

Embriyonun 22. giiniinde bir ve ikinci arklar gerileyip sadece maksiller arter, ikinci
stapediel ve hyoid arterler gibi kiiciik damarlar kalir. Besinci ark, matiir dolasimda biiyiik

yapilar igermemektedir. Dordiincii haftanin sonuna geldigimizde, iigiincii ark, innominate



ve sag subklaviyan arteri olustururken, dordiincii sol aortik ark, sol karotid arter ile duktus

arteriozus arasinda kalan aortik arkin olusumuna katkida bulunmaktadir.

Embriyolojik siirecin 5. haftasinda altinci sag aortik ark, proksimal sag pulmoner
arteri olustururken, duktus arteriozus ise altinci sol aortik ark kokeninden gelir. Aortik
arkin olusum siirecinde, sag aortik arkin varligi ¢ift ¢ikigh sag ventrikiil ve vaskiiler halka

gibi anomalilere yol agabilir (20,23).

2.1.5. Fetal ve Perinatal Dolasim

Fetiis ve plasenta arasinda iki yonlii ¢alisan, antenatal donemde var olup postnatal
donemde yasamla bagdasmayip islevi sonlanan, 6zel karakteristikleri olan bir dolasim
sistemi mevcuttur. Postkonsepsiyonun 9.-10. giiniinde blastositin uterusa implantasyonu ve
trofoblast invazyonu gercekleserek plasenta olusmaya baglar. Trofoblastik trabekiila
tarafindan 12.-18.glinde olusan primer villuslarin etrafi anne kani ile gevrildikten sonra

fetal kapiller ve tersiyer villiisler gelisir ve fetal maternal degisim baslar (Sekil 2.2) (27).
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Sekil 2.2. Plasental dolasim (27)

Duktus venozus, plasenta, duktus arteriyozus ve foramen ovale fetal dolasimda
onemli olan yapilardir. Plasenta bu sistemde oksijen ve metabolik degisimlerden, ayni
zamanda transport ve immuniteden sorumlu baslica organdir. Toksin ve besinlerin
degisimi ve fetal kanin oksijenlenmesi koryonik plakanin kapillerlerinde gergeklesir. Basit
diflizyon ve aktif emilim ile gerceklesen oksijen degisiminde HbF o6zellikleri 6nemli rol
oynamaktadir. Plasentadan kalbe dogru olan dolasimin siirdiiriilmesinde 6nemli rol alan

santlar, sistemik ve vendz dolasim arasinda baglantilar1 saglarlar (28,29).



Fetal dolasimda dort adet sant bulunmaktadir; bunlar, anne ile fetiis arasindaki
plasenta, umblikal ven ile vena kava inferior (IVK) arasindaki duktus venozus, sag atrium
ile sol atrium arasindaki foramen ovale ve pulmoner arter ile inen aorta arasindaki duktus

arteriozus’dur (Sekil 2.3) (27).
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Sekil 2.3. Fotal dolagimda santlar (27)

Ekstra ve intrakardiyak santlarin olmasi ve kalp odaciklarmin paralel sekilde
caligmasi kanin erigkin kan dolasimindan farkli olarak akcigerlerden ge¢meden, kalp ve

beyin gibi organlarin daha fazla oksijenlenmesini saglar.

Dogum sonras1 yasamla bagdagsmayan ciddi kardiyak anomalilerin dogum
oncesinde yasamla bagdasmasinin sebebi tek ventrikiil ve santlarin fetal dolasim igin
yeterli olmasindandir. Santlar araciligr ile akimin yonlenmesi saglanir. Yiiksek oksijenli
kan metabolik olarak beyin ve kalp gibi aktif dokulara duktus venozus ve foramen ovale
araciligi ile yonlendirilir. Duktus arteriozus akcigerlerin voliim yiliklenmesini onlerken sag

ventrikiiliin de kuvvetlenmesini saglar.



Plasentadan fetiise oksijen ve besin maddelerinden zengin kan tek bir umblikal ven
vasitasiyla gelir. Bu kanin biiyiik kismi umblikal venin ana dali olan duktus venozus
aracihig1 ile vena kava inferiora (VKI), diger kism1 ise karacigerin portal sistemine ve

hepatik venlerine ayrilir (30).

Vena hepatikalar ve duktus venozus tarafindan getirilen kan, viicudun alt bolgesi ve
karin duvarindan gelen daha az oksijenli vendz kanla birleserek IVC'ye acilarak sag
atriyuma akar. Vena kava inferiordan kalbe tasimman kanin oksijen konsantrasyonu,

plasentadan ayrildiktan sonra daha diisiiktiir.

Sag atriyumdan valvula vena kava inferior (Oztaki kapag1) araciligiyla kanin %401
foramen ovaleye (FO) akar ve buradan sol atriyuma dokiiliir. Pulmoner venler araciligiyla
akcigerlerden gelen kan ile sol atriyuma gelen kan karigir. Sol atriyumdan sol ventrikiile
gecen yiiksek oksijen seviyeli kan, mitral kapak yardimiyla sol ventrikiile geger ve sol
ventrikiilden sonra aortaya dokiilerek beyin ve iist ekstremitelere oksijen bakimindan
zengin kanin iletilmesini saglar. Sonug¢ olarak, Kalp aorta vasitasiyla beyin ve st

ekstremite bolgelerine oksijen agisindan zengin kan akisini1 gergeklestirir (26,31,32).

Vena kava inferior kaninin %60°lik diger kismi ise sag atriyumda, koroner siniis
kan1 ve vena kava siiperior ile karigsarak trikiispit kapak vasitasiyla sag ventrikiile
dokiilerek pulmoner arterlere pompalanir. Bu kanin sadece %10’unun akcigeri
kanlandirmasi alveollerin siv1 ile dolu olup pulmoner arteriollerdeki kasilma sebebiyledir.
Geri kalan %90’1 ise duktus arteriyozus vasitasiyla inen aorta ve iki umbilikal arterle

oksijenlenmek icin plasentaya dogru gitmis olur (32,33).

Fetal dolasim, oksijen bakimindan zengin kanin plasentadan fetiise aktarilmasini ve
daha sonra umbilikal arterler aracilifiyla fetiisten plasentaya geri donmesini igerir. Bu
dolasim, diisiik sistemik vaskiiler diren¢ (SVD) ve yliksek pulmoner vaskiiler direng (PVD)
ile karakterizedir. Fetal dolasim, foramen ovale (FO), duktus venozus (DV), duktus
arteriyozus (DA) gibi fetal santlarin varligina dayanir ve bu santlar, sistemik ve pulmoner
dolasim arasinda gegisleri saglar. Bu santlar, paralel bir yapiya sahip olup, fetal dolasimin

Ozgiin yapisini olusturur (Sekil 2.4A 2.4B, Sekil 2.5) (34).
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Sekil 2.4. A: Fetal dolasim, B:Postnatal dolagim (34)
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Sekil 2.5. Fetal dolasim semasi1 ve bolgesel oksijen satiirasyonu (%) (34)

SVC: Superior vena cava; D. venozus: Duktus venozus, U. arter: Umbilikal arter, U. Ven:
Umbilikal ven VCI: Vena cava inferior; T. VCI: Torasik vena cava inferior, A. VCI:

Abdominal vena cava inferior
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Ekstrauterin yasama basarili gegisin ilk belirtisi spontan solunumun baglamasi ve
kan akiminin gaz degisimi i¢in plasentadan akcigerlere dogru yonlenip pulmoner dolagimi
gelistirmesidir. Umblikal kordun baglanmasi umblikal arterlerin konstriksiyonuna ve
plasentaya gelen kan akiminin kesilmesine sebep olur. Plasental akimin vaskiiler direnci
diismesi sebebiyle islevi sonlanir. Sistemik vaskiiler direng artarak sistemik arteriyel kan
basincinin yiikselmesine ve aorta, sol ventrikiil ve sol atriyumun basinCinin artmasina

sebep olur (26,32).

Dogum sonras1 akcigerlerde alveol igindeki sivinin ¢esitli faktorler altinda
azalmasi, alveollerin havalanmasi, oksijenizasyonun artmasi ve kemoreseptorlerin uyarimi
sonucu pulmoner arterlerin vazodilatasyonuna sebep olur. Bu degisiklikler sonucunda
santlar kapanarak ventrikiillerin seri halde ¢aligmasi saglanir. Duktal akim tersine donerek
pulmoner kan akiminin artmasina ve nitrik oksit yapimini artirarak pulmoner vaskiiler
direncin azalmasina neden olur. Boylece akcigerlerden sol atriyuma donen kan miktarinin
artmasi nedeniyle sol atriyum basinci yiikselirken sag atriyum, sag ventrikiil ve pulmoner
arter basinci azalmaktadir. Neticede kan sol atriyumdan sag atriyuma dogru yon
degistirerek foramen ovalenin fonksiyonel kapanmasina neden olur ve sol-sag ya da sag-

sol sant olusumunu engeller (32,33,35).

Postnatal donemde oksijen satiirasyonunun yiikselmesi ve plasentadan salgilanan
prostaglandin E2, prostasiklin gibi vazodilatator maddelerin dogum sonrasit azalmasi
sebebiyle duktus arteriyozusun kapanmasi gergeklesir. Fonksiyonel kapanma dogum

sonrasi 10-15 giin, anatomik kapanma ise 1-3 ay igerisinde olusmaktadir.

Ozellikle prematiir bebeklerde goriilen asidoz, hipoksi, polisitemi ve akciger
hastaliklar1 gibi durumlar pulmoner direncin yiikselmesine ve duktus agikliginin devam
etmesine neden olabilmektedir. Bu durum sag-sol sant siiresinin uzayip gegici persistan

fetal dolasima sebep olabilmektedir (26,33).

2.1.6. Dogumsal Kalp Hastaliklarinin Siniflamasi

DKH’nin pulmoner/sistemik vaskiiler yatak ve dolasim dinamigine etkileri ve degisik
adaptasyon mekanizmalari, anatomik ozellikleri, fizyolojik degisiklikleri, radyolojik veya

klinik bulgularma gore farkli basliklar altinda siniflandirilmasi yapilmistir (36). Dogumsal
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kalp hastaliklari kanin oksijenizasyon degerine gore siyanotik ve asiyanotik olarak iki

genis kategoriye ayrilmaktadir (Tablo 2.2).

Asiyanotik Dogustan Kalp Hastaliklar1 (DKH), sol-sag santli lezyonlar1 (ventrikiiler
septal defekt, atriyal septal defekt, patent duktus arteriozus ve digerleri) ve obstriiktif
lezyonlar1 (pulmoner stenoz, aort koarktasyonu, aort stenozu, ve digerleri) igerir. Bu
durumlar sirasiyla voliim ve basing yiikiine neden olur. En yaygin asiyanotik DKH’lar1

VSD ve ASD’dir.

Siyanotik dogumsal kalp hastaliklari, pulmoner kan akimina bagli olarak iki grupta
incelenir. Azalmig pulmoner kan akimina sahip olanlar, sag-sol santi olan anomalileri
igerir. Bunlar; Fallot tetralojisi, pulmoner atrezi, trikiispid atrezi, pulmoner stenoz ve
ventrikiiler septal defekt ile birlikte olan biiyiik arter transpozisyonu gibi hastaliklardir.
Artmis pulmoner kan akimina sahip olanlar ise ikinci grupta yer alir. Bu grupta, biiylik
arter transpozisyonu, tek ventrikiil ve total pulmoner vendz doniis anomalisi gibi durumlar
bulunur. Fallot tetralojisi ve biiyiik arter transpozisyonu (BAT), en sik goriilen siyanotik

DKH’laridir (13,14,17).

Tablo 2.2. Dogustan kalp hastaliklarinin siniflandirilmasi (13,14)

ASIYANOTIK DKH SIYANOTIK DKH
Soldan Saga Santh Obstriiktif Pulmoner Kan Akimi Pulmoner Kan Akimi
Azalmis Artmis
Patent duktus arteriosus Aort Stenozu Fallot tetralojisi Biiyiik Arterlerin
Transpozisyonu Trunkus

Ventrikuler septal defekt Aort Koarktasyonu Pulmoner atrezi Arteriozus Tek

. . . .. Ventrikiil
Atrial septal defekt Pulmoner Stenoz Trikiispit atrezisi e

- . Total Pulmoner Venoz
Biiyiik arterlerin

transpozisyonu
(Pulmoner Stenoz ve
VSD ile birlikte olan)

Donlis Anomalisi
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Diinya Saglik Orgiitii tarafindan belirlenen Uluslararas1 Hastalik Kodlama Sistemi,
DKH’nin siniflandirilmasini kalbin anatomik boliimlerine gore diizenlemistir. Bu, her bir
kalp segmentinin 6zgiin bir kodlamaya sahip oldugu anlamina gelir. Bu sistem, kalp

hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde 6nemli bir rol oynar (Tablo 2.3) (37).

Tablo 2.3. Diinya Saglik Orgiitii Uluslararas1 Hastalik Kodlama Sistemi’ne Gére DKH
Siniflamasi (37)

Dogustan Kalp Hastaliklar1 Kodu

Q20 Kalp Bosluklarinin ve Baglantilarinin Dogustan Anomalileri
Q21 KardiyakSepta’nin Dogustan Anomalileri

Q22 Pulmoner ve Trikiispid Kapaklarinin Dogustan Anomalileri
Q23 Aort ve Mitral Kapaklarin Dogustan Anomalileri

Q24 Kalbin Diger Dogustan Anomalileri

Q25 Biiyiik Arterlerin Dogustan Anomalileri

Q26 Biiyiik Venlerin Dogustan Anomalileri

Q27 Periferik Vaskiiler Sistemin Diger Dogustan Anomalileri
Q28 Dolasim Sisteminin Diger Dogustan Anomalileri

Bircok smiflandirmanin DKH’nmin  fizyolojik degisikliklerini aydinlatmakta
yetersizliginden dolay1 fizyolojik temele gore farkli bir siniflandirma da diigtiniilmiistiir
(36,38). Ingiltere’de Hunter ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada DKH’lari
kompleks, onemli/agir ve minor defektler olmak lizere {i¢ gruba kategorize edilmistir.
Olugsmayan ya da hipoplastik odacik veya kapakg¢ik bulunan hastalar kritik kardiyak grup
olarak smiflandirilmiglardir. Bu hastalarin ¢ogu postnatal ilk giinlerde acil miidahale
ihtiyac1 olan ve fgilincii basamak merkeze gonderilmesi gereken hastalardir. Dogum
sonrasi ilk saatlerde operasyon veya girisimsel tedavi ihtiyagi olan fetuslar ise 6nemli DKH
grubunu teskil etmektedir. Yasamin ilk ayinda miidahale gerektirmeyen DKH’ler minor

kardiyak anomali grubunu olusturmaktadir (Tablo 2.4) (39).

Morbidite ve mortalite oranlar1 yiiksek olan bu hastalarda, dogum sonrasi hayatin
ilk haftalarinda ciddi komplikasyonlar gelismektedir (40,41). Bu nedenle yenidogan
doneminde kateter bazli girisim veya cerrahi miidahale ihtiyact dogmaktadir. Prenatal tani
ve erken tibbi ya da cerrahi/girisimsel islem yapildiginda prognoz belirgin olarak

degisebilmektedir (42).
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Tablo 2.4. Prenatal tan1 alan DKH’nin siddetine gore siniflandirilmasi (39)

Kompleks Kardiyak Anomaliler (Olusmayan ya da Hipoplastik Odacik veya Kapakcik)

Komplet AVSD

Hipoplastik Sol Kalp Sendromu
Pulmoner Atrezi

Trikiispit Atrezisi

Trunkus Arteriozus

Cift Girisli Ventrikiil

Mitral Kapak Atrezisi

Aort Atrezisi

Diizeltilmis BAT

Onemli/Agir Kardiyak Anomaliler (Operasyon veya Girisim Gerektiren)

Aorta-Pulmoner Pencere
Kritik Aort Darlig1

Parsiyel AVSD

Aort Koarktasyonu
Operasyon Gerektiren VSD
BAT

Fallot Tetralojisi

TPVDA (PDA ve ASD Harig)

Minér Kardiyak Anomaliler (Operasyon ya da Girisim Gerektirmeyen)

Kiigiik VSD
Hafif Aort Stenozu
Hafif Pulmoner Stenoz

Kritik dogumsal kalp hastaligit (DKH), genellikle dogum sonrast donemde duktus
arteriyozusa bagimli olan anormallikleri ifade eder. Sistemik kan dolasiminin duktus
arteriyozusa bagimli oldugu kritik DKH'ler arasinda hipoplastik sol kalp sendromu ve
tipleri (aort atrezisi, mitral atrezi), aortik ark kesintisi, kritik aort darligi, ciddi aort
koarktasyonu bulunur. Bu durumlarda, intrauterin donemde sag ventrikiilden duktal akim
ile aortaya dogru siirdiiriilen kan akimi, dogum sonrasi duktal daralma ile azalir, dokularda

oksijen azligina bagli olarak asidoz ve sok gelisebilir (43).
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Pulmoner kan dolagimmnin duktus arteriyozusa bagimli oldugu kritik DKH'lari;
pulmoner atrezi, trikiispit atrezisi, kritik pulmoner stenoz ve ciddi Ebstein anomalisidir.
Fetal donemde DKH tespit edilen bebeklerin dogumu ve yonetimi, yogun bakim, pediatrik
kardiyoloji ve pediatrik kalp cerrahisi uzmanlarinin bulundugu merkezlerde

gerceklestirilmelidir (44).

2.1.7. Yenidogan Déoneminde Bulgu Veren Dogumsal Kalp Hastaliklar

Kritik DKH yenidogan doneminde semptomatik seyretmesi iizerine cerrahi veya
kateter aracili miidahale gerektirmektedir. Bu lezyonlar DKH i¢inde yer alan ama daha geg
bebeklik doneminde bulgu verenlerden anatomik olarak farklilik gostermektedir. Paralel
dolasim gosteren anomaliler, fetal kan dolasiminin dogumdan sonra seri dolasima gegisteki
asamalarina gore farkliliklar gostermektedir. Bu anomalileri bulgularin ¢ikis yasina gore ii¢

ayr1 doneme ayirmak miimkiindiir (Tablo 2.5) (45).

