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ÖZET 

ERDOĞAN D. Konjenital kalp hastalıklarının prenatal tanısı: 2010-2019 

yılları arasında uygulanan fetal ekokardiyografilerin retrospektif 

değerlendirilmesi. Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Uzmanlık Tezi. Trabzon 2021 

Amaç: Konjenital kalp hastalıklarının antenatal tanısı için merkezimize 

yönlendirilen gebelerin risk faktörlerinin tanımlaması, prenatal ve postnatal 

ekokardiyografi sonuçları geriye dönük incelenerek konjenital kalp hastalığı 

açısından düşük ve yüksek riskli gebeliklerdeki fetal kardiyak anomalilerinin sıklığı, 

dağılımı ve fetal ekokardiyografi yönteminin duyarlılık ve özgüllüğünün 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve yöntemler: Bu çalışmada Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Kardiyoloji Bilim 

Dalında, Ocak 2010 ile Aralık 2019 yılları arasında yapılan fetal ekokardiyografik 

inceleme geriye dönük olarak değelendirildi. Gebeler, başvuru endikasyonlarına göre 

fetal kalp anomalileri için yüksek/orta riskli (grup 1) ve düşük riskli (grup 2) olarak 

iki gruba ayrıldı. Antenatal ve postnatal veriler karşılaştırılarak duyarlılık ve 

özgüllük analizi yapıldı. 

Bulgular: Çalışmamızda 2010-2019 yılları arasında 4077 fetüse 

ekokardiyografi yapıldı. Hastane kayıtlarından ve telefonla yapılan görüşmelerle 

fetal ekokardiyografi yapılan 4067 fetüsten 3677’sinin (%90,4) bilgilerine ulaşıldı.  

İlk fetal ekokardiyografi sırasında fetüslerin gestasyonel yaşı 15-39 hafta (23±4,5) 

aralığındaydı. Fetal ekokardiyografinin en çok uygulanan yıl 2019 (n:789, %19,4), 

en çok anormal kardiyak bulguların görüldüğü yıl ise 2017 (n:158 %18,4) idi.  Fetal 

ekokardiyografi yapılan fetüslerin %10,3’ünde (n:419) konjenital kalp hastalığı 

saptandı. Fetüslerde en sık saptadığımız konjenital kalp anomalileri, ventriküler 

septal defekt (n:67, %16), hipoplastik sol kalp sendromu (n:57, %13,6) ve komplet 

atriyoventriküler septal defekt (n: 38, %8,9) idi.  Grup1’de bulunan 3074 fetüsün 

386’ünde (%12,6); grup 2’de bulunan 603 fetüsün 33’sinde (%5,5) konjenital kalp 



xi 

hastalığı tespit edildi. Fetal ekokardiyografide konjenital kalp hastalığı saptanmış 

olan 419 fetüsün cinsiyetleri 204’ünde (%48,7) kız, 215’inde (%51,3) erkek idi. 

Kliniğimize en sık ilk üç başvuru nedeni; kardiyak anomali şüphesi (n:1431, %36,4), 

gebede diyabetes mellitus (n:369, %9,4) ve obstetrik ultrasonografide kalp dışı organ 

ve sistemlerde anormal bulgular (n:342, %8,7) olmasıydı. Prenatal ve postnatal 

sonuçların uyumu %97,2 idi. Çalışmamızda fetal ekokardiyografi duyarlılık %94,9 

ve özgüllük ise %97,6 bulunmuştur.  

Sonuç: Çalışmamızda yüksek riskli gebeliklerin fetüslerinde yüksek oranda 

konjenital kalp hastalığı saptadık. Ancak düşük riskli gebelerde de azımsanmayacak 

kadar konjenital kalp hastalığı tespit edilmiş olması nedeniyle eğer pediatrik 

kardiyoloji kliniğinin personel sayısı ve ekipmanı uygunsa yönlendirilen tüm 

gebelere fetal ekokardiyografi yapılmalıdır. Fetal ekokardiyografinin özellikle erken 

dönemde yapılması ve fetüste konjenital kalp hastalığı tanısı konulması; ailenin 

doğum öncesi psikolojik olarak hazırlanmasında, ailenin gebeliğe devam etme 

kararında, fetüsün antenatal takibi ve kardiyak cerrahi girişimi gerekliliğinde, 

kardiyak cerrahi merkezinde veya yakınında doğumun planlanmasında etkilidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Fetal ekokardiyografi, Konjenital kalp hastalıkları, Risk 

faktörleri. 
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SUMMARY 

ERDOGAN D. Prenatal diagnosis of congenital heart diseases: 

Retrospective evaluation of fetal echocardiography performed between 2010-

2019. Karadeniz Technical University Faculty of Medicine, Thesis in Pediatrics. 

Trabzon, 2021. 

Aim: We aimed to define the risk factors of pregnant women referred to our 

center for antenatal diagnosis of congenital heart diseases, and to retrospectively 

examine the results of prenatal and postnatal echocardiography, and to evaluate the 

frequency and distribution of fetal cardiac anomalies in low and high risk 

pregnancies for congenital heart disease, and the sensitivity and specificity of the 

fetal echocardiography method. 

Patients and methods: In this study, fetal echocardiographic examination 

performed between January 2010 and December 2019 in Karadeniz Technical 

University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Division of Pediatric 

Cardiology was evaluated retrospectively. Pregnant women were divided into two 

groups as high / medium risk (group 1) and low risk (group 2) for fetal heart 

anomalies according to their application indications. Sensitivity and specificity 

analysis was performed by comparing antenatal and postnatal data. 

Results: In our study, echocardiography was performed on 4077 fetuses 

between 2010 and 2019. The information of 3677 (90.4%) of 4067 fetuses who 

underwent fetal echocardiography was obtained through hospital records and 

telephone interviews. During the first fetal echocardiography, the gestational age of 

the fetuses was between 15-39 weeks (23 ± 4.5). The most used year of fetal 

echocardiography was 2019 (n: 789, 19.4%), and the year with the most abnormal 

cardiac findings was 2017 (n: 158 18.4%). Congenital heart disease was found in 

10.3% (n: 419) of the fetuses who underwent fetal echocardiography. The most 

common cardiac anomalies detected in fetuses were ventricular septal defect (n:67, 

16%), hypoplastic left heart syndrome (n:57, 13,6%) and complete atrioventricular 

septal defect (n: 38, 8.9%). Congenital heart disease was detected in 386 (12.6%) of 
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3074 fetuses in Group 1 and 33 (5.5%) of 603 fetuses in group 2. The genders of 419 

fetuses that were found to have congenital heart disease in fetal echocardiography 

were 204 (48.7%) female and 215 (51.3%) male. The most common reasons for 

applying to our clinic are; suspicion of cardiac anomaly (n: 1431, 36.4%), diabetes 

mellitus in pregnant women (n: 369, 9.4%), and abnormal findings in non-cardiac 

organs and systems in obstetric ultrasonography (n: 342, 8.7%). The concordance of 

prenatal and postnatal results was 97.2%. In our study, fetal echocardiography 

sensitivity was 94.9% and specificity was 97.6%. 

Conclusion: In our study, we found a high rate of congenital heart disease in 

fetuses of high-risk pregnancies. However, due to the fact that congenital heart 

disease has been detected in low-risk pregnant women, fetal echocardiography 

should be performed in all pregnant women if the staff and equipment of the 

pediatric cardiology clinic are appropriate. Performing fetal echocardiography 

especially in the early period and diagnosing congenital heart disease in the fetus; It 

is effective in the psychological preparation of the family before the birth, the 

decision of the family to continue the pregnancy, antenatal follow-up of the fetus and 

planning the birth at or near a cardiac surgery center when cardiac surgery is 

required. 

 

Keywords: Fetal echocardiography, Congenital heart diseases, Risk factors 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Konjenital kalp hastalıkları (KKH) sık görülen doğumsal anomalilerdir. 

Konjenital kalp hastalığı insidansı her 1000 canlı doğumda yaklaşık 6-12’dir (6). Son 

yıllarda gerek palyatif, gerekse düzeltici tedavi yöntemlerindeki ilerlemelerle hayatta 

kalan KKH’lı çocukların sayısında artış gözlenmiştir. Buna rağmen KKH, doğumsal 

anomalili çocukların önde gelen ölüm nedeni olmaya devam etmektedir. Bu nedenle 

tanının erken konularak takip ve tedavi planının yapılması KKH’lı çocukların 

morbidite ve mortalitelerini azaltabilmesi nedeniyle önemlidir.  

Fetal ekokardiyografi fetal kardiyovasküler yapı ve fonksiyonların kapsamlı 

bir şekilde değerlendirmesininde büyük önem taşımaktadır. Günümüzde hekimlerin 

bilgi ve deneyimlerinin artması ve teknolojideki gelişmeler ile birlikte fetüsün kalp 

anatomisi daha ayrıntılı olarak değerlendirilebilmektedir. 

Bu çalışmada; Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalında, Ocak 2010 ile Aralık 

2019 yılları arasında fetal ekokardiyografi yapılan gebelerin; gebelik haftaları, 

başvuru nedenleri, sahip oldukları risk faktörleri, KKH yönünden düşük ve yüksek 

riskli gebeliklerdeki fetal kardiyak anomalilerinin sıklığı ve dağılımının ile fetal ve 

postnatal ekokardiyografi sonuçları karşılaştırılarak fetal ekokardiyografi 

duyarlılığının saptanması amaçlamıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Konjenital Kalp Hastalıkları 

2.1.1. Tanım 

Konjenital kalp hastalıkları, kardiyovasküler sistemdeki doğumda ve 

sonrasında tanımlanabilen, doğuştan olan yapısal ve/veya fonksiyonel anomalileri 

içermektedir (1). 

2.1.2. Tarihçe 

Konjenital kalp hastalıkları tarihte ilk kez milattan önce 4000 yılına dayanan 

Babil yazıtlarının birinde “Eğer bir kadın kalbi dışarda ve kalbinin üzerinde derisi 

olmayan çocuk doğurur ise o topluluk acılarla muzdarip olacaktır” denilerek 

muhtemel ektopia cordis’den bahsedilmiştir. Yıllar sonra Leonardo da Vinci, 

Quaderni de Anatomia adlı kitabında atriyal septal defekti çizmiştir (2). 

İlk kez 1628 yılında William Harvey, De Motu Cordis kitabında sistemik ve 

pulmoner dolaşımı tanımlamıştır (3). Neils Stenson ise 1671 yılında çoklu 

anomalileri olan bir yenidoğanda kardiyak anomali saptamış olup 1888 yılından 

itibaren bu kardiyak anomali Fallot tetralojisi (FT) olarak bilinmektedir (4). 

2.1.3. Kalbin Embriyolojik Gelişimi 

Kardiyovasküler sistem embriyo döneminde işlev gören ilk büyük sistemdir. 

Primordial kalp ve vasküler sistem ilk olarak 3. haftanın ortasında görülmektedir 

(5,6). Gelişimin 18. gününde embriyonun santral aksının her iki yanına yerleşmiş 

anjiogenetik hücreler endokard tüpleri adı verilen bir çift damarsal yapı meydana 

getirir (7). Bu hücre grupları gebeliğin 18. gününde bir çift kardiyak tüpü, 22. 

gününde de kardiyak tüpler embriyonun ventral yüzünün ortasında birleşip primitif 

kalp tüpünü meydana getirirler (4,6,8).  

 



3 

Gelişimin 22-23. günlerinde, kalp tüpü uzar ve yapılandırmasını tekrar 

değiştirerek bir kalp döngüsü oluşturur. Kalp tüpü sağa ve ventrale doğru bükülmeye 

başlar (Şekil 2.1). Kalp tüpünün kranial yönü ventrokaudal olarak ve sağa doğru, 

kalp tüpünün kaudal yönü ise dorsokraniyal olarak ve sola doğru kıvrılarak oluşur. 

Dördüncü haftanın başlarında kalp tüpünde truncus arteriosus, bulbus cordis, 

ventrikül, atriyum ve sinüs venozus gibi yapılar oluşur. Gelişimin 28. gününde kalp 

tüpü kendi üzerinde eğim yaparak bulboventriküler halka oluşturur. Bu eğim ile 

atriyum ve sinüs venozus; trunkus arteriyozus, bulbus cordis ve ventrikül arkasında 

yer alır. Böylece kalbin dört boşluklu uzaysal yapısı oluşur. Primitif kalp, gelişmiş 

kalbe benzer şekilde kasılır (6,9,10).  

 

Şekil 2.3: Kalbin embriyolojik gelişimi 

Kıvrılma tamamlandığında kalbin dış görünümü matür kalbe benzer. Ortak 

atriyum primitif ventriküle atriyoventriküler kanal yolu aracılığıyla, primitif 

ventrikül ise bulbus kordise bulboventriküler foramen aracılığıyla bağlanır. Bulbus 

kordisin distal bölümü konus ile trunkus arteriyozusa bağlanır (6). 

Gelişimin 4. haftasında atrioventriküler kanal, ilkel atriyum ve ventrikül 

olarak bölmelenmeye başlar ve bu bölünme 5. haftada tamamlanır. Atriyoventriküler 

kanalın septasyon bozukluğunda primum atriyal septal defekt (ASD) ve komplet 

atriyoventriküler kanal defekti (AVSD) görülebilmektedir (6,10).  

 



4 

Dördüncü haftanın sonunda septum primum adı verilen ilkel atriyumun 

dorsokraniyal duvarından endokardiyal yastıklara doğru büyüyen ince orak şeklinde 

bir membran oluşur. Septum primum, ilkel atriyumun kısmen sağ ve sol olarak ikiye 

bölünmesini sağlar. Septum primum ve endokardiyal yastıklar başlangıçta tam olarak 

kaynaşmadığından, ostium primum adı verilen bir açıklık kalır. Bu açıklık şant 

görevi görür ve oksijenli kanın sağdan sol atriyuma geçmesini sağlar. 

Atriyoventriküler septumu oluşturmak için septum primum ve endokardiyal 

yastıklarlar kaynaşırken ostium primum kaybolur. Ostium sekundum; septum 

primumun orta kısmında foramen primum kapanmadan önce, programlanmış hücre 

ölümü (apopitoz) nedeniyle meydana gelen deliklerin birleşmesiyle oluşur. Fetal 

venöz dolaşım böylece sağ atriyumdan sol atriyuma doğru yol alır. Septum 

primumun sağında ikinci bir septum (septum sekundum) gelişmeye başlar ve septum 

primumun inferior vena kavaya yakın bölge haricindeki tüm bölgeyi örter. Septum 

sekundum, ostium sekundum ile kaynaştıktan sonra, septum primum yavaş yavaş 

kaybolur, kalıntısı foramen ovalenin kapağını oluşturur. Doğumdan sonra ise yüksek 

sol atriyum basıncı nedeniyle işlevsel olarak kapanır. Üçüncü ayda ise foramen 

ovalenin kapağı septum sekundum ile kaynaşır ve fossa ovalisi oluşturur (8,9,10). 

Gelişimin 30. gününde ventrikülün baş kısmına yakın ve kas kitlesine sahip 

interventriküler septum yardımıyla ventriküller bölünür. Yedinci haftaya kadar, 

interventriküler septumun serbest kenarı ile kaynaşmış endokardiyal yastıklar 

arasında hilal şeklinde bir delik vardır. Bu delik sayesinde sağ ve sol ventriküller 

arasında geçiş olmaktadır. Bu delikler genelde 7. haftanın sonunda kapanır. 

Ventriküler septal defekt (VSD), interventriküler septumun herhangi bir bölgesinde 

oluşabilmektedir. 

Gelişimin 5. haftası boyunca turunkus arteriyozus, aorta ve pulmoner arter 

olarak ikiye ayrılır. Böylece ileri dönemlerde pulmoner arter ön taraftan sağ 

ventriküle, aorta ise arkadan sol ventriküle bağlanır. Bu gelişim sırasında meydana 

gelen bozukluklardan dolayı konoturunkal ve aort arkı anomalileri (turunkus 

arteriyozus, FT, çift çıkışlı sağ ventrikül (ÇÇRV) ve kesintili arkus aorta) ortaya 

çıkmaktadır (8,10). 
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Kalbin embriyolojik gelişiminde, aortada da önemli gelişmeler olur. 

Başlangıçta altı aortik ark varken, kalp tüpü oluşurken distal çıkış bölgesi sağ ve sol 

birinci aortik ark olarak ikiye ayrılır ve çift dorsal aorta ile birleşir. Daha sonra dorsal 

aorta, desenden aortayı oluşturur. Bir ve ikinci arklar 22. günde büyük oranda geriler, 

yalnızca boyundaki dokulara giden küçük arterler (maksiller arter, ikinci stapediel ve 

hyoid arterleri) kalır. Dördüncü haftanın sonunda üçüncü ark; innominate arter, ana 

ve internal karotid arterlerin oluşumunda yer alır. Dördüncü sol ark, sol karotid arter 

ve duktus arteriosus arasındaki aortik arkın oluşmasını, dördüncü sağ arkus ise 

innominate ve sağ subklavian arterin proksimal kısmının oluşmasını sağlar. Beşinci 

ark matur dolaşımda yer almaz. Gelişimin 5. haftasında altıncı sağ aortik ark 

proksimal sağ pulmoner arterin, sol aortik ark ise duktus arteriozusun kökeni olur. 

Aortik akın oluşumu sırasında ÇÇRV, sağ arkus aorta ve vasküler halka gibi 

anomaliler görülebilmektedir (6,8,10). 

Memeli kalbinin gelişmesinde 500’den fazla gen etkilidir. Chamber spesifik 

transkripsiyon faktörleri sağ ve sol ventrikülün gelişiminde, helix-loop-helix 

transkripsiyon faktör d HAND sağ ventrikül gelişiminde ve transkripsiyon faktör e 

HAND sol ventrikül gelişiminde oldukça önemli etkiye sahiptirler. PITX2 gen, sol-

sağ yönelimin belirlenmesinden ana sorumlu gen olarak kabul edilmektedir. Sol-sağ 

yönelime ek olarak, PITX2 gen mutasyonlarının ASD, VSD ve FT dahil izole 

kardiyak konjenital kalp hastalığı ile ilişkileri vardır (6,9,10).     

2.1.4. Fetal ve Neonatal Dolaşım 

Akciğerler, fetal yaşam süresince gaz değişiminde rol oynamadığından ve 

karaciğer kısmen fonksiyonel olduğundan dolayı fetüs kalbinin akciğerlere ve 

karaciğere fazla kan pompalamasına gerek yoktur. Bu dönemde pulmoner damarlar 

vazokonstriktedir. Fetal dolaşımda dört önemli yapı vardır; bunlar plasenta, duktus 

venosus, foramen ovale ve duktus arteriyozus’dur (6,11).  

Maternal uterin arterin dalları ile yüksek oksijenli kan plasentaya yönelir (12). 

Plasenta sağ ve sol ventrikül debisinin en büyük kısmını (%55) alır ve fetüsteki en 

düşük vasküler dirence sahip yapıdır. Kan plasentada oksijenlendiği için superior 

vena kavadaki (SVK) saturasyon (%40) inferior vena kavadakinden (İVK) (%70), 
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düşüktür. En yüksek parsiyel oksijen basıncı (pO2) umblikal vende bulunmaktadır 

(32 mmHg) (11). Plasentada oksijenden kısmen zengin venöz kan, umblikal venle 

karaciğerde ikiye ayrılır; kanın bir bölümü hepatik venlere ve karaciğerin portal 

sistemine yönelirken, yarıdan fazlası duktus venosus aracılığıyla İVK’ya açılarak 

vücudun alt tarafından gelen venöz dolaşımla birleşir (8,9). İnferior vena kava 

aracılığı ile sağ atriyuma giren kanın bir kısmı (%40) sağ atriyumun arka duvarına 

yaklaşarak foramen ovaleden doğrudan sol atriyuma geçer (13,14). Plasentadan gelen 

bu yüksek oksijenli kan mitral kapak yardımıyla kalbin sol tarafına geçerek sol 

ventriküle sonra da aort kapağı yardımıyla asendan aortaya pompalanır. Böylece 

beyin ve koroner arter dolaşımına vücudun diğer bölgelerine göre daha yüksek 

oksijen içeren kan gitmiş olur (11,14,15). İnferior vena kava ile gelen kanın %60’lık 

diğer kısmı ise sağ atriyumda, SVK ve koroner sinüs kanı ile birleşerek triküspit 

kapak yoluyla sağ ventriküle girer. Sağ ventrikülden kan pulmoner artere 

pompalanır. Alveollerin sıvı ile dolu olması ve pulmoner arteriollerdeki 

konstriksiyon nedeniyle bu kanın ancak %10’u akciğeri kanlandırır. Kalan %90’ı ise 

duktus arteriyozus yoluyla inen aorta ve iki umblikal arterle plasentaya giderek 

oksijenlenmesi sağlanmış olur (Şekil 2.2a-2b) (13-15). 