Tablo 2.5. Dogumsal kalp hastaliginda semptom gosterme yasini belirleyen etkenler (45)

Yas Etkenler Fizyolojik Sonu¢
0-3 GUN | Fetal dolasim-neonatal dolasim gegis Birbirine karigimi olmayan paralel anomaliler
donemi
4-14 Duktus arteriyozusun kapanmasi Pulmoner kan akiminin kisitlandig1 anomaliler
GUN
Inen aort akimmin kisitlandig1 anomaliler
Pulmoner vaskiiler direng dusts Krizleri Pulmoner 6dem
2-18 Kronik diisiik vaskiiler direng Pulmoner 6dem

HAFTA

Yenidogan doneminin ilk {ii¢ giiniinde semptomlar1 belirginlesen DKH’da,
dogumdan sonra paralel kan dolasiminin devam ettigi BAT in yanisira, seri dolasima
gecilmis olmakla birlikte sistemik ya da pulmoner debiyi ileri derecede kisitlayan bir

obstriiksiyon olmasi {izerine erken bulgular goriiliir (Tablo 2.6) (11).
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Tablo 2.6. Yenidogan déneminin ilk ii¢ giiniinde belirti gésteren DKH (45)

Patofizyoloji Olas1 Tam
Birbirine karisimi olmayan paralel kan Biiyiik arter transpozisyonu
dolasimi

Agir engelle karsilasilan seri dolasim Hipoplastik sol kalp sendromu
Hipoplastik sag kalp sendromu
Kritik aort darlig

Kritik pulmoner darlik

Kesintili arkus aorta

TAPVC (obstriiksiyonlu)

Tablo 2.7. Dogum sonrast ilk 4-14 giinliik bebeklerde semptom gosteren DKH (45)

Patofizyoloji Olasi tan1

Kisitlanmig pulmoner debi Fallot tetralojisi (agir)
Trikispit atrezisi
Biiyiik arterlerin transpozisyonu

Pulmoner darlikli tek ventrikiil

Kisitlanmis inen aort akimi Agir aort koarktasyonu

Pulmoner 6dem Trunkus arteriyozus
Prematiirede duktus arteriyozus agikligi
Arteriyovendz malformasyon

Aortikopulmoner pencere
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Dogumdan sonraki ilk 4-14 giinler arasinda semptomatik olan DKH iki grupta
degerlendirilir (Tablo 2.7) (45). Ilk grupta duktusun agik oldugu siirece asemptomatik olan
anomaliler yer alir. Duktus arteriyozusun kapanmasi, nabizlarin zayiflamasina, pulmoner
ddeme veya siyanoza neden olabilir. Ikinci bir grup hastalikta ise, pulmoner vaskiiler
direncin azalmasi hem sistolik hem de diyastolik gecisin artmasina ve dolayisiyla

pulmoner debinin artmasina yol agar. Bu durum, belirgin semptomlara neden olur.

Dogum sonras1 yasamin ikinci haftasindan itibaren, pulmoner direncin azalmasiyla
birlikte sol-sag sant seviyesi ve dolayisiyla pulmoner debi artar. Bu durum, DKH

belirtilerinin ortaya ¢ikmasina neden olur (Tablo 2.8) (45).

Tablo 2.8. Dogum sonrasi yagamin ilk iki haftasindan sonra belirti gosteren DKH (45)

Patofiziyoloji Olas1 Tam

Pulmoner 6dem
Komplet atriyoventrikiiler septal defekt

Hafif pulmoner darlikli fallot tetralojisi
Biiyiik ventrikiiler septal defekt

TAPVC (obstriiksiyonsuz)

Pulmoner darliksiz kompleks transpozisyon
Pulmoner darliksiz tek ventrikiil

Pulmoner darliksiz gift ¢ikislt sag ventrikiil

Anormal kokenli sol koroner arter

2.2. Dogumsal Kalp Hastaliklarinin Antenatal Tamsi: Fetal Ekokardiyografi

Dogumsal Kalp Hastaligi (DKH), en yaygin dogumsal anomalilerden biridir ve erken
neonatal 6liimlerin en sik nedenidir. Bu durum g6z oniine alindiginda, DKH nin prenatal
donemde erken teshisi biliyilk Onem tasir. Bu, gerekli tibbi veya cerrahi tedavi

yontemlerinin 6nceden belirlenmesine yardimci olur (46).
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Son yillarda yaygin kullanilan fetal ekokardiyografi (FE), fetiiste kardiyak morfolojiyi,
kardiyak ritmi, kardiyovaskiiler yap1 ve fonksiyonlarin kapsamli bir sekilde

degerlendirilmesini saglayan noninvaziv prenatal bir tan1 aracidir.

Ekokardiyografik ¢alisma konjenital Kkalp lezyonlarinda kalbin yapisim
degerlendirmede, intrakardiyak basinglar ve stenotik kapaklar ve damarlar
arasindaki basing farkliliklarin1 tahmin etmede, kardiyak kasilma ve gevseme
fonksiyonunun (sistolik ve diyastolik) belirlenmesinde, defektlerden gecen akimin
yoniiniin ~ tayininde, koroner arterlerin incelenmesinde, endokarditlerde
vejetasyonlarin varliginin, perikardiyal sivi, kardiyak tiimorler ve odaciklarda

trombiislerin belirlenmesinde, DKH’nin ilk tanisinin konulmasinda kullanilmaktadir.

Tarihte kalp anomalilerini tanima ¢abas ilk kez 1954 yilinda Edler ve Hertz tarafindan
M mod sonografi kullanilarak kalp hareketlerini kayit altina almalari ile baglamistir (47).
Fetal kalbin ultrasonografi ile degerlendirilmesi, 1970’lerin sonlarindan itibaren miimkiin

hale geldigi gibi zaman ile obstetrik degerlendirmenin de bir pargasi haline gelmistir (48).

Dogumsal kalp hastaliklarinin goriintiileme yodntemlerinin zamanla ilerlemesi,
teknolojik gelismeler, doktor tecriibesinin artmasi fetal kalbin anatomik yapisinin daha
detayli incelenmesini miimkiin kilmistir. Fetal EKO gelisen teknoloji ve bilgi birikimiyle
beraber giiniimiizde fetiisiin daha 1y1 degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir.
Boylelikle FE bir¢ok 6nemli DKH’nin fetal yasamda erken tani almasinda ve erken
postnatal donemde acil girisim/tedavi planlanip yapilabilmesinde 6nemli rol almaktadir.
Bu acil miidahale hem hayat kurtaric1 olabilir hem de sonraki morbiditeyi azaltabilir.
Dogum sonrast yogun bakim ihtiyaci olan ve prostaglandin gerekliligi dogan dogumsal

kalp hastaliklart (HLHS, BAT gibi) fetal ekokardiyografi ile saptanabilir (52).

Prenatal tanisi olan bebekler, dogru kosullarda dogabilir ve gerektiginde acil
miidahaleler yapilabilir. Duktus arteriyozusa bagimli anomalileri olan bebeklerde,
prostoglandin inflizyonu gecikmeden yapilabilir, bu da hipoksemi, metabolik asidoz ve

coklu organ yetmezligi gelismeden diizeltici girisim olanag1 saglamaktadir .

Fransa’da Khoshnood B. ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir c¢aligmada erken

prenatal taninin mortalite iizerine etkisi gosterilmistir. Seksenli yillarin basinda fetal

18



donemde DKH tanisi alan hastalarin oran1 % 23 iken doksanli yillarin sonunda prenatal
tan1 % 47,3’lere ¢ikmis olup, postnatal mortalite karsilastirildiginda ise 6nceki mortalitenin

ticte birinin altina diismiistiir (49).

Dogumsal kalp hastaligi (DKH) fetal donemde tan1 aldiginda, dogum sonrasi, bebek
cerrahi miidahale veya kateter tedavisi i¢cin daha uygun bir sekilde hazirlanabilir. Bu, kisa
ve uzun vadede morbidite ve mortalite riskini azaltma potansiyeline sahiptir. Tworetzky ve
ekibinin arastirmasinda, hipoplastik sol kalp sendromu (HLHS) tanisi alan bebeklerde
prenatal tani alanlarin, postnatal tani alanlara gore ameliyat sonrast donemde daha az
ventrikiiler fonksiyon bozuklugu ve metabolik asidoz yasadigi ve bu nedenle sagkalim
oranlarinin arttig1 belirlenmistir (51). Baska bir ¢alisma on yillik donemde BAT’li
olgularda antenatal tan1 sonrasi dogumun pediatrik kardiyoloji/cerrahi olan merkezde en
uygun kosullarda organize edilmesi sayesinde dogum sonrasi postoperatif mortalitenin %9
daha diisiik ve fetal hemodinamik stresin %6 daha az oldugunu gostermistir. Erken tani
konulmamis bebeklerde, dogum sonrasi uyum siirecinde akciger ve viicut dolasiminin
yetersizliginden kaynaklanan diisiik oksijen seviyeleri ve ameliyat oncesi 0liim riskinin

arttig1 gosterilmistir (52).

2.2.1. Fetal Ekokardiyografi Endikasyonlari

Teknolojik gelismeler son donemde 3-4 boyutlu USG goriintiilleme yontemleri ile
fetlisiin geg birinci ve erken ikinci trimesterlerde daha da ayrintili incelenmesini miimkiin
kilip, bununla USG’nin obstetrik katkisini artirmaktadir. Fetal yagsamin ilk 3 ayinda yapilan
degerlendirme kromozom anomalilerinin erken déonemde belirlenmesi, 6zellikle de Down
sendromunun arastirilmasi, cogul gebeliklerin dislanmasi, eger ¢ogul gebelik mevcutsa

tipinin saptanmast agisindan 6nemli rol almaktadir (53).

Riskli gebeliklerde, 14. gebelik haftasindan itibaren transvaginal ekokardiyografi ile
kalp yapisini yliksek duyarlilikla degerlendirmek miimkiindiir. Transabdominal yolla fetal

ekokardiyografi ise 18-22. gebelik haftalarinda yapilmaktadir (54).

Son adet tarihine gore 18-21. gebelik haftalarinda yapilan USG tetkikleri hamilelik
izleminin 6nemli bir parcasini olusturmaktadir. S6z konusu haftalardaki incelemelerde

fetal anomalilerin saptanmasi, fetal gelisimin degerlendirilmesi, hemodinaminin
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incelenmesi hedeflenmistir. Herhangi bir anomali tespit edildiginde, amniyosentez,
karyotip inceleme ve genetik danigmanlik i¢in diger uygun testlerin planlanmasi en erken

donemde gergeklestirilir (55).

Fetal ekokardiyografinin amaci; riskli hasta grubuna ait fetiiste normal kardiyak
anatomi varligini ve ritmini dokiimante etmek, var ise anomaliyi veya aritmiyi tanimlamak
olmalidir (55). Bununla beraber kalp anomalisi ile dogan bebeklerin %80’inde risk faktorii
olmadigi1 géz 6nitinde bulundurulmalidir. Fetal ekokardiografi endikasyonlari risk profiline

gore baslica li¢ temel kategoriye ayrilabilir (Tablo 2.9).

Tablo 2.9. Fetal Ekokardiyografi Endikasyonlar1 (55)

Maternal diyabetes mellitus (pregestasyonel)

[lk trimesterde tan1 konmus diyabetes mellitus
Kontrol altinda olmayan maternal fenilketoniiri
Maternal otoantikorlar (SSA/SSB+)

Maternal ila¢ kullanimi

1. ACE inhibitorleri

2. Retinoik asit

3. NSAl ilaglar (3. trimesterde kullanilan)

Maternal rubella enfeksiyonu (ilk trimester)

Fetal myokardit siiphesi olan maternal enfeksiyon
Yardimc1 iireme teknikleri

Fetiisiin birinci derece akrabalarinda KKH

Fetiislin birinci veya ikinci derece akrabalarinda KKH ile iligkili Mendeliyan
kalitim bozuklugu olmasi

Obstetrik ultrasonda fetal kalp anomalisi siiphesi
Obstetrik ultrasonda fetal kalp dis1 anomali siiphesi
Fetal karyotip anomalisi

Fetal disritmi

Fetal artmis (%95 1) ense kalinlig1 6l¢iimii (>3mm)
Monokoryonik ikiz gebelik

Fetal hidrops veya efiizyon

Yiiksek risk profilli
endikasyonlar
(tahmini risk > %2)

Maternal ilag kullanimi

Antiepileptikler

Lityum

A vitamini

SSRI (paroksetin)

NSAl ilaglar (1. ve 2. trimesterde kullanilan)
Fetiislin 2. derece akrabalarinda KKH

Fetal umblikal kord veya plasenta anomalileri
Fetal batin i¢i vendz anomaliler

Diisiik risk  profilli
endikasyonlar
(tahmini risk %1-2)

HbA1c < %6 olan maternal gestasyonel diyabetes mellitus
Maternal ilag kullanimi

1. SSRI (paroksetin disindakiler)

2. K vitamini antagonistleri (kumadin)

Maternal enfeksiyonlar (rubella disindakiler)

Birinci veya ikinci dereceden uzak akrabalarda KKH

Endikasyon kabul
edilmeyenler (tahmini
risk <%]1)

(ACE, anjiotensin-converting enzim; KKH, konjenital kalp hastaliklar;; HbAlc,
hemoglobin Alc; NSAID, nonsteroid anti-inflamatuvar ilag ve SSRI, selektif serotonin
geri alim inhibitorii.)
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2023 yilinda Uluslararas1 Obstetrik ve Jinekoloji Ultrason Dernegi tarafindan

yaymlanan bir kilavuz, fetal ultrasonografik incelemede kalp taramasinda kadin dogum

uzmaninin dikkat etmesi gereken noktalar1 6zetlemektedir (Tablo 2.10) (56).

Tablo 2.10. Fetal ultrasonografide kalp taramasinda dikkat edilecek hususlar (56)

Genel Degerlendirme Atriyum Ventrikiil Av Birleske Ve
Kapaklar
Fetiisiin sag ve sol Iki Atriyumun yaklasik Yaklagik olarak esit Crux cordis saglam

taraflarini goriintiileme

olarak ayni boyutta
olmasi

biiyiikliikte iki ventrikiil

olmal

Mide ve kalp fetiisiin sol
tarafinda

Sol atriyumda foramen
ovale flebi

Ventrikiiler duvar
hipertrofisi yok

iki atriyoventrikiiler
kapak acilip serbestce
hareket etmelidir

Sol tarafta inen aort ve
sag tarafta inferior vena
kavanin olmasi

Atrium septum primum
mevcut (crux’a yakin)

Sag ventrikiil apeksinde
moderator bant mevcut

Diferansiyel ofsetleme:
Ventrikiiler septum
iizerinde olan trikiispit
kapak mitral kapaga gore
kardiyak apekse daha
yakin olmali

Kalp torasik bolgenin
1/3’linii olusturmali

Sol atriyuma giren en az
bir pulmoner ven

Ventrikiiler septum
saglam olmal1 (apeksten
crux'a dogru)

Kalbin biiyiik bir kism1
gbgsiin sol tarafinda

Kalp ekseni (apeks) 45 +
20° sola doniiktiir

Normal dort bosluk
goriintisi

Kalp hiz1 ve ritmi normal
olmal1

Perikardiyal efiizyon ve
hipertrofi olmamali

Eger fetal donemde ilerleyici bir DKH tespit edilirse veya fetal disritmi ya da tam

olarak tanimlanamayan bir kalp sorunu mevcutsa, periyodik araliklarla tekrar
degerlendirme yapilmasi gerekebilir. Hasta durumu; diizenli degerlendirmenin gerekliligi,
zamanlamas1 ve sikligi, kalp rahatsizligimin o6zelligi ve ciddiyeti, kalp yetersizligi
belirtileri, ilerleme zamanlamasi, mekanizmasi, mevcut prenatal ve postnatal tedavi

secenekleri goz oniinde bulundurularak degerlendirilmeli ve yonlendirilmelidir (55).
2.2.2. Fetal Kardiyak incelemenin Uygulanisi

Fetal kalp incelemesi sistematik olarak yapilmalidir. Anatomik degerlendirme,
kardiyak inceleme, doppler, olgiimler, ritim ve M mod Olglimleri sirayla yapilmalidir
(Tablo 2.11) (57).
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Tablo 2.11. Fetal Kardiyak incelemede Sistematik Siralama (57)

Fetal kardiyak incelemeyi nasil yapahm?

1.Anatomik degerlendirme
suterustaki fetus sayisi, pozisyonu, abdominal situs, midenin pozisyonu, kalbin pozisyonu, kardiyotorasik
oran

2.Kardiyak inceleme
*Dort odacik, biiylik damar ¢ikis ve ¢aprazlagmalari, sol ventrikiil ¢ikim yolu, sag ventrikiil ¢ikim yolu, ti¢
damar ve trakea , bikaval inceleme, duktal ve aortik arklar

3.Doppler inceleme

*Atriyoventrikiiler-semilunar kapaklar, inferiyor-siiperiyor vena kava, pulmoner venler, hepatik ven, duktus
venozus, foramen ovale, duktus arteriozus, tranvers

aortik ark, umblikal arter-ven

4.Olgiimler
*Atriyoventrikiiler-semilunar kapak 6l¢timleri, ana pulmoner arter, sol-sag pulmoner arter dallari, asendan-
transvers aorta, ventrikiil boyutlar

5.Ritim ve M mod degerlendirmeleri
*Atriyal ve ventrikiiler M modlar, doppler incelemeleri

2.2.2.1. Anatomik Degerlendirme

Fetal kalbin anormal pozisyonlarina dikkat etmek gerekir;
* Dekstrokardi; kalbin sag hemitoraksta ve kalp aksinin sagda,
« Dekstropozisyon; kalbin sag hemitoraksta ve kalp aksinin solda,

Mezokardi; kalbin gogiis ortasinda ve kalp aksinin orta hatta oldugu durumlardar.
2.2.2.2. Kardiyak Inceleme

Tam bir fetal kalp muayenesi sirasinda goriintiilenmesi gerekenler asagidakileri igerir;
* Dort odacik goriiniimii (apikal ve subkostal)
* Aortun uzun eksen goriiniimii
*  Pulmoner arterin uzun eksen goriiniimii
» Ventrikiillerin kisa eksen goriiniimii
» Biiyilik damarlarin kisa eksen goriiniimii
* Aortarki
* Duktus arki
* Superiyor ve inferiyor vena kava goriintiileri

+  Ucg damar goriintiisii.
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Dort odacik goriintiisti fetal kardiyak tarama sirasinda en onemli ve ilk elde edilen
goriintiidiir. Dort oda goriintiisii ¢ok sayida kardiyak defekti saptar ve fetal kalbin temel ve
ayrintili degerlendirilmesinde baslangi¢ planini temsil eder. Apikal ve subkostal olmak
tizere iki farkli dort bosluk goriintiisii mevcuttur. Dort oda goriintiisiiniin avantajlari
atriyum ve ventrikiillerin, atriyoventrikiiler kapaklarin, atriyal ve ventrikiiler septumlarin
goriintiilenmesini icermesidir. Dort oda goriintiilemesine ek olarak biiylik damarlarin
goriintiilenmesi gliniimiizde fetal ekokardiyografinin bir pargasi haline gelmistir. Biliyiik
damarlarin anatomik iligkisinin iyi bir sekilde degerlendirilmesi, 6zellikle konotrunkal tip
olmak iizere, bir¢ok dogumsal kalp hastaliginin dogum Oncesi saptanmasinda Onem

tasimaktadir.
2.2.2.3. Doppler inceleme

Yiiksek ¢oziniirliklii ultrason transdiserlerinin gelistirilmesi, renkli Dopplerin
yaygin kullanimi1 ve pulsed wave (PW) Doppler’in ortaya ¢ikisi fetiiste vendz sistemin

kapsamli bir sekilde incelenmesini kolaylastiran 6nemli adimlar olmustur.