 

Şekil 2.4: a-) Fetal dolaşım b-) Postnatal dolaşım 
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Doğumu izleyen ilk değişiklik, spontan solunumun başlamasından sonra 

umblikal kordonun bağlanması ve umblikal arterlerin konstriksiyonu ile plasentaya 

gelen kan akımının kesilmesidir (11-15). Düşük vasküler dirence sahip plasenta, 

doğum sonrası pasif kaldığı için sistemik vasküler direnç yükselir. Sistemik vasküler 

direncin yükselmesiyle aorta, sol ventrikül ve sol atriyum da basınç artar. İkinci 

olarak, akciğerlerin genişlemesi ile alveoller içerisindeki kemoreseptörler yüksek 

oksijen uyarımına bağlı vazodilatasyona neden olur. Böylece pulmoner vasküler 

direnç azalır, duktal akım tersine dönerek pulmoner kan akımı artar. Pulmoner 

vasküler direncin en hızlı düşüşü ilk iki-üç gün içinde, nadiren de olsa yedi güne 

kadar uzayabilir. Soluk alımı ile hipoksi ortadan kalkar ve vazodilatasyon gelişir. 

Böylece pulmoner arter, sağ ventrikül ve sağ atriyum basıncını azalır. Sol atriyum 

basıncı ise artar. Sonuçta foramen ovale kapanarak sol-sağ ya da sağ-sol şant 

oluşumu önlenir. 

Normal bebeklerde doğumdan sonraki birkaç saat ile birkaç gün arasında 

değişen sürelerde duktus arteriyozus açık kalabilmektedir. Pulmoner direncin 

azalması pulmoner arteriyel basıncı düşürürken, sistemik direncin artması aort 

basıncını yükseltir ve fizyolojik düzeyde sol-sağ şant başlar. Duktus arteriyozusta 

genelde; ilk 24 saatte fizyolojik kapanma, 1-8. günlerde fonksiyonel kapanma, 1-4 ay 

içinde anatomik kapanma gerçekleşir (6,13,15,16). 

Duktus arteriyozusun kapanma mekanizmaları tam bilinmese de doğumdan 

sonra oksijen basıncındaki yükselmenin sorumlu olduğu düşünülmektedir. Duktus 

arteriyozusun kapanmasında doğumla birlikte prostaglandin E2, prostasiklin gibi 

vazodilatatör maddelerin dolaşımdan çekilmesi de etkili olmaktadır.  

Plasenta önemli bir prostaglandin yapım organıdır; devre dışı kaldığında 

üretimi önemli ölçüde azalmaktadır. Özellikle küçük prematürelerde; pulmoner 

direnci yükselten asidoz, hipoksi, polisitemi ve akciğer hastalıklarında, duktusun açık 

kalma süresi uzayarak sağ-sol şant süresi uzayabilir, derecesi artabilir. Bu durum 

geçici persistan fetal dolaşıma neden olabilmektedir. Altta yatan nedenin ortadan 

kaldırılmasıyla bu durum düzelebilmektedir (11,13). 
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2.1.5. Konjenital Kalp Hastalıklarının Epidemiyoloji 

Konjenital kalp hastalıkları sık rastlanılan doğumsal anomali grubunu 

oluştururlar (6,17). Konjenital kalp hastalığı insidansı her 1000 canlı doğumda 

yaklaşık 6-12 olup ölü doğumlarda %3-4, abortusda %10-25, prematürelerde %2 

oranındadır. Bu insidansa mitral kapak prolapsusu, biküspid aorta ve pretermlerin 

patent duktus arteriosusu (PDA) dahil edilmemiştir (6,18). Biküspid aorta ve PDA 

insidansı %2 olup küçük VSD saptananlarla bu oran %7,5’a kadar yükselmektedir. 

Kardiyak anomalilerin en az yarısı postnatal dönemde cerrahi gerektiren 

anomalilerdir. Dünya Sağlık Örgütü’ne göre erken neonatal ve antenatal ölümlerin en 

sık nedenidir (19). Konjenital kalp hastalığı olan bebeklerin ilk hafta %40–50’ sine, 

birinci ayda %50–60’ına tanı konabilmektedir (6,20). Son 20 yılda palyatif ve 

düzeltici cerrahideki ilerlemeler sayesinde KKH tanısı olan erişkin hasta sayısında 

dramatik olarak artma gözlenmiştir. Buna rağmen KKH ölüm nedeni olmaya devam 

etmektedir (6).      

Amerika Birleşik Devletleri’nde 2010 yılında yaklaşık 2,4 milyon kişinin 

KKH tanısı olduğu, 1,4 milyon kişinin yetişkin, 1 milyon kişinin çocuk olduğu 

bildirilmiştir (21). Konjenital kalp hastalığı prevalansı yetişkinlerde 6/1000, 

çocuklarda 13/1000 olarak saptanmıştır. Bu bireylerin yaklaşık %12’sinde ağır KKH 

vardı. Irk-etnik köken farklılıkları göz önüne alındığında, beyaz bebeklerle siyah 

bebekler karşılaştırıldığında yüksek oranda AVSD, ASD, FT, PDA, aort stenozu 

(AS), hipoplastik sol kalp sendromu (HLHS), aort koarktasyonu (AK), Ebstein 

anomalisi, trunkus arteriozus görüldüğü; düşük oranda pulmoner stenoz (PS) ve 

heterotaksi görüldüğü tespit edilmiştir (22). Cinsiyet gruplarına göre ise AVSD, ASD 

ve VSD’lerin daha çok kızlarda; büyük damar transpozisyonu (BAT), AS ve triküspit 

atrezisi (TA) gibi kardiyak hastalıkların ise erkeklerde daha fazla olduğu görülmüştür 

(23). Belçika’da 2002 yılında yapılan bir çalışmada 111225 doğumda, 921 bebekte 

konjenital kalp hastalığı tespit edilmiş ve prevalans 1000 doğumda 8,3 olarak 

saptanmıştır (24). Yayınlanan sistematik bir derlemede 114 makale taraması 

yapılmış, 24.091.867 canlı doğumdan 164.396 bebekte KKH saptanmıştır (1000 

doğumda 6). Konjenital kalp hastalığının Dünya’da prevalansı (1930-2010 yılları 

arasında) Şekil 2.3’de gösterilmiştir (25).  
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Konjenital kalp hastalıklarında doğum prevalansı en yüksek Asya'da (1000 

canlı doğumda 9.3) en düşük Afrika'da (1000 canlı doğumda 1.9) bildirilmiştir. 

Avrupa, en yüksek ikinci KKH doğum prevalansına sahiptir. Kıtalardaki prevalans 

Şekil 2.4’de gösterilmiştir (25). 

 

Şekil 2.3: Konjenital kalp hastalıkları prevalansı (1930-2010 yılları arasında) 

 

Şekil 2.4: Kıtalara göre KKH prevalansı 

Tablo 2.1’de yaygın görülen KKH dağılımı görülmektedir. Bu dağılımda 

preterm doğumlardaki duktus arteriyozus açıklığı, biküspid aorta, fizyolojik periferik 

PS ve mitral kapak prolapsusu olan vakalar çalışmanın dışındadır (6). 
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Tablo 2.1: Konjenital kalp hastalıkları dağılımı 

Defekt Sıklık % 

Ventrikül septum defekti 30-35 

Atriyal septal defekt (sekundum)  6-8 

Patent duktus arteriyozus  6-8 

Aort koarktasyonu  5-7 

Fallot tetralojisi  5-7 

Pulmoner stenoz  5-7 

Aort stenozu  4-7 

Büyük arterlerin transpozisyonu  3-5 

Hipoplastik sol kalp sendromu  1-3 

Hipoplastik sağ ventrikül  1-3 

Trunkus arteriyozus 1-2 

Total pulmoner venöz dönüş anomalisi 1-2 

Triküspid atrezisi 1-2 

Tek ventrikül     1-2 

Çift çıkışlı sağ ventrikül  1-2 

Diğerleri   5-10 

2.1.6. Konjenital Kalp Hastalıklarının Etyolojisi 

Konjenital kalp hastalıklarının etyolojisi henüz tam aydınlatılamasa da 

%90’ının genetik ve çevresel faktörlenin etkileşimiyle, multifaktöriyel olarak 

açıklamaya çalışılmaktadır. Konjenital kalp hastalarının %3-5’i gen defektlerinin yol 

açtığı Noonan sendromu, tüberoskleroz, Marfan sendromu gibi kalıtsal sendromlarla 

birliktedir. Genetik etiyoloji %20'den az vakada bilinmektedir. Hastaların %5’inde 

Turner sendromu, trizomi 21,18,13 gibi kromozom anomalileri görülmektedir. En sık 

görülen Down sendromu olup sıklıkla AVSD veya VSD eşlik etmektedir. Hastaların 

%2-3’ünde antenatal dönemde geçirilen viral enfeksiyonlar (rubella gibi) 

görülmektedir. Ailede birinci derecede yakınında kalp hastalığı olması, gebelikte 

kullanılan ilaçlar (talidomid, antikonvulsif ilaçlar), radyasyon, gebelikte diyabet ve 

hiperfenilalaninemi, annenin sigara ve/veya alkol kullanması doğumsal kalp 

hastalığına zemin oluşturmaktadır (26-29).          
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2.1.7. Konjenital Kalp Hastalıklarının Sınıflandırılması 

Konjenital kalp hastalıklarının sınıflaması hastanın oksijenizasyonuna göre 

asiyanotik-siyanotik olarak iki ana gruba ayrılmaktadır. Asiyanotik KKH’larında sol-

sağ şant mevcut olup siyanotik KKH’larında ise sistemik venöz kanın, akciğerlerde 

oksijenlenmeden direkt olarak sistemik arteriyel dolaşıma karışmasıyla sağ-sol şant 

oluşmaktadır. Ancak siyanotik olmayan KKH’larının bir bölümü aylar veya yıllar 

sonra Eisenmenger fizyolojisinin gelişmesi sonucu siyanotik duruma gelebilir. 

Bunlar geç siyanotik hastalıklar olarak tanımlanır (6,26). Bu sınıflandırmanın 

fizyolojik özelliklerini açıklamakta yetersiz kalması nedeniyle fizyolojik temeli esasa 

alan başka bir sınıflandırma da yapılmıştır (Tablo 2.2) (30,31). Kalbin kompleks 

anomalileri değerlendirilirken kardiyak malpozisyonlar (situs inversus totalis, situs 

inversus parsiyalis, dekstrokardi, levokardi) da dikkat edilmelidir. 

Tablo 2.2: Konjenital kalp hastalıklarının temel fizyolojik değişiklikler 
yönünden sınıflandırılması  

a. Soldan sağa şantlı lezyonlar 
I. Ventrikül veya büyük damarlar düzeyinde, yüksek akımlı şantlar (ventriküler septal 

defekt, patent duktus arteriyozus, A-P pencere)  
II. Pulmoner vasküler direncin düşük olduğu, küçük ve orta büyüklükte defektler   
III. Atriyal düzeyde soldan sağa şantlı lezyonlar  
IV. Yüksek pulmoner vasküler direnç, pulmoner darlık veya aort yetersizliği ile 

birlikte olan soldan sağa şantlı lezyonlar 
V. Sol ventrikül sağ atriyum arasındaki şantlar (Ger-bode defekti ve primum atriyal 

septum defekti ile birlikte mitral yetersizlik) 
b. Primer fonksiyonel bozukluğun hipoksemi olduğu durumlar 
I. Pulmoner akımda obstrüksiyon ile birlikte sağdan sola şant  
II. Büyük arterlerin transpozisyonu   
III. Karışım lezyonları; tek ventrikül fizyolojisi (tek ventrikül, tek atriyum, trunkus 

arteriyozus), total anormal pulmoner venöz dönüş, hipoplastik sağ kalp sendromu 
(HRHS) 

c. Sistemik perfüzyonun azaldığı durumlar (hipoplastik sol kalp sendromu ve sol 
ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonları) 

d. Sağ ve sol kalbin obstrüktif lezyonları  
I. Ventriküllerin çıkış yolu darlıkları; aort darlığı, aort koarktasyonu, pulmoner darlık  
II. Ventriküllerin giriş darlıkları; kor triatriatum, pulmoner venöz obstrüksiyon, mitral 

darlık 
e) Regürjitan lezyonlar 
I. Atriyoventriküler kapak yetersizlikleri  
II. Semilunar kapak yetersizlikleri  
f) Cerrahi tedavi yapılan kompleks lezyonlardaki fizyolojik değişiklikler 
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2.2. Kritik Konjenital Kalp Hastalıkları 

Kritik KKH doğum sonrası ilk ayda kateter bazlı girişim veya cerrahi 

müdahale gerektiren, hayatın ilk haftalarında morbidite ve mortalite oranı yüksek 

olan kalp hastalıklarıdır (32,33). Kritik KKH insidansı 1000 canlı doğumda 1-2 

arasında olup tüm konjenital defektlere bağlı ölümlerin içerisinde görülme oranı 

%40’dır (34,35). Bu bebeklerde ilk birkaç hafta içerisinde ciddi komplikasyon 

gelişme riski yüksektir (36,37). Prenatal tanı ve erken tıbbi ya da cerrahi/girişimsel 

işlem yapıldığında prognoz belirgin olarak değişebilmektedir (37). Fetüste kritik 

KKH saptanmış gebelerin perinatolog, kardiyolog ve kardiyotorasik cerrahi 

uzmanlarının olduğu, multidisipliner yaklaşım gereken merkeze sevki 

gerekebilmektedir (38). Kritik KKH tipik olarak postnatal dönemde duktus 

arteriyozusa bağımlı olan anomalileri kapsamaktadır (39). Cochrane Sistemi 

Veritabanı Derleme 2014’e göre kritik KKH olan bebekler üç gruba ayrılabilir. 

1. Grup; pulmoner kan akımının ciddi şekilde azalması ile karakterizedir. Bu 

hastalarda pulmoner dolaşım duktus arteriyozusun açıklığına bağlıdır. 

Antenatal dönemde perfüzyon sağ ventrikülden duktal arteriyozus ile 

sağlanırken postnatal dönemde ise duktusun daralması ile perfüzyon 

sağlanamaz ve ciddi hipoksemi, siyanoz ve ölüme neden olabilir. Bu gruba 

pulmoner atrezi (PA), TA ve pulmoner atrezili FT örnek verilebilir 

(39,40). 

2. Grup; sistemik kan akışının ciddi şekilde azalması ile karakterizdir. Bu 

durumlarda, sistemik dolaşım duktus arteriyozusun açıklığına bağlıdır ve 

duktusun postnatal dönemde daralması ile sistemik hipoperfüzyon, 

metabolik asidoz, dolaşım bozukluğu, şok ve ölüme neden olabilir. Bu 

gruba kritik AS, AK, kesintili aortik ark ve HLHS örnek verilebilir (41). 

3. Grup; dolaşımı sürdürmek için pulmoner ve sistemik kan akışının yeterli 

karışması gereklidir. Bu gruba BAT örnek verilebilir. Büyük arter 

transpozisyonu olan hastalarda ASD ve/veya VSD yoksa cerrahi girişim 

yapılana kadar pulmoner ve sistemik kanın karışımını sağlamak için 

duktus arteriyozusun açık kalması sağlanmalıdır (42). 
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2.3. Konjenital Kalp Hastalıklarında Antenatal Görüntüleme Yöntemleri 

Konjenital kalp hastalıklarında görüntüleme yöntemleri yıllar öncesine 

dayanmaktadır. İlk kez 1954 yılında Edler ve Hertz M mod ekokardiyografi 

kullanarak kalp hareketlerini kayıt altına aldılar (43). Wang, 1964 yılında M-mod 

ekokardiyografi kullanarak antenatal dönemde KKH’nı teşhis etmeye başladı (44). 

İlk trimesterde tanı ise 1990 yılında K Zerres ve ark. tarafından transvajinal 

ultrasonografi (USG) kullanılarak bildirilmiştir (45). Carvalho ve ark. tarafından 

1998 yılında KKH tanısında transabdominal USG kullanılmaya başlanılmıştır (46). 

 Renkli akış haritalama, Doppler ekokardiyografi ve üç boyutlu görüntüleme gibi 

yeni modaliteler, fetal kardiyovasküler fizyolojinin ve hastalığın daha iyi 

anlaşılmasına olanak sağlamıştır (47). Transözefageal ekokardiyografi ve kontrast 

ekokardiyografi fetal görüntülemede kullanılmamaktadır. 

2.3.1. Fetal Ekokardiyografi 

Ayrıntılı fetal ekokardiyografi; KKH için yüksek risk taşıyan gebeliklerde, 

fetal kardiyovasküler yapı ve fonksiyonların kapsamlı bir şekilde değerlendirmesini 

sağlar (48). Fetüste olası kardiyak defektin saptanması gebelik haftasına, USG 

uzmanının deneyimine ve ekipman kullanımına bağlıdır. İki boyutlu, renkli ve 

spektral Doppler birlikte kullanılmalıdır. Konjenital kalp hastalıklarının bazılarında 

ekokardiyografik görünümü gebelik boyunca değişebileceğinden, tek muayene 

yeterli olmayabilir (49).  

Postnatal dönemde olası yoğun bakım ihtiyacı olan ve prostaglandin ihtiyacı 

gelişebilecek konjenital kalp hastalıkları (HLHS, BAT gibi) fetal ekokardiyografi 

bulgularına göre tahmin edilebilir (50). Özellikle anöploidi veya ekstrakardiyak 

malformasyonlarla ilişkili olan ciddi fetal kalp hastalıkları, fetal ölümle 

sonuçlanabildiğinden ve birçok VSD doğumdan önce kendiliğinden 

kapanabildiğinden birinci ve ikinci trimesterde KKH insidansı, termdeki insidanstan 

daha yüksektir (51).  

Bazı konjenital kalp hastalıkları, ilk trimester sonuna kadar dramatik bir 

şekilde kötüleşebilmektedir (52). Örneğin hafif AS veya PS ilk trimesterin ilerleyen 
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dönemlerinde ciddi PS veya AS dönüşebilir, ventriküler gelişim HLHS veya HRHS 

ile sonuçlanabilir. Kardiyak rabdomyomlar veya intraperikardiyal teratomlar gibi 

kardiyak tümörlerde ise ikinci trimestere kadar önemli ölçüde boyut artışı olmayıp 

takibinde dramatik olarak büyüyebilmektedirler (53). Konjenital kalp hastalığı riski 

taşıyan gebeliklerde fetal ekokardiyografi tipik olarak 18 ile 22 hafta arasında yapılır. 

Konjenital kalp hastalıklarının çoğu formu 18. gebelik haftasından sonra %96 

oranında teşhis edilebilir (54). Transvajinal ekokardiyografi, 12. gebelik haftasından 

önce fetal kardiyak muayene için tercih edilir fakat fetal kalp, 12. gebelik haftasında 

sonra transabdominal ekokardiyografi ile daha güvenilir şekilde değerlendirilebilir. 

Ebstein anomalisi, FT, VSD veya kalp tümörleri gibi kardiyak defektler, ≤14. gebelik 

haftasında tespit edilmesi olası değildir. Transvajinal ekokardiyografi kullanılan bir 

çalışmada, KKH taramada başarı oranının gebelik yaşı ile arttığı, 11. haftada 

%20'den 13. haftada %92’ye kadar artış gösterdiği bildirilmiştir (55).  Persico ve ark. 

nın çalışmasında koryon villus örneklemesi 11 ile 13. gebelik haftaları arasında 

yapılan gebelerde transabdominal ekokardiyografi yöntemiyle KKH’larında %93,1 

oranında doğru tanı bildirilmiştir (56). Konjenital kalp hastalığı açısından yüksek risk 

grubunda olan gebelerde yapılan başka bir çalışmada, transabdominal ve transvajinal 

ekokardiyografi kombinasyonu kullanılarak, 16. gebelik haftasından önce 

KKH'larının belirlenmesinde %70 duyarlılık ve %98 özgüllük bildirilmiştir (57).   

2.4. Kadın Doğum Uzmanı Fetal Ultrasonografik Değerlendirmede 

Kardiyak Yönden Nelere Bakmalı? 