Dogumsal kalp anomalilerinin yani sira intrauterin biiylime geriligi, anemi, fetal hidrops ve
digerleri  gibi fetal hastaliklar dahil olmak iizere fetal hemodinamik degisiklikleri
gostermektedir (56,57).

2.2.2.4. Olgiimler ve M Mod Ekokardiyografi

Fetal ekokardiyografinin ilk zamanlarindan itibaren c¢esitli kardiyak boyutlar
Ol¢iilmiis ve referans araliklar bildirilmistir. Kardiyak Ol¢iimler miyokardiyal duvar,
ventrikiiller, atriyumlar ya da kapaklara dik olarak M-mod ¢izgisi kullanilarak
yapilmaktadir. Fetal kardiyak ol¢iimler i¢in normal araliklar, gebelik haftasi veya fetal
biyometriye dayali yiizdelikler ve z skorlar1 olarak yaymlanmistir. M Mod ekokardiyografi
sistolik fonksiyonlarin radyal hareketini degerlendirir. Sistolik ve diyastolik ventrikiiler cap

ol¢timleri yapilarak miyokardiyal fonksiyonlar degerlendirilir (56,57).
2.3. Risk Faktorleri

Konjenital kalp hastaliklarinda fetal, maternal ve ailesel olmak {izere birgok risk

faktorii bulunmaktadir. DKH igin risk faktorleri Tablo 2.12°te gosterilmistir.
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Tablo 2.12. DKH igin risk faktorleri (55)

Fetal risk faktorleri Maternal Risk Faktorleri Ailesel risk faktorleri
»  Obstetrik Ultrasonografide «  Diyabetes mellitus *  Annede DKH oykiisii
kardiyak anomali siiphesi *  Fenilketoniiri + Baba veya kardeste kalp
»  Fetal kalp hiz ve ritminde e Otoimmun hastaliklar ve hastalig1 dykiisii
stipheli anormallik otoantikor pozitifligi +  Ikinci veya iigiincii derece
+  Kalp dis1 anomaliler +  TIlag maruziyeti akrabalarda DKH oykiisii
»  Siipheli veya bilinen +  Enfeksiyonlar +  Onceki cocugun genetik
kromozom anomalisi *  Yardimci iireme yontemleri gecisli bir hastaliktan
+  [Ik trimester taramasinda artmis (IVF) etkilenmesi
NT (nuchal translucency, ense +  Onceki ¢ocukta fetal
kalinlig1) 6lgtimii kardiyak hastalik ile birlikte
*  Umblikal kord ve vendz sistem seyreden sendromlarin
anomalisi mevcut olmasi (22911
»  Monokoryonik ikiz delesyonu, Alagille
*  Nonimmiin hidrops ve eflizyon sendromu, Williams
tespit edilen olgular sendromu gibi)

2.3.1. Fetal Risk faktorleri

Obstetrik Ultrasonografide DKH’a ait siipheli bulgular: 1980'li yillarin
ortalarinda major kalp anomalilerinin prenatal taramasinda dort odacik gdriintiisiiniin
kullanilabilecegi ve ikinci trimesterde yapilan anomali taramalarina bu incelemenin rutin
olarak ilave edilmesi gerektigi bildirilmistir. Yapilan farkli ¢alismalara gore: obstetrik
USG’de dort odacik goriintiisiinde anormal bulgu saptananlarin DKH orani >%40’1n
tizerinde bulunmustur (58). Biiyiik damar transpozisyonu gibi farkli kritik DKH’n1 tarama
sirasinda saptama oranini artirma adina dort odacik goriintiisiine biiylik arter ¢ikiglarini ve

kardiyak aks degerlendirilmesinin ilave edilmesi 6nerilmektedir (59).

Fetal kalp hiz1 ve ritminde siipheli anomali: intrapartum siirecinde fetal kalp hiz1
(FKH) paterni, kan basinci, kan gazlar1 ve asit-baz dengesindeki degisiklikler, fetal
kardiyak ve santral sinir sistemi cevabinin dolayl bir gostergesidir. Tan1 konmus ya da
siipheli tasikardi, bradikardi veya aritmi olan tiim fetiislere fetal ekokardiografi
uygulanmali, kardiyak yapmin ve fonksiyonun degerlendirilmesiyle birlikte tedavi plam
belirlenmelidir. Nadiren, dogumsal kalp hastaligt (DKH) ile fetal tagikardi arasinda
baglant1 kurulabilir. Supraventrikiiler tasikardi genellikle yapisal kalp anormallikleriyle

iligkili olmasa da atriyal flutter ile iliskilendirilebilir (60).
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Kalp dis1 anomaliler: Birden fazla ekstrakardiyak anormalligin bulundugu
fetiislerde, DKH insidansinin %20 ila %45 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Normal
kromozom yapisina sahip fetiislerde bile kalp disi anormallikler, DKH ile birlikte
goriilebilir. Ornegin, omfaloselde %30, duodenal atrezide %20, konjenital diyafragma
hernisinde %30, merkezi sinir sistemi malformasyonlarinda %5 ila %15 arasinda ve

genitoiiriner sistem anomalilerinde %70 oraninda kalp anormallikleri gézlemlenebilir (61).

Siipheli veya bilinen kromozom anomalisi: Son zamanlarda progresif sekilde 6nem
kazanan bir konu ise embriyonik anomalilerin, ozellikle de kromozomal anomalili
bebeklerin erken tanisidir. Her ne kadar bu donemde fetuslar ¢ok kiiciik de olsalar, major
yapisal anomaliler saptanabilir. Fetal kromozom testlerinde meydana gelen mutasyon,
delesyon veya andploidi durumlarinda, Fetal Ekokardiyografi (FE) ile Detayli Kalp

Degerlendirmesi (DKD) yapilmasi 6nerilmektedir.

Ik trimester taramasinda artmms ense kalimhg olciimii: {1k trimester tarama
programinda, fetusun 10-14. haftalarni arasinda gergeklestirilen ultrasonografik
incelemelerde, nukal kabariklik Ol¢iimlerinde (>3-4 mm) artis tespit edilen fetiislerde
kromozom anomalisi olmaksizin DKH riski yiiksek bulunmustur. Ilk trimester tarama
programinin, artmis ense kalinligi 6l¢iimii yoluyla DKH riskini degerlendirmede etkili bir

ara¢ oldugu goriilmektedir (62).

Umblikal kord ve vendz sistem anomalisi: Umblikal kordonun anatomik
degerlendirilmesi doppler vasitasi ile umblikal arter akim deseninin analizi Sayesinde
miimkiindiir. Umblikal venin akiminin pulsatil bir karakter kazanmasi, yiiksek umblikal
arter akim direnci varlig1 da hipoksinin ciddiyetine isaret eder. Umbilikal kord veya venoz
anomaliler varsa, fetal ekokardiyografi yapilmasi onerilir. Ayrica, duktus venozus doppler
akimi, santral venoz basinci gostermek i¢in etkili bir yontemdir. Duktus venozusda atriyal
akimin eksikligi veya ters donmesi (a dalgasi), fetal hemodinamik problemlerin erken
gostergesi olabilir; bu durumlar fetal kardiyak defektler, hipoksik kardiyak yetmezlik,
anemi ve hidrops gibi durumlarla iligkilendirilmistir (63). Genis bir calismada, tek
umbilikal arteri olan fetiislerde dogumsal kalp hastaligi (DKH) insidansinin %3,9 oldugu
gosterilmigtir (64). Fetal vendz sistem anomalileri nadiren goriiliir ve o6zellikle duktus

venozus agenezisi gibi durumlar, DKH'lar ve kromozom anomalileri ile iliskilidir (65).
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Nonimmun hidrops ve efiizyon: Fetal ultrasonografi ile tan1 konan hidrops fetalis
(HF), fetiistin viicut bosluklarinda (plevra, perikard, abdomen, plasenta) anormal miktarda
sivi birikmesi, asir1 amniyon sivisit ve plasenta kalinlagmasi ile karakterize edilen ve
etiyolojisine bagh olarak yiiksek 6liim oranina (%50-98) sahip olan ciddi bir durumdur
(66).

Non-immiin hidrops fetalis (NIHF), kromozom bozukluklari, kalp yapisal
anomalileri, ritim bozukluklari, fetal anemi ve Toxoplazma, Parvoviriis B19, Rubella,
Sitomegaloviriis, Herpes Simpleks (TORCH) enfeksiyonlar1 gibi nedenlerle olusan ve
Olim riski yiliksek olan bir tablodur. Hidrops fetalis, perinatal Oliimlerin %3’{inii
olusturmakta ve sikligi 1/2500-1/3700 arasinda degismektedir (67). Nonimmiin hidrops
veya eflizyon saptanan vakalarda, etiyolojiyi belirlemek i¢cin FE yapilmasi tavsiye

edilmektedir.

2.3.2. Maternal Risk Faktorleri

Diyabetes mellitus: Gebelik sirasinda anne ve fetiisiin gereksinimlerine uyum
saglamak i¢in fizyolojik ve metabolik degisimler meydana gelir. Bu degisimler, annede
glukoz metabolizmasinin bozulmasina veya mevcut diyabetin yonetilmesinin zorlasmasina
sebep olabilir. Diabetes mellitus, gebelikte sik goriilen metabolik bir bozukluktur ve

onemli prenatal, fetal ve neonatal sorunlara neden olabilir.

Pre-gestasyonel diyabetli gebelerin bebeklerinde DKH oran1 genel popiilasyona
kiyasla 5 kat daha fazladir. Ozellikle heterotaksi, trunkus arteriyozus, BAT, tek ventrikiil
defekti gibi kardiyak anomaliler daha sik goriiliir. Lisowski LA. ve ark. tarafindan yapilan
bir caligmada, gebeligin ilk trimesterinde HbA1c degeri >8,5 olan ve iyi kontrol edilmeyen
diyabetli hastalarda konjenital malformasyonlarin daha sik oldugu bulunmustur (68).
Buradan yola ¢ikarak erken donemde pregestasyonel diyabeti olan tiim gebelerin
bebeklerinin rutin ekokardiyografi ile degerlendirilmesi gerekmektedir. Gebeligin 2.
trimesterinde HbA lc diizeyi %6°dan fazla ise, i¢iincii trimesterde ventrikiiler hipertrofiyi

degerlendirmek i¢in FE onerilmesi diisiiniilebilir, ancak yarar1 saptanmamistir (55).

Fenilketoniiri: Fenilketoniiri, fenilalanin hidroksilaz enzim yetersizligine bagh

otozomal resesif gegisli metabolik hastaliktir. Klinik olarak ciddi entellektiiel gerilik,
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ndbetler, otizm benzeri davranig paterni, mikrosefali, ras, biriken fenilasetik asite bagl
koku ve hipopigmentasyon goriilmektedir (69). Fenilketoniiri tanisi olan ve gebelik
doneminde diyet uygulanmayan annelerin bebeklerinde yiiksek fenilalaninin teratojenik
etkisi sonucu mental retardasyon, mikrosefali, biiytime geriligi, DKH gibi hastaliklarin
riskinde artis goriilmiistiir. Maternal serum fenilalanin diizeyi>15 mg/dl olmasi durumunda
DKH riski 10-15 kat artmaktadir (70). Boylelikle bu hastalarda FE uygulanmasi mevcut

riskleri 6ngdérmek icin gerekmektedir.

Otoimmun hastaliklar ve otoantikor pozitifligi: Gebelik sirasinda endokrin ve
immunolojik sistemlerde yasanan degisiklikler, romatolojik hastalig1 olan gebelerin
hiicrelerini ve viicut islevlerini 6nemli 6lglide etkiler. Bir¢ok bag doku hastaliklarinin
dogustan atriyoventrikiiler (AV) bloka sebep oldugu daha Onceki aragtirmalarda tespit
edilmistir. Klinik olarak annede belirgin semptomlar olmasa bile antikor pozitifligi olan ve
daha onceki gebeliginde etkilenmis bebek hikayesi olmayan gebelerin ileriye doniik izlem
caligmalarinda fetal AV blok oraninin % 1-5 oldugu tespit edilmistir. Bu annelerin bir

bebeginin etkilenmesi halinde diger bebek igin riskin % 11-19’a ¢iktig1 gosterilmistir (71).

SSA/SSB antikorlarina sahip kadinlarda, fetal kalp tutulumunu ve iletim bozuklugunu
erken tespit ve tedavi etmek igin, ikinci trimesterde (16-18 haftadan itibaren) fetal
ekokardiyografi yapilmasi tavsiye edilmektedir. Riskli fetiislerde PR intervali; M-mod ve
Doppler yontemleri ile Olgiiliip gestasyonel yasa gore normal degerler ile
karsilastirilmaktadir. Birinci derece bloktan tam AV blok’a ilerleme riski nedeniyle, 16.
gebelik haftasindan 28. gebelik haftasina kadar 1-2 haftada bir seri inceleme yapilmasi
yararlidir. Daha once etkilenmis c¢ocugu olan kadinlarda daha sik seri incelemeler

yapilmasi onerilmektedir (55).

Enfeksiyonlar: Antenatal donemde veya intrapartum olusan enfeksiyonlar fetal ve
neonatal mortalitenin sebeplerindendir. Bakteriyel, viral veya parazitik olabilecek bu
enfeksiyonlarin gebeligin ilk iki aymnda goriilmesi primer olarak fetiisii etkileyebilecegi
gibi bazilar1 olusan maternal enfeksiyon nedeniyle sekonder olarak etkileyebilir. Ozellikle
organogenez (1. trimester) doneminde gegirilen enfeksiyonlar, rubella ve grip dahil olmak
lizere tiim maternal atesli hastaliklar teratojen etkisi goz Oniline alinarak yapisal kalp

hastalig1 gelisme ihtimali agisindan degerlendirilmelidir (72).
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Yardima iireme Teknikleri (YUT): Kadinlarm meslek ve sosyal hayattaki degisen
yasam bicimi, evlilik ve cocuk sahibi olma yasim yiikseltmistir. Bu nedenle yardimci
iireme tekniklerine basvurma orani son zamanlarda artis gdstermistir. YUT ile olusan
gebeliklerin dogal yolla olusan gebeliklere gore daha fazla risk tasimasma neden olan
birgok sebep vardir. YUT yontemlerinde ¢ok sayida embriyo nakli, ikiz veya daha fazla
cogul gebelik olasiligini yiikselterek hem anne hem de bebek i¢in komplikasyonlara neden
olabilir. Amerikan Kalp Dernegi Klavuzuna gére YUT kullanilmis gebeliklere fetal
ekokardiyografi yapilmasi onerilmektedir (55).

fla¢ kullanim: Gebelikte teratojene maruziyet, embriyonel veya fetal 6liim, yapisal

anomaliler, fetal biiyiime bozukluklar1 ve fonksiyonel defektlere yol agabilmektedir.
Herhangi bir ajanin gebelikte olumsuz sonuglara neden olup olmayacagini degerlendirmek
acisindan teratojene maruziyetin zamani, ajanin doz ve kullanim siiresi de 6nemlidir (73).
Gebelik sirasinda ozellikle ilk trimesterde (6-8 hafta i¢inde) kullanilan ilag ve kimyasal
ajanlar teratojenik etki gostererek DKH riskini artirir. Gebelikte lityum, antikonviilzanlar,
etanol, izotretinoin, indometazin, fenitoin, karbemazepin, valproik asit, trimetadion, alkol ,
anjiyotensin doniistiiricli enzim inhibitorii (ACE) ve selektif serotonin geri alim

inhibitorleri (SSRI) kullanimi kardiyak teratojenik ilaglardandir (74,75).

Annenin alkol kullammmi: Yiiz anomalileri, gelisme geriligi, mental retardasyon ve
ciddi kardiyak anomaliler ile karsimiza ¢ikan Fetal alkol sendromunun annenin gebelikte
fazla alkol alimi ile iligkili oldugu gdsterilmistir. Fetal alkol sendrom’lu bebeklerin %25-
30’unda DKH goriiliir ve en sik goriilen lezyonu septal defektler olusturmaktadir (76).
Boylelikle erken gebelik doneminde fazla alkole maruz kalan gebelerin fetal

ekokardiyografi ile degerlendirilmesi gerekmektedir.
2.3.3. Ailesel Risk Faktorleri

Ailede non-sendromik veya non-kromozomal DKH bulundugunda, DKH’nin
tekrarlama riski artar. Anne adayinda DKH G6ykiisii olan fetuslarda non-sendromik DKH
goriilme riski, baba veya kardeste kalp hastaligi olmasina kiyasla iki kat fazladir. Maternal
DKH’nin ¢ogunda tekrarlama riski %3-7, kardeste olan DKH’da tekrarlama riski %2-6 ve
babadaki DKH’da ise tekrarlama riski %2-3’tiir. Babada ve kardesinde DKH olanlarda
mutlaka FE 6nerilmektedir (55).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada; Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun izni (02.08.2023
tarihli 23/124 no’lu karar) (Bkz. Ek 1) alindiktan sonra, Eyliil 2013-Agustos 2023 tarihleri
arasinda Hastanemizin Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji
Bilim Dali polikliniginde FE yapilan 1168 fetiisiin verileri ve bu fetiislerden DKH tanisi
alan 398 bebegin postnatal transtorasik ekokardiyografi kayitlar1 hastanenin elektronik veri

tabanindan elde edilerek retrospektif olarak incelendi ve degerlendirildi.
3.1. Cahsmaya Alinan Hasta Gruplari

Merkezimizde FE uygulanan olgular; kadin dogum veya pediatrik kardiyoloji
uzmanlar1 tarafindan sevk edilenler ve ayrica dnceki gebeliklerinde ya da ailesinde DKH
Oykiisii olup kendi istegi ile basvuran gebelerden olusmakta idi. Bagvuru endikasyonlarina
gore gebeler DKH igin yiiksek riskli (grup 1) ve diistik riskli (grup 2) olarak iki gruba
ayrildi. Bu gruplandirma yapilirken grup 1 ve 2 i¢in Amerikan Kalp Birligi’nin 2014
yilinda yayinladigi Fetal Kalp Hastaliklar1 Tan1 ve Tedavisinde Uzlasi Raporu’ndaki

endikasyon siniflamasi temel alind1 (55).

Tiim bebeklerde;
1. Degerlendirme: Fetal EKO sonuglar1 degerlendirildi.
2. Degerlendirme: Postnatal 1-3. giinler yapilan EKO sonuglari degerlendirildi.
3. Degerlendirme: Yatis siirecinde bebeklerin tedavi izlemi degerlendirildi.
4. Degerlendirme: Ameliyat karar1 alman bebeklerin perioperatif —siireci

degerlendirildi.

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Polikliniginde degerlendirilip
antenatal konjenital kalp hastaligini diisiindiirecek bulgularin saptanmasi tizerine Pediatrik
kardiyoloji boliimii tarafindan takip edilen ve merkezimizde dogumu gergeklesen,
sonrasinda anne yanina ve/veya YDYBU'ne DKH 6n tanisi ile yatirilarak izlenen bebekler

dogum tarihine gore sirayla caligmaya alind1.

Fetal ekokardiyografi 2013-2023 yillar1 arasinda ii¢ pediatrik kardiyolog tarafindan
uygulandi. Fetal ekokardiyografik calisma; iki boyutlu, pulsed wave Doppler ve renkli
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Doppler ekokardiyografik yontemler ile (Vivid E9 GE Healthcare, Milwaukee, WI, USA
2.5-6 MHz konveks prob kullanilarak) yapildi. iki boyutlu ve renkli Doppler goriintiileme
apikal dort bosluk, aortun uzun ekseni, pulmoner arterin uzun ekseni, ventrikiillerin kisa
ekseni, biiyiik damarlarin kisa ekseni, aortik ark, duktal ark, bikaval kesitlerde yapildi.
Kalp ve abdominal situs, kalp odaciklari, sistemik ve pulmoner vendz doniis,
atriyoventrikiiler ve ventrikiiloarteriyel baglantilar ve kapaklar, duktal ve aortik arklar

incelendi, kardiyak ritim degerlendirilmesi yapildi.

Gebelik haftas1 20. haftadan daha erken olan gebeler, fetal disritmisi, fetal hidropsu,
plevral efiizyonu, kalpte kitlesi veya patolojik bulgu siiphesi olan gebeler kontrol fetal
ekokardiyografi uygulanmasi i¢in tekrar c¢agrildi. Fetal ekokardiyografi sonuglart 6ncelikle
normal ve anormal kalp bulgular olarak degerlendirildi. Anormal kalp bulgular1 kendi
icinde dogumsal kalp hastaligi, hiperekojen odak, fetal disritmi, perikardiyal efiizyon,
kalpte kitle ve dekstrokardi olarak gruplara ayrildi. Dogumsal kalp hastaliklari, klinik

siddetine ve yenidogan donemindeki girigsim ihtiyacina gore ti¢ gruba ayrildi (39).

1.Kompleks DKH; hipoplastik kalp odacigi veya kapak, ortak AV kapak gibi ¢ok agir

patolojileri icermektedir.

2.0nemli/Agir DKH; kompleks gruba dahil olmayan ama tedavi gereken agir patolojileri

icermektedir.
3.Minor DKH; tedaviye ihtiyag duymayacak patolojiler igermektedir.

Fetal EKO sonuglart, dogumdan sonraki 1-3. giinler arasinda yapilan transtorasik EKO
sonuglart ile karsilastirildi. Ciddi DKH tanis1 konulan ve cerrahi miidahale uygulanan
hastalarin verileri, hasta dosyalar1 retrospektif olarak taranarak elde edildi. Cinsiyet,
ameliyat sirasindaki yas, takip siiresi, transtorasik ekokardiyografi ve kalp kateterizasyonu
ile elde edilen veriler, cerrahi yaklagimlar, postoperatif mortalite orani ve kardiyak
olaylarin ortaya ¢ikis1 detayli bir sekilde doktor notlarindan toplandi. Opere edilme karari
Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali ile Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali arasinda ortak
yapilan konsey Kkarari ile verildi. Hastalar iki pediatrik kalp damar cerrahisi uzmani
tarafindan opere edildi. Preoperatif takibi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde ve

Pediatrik Kardiyak Yogun Bakim Unitesinde, postoperatif izlem Pediatrik Kardiyak Yogun
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Bakim Unitesinde Kalp Damar Cerrahisi (KVC) ve pediatrik kardiyoloji ekibi tarafindan
yapildi. Tim hastalarin yogun bakim takip ve tedavi siiresi ve klinik izlem sonuglari,
ameliyat karar1 alinan bebeklerin de perioperatif siireci degerlendirildi. Bu ¢alisma ile fetal
dénemde DKH tanis1 konulmasi; fetiisiin sagligina yonelik olasi sorunlarin tespit edilmesi
ve dogumun en uygun kosullarda organize edilmesinin Sonuglara etkisinin
degerlendirilmesi hedeflendi. Buradan yola ¢ikarak dogum oncesi ve dogum sonrast DKH
nedeniyle YDYBU’de veya Kardiyak YBU’de yatirilarak tedavi edilen ve/veya sonrasinda
opere olan yenidoganlarda preoperatif kosullarin iyilestirilmesi ve DKH tipinin postnatal

donemdeki siirece etkisi arastirildi.
3.2. istatistiksel Analiz

Caligmaya ait tiim veriler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v.28
programi ile analiz edildi. Tanimlayict istatistikler kategorik degiskenler i¢in siklik ve
yiizde, siirekli degiskenler icin ise ortalama+standart sapma (SS) veya ortanca (minimum-
maksimum) degerleri ile sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri)
yontemlerle incelendi. Bagimsiz kategorik grup karsilastirmalarinda Ki-kare veya Fisher
Exact testleri kullanildi. Stirekli degiskenlerde non-parametrik iki bagimsiz grup Mann
Whitney U testi, ii¢ bagimsiz grup Kruskal-Wallis testi ile karsilastirildi. Ug grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmasi durumunda post-hoc ikili karsilagtirmalar
Bonferroni testine gore yorumlandi. Dogumsal kalp hastaligi i¢in olast risk faktorleri
cokdegiskenli lojistik regresyon analizi ile incelendi. Model uyumu Hosmer-Lemeshow
testi ile degerlendirildi. Tip-1 hata diizeyinin %5 in altinda oldugu durumlar istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
3.3. Beklentiler ve Bilimsel Katkilar

Hastanemiz Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda fetal donemden itibaren ¢ok sayida hastaya
DKH tanis1 konmaktadir; bu hastalarin tedavi ve takibinde referans hastane durumundadir.
Bu c¢alismanin amaci fetal ve postnatal donemlerde ekokardiyografinin tanisal
dogrulugunun karsilastirilmasi ve erken donemde DKH tanisi ile dogum sonrasi tedavi

yonetiminin etkinliginin degerlendirilmesidir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 1165 bebegin 6127si (9%52,5) erkek, 55371 (%47,5)
kizdi. On dort (%1,2) bebegin annesi 20 yas ve altinda, 819 (%70,3) bebegin annesi 21-35
yas araliginda, 332 (%28,5) bebegin annesi ise 35 yas iizerinde idi. Yedi yiiz elli dort
(%64,7) anne primipar, 411 (%35,3) anne multipar idi. Ailelerde akraba evliligi oram
%12,7 saptandi. Fetiis sayis1 959 (%82,3) annede tek iken, 200 (%17,2) anne ikiz, 6 (%0,5)
anne ise Ugiiz gebelige sahipti. Fetal ekokardiyografi ortanca 23'iincii (17-38) haftada
cekilmisti (Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Calisma kohortunun 6zellikleri (n=1165)

Ozellikler Siklik, n (%)
Bebegin cinsiyeti

Erkek 612 (52,5)

Kiz 553 (47,5)
Anne yags1

<20yas 14 (1,2)

21-35 yas 819 (70,3)

>35 yas 332 (28,5)
Parite

Primipar 754 (64,7)

Multipar 411 (35,3)
Akraba evliligi

Yok 980 (84,1)

Var 148 (12,7)

Bilinmiyor 37(3,2)
Fetiis sayis1

Tek 959 (82,3)

ikiz 200 (17,2)

Uciiz 6 (0,5)
Fetal ekokardiyografi haftasi, ortanca (min-maks) 23 (17-38)

Fetal ekokardiyografi endikasyonlar1 agisindan degerlendirildiginde 675 (%57,9)
hasta yiiksek riskli, 490 (%42,1) hasta diisiik riskli bulundu. Yiiksek risk faktorleri arasinda

en sik rastlanan kardiyak anomali siiphesi olup (%22,8), digerleri sirast ile; cogul gebelik
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(%13,3), yardime1 iireme teknigi kullanimi (%6,5), annede diyabet (%4,4), kardeste DKH
(%2,4), kromozom anomalisi (%2,4), non-kardiyak anomali (%2,1), annede kalp hastalig1
(%1,9), ila¢ kullanimi (%1,9), babada kalp hastalig1 (%1,7), tek umbilikal arter (%0,3),
artmig ense kalinligi1 (%0,2) ve intrauterin enfeksiyon oykiisii (%0,1) idi (Sekil 4.1.).
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Sekil 4.1. Fetal ekokardiyografi endikasyonlar1 arasinda yiiksek riskli durumlar (n=1165)

Diisiik risk faktorleri arasinda ise ileri anne yast (%28,5), tarama amagh tetkik
istegi (%13,6), hiperekojen odak (%?7,6), annede bulunan diger hastaliklar (%6,5), 6li
dogum Oykiisii  (%2,7), annede trombofili (%1,9), polihidramnios (%1,3) ve
oligohidroamnios  (%0,3) yer almakta idi  (Sekil 4.2, Tablo 4.2).
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Sekil 4.2. Fetal ekokardiyografi endikasyonlar1 arasinda diisiik riskli durumlar (n=1165)
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Tablo 4.2. Fetal ekokardiyografi endikasyonlar1 (n=1165)

Risk gruplar Siklik, n (%)

Yiiksek risk 675 (57,9)
Kardiyak anomali siiphesi 266 (22,8)
Cogul gebelik 155 (13,3)
Yardimei tireme teknigi 76 (6,5)
Annede diyabet 51 (4,4)
Kardeste DKH 28 (2,4)
Kromozom anomalisi 28 (2,4)
Non-kardiyak anomali 24 (2,1)
Annede kalp hastaligi 22 (1,9)
Ilag¢ kullanim 22 (1,9)
Babada kalp hastaligi 20 (1,7)
Tek umbilikal arter 3(0,3)
Artmis ense kalinligi 2(0,2)
Intrauterin enfeksiyon 1(0,1)

Diisiik risk 490 (42,1)
Ileri anne yas1 (>35 yas) 332 (28,5)
Tarama 159 (13,6)
Hiperekojen odak 89 (7,6)
Annede bulunan diger hastaliklar 76 (6,5)
Olii dogum dykiisii 32 (2,7)
Annede trombofili 22 (1,9)
Polihidramnios 15 (1,3)
Oligohidroamnios 3(0,3)

*DKH: dogumsal kalp hastaligr.

Fetal ekokardiyografilerde %35,3 oraninda (411/1165 hasta) patolojik bulguya

rastlanmisti. En sik saptanan patoloji DKH olup (%33,8), digerleri sirasi ile hiperekojen
odak (%7,6), perikardiyal eflizyon (%0,8), fetal disritmi (%0,8), dekstrokardi (%0,7),
intrakardiyak kitle (%0,2) ve intrakardiyak trombiis (%0,1) idi (Sekil 4.3, Tablo 4.3).
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Sekil 4.3. Fetal ekokardiyografide saptanan patolojik bulgular (n=1165)

Tablo 4.3. Fetal ekokardiyografi bulgular1 (n=1165)

Bulgular Siklik, n (%)

Normal 754 (64,7)

Patolojik 411 (35,3)
Dogumsal kalp hastalig 394 (33,8)
Hiperekojen odak 89 (7,6)
Perikardiyal efiizyon 9(0,8)
Fetal disritmi 9(0,8)
Dekstrokardi 8(0,7)
Intrakardiyak kitle 2(0,2)
Intrakardiyak trombiis 1(0,1)

Fetal ekokardiyografide DKH tanis1 konulan hastalardan %99,5%inde (392/394)

postnatal donemde DKH tanisi1 kesinlesti. Buna karsilik, fetal ekokardiyografide DKH

bulunmadigi belirtilen 771 hastadan 5’inde (%0.6) postnatal donemde DKH tespit edildi.

ROC analizinde fetal ekokardiyografinin DKH tanis1 i¢in anlamli 6ngordiiriicii 6zellige

sahip oldugu ortaya konuldu (EAA: 0,992; %95GA: 0,988-0,995; p<0,001). Tetkikin

duyarliligi %98,7, 6zgiilligi ise %99,7 saptand1 (Sekil 4.4).
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Sekil 4.4. Fetal ekokardiyografinin DKH tanisini 6ngordiiriicii 6zelligi-ROC analizi

Dogumsal Kalp Hastalig: Tipleri

Postnatal donemde toplam 397 (%34,1) hastada DKH dogrulandi. Doksan sekiz
(%24,7) hasta kompleks, 225 (%56,7) hasta 6nemli, 74 (%18,6) hasta minér DKH'ya
sahipti. Kompleks hastaliklardan en sik goriileni hipoplastik sol kalp sendromu olup
(%6,8), digerleri sirasi ile; komplet AVSD (%6,5), pulmoner atrezi (%3,3), sag ventrikiil
hipoplazisi (%3,3), trikiispit atrezisi (%1,8), cift girisli sol ventrikiil (%1,8), arkus aorta
hipoplazisi/kesintili aortik ark (%0,5), arkus aorta hipoplazisi ve VSD birlikteligi (%0,5)
ve trunkus arteriyozus (%0,3) idi (Sekil 4.5).

%0.5

Kompleks DKH

M Hipoplastik sol kalp sendromu
M Komplet AVSD

M Sag ventrikiil hipoplazisi

M Pulmoner atrezi

M Cift girisli sol ventrikiil

M Trikiispit atrezisi

M Arkus aorta hipoplazisi + VSD

Arkus aorta hipoplazisi +/-
kesintili aortik ark

M Trunkus arteriyozus

Sekil 4.5. Kompleks dogumsal kalp hastaliklar1 (n=397)
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Onemli kalp hastaliklar1 grubu BAT (%12,6), Fallot tetralojisi (%9,8), BAT ve VSD
birlikteligi (%9,3), aort koarktasyonu (%38,8), cift ¢ikish sag ventrikiil (%6,3), genis VSD
(%2,3), Taussig Bing anomalisi (%2,3), Ebstein anomalisi (%1,8), ciddi pulmoner darlik
(%1,5), ciddi aort darlig1 (%1,5) ve TAPVD’yi(%0,5) igeriyordu (Sekil 4.6). Minor kalp
hastalig1 olarak, 71 (%17,9) hastada kiiclik VSD, 2 (%0,5) hastada hafif pulmoner darlik, 1
(%0,3) hastada ise hafif aort darlig1 saptand1 (Sekil 4.7, Tablo 4.4).

%1.5 0, 0.5
%1.5 %

Onemli DKH

B BAT

M Fallot tetralojisi

HMBAT +VSD

M Aort koarktasyonu

B Cift cikish sag ventrikil
M Taussig Bing Anomalisi
B Genis VSD

M Ebstein anomalisi

M AGiIr aort stenozu

B AgiIr pumoner stenoz
BTAPVD

Sekil 4.6. Onemli dogumsal kalp hastaliklar1 (n=397)

%0.5  %0.3

Minor DKH

M Kiiciik VSD
B Hafif pulmoner darlik
M Hafif aort darhig

Sekil 4.7. Min6r dogumsal kalp hastaliklar1 (n=397)
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Tablo 4.4. Postnatal dogumsal kalp hastaligi tanilar1 (n=397)

Tani Siklik, n (%)
Kompleks 98 (24,7)
Hipoplastik sol kalp sendromu 27 (6,8)
Komplet AVSD 26 (6,5)
Pulmoner atrezi 13 (3,3)
Sag ventrikiil hipoplazisi 13 (3,3)
Trikiispit atrezisi 7(1,8)
Cift girisli sol ventrikil 7(1,8)
Arkus aorta hipoplazisi = kesintili aortik ark 2(0,5)
Arkus aorta hipoplazisi ve VSD 2(0,5)
Trunkus arteriyozus 1(0,3)
Onemli DKH 225 (56,7)
BAT 50 (12,6)
Fallot tetralojisi 39 (9,8)
BAT ve VSD 37 (9,3)
Aort koarktasyonu 35 (8,8)
Cift ¢ikish sag ventrikiil 25 (6,3)
Genis VSD 9(2,3)
Taussig Bing anomalisi 9(2,3)
Ebstein anomalisi 7(1,8)
Ciddi pulmoner darlik 6 (1,5)
Ciddi aort darlig: 6 (1,5)
TAPVD 2(0,5)
Minor DKH 74 (18,6)
Kiigiik VSD 71 (17,9)
Hafif pulmoner darlik 2 (0,5)
Hafif aort darlig: 1(0,3)

*AVSD: atrioventrikiiler septal defekt, BAT: biiyiik arter transpozisyonu, DKH: dogumsal kalp hastaligi,

TAPVD: total anormal pulmoner vendz doniis anomalisi, VSD: ventrikiiler septal defekt.

Dogumsal Kalp Hastalhig:r Risk Faktorleri

Calismamizda DKH olan (n=397) ve olmayan (n=768) hastalarin prenatal
ozellikleri karsilastirildi. DKH tanis1 alan bebeklerin %1,8 inin annesi 20 yas ve altinda,
%79,87inin annesi 21-35 yas araliginda, %18,4 iiniin annesi 35 yas lizerinde idi. DKH
saptanmayan bebeklerde ise bu oranlar sirasi ile; %0,9, %65,4 ve %?33,7 bulundu

(p<0,001). Annelerin ortanca gravida sayisi gruplar arasinda farklilik gdstermiyordu
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(0,573). Annelerin multipar olma oran1t DKH grubunda %44,8 iken, diger grupta %30,3
saptand1 (p<0,001). Benzer sekilde, akraba evliligi siklign DKH grubunda diger hastalara
gore yiiksek bulundu (%22,1 vs. %8,5, p<0,001, Sekil 4.8). DKH grubunun %57,2’si,
DKH olmayanlarin %50,1'1 erkekti (p=0,022). Fetal ekokardiyografi DKH grubunda
ortanca 26. (17-38) haftada, diger grupta 22. (18-38) haftada ¢ekilmisti (p<0,001). Fetal
ekokardiyografide DKH grubunda %99, diger grupta %?2,3 oraninda patolojik bulguya
rastlanmist1 (p<0,001, Tablo 4.5).
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Sekil 4.8. Akraba evliligi olan ve olmayan annelerin ¢ocuklarinda dogumsal kalp hastalig1

sikliginin karsilagtirilmas.

Tablo 4.5. Dogumsal kalp hastaligt olan ve olmayan bebeklerin temel prenatal

Ozelliklerinin karsilastirilmasi (n=1165)

Dogumsal Kalp Hastalig1

Ozellikler, n p degeri
Var, n=397 Yok, n=768
Anne yas1
<20ya 71,8 7(0,9
21_3; yis 317((79?8) 502((65?4) <0.001
>35 yas 73 (18,4) 259 (33,7)
Gravida, ortanca (min-maks) 2 (1-6) 2 (1-8) 0,573
Multiparite 178 (44,8) 233 (30,3) <0,001
Akraba evliligi, n=1128 85/384 (22,1) 63/744 (8,5) <0,001
Erkek bebek 227 (57,2) 385 (50,1) 0,022
Fetal EKO haftasi, ortanca (min-maks) 26 (17-38) 22 (18-38) <0,001
Patolojik fetal EKO sonucu 393 (99) 18 (2,3) <0,001

*EKO: ekokardiyografi.