Doğum öncesinde USG ile sadece dört odacık görüntülemesi yapılarak %55-

65, buna çıkış yolu görüntülemesi eklenmesiyle de %80-84 gibi yüksek KKH tanı 

oranlarını bildirmektedir. Çoğu gelişmiş ülkedeki mevcut tarama uygulamaları, KKH 

vakalarının yalnızca %30-50'sini tespit edebilmektedir (58). International Society of 

Ultrasound in Obstetrics and Gynecology 2013 yılında yayınlanan kılavuzunda, fetal 

ultrasonografik incelemede kalp taramasında dikkat edilecek noktalar aşağıdaki 

tabloda özetlenmiştir (59) (Tablo 2.3). 
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Tablo 2.3: Fetal ultrasonografide kalp taramasında dikkat edilecek hususlar    

GENEL DEĞERLENDİRME 

    1. Fetüsün sağ ve sol taraflarını görüntüleme 

    2. Mide ve kalp fetüsün sol tarafında 

    3. Kalp hızı ve ritmi normal olmalı 

    4. Kalp torasik bölgenin 1/3’ünü oluşturmalı 

    5. Kalbin büyük bir kısmı göğsün sol tarafında 

    6. Kalp ekseni ve pozisyonu normal olmalı 

    7. Normal dört boşluk görüntüsü 

    8. Perikardiyal effüzyon ve hipertrofi olmamalı 

ATRİYUM 

    1. İki Atriyumun yaklaşık olarak aynı boyutta 

    2. Sol atriyumda foramen ovale flebi 

    3. Atrium septum primum mevcut (crux’a yakın) 

    4. Pulmoner ven sol atriyuma girmeli 

VENTRİKÜL 

    1. İki ventrikül yaklaşık olarak aynı boyutta 

    2. Ventrikül boşlukları ve duvar kalınlıkları normal ve eşit boyutta 

ATRİOVENTRİCULAR BİRLEŞKE VE KAPAKLAR 

     1. Crux cordis sağlam olmalı 

     2. İki atriyoventriküler kapak açılıp serbestçe hareket etmelidir 

    3. Ventriküler septum üzerinde olan triküspit kapak mitral kapağa göre 

kardiyak apekse daha yakın olmalı 

2.5. Pediatrik Kardiyoloji Uzmanları Fetal Ekokardiyografide Nelere 

Bakmalı? 

Herhangi bir fetal ekokardiyografi muayenesinde ilk adım fetal pozisyondur. 

Pediyatrik veya yetişkin hastaların aksine fetüs hareketli olması nedeniyle standart 

bir konumda değildir. Fetal kalbin enine kesitsel görünümünde en uç nokta apeksi 

göstermelidir. Orta hatta göre fetal kalp açısı normalde 45 ± 20 derecedir. Doğru 

oryantasyonda, sol atriyum fetal omurgaya ve sağ ventrikül ön göğüs duvarına en 
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yakın olacaktır. Bu normal yönelim levokardi olarak tanımlanır. Fetal kalbin farklı 

anormal pozisyonları bulunmaktadır; 

1. Dekstrokardi: Kalp göğsün sağ tarafında, tepe noktası sağa bakacak 

şekildedir.  

2. Dekstropozisyon: Kalp göğsün sağ tarafında, tepe noktası sola bakacak 

şekildedir.  

3. Mezokardi: Kalp, tepe orta çizgiyi gösterecek şekilde göğsün ortasında 

bulunur.             

Fetal kardiyak sistemin tam bir değerlendirmesini yapmak için gerekli 

ekokardiyografik görüntüler şunları içerir; 

1. Dört odacık görünümü 

a. Apikal dört odacık görünümü 

b. Subkostal dört odacık görünümü 

2. Aortun uzun eksen görünümü 

3. Pulmoner arterin uzun eksen görünümü 

4. Ventriküllerin kısa eksen görünümü 

5. Büyük damarların kısa eksen görünümü 

6. 6. Aortik arkın görünümü 

7. 7. Duktal arkın görünümü 

8. Süperior ve inferior vena kavanın görünümü 

2.5.1. Kalbin Dört Odacık Görünümü 

Fetal ekokardiyografik incelemeye başlarken elde edilecek ilk görünüm dört 

odacıklı görüntüdür. Kalbin dört boşluk görüntüsü, her muayenenin standart bir 
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parçasını oluşturmalıdır (60-63). Dört odacıklı görünümü ile KKH’larının 

saptanmasında %92 duyarlılık ve %99,7 özgüllükte olduğu bildirilmiştir (64). Apikal 

dört odacık görünüm ve subkostal dört odacık görünümü olmak üzere iki farklı dört 

odacık görünümü vardır. 

2.5.1.1. Apikal Dört Odacık Görünümü 

Apikal dört odacık görünümü, kalbin tepesi doğrudan transdüsere doğru 

bakacak şekilde fetal göğsün enine bir görünümü aracılığıyla elde edilir. Apikal dört 

boşluk görünümünde interventriküler ve interatriyal septum, trandüsere paraleldir. 

Bu görünümde yaklaşık olarak eşit büyüklükte iki atrium ve sol atriyum fetal 

omurgaya yakın olmalıdır (62). Hamilelik ilerledikçe sağ ventrikül sol ventrikülden 

biraz daha büyük, göğüs ön duvarına daha yakın olup yaklaşık olarak eşit boyut ve 

kalınlıkta iki ventrikül olmalıdır (65). Atriyoventriküler kapaklar ise, triküspit 

kapağın septal yaprakçığı mitral kapaktan biraz daha apikal yerleşimli olacak şekilde 

atriyum ve ventriküller arasında olmalıdır. Atriyal septumda foramen ovale bulunur 

ve foraminal flap sol atriyumda görülmelidir. Transdüserin hafif bir açılanması ile 

genellikle sol atriyuma giren pulmoner venler görülür. Mitral ve triküspit kapaklar, 

ses geliş açısı atriyoventriküler kapaklara dik olduğundan apikal dört boşluk 

görünümünde en iyi şekilde değerlendirilir. Renkli Doppler görüntülemede, hızdaki 

normal aralıklardan daha büyük bir artış genellikle kapaktaki darlığın göstergesidir 

(62,66). 

2.5.1.2. Subkostal Dört Boşluk Görüntüsü 

Subkostal dört boşluk görünümü, göğüs ön duvarından enine bir 

projeksiyonda fetal göğsün görüntülenmesidir. Bu görünüm ventriküller ile 

atriyumların tanımlanmasını ve karşılaştırılmasını sağlar. Gebelik boyunca normal 

ventriküler boyutlar için birkaç nomogram geliştirilmiştir. Bu nomogramların çoğu, 

kardiyak döngünün son diyastolik fazında elde edilen ventrikülün maksimum çapını 

yansıtmaktadır (62,67). Ventrikül serbest duvar kalınlığının yanı sıra interventriküler 

septumun kalınlığı da ölçülebilir. Allan ve ark. nın çalışmasında, interventriküler 

septum kalınlığının gebelik boyunca 5 mm'den az olduğunu saptamıştır (68). Atriyal 

duvarlar önemli bir kasılma göstermez, bu nedenle sistolik ve diyastolik ölçümler 
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genellikle benzerdir. Bu projeksiyonda M mode görüntülemede aritmi 

değerlendirmek de mümkündür. Foramen ovale'yi değerlendirmek için pulsed 

Doppler veya renkli Doopler görüntüleme kullanılabilir. İnterventriküler septum, 

renkli Doppler görüntüleme ile subkostal dört boşluk görünümünde septal defekt 

varlığı açısından en iyi şekilde değerlendirilir. Pulmoner venler subkostal dört boşluk 

görünümünde sol atriyuma girerken görüntülenmelidir. Pulsed Doppler görüntüleme, 

venöz akışı doğrulamada yardımcı olabilir. Tam bir fetal ekokardiyogram yaparken 

subkostal dört boşluk görüntüsü elde etmek çok önemlidir (62,67). 

2.5.2. Aortun Uzun Eksen Görünümü 

Aortun uzun eksen görünümü, subkostal dört boşluk görünümünden fetal sağ 

omuza doğru hafif bir açılanma ile proksimal aortanın uzun ekseni görüntülenir (62). 

Pulmoner arter kökünden yaklaşık %9 daha küçük olan aort kökü 14 ile 42 hafta 

arası bu görünümde ölçülebilir (69). Bu görünümde pulsed Doppler görüntüleme ile, 

proksimalde aort yetmezliği, distalde AS saptanabilir. Fetal aorta boyunca ortalama 

ve tepe hızları oluşturulmuştur ve diğer kalp kapakçıkları gibi bu hızlar gebelik 

boyunca önemli ölçüde değişmez. Renkli Doppler görüntüleme ile aort kapağındaki 

anormal akımlar tanımlanabilir. Aortun uzun eksen görünümünde, sol ventrikül girişi 

ve çıkışı değerlendirilip, aritmi saptanabilmektedir. 

2.5.3. Pulmoner Arterin Uzun Eksen Görünümü 

Sağ ventriküler çıkış yolu, transdüser fetal sağ omuz yönüne döndürülerek 

görüntülenir. Normal fetüste pulmoner arter sağ ventrikülden sola ve arkaya doğru 

ilerlemeli ve seyri aortu geçmelidir. Pulmoner arter, pulmoner kapak seviyesinde 

ölçülebilir ve gebelik yaşı ile ilişkilendirilebilir. Bu görünümde renkli Doppler veya 

pulsed Doppler görüntüleme ile proksimalde pulmoner yetmezlik, distalde PS 

saptanabilir. 

2.5.4. Ventriküllerin Kısa Eksen Görünümü 

Transdüser sağa doğru dönüşü ile fetal toraksın sagittal görünümü ve 

ventriküller boyunca kısa eksen görünümü sağlanır. Sağ ventrikülün belirlenmesine 

yardımcı olmak için ekojenik moderatör band apeks yakınında görünür olmalıdır.                       
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Ventriküllerin kısa eksen görünümü renkli Doppler görüntüleme ile ventriküler 

serbest duvarların, interventriküler septumun ölçümlerinin ve anormalliklerinin 

saptanmasını sağlamak için kullanılır.        

2.5.5. Büyük Damarların Kısa Eksen Görünümü 

Büyük damarların kısa eksen görünümü, transdüser fetal sol omuza doğru 

hafifçe açı verilerek elde edilebilir. Aortik, pulmonik ve triküspit kapaklar bu 

projeksiyonda genellikle net bir şekilde görülebilir. Proksimal aort ve pulmoner 

arterin kapak seviyesindeki ölçümler bu projeksiyondan elde edilebilir. Ayrıca bu 

görünümde pulmoner ve triküspit kapaklardaki yetmezlik, darlık ve aritmiler de 

saptanabilmektedir. Normal kalpte bu kısa eksen görünümü, aortun pulmoner arter 

ile dikey ilişkisini doğrular ve böylece BAT ve trunkus arteriyozus gibi KKH’ları 

dışlanabilir. 

2.5.6. Aortik Arkın Görünümü 

Aort kavisi görünümü, sol omuzdan sağ hemitoraksa doğru açılı transdüser 

ile fetal gövdenin uzunlamasına bir düzleminden elde edilir. Aort koarktasyon veya 

aort atrezisi tanısına yardımcı olmak için aort arkının çapı bu görüntülemede çeşitli 

seviyelerde ölçülebilir. Renkli Doppler görüntüleme, darlık alanlarını dışlamak için 

yararlı olabilir. Pulsed Doppler görüntüleme, aort kapaktan inen aorta arkını 

değerlendirmek için kullanılmalıdır. Önemli olan bölge distalindeki kemer 

bölümüdür, çünkü burası AK’larının çoğunun meydana geldiği yerdir. Aort 

koarktasyonunun tanısının son derece zor olduğu ve normal görünen aortik ark 

durumunda bile koarktasyonun mevcut olabileceği akılda tutulmalıdır (62). 

2.5.7. Duktal Arkın Görünümü 

Duktal ark, toraksın daha ön-arka eksenine dönülerek elde edilir. Duktal arkın 

görünümü aortik arkınkinden daha düzdür. Duktal ark, pulmoner arter duktus 

arteriyozus ve inen aorttan oluşur. Duktus arteriyozusun konfigürasyonu değişkendir 

ve hamilelik ilerledikçe daha büyük bir kavis alır (62,66,67).  
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Brezinka ve ark. gebeliğin 11 ile 25. haftaları arasında 52 normal fetüste 

duktusun Doppler hız dalga formlarını değerlendirmiştir. Gebeliğin 18. haftasından 

önce en yüksek sistolik hızı 44 cm/saniye ve gebeliğin 18 haftasından en yüksek 

sistolik hızı 70,8 cm/saniye bildirilmiştir. Ayrıca gebeliğin 13. haftasına kadar 

duktusta diyastolün olmadığı belirtilmiştir (70). Duktal konstriksiyon olan vakalarda 

duktus arteriyozusta sistolik 1,4 m/sn’den fazla artış hızı saptanmıştır (71). Fetüsteki 

duktal konstriksiyon genellikle annedeki indometazin tedavisi neden olur. İlaç 

kesildiğinde daralmanın gerilemesi nedeniyle bu durumun geçici olduğu 

düşünülmektedir (71,72). 

2.5.8. Süperior ve İnferior Vena Kavanın Görünümü 

İnferior vena kava üst veya sağ atriyal giriş görünümü, bir aortik ark 

görünümü elde edilerek ve ardından transdüser sol parasagittal göğüsten sağ 

parasagittal göğse kaydırarak elde edilebilir. Bu görünümde İVK ve SVK sağ 

atriyuma girerken tanımlanmalıdır (62,66,67). 

2.5.9. Moderatör Band 

Moderatör band, interventriküler septumu ön papiller kasa bağlayan sağ 

ventriküler apekste bulunur. Moderatör band, bazen bir kalp tümörünü veya 

kalınlaşmış bir kalp duvarını taklit edebilmektedir (62). 

2.5.10. Ekojenik Odaklar 

Papiller kas veya korda tendinea bölgesinde ventrikül içinde ekojenik odak 

görüntüleme sık karşılaşılan bir durumdur. Ventriküler ekojenik odaklar, obstetrik 

USG için sevk edilen fetüslerin yaklaşık %0,46 ila 22’sinde görülür (73). Bu odaklar 

genellikle sol ventrikül içinde görülür, ancak sağ ventrikülde veya her iki ventrikülde 

birden görülebilir. Bu bulgunun normal papiller kası veya korda tendineaları temsil 

ettiği ve genellikle klinik olarak anlamlı olmadığı düşünülmektedir (62). 

2.5.11. Sağ Atriyum İçindeki Doğrusal Yapı 

Sağ atriyum içindeki çoklu doğrusal yapılar olağan dışıdır ancak chiari 

network ile uyumlu olabilmektedir. Bu yapı, sinus venosus'un sağ kapağının 
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embriyolojik kalıntısı olarak nitelenen Eustachian valfe bağlı fibröz ağ olarak 

tanımlanır.  

2.5.12. Pseudoperikardiyal Mayi     

Miyokardiyumun çevre kenarı genellikle hipoekoik görünür ve perikardiyal 

efüzyon ile karışabilir. Bu durum, ventriküllerin kısa eksen görüntüsünün elde 

edilmesiyle ortadan kalkar. 

2.5.13. Triküspit Kapağın Yalancı Kalınlaşması 

Triküspid ve pulmoner kapakçıklar arasında bulunan bir kas bandı olan 

parietal bant veya supravenriküler tepe, kalınlaşmış triküspit kapak ile karıştırılabilir. 

2.5.14. Pseudooverriding Aorta 

Pseudooverriding aortanın görünümü genellikle aortun uzun eksen 

görünümünde veya apikal beş boşluk görünümünde oluşturulur. Septumun ince 

membranöz kısmında oluşabilecek artefakt sonucu oluştuğu düşünülmektedir. 

2.5.15. Paralel Büyük Damarlar 

Aorta ve pulmoner arterin paralel seyri, tam transpozisyon veya ÇÇRV gibi 

çeşitli kalp anormalilerin habercisi olabilir. Bu damarların nadiren de olsa aortik ark 

seviyesinde kapakların distalinde görüntülenmesi normal olabilmektedir. Bu 

durumda fetal akokardiyogram ile birkaç farklı görüntüleme düzleminde bakılmalıdır 

(60-63).  

2.6. Fetal Ekokardiyografi Endikasyonları 

Konjenital kalp hastalıklarında fetal, maternal ve ailesel olmak üzere birçok 

risk faktörü bulunmaktadır. Amerikan Kalp Birliği’nin fetal kalp hastalıklarının tanı 

ve tedavisi ile ilgili 2014 yılında yayınladığı uzlaşı raporunda doğuştan kalp hastalığı 

yönünden riskli fetüsler tanımlanmıştır. Bu rapora göre fetal ekokardiyografi 

endikasyonları; KKH olma riski >%2 olan yüksek riskli fetüsler, %1-2 riski olan 

düşük riskli fetüsler olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Doğuştan kalp hastalığı riski ≤ 
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%1 olan fetüsler ise endikasyonu olmayan grupta yer almıştır. Tablo 2.4’te 

endikasyonların sınıflaması yer almaktadır (18). 

2.6.1. Maternal Risk Faktörleri 

Maternal diyabet: Diyabet, gebelerin %3-10’unda görülmekte olup 

komplikasyon ve malformasyonların en sık görüldüğü maternal durumdur. Bu 

hastaların %20’si gebelik öncesinde diyabet tanısı almıştır ve pregestasyonel diyabet 

olarak tanımlanır. Konjenital kalp hastalığı pregestasyonel diyabetli gebelerin 

bebeklerinde genel popülasyona göre beş kat daha fazla (%3-5) görülmektedir (18). 

Tablo 2.4: Fetal ekokardiyografi endikasyonları sınıflaması 

Yüksek risk profilli 
endikasyonlar  
(tahmini risk > %2) 
 

Maternal diyabetes mellitus (pregestasyonel) 
İlk trimesterde tanı konmuş diyabetes mellitus 
Kontrol altında olmayan maternal fenilketonüri 
Maternal otoantikorlar (SSA/SSB+) 
Maternal ilaç kullanımı  
1. ACE inhibitörleri  
2. Retinoik asit  
3. NSAID ilaçlar (3. trimesterde kullanılan) 
Maternal rubella enfeksiyonu (ilk trimester) 
Fetal myokardit şüphesi olan maternal enfeksiyon 
Yardımcı üreme teknikleri 

Fetüsün birinci derece akrabalarında KKH   
Fetüsün birinci veya ikinci derece akrabalarında KKH ile ilişkili Mendeliyan 
kalıtım bozukluğu olması 

Obstetrik ultrasonda fetal kalp anomalisi şüphesi 
Obstetrik ultrasonda fetal kalp dışı anomali şüphesi 
Fetal karyotip anomalisi 
Fetal disritmi 
Fetal artmış (%95 ↑) ense kalınlığı ölçümü (≥3mm) 
Monokoryonik ikiz gebelik 
Fetal hidrops veya effüzyon 

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

Maternal ilaç kullanımı 
1. Antiepileptikler 
2. Lityum 
3. A vitamini 
4. SSRI (paroksetin) 
5. NSAID ilaçlar (1. ve 2. trimesterde kullanılan) 

Fetüsün 2. derece akrabalarında KKH 
Fetal umblikal kord veya plasenta anomalileri 
Fetal batın içi venöz anomaliler 

Endikasyon kabul 
edilmeyenler  
(tahmini risk ≤ %1) 

HbA1c < %6 olan maternal gestasyonel diyabetes mellitus 
Maternal ilaç kullanımı 
1. SSRI (paroksetin dışındakiler)  
2. K vitamini antagonistleri (kumadin) 
Maternal enfeksiyonlar (rubella dışındakiler) 
Birinci veya ikinci dereceden uzak akrabalarda KKH 

(ACE, anjiotensin-converting enzim; KKH, konjenital kalp hastalıkları; HbA1c, hemoglobin A1c; NSAID, 
nonsteroid anti-inflamatuvar ilaç ve SSRI, selektif serotonin geri alım inhibitorü.) 
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Hamilelikte ortaya çıkan diyabet sonucunda fetüste fizyopatolojik 

değişiklikler meydana geldiği, teratojenite oluştuğu ve çeşitli hastalıkların ortaya 

çıktığı bilinmektedir (74). Gebelik diyabetojenik bir durumdur; östrojen, progesteron 

ve kortizon gibi hormonlar insülin direncini artırarak hiperglisemi meydana gelir. 

Plasenta yoluyla geçen glikoz, fetüsün pankreas adacık hücrelerinde hiperplaziye ve 

hipertrofiye yol açarak kronik fetal hiperinsülinemi tablosuna neden olur (75). 

Malformasyon görülme riski ile HbA1c düzeyi arasında ilişki vardır (76). Çalışmalar 

ilk trimester HbA1c>%8,5 değerinin tüm konjenital malformasyonların artışı ile 

bağlantılı olduğunu göstermiştir. Bazı çalışmalarda, fetal KKH riskini arttıran bir 

eşik HbA1c değeri olmadığı saptanmıştır. Bu nedenle pregestasyonel diyabeti olan 

tüm gebelere fetal ekokardiyografi yapılması önerilmektedir. Gebeliğin 2. 

trimesterinde HbA1c düzeyi <%6 olan gebelere fetal ekokardiyografi 

önerilmemektedir. HbA1c düzeyi  >%6 ise, üçüncü trimesterde ventriküler 

hipertrofiyi değerlendirmek için fetal ekokardiyografi yapılması düşünülebilir, fakat 

yararı kanıtlanmamıştır (18).  

Üçüncü trimesterde artmış insülin direnci veya gestasyonel diyabeti olan 

gebelerin fetüslerinde KKH riski yüksek değildir; bu nedenle fetal ekokardiyografi 

endikasyonu yoktur (18). 

Diyabetik anne bebeklerinde en sık görülen kalp malformasyonları; VSD, 

BAT, AS, PA, dekstrokardi ve konotrunkal defektler (FT, trunkus arteriozus ve 

ÇÇRV)’dir. Postnatal dönemde duktus arteriyozusun kapanması, sağlıklı bebeklere 

göre diyabetik anne bebeklerinde gecikmektedir. Diyabetik anneler iyi kontrollü 

olmasına rağmen hiperinsülinizm ve fetal hiperglisemi sonucunda fetüslerde en sık 

görülen doğumsal kalp anomalisi olan hipertrofik kardiyomiyopatiye neden olabilir. 

Hastaların %30‘unda hipertrofik kardiyomiyopati görülürken bu vakaların %13'ü 

asemptomatiktir (77). Diyabetik kardiyomiyopati kalbin yapısal bir malformasyonu 

olarak kabul edilmez, genellikle yaşamın ilk birkaç ayında geriler (78). 

Maternal fenilketonüri: Maternal fenilketonüri (PKU), gebeliğin en 

teratojenik komplikasyonlarından biridir. Kan fenialanin düzeyinin normal aralıkta 

olmadığı gebeliklerin %90'ından fazlasında doğumsal anomalilere neden olur (79). 

Tedavi edilmeyen maternal PKU, fetüste mikrosefali, mental retardasyon, büyüme 
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geriliği, KKH gibi problemlere neden olur (18,79). Bu fetüslerde intrauterin büyüme 

geriliği (≥ %40) ve KKH (≥ %12) sıklığı da genel popülasyondan daha yüksektir. 

Kalp, beyin dışında maternal PKU'dan etkilenen tek ana fetal organdır. Bazı kardiyak 

anomaliler, özellikle FT ve AK bu fetüslerde daha sık tespit edilmiştir (79). Maternal 

serum fenilalanin düzeyi >15 mg/dL olması durumunda KKH riski 10-15 kat 

artmaktadır. Bu gebelikler için fetal ekokardiyografi önerilmektedir. Gebelik öncesi 

ve ilk trimester fenilalanin seviyeleri <10 mg/dL ise gebelerde fetal 

ekokardiyografinin endike olmadığı düşünülmektedir (18). 

Maternal otoimmun hastalıklar ve otoantikor pozitifliği: Maternal 

otoimmun hastalıklarda, maternal otoantikorlar plasenta boyunca taşınır ve 

gelişmekte olan fetüsü etkileyebilir (80). Anti-Ro ve anti-La antikorları, 11. haftada 

plasentayı geçer ve genellikle 16-34. gebelik haftalarında kalp kapak hastalıkları, 

kardiyomiyopati, fetal kalp bloğuna ve endokardiyal fibroelastoza neden olur. Bu 

nedenle sistemik otoimmun hastalık tanısı konulan çocuk doğurma çağındaki 

kadınlar, hamilelikten altı ay önce anti-Ro ve anti-La antikorları açısından tetkik 

edilmelidir (81). Miyokard inflamasyon veya iletim sistemi bozukluğunun birinci 

derece bloktan tam atriyoventriküler bloğa ilerleme riski nedeniyle 16. gebelik 

haftasından başlayarak 28. gebelik haftasına kadar 1-2 hafta aralıklarla 

değerlendirilme yapılmalıdır. Daha önce etkilenmiş çocuk öyküsü olan kadınlar için 

daha sık değerlendirmeler (en azından haftada bir kez) önerilir (18,81). Maternal 

anti-Ro antikor seviyesi <50 U/mL risk olmayabilir (82). Otoantikorları pozitif olan 

gebelerde önceki bir çocukta kalp bloğu olduğunda KKH riski %16'ya; otoantikor ile 

birlikte maternal hipotiroidizm mevcut olduğunda %55'e kadar yükselebilmektedir 

(83). Etkilenen bebeklerin ölüm oranı %15-30 arasındadır ve bebeklerin çoğuna kalp 

pili implantasyonu gerekebilmektedir (80). 

Maternal ilaç kullanımı: Doğurganlık çağındaki kadınların, kardiyogenez 

döneminde teratojenik ilaçlara maruz kalması KKH riskini arttırmaktadır. Amerikan 

Gıda ve İlaç Dairesi ilaçları teratojenite riskine göre sınıflandırmıştır. Bu risk 

kategorileri Tablo 2.5’de gösterilmiştir (84). Konjenital kalp hastalığına neden olan 

ilaçlar arasında antikonvülzanlar, lityum, ACE inhibitörleri, retinoik asit, SSRI ve 

NSAID ajanlar sayılabilir (18). 
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Tablo 2.5: Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi’ne göre gebelik döneminde ilaç 
kullanımı risk kategorileri 

A İnsanlarda yapılmış kontrollü çalışmalar mevcut; fetal risk yok. 

B İnsanlarda kontrollü çalışma yok; hayvan çalışmalarında fetal risk yok. 

C 
İnsanlar ve hayvanlarda kontrollü çalışmalar yok ya da sadece 
hayvanlarda fetotoksik etkisi gösterilmiş; insanlarda fetal risk kanıtı yok. 

D 
İnsanlarda fetal risk oluşturduğuna dair kanıt mevcut; yarar-zarar oranına 
bakılarak kullanılmalı. 

X 
İnsanlarda ve hayvanlarda fetal anomaliye yol açtığı gösterilmiş; gebe 
kadında kullanımı yüksek riskli ve kontrendike. 

Maternal antikonvülzan ilaç kullanımı: Gebelikte kullanılan teratojen etkili 

antikonvülzanlar arasında karbamazepin, valproat ve difenilhidantoin bulunur (18). 

Yapılan bir çalışmada tekli antiepileptik kullanan hastalar değerlendirilmiş; KKH 

insidansı karbamazepin kullanımı sonrasında %1, valproat’da %2, fenitoin’de %4 

olarak bulunmuştur (85). İlaç kullanmayan epilepsi hastalarının malformasyon 

insidansı normal popülasyona benzerdir. İlaç maruziyeti sonrası yararı kanıtlanmasa 

da gebelere fetal ekokardiyografi önerilmektedir (18). Fenitoinin gebelik risk 

kategorisi D, karbamazepinin C, valproatın D’dir. 

Maternal lityum kullanımı: Eski çalışmalarda lityum ile tedavi edilen 

gebelerde Ebstein anomalisi ve sağ ventrikül çıkış yolu defekti riskinin arttığı 

gösterilmiştir (86). Yeni çalışmalarda ise bu prevalansın yüksek olmadığını 

göstermiştir (%1,1). Lityum kullanan gebelerde fetal ekokardiyografi yapılması 

düşünülebilir ancak bu hastalarda fetal ekokardiyografinin yararı saptanmamıştır 

(18). Gebelik risk kategorisi D’dir. 

Maternal anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri kullanımı: 

Gebelerde anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü kullanımı sonrasında, fetüste 

kardiyak malformasyon sıklığında artış saptanmıştır. Kardiyak malformasyonlardan 

en sık ASD ve PDA görülmüştür. Bu gebelerde fetal ekokardiyografi endikedir 

(18,87). Gebelik risk kategorisi D’dir. 

Maternal retinoik asit kullanımı: A vitamini analoğu olan retinoik asit 

teratojeniktir ve gebelikte kontrendikedir. Gebelerde retinoid maruziyeti sonrasında 
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fetüste ciddi kardiyak anormaliler (BAT, HLHS, VSD ve FT) görülebileceğinden 

retinoik asit kullanan gebelere fetal ekokardiyografi yapılması önerilmektedir 

(18,88). 

Maternal selektif serotonin geri alım inhibitörleri kullanımı: Selektif 

serotonin geri alım inhibitörleri fetüs için bir risk oluşturup oluşturmadığı net 

değildir. Birkaç çalışmada, gebeliğin ilk trimesterinde paroksetin maruziyetinin 

septal defektler, sağ ve sol ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonu ve konotrunkal 

anomaliler ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (89). Paroksetin kullanan gebelerde fetal 

ekokardiyografi yapılması düşünülebilir (18). Paroksetin gebelik risk kategorisi D, 

diğer birçok SSRI’ın C’dir. 

Maternal K vitamin antagonistleri kullanımı: Warfarin ve diğer coumadin 

türevlerinin, gebeliğin ilk trimesterinde teratojenik olduğu bildirilmiştir. Fetal 

warfarin sendromunda, gebelerde warfarin kullanımı sonucunda başta VSD, PDA 

gibi kardiyak defektler olmak üzere birçok anomali görülebilmektedir (90). Warfarin 

kullanan gebelere fetal ekokardiyografi önerilmese de ayrıntılı anatomik tarama 

yapılmalıdır (18). 

Maternal non-steroidal antiinflamatuvar ilaç kullanımı: Yapılan 

çalışmalarda ilk trimesterde NSAID kullanımının teratojenik etkileri tutarsızdır. Son 

epidemiyolojik araştırmalar, KKH’ında, özellikle kardiyak septal defektlerde artış 

olduğu saptanmıştır (91). Gebeliğin 2. ve 3. trimesterinde NSAID kullanımı 

sonrasında %25-50 oranında fetüsün duktus arteriyozusunda daralmaya yol açtığı 

bildirilmiş, bu nedenle fetal ekokardiyografi yapılması önerilmektedir (18). 

Maternal oral kontraseptiflerin kullanımı: Yapılan birçok çalışmada oral 

kontraseptiflerin kardiyak teratojen etkisi olmadığı görülmüştür (92). Bracken ve ark. 

gebelik döneminde oral kontraseptif alımına maruz kalmış konjenital malformasyonu 

bulunan 1370 çocuğu incelemiş, KKH açısından önemli bir risk artışı saptanmamıştır 

(93). 

Maternal antibiyotik kullanımı: Yaygın olarak kullanılan bir antibiyotik 

olan nitrofurantoin, ASD ve HLHS dahil olmak üzere birçok fetal kalp 
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anormalileriyle, trimetoprim-sülfametoksazol gibi sülfonamidler HLHS ve AK, 

metronidazol membranöz VSD ve çıkış yolu anomalileri ile ilişkilendirilmiştir 

(94,95). Bu üç antibiyotiğin gebelik risk kategorisi C’dir 

Maternal obezite: Maternal obezite ile fetal KKH ilişkisini araştıran çok 

sayıda çalışma yapılmış, birçok araştırmada ilişkili olduğu bulunmuştur (96,97). 

Brite ve ark. nın yaptığı çalışmada obez gebelerin bebeklerinde normal popülasyona 

göre daha fazla konotrunkal anomaliler, VSD ve ASD gibi KKH saptanmıştır (98). 

Gharderian ve ark. nın yaptığı çalışmada ise artan maternal vücut kitle indeksi ile 

bebeklerde KKH riski arasında anlamlı bir ilişki olmadığı gösterilmiştir (99).  

Maternal enfeksiyonlar: Gebeliğin ilk iki ayında görülen rubella ve grip 

dahil olmak üzere tüm maternal ateşli hastalıklar fetal kalp malformasyonları ile 

ilişkilidir (94). Konjenital rubella enfeksiyonu, gebeliğin erken ve geç haftalarında 

daha sık görülmekte olup gebeliğin erken döneminde ortaya çıkması halinde 

doğumsal anomali riski artmaktadır. Enfeksiyon, gebeliğin ilk 12 haftasında 

görülürse doğumsal anomaliler fetüslerin %85'inde, ilk 13-16. haftasında ortaya 

çıkarsa %50'sinde ve 16. hafta-2. trimester arasında ise %25'inde ortaya çıkar (100). 

Bu nedenle ilk trimesterde rubella enfeksiyonu olan gebelerde fetal ekokardiyografi 

yapılmalıdır (18). Bu fetüslerde en sık görülen kardiyak anomaliler PDA, periferik 

PS, VSD ve ASD’dir (100). Bazı çalışmalarda gebelerde Coxsackie B3 ve B4 virüs 

enfeksiyonlarının fetüste çeşitli KKH’na neden olduğu ve kabakulak 

enfeksiyonunun, endokardiyal fibroelastoz ile ilişkili olduğu saptanmıştır (101). 

Maternal enfeksyonlarda sadece seroloji pozitifliği olanlarda fetal ekokardiyografi 

endikasyonu yoktur; fakat fetal perikardit veya miyokardit şüphesi varsa fetal 

ekokardiyografi yapılmalıdır (18).  

Yardımcı üreme teknikleri (YÜT): Eski yıllarda yapılan çalışmalarda, YÜT 

ile olan fetüslerde kardiyak anomali sıklığının arttığı bildirilmesine karşın, son 

yıllarda anlamlı bir fark olmadığına dair yayınlar mevcuttur (102). Amerikan Kalp 

Derneği Klavuzuna göre ise YÜT kullanılmış gebeliklere fetal ekokardiyografi 

yapılması önerilmektedir (18). Bazı çalışmalara göre deneyimli merkezlerde yapılan 

USG görüntüleme ile kalbin üç damar trakeal görüntüsü ve VSD açısından dikkatle 

değerlendirilirse fetal ekokardiyografi gerekli olmayabilir (103).  
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2.6.2. Aile Öyküsü 

Annede KKH öyküsü olan fetüslerde; nonsendromik KKH görülme riski, 

baba veya kardeşte kalp hastalığı olmasına kıyasla iki kat daha fazladır. Risk oranları 

annedeki KKH tipine göre değişir. Ailede KKH öyküsü olan fetüslerde en sık 

tekrarlayan kardiyak anomaliler heterotaksi, AVSD (%11,6) ve AS (%8) olarak 

saptanmıştır (Tablo 2.6) (18,104).  

Kalp hastalığı hikayesi olan gebelere, 12-13. haftada fetal ense kalınlığı 

ölçümü yararlı bir tarama testidir. Ense kalınlığı artmış olan fetüsler sendromik 

olmasalar bile, bu fetüslerde KKH sıklığı artmıştır. Kritik konjenital kalp 

hastalıklarını tespit etmek için 14-16. gebelik haftasında fetal ekokardiyografi 

önerilir ve 18-22. gebelik haftasında tekrarlanması gerekebilir (104). Marfan 

sendromu gibi otozomal dominant hastalıklarda fetal risk %50'dir. Konjenital kalp 

hastalığı olan hastalarda genetik danışmanlık düşünülebilir (105).  

Babada KKH varlığında bebekte kalp anomali riski %2-3 oranındadır. Aort 

stenozu ve biküspit aorta için tekrarlama riski daha fazladır (Tablo 2.6) (104).  

Babada KKH öyküsü olanlarda da fetal ekokardiyografi endikasyonu vardır (18). 

Kardeşte KKH öyküsü olanlarda tekrarlama riski %3-4 oranındadır, görülme 

riski defektle ve ailede bulunan hasta sayısı ile ilişkilidir (18,105). Kardeşinde KKH 

olanlarda fetal ekokardiyografi önerilmektedir. İkinci veya üçüncü derece 

akrabalarda KKH öyküsü durumunda endike olmamasına rağmen fetal 

ekokardiyografi yapılabilir (18). 
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Tablo 2.6: Konjenital kalp hastalığı olan ebeveynlerin çocuklarında KKH 
bulunma riski  

 Kardiyak anomali 
Annede KKH 

Bebek için risk % 
Babada KKH 

Bebek için risk % 
Atriyoventriküler septal defekt 11.6 4.3 
Aort darlığı 8.0 3.8 
Aort koarktasyon 6.3 3.0 
Atriyal septal defekt 6.1 3.5 
Ventriküler septal defekt 6.0 3.6 
Pulmoner darlık 5.3 3.5 
Patent duktus arteriozus 4.1 2.0 
Fallot tetralojisi 2.0 1.4 

Ailesel geçiş multifaktöriyeldir. Otozomal dominant kalıtıma sahip 

hastalıklarda (Di George, Marfan ve Noonan sendromları), KKH’nın nüksetme oranı 

%50’ye kadar artabilmektedir. Bu nedenle kalıtsal hastalık öyküsü olan gebelere fetal 

ekokardiyografi önerilir (18,104). 

2.6.3. Fetal Risk Faktörleri 

Obstetrik ultrasonografide kardiyak anomali şüphesi: Ultrasonografi 

yapan hekimin deneyimi ve eğitimi, fetal kardiyak defektlerin doğru şekilde 

tanınmasında en önemli faktördür. Dört odacık ve çıkış yolu görünümleri, iyi tespit 

için en önemli USG düzlemleridir. Düşük riskli gruplarda %40-50 KKH tespit 

oranına ulaşabilirken, yüksek riskli kadınlar için bu tespit >%80'e çıkabilir (106). 

Obstetrik USG’de kardiyak anomali şüphesi olan tüm fetüslere fetal ekokardiyografi 

yapılmalıdır (18). 

Fetal kalp hız ve ritminde şüpheli anormallik: Fetal taşikardi nadiren KKH 

ile ilişkili olmasına karşın fetal bradikardi %55 oranında KKH ile ilişkilendirilmiştir. 

Fetüste en sık rastlanan disritmiler izole prematür kontraksiyonlardır. Benign, çoğu 

kez geçici ve tedavi gerektirmezler. Bazıları supraventriküler taşikardiye dönüşebilir. 

Prematür ventriküler kontraksiyonlar da iyi seyrederler. Sık ekstrasistolü olan 

fetüslerde KKH bulunma riski vardır. Kardiyovasküler sistemin normal olduğu 

ekstrasistolü olan fetüslerin kalp hızı primer doktoru tarafından takip edilir. Nedeni 

bilinmeyen ekstrasistol, 1-2 haftadan uzun süren ektopik atım ya da iyi huylu 
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düzensiz bir ritim olsa bile hekimin yeterli deneyimi yoksa fetal ekokardiyografi 

yapılmalıdır (18,107). 

Kalp dışı anomaliler: Kalp dışı anomalisi olan fetüslerde KKH insidansı 

%17- 28 arasındadır (108). Omfaloselde %30, duodenal atrezide %20, merkezi sinir 

sistemi malformasyonlarında %5-15 arasında, konjenital diyafragma hernisinde %30, 

genitoüriner sistem anomalilerinde %70 oranında kalp anomalileri eşlik etmektedir 

(18). İzole anomalilere KKH daha az eşlik eder. Bu nedenle izole anomaliler dışında 

kalp dışı anomalili tüm fetüslere fetal ekokardiyografi yapılmalıdır (18). 

Şüpheli veya bilinen kromozom anomalisi: Kromozomal anormallik, 

konjenital kardiyak malformasyonlarının oluşmasına neden olan faktörlerden biridir. 

(109). Down sendromu, KKH’nın en sık kromozomal nedenidir ve bunu Turner 

sendromu, trizomi 18 ve 22q.11.2 delesyon sendromları izlemektedir (110). Fetal 

kromozom testlerinde bir mutasyon, delesyon ya da anöploidi varsa fetal 

ekokardiyografi önerilmektedir (18). 

İlk trimester taramasında artmış ense kalınlığı: Kardiyak defekti 

düşündüren başlıca USG bulgusu artmış ense kalınlığıdır (106). Ense kalınlığı (EK) 

11 ile 14 hafta arasında ultrasonografik görüntüleme ile ölçülebilir. Artmış EK, >3 

mm (>95P) olarak tanımlanmış olup farklı fetal kromozomal ve kromozomal 

olmayan anomalilerle ilişkilidir. (111). Ense kalınlığı, 3,5 mm’den büyükse KKH 

insidansı %20 artmıştır (104). Ense kalınlığı ≥3,5 mm fetal ekokardiyografi endike 

olup izole EK <3,0 mm olan fetüslerde fetal ekokardiyogram endike değildir 

(112,113). 

Umbilikal kord ve venöz sistem anomalisi: Tek umblikal arter göbek 

kordonunun en sık görülen anomalisidir (114). Yapılan çalışmalarda tek umblikal 

arteri olan fetüslerde KKH insidansının %3,9 olduğu gösterilmiştir (115). Tek 

umbilikal arter anomalisine eşlik eden kalp malformasyonları USG yöntemiyle %66 

oranında tespit edebilmektedir (114). Persistant sağ umbilikal ven ve umbilikal 

kordun konjenital hernisi çeşitli KKH’ları ile ilişkilendirilmiştir (116). Yapılan 

araştırmalar sonucunda umblikal kord veya venöz anomali varlığında fetal 

ekokardiyografi yapılması önerilir (18). 
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Monokoryonik ikiz: İkiz gebeliklerde KKH prevalansı 1000 canlı doğumda 

yaklaşık 20 olarak bildirilmiştir (117). Monokoryonik ikizlerde daha yüksek risk 

mevcut olup bu oran %5,5 olduğu gösterilmiştir (118). İkizden ikize transfüzyon 

sendromu monokoryonik ikizler içerisinde %9 oranında görülmekte olup alıcı 

fetüslerin yaklaşık %10’unda sağ ventrikül çıkış yolu darlığı gibi ciddi kardiyak 

patolojiler görülmektedir (18,119). Tüm monokoryonik ikiz gebeliklere fetal 

ekokardiyografi yapılması önerilir (18). 

Nonimmun hidrops ve effüzyon: Hidrops fetalis, fetal doku, organ ya da 

vücut boşluklarının iki veya daha fazla kompartmanında (deri, periton boşluğu, 

plevra veya perikard) anormal miktarda sıvı toplanmasıyla karakterizedir ve 

prevalansı, 1/1500-4000’dir. Gebeliğin erken dönemlerinde saptanan en yaygın 

bulgular fetal baş, boyun arkası, göğüs kafesi, karında asit ve kalınlığın 5 mm’den 

fazla olduğu deri ödemidir (119,120).  