39




Fetal ekokardiyografi endikasyonlari1 agisindan DKH olan bebeklerin %72si, DKH
olmayan bebeklerin %50,7 si yiiksek riskli saptandi (p<0,001). DKH grubunda %38,8
oraninda ¢ogul gebelik varken, DKH olmayan grupta bu oran %22,3 idi (p<0,001). Gruplar
arasinda yardimeci iireme teknigi kullanimi (p=0,220), annede diyabet 6ykiisii (p=0,624),
ilag kullanimi (p=0,821), babada kalp hastaligi Oykiisii (p=0,698), tek umbilikal arter
(p=0,978), artmis ense kalinligi (p=0,634), intrauterin enfeksiyon (p=0,341), fetal
ekokardiyografide hiperekojen odak (p=0,588), olii dogum Oykiisii (p=0,272), annede
trombofili 6ykiisii (p=0,257), polihidramnios (p=0,951) veya oligohidroamnios (p=1,000)
goriilme oranlar agisindan farklilik saptanmadi. DKH saptanan bebeklerin kardeslerinde
DKH oykiisti olma orant DKH saptanmayan bebeklere gore anlamli diizeyde ytliksekti
(sirastyla %3,8 ve. %1,7, p=0,028). DKH olan bebeklerden %3,5'inde kromozom
anomalisi varken, DKH olmayan bebeklerde bu oran %0,3 bulundu (p<0,001). Bebekte
non-kardiyak anomali (%4,8 vs. %0,7, p<0,001), annede kalp hastaligi (%3,5 vs. %],
p=0,003) ve annede kalp dis1 hastalik siklig1 (%11,8 vs. %3,8, p<0,001) DKH tanili
bebeklerde DKH olmayanlara gore anlamli diizeyde yiiksekti. DKH olan grupta ileri anne
yast gorlilme oran1 %18,4 iken, DKH olmayan grupta bu oran %33,7 saptand1 (p<0,001,
Sekil 4.9, Tablo 4.6).
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Sekil 4.9. Dogumsal kalp hastalig1 olan ve olmayan bebeklerde risk faktdrlerinin goriilme

siklig1
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Tablo 4.6. Dogumsal kalp hastaligi olan ve olmayan bebeklerin daha 6nce tanimlanmis risk

faktorleri agisindan karsilagtirilmasi (n=1165)

. Dogumsal Kalp Hastalig1
Ozellikler, n p degeri
Var, n=397 Yok, n=768

Yiiksek risk grubu 286 (72) 389 (50,7) <0,001
Cogul gebelik 35 (8,8) 171 (22,3) <0,001
Yardimci tireme teknigi 21 (5,3) 55 (7,2) 0,220
Annede diyabet 19 (4,8) 32 (4,2) 0,624
Kardeste DKH 15 (3,8) 13 (1,7) 0,028
Kromozom anomalisi 27 (3,5) 1(0,3) <0,001
Non-kardiyak anomali 19 (4,8) 5(0,7) <0,001
Annede kalp hastalig 14 (3,5) 8 (1) 0,003
flag kullanimi 7(1,8) 15 (2) 0,821
Babada kalp hastaligi 6 (1,5) 14 (1,8) 0,698
Tek umbilikal arter 1(0,3) 2(0,3) 0,978
Artmis ense kalinlig 1(0,3) 1(0,1) 0,634
Intrauterin enfeksiyon 1(0,3) 0 (0) 0,341

Diisiik risk grubu 111 (28) 379 (49,3) <0,001
fleri anne yas1 (>35 yas) 73 (18,4) 259 (33,7) <0,001
Hiperekojen odak 28 (7,1) 61 (7,9) 0,588
Annede diger hastaliklar 47 (11,8) 29 (3,8) <0,001
Olii dogum dykiisii 8(2) 24 (3,1) 0,272
Annede trombofili 5(1,3) 17 (2,2) 0,257
Polihidramnios 5(1,3) 10 (1,3) 0,951
Oligohidroamnios 1(0,3) 2(0,3) 1,000

*DKH: dogumsal kalp hastaligi, EKO: ekokardiyografi.

Calismamizda DKH i¢in olasi risk faktorlerinin bagimsiz etkileri ¢okdegiskenli
lojistik regresyon analizi ile arastirildi. ikili karsilastirmalarda p<0,2 diizeyinde anlamli
bulunan degiskenler modele dahil edildi. Birbiri ile yiiksek korelasyon gosteren
parametrelerden klinik olarak anlamli olant modelde tutuldu. Sonug olarak, ¢ogul gebelik
(OR: 0,322, %95GA: 0,210-0,494, p<0,001), kromozom anomalisi (OR: 0,067, %95GA:
0,009-0,506, p=0,009), non-kardiyak anomali (OR: 8,761, %95GA: 2,854-26,89, p<0,001),
annede kalp hastaligi (OR: 4,160, %95GA: 1,650-10,48, p=0,003), ileri anne yast (OR:
0,359, %95GA: 0,258-0,501, p<0,001), annede diger hastalik dykiisii (OR: 3,992, %95GA:
2,376-6,707, p<0,001), multiparite (OR: 1,859, %95GA: 1,398-2,472, p<0,001) ve akraba
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evliligi (OR: 2,982, %95GA: 2,028-4,384, p<0,001) DKH i¢in bagimsiz prediktorler

olarak tanimlandi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Dogumsal kalp hastalig1 i¢in risk faktorleri — Cok degiskenli lojistik regresyon

analizi.
Risk faktorleri Odds oran1 | %95 Giiven araligi | p degeri
Cogul gebelik 0,322 0,210-0,494 <0,001
Kardeste DKH 1,905 0,846-4,290 0,120
Kromozom anomalisi 0,067 0,009-0,506 0,009
Non-kardiyak anomali 8,761 2,854-26,89 <0,001
Annede kalp hastalig1 4,160 1,650-10,48 0,003
fleri anne yast (>35 yas) 0,359 0,258-0,501 <0,001
Annede diger hastaliklar 3,992 2,376-6,707 <0,001
Multiparite 1,859 1,398-2,472 <0,001
Erkek bebek 1,277 0,972-1,679 0,079
Akraba evliligi 2,982 2,028-4,384 <0,001

*DKH: dogumsal kalp hastalig1

DKH tanisi alan 397 hasta arasindan kompleks (n=98), énemli (n=225) ve minor

(n=74) hastaliga sahip olanlarin prenatal 6zellikleri karsilastirildi. Gruplar arasinda anne

yas1 kategorileri, ortanca gravida sayis1 ve multiparite oranlart agisindan anlamli fark yoktu

(strastyla, p=0,202, p=0,535 ve p=0,105). Akraba evliligi orani, kompleks kalp hastalig1

olan grupta %28 (26/93), dnemli kalp hastalig1 olan grupta %16 (35/220), mindr kalp
hastalig1 olan grupta %33,8 (24/71) idi (p=0,002, Sekil 4.10).
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Sekil 4.10. Akraba evliligi olan ve olmayan annelerin ¢ocuklarinda dogumsal kalp hastaligi

kategorilerinin goriilme sikliginin karsilagtirilmasi.
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Kompleks kalp hastaligi olanlarin %3,1'inde, onemli kalp hastaligi olanlarin
%5,8"inde, mindr kalp hastalig1 olanlarin %25,7 sinde ¢cogul gebelik mevcuttu (p<0,001).
Hastalik gruplar1 arasinda bebegin cinsiyeti acisindan anlamli farklilik yoktu (p=0,204).
Fetal ekokardiyografi, kompleks kalp hastaligi olan grupta ortanca 28 inci (19-38), 6nemli
kalp hastalig1 olan grupta ortanca 26'nct (17-38), minor kalp hastaligi olan grupta ise
ortanca 23'lincii (19-37) haftada ¢ekilmisti (p<0,001). Kompleks kalp hastalig1 olanlarin
%74,5°1, 6nemli kalp hastalig1 olanlarin %76 s1, mindr kalp hastalig1 olanlarin ise %56,8"1

FE endikasyonlar1 agisindan yiiksek risk tasimakta idi (p=0,005, Tablo 4.8).

Tablo4.8. Dogumsal kalp hastaligi kategorilerinin hasta 6zelliklerine gore karsilastiriimasi.

Dogumsal Kalp Hastalig1, n=397
Ozellikler, n Kompleks, Onemli, Mindr, p degeri
n=98 n=225 n=74

Anne yas1

<20ya 2(2 5(2,2 0(

21—35y ysas 81 (;2),7) 182((80?9) 54 E?L) 0,202

>35 yas 15 (15,3) 38 (16,9) 20 (27)
Gravida* 2 (1-6) 2 (1-6) 2 (1-6) 0,535
Multiparite 46 (46,9) 107 (47,6) 25 (33,8) 0,105
Akraba evliligi, n=384 26/93 (28) 35/220 (16) 24/71 (33,8)° 0,002
Cogul gebelik 3(3,1)7 13 (5,8)2 19 (25,7)° <0,001
Erkek bebek 63 (64,3) 126 (56) 38 (51,4) 0,204
Fetal EKO haftasr* 28 (19-38)2 26 (17-38)° 23 (19-37)° <0,001
Yiiksek risk grubu 73 (74,5) 171 (76) 42 (56,8) 0,005

*Ortanca (min-maks) ile sunulmustur. Bonferroni diizeltmesine gbre a-b, b-c ve a-c arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,017). EKO: ekokardiyografi.

Calismamizda kritik DKH saptanan ve yenidogan ihtiyaci olan toplam 370 hastaya
219 (%59,2) erkek ve 151 (%40,8) kiza ait 6zellikler degerlendirildi. Hastalarin anne yas1
ortalamas1 30,7£5,1 olup, 57 (%15,4) hastanin ailesinde konjenital kalp hastaligi dykiisi
vardi. Yiiz yirmi bir (%32,7) bebegin annesinde kalp dis1 ek hastalik mevcuttu. Annelerde
goriilen en sik hastalik grubu endokrin ve metabolik hastaliklar olup (%9,7), digerleri siras1
ile, hematolojik hastaliklar (%6,2), neoplastik hastaliklar (%4,3), pregestasyonel veya
gestasyonel diyabet (%2,4), norolojik hastaliklar (%2,4), otoimmun hastaliklar (%2,2),
astim veya allerjik hastaliklar (%1,6), trombofili (%1,4) ve bobrek hastaliklar1 (%1,4) idi.
Bebeklerin ortanca antenatal tan1 haftas1 26 (17-38) hafta idi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Kritik DKH saptanan hastalarin prenatal 6zellikleri (n=370).

Ozellikler Siklik, n (%)
Anne yag1, ortalama+SS, yil 30,7+£5,1
Ailede kalp hastalig 57 (15,4)
Annede ek hastalik 121 (32,7)
Endokrin ve metabolik hastalik 36 (9,7)
Hematolojik hastalik 23 (6,2)
Neoplastik hastalik 16 (4,3)
Pregestasyonel veya gestasyonel diyabet 9(24)
Norolojik hastalik 9(2,4)
Otoimmun hastalik 8 (2,2)
Astim veya allerji 6 (1,6)
Trombofili 5(1,4)
Bobrek hastaligi 5(1,4)
Diger hastaliklar 4(1,1)
Bebegin cinsiyeti
Erkek 219 (59,2)
Kiz 151 (40,8)
Antenatal tan1 haftasi, ortanca (min-maks) 26 (17-38)

*SS: standart sapma.

Kritik DKH tanili bebeklerden %10,8"1 normal vajinal yolla, %89,2"si ise sezaryen
operasyonu ile dogmustu. Bebeklerin ortanca dogum haftas1 38 hafta (23-41), ortanca
dogum agirliklar1 3082 gram (615-4480) idi. Birinci ve 5. Dakikada ortanca APGAR
skorlar1 sirasi ile 8 (3-9) ve 9 (4-10) idi. Otuz (%8,1) bebege dogumda pozitif basingh
ventilasyon (PBV) veya resiisitasyon uygulanmisti (Tablo 4.10).

Postnatal izlem

Hastalarin yogun bakimda ortanca yatis siiresi 10 giin (1-118) idi. Yogun bakimda
256 (%69,2) hastaya mekanik ventilasyon (MV), 103 (%27,8) hastaya ise prostaglandin
tedavisi uygulanmisti. Hastalarin dogum sonrasi ilk 72 saat i¢inde bakilan en diigiik ve en

yuksek SpO2 ortalamasi sirasi ile, %80,9+11,8 ve %90,5+8,9 bulundu.
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Kalp Kateterizasyonu ve Girisimler

Toplam 196 (%52,9) hastaya kardiyak kateterizasyon yapilmis olup, 90 (24,3)
hastaya yenidogan déneminde, 106 (%28,6) hastaya ise yenidogan sonras1 donemde islem
yapilmisti. Kateterizasyon 108 (%29,2) hastada tanisal, 88 (%23,8) hastada girisimsel
amagla uygulanmigti. Yenidogan doneminde yenidogan sonrasi doneme gore girigimsel

islem oran1 anlamli diizeyde yiiksekti (%74,4 vs. %19,8, p<0,001, Sekil 4.11).

Tablo 4.10. Kritik DKH saptanan hastalarin perinatal dzellikleri (n=370).

Ozellikler Siklik, n (%)
Dogum sekli

Normal vajinal dogum 40 (10,8)

Sezaryen dogum 330 (89,2)
Dogum haftasi, ortanca (min-maks) 38 (23-41)
Dogum agirligi, ortanca (min-maks), gram 3082 (615-4480)
APGAR 1, ortanca (min-maks) 8(3-9)
APGAR 5, ortanca (min-maks) 9 (4-10)
Dogumda PBV veya resiisitasyon 30 (8,1)

*APGAR: “appearance, pulse, grimace, activity, respiration”, PBV: pozitif basingl ventilasyon.

100 p<0,001 Islem amaci
M Tanisal
M Girisimsel
80

Hasta sayisi

Yenidogan déneminde Yenidogan dénemi sonrasinda

Kardiyak kateterizasyon

Sekil 4.11. Kardiyak kateterizasyon zamanlarina gore islem oranlarinin karsilastirilmasi.

En sik uygulanan girisimsel islem balon atriyal septostomi olup (%12,7), digerleri
sirasi ile, balon koarktasyon anjioplasti (%5,1), pulmoner valvuloplasti (%2,4), duktal
stentleme (%2,2) ve aort valvuloplasti (%]1,4) idi (Sekil 4.12).
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Septostomi Aort Pulmoner  Duktal stent  Anjioplasti
valvuloplasti  valvuloplasti

Girigimsel iglem tara

Sekil 4.12. Girisimsel islem tiirlerine gore kateterizasyon zamanlari.

Kritik dogumsal kalp hastalig1 olan hastalar %6,2 oraninda kromozom anomalisine
sahipti. En sik rastlanan anomali Trizomi 21 olup (%3,8), digerleri siras1 ile, DiGeorge
sendromu (Del22q11.2) (%1,1), Trizomi 13 (%0,5), Trizomi 18 (%0,5) ve 46XX, Del16
(%0,3) idi (Sekil 4.13).

Kromozom anomalisi

M Trizomi 21

B DiGeorge sendromu (Del22q11.2)
M Trizomi 13

M Trizomi 18

M 46XX, Del16

Sekil 4.13. Kritik dogumsal kalp hastalig1 olan ¢cocuklarda saptanan kromozom anomalileri
(n=370).

Ameliyat Olan Hastalar

Toplam 214 (%57,8) hasta opere edilmis, operasyonlardan 140'1 (%37,8) YD
doneminde, 74’1 (%20) ise YD sonras1 donemde uygulanmigti. BAT tanisi alan 86 hastaya
arteriyel switch ameliyati, HLHS tanili 17 hastanin 11’ine Norwood, 1 hastaya Damus

ameliyati, 10 hastaya hipoplastik ark onarimi, 29 hastaya sant ameliyati, 2 hastaya trunkus

arteriozus, 2 hastaya kesintili aorta i¢in onarim yapilmistir. Bu hastalar YD doneminde
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ameliyat olmasi gereken kritik/’kompleks hastalardir. Opere edilen hastalarin ortanca
postoperatif yatis siiresi 11 (1-86) giin idi. Kritik DKH’na sahip bebeklerden 531 (%14,3)
vefat etmisti. Oliimlerden 25'i (%6,8) ameliyat olmadan, 28'i (%7,6) ise ameliyat
sonrasinda gergeklesmisti (Tablo 4.11). YD doneminde kaybettigimiz 32 hastanin 12’si
ameliyat sonrasi yasatilamamistir. Kaybedilen dort hasta 23 ve 26 haftalik ikiz gebelik
sonrast dogan ve duktus acgikligi olan ¢ok kiiciik prematiirelerdir. YD doneminde
kaybettigimiz hastalar i¢inde 9 (%16.98) hastaya girisimsel islem yapilmisti. HLHS tanili
13 hastanin 8’1 ameliyat sonrasi, 5’i ameliyat 6ncesi kaybedilmistir. 4 hasta genel durumu

Iyi olarak takip edilmektedir. BAT tanil1 7 hasta kaybedilmistir.

Tablo 4.11. Kritik DKH saptanan hastalarin postnatal dzellikleri (n=370).

Ozellikler Siklik, n (%)
Yogun bakim yatis siiresi, ortanca (min-maks), giin 10 (1-118)
Yogun bakimda MV ihtiyaci 256 (69,2)
Prostaglandin uygulamasi 103 (27,8)
En diisiik SpO2, ortalama+SS, % 80,9+11,8
En yiiksek SpO2, ortalama+SS, % 90,5+8,9
Kardiyak kateterizasyon
Yapilmamis 174 (47)
Yenidogan doneminde yapilmisg 90 (24,3)
Yenidogan sonrasi déonemde yapilmis 106 (28,6)
Kardiyak kateterizasyon amaci
Tanisal 108 (29,2)
Girigimsel 88 (23,8)
Septostomi 47 (12,7)
Anjiyoplasti 19 (5,1)
Pulmoner valvuloplasti 9(2,4)
Duktal stentleme 8 (2,2)
Aortik valvuloplasti 5(1,4)
Operasyon 214 (57,8)
Yenidogan déneminde, taburcu olmadan 140 (37,8)
Taburculuk sonras: tekrar bagvuruda 74 (20)
Postoperatif yatis siiresi, ortanca (min-maks), giin 11 (1-86)
Mortalite 53 (14,3)
Ameliyat olmadan 25 (6,8)
Ameliyat sonrasi 28 (7,6)

*MV: mekanik ventilasyon, SS: standart sapma.

47



Ekstarkardiyak Anomaliler

Toplam 65 (%17,6) hastada ekstrakardiyak anomali vardi. Bunlar; 29 (%7,8)
hastada iiriner sistem anomalisi, 16 (%4,3) hastada santral sinir sistemi anomalisi, 16
(%4,3) hastada gastrointestinal sistem anomalisi, 3 (%0,8) hastada situs inversus, 1 (%0,3)
hastada ise yiliz anomalileri idi (Sekil 4.14, Tablo 4.12).