Nonimmün hidropslu olguların yaklaşık %20’si yapısal kardiyak anomaliler, 

aritmi, kardiyomyopati, kardiyak tümör ve vasküler anomalilerden kaynaklanır (57). 

Nonimmün hidrops ve effüzyon tespit edilen fetüslerde fetal ekokardiyografi 

yapılması önerilmektedir (18). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmada Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalında, Ocak 2010 ile Aralık 

2019 yılları arasında yapılan fetal ekokardiyografik incelemeler geriye dönük olarak 

değerlendirildi. Fetal ekokardiyografi yapılan 4067 fetüsün normal kardiyak bulgular 

olarak raporlanan 390’ının bilgilerine ulaşılamaması nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. 

Fetal ekokardiyografi yapılan ve bilgilerine ulaşılan 3677 fetüsün 3341’inin (%90,8) 

postnatal transtorasik ekokardiyografi kayıtları değerlendirildi. 

Merkezimizdeki kayıtlarından maternal bilgiler (yaş, gebelik haftası, gebelik 

sayısı, başvuru endikasyonu, kronik hastalık, gestasyonel diyabetes mellitus, ilaç 

kullanımı, akraba evliliği, yardımcı üreme tekniği kullanımı, çoğul gebelik, 

düşük/ölü doğum hikayesi, amniyosentez önerisi, amniyosentezin yapılıp 

yapılmadığı), fetüse ait bilgiler (gestasyon yaşı, fetal ekokardiyografi sonuçları, eşlik 

eden anomaliler, kromozom analizi sonuçları, terminasyon önerileri ve sonuçları, 

intrauterin ölümler), babaya ait bilgiler ( kalp hastalığı öyküsü) ve ulaşılabilmiş olan 

bebeklere ait bilgiler (postnatal ekokardiyografi sonuçları, erken dönem müdahale 

gereksinimi, ölü doğum öyküsü) oluşturulmuş olan formlara aktarıldı. 

Merkezimizde fetal ekokardiyografi uygulanan fetüsler; kadın doğum 

uzmanları tarafından belirli bir endikasyonla sevk edilen ve kendi isteği ile başvuran 

gebelerden oluşmaktaydı. Başvuru endikasyonlarına göre gebeler KKH için yüksek 

riskli (grup 1) ve düşük riskli (grup 2) olarak iki gruba ayrıldı. Bu gruplandırma 

yapılırken grup 1 ve 2 için Amerikan Kalp Birliği’nin 2014 yılında yayınladığı Fetal 

Kalp Hastalıkları Tanı ve Tedavisinde Uzlaşı Raporu’ndaki endikasyon sınıflaması 

esas alındı. Ayrıca bu sınıflamada bulunmayan, kendi isteği ile başvuran gebeler de 

düşük riskli sınıflamada yer aldı. 

Fetal ekokardiyografik çalışma; iki boyutlu, pulsed wave Doppler ve renkli 

Doppler ekokardiyografik yöntemler ile Sonos 7500; Philips Medical Systems, 

Andover, MA, USA, 2002 (3-8 MHz konveks prob) ve bazı fetüslerde Voluson 

E10 BT16; GE Healthcare, Zipf, Austria, 2016 (4-10 MHz konveks prob) cihazları 
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kullanılarak yapıldı. İki boyutlu ve renkli Doppler görüntüleme apikal dört boşluk, 

subkostal dört boşluk, aortun uzun ekseni, pulmoner arterin uzun ekseni, 

ventriküllerin kısa ekseni, büyük damarların kısa ekseni, aortik ark, duktal ark, 

süperior ve inferior vena kavanın kesitlerinde yapıldı. Kalp ve abdominal situs, kalp 

odacıkları, sistemik ve pulmoner venöz dönüş, atriyoventriküler ve 

ventriküloarteriyel bağlantılar ve kapaklar, atriyoventriküler kapaklar, duktal ve 

aortik arklar incelendi, kardiyak ritim değerlendirilmesi yapıldı. Gestasyonel yaşı 

<18 hafta olan gebeler rutin olarak 18-20. haftada tekrar kontrole çağrıldı. 

Fetal ekokardiyografi sonuçları öncelikle normal ve anormal kalp bulguları 

olarak değerlendirildi. Anormal kalp bulguları kendi içinde konjenital kalp hastalığı, 

hiperekojen odak, rabdomyom, izole perikardiyal effüzyon, disritmi, dekstrokardi, ve 

Galen ven anevriması olarak gruplara ayrıldı. Konjenital kalp hastalıkları, klinik 

şiddetine göre üç gruba ayrıldı. Minör KKH; yaşamın ilk ayında müdahale 

gereksinimi olmayan patolojiler idi. Belirgin KKH, yaşamın ilk ayı boyunca tedaviye 

ihtiyaç duyulmayan patolojileri içermekteydi. Kompleks (kritik) KKH ise doğumdan 

hemen sonra acil müdahale edilmesi gereken patolojileri kapsamaktaydı. 

Çalışmada elde edilen bulguların değerlendirilmesinde; IBM SPSS Statistics 

Versiyon 20.0 paket programı kullanıldı. Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, 

sayısal ölçümlerse ortalama ve standart sapma ile değerlendirildi. İki kategorik 

değişkenin değerlendirilmesinde Ki-Kare testi kullanıldı. Fetal ekokardiyografilerin 

duyarlılık, özgüllük, negatif prediktif değer ve pozitif prediktif değer analizleri 

yapıldı. İstatistiksel anlamlılık için p <0,05 kabul edildi. SPSS referansı: IBM Corp. 

Released 2011. IBM SPSS Statisticsfor Windows, Version 20.0. Armonk, NY: IBM 

Corp. 

Çalışmanın protokolü Trabzon Karadeniz Teknik Üniversitesi Etik Kurulu 

tarafından 10.05.2019 tarih ve 2019/133 ile onaylanarak Helsinki Deklarasyonu 

kurallarına uygun olarak hazırlanmıştır. 
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4. BULGULAR 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı, Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalında, Ocak 2010 ile Aralık 2019 yılları 

arasında yapılan fetal ekokardiyografik incelemeler geriye dönük olarak 

değerlendirildi. Hastane kayıtlarından ve telefonla yapılan görüşmelerle fetal 

ekokardiyografi yapılan 4067 fetüsten 3677’sinin (%90,4) bilgilerine ulaşıldı.  

İlk fetal ekokardiyografi sırasında fetüslerin anne yaşları 16-52 yaş arasında 

değişmekte olup yaş ortalaması 31,4±7,6 yıl idi. Gebelerin 1147’si (%31,2) primipar, 

2530’u (%68,8) multipardı. Gebelik sayısı 1-11 arasında (2±1,4 ) idi.  

İlk fetal ekokardiyografi sırasında fetüslerin gestasyonel yaşı 15-39 hafta 

(23±4,5) aralığındaydı. En erken fetal ekokardiyografi, gestasyonel yaşı 15 hafta olan 

fetüslere uygulansa da genellikle 17 ve sonraki gestasyonel haftalarda yapıldı. 

Gestasyonel yaşı 15-22. hafta arasında 1419 fetüse (%38,6), 23-27. hafta arasında 

1331 fetüse (%36,2), 28-33. hafta arasında 603 fetüse (%16,4), >33 hafta 324 fetüse 

(%8,8) fetal ekokardiyografi yapıldı (Şekil 4.1). İlk fetal ekokardiyografi 17. gebelik 

haftasından önce yapılan gebeler kontrole çağrıldı. Gebelere uygulanan fetal 

ekokardiyografi sayıları 1-8 (3,1±1,5) arasında değişmekteydi. 

 

Şekil 4.1: İlk fetal ekokardiyografi sırasındaki gebelik haftasına göre fetüslerin 
dağılımı 
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Merkezimizde yıllara göre değerlendirildiğinde en çok fetal ekokardiyografi 

uygulanan yıl 2019 (n:789, %19,4), en çok anormal kardiyak bulguların görüldüğü 

yıl ise 2017 (n:158 %18,4) idi. Şekil 4.2 ve Tablo 4.1’de yıllara göre fetal 

ekokardiyografi ve anormal kardiyak bulguların sayısı ve oranları verilmiştir. 

 

Şekil 4.2: Fetal ekokardiyografi uygulanan fetüs sayısı ve saptanan anormal kardiyak 
bulgu sayısının yıllara göre dağılımı 

Tablo 4.1: Fetal ekokardiyografi ve anormal kardiyak bulguların sayısının 
yıllara göre dağılımı 

YIL 
Fetal Ekokardiyografi Anormal Kalp Bulgusu 

n                           % n                           % 

2010 67 1,7 18 2,1 

2011 211 5,2 42 4,9 

2012 194 4,8 45 5,2 

2013 221 5,4 51 5,9 

2014 234 5,7 59 6,9 

2015 362 8,9 94 10,9 

2016 633 15,6 108 12,5 

2017 702 17,3 158 18,4 

2018 654 16 137 15,9 

2019 789 19,4 149 17,3 

Toplam 4067 100  861 100 
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Fetal ekokardiyografi başvuru nedenleri kılavuzlara göre; fetal 

ekokardiyografi endikasyonu olan yüksek riskli grup (grup 1) ve endikasyon 

olmayan düşük riskli grup (grup 2) olarak ayrıldı (Tablo 4.2).  Merkezimize başvuran 

gebelerin 221’i birden fazla endikasyonla yönlendirilmişti. Gebeler en sık %36,4 

oranla (n:1431) kadın doğum hekimleri tarafından kardiyak anomali şüphesi 

nedeniyle yönlendirilmişti. Diğer en sık nedenler; annede diyabetes mellitus (n:369, 

%9,4) ve obstetrik ultrasonografide kalp dışı organ ve sistemlerde anormal bulgular 

(n:342, %8,7) olmasıydı. Fetal ekokardiyografi başvuru nedeni tarama olan gebeler, 

herhangi bir risk faktörü olmadan kadın doğum hekiminin yönlendirdiği ya da kendi 

isteği ile başvuranlardan oluşmaktaydı. 

Tablo 4.23: Fetal ekokardiyografi başvuru nedenleri 

 Başvuru nedenleri n % 

Grup 1. AHA 
Uzlaşı Raporuna 
Göre Fetal 
Ekokardiyografi 
Endikasyonu 
Olanlar 

Kardiyak anomali şüphesi 1431 36,4 
Diabetes mellitus 369 9,4 
Kalp dışı anomali 342 8,7 
Kardeşte KKH 211 5,4 
Çoğul gebelik 178 4,5 
Kromozom anomalisi 146 3,7 
Yardımcı üreme teknikleri 138 3,5 
Fetal aritmi 104 2,6 
Annede kalp hastalığı 47 1,2 
Artmış ense kalınlığı 44 1,1 
İlaç kullanımı 43 1,1 
Hidrops fetalis  37 0,9 

 Babada kalp hastalığı 36 0,9 

 

Annede otoimmun 
hastalıklar 

32 0,8 

Tek umblikal arter 31 0,8 
Intrauterin enfeksiyonlar 9 0,2 

Grup 2. AHA 
Uzlaşı Raporuna 
Göre Fetal 
Ekokardiyografi 
Endikasyonu 
Olmayanlar 

Hiperekojen odak  307 7,8 
İleri anne yaşı 122 3,1 
Tarama 93 2,4 
Polihidromnios 51 1,3 
Annede bulunan diğer 
hastalıklar 

48 1,3 

Annede trombofili 37 0,9 
Oligohidroamnios 33 0,8 
Ölü doğum öyküsü 26 0,7 
Anhidroamnios 19 0,5 
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Fetal ekokardiyografi yapılan 4067 fetüsün kalp bulguları incelendiğinde 

861’inde (%21,2) anormal, 3206 (%78,8) normal kalp bulguları vardı. Konjenital 

kalp hastalığı bulunan toplam 419 fetüs tespit edildi. Konjenital kalp hastalığı dışında 

görülen anormal kalp bulgularından; ekojen odak (kaydedilen) (n:348, %8,5), kalpte 

kitle (n:5, %0,1), izole perikardiyal efüzyon (n:7, %0,2), disritmi (n:77, %1,9), 

dekstrokardi (n:2, %0,1) ve sağ kalp boşluklarında genişleme nedeniyle gönderilen 

üç fetüste Galen ven anevriması (n:3, %0,1) saptandı. Perikardiyal mayi saptanan 

tüm fetüslerde hidrops fetalis mevcuttu. Bu fetüslerin hiçbirinde klinik olarak önemli 

derecede perikardiyal mayi saptanmadı. Fetal aritmi şüphesi nedeniyle fetal 

ekokardiyografi yapılan 104 gebenin 77’sinde (%74) aritmi tespit edildi. Tedavi 

gerektirecek fetal taşikardi 47 fetüste (%61) saptandı. Tablo 4.3’de fetal 

ekokardiyografi ile saptanan kardiyak bulguların sayı ve oranları görülmektedir. 

Tablo 4.3: Fetal ekokardiyografide saptanan kardiyak bulguların sayı ve 
oranları 

Kardiyak bulgular n % 
Konjenital kalp hastalıkları 419 10,3 
Hiperekojen odak (kaydedilen) 348 8,5 
Fetal disritmi 77 1,9 
İzole perikardiyal efüzyon 7 0,2 
Kalpte kitle 5 0,1 
Galen ven anevrizması 3 0,1 
Dekstrokardi 2 0,1 
Normal kardiyak bulgular 3206 78,8 
Toplam 4067 100 

Konjenital kalp hastalıkları klinik şiddetine göre üç gruba ayrıldı. Konjenital 

kalp hastalığı saptanan 419 fetüsün 187’sinde (%44,6) kompleks KKH, 149’unda 

(%35,6) belirgin KKH, 83’ünde (%19,8) minör KKH saptandı. En sık saptanan 

KKH’ları, VSD (n:67, %16), HLHS (n:57, %13,6) ve komplet AVSD (n: 38, %8,9) 

idi. Bazı fetüslerde ise birden fazla KKH bulunmaktaydı. Tablo 4.4 ve Şekil 4.3’te 

fetal ekokardiyografi ile saptadığımız KKH’ların klinik şiddetine göre dağılım ve 

sıklığı görülmektedir.                         
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Tablo 4.4: Konjenital kalp hastalıklarının klinik şiddete göre dağılım ve 
oranları               

ASD: Atriyal septal defekt, AVSD: Atriyoventriküler septal defekt, BAT: Büyük arterlerin 
transpozisyonu, HLHS: Hipoplastik sol kalp sendromu, VSD: Ventriküler septal defekt 

 

KONJENİTAL KALP HASTALIKLARI SAYI KKH % 
1. KOMPLEKS 187 44,6 
HLHS 57 13,6 
Komplet AVSD 38 8,9 
Triküspit atrezisi 24 5,7 
Arkus aorta hipoplazisi +/- Kesintili aortik ark 23 5,4 
Trunkus arteriyozus 17 4 
Pulmoner atrezi 8 1,9 
Aort kapak atrezisi 4 0,9 
Arkus aorta hipoplazisi+Sol ventrikül 
hipoplazisi 

4 0,9 

AVSD+ Fallot tetralojisi 3 0,7 
AVSD+Çift çıkımlı sağ ventrikül   2 0,5 
AVSD+Aort hipoplazisi 2 0,5 
AVSD+Pulmoner atrezi 1 0,2 
AVSD+Pulmoner kapak yokluğu 1 0,2 
HLHS+Büyük arterlerin transpozisyonu 1 0,2 
Arkus aorta hipoplazisi+VSD 1 0,2 
BAT+Hipoplastik sağ ventrikül 1 0,8 
2. BELİRGİN (ÖNEMLİ) 149 35,6 
Aort koarktasyonu 37 8,8 
Fallot tetralojisi 29 6,9 
Çift çıkımlı sağ ventrikül 20 4,8 
Büyük arterlerin transpozisyonu 19 4,5 
Çift çıkımlı sağ ventrikül +VSD 17 4 
Triküspit kapağın Ebstein anomalisi 8 1,9 
Total anormal pulmoner venöz dönüş anomalisi 7 1,7 
Büyük arterlerin transpozisyonu +VSD 5 1,2 
Çift çıkımlı sağ ventrikül +Pulmoner stenoz 4 0,9 
Primum atriyal septal defekt 3 0,7 
3. MİNÖR  83 19,8 
Ventriküler septal defekt 67 16 
Pulmoner stenoz 9 2,1 
Aort stenozu 7 1,7 
TOPLAM 419 100 
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Şekil 4.3: Fetal ekokardiyografi ile saptadığımız KKH’ların klinik şiddete göre 
dağılımı 

Hipoplastik sol kalp sendromu saptanan fetüslerin 57’si (%98,2) izole, 

birinde (%1,8) BAT ile birlikteliği vardı. Atriyoventriküler septal defekt görülen 

fetüslerin 38’i (%80,9) izole, dokuzunda (%19,1) diğer KKH ile birlikteliği vardı 

(Tablo 4.5).  

Tablo 4.5: Atriyoventriküler septal defekt saptanan fetüsler ve eşlik eden 
diğer kardiyak anomaliler 

AVSD saptanan fetüsler n % 

İzole AVSD 

AVSD+Fallot tetralojisi 

38 

3 

80,9 

6,4 

AVSD+Çift çıkımlı sağ ventrikül 2 4,3 

AVSD+Aort hipoplazisi 2 4,3 

AVSD+Pulmoner atrezi 1 2,1 

AVSD+Pulmoner kapak yokluğu 1 2,1 

AVSD: Atriyoventriküler septal defekt 

Arkus aorta hipoplazisi +/- kesintili aortik ark görülen fetüslerin 23’ü (%82,1) 

izole, beşinde (%17,9) diğer KKH ile birlikteliği vardı. Bu fetüslerin dördünde 

(%14,3) sol ventrikül hipoplazisi ve birinde VSD (%3,6) birlikteliği saptandı. 

Çift çıkımlı sağ ventrikül görülen fetüslerin 20’si (%48,8) izole, 21’inde 

(%51,2) diğer KKH ile birlikteliği vardı (Tablo 4.6).  

187, %44,6

149, %35,6

83, %19,8

Konjenital Kalp Hastalıkların Klinik Şiddete Göre Dağılımı (n,%)

Kompleks KKH

Belirgin KKH

Minör KKH
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Büyük arterlerin transpozisyonu saptanan fetüslerin 19’u (%79,2) izole, 

beşinde (%20,8) VSD ile birlikteliği vardı. 

Tablo 4.6: Çift çıkımlı sağ ventrikül saptanan fetüsler ve eşlik eden diğer 
kardiyak anomaliler 

ÇÇRV saptanan fetüsler n % 

İzole çift çıkımlı sağ ventrikül 20 48,8 

Çift çıkımlı sağ ventrikül +VSD 17 41,5 

Çift çıkımlı sağ ventrikül +Pulmoner stenoz 4 9,7 

ÇÇRV: Çift çıkımlı sağ ventrikül, VSD: Ventriküler septal defekt 

Fetal ekokardiyografide konjenital kalp hastalığı saptanmış olan 419 fetüsün 

cinsiyetleri 204’ü (%48,7) kız, 215’i (%51,3) erkek idi. Kız fetüslerin 80’inde 

(%39,2) majör KKH, 86’sında (%42,2) belirgin, 38’inde (%18,6) minör KKH 

saptandı. Erkek fetüslerin ise 107’sinde (%49,8) majör KKH, 63’ünde (%29,3) 

belirgin, 45’inde (%20,9) minör KKH saptandı (Şekil 4.4). Cinsiyeti kiz olanlara 

erkek olanlar arasında KKH saptanma açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu (p=0,138). 

 

Şekil 4.4: Fetüs cinsiyetlerinde KKH’ların klinik şiddete göre dağılım ve oranları 

Konjenital kalp hastalıkları açısından yüksek riskli kabul edilen grup 1’deki 

fetüsler ve düşük riskli kabul edilen grup 2’deki fetüsler karşılaştırıldığında grup1’de 

bulunan 3074 fetüsün 386’sında (%12,6); grup 2’de bulunan 603 fetüsün 33’ünde 
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(%5,5) KKH tespit edildi. Grup 1’deki KKH oranı Grup 2’dekine göre anlamlı 

olarak yüksek bulundu (p<0,001) (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7: Grup 1 ve 2’de saptanan KKH sayı ve oranları 

 KKH var KKH yok Toplam 
Grup n % n % n % 
1 386 12,6 2688 87,4 3074 100 
2 33 5,5 570 94,5 603 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Fetal ekokardiyografi sonuçlarına göre grup 1 ve 2, anormal kardiyak 

bulgular açısından değerlendirildi. Grup 1’deki fetüslerin %25,8’inde (n: 793) Grup 

2’deki fetüslerin ise %11,3’ünde (n: 68) anormal kardiyak bulgular saptandı 

(p<0,001) (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8: Grup 1 ve 2’de saptanan anormal kardiyak bulguların sayı ve 
oranları 

 Anormal Kardiyak Bulgu 
 Var Yok Toplam 

Grup n % n % n % 
1 793 25,8 2281 74,2 3074 100 
2 68 11,3 535 88,7 603 100 
Toplam 861 23,4 2816 76,6 3677 100 

Fetal ekokardiyografi yapılan gebelerin 3499’unda (%95,2) tekiz gebelik, 

178’inde (%4,8) çoğul gebelik mevcuttu. Çoğul gebeliklerin 172’sinde (%96,6) ikiz 

gebelik, altısında (%3,4) üçüz gebelik vardı. Tekil gebeliklerin 396’sında (%11,3) 

çoğul gebeliklerin ise 23’ünde (%12,9) KKH saptandı. Çoğul gebeliklerde birden 

fazla fetüste KKH yoktu. Tekil ve çoğul gebelikler arasında KKH açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,511) (Tablo 4.9). 

Tablo 4.9: Fetüs sayısı ile KKH sayı ve oranları 

 KKH 
Fetüs 
sayısı 

Var Yok Toplam 
n % n % n % 

Tekil 396 11,3 3103 88,7 3499 100 
Çoğul 23 12,9 155 87,1 178 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 
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Yardımcı üreme teknikleri tekiz gebeliklerin 76’sına (%2,2) ikiz gebeliklerin 

58’ine (%33,7), üçüz gebeliklerin dördüne (%66,7) uygulanmıştı. Yardımcı üreme 

teknikleri ile oluşan tekiz fetüslerin dokuzunda (%11,8), ikiz fetüslerin 11’inde 

(%19), üçüz fetüslerin ise üçünde (%75) KKH görüldü. Bu fetüslerde en sık 

rastlanılan KKH’ları; VSD (n:7, %30,5) ve ÇÇRV (n:4 %17,5) idi (Tablo 4.10). 

Yardımcı üreme teknikleri ile oluşan fetüslerin spontan yolla oluşanlara göre KKH 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,057) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.10: Yardımcı üreme tekniği ile oluşan fetüslerin KKH sıklığı 

Yardımcı üreme teknikleri ile oluşan fetüslerde 
görülen KKH 

n 
 

% 

Ventriküler septal defekt    7 30,5 
Çift çıkımlı sağ ventrikül 4 17,5 
Atriyoventriküler septal defekt 3 13 
Aort koarktasyonu 2 8,7 
Hipoplastik sol kalp sendromu 2 8,7 
Büyük arterlerin transpozisyonu 2 8,7 
Fallot tetralojisi 1 4,3 
Aort stenozu 1 4,3 
Pulmoner stenoz 1 4,3 
Toplam 23 100 

Tablo 4.11: Yardımcı üreme teknikleri ve spontan gebelikler ile oluşan 
fetüslerde KKH sayı ve oranları 

 KKH 
 Var Yok Toplam 

YÜT n % n % n % 
Var 23 16,7 115 83,3 138 100 
Yok 396 11,2 3143 88,8 3539 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 
YÜT: Yardımcı üreme teknikleri 

Anne yaşı üç gruba ayrılarak değerlendirildi. Yirmi yaş altı küçük anne yaşı 

olarak, 35 yaş üzeri ise ileri anne yaşı olarak alındı. Anne yaşı <20 olan fetüslerin 

%18,8’inde 21-35 yaş arasındakilerin %9,3’ünde, >35 yaşındakilerin %28,2’sinde 

KKH saptandı. İleri anne yaşı grubundaki fetüslerde KKH saptanma oranı anlamlı 

olarak yüksek bulundu (p<0,001) (Tablo 4.12). 

 



43 

 

Tablo 4.12: Anne yaşına göre KKH saptanan fetüslerin sayı ve oranları 

 KKH 
Anne yaşı Var Yok Toplam 

n % n % n % 
<20 36 18,8 155 81,2 191 100 
21-35 294 9,3 2876 90,7 3170 100 
>35 89 28,2 227 71,8 316 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Anne baba arasında 2-3. derece akrabalık olan 371 fetüsün 76’sında (%20,5) 

KKH mevcuttu. Akraba olan çiftlerin fetüslerinde görülen KKH’ları, akraba 

olmayanlara göre anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,001) (Tablo 4.13). Akraba 

evliliği oranı en yüksek saptanan KKH’ları; triküspit kapağın Ebstein anomalisi 

(%37,5), ÇÇRV (%29,2) ve total anormal pulmoner venöz dönüş anomalisi (%28,5) 

idi. 

Tablo 4.13: Anne baba arasında akrabalık durumuna göre fetüste KKH sayı 
ve oranları 

 KKH 
 
Akrabalık 

Var Yok Toplam 
n % n % n % 

Var 76 20,5 295 79,5 371 100 
Yok 343 10,4 2963 89,6 3306 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Fetal ekokardiyografi ile değerlendirilen 1431 fetüs (%36,4) kardiyak 

anomali şüphesi nedeniyle kadın doğum hekimleri tarafından tarafımıza sevk 

edilmişti. Bu fetüslerin 543’ünde (%37,9) anormal kardiyak bulgular, 276’sında 

(%19,3) KKH saptandı. Ultrasonografide kardiyak anomali şüphesi fetal 

ekokardiyografide KKH tespit edilmesi açısından belirleyici bulundu (p<0,001) 

(Tablo 4.14). 
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Tablo 4.14: Obstetrik ultrasonografide kardiyak anomali şüphesi ve fetüste 
KKH sayıları ve oranları 

 KKH 

USG’de kardiyak 
anomali şüphesi 

Var Yok Toplam 
n % n % n % 

Var 276 19,3 1155 80,7 1431 100 
Yok 143 6,4 2103 93,6 2246 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Gebelik döneminde diyabetes mellitus tanısı olan 369 gebenin 33’ünde 

(%8,9) fetüste KKH saptandı. Gebede diyabet olmasının fetal ekokardiyografide 

KKH tespit edilmesi açısından belirleyici faktör olmadığı saptandı (p=0,118) (Tablo 

4.15). 

Tablo 4.15: Diyabetes mellitus tanısı olan gebelerde KKH saptanan fetüslerin 
sayı ve oranları  

 KKH 
Annede DM Var Yok Toplam 

n % n % n % 
Var 33 8,9 336 91,1 369 100 
Yok 386 11,7 2922 88,3 3308 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Otoimmun hastalığı bulunan 32 gebenin dokuzunda (%28,1), fetüste KKH 

bulunmaktaydı. Annede otoimmün hastalık bulunması fetal ekokardiyografide KKH 

tespit edilmesi açısından belirleyici bulundu (p<0,001) (Tablo 4.16). 

Tablo 4.16: Otoimmun hastalıklar nedeniyle takipli gebelerde KKH saptanan 
fetüslerin sayı ve oranları 

Annede 
otoimmun 
hastalıklar 

KKH 
Var Yok Toplam 

n % n % n % 
Var 9 28,1 23 71,9 32 100 
Yok 410 11,2 3235 88,8 3645 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Fetal ekokardiyografi başvuru nedeni kalp dışı anomaliler olan fetüslerin 

342’sinin 94’ünde (%27,5) KKH saptandı. Konjenital kalp hastalıkları olan fetüslere 

en sık eşlik eden anomaliler üriner sistem anomalileri (n:36, %20,3), sinir sistemi 
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anomalileri (n:29, %16,3) ve iskelet sistemi anomalileri (n:23, %13) olarak bulundu. 

Daha az sıklıkla omfalosel (n:5, %2,8), trakeaözefagial fistül (n:4, %2,3), diyafragma 

hernisi (n:4, %2,3) ve situs inversus totalis (n:3, %1,7) eşlik ediyordu (Şekil 4.5 ve 

Tablo 4.17). Kalp dışı anomaliler nedeniyle başvuran fetüslerin fetal 

ekokardiyografide KKH tespit edilmesi açısından belirleyici faktör olduğu bulundu 

(p<0,001) (Tablo 4.18). 

 

Şekil 4.5: Fetal ekokardiyografide KKH saptanan fetüslerde görülen kalp dışı 
anomaliler 

Tablo 4.17: Fetal ekokardiyografide KKH saptanan fetüslerde görülen kalp 
dışı anomaliler  

36
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KALP DIŞI ANOMALİ n % 
Üriner sistem 36 20,3 
Sinir sistemi 29 16,3 
İskelet sistemi 23 13 
Yüz anomalileri 19 10,8 
Gastrointestinal sistem 17 9,7 
Tek umblikal arter 12 6,8 
Solunum sistemi 10 5,6 
Nöral tüp defekti 9 5 
Özofagus atrezisi 6 3,4 
Omfalosel 5 2,8 
Diyafragma hernisi 4 2,3 
Trakeaözefagial fistül 4 2,3 
Situs inversus totalis 3 1,7 
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Tablo 4.18: Kalp dışı anomalileri olan fetüslerde KKH görülme sayısı ve 
oranları 

 KKH 

Kalp dışı 
anomali 

Var Yok Toplam 
n % n % n % 

Var 94 27,5 248 72,5 342 100 
Yok 325 9,7 3010 90,3 3335 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Maternal KKH olması nedeniyle başvuran 47 fetüsün sekizinde (%17) fetal 

ekokardiyografide KKH saptandı. Annelerde görülen en sık KKH’ları; VSD ve PS 

idi. Konjenital kalp hastalığı olan gebelerin fetüslerinde en sık görülen KKH’ları; 

VSD (n:3, %37,5) ve AVSD (n:2, %25) idi (Tablo 4.19). Annede KKH olan 

fetüslerde KKH tespit edilme oranı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,222) 

(Tablo 4.20). 

Tablo 4.19: Konjenital kalp hastalığı olan gebelerin fetüslerinde görülen 
KKH’ları  

Fetüste saptanan KKH n % 
Ventriküler septal defekt 3 37,5 
Atriyoventriküler septal defekt 2 25 
Hipoplastik sol kalp sendromu 1 12,5 
Pulmoner atrezi 1 12,5 
Çift çıkımlı sağ ventrikül 1 12,5 
Toplam 8 100 

Tablo 4.20: Konjenital kalp hastalığı olan gebelerin fetüslerinde görülen 
KKH sayı ve oranları 

 KKH 

Annede 
KKH 

Var Yok Toplam 
n % n % n % 

Var 8 17 39 83 47 100 
Yok 411 11,3 3219 88,7 3630 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Babada KKH olması nedeniyle fetal ekokardiyografi yapılan 36 fetüsün 

yedisinde (%19,4) KKH saptandı. Konjenital kalp hastalığı olan babalarda en sık 

VSD ve AS görüldü. Konjenital kalp hastalığı olan babaların fetüslerinde en sık 

görülen KKH’ları; HLHS (n:2, %28,6) ve VSD (n:2, %28,6) idi (Tablo 4.21). 
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Babalarında KKH olan fetüslerde KKH tespit edilme oranı açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,179) (Tablo 4.22).  

Tablo 4.21: Konjenital kalp hastalığı olan babaların fetüslerinde görülen 
KKH’ları 

Fetüste saptanan KKH n % 
Hipoplastik sol kalp sendromu 2 28,6 
Ventriküler septal defekt 2 28,6 
Atriyoventriküler septal defekt 1 14,3 
Aort koarktasyonu 1 14,3 
Total anormal pulmoner venöz 
dönüş anomalisi 

1 14,3 

Toplam 7 100 

Tablo 4.22: Konjenital kalp hastalığı olan babaların fetüslerinde görülen 
KKH sayı ve oranları 

 Fetüste KKH 
Babada 
KKH 

Var Yok Toplam 
n % n % n % 

Var 7 19,4 29 80,6 36 100 
Yok 412 11,3 3229 88,7 3641 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Kardeşlerinde KKH olması nedeniyle fetal ekokardiyografi yapılan 211 

fetüsün 18’inde (%8,5) KKH saptandı. Kardeşlerinde KKH olan fetüslerde KKH 

tespit edilme oranı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,624) (Tablo 4.23). En 

fazla KKH tekrarı olan fetüse sahip gebenin ilk çocuğu sağlıklı, sonraki üç 

gebeliğinde ise tüm fetüslere HLHS tanısı konuldu. Üçüncü fetüse yapılan 

amniyosentezin sonucu normal olarak raporlandı. Konjenital kalp cerrahisi yapılan 

bir merkezde doğumu sağlanan her üç bebekte operasyon sonrasında exitus oldu. 

Kardeşlerinde KKH olan fetüslerde en sık görülen KKH, HLHS (n:5, %27,7) idi 

(Tablo 4.24). Konjenital kalp hastalığı saptanan fetüslerin kardeşlerinde en sık 

görülen KKH’ları ise; HLHS (n:5, %27,7) ve VSD (n:3, %16,6) idi (Tablo 4.25).  
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Tablo 4.23: Kardeşlerinde KKH olan fetüslerde görülen KKH sayı ve 
oranları 

 Fetüste KKH 
Kardeşte 
KKH 

Var Yok Toplam 
n % n % n % 

Var 18 8,5 193 91,5 211 100 
Yok 401 11,6 3065 88,4 3466 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Tablo 4.24: Konjenital kalp hastalığı olan kardeşlere sahip fetüslerde görülen 
KKH’ları 

Fetüste KKH n % 
Hipoplastik sol kalp sendromu 5 27,7 
Ventriküler septal defekt 3 16,6 
Çift çıkımlı sağ ventrikül 3 16,6 
Fallot tetralojisi 2 11,1 
Büyük arterlerin transpozisyonu 1 5,6 
Atriyoventriküler septal defekt 1 5,6 
Total anormal pulmoner venöz 
dönüş anomalisi 

1 5,6 

Pulmoner stenoz 1 5,6 
Aort koarktasyonu 1 5,6 
Toplam 18 100 

Tablo 4.25: Konjenital kalp hastalığına sahip fetüslerin kardeşlerinde görülen 
KKH 

Kardeşte saptanan KKH n % 
Hipoplastik sol kalp sendromu 5 27,7 
Ventriküler septal defekt 3 16,6 
Fallot tetralojisi 2 11,1 
Çift çıkımlı sağ ventrikül 2 11,1 
Atriyoventriküler septal defekt 2 11,1 
Büyük arterlerin transpozisyonu 1 5,6 
Aort koarktasyonu 1 5,6 
Arkus aorta hipoplazisi +/- 
Kesintili aortık ark 

1 5,6 

Pulmoner stenoz 1 5,6 
Toplam 18 100 
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Kadın doğum hekimleri tarafından yapılan taramada kromozom anomalisi 

saptanması nedeniyle tarafımıza yönlendirilen 146 fetüsün 46’sında (%31,5) KKH 

saptanmıştı. Konjenital kalp hastalığı saptanan olgularda en sık rastlanan kromozom 

anomalisi Trizomi 21 oldu (Tablo 4.26). Kromozom anomalisi olan fetüslerin fetal 

ekokardiyografide KKH tespit edilmesi açısından belirleyici faktör olduğu bulundu 

(p<0,001) (Tablo 4.27). 

Tablo 4.26: Konjenital kalp hastalığı olan fetüslerde kromozom anomalileri 

Tablo 4.27. Kromozom anomalisi olan fetüslerde KKH sayı ve oranları 

 
Kromozom 
anomalisi 

KKH 
Var Yok Toplam 

n % n % n % 
Var 46 31,5 100 68,5 146 100 
Yok 373 10,6 3158 89,4 3531 100 
Toplam 419 11,4 3258 88,6 3677 100 

Antenatal dönemde KKH saptanan ve kromozom analizi yapılan 26 fetüse 

Trizomi 21 tanısı konuldu. Bu hastalarda en sık saptanan KKH; AVSD (n:15, %57,8) 

idi (Tablo 4.28). Trizomi 21 tanısı olan üç fetüste AVSD ile FT birlikteliği vardı. 

Trizomi 21 ve KKH birlikteliği olan fetüslerin 19’u (%73,1) postnatal dönemde ilk 

bir yıl içerisinde kardiyak nedenle operasyona alındı. Trizomi 21 tanısı alan üç fetüse 

terminasyon uygulandı. İki fetüs abortus oldu.  Trizomi 18 tanısı konulan hastalarda 

ise en sık saptanan KKH, VSD (n:3, %42,9) idi. Fetüslerin ikisinde ÇÇRV ve VSD 

birlikteliği vardı (Tablo 4.28). Trizomi 18 tanısı alan iki fetüse terminasyon 

uygulandı. İki fetüs abortus oldu. Trizomi 13 tespit edilen fetüslerde ise en sık VSD 

(n:2; %50) saptandı (Tablo 4.28). Tanı alan iki fetüs termine edildi.     

Kromozom Anomalileri n % 
Trizomi 21 26 56,5 
Trizomi 18 7 15,2 
22q11.2 delesyonu 5 10,8 
Trizomi 13 4 8,7 
Holt Oram sendromu 1 2,2 
16 p delesyonu 1 2,2 
46 xx del(8)(q21-pte) 1 2,2 
9p delesyonu 1 2,2 
Toplam                                     46 100 
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Tablo 4.28: Trizomi 21,18,13 tanısı alan fetüslerde görülen KKH’ları 

Trizomi 21 n Trizomi 18 n Trizomi 13 n 

AVSD 15 VSD 3 VSD 2 
AVSD+FT 3 ÇÇRV+VSD 2 FT 1 
Pulmoner atrezi 1 BAT 1 HLHS 1 
VSD 4 Aort stenozu 1   
FT 1     
Trunkus arteriyozus 1     
ÇÇRV 1     
Toplam 26  7  4 

AVSD: Atriyoventriküler septal defekt, BAT: Büyük arterlerin transpozisyonu, ÇÇRV: Çift çıkımlı 
sağ ventrikül, FT: Fallot tetralojisi, HLHS: Hipoplastik sol kalp sendromu, VSD: Ventriküler septal 
defekt    

Antenatal dönemde 22q11.2 delesyonu tanısı alan hastaların büyük kısmında 

konotrunkal anomaliler (n:3; %60) gözlendi. Trunkus arteriyozus tanısı olan iki fetüs 

ve BAT tanısı olan bir fetüs ailenin isteği üzerine termine edildi. 

Fallot tetralojisi tanısı ile takipli bir fetüsün amniyosentez sonucu Holt Oram 

sendromu olarak raporlandı. Ailenin isteği ile fetüs termine edildi. 

Kromozom analizinde 16p delesyonu saptanan fetüste PA ve AVSD vardı. 

Gebeliğin 25. haftasında abortus oldu. 

Tanısı 46 XX del (8)(q21-pte) olan bir fetüste ise fetal ekokardiyografide  

ÇÇRV+PS saptandı, 22. gebelik haftasında abortus oldu. 

Aorta hipoplazisi ve AVSD tanısı olan bir fetüs, 23. gebelik haftasında 

abortus oldu. Abortus metaryalinden yapılan kromozom analizinde 9p delesyonu 

saptandı. 

Fetal ekokardiyografik inceleme yapılan 296 gebe (%8) çeşitli ilaçlar ve 

sigara kullanmaktaydı. Bu gebelerin 43’ü (%1,2) ilaç kullanımı nedeniyle tarafımıza 

yönlendirildi. İlaç kullanan 38 gebenin (%12,8) fetüslerinde KKH saptandı ve beş 

gebe birden fazla ilaç kullanmaktaydı. Bu gebelerin altısının (%15,8) gebelik 

süresince günde 1-6 adet sigara kullandığı tespit edildi (Tablo 4.29). 
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Tablo 4.29: Konjenital kalp hastalığı saptanan fetüslerde maternal ilaç 
kullanım sayı ve oranları 

İLAÇLAR n % 
Antibiyotikler 17 37,8 
Enoksaparin 6 13,3 
Lamotrijin 4 8,9 
Asetilsalisik asit 4 8,9 
Karbamazpin 4 8,9 
Digoksin 2 4,4 
Ketiapin 2 4,4 
Sertralin 
Steroid 
Kolşisin 
Propycil 

2 
2 
1 
1 

4,4 
4,4 
2,3 
2,3 

Fetal ekokardiyografide fetal ekojen odak saptanan vakaların tamamı 

kaydedilmediği için karşılaştırma yapılamadı. 

Konjenital kalp hastalığı tanısı konulan fetüslerin 246’sına (%58,7) konjenital 

kardiyak cerrahi merkezinin de olduğu daha kapsamlı merkezlere sevki önerildi. 

Sevk önerilen 198 fetüsün (%80,5) dış merkeze sevki gerçekleştirilirken, 48 fetüsün 

(%19,5) termine edilmesi, abortus olması, ailenin dış merkeze sevki kabul etmemesi 

gibi nedenlerle sevki gerçekleştirilemedi. 

Konjenital kalp hastalığı tanısı alan fetüslerin 64’üne kadın doğum uzmanları 

tarafından terminasyon önerildi. Bu fetüslerin 41’inde (%64,1) ciddi KKH, 23’ünde 

(%35,9) ise belirgin ya da minör KKH bulunmaktaydı. Ciddi KKH saptanan 41 

fetüsün 26’sı (%63,4); ciddi KKH olmayıp ağır kalp dışı organ ve sistem anomalisi 

olan 23 fetüsün 16’sı (%70) ailenin kabul etmesi üzerine termine edildi. 