Ekstrakardiyak anomali

M Uriner sistem

M Gastrointestinal sistem
M Santral sinir sistemi

M Situs inversus

M Yiiz anomalileri

Sekil 4.14. Kritik dogumsal kalp hastaligi olan ¢cocuklarda saptanan ekstrakardiyak
anomaliler (n=370).

Tablo 4.12. Kritik dogumsal kalp hastalig1 olan hastalarda kromozomal ve ekstrakardiyak
anomaliler (n=370).

Ozellikler Siklik, n (%)

Kromozom anomalileri 23(6,2)
Trizomi 21 14 (3,8)
DiGeorge sendromu (Del22g11.2) 4(1,1)
Trizomi 13 2(0,5)
Trizomi 18 2(0,5)
46XX, Del16 1(0,3)

Ekstrakardiyak anomaliler 65 (17,6)
Uriner sistem anomalisi 29 (7,8)
Santral sinir sistemi anomalisi 16 (4,3)
Gastrointestinal sistem anomalisi 16 (4,3)
Situs inversus 3(0,8)
Yiiz anomalileri 1(0,3)
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5. TARTISMA

Dogumsal kalp hastaliklar1 (DKH), intrauterin donemde kalbin ve/veya biiylik
damarlarin anatomik yapisinda meydana gelen anormalliklerdir. Bu patolojiler, konjenital
defektler icinde en sik rastlanan kategoriyi temsil eder ve 6nemli diizeyde morbidite ile
mortaliteye sebebiyet verirler. Dogumsal kalp hastaliklarinin prevalansi, her 1000 canli
dogumda 8 ile 10 arasinda degiskenlik gostermektedir. Dogumsal kalp anomalisi ile dogan
yenidoganlarin yaklasik %30'u ciddi veya kritik derecede kalp hastaligina sahiptir ve bu
bireyler yasamlarinin ilk yilinda cerrahi miidahale veya kateter bazli girisimlere ihtiyag
duyarlar. Bu, yliksek riskli gebeliklerin erken donemde saptanmasi ve yonetilmesi igin
fetal ekokardiyografinin kritik Onemini vurgulamaktadir. Fetal ekokardiyografi,
gestasyonel siirecte maternal ve fetal komplikasyonlarin erken tanisinda ve dnlenmesinde,
ayni zamanda neonatal donemde karsilasilabilecek potansiyel sorunlarin 6ngoriilmesi ve
onlenmesinde hayati bir role sahiptir. Son donemlerde, dogumsal kalp hastaligina yonelik
tedavi yaklagimlarinda kullanilan yeni cerrahi metodlar, preoperatif ve postoperatif bakim
standartlarinda goriilen ilerlemeler mortalite oranlarinda 6nemli bir diisiise neden olmustur.
Bu ilerlemeler, DKH yoOnetiminde kayda deger gelismeler olarak degerlendirilmekte ve
hastalarin yasam kalitesi ile genel sag kalim oranlarini iyilestirmektedir. Bu baglamda,
alandaki arastirmalarin ve teknolojik yeniliklerin siirdiiriilmesi, dogumsal kalp

hastaliklarinin etkin bir sekilde ele alinmasi agisindan kritik 6neme sahiptir (77).

Literatiir caligmalari, fetal kardiyak degerlendirme i¢in en elverisli zaman diliminin
gestasyonel 18 ile 22 haftalar arasinda oldugunu ortaya koymaktadir (78, 79).
Arastirmamizda, DKH tanis1 almis olan grupta fetal ekokardiyografinin medyan
gestasyonel haftas1 26 olarak belirlenirken, diger grupta bu siire 22 olarak saptanmustir.
Kompleks kalp hastaligi bulunan hastalarda fetal ekokardiyografi ortalama 28. haftada (19-
38 hafta), agir kalp hastalig1 tanisi almis olanlarda 26. haftada (17-38 hafta), ve minér kalp
hastaligi bulunanlarda ise 23. haftada (19-37 hafta) yapilmistir. Kardiyak anomalilerin
cogunlugu 17 ila 29. gebelik haftalar1 arasinda tespit edilmis olup, en erken tani, 17.
haftada belirlenen ciddi aort stenozu vakasidir. 18. haftadan once gergeklestirilen sinirh
sayidaki degerlendirmelerin, daha sonraki haftalarda kontrol edilmesi planlanmistir. Tekrar
edilen fetal ekokardiyografik incelemelerin nedenleri arasinda, yetersiz goriintii kalitesi,
disritmi, fetal hidrops, kalpte timor varligi veya semilunar valv anomalileri gibi durumlar

yer almaktadir. Calismamizda, fetal ekokardiyografinin gerceklestirildigi gebelik
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haftasinin yiiksek olmasinin temel sebebi baska merkezlerde saptanmig olan fetal kalp
hastaliklarinin ~ taninin ~ dogrulanmasi, dogum ve tedavi icin  merkezimize

yonlendirilmeleridir.

Fetal Dogumsal Kalp Hastaliklar1 tiizerine yiiriitiilen bilimsel c¢alismalar, bu
hastaligin  prevalansmin  %0,9 ile %40,7 aralifinda degiskenlik gosterdigini
belgelemektedir (80-85). Arastirmamiz kapsaminda, toplam 1165 fetiiste yapilan
ekokardiyografik incelemeler neticesinde, bu fetiislerin %35,3"'linde (411/1165 hasta)
patoloji saptanmistir. Tespit edilen patolojiler icerisinde en sik rastlanan1 %33,8 oran ile
DKH'dir. DKH disinda, hiperekojen odak, perikardiyal efiizyon, fetal aritmi, dekstrokardi,
intrakardiyak kitleler ve intrakardiyak trombiisler gibi diger kalp anomalileri de
gozlenmistir. Bu ek bulgular dahil edildiginde, patolojik bulgularin orami 9%35,3'e

ulagmaktadir.

Son on yil baz alinarak yiiriitilen calismada; oOzellikle 2022, 2020 ve 2019
yillarinda Fetal Ekokardiyografi (FE) uygulamalarinin ve Dogumsal Kalp Hastaligi (DKH)
tanilarinin en yogun olarak gergeklestirildigi gozlenmistir. Bu donemde fetal DKH
prevalansindaki artisin temel sebepleri arasinda, klinisyenlerin fetal kalp degerlendirme
konusundaki uzmanliklarinin artmasi ve hastanemizin, FE alaninda genis bir cografi
bolgeye hizmet veren bir referans merkezi olmasi yer almaktadir. Elde edilen bu bulgular,
DKH'nin erken tani ve yonetiminde kayda deger bir gelisme saglandigina isaret

etmektedir.

Arastirmamizda gergeklestirilen fetal ekokardiyografik analizlerde, 397 fetiiste
(%34,1) DKH saptanmistir. Bu hastaliklar i¢inde en sik olanlar; Ventrikiiler Septal Defekt
(VSD) (%20,2) Biiyiik Arterlerin Transpozisyonu (BAT) (%12,6), Fallot Tetralojisi
(%9,8), BAT ve VSD kombinasyonu (%9,3), Aort Koarktasyonu (%8,8), Komplet
Atrioventrikiiler Septal Defekt (AVSD) (%6,5) ve Hipoplastik Sol Kalp Sendromudur
(HLHS) (%6,2). Ulkemizde yapilan benzer arastirmalar da benzer sonuglar ortaya
koymustur . Ozellikle Kimya ve arkadaslar1 , Ozbarlas ve arkadaslari ile Ozkutlu ve
arkadaglarinin  yiiriittiigli calismalarda VSD, Komplet AVSD ve Hipoplastik Sol Kalp
Sendromu en sik rastlanan kalp defektleri arasinda yer almaktadir (81-83). Norvec'te 1991
ile 2001 yillar1 arasinda yiiriitiilen bir arastirmada, toplam 29,460 vaka retrospektif olarak

incelenmis ve siklikla rastlanan DKH tipleri olarak Komplet AVSD, BAT ve Hipoplastik
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Sol Kalp Sendromu (HLHS) tespit edilmistir (80). Zhang ve arkadaslar1 tarafindan
yiriitilen calismada ise en yaygin olarak AVSD, VSD ve Fallot Tetralojisi (FT)
saptanmustir (86). Fetal kardiyak degerlendirmelerde, radyoloji ve kadin dogum uzmanlari
genellikle dort bosluk ve lic damar kesitlerinin goriintiilerini kullanmaktadir. VSD'nin en
stk tant konulan DKH olmasinin altinda yatan sebep, bu hastaligin yayginligi ve dort
bosluk goriiniimiinde radyoloji ve kadin dogum uzmanlar1 tarafindan kolaylikla

degerlendirilebilir olmasidir.

Literatiirde, gebelerin DKH agisindan FE ile degerlendirilmesi genellikle yiiksek ve
diisiik riskli olmak tizere iki ana kategori altinda incelenmektedir. Arastirmamiza gore,
fetal ekokardiyografi endikasyonlar1 dikkate alindiginda, DKH teshisi konmus bebeklerin
%72's1 yiiksek riskli, DKH teshisi konmamis bebeklerin ise %50,7'si yiiksek riskli olarak
saptanmistir. Kompleks kalp hastaligi, 6nemli kalp hastaligi ve mindr kalp hastaligi olan
bebeklerin sirasiyla %74,5, %76 ve %56,8'inin fetal ekokardiyografi endikasyonlari
acisindan yiiksek riskli olarak degerlendirildigi goriilmiistiir. Yiiksek riskli kategoride
incelenen 675 (%57,9) fetiis arasinda, en sik karsilagilan endikasyon %22,8 ile kardiyak
anomalilerin siliphesi olmustur. Diger yliksek risk faktorleri arasinda cogul gebelik
(%13,3), yardimci iireme tekniklerinin kullanimi (%6,5), annede diyabet (%4,4), kardeste
DKH (%2,4), kromozomal anomaliler (%2,4), non-kardiyak anomaliler (%2,1), annede
kalp hastalig1 (%1,9), ilag kullanim1 (%1,9), babada kalp hastaligi (%1,7), tek umbilikal
arter (%0,3), artmis ense kalinlig1 (%0,2) ve intrauterin enfeksiyon oykiisii (%0,1) yer
almaktadir. Diisiik risk faktorleri ise ileri anne yasi (%28,5), tarama amagli tetkik (%13,6),
hiperekojen odak (%7,6), annede diger hastaliklar (%6,5), 6lii dogum Oykiisii (%2,7),
annede trombofili (%1,9), polihidroamnios (%1,3) ve oligohidroamnios (%0,3) olarak
siralanmistir. Tiirkiye merkezli gergeklestirilen arastirmalarda, yiiksek riskli gebeliklerde
kardiyak anomali saptanma oranlar1 siras1 ile %23,5, %7,8, %7 ve %17 olarak
raporlanmisken, diisiik riskli gebeliklerde bu oranlar %S5, %2,7, %19 ve %S5,7 olarak tespit
edilmistir (82, 83, 87, 88). Bu calismalardan elde edilen bulgular, yiiksek riskli
gebeliklerde DKH sikliginin, diisiik riskli gebeliklere kiyasla daha yiiksek oldugunu ortaya
koymaktadir, ki bu durum arastirmamizin sonuglari ile uyusmaktadir. Literatiirde yer alan
s0z konusu ¢alismalar gibi, ¢calismamizda da fetal ekokardiyografiye bagvuru nedenlerinin
yuksek riskli gebelerde daha yogun oldugu gozlemlenmistir. Bu egilim, kadin dogum ve
radyoloji uzmanlarinin zaman iginde fetal kalbin taramasinda daha yetkin ve deneyimli

hale gelmeleri ile iligkilendirilebilir. Yillar i¢inde artan FE uygulamalari ve saglik
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profesyonellerinin bu alanda edindikleri deneyim, Cocuk Kardiyoloji boliimiimiize
yonlendirilen gebelerin dogru endikasyonlarla gelmelerine ve 6nceki yillara kiyasla DKH

tanisinin daha sik konulmasina katki saglamaktadir.

Siyanotik ve kompleks DKH vakalarinda cinsiyet dagilimi ile ilgili olarak
literatiirde, erkek ¢ocuklarda bu tiir hastaliklarin kiz ¢ocuklarina gore daha sik goriildiigline
dair bulgular yer almaktadir (89). Bosna'da yiiriitiilen bir arastirmada, DKH tanis1 konmus
fetiislerin  %54,3"linlin erkek, %45,7'sinin ise kiz oldugu saptanmistir (90). Zhao ve
arkadaslar1 tarafindan gergeklestirilen bir ¢alismada ise, kritik DKH vakalarinin erkeklerde
daha yaygin oldugu; ancak, tiim DKH vakalar1 genelinde kiz ¢cocuklarinin oraninin daha
yiiksek oldugu belirlenmistir (91). Calismamiza dahil edilen toplam 1165 bebekten 612'si
(%52,5) erkek, 553" (%47,5) kizdir. DKH tanis1 konulan hastalarin %57,2'si erkekken,
DKH tanisi konulmayanlarin %350,1'1 erkektir. Kritik DKH tanis1 almig toplam 370
hastanin 219'u (%59,2) erkek, 151" (%40,8) kizdir. Arastirmamiz literatiire paralel olarak,
DKH'nin erkek fetiislerde %52,5 oraninda daha sik goriildiigiinii gostermektedir.

Monokoryonik ikiz gebeliklerde, hem tekiz hem de dikoryonik ikiz gebeliklere gore
DKH insidansinin daha yiiksek oldugu goézlenmektedir. Bu artig, siklikla ikizden ikize
transfiizyon sendromu (TTTS) ile iliskilendirilmektedir (92). Bu sebeple, oOzellikle
monokoryonik cogul gebeliklerin yiiksek riskli olarak kabul edilmesi ve bu gebeliklerde
fetal ekokardiyografinin rutin olarak uygulanmasi tavsiye edilmektedir (93).
Arastirmamizda, merkezimize bagvuran hastalarin %82,3'0 (959 hasta) tekil gebelik
gosterirken, %17,7's1 (206 hasta) ¢ogul gebelikten olusmaktadir. Cogul gebelik gdsteren
annelerin %97'sinde (200 hasta) ikiz, %3'liinde (6 hasta) ise ii¢cliz gebelik bulunmustur.
DKH tanist konulan grup icinde ¢ogul gebelik oran1 %8,8 iken, DKH tanis1 konulmayan
grupta bu oran %?22,3 olarak belirlenmistir. Cogul gebelik godsteren annelerin sadece
35'inde DKH tespit edilmis olup, bu durum %8,8 gibi nispeten diigiik bir orani temsil
etmektedir. Bu bulgular, tekil ve ¢ogul gebelikler arasinda DKH prevalansi agisindan
anlamli bir fark olmadigini ortaya koymakta ve ¢ogul gebeligin tek basina bir risk faktorii

olarak degerlendirilmesinin uygun olmadigini géstermektedir.

Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'nde, gebeliklerin sirasiyla %2-3 ve %1'i
YUT ile gerceklestirilmekte olup son zamanlarda bu oranlarda kayda deger bir artis

gozlenmektedir (94). Merkezimize basvuran gebelerin 76'st YUT ile olusturulmus
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gebeliklerden olusmaktadir. YUT kullamlarak olusturulan 76 fetiisten 21'inde (%27,63)
DKH tespit edilirken; 55'inde (%72,37) herhangi bir DKH bulgusuna rastlanmamaigtir.
YUT ile olusan gebeliklerde bebegin DKH olma olasilig 0.733 kat artmus olup istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir, ancak YUT ile olusan gebelik sayimizin az olmasi bu
durumda etken olabilir. Bulgularimiz, YUT ile ve dogal yollarla olusturulan fetiisler
arasinda DKH acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigini desteklemekle
birlikte YUT kullanilan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle bu konuda kesin yargiya

varilamaz.

Ileri yas gebelikler, kardiyak malformasyonlarin yani sira, ekstrakardiyak
malformasyonlar ve kromozom anomalilerinin daha sik goriildiigii durumlar arasinda yer
almaktadir. Ileri anne yas1 (>35 yas) ile DKH arasindaki iliskiyi inceleyen cok sayida
calisgma mevcuttur (95-98). Bununla birlikte, ileri anne yas1 ile DKH arasinda bir iliski
olmadigini belirten ¢aligmalar da bulunmaktadir, bu durum literatiirdeki ¢esitliligi ve konu
tizerindeki farkli goriisleri gostermektedir (99, 100). Calismamiz kapsaminda, on dort
bebegin (%]1,2) annesi 20 yas ve altinda, 819 bebegin (%70,3) annesi 21-35 yas arasinda,
332 bebegin (%28,5) annesi ise 35 yas iistiinde bulunmaktadir. ileri anne yas1 sebebiyle
tarafimiza yonlendirilen 332 gebelikten 73'tinde (%18,4) DKH tespit edilirken, 259'unda
(%33,7) herhangi bir anormallik bulunmamigtir. Hastalarin annelerinin yas ortalamasi
30,745,1 olup, 57 hastanin (%15,4) aile dykiisiinde kalp hastaligi mevcuttur. Elde edilen
bulgular, ileri anne yas1 olan fetiislerde kardiyak anomali riskinin anlamli bir fark
gostermedigini belirtmektedir. DKH tanisi alan grupta ileri anne yas1 oran1 %18,4 olarak
bulunurken, DKH tanis1 almayan grupta bu oran %33,7'ye ulasmstir. ileri anne yas1 olan
ve DKH tanis1 konulan fetiislerin biiyiikk bir kisminda, DKH'nin olusumuna katkida
bulunabilecek ek risk faktorleri (6rnegin, annede mevcut DKH) tespit edilmistir. Bu
nedenle, artan fetal DKH sikligin1 yalnizca anne yasina baglamak dogru olmayip, genetik

yatkinlik ve diger etkenlerin de goz onilinde bulundurulmasi gerekmektedir.