Fetal ekokardiyografi yapılan 3677 fetüsün 3341’inin (%90,8) postnatal 

transtorasik ekokardiyografi sonuçları geriye dönük olarak değerlendirildi. Fetal 

ekokardiyografi sonucu normal eko bulguları olarak raporlanıp kontrole gelmeyen 

vakaların ailelerine telefonla ulaşıldı. Çocuklarında herhangi bir şikayet ya da 

muayene bulgusu olmadığı öğrenildi. Prenatal ve postnatal ekokardiyografi sonuçları 

karşılaştırıldığında 3341 fetüsün 3246’sında (%97,2) sonuçlar uyumlu idi. En çok 

yanılınan KKH tanısı aort koarktasyonuydu. Çalışmamızda fetal ekokardiyografi 
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duyarlılık %94,9 ve özgüllük ise %97,6 bulunmuştur. En yüksek duyarlılık %97,7 ile 

belirgin KKH’larında, en yüksek özgüllük ise %98,6 ile kompleks KKH’larında 

tespit edilmiştir (Tablo 4.30). 

Tablo 4.30: Fetal ekokardiyografi duyarlılık ve özgüllük oranları 

KKH 
sınıflaması 

Duyarlılık 
% 

Özgüllük 
% 

Pozitif 
prediktif 
değer % 

Negatif 
prediktif 
değer % 

Kompleks 95,6 98,6 93,9 98,6 
Belirgin 97,7 98,2 96,8 99,2 
Minör 91,5 96,1 90,4 98,8 
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5. TARTIŞMA 

Konjenital kalp hastalıkları en sık rastlanan majör konjenital anomalilerdir ve 

konjenital malformasyonlu çocukların önde gelen ölüm nedenidir (121). Bu 

hastalıkların çoğunluğu multifaktöriyel geçiş göstermekte olup, genetik ve çevresel 

faktörler de etyolojide rol oynamaktadır (122). Konjenital kalp hastalığı insidansı her 

1000 canlı doğumda yaklaşık 6-12 arasındadır (18). Çoğunlukla girişim 

gerektirmeyen hafif lezyonlardan (küçük VSD, ASD, hafif PS gibi) oluşmaktadır 

(123).  Hayatın ilk yılı içinde cerrahi girişim veya kateter girişimi gereksinimi olan 

ve yenidoğan döneminde ölümlere sebep olabilen KKH’ları, ciddi/kritik KKH olarak 

adlandırılır ve insidansı 1,2/1000 canlı doğumdur (123). Birçok abortusun yaşamla 

bağdaşmayan kalp hastalıklarına sahip olması ve ailenin isteği ile gebeliğin 

sonlandırılması nedeniyle gerçek insidansın daha yüksek olduğu tahmin edilmektedir 

(124). Konjenital kalp hastalıklarının prenatal tanısı, ailenin gebeliğe devam etme 

kararında, genetik danışmanlık, antenatal takip, natal ve postnatal dönemde uygun 

yönetimin sağlanması ile kardiyak cerrahi girişimi gerekliliğinde hemodinamik 

durumları bozulmadan kardiyak cerrahi merkezinde veya yakınında doğumun 

planlanmasında ve ailenin doğum öncesi psikolojik olarak hazırlanmasında da 

etkilidir. Elli yıl öncesine kadar ağır KKH’ya sahip çocukların yetişkin yaşa gelme 

şansı %30 civarında iken kardiyak cerrahi ve kardiyoloji alanlarındaki bilgi 

birikiminin artması ve teknolojik gelişmeler neticesinde girişimsel işlemlerde başarı 

artmış ve prognozda ciddi düzelmeler görülmüştür (125).  

Fetal kardiyak değerlendirmenin 18-22. gebelik haftasında uygulanması en 

ideal yaklaşım olarak görülmektedir (126,127). Değerlendirmenin daha erken gebelik 

haftalarında, özellikle transvajinal ve transabdominal teknik birlikte kullanılarak 

gebeliğin ilk trimesterinde yapılması, kardiyak anomalilerin erken tanınmasına ve 

böylelikle danışmanlık, genetik testlerin uygulanması ve gerekli vakalarda erken 

terminasyona imkan sağlamaktadır. Ancak gebenin artmış vücut kitle indeksi, 

geçirilmiş cerrahi operasyon varlığı, amnion sıvısı anormallikleri, fetal pozisyon, 

çoğul gebelik, teknik yetersizlik ve deneyimsizlik sorunlar oluşturabilmektedir. 

Erenel ve ark. nın 2019 yılında yayınladıkları, 707 fetüsün ilk trimesterde dört boşluk 
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ve üç damar değerlendirmesi ile yaptıkları fetal ekokardiyografik çalışmada 

duyarlılığı %77, özgüllüğü %99,5 olarak bulmuşlardı (128). Çalışmada, olguların 

%4,6’sında transabdominal değerlendirme ile yeterli görüntüler elde edilememiş olup 

bu olgularda değerlendirmeler transvajinal yol ile yapılmıştır. Smrcek ve ark. nın 

2006 yılında yayınlanan çalışmasında fetal ekokardiyografi yapılan 123 fetüs 

değerlendirilmiş, KKH’ları saptanma oranları 11. haftada %45, 12-14. haftalar 

arasında %90 ve 15. haftada %100 olarak bulunmuştur. Çalışmada 10. haftadan önce, 

optimal kardiyak değerlendirme yapılamamıştır. Bu çalışmada 10-13. haftalar 

arasında transvajinal ekokardiyografi, transabdominal ekokardiyografiden daha 

üstün, 14. haftada her iki yöntem aynı derecede yararlı bulunmuş ve 15. haftada 

transabdominal ekokardiyografi ile kalbin tüm yapıları görüntülenebilmiştir (129).  

McAuliffe ve ark. nın çalışmasında ise 160 fetüs transabdomen ve transvajinal 

ekokardiyografi ile incelenmiş, gestasyonel yaş ortalaması 13,5 hafta olup duyarlılığı 

%70, özgüllük %98 olarak tespit edilmiştir (57). Tartışılan bu çalışmaların 

bazılarında daha erken gestasyonel dönemlerde daha yüksek duyarlılık ve 

özgüllüklerin sağlanmasında, çalışmanın yapıldığı yıllarla ilişkili olarak 

değerlendirmelerin muhtemelen daha gelişmiş cihazlar kullanılarak yapılması da 

önem taşımaktadır. Çalışmamızda fetal ekokardiyografi yapılan gebelerin 

gestasyonel yaşı 15–39 haftalar (23 ±4,5) aralığındaydı. Gestasyonel yaşı 15-22. 

hafta arasında 1419 fetüse (%38,6), 23-27. hafta arasında 1331 fetüse (%36,2), 28-

33. hafta arasında 603 fetüse (%16,4), >33 hafta 324 fetüse (%8,8) fetal 

ekokardiyografi uygulandı. Kardiyak anomalilerin çoğu 17-22. gebelik haftalarında 

saptanmıştır. Bölümümüzde kullanılan ekokardiyografi cihazının nispeten eski 

olması ve optimal görüntülerin alınamaması nedeniyle 15. gebelik haftasından önce 

ekokardiyografik değerlendirme yapılmamıştır. Yine aynı nedenle 18. gebelik 

haftasından önce yapılan az sayıdaki değerlendirmeler ise daha sonraki haftalarda 

tekrarlanmıştır. 

Merkezimizde uygulanan fetal ekokardiyografi sayıları 1-8 (3,1±1,5) arasında 

idi. Hastaların aralıklı kontrole çağrılmasının nedeni; erken gebelik haftasında 

yönlendirilen bazı fetüslerde uygun görüntü alınamaması, disritmi olan fetüslerin 

takibi, fetal hidropslu hastalarda tekrarlayan fetal ekokardiyografik değerlendirmeler 

istenmesi, semilunar kapak anormallikleri ve rabdomyomlarda ilerleyici seyir 
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görülebilmesi idi. Yine, ilk ekokardiyografik çalışmada belirgin kardiyak patoloji 

saptanmamasına rağmen dört boşluk pozisyonunda asimetri saptanan gebeler de 

kontrole çağrıldı. 

Çalışmamızda en çok fetal ekokardiyografi uygulanan ve en çok anormal 

kardiyak bulguların görüldüğü yıllar ise sırasıyla 2019 ve 2017 yılları idi. Son 

yıllarda fetal ekokardiyografi ile saptanan anormal kardiyak bulguların daha fazla 

olmasında özellikle; perinatoloji yan dal ihtisasını tamamlayan deneyimli hekimlerin 

ilimizde çalışmaya başlaması etkili olmuştur. Yine geçmiş yıllarda ilimizde başka 

merkezlerde de fetal ekokardiyografi yapılırken son yıllarda çevre illerde çocuk 

kardiyoloğunun olmaması nedeniyle hastanemizin fetal ekokardiyografi konusunda 

referans merkez haline gelmiş olmasıdır. 

Çalışmamızda 4067 fetal ekokardiyografik çalışma değerlendirildiğinde, 

KKH sıklığı %10,3 bulunmuştur. Ekojen odak (kaydedilen), rabdomyom, izole 

perikardiyal effüzyon, disritmi, dekstrokardi ve Galen ven anevriması gibi anormal 

kalp bulguları eklendiğinde ise bu oran %21,2’ye çıkmaktadır. Literatürdeki 

çalışmalar incelendiğinde fetal KKH sıklığının %0,9-40,7 arasında değiştiği 

görülmektedir (130-141). Çalışmalarda KKH sıklığındaki farklılıkların nedeni; çocuk 

kardiyoloji merkezine yönlendirilen gebelerin KKH yönünden yüksek riskli grupta 

olup olmaması, fetal kardiyak incelemenin yapıldığı gebelik haftası, fetal 

ekokardiyografi cihazının yeni ya da eski olması, olguların gönderildiği 

merkezlerdeki kadın doğum ve radyoloji hekimlerinin bilgi ve deneyimliliği ve 

ülkenin gelişmişlik düzeyidir. Özbarlas ve ark. nın çalışmasında fetal 

ekokardiyografi uygulanan yüksek ve düşük riskli gruplardaki tüm fetüslerin 

%5,6’sında KKH tespit edilmiştir (132). Özkutlu ve ark nın çalışmasında ise 642 

fetüse fetal ekokardiyografi uygulanmış olup %7’sinde KKH saptanmıştır (142). 

Ülkemizde yapılan bu iki çalışmaya göre bizim çalışmamızda, olgularda KKH 

saptanma sıklığının yüksek bulunmasının nedeni; çalışmamızın nispeten daha yakın 

yıllarda yapılması ve son yıllarda bilgi ve deneyimleri artan perinatoloji hekimlerince 

kardiyak patolojilerin daha seçilerek gönderilmesi olduğu düşünülebilir.  

Fetal disritmi, fetal ekokardiyografi endikasyonlarından birini 

oluşturmaktadır. Fetal disritmiler, gebeliklerin %1-3'ünde teşhis edilir ve fetal 
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kardiyolojiye yönlendirmelerin %10-20'sini oluşturur (143). Ülkemizde fetal 

disritmiler; Alp ve ark. nın çalışmasında %0,6, Özbarlas ve ark. nın çalışmasında ise 

%3,6 olarak saptanmıştır (130,132). Çalışmamızda da fetal disritmi görülme oranı 

ülkemizdeki çalışmalardaki verilere benzer olarak %1,9 olarak bulunmuştur. Fetal 

taşikardiler, fetal distrese neden olabilmelerinden dolayı erken tanı ve tedavileri 

önem taşımaktadır. Çalışmamızda fetal ekokardiyografi ile değerlendirilen fetal 

taşikardilerin 47’sine (%61) tedavi uygulanmıştır. Çalışmamızda en sık 

ekokardiyografik çalışma tekrarı gerektiren grubu fetal disritmiler oluşturmaktaydı. 

Bu fetüslerde ekokardiyografik çalışma, sadece belirli bir disritmi tipini teşhis etmek 

için değil, tedaviye verilen yanıt, disritminin fetüs üzerindeki etkisinin 

değerlendirilmesi ve muhtemel doğum zamanının belirlenmesi amacıyla 

kullanılmıştır. 

Fetal ekokardiyografik değerlendirme için gönderilme nedenlerinden birisini 

de perikardiyal mayi oluşturmaktadır. Perikardiyal mayinin 2 mm'den az olması 

normal fetal ekokardiyografik bir bulgudur.  Mayinin 2 mm’den fazla olması ise 

kardiyak malformasyon, hidrops fetalis, ekstrakardiyak anormaliler, enfeksiyonlar, 

anemiler, intrauterin gelişme geriliği ve anöploidi ile ilişkili olabilir (144,145). 

Benzer görüntü oluşturabilecek yalancı görüntüler sıklıkla perikardiyal mayi olarak 

tanı alabilirler. Perikardiyal mayi değerlendirilmesi amacıyla bölümümüze 

gönderilen olguların çoğunluğu perikardiyal mayi ile benzer görüntü oluşturan 

yalancı görüntüler olarak tanımlandı. Çalışmamızda klinik olarak önemli izole 

perikardiyal mayi yedi fetüste saptandı ve bu fetüslerin tamamında hidrops fetalis 

mevcuttu. Hidrops fetalis olmayan fetüslerin hiçbirinde klinik olarak önemli düzeyde 

perikardiyal mayi saptanmadı. Yiğit ve ark. nın hidrops fetalis olguları incelediği bir 

çalışmada %7,7’sinde, Karadağ ve ark. nın çalışmasında ise %20’sinde perikardiyal 

mayi görülmüştür (146,147). Bizim çalışmamızda ise bu oran %18,9 bulunmuş olup 

literatürdeki birçok yayınla benzer bulunmuştur. Multi-disipliner yaklaşım gerektiren 

fetal disritmi ve plevral effüzyon olgularında nedenler arasında KKH’ları da akılda 

tutulmalı ve fetal ekokardiyografi ile KKH ve kalp yetmezliği açısından dikkatli 

değerlendirilmelidir. Bu hastalıkların bir kısmına intrauterin dönemde erken 

müdahele gerekebileceği akılda tutulmalıdır. 
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Çalışmamızda fetal ekokardiyografi sonuçları geriye dönük 

değerlendirildiğinde 491 fetüste (%10,3) saptanan KKH sıklık oranlarına göre ilk üç 

sırada VSD (n:67, %16), HLHS (n:57, %13,6) ve komplet AVSD (n: 38, %8,9) yer 

almaktaydı. Özbarlas ve ark. nın çalışmasında da çalışmamıza benzer olarak ilk üç 

kardiyak defekt VSD (%36,2), AVSD (%14,1), HLHS (%9,3) idi (9). Ancak bu 

çalışmada VSD sıklığı bizim çalışmamızdan belirgin olarak yüksek bulunmuştur.  

Kimya ve ark. nın çalışmasında da en sık saptanan KKH’ları; VSD (%17,9), AVSD 

(%8,9) ve HLHS (%8,9) olarak belirlenmiştir (148).  Lübnan’da yapılan bir 

çalışmada fetal ekokardiyografi ile KKH taramasında da en sık üç patoloji, VSD 

(%20), AVSD (%9,7) ve HLHS (%9,7) olarak sıralanmıştır (149). Bu iki çalışmada 

ilk üç sıradaki patolojiler ile birlikte sıklıkları da çalışmamızdakine benzer 

bulunmuştur. Tegnander ve ark. nın 1991-2001 yılları arasında 29460 gebede yapmış 

olduğu geniş kapsamlı çalışmada ise AVSD, BAT ve HLHS en sık saptanan KKH idi 

(150). Zhang ve ark. nın çalışmasında ise en sık AVSD, VSD, FT saptanmıştır (151). 

Radyoloji ve kadın doğum uzmanları tarafından fetal kardiyak değerlendirmelerde 

sıklıkla dört boşluk ve üç damar kesiti görüntüleri kullanılır. Çalışmalarda VSD’nin 

en sık tanı almasının nedeni, en sık görülen KKH olması ve radyoloji ve kadın 

doğum uzmanlarının değerlendirme yaptığı dört boşluk pozisyonunda 

görülebilmesidir. Yine HLHS ve AVSD de dört boşluk pozisyonunda saptanabilen 

patolojilerdir. Dikkat çeken önemli bir nokta, FT’nin ek sık görülen siyanotik KKH 

olmasına karşın, çalışmamız dahil atıfta bulunulan diğer üç çalışmada da ilk 

sıralardaki tanılar arasında bulunmamasıdır. Bunun nedeni, FT tanılı fetüslerde 

radyoloji ve kadın doğum uzmanları tarafından yapılan dört boşluk 

değerlendirmesinde belirgin asimetri görülmemesi, üç damar pozisyonunda da iyi 

gelişmemiş olsa da pulmoner arterin görülebiliyor olması olarak düşünülebilir. 

Tüm KKH sıklığı, özellikle siyanotik ve kompleks olanları erkeklerde 

kızlardan daha fazladır (152). Çukurova Üniversitesi yenidoğan yoğun bakım 

ünitesinde yapılan bir çalışmada KKH olan bebeklerin %54,3’ü erkek, %45,7’si kız 

bulunmuştur (122). Begic ve ark. nın çalışmasında benzer olarak KKH saptanan 

fetüslerin %54,3’ü erkek, %45,7’si kız idi (153). Çin’den yapılan çalışmada ise tüm 

KKH içerisinde kızların daha yüksek oranda olduğu ancak kritik KKH erkeklerde 

daha sık görüldüğü bildirilmiştir (154). Çalışmamızda KKH, literatürdeki birçok 
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çalışmayla benzer olarak erkek fetüslerde daha sık görülmüş (%51,3) olup kız 

fetüslere göre anlamlı fark bulunmamıştır. Ayrıca tüm KKH içerisinde majör KKH 

oranları, erkeklerde (%49,8), kızlara (%39,2) göre daha yüksek oranda idi. 

Gebelerin fetal ekokardiyografi başvuru nedenleri, KKH açısından yüksek 

riskli ve düşük riskli olarak sınıflandırıldı. Çalışmamızda, yüksek riskli 3074 fetüsün 

%25,8’inde (n: 793) anormal kardiyak bulgular ve %12,6’sında (n: 386) KKH; düşük 

riskli 603 fetüsün %11,3’ünde (n: 68) anormal kardiyak bulgu ve %5,5’inde (n: 33) 

KKH saptandı. Konjenital kalp hastalığı yönünden yüksek riskli (grup 1) fetüsler ve 

düşük riskli (grup 2) fetüsler değerlendirildiğinde, en çok KKH saptanan ilk üç 

endikasyon da, grup 1’deki endikasyonlardı. Ülkemizde Koşger ve ark. nın yapmış 

olduğu çalışmada, yüksek riskli gebeliklerde kardiyak anormali saptanma oranı 

%23,5, düşük riskli gebeliklerde %5 bulunmuştur (155). Özbarlas ve ark. nın 

çalışmasında, fetal kardiyak değerlendirme nedeniyle yönlendirilen yüksek ve düşük 

risk grubu gebelerde KKH sıklığı sırası ile %7,8 ve %2,7 olarak tespit edilmiştir 

(132). Alp ve ark. nın çalışmasında KKH sıklığı yüksek riskli gebeliklerde %17, 

düşük riskli gebeliklerde %5,7 olarak bulunmuştur (130). Ülkemizde yapılan bu üç 

çalışmada yüksek riskli gebelerde KKH oranı, düşük riskli gebelerde saptanan KKH 

oranına göre yüksek bulunmuş olup çalışmamızınkine benzerdir.  Çalışmamızda 

gebelerin fetal ekokardiyografi başvuru nedenlerinin yüksek riskli grupta fazla 

olması, kadın doğum ve radyoloji hekimlerin fetal kalbin taramasında bilgi ve 

deneyimlerin iyi olması, doğru endikasyonla tarafımıza yönlendirilmesi ile 

ilişkilendirilebilir. Ayrıca son yıllarda yapılan fetal ekokardiyografi sayısının fazla 

olmasının ve KKH eski yıllara göre daha fazla saptanmasının nedeni de bu şekilde 

açıklanabilmektedir. 

Çalışmamızda başvuran 178 gebede (%4,8) çoğul gebelik olup bunların 

172’sinde (%96,6) ikiz gebelik, altısında (%3,4) üçüz gebelik vardı. Tekil 

gebeliklerin 396’sında (%11,3) çoğul gebeliklerin ise 23’ünde (%12,9) KKH 

saptandı. Gijtenbeek, ve ark. nın çalışmasında, monokoriyonik ikiz gebeliklerde, 

tekiz ve dikoryonik ikiz gebeliklere göre KKH daha sık saptandığı tespit edilmiş ve 

bu durumdan ikizden ikize transfüzyon sendromu sorumlu tutulmuştur (117). Bu 

nedenle özellikle monokoryonik çoğul gebeliklerin KKH açısından riskli gruba dahil 
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edilmesi ve fetal ekokardiyografi yapılması önerilmektedir (156). Bu çalışmanın 

aksine bizim çalışmamızda ise tekil ve çoğul gebelikler arasında KKH açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Bunun nedeni, çalışmamızdaki tekil 

gebeliklerin %74,4’ünde KKH için yüksek riskli grupta bulunması, çoğul 

gebeliklerin %6,7 gibi düşük bir oranda ek risk faktörünün eşlik ediyor olması ile 

açıklanabilir. 