Tiirkiye'de Kosger ve arkadaslar1 ile Ozbarlas ve arkadaslarinin gerceklestirdigi
caligmalarda, kalp dis1 organ ve sistem anomalileri nedeniyle fetal ekokardiyografiye
yonlendirilen gebelerin sirasiyla %15 ve %5,2'sinde DKH tespit edilmistir (101,102).
Aragtirmamizda, toplamda 65 hastada (%17,6) ekstrakardiyak anomali saptanmistir. Bu
anomaliler, iiriner sistem anomalileri (%7,8), santral sinir sistemi anomalileri (%4,3),

gastrointestinal sistem anomalileri (%4,3), situs inversus (%0,8) ve yiiz anomalileri (%0,3)
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seklinde siralanmustir. Bu bulgular, Kosger ve Ozbarlas ile arkadaslarinin ¢alismalariyla
karsilagtirildiginda, kalp dis1 organ ve sistem anomalileri ile iliskili DKH oraninin daha
yiiksek oldugunu gostermektedir. Wright ve arkadaslarinin gergeklestirdigi ¢calismada kalp
dis1 anomaliler saptanan 198 fetiisten 42'sinde (%21,2) DKH tespit edilmistir (103). S6z
konusu literatiir ¢caligmalarinda kalp dis1 organ ve sistem anomalileri saptanan fetiislerde
DKH oranlarinin ¢aligmamizla benzer sekilde yiiksek oldugu bulgularina ulasilmistir.
Derakhshan ve arkadaslarinin calismasinda, DKH tanisi konulan hastalarda en sik
rastlanan kalp dis1 organ ve sistem anomalileri, iskelet sistemi (%50) ve genitoiiriner
sistem anomalileri (%43,8) olarak belirlenmistir (104). Sonug¢ olarak, non-kardiyak
anomaliler DKH i¢in bagimsiz prediktorler olarak tanimlanmistir. Bu bulgular, DKH'nin
tan1 ve yonetimi siirecinde kalp dis1 organ ve sistem anomalilerinin biiyiik 6nem tasidigini

vurgulamaktadir.

Akraba evliligi, genetik hastaliklarin sikligin1 artirma potansiyeline sahip
oldugundan, DKH gibi yaygin konjenital anomaliler iizerinde de bir etkiye sahip
olabilecegi diisliniilmektedir. DKH'da genetik bir bilesenin varligi goz 6niine alindiginda,
ozellikle akraba evliliginin yaygin oldugu toplumlarda yapilan arastirmalar bu hipotezi
destekler niteliktedir (105). Karagdl ve arkadaslarinin yiiriittiigi ¢alismada, DKH tanisi
almig fetiislerin %19,5'inde anne-baba arasindaki akrabalik iliskisi saptanmistir ve ailelerde
goriilen akraba evliligi oran1 %12,7 olarak belirlenmistir (106). Bizim c¢alismamizda,
kompleks kalp hastalig1 olan grup i¢inde akraba evliligi oran1 %28, 6nemli kalp hastalig
olan grup i¢inde %16 ve mindr kalp hastalig1 olan grup icinde ise %33,8 olarak tespit
edilmistir. Chehab ve arkadaglari tarafindan yapilan bir diger ¢aligmada akraba evliligi
oran %19,4 olarak bulunmustur (107). Ebeveynler arasindaki akrabalik durumunda tespit
edilen DKH tipleri, yapilan caligmalara gore degisiklik gostermektedir. Gatrad ve
arkadaslarmin Ingiltere'de gerceklestirdigi bir arastirmada ise, Miisliiman Asyali grup ile
Ingiliz toplumu karsilastirilmis ve akraba evliliginin daha yaygin oldugu Asyali grupta,
kompleks konjenital kardiyak anomalilerin sikliginin daha yiiksek oldugu bulunmustur
(108). Arastirmamizda, literatiirdeki s6z konusu calismalar ile benzer sekilde, akraba
evliligi olan gebelerde DKH sikliginin, akraba evliligi olmayanlara gore istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. En sik rastlanan DKH tipleri
arasinda kompleks ve belirgin dogumsal kalp hastaliklar1 yer almaktadir. Bu sonuglar,
akraba evliliginin DKH riskini artirabilecegine dair dnemli bir isaret olusturmakta ve

genetik gecisin roliinii vurgulamaktadir.
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Maternal diyabet durumu, fetiiste ¢esitli kardiyak anomalilerin goriilme riskini
artirabilir ve literatliirde bu fetiislerin %3-6'sinda DKH gelistigi rapor edilmistir (109).
Kanada’da yapilan ve 594 773 dogumun incelendigi bir calismada annede DM varliginda
major DKH i¢in rolatif risk 2.8 olarak bildirilmistir (110). Calismamizda diyabet tanisi
olan 51 gebeden 19'unda (%4,8) fetiiste DKH tespit edilmistir ve oran literatiirdeki ile

benzerdir.

Dogumsal kalp hastaliklari, genellikle multifaktoriyel ge¢is mekanizmalar ile
karakterizedir, bu da DKH sahibi ¢ocuk doguran annelerin, sonraki gebeliklerinde fetiiste
DKH'in tekrarlama riskinin arttig1 anlamina gelmektedir. Bu durum, 6zellikle sol tarafl
kalp anormallikleri gibi tekrarlama riski yiiksek olan patolojilerde daha belirgindir (111).
Norra ve arkadaglarinin gerceklestirdigi bir ¢calismada onceki ¢ocuklarinda DKH saptanmis
annelerin bir sonraki gebeliklerinde DKH'li bebek dogurma riski %2 olarak belirlenmis,
eger iki DKH olan c¢ocuk Oykiisii mevcutsa bu risk %10'a kadar yilikselmistir (113).
Arastirmamizda, DKH tanis1 konulan bebeklerin kardeslerinde DKH oykiisiiniin olma
orani, DKH tanis1 konulmayan bebeklerin kardeslerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde daha yiiksek bulunmustur (%3.8'e karst %1,7). Philadelphia Cocuk
Hastanesi'nde Ocak 1994 ile Subat 2010 arasinda gerceklesen arastirmada, kardeslerinde
DKH olan fetiislerin %4,4'tinde DKH saptanmistir (112). Bu ¢alismalarda, DKH tanisi
almis fetiislerin ka¢ kardesinde DKH oldugu belirtilmemistir. Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde, DKH tanis1 konulan fetiislerin ka¢ kardesinde DKH olduguna dair kesin bir
kayit bulunmamaktadir. Bu bulgular, aile 6ykiisiiniin DKH riskini degerlendirmede 6nemli

bir faktor oldugunu vurgulamaktadir.

Dogumsal kalp hastaliklarinin yaklagik %5-10'luk bir kismmin kromozom
anomalileri ile iliskili oldugu belirlenmistir (114). Trevisan ve arkadaslarinin
gerceklestirdigi bir calismada, 298 DKH tanisi almis fetiisten 50'sinde (%16,8) kromozom
anomalisi tespit edilmistir (115). Arastirmamizda, DKH tanisi konulan bebeklerin
%3,5'inde kromozom anomalisi bulunurken, DKH tanis1 konulmayan bebeklerde bu oran
%0,3 olarak tespit edilmistir. Kromozom anomalisi tespiti nedeniyle fetal
ekokardiyografiye yonlendirilen 28 fetiisten 23'tinde (%82,1) DKH bulgular1 goézlenmistir.
Kritik dogumsal kalp hastali§ina sahip hastalarin yaklasik %6,2'sinde kromozom anomalisi
tespit edilmistir. Bu sonugclar, literatiirdeki diger c¢aligsmalara paralel olarak, kromozom

anomalisi olan ve olmayan fetiisler arasinda DKH saptanma oranlar1 agisindan anlamli bir
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farkin oldugunu gostermektedir. Literatiirde, DKH i¢inde en sik rastlanan kromozomal
anomalisi ise Trizomi 21 olarak kaydedilmistir (116). Arastirmamizda da benzer sekilde,
en yaygin goriilen Trizomi 21 (%3,8) olup, ardindan DiGeorge sendromu (Del22q11.2)
(%1,1), Trizomi 13 (%0,5), Trizomi 18 (%0,5) ve 46XX, Dell16 (%0,3) gelmektedir.

DKH taramasi sirasinda annenin mevcut hastaliklar, ailede DKH 6ykiisii ve 6nceki
gebeliklerde fetal anomali varligr gibi risk faktorleri nemle degerlendirilmektedir. Ancak,
DKH tanis1 konmus bebeklerin biiylik bir kisminin bu tiir maternal veya ailesel risk
faktorlerini tasimadigl goz 6nilinde bulundurulmalidir. Arastirmamizda, annesinde kalp dis1
ek hastalik bulunan bebeklerin oran1 %32,7 (121 bebek) olarak saptanmistir. Annelerde en
sik karsilagilan hastalik gruplari arasinda endokrin ve metabolik hastaliklar (%9,7) olup,
bunu hematolojik hastaliklar (%6,2), neoplastik hastaliklar (%4,3), pregestasyonel veya
gestasyonel diyabet (%2,4), norolojik hastaliklar (%2.,4), otoimmun hastaliklar (%2,2),
astim veya allerjik hastaliklar (%1,6), trombofili (%1,4) ve bobrek hastaliklar1 (%1,4) takip
etmektedir. Gebelik doneminde gerceklestirilen tarama amaclh tetkikler ve HbAlc
kontrolleri ile riskli gebelerin tersiyer merkezlere yonlendirilmesi sonucu yapilan fetal
ekokardiyografik tarama, dogum Oncesi bu agidan yapilacak hazirliklarla bebek mortalite

ve morbiditesini dnemli Ol¢lide azaltmaktadir.

Literatiirde, kalp anomalilerinin yani sira mortalite iizerinde etkili olan diger
faktorler arasinda diisiik dogum agirligi, prematiire dogum, dogum salonunda canlandirma
gerekliligi, eslik eden diger organ anomalileri ve bagvuru sirasinda inotropik destek
ithtiyact sayilmaktadir. Prematiire dogum, tiim organ sistemlerinin olgunlasmamis
olmasiyla birlikte diisiik dogum agirliginin da bir nedeni olarak kabul edilmekte ve kalp
cerrahisi acisindan énemli bir risk faktorii olarak on plana ¢ikmaktadir. Ozellikle, bazi
aragtirmalar cerrahi riskin degerlendirilmesinde 39 gebelik haftasinin altin1 kritik bir esik

olarak belirlemistir (117, 118).

Aragtirmamizda bebeklerin medyan dogum haftasi 38 (23-41) olarak tespit
edilmistir. Diisiik dogum agirliginin konjenital kalp cerrahisiyle iliskili mortalitede dnemli
bir faktor oldugu, literatiirde yapilan caligmalarla ortaya konmustur (117,119). Diisiik
dogum agirligi, cerrahi riski artirmanin yani sira, cerrahiye giris Oncesi donemde de
bagimsiz bir risk faktorii olarak mortaliteyi etkilemektedir. Calismamizda, bebeklerin

medyan dogum agirliklart 3082 gram (615-4480) olarak belirlenmistir. Calismamizda
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ayrica, mortalite ile iliskili grupta prematiirite ve diisiik dogum agirligmin sikliginin

anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur.

Literatiirde yapilan cesitli calismalar, APGAR skorunun diisiik olmasmnin (5.
dakikada skor <7) cerrahi mortaliteyi artirdigini gostermistir (120). Bu durum, antenatal
donemde kardiyopatinin aktif olusu ve bu donemde fetiise yeterli besin ve oksijen
sunumunun saglanamamasi ile iligkilendirilmistir. Arastirmamizda, birinci ve besinci
dakikada Olglilen ortanca APGAR skorlar1 sirasiyla 8 (3-9) ve 9 (4-10) olarak
belirlenmistir. Ayrica, ¢alismamizda 30 bebege (%8,1) dogum salonunda pozitif basingli
ventilasyon (PBV) veya resiisitasyon uygulanmasinin gerektigi tespit edilmistir. Bu
bebeklerden 8'inin ameliyat sonrasi mortalite ile sonuglanmasi, DKH olan bebeklerde
antenatal donemde baglayan ve postnatal adaptasyonu etkileyen kardiyopatinin cerrahi
mortalite lizerinde 6nemli bir etkisi oldugunu ortaya koymaktadir. Bu bulgular, APGAR
skoru ve antenatal donemdeki kardiyopati durumunun, DKH olan bebeklerin cerrahi

sonuglari iizerinde dnemli bir etkiye sahip oldugunu vurgulamaktadir.

Dogum Sonrasi Konjenital Kalp Hastaliklarinin Yonetimi

Cocukluk caginda kalp kateterizasyonu, Ozellikle kompleks kalp hastaliklarinin
hemodinamik ve anatomik 6zelliklerinin degerlendirilmesinde kritik bir 6neme sahiptir.
Invaziv olmayan goriintiileme ydntemlerindeki teknolojik ilerlemeler sayesinde, kalp
kateterizasyonunun tedavi amach kullanimi giderek artmaktadir. Arastirmamizda, toplam
196 hastaya (%52,9) kardiyak kateterizasyon islemi uygulanmistir. Antenatal veya erken
postnatal donemde invaziv olmayan yoOntemlerle tani konulan hastalara, girisimsel
kateterizasyon yoluyla erken miidahale edilme imkani bulunmaktadir. Calismamizda, 90
hasta (%24,3) yenidogan doneminde, 106 hasta (%28,6) ise yenidogan sonras1 donemde bu
isleme tabi tutulmustur. Kateterizasyon, 108 hastada (%29,2) tan1 amacl, 88 hastada
(%23,8) ise tedavi edici girisimlerde uygulanmustir. Ozellikle yenidogan déneminde,
yenidogan sonrast doneme kiyasla girisimsel islemlerin orani anlamli derecede yliksek
bulunmustur (%74,4'e karst %19,8). Vitiello ve arkadaslarinin gerceklestirdigi bir
calismada 1987 yilinda %14 olan girisimsel kateterizasyon oraninin, 1993 yilina
gelindiginde %43'e yiikseldigi gozlemlenmistir (121). Bu artis, kalp kateterizasyonunun ve
ozellikle tedavi amacli girisimsel uygulamalarin, kalp hastaliklarinin yonetiminde giderek

daha 6nemli bir role sahip oldugunu gostermektedir.
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2008 yilinda gerceklestirilen iki ayr1 ¢alismada, girisimsel kateterizasyon oranlari sirastyla
%67,4 ve %58 olarak rapor edilmistir (122, 123). Bu oranlar, kalp kateterizasyonunun
girisimsel amagclar i¢in kullannminin zaman iginde artis gosterdigini gostermektedir.
Calismamiz, hem girisimsel hem de tanisal kateterizasyon islemlerinin 6nceki yillara gore
anlamli derecede yiiksek oldugunu ortaya koymaktadir. Caligmamizda en sik uygulanan
girisimsel islem balon atriyal septostomi (%12,7) olurken, diger islemler arasinda balon
koarktasyon anjioplasti (%5,1), pulmoner valvuloplasti (%2,4), duktal stentleme (%2,2) ve
aort valvuloplasti (%]1,4) yer almaktadir. Girisimsel Kkalp kateterizasyonu kalp

hastaliklarinin yonetiminde kritik bir rol oynamaktadir.

Cerrahi Yapilan Hastalar

Hastanemizde fetal ekoardiyografi ile tan1 alan biiylik arter tanspozisyonlu 86
hastaya arteriyel switch ameliyat1 yapilmistir. Hipoplastik sol kalp sendromu olan 17
hastanin 11’ine Norwood, 1 hastaya Damus ameliyati, 10 hastaya hipoplastik ark onarima,
29 hastaya sant ameliyati, 2 hastaya trunkus arteriozus, 2 hastaya kesintili aorta i¢in onarim
yapilmistir. Bu hastalar yenidogan doneminde ameliyat olmasi gereken kritik/kompleks
hastalardir. Antenatal tani almalar1 sayesinde hipoksi, asidoz, ¢oklu organ yetmezligi,
norolojik etkilenme gibi komplikasyonlar gelismeden gerekli girisimsel kateterizasyon
islemleri veya prostaglandin E1 infiizyonu gibi medikal tedaviler sonrasi ameliyatlar

yapilmistir.

Toplam 214 (%57,8) hasta opere edilmis, operasyonlardan 140°1 (%37,8)
yenidogan doneminde, 741 (%20) ise yenidogan donemi sonrasi uygulanmustir.
Yenidogan donemi sonrasi uygulanan cerrahi islemler elektif sartlarda yapilmakta olup

VSD kapatilmasi, Fallot tetralojisi tam diizeltme, koarktasyon tamiri en sik yapilanlardir.

Ciddi DKH olan hastalarin dogum 6ncesi donemde teshis edilmesi, ameliyat 6ncesi
donemin daha etkili bir sekilde yonetilmesini saglamaktadir. Prenatal taninin konulmasi,
hastalarin etkin bir sekilde takip edilmesi ve izlenmesi i¢in gerekli tibbi yontemlerin
uygulanmasina imkan tamimaktadir. Bu, Ozellikle hastalarin ameliyata kadar olan
miyokardiyal performansini olumlu yonde etkileyebilmektedir. Dogum 6ncesi tan1 konulan
DKH hastalari, dogumdan ameliyata kadar yakindan ve diizenli bir sekilde takip edilmis,

hastalarin dogum sonrasi ilk 72 saat i¢cindeki en diisiik ve en yliksek SpO2 ortalamalari
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sirastyla %80,9+11,8 ve %90,5+8,9 olarak saptanmistir. Hastalarin yogun bakimda
gecirdikleri ortanca siire 10 giin (1-118) olarak belirlenmistir. Bu bulgular, dogum 06ncesi
tan1 ve etkin takibin, DKH hastalarinin yonetiminde kritik bir rol oynadigini ortaya

koymaktadir.

Pediatrik Kardiyoloji Bolimii, DKH parametrelerini ameliyata kadar olan siiregte
tekrarlayan ekokardiyografi incelemeleri ile degerlendirmistir. Kipps ve arkadaslarinin
yuriittiigii bir arastirmada, sag ventrikiil fonksiyonunun korunmasinin ciddi DKH
yonetimindeki en Onemli adim oldugu ve bunun prenatal tami ile saglanabilecegi
vurgulanmistir (124). Markannen ve arkadaglar tarafindan yapilan bir arastirmada, gebelik
sirasinda teshis edilen agir DKH olan hastalarda sag ventrikiil fonksiyonlarinin, sistolik-
diyastolik akimin, miyokardiyal hizin ve kalp duvari hareketlerinin daha iyi oldugu
saptanmigtir (125). Bu durum, miyokard performansinin korunmasinin klinik sok ve
multiorgan yetmezIligi risklerini azalttigimi gostermektedir (126-128). Elde edilen bu
bulgular, DKH'nin erken teshisinin hastalarin genel saglik durumu ve yasam kalitesi
tizerinde olumlu etkilere sahip olabilecegini ortaya koymaktadir. Dolayisiyla, dogru ve

zamaninda bir teshis, DKH'nin yonetimi agisindan kritik bir 6nem tagimaktadir.

Yogun bakim iinitesinde tedavi goren 256 hasta (%69,2) mekanik ventilasyon
(MV) destegi alirken, 103 hasta (%27,8) prostaglandin tedavisi gérmiistiir. Bu tedaviler
sayesinde hastalarin klinik durumlar stabil ve kontrol altinda tutulabilmis, bu da hastalarin
ameliyata ulagma olasiliklarin1 artirmigtir. Ameliyat edilen hastalarin postoperatif yogun

bakimda gecirdikleri ortalama siire 11 giin (1-86) olarak belirlenmistir.

Dogumsal Kalp Hastaliklarinda Mortalite

Agir DKH olan hastalarin prenatal tanisinin erken klinik sonuglar tizerindeki etkisi
degerlendirildiginde, genellikle mortalite oranlar1 incelenmektedir. Oster ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢aligmada 6965 DKH’li bebegin 1830'unda antenatal donemde DKH
teshisi konulmustu. Bu bebekler i¢cinden kritik DKH'li olanlar ve olmayanlarin bir yillik
sagkalim oranlarina bakilmistir. Kritik DKH'li olanlar i¢in sagkalim orani %75,2 iken,
kritik DKH'li olmayanlar icin %97,1 olarak bulunmustur. Erken dogan, erken tani alan,
diisiik dogum agirlig1 olan ve annesi <30 yas olan bebeklerde 1 yillik 6liim riski anlamli

derecede yiiksek bulunmustur (129). Bir diger ¢alismada Wright ve arkadaslar1 2006-2011
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yillar1 arasinda 1642 DKH tanist olan hastalarin 1 yillik 6liim oranini incelemislerdir.
Dogum 6ncesi DKH tanis1 konulan hastalarin 1 yillik 6liim orant %11 iken dogum sonrasi

tan1 alan hastalarinki %35,5 bulunmustur (130).

Calismamizda, hastalarin mortalite orant %14,3 [53/370] olarak tespit edilmistir.
Oliimlerin 25" (%6,8) ameliyat 6ncesi, 28'i (%7,6) ise ameliyat sonras1 meydana gelmistir.
Yenidogan doneminde 32 hasta kaybedilmistir. Bu hastalardan 12’si ameliyat sonrasi
yasatilamamistir. Kaybedilen dort hasta 23 ve 26 haftalik ikiz gebelik sonrasi dogan ve
duktus acikligi olan ¢ok kiiciik prematiirelerdir. Yenidogan doneminde kaybettigimiz
hastalar i¢inde 9 (%16.98) hastaya girisimsel islem yapilmisti. Hipoplastik sol kalp
sendromu tanil1 17 hastanin 8’1 ameliyat sonrasi, 5’1 ameliyat dncesi kaybedilmistir. Dort
hasta genel durumu iyi olarak izlenmektedir. Biiyiik arter transpozisyonu tanili 7 hasta
kaybedilmistir. Koroner anomali ve VSD varlig: riski artirmaktadir. Sonug olarak Kritik
DKH'de cerrahi mortaliteyi etkileyen temel faktorler arasinda kardiyak malformasyonun

agirhigi ve eslik eden anomaliler yer almaktadir.

Calismamizda kalp anomalilerinin siddeti ile birlikte, mortaliteyi etkileyen diger
faktorler olarak diisiik dogum agirligi, preterm dogum, dogum salonunda canlandirma
gereksinimi, eslik eden diger organ anomalileri ve basvuru sirasinda inotropik ajanlara
ihtiya¢ duyulmasi tespit edilmistir. Arastirma bulgularina gore, agir DKH'nin prenatal
donemde teshis edilmesi, hastalarin dogum yaptiklar1 merkezde DKH'nin etkin bir sekilde
yonetilmesi kadar dnem arz etmektedir. Bu baglamda, hastalarin dogum Oncesi tanis1 ve
uygun bir merkeze yonlendirilmeleri, DKH'nin klinik sonuglar {izerinde belirleyici bir rol

oynamaktadir (131, 132).

Tiirkiye’de yapilan bir arastirmada (133), Ozkutlu ve arkadaslar1 tarafindan 642
fetal ekokardiyografi sonucu incelenmis ve bu incelemeler sonucunda 45 fetiiste (%7)
Dogumsal Kalp Hastaligi (DKH) tespit edilmistir. Bu calismanin duyarliligi %93,3 ve
ozgiilliigii %100 olarak belirlenmistir. Rakha ve arkadaslarinin yiiriittigli bir aragtirmada
(134), fetal ekokardiyografinin duyarliligt %97,03 ve Ozgilligi %99,07 olarak
belirlenmistir. Calismamizda fetal ekokardiyografi uygulanan 1165 fetiisten 1158'inin
(%99,3) postnatal transtorasik ekokardiyografi sonucglar1 geriye doniikk olarak
degerlendirildi. Fetal ekokardiyografide DKH tanisi konulan hastalarin %99,5'inde
(392/394) postnatal donemde DKH tanisi dogrulandi. Buna karsilik, fetal
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ekokardiyografide DKH olmadig1 belirtilen 771 hastanin 766'sinda (%99,4) postnatal
donemde de DKH bulgusu saptanmadi. Bu veriler, fetal ekokardiyografinin DKH tanisinda
yuksek bir 6ngorii degerine sahip oldugunu gdostermektedir. Yapilan tetkikin duyarlilig:
%98,7 ve ozgillugl %99,7 olarak belirlenmistir. Bu sonuglar, iyi bir bilgi ve deneyime
sahip hekimler tarafindan gergeklestirildiginde, fetal ekokardiyografinin fetal kalp

anomalilerinin tespitinde son derece etkili oldugunu ortaya koymaktadir.

Fetal ekokardiyografik degerlendirmelerde en sik karsilasilan yaniltici kardiyak
patoloji Aort Koarktasyonu (AK) olmustur. Bu durumun ana nedeni, fetal dolasimda
duktus arteriyozusun varligidir (135). Arastirmamizda da en sik yanildigimiz patoloji AK
olarak belirlenmistir. Vigneswaran ve arkadaslarinin izole AK tanist konulan 60 fetiis
tizerinde gerceklestirdigi calismada, postnatal donemde 23 vakada (%38) AK tanisinin
devam ettigi goriilmistir (136). Tan1 almayan vakalardan biri ise daha sonradan, 9
haftalikken ge¢ ve kritik olmayan bir AK tanist almistir. Kanada'da 2004-2015 yillart
arasinda yapilan bir bagka ¢alismada (137), fetal ekokardiyografi ile 149 fetiise AK tanisi
konulmus, postnatal dénemde yapilan degerlendirmeler sonucunda 16 vakada yanlis
pozitif, bir vakada ise yanlis negatif tan1 konuldugu tespit edilmistir. Bu bulgular, fetal
ekokardiyografi kullanilarak AK tanisinin konulmasinda bazi zorluklar oldugunu ortaya

koymaktadir.

Prenatal tanmin temel amaci, aileyi hastalik hakkinda en uygun sekilde
bilgilendirmektir. Agir DKH gibi erken teshisi, olas1 agir sonuglari olan durumlar igin
hayati 6neme sahiptir. Bu tiir durumlar karsisinda, iilkenin yasal normlar1 ¢ergevesinde,
gebeligin sonlandirilmasi gibi secenekler aile ile tartisilabilir. Agir DKH durumlarinda,

hastaligin sonuclar1 hakkinda aileye duygusal destek saglanmasi biiylik 6nem tagimaktadir.

Bu g¢alismanin bazi kisitlamalarinin = oldugunu belirtmek gerekmektedir.
Klinigimizde yatan ve agir DKH tanist almig hastalarin verileri retrospektif olarak
incelenmigstir. Hastalarin sonuclar1 erken donemde degerlendirilmis, bu durum orta ve uzun
vadeli norogelisimsel durumlarin incelenmesine olanak tanimamistir. Mortalite verileri
genel bir perspektiften incelenmis, ameliyat 6ncesi ve sonrast mortalite oranlarina spesifik
bir inceleme yapilmamistir. Klinik bir siiphe veya iliskili tan1 durumunda, gebelik sirasinda

genetik calismalarin yapilmasi dnemlidir. Ancak, bu ¢alisma hastalar i¢in gebelik sirasinda
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yeterli genetik inceleme yapilmadigini gostermistir. Bu da ileriki ¢alismalarda bu alana

daha fazla odaklanilmasi1 gerektigini isaret etmektedir.

Sonug olarak, fetal ekokardiyografi, yeterli bilgi ve beceriye sahip uzmanlar
tarafindan uygun zaman ayrilarak yapildiginda, duyarliligi 6nemli 6lgiide artmaktadir.
Fetal ekokardiyografinin ozellikle erken donemde uygulanmasi ve fetiiste DKH tanisi
konulmasi, aile i¢in bir¢ok Onemli siireci etkilemektedir. Bunlar arasinda ailenin dogum
oncesi psikolojik hazirligi, gebelige devam etme karari, fetiisiin antenatal takibi ve
kardiyak cerrahiye hazirlik bulunmaktadir. Ozellikle pediatrik kardiyovaskiiler cerrahinin
yapilmadigi yerlerde, hemodinamik durum bozulmadan kardiyak cerrahi merkezinde veya

yakininda dogumun planlanmasi, bu stirecte kritik bir rol oynamaktadir.

Calismamiz, dogum oncesi DKH tanis1 konan hastalarin ameliyat 6ncesinde daha
etkin bir sekilde yonetilebildigini ve bu durumun, cerrahi miidahalelerin daha olumlu
sonuclar vermesine katki sagladigin1 gostermektedir. Teknolojik ve metodolojik gelismeler
sayesinde, DKH'li fetiislerin gebelik sirasinda teshis edilmesi miimkiin olmustur. Erken
tani, DKH'lerin ve bunlarin neden oldugu komplikasyonlarin daha etkin bir sekilde
yonetilmesini saglayarak, ameliyattan fayda gorecek hasta sayisini artirmaktadir. Ayrica,
bu alandaki deneyimler, DKH tedavisinde dogum merkezinin se¢iminin hastalarin klinik
sonuglart lizerinde onemli bir etkiye sahip oldugunu ortaya koymaktadir. Bu sebeple,
dogum Oncesi uygun bir merkeze yoOnlendirme, dogum O&ncesi tant kadar Onem

tasimaktadir.
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6. SONUCLAR

. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dall,
Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali'nda, Eyliil 2013-Agustos 2023 tarihleri arasinda
gerceklestirilen 1165 fetal ekokardiyografik inceleme ve bu bebeklerin dogum
sonrasi transtorasik ekokardiyografi sonuglari retrospektif olarak degerlendirildi.

. Merkezimize basvuran ve bilgilerine ulasilan 1165 gebenin 675'1 (%57,9) yiiksek
riskli, 490" (%42,1) ise disiik riskli gebelerdi.

. Yiksek riskli gruptaki 675 fetiis arasinda en sik rastlanan risk kardiyak anomali
stiphesi %22,8 ile belirgin olup, ardindan ¢ogul gebelik (%13,3), yardimer iireme
teknikleri kullanimi (%6,5), annede diyabet (%4,4), kardeste DKH (%2,4),
kromozom anomalisi (%2,4), non-kardiyak anomali (%2,1), annede kalp hastalig
(%1,9), ilag kullanim1 (%]1,9), babada kalp hastalig1 (%1,7), tek umbilikal arter
(%0,3), artmis ense kalinligi (%0,2), ve intrauterin enfeksiyon oykiisii (%0,1) idi.

. Diisiik riskli gruptaki 490 fetiis arasinda ise en sik risk faktorii ileri anne yasi
(%28,5), tarama amach tetkik talebi (%13,6), hiperekojen odak (%7,6), annede
bulunan diger hastaliklar (%6,5), 6lii dogum Oykiisii (%2,7), annede trombofili
(%1,9), polihidramnios (%1,3), ve oligohidroamnios (%0,3) olarak belirlendi.

. Bebeklerin %32,7'sinin (121 bebek) annesinde kalp dis1 ek hastalik bulunmus, en
stk hastalik grubu endokrin ve metabolik hastaliklar (%9,7) olmustur; diger
hastaliklar ise sirasiyla hematolojik hastaliklar (%6,2), neoplastik hastaliklar
(%4,3), pregestasyonel veya gestasyonel diyabet (%2,4), norolojik hastaliklar
(%2,4), otoimmun hastaliklar (%2,2), astim veya allerjik hastaliklar (%1,6),
trombofili (%]1,4), ve bobrek hastaliklar1 (%1,4) seklindedir.

. Fetal ekokardiyografi yapilan 1165 fetiisiin incelenmesi sonucunda, 411'inde
(%35,3) patolojik bulgulara (DKH, hiperekojen odak, kalpte kitle, perikardiyal
eflizyon, disritmi, dekstrokardi ve intrakardiyak trombiis) rastlandi. Fetal
ekokardiyografi yapilan fetiislerin 392'sinde (%34,1) DKH tespit edildi.

. En sik saptanan patoloji %33,8 ile DKH olurken, diger bulgular hiperekojen odak
(%7,6), perikardiyal efiizyon (%0,8), fetal disritmi (%0,8), dekstrokardi (%0,7),
intrakardiyak kitle (%0,2), ve intrakardiyak trombiis (%0, 1) olarak belirlendi.

. DKH saptanan 397 fetiisten, 98'inde (%24,7) kompleks DKH, 225'inde (%56,7)
onemli DKH, ve 74'inde (%18,6) mindr DKH belirlendi. Kompleks DKH

sikliklarina bakildiginda, en sik rastlanan durumun %6,8 ile hipoplastik sol kalp
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10.

11.

12.

13.

14.

sendromu oldugu, ardindan komplet AVSD (%6,5), pulmoner atrezi (%3,3), sag
ventrikiil hipoplazisi (%3,3), trikiispit atrezisi (%1,8), ¢ift girisli sol ventrikiil
(%1,8), arkus aorta hipoplazisi/kesintili aortik ark (%0,5), arkus aorta hipoplazisi
ve VSD birlikteligi (%0,5), ve trunkus arteriyozus (%0,3) geldigi bulundu.
Onemli/Agir DKH sikliklarina bakildiginda, en sik rastlanan durum %12,6 ile
Biiyiik Arterlerin Transpozisyonu (BAT) olmus, ardindan Fallot tetralojisi (%9,8),
BAT ve VSD birlikteligi (%9,3), aort koarktasyonu (%8,8), ¢ift ¢ikish sag ventrikiil
(%6,3), genis VSD (%2,3), Taussig Bing anomalisi (%2,3), Ebstein anomalisi
(%1,8), ciddi pulmoner darlik (%]1,5), ciddi aort darlig1 (%1,5), ve TAPVD (%0,5)
saptanmisti.

Fetal ekokardiyografide tan1 alan , minor DKH’lar1 i¢inde 71 hastada (%17,9)
kiiciik VSD, 2 hastada (%0,5) hafif pulmoner darlik ve 1 hastada (%0,3) hafif aort
darlig1 saptandi.

Merkezimize bagvuran gebelerin 76'st YUT ile olusturulmus gebeliklerden
olusmakta idi. YUT kullanilarak olusturulan 76 fetiisten 21'inde (%27,63) DKH
tespit edilirken; 55'inde (%72,37) herhangi bir DKH bulgusuna rastlanmamastir.
Bulgularimiz, YUT ile ve dogal yollarla olusturulan fetiisler arasinda DKH
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigini desteklemekle birlikte
YUT kullanilan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle bu konuda kesin yargiya
varilamaz.

Anne ve baba arasindaki 2-3. derece akraba evliligi orani, kompleks kalp hastalig
olan grupta %28 (26/93), énemli kalp hastalig1 olan grupta %16 (35/220), minér
kalp hastalig1 olan grupta ise %33,8 (24/71) olarak belirlenmistir. Akraba ¢iftlerin
fetiislerinde DKH goriilme orani, akraba olmayanlara gore olarak yiiksek bulundu.
DKH tanis1 alan 397 hastanin 14'linde (%3,5) annesinde kalp hastalifi Oykiisii
bulunmaktaydi. Annede kalp hastaligi ve annede kalp dis1 hastalik sikligi, DKH
tanili bebeklerde DKH olmayanlara gore anlamli derecede yiiksek bulundu (%3,5
vs. %1 ve %11,8 vs. %3,8).

DKH tanisi alan 370 fetiisten 65'inde (%17,6) kalp dis1 anomaliler tespit edilmistir.
En sik eslik eden anomaliler {iriner sistem anomalileri (%7,8), sinir sistemi
anomalileri (%4,3), gastrointestinal sistem anomalileri (%4,3), situs inversus
(%0,8) ve yiiz anomalileri (%0,3) olarak belirlendi. Kalp digi anomaliler, DKH

tespiti i¢in bagimsiz bir prediktdr olarak tanimlandi.
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

DKH saptanan bebeklerin kardeslerinde DKH &ykiisti orani, DKH saptanmayan
bebeklere gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (%3,8 vs. %1,7, p=0,028).
Kardesinde DKH olan 28 fetiisten 15'inde (%8,5) DKH saptandi.

Kritik dogumsal kalp hastaligt olan hastalarin 9%6,2'si kromozom anomalisi
tasimaktadir. En sik rastlanan anomali Trizomi 21 (%3,8) idi, ardindan DiGeorge
sendromu (Del22g11.2) (%1,1), Trizomi 13 (%0,5), Trizomi 18 (%0,5) ve 46XX,
Dell6 (%0,3) olarak siralandig1 goriildii.

Hastalarin yogun bakimda ortalama yatis siiresi 10 giin (1-118) olarak saptanmustir.
Yogun bakimda 256 hastaya (%69,2) mekanik ventilasyon (MV), 103 hastaya
(%27,8) ise prostaglandin tedavisi uygulandi.

Toplamda 196 hastaya (%52,9) kardiyak kateterizasyon uygulanmis, bunlardan
90'ma (%?24,3) yenidogan doneminde, 106'simna (%28,6) ise yenidogan sonrasi
donemde islem yapilmistir. Kateterizasyon, 108 hastada (%29,2) tanisal, 88 hastada
(%23,8) ise girisimsel amagla uygulanmistir. Yenidogan doneminde girisimsel
islem orani, yenidogan sonrast doneme gore anlamli derecede yiiksek bulundu
(%74,4 vs. %19,8).

En sik uygulanan girisimsel islem balon atriyal septostomi (%12,7) olmus, diger
islemler sirastyla balon koarktasyon anjioplasti (%5,1), pulmoner valvuloplasti
(%2,4), duktal stentleme (%2,2) ve aort valvuloplasti (%1,4) olarak belirlendi.
Toplamda 214 hasta (%57,8) ameliyat edilmistir. Bunlardan 1401 (%37,8) YD
doneminde, 74"l (%20) ise YD sonras1 donemde ameliyat edilmistir.

Calismamizda, hastalarin mortalite oram1 %14,3 [53/370] olarak tespit edilmistir.
Oliimlerin 25' (%6,8) ameliyat 6ncesi, 28'i (%7,6) ise ameliyat sonrasi meydana
gelmistir.

Fetal ekokardiyografi uygulanan 1165 fetiisten 1158'inin (%99,3) postnatal
transtorasik ekokardiyografi sonuglari geriye doniik olarak incelendi. Fetal
ekokardiyografide DKH tanis1 konulan hastalardan %99,5'inde (392/394) postnatal
donemde DKH tanist dogrulandi. Buna karsilik, fetal ekokardiyografide DKH
bulunmadigi belirtilen 771 hastadan 5’inde (%0.6) postnatal donemde DKH tespit
edildi.

En sik yanilgiya diisiilen DKH tanisinin, Kesintili aorta-aort koarktasyonu oldugu
tespit edildi.

Caligmamizda, fetal ekokardiyografinin duyarliligi %98,7 ve ozgilligi %99,7
olarak belirlendi.
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EK 2. Calisma Veri Toplama Formu
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