Gebeliklerin Avrupa’da %2-3’ü, Amerika Birleşik Devletlerinde ise %1’i 

YÜT kullanılarak planlanmakta olup son yıllarda artış eğilimindedir (157). 

Merkezimize başvuran gebelerin %3,8’i YÜT ile oluşmuş gebelikti. Eski yıllarda 

yapılan çalışmalarda, YÜT ile olan fetüslerde kardiyak anomali sıklığının arttığı 

bildirilmesine karşın, son yıllarda anlamlı bir fark olmadığına dair yayınlar 

mevcuttur. Çalışmamızda YÜT ile olan 138 fetüsün 23’ünde (%16,7) KKH tespit 

edildi. Öktem ve Atik’in çalışmasında IVF ile doğan 50 ve spontan gebelik ile doğan 

77 olgu olmak üzere toplam 127 olgu değerlendirilmiş, spontan gebelik ile 

doğanların 18’inde (%23), IVF ile doğanların ise 10’unda (%25) kardiyak anomali 

saptanmıştır (102). Bu çalışmaya benzer olarak bizim çalışmamızda, YÜT ile oluşan 

ve oluşmayan fetüsler istatistiksel olarak karşılaştırıldığında farklılık bulunmamıştır. 

Giorgione ve ark. nın çalışmasında ise YÜT’den doğan 25856 çocuk ve spontan 

gebelik sonucundan doğan 287995 çocuk karşılaştırılmış, KKH gelişimi YÜT’den 

doğan çocuklarda daha yüksek bulunmuş ve hastalarda en sık VSD görülmüştür 

(158). Bizim çalışmamızda da en sık görülen KKH, VSD (n:7, %30,5) olmuştur. 

Seggers ve ark. nın çalışmasında bu olgularda konotrunkal anomalilerin de sık 

görüldüğünü tespit edilmiştir (159). Bizim çalışmamızda 2. en sık görülen KKH, 

kompleks ÇÇRV (n:4 %17,5) olmuştur. 

İleri yaş gebeliklerde kardiyak malformasyonlarla birlikte extrakardiyak 

malformasyonlar ve kromozom anomalileri de sık görülmektedir. İleri anne yaşıyla 

(>35 yaş) KKH arasında ilişki olduğunu gösteren birçok çalışma bulunmaktadır 

(160-163). Non-kromozomal konjenital malformasyonlar üzerinde yapılan bir 

çalışma olan Metropolitan Atlanta Congenital Defects çalışmasında, 1968 ile 2000 

yılları arasında ileri anne yaşıyla (>35 yaş) tüm KKH arasında ilişki olduğu 

gösterilmiştir (164). Bu çalışmaların aksine ileri anne yaşıyla (>35 yaş) KKH 
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arasında ilişki olmadığını gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (165,166). İleri anne 

yaşı nedeniyle tarafımıza yönlendirilen 316 gebenin 89’unda (%28,2) KKH 

saptanmıştır. Yine çalışmamızda, KKH saptanan fetüslerin %21,2’sinde ileri anne 

yaşı tespit edilmiştir ve ileri anne yaşı olan fetüste kardiyak anomali riski açısından 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. İleri anne yaşı olup KKH saptanan fetüslerin 

%76,4’ünde KKH için ek risk faktörleri (IVF gebelik, annede KKH gibi) 

bulunmaktaydı. Kısacası KKH, ileri anne yaşı olan gebelerde fetüsler için risk 

faktörüdür fakat bu hastaların birçoğunda risk faktörü olarak sadece ileri anne yaşı 

yoktur. Bu nedenle gebelerin artmış fetal KKH sıklığını sadece yaş ile 

ilişkilendirmek uygun değildir. 

Akraba evliliği, birçok genetik geçişli hastalığın sıklığını artırmaktadır.  En 

sık görülen konjenital anomalilerden olan KKH’da da genetik komponent olması 

nedeniyle, akraba evliliğinin KKH riskini arttırması beklenebilir. Özellikle akraba 

evliliğinin yüksek olduğu toplumlarda yapılan çalışmalar bunu desteklemektedir 

(167). Çalışmamızda KKH olan fetüslerin %18,1’inde anne babaları arasında 

akrabalık tespit edilmiştir. Karagöl ve ark. nın çalışmasında KKH saptanan fetüslerin 

%19,5’unda anne baba arasında akrabalık olduğu bildirilmiştir (168). Diğer ülkelerde 

yapılan çalışmalarda; Chehab ve ark. ile Yunis ve ark. çalışmasında ise bu oranlar 

sırası ile %19,4 ve %17,9 bulunmuştur (169,170). Çalışmamız da literatürdeki birçok 

çalışmalara benzer olarak KKH sıklığı, akraba evliliği olan gebelerde akraba evliliği 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. 

Ebeveynler arasında akrabalık olan olgularda görülen KKH’ları, çalışmalara 

göre farklılık göstermektedir. Nabulsi ve ark. nın çalışmasında aort kapak 

anomalileri, ASD, FT, VSD ve PS akraba evliliği olan bireylerin fetüslerinde en sık 

bildirilen patolojilerdir (171). Gatrad ve ark. nın çalışmasında İngiltere’de yaşayan 

Müslüman Asyalı grup ile İngiliz toplumu karşılaştırılmış ve akraba evliliğinin sık 

görüldüğü Asyalı grupta kompleks konjenital kardiyak anomalilerin sıklığı daha 

yüksek bulunmuştur (172). Çalışmamızda akraba evliliğinde fetüslerde en sık 

kompleks ve belirgin KKH görülmüş olup; triküspit kapağın Ebstein anomalisi, 
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ÇÇRV ve total anormal pulmoner venöz dönüş anomalisi en sık görülen konjenital 

anomaliler olmuştur. 

Gebelerin fetal ekokardiyografiye en sık yönlendirilme nedenleri kadın 

doğum hekimleri tarafından kardiyak anomali şüphesi (n:1431, %36,4), annede 

diyabet öyküsü (n:369, %9,4) ve obstetrik ultrasonografide kalp dışı organ ve 

sistemlerde anormallikler (n:342, %8,7) idi. Kadın doğum hekimleri tarafından 

ultrasonografide kardiyak anomaliden şüphelenilmesi nedeniyle tarafımıza 

yönlendirilen 1431 gebeden 543’ünde (%37,9) anormal kardiyak bulgular, 276’sında 

(%19,3) KKH saptanmıştır. Ülkemizde Koşger ve ark. nın yapmış olduğu çalışmada 

157 gebe, fetüste kardiyak anomali şüphesi ile yönlendirilmiş, 63’ünde (%40,1) 

KKH saptanmıştır (155). Kimya ve ark. nın çalışmasında ise kardiyak anomali 

şüphesi ile yönlendirilen 43 gebenin 32’sinde (%74,4) fetüste KKH saptanmıştır 

(148). Simpson ve ark. nın çalışmasında, en sık endikasyon olan anormal kardiyak 

bulgular nedeniyle sevk edilen 64 gebenin, 44’ünde (%69) KKH saptanmıştır (173). 

Bu çalışmalarda, kadın doğum hekimleri tarafından yönlendirilen gebelerde, KKH 

saptanma oranları bizim çalışmamızdan belirgin olarak yüksektir. 

Maternal diyabet durumunda fetüste birçok kardiyak anormallik 

görülebilmekte ve bu fetüslerin %3-6’sında KKH ortaya çıkmaktadır (174). 

Merkezimize fetal ekokardiyografi endikasyonu olarak en sık ikinci başvuru nedeni 

annede diyabet olmasıydı. Diyabeti olan 369 gebenin 33’ünde (%8,9) fetüste KKH 

saptandı ve KKH tespit edilmesi açısından belirleyici faktör olmadığı tespit edildi. 

Gladman ve ark. nın çalışmasında diyabet tanısı olan 328 gebenin yedisinde (%2,1) 

KKH saptanmış ve fetüste KKH riskini arttırmadığı tespit edilmiştir (175). Maternal 

diyabet grubuna dahil edilen gestasyonel diyabeti olan gebeliklerde fetal KKH 

riskinin artmadığı bilinmektedir (18). Bizim çalışmamızda maternal diyabetes 

mellitusu olanlarda, olmayan gruba göre fetüste görülen KKH’ları açısından yüksek 

riskli olmamasının nedeni gestasyonel diyabetli annelerin de aynı grupta sayılması ve 

gebelik öncesi ve sırasında sıkı glisemik kontrol ile kan glukoz değerlerinin diyet ya 

da insülin ile regüle olması ile açıklanabilir. 

Çalışmamızda, üçüncü en sık başvuru nedeni %8,7 (n: 342) ile kalp dışı organ 

ve sistem anomalileriydi. Çalışmamızda, kalp dışı organ ve sistem anomalilerine 
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sahip olan fetüslerin 94’ünde (%27,5) KKH saptanmıştı ve anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Ayrıca, KKH saptanan fetüslerin %22,4’ünde kalp dışı organ ve sistem 

anomalisi mevcuttu. Ülkemizde yapılan çalışmalardan; Koşger ve ark. nın 

çalışmasında kalp dışı organ ve sistem anomalileri nedeniyle fetal ekokardiyografiye 

yönlendirilen gebelerin %15’inde fetüste KKH saptanmıştır (155). Özbarlas ve ark. 

nın çalışmasında ise bu oran %5,2’idi (132). Çalışmamızda, bu iki çalışmaya kıyasla 

kalp dışı organ ve sistem anomalilerinde görülen KKH oranının daha yüksek 

olmasının nedeninin bu gebelerde ek risk faktörleri (ileri anne yaşı, akraba evliliği 

gibi) olmasından kaynaklandığı düşünülebilir. Diğer ülkelerdeki çalışmalarda ise; 

Fransa’da yapılan bir çalışmada KKH olan fetüslerin %17’sinde kalp dışı organ ve 

sistem anomalileri olduğu gösterilmiştir (176). Wright ve ark. nın çalışmasında ise 

kalp dışı anomali saptanan 198 fetüsün 42’sinde (%21,2) KKH saptanmıştır (177). 

Her iki çalışmada, kalp dışı organ ve sistem anomalileri saptanan fetüslerdeki KKH 

oranları bizim çalışmamıza benzer olarak yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda, KKH 

saptanan fetüslerde kalp dışı doğumsal anomaliler arasında en sık üriner sistem 

anomalileri (n: 36, %20,3), sinir sistemi anomalileri (n: 29, %16,3) ve iskelet sistemi 

anomalileri (n: 23, %13) bulunmaktaydı. Derakhshan ve ark. nın çalışmasında KKH 

saptanan hastalarda en sık kalp dışı organ ve sistem anomalileri, iskelet sistemi 

(%50) ve genitoüriner anomaliler (%43,8) idi (178). Varal ve ark. nın çalışmasında 

ise KKH olan fetüslerde en sık; renal (%5,1) ve iskelet sistemi anomalileri (%4) 

bulunmuştur (179).  

Konjenital kalp hastalığı olan gebelerin fetüslerinde KKH olma riski %3-12 

arasında değişmektedir. Babada KKH varlığında bebekte risk ise %2-3 oranındadır 

(104). Özkutlu ve ark. nın yaptığı çalışmada annede KKH olan 16 fetüsün 4’ünde 

(%25), babada KKH olan 7 fetüsün 2’sinde (%28,5) KKH saptanmıştır (180). 

Fesslova ve ark. nın çalışmasında ise annede KKH olan 250 fetüsün 13’ünde (%5,2), 

babada KKH olan 93 fetüsün 7’sinde (%7,5) KKH saptanmıştır (181). Bizim 

çalışmamızda maternal KKH olması nedeniyle başvuran 47 fetüsün 8’inde (%17), 

babada KKH olması nedeniyle başvuran 36 fetüsün 7’sinde (%19,4) fetal 

ekokardiyografide KKH tespit edildi. Çalışmamızda literatürden farklı olarak, anne 

ya da babada KKH bulunmasının fetüste KKH açısından risk faktörü olmadığı 

saptandı.  
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Konjenital kalp hastalıklarının çoğunlukla multifaktöriyel geçiş göstermesi 

nedeniyle, KKH sahip çocuk doğurma öyküsü olan gebelerin, sonraki gebeliklerinde 

fetüste KKH tekrarlama riski katlanarak artar. Konjenital kalp hastalıkları tekrarlama 

riski en sık olan patolojiler sol taraflı kalp anormallikleri olduğu bildirilmiştir (105). 

Norra ve ark. nın çalışmasında, önceki çocuklarında KKH olan gebelerde bir sonraki 

gebelikte KKH’lı bebek doğurma riskinin %2’ye, iki KKH çocuk öyküsü varsa bu 

riskin %10’a çıktığını bildirmiştir (182). Çalışmamızda kardeşinde KKH olan 211 

fetüsün 18’inde (%8,5) KKH saptanmıştır.  Özbarlas ve ark nın. çalışmasında, KKH 

tanılı çocukları olması nedeniyle fetal ekokardiyografiye başvuran 541 gebeden 

18’inde (%3,3) fetüste KKH saptanmıştır (132). Hallıoğlu ve ark. nın çalışmasında 

ise bu oran %10 olarak bulunmuştur (183). Peyvandi ve ark. nın Ocak 1994 ile Şubat 

2010 arasında, Philadelphia Çocuk Hastanesinde yaptığı araştırmada kardeşlerinde 

KKH olan fetüslerin %4,4’ünde KKH saptanmıştır (105). Bu çalışmalarda KKH olan 

fetüslerin, kaç kardeşinde KKH olduğu belirtilmemiştir. Bizim çalışmamızda da bu 

çalışmalara benzer olarak KKH olan fetüslerin, kaç kardeşinde KKH olduğunun 

kaydına ulaşılamamıştır. 

Konjenital kalp hastalıklarına %5-10 oranında kromozom anomalilerin etken 

olduğu gösterilmiştir (184). Özbarlas ve ark. nın çalışmasında kromozom anomalisi 

nedeniyle yönlendirilen 14 fetüsün 4’ünde (%28,6) KKH saptanmıştır (132). 

Trevisan ve ark. nın çalışmasında ise 298 KKH olan fetüsun 50’sinde (%16,8) 

kromozom anomalisi tespit edilmiştir (185). Çalışmamızda kromozom anomalisi 

saptanması nedeniyle yönlendirilen 146 fetüsün 46’sında (%31,5) KKH saptanmış 

olup literatürdeki çalışmalara benzer olarak, kromozom anomalisi olan ve olmayan 

fetüsler arasında KKH saptanma oranı açısından anlamlı fark bulunmuştur. 

Konjenital kalp hastalıklarında en sık görülen kromozomal anomali Trizomi 21’dir 

(186). Bizim çalışmamızda da en sık saptanan kromozom anomalisi Trizomi 21 

(n:26, %56,5) olup bunu sırası ile Trizomi 18 (n:7, %15,2), 22q11.2 delesyonu (n:5, 

%10,8) ve Trizomi 13 (n:4, %8,7) izlemiştir. Yapılan çalışmalarda Trizomi 21’de en 

sık AVSD (%40) görülmekle birlikte; VSD, ASD, PDA ve FT gibi KKH’nın da sık 

görüldüğü bildirilmiştir (187,188). Çalışmamızda ise AVSD (%61,5), VSD (%15,3) 

ve FT (%7,7) ile Trizomi 21’de en sık görülen KKH’ları olmuştur. Trizomi 21 olan 

üç olgumuzda AVSD ile FT birlikteliği vardı. 
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İntrakardiyak ekojen odak, papiller kas gelişiminin normal bir varyantı 

olmasına rağmen, konjenital kalp hastalıkları için de risk oluşturduğu bilinmektedir. 

Sol ventrikülde daha çok görülmekle birlikte her iki ventrikülde de olabilir. Çek 

Cumhuriyeti’nde 2008-2017 yılları arasında fetal ekokardiyografi ile değerlendirilen 

27,633 olguda %3 oranında intrakardiyak hiperekojen odak saptanmış ve bu 

bulgunun prenatal ve postnatal dönemde klinik olarak önemsiz olduğu belirtilmiştir 

(189). Rebarber ve ark. nın çalışmasında ise intrakardiyak hiperekojen odak %14,8 

olarak saptanmıştır (190). Çalışmamızda ise fetal ekokardiyografide fetal ekojen 

odak saptanan vakaların tamamı kaydedilemediği için klinik olarak karşılaştırma 

yapılamamıştır. 

Fetal ekokardiyografi iyi bilgi ve deneyimi olan hekimler tarafından 

uygulandığında, fetal kalp anomalileri başarılı bir şekilde tespit edilebilmektedir. 

Ülkemizde Özkutlu ve ark. nın çalışmasında 642 fetal ekokardiyografi sonucu 

değerlendirilmiş, 45 fetüste (%7) KKH saptanmış ve çalışmanın duyarlılığı %93,3, 

özgüllüğü %100 bulunmuştur (142). Bakiler ve ark. fetal ekokardiyografi 

incelenmesi sonucunda duyarlılığı %42, özgüllüğü %98 olarak tespit etmişlerdir 

(191). Rakha ve ark. nın çalışmasında ise fetal ekokardiyografi duyarlılık %97.03, 

özgüllük %99.07 olarak saptanmıştır (192). Fetal ekokardiyografi yapılan 3677 

fetüsün 3341’inin (%90,8) postnatal transtorasik ekokardiyografi sonuçları geriye 

dönük olarak değerlendirildi. Fetal ekokardiyografi sonucu normal eko bulguları 

olarak raporlanıp kontrole gelmeyen vakaların ailelerine telefonla ulaşıldı. 

Çocuklarında herhangi bir şikayet ya da muayene bulgusu olmadığı öğrenildi. Aort 

koarktasyonu tanıları dışlanarak prenatal ve postnatal ekokardiyografi sonuçları 

karşılaştırıldığında 3341 fetüsün 3246’sında (%97,2) sonuçlar benzer bulunmuştur. 

Çalışmamızda fetal ekokardiyografi duyarlılık %94,9 ve özgüllük ise %97,6 

bulunmuştur. 

Fetal ekokardiyografik değerlendirmelerde en çok yanıltan kardiyak patoloji 

AK’dır (193,194). Bunun en önemli nedeni fetal dolaşımda duktus arteriyozusun 

varlığıdır.  Çalışmamızda da en sık yanıldığımız patoloji AK idi. Prenatal dönemde 

AK tanısı alan 37 olgunun postnatal ekokardiyografileri değerlendirildiğinde; 

dördünün yanlış pozitif, ikisinin ise yanlış negatif tanı aldığı saptandı. Vigneswaran 
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ve ark. nın izole 60 AK olan fetüste yapmış olduğu çalışmada postnatal dönemde 23 

vakada (%38) AK görülmüş, tanı almayan bir vaka daha sonra 9 haftalıkken geç, 

kritik olmayan AK tanısı almıştır (195). Kanada’da 2004-2015 yılları arasında fetal 

ekokardiyografi ile 149 fetüse AK tanısı konulmuş, vakalar postnatal dönemde 

değerlendirildiğinde ise 16 vaka yanlış pozitif, bir vaka ise yanlış negatif olarak 

değerlendirilmiştir (196).  

Sonuç olarak; fetal ekokardiyografi gerekli bilgi ve beceriye sahip uzmanlar 

tarafından yeterince zaman ayrılarak yapıldığında duyarlılığı artmaktadır. Fetal 

ekokardiyografinin özellikle erken dönemde yapılması ve fetüste KKH tanısı 

konulması; ailenin doğum öncesi psikolojik olarak hazırlanmasında, gebeliğe devam 

etme kararında, fetüsün antenatal takibi ve kardiyak cerrahi girişimi gerekliliğinde 

merkezimiz gibi pediatrik kardiyovasküler cerrahinin yapılmadığı merkezlerde 

hemodinamik durum bozulmadan kardiyak cerrahi merkezinde veya yakınında 

doğumun planlanmasında etkilidir. 
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6. SONUÇLAR 

1. Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalında, Ocak 2010 

ile Aralık 2019 yılları arasında yapılan fetal ekokardiyografik 

incelemeler geriye dönük olarak değerlendirildi. 

2. Hastane kayıtlarından ve telefonla yapılan görüşmelerle fetal 

ekokardiyografi yapılan 4067 fetüsten 3677’sinin (%90,4) bilgilerine 

ulaşıldı. 

3. Fetal ekokardiyografi yapılan ve bilgilerine ulaşılan 3677 fetüsün 

3341’inin (%90,8) postnatal transtorasik ekokardiyografi sonuçları geriye 

dönük olarak değerlendirildi. 

4. İlk fetal ekokardiyografi sırasında fetüslerin anne yaşları 16-52 yaş 

arasında değişmekte olup yaş ortalaması 31,4±7,6 yıl olarak saptandı. 

5. Gebelerin 1147’si (%31,2) primipar, 2530’u (%68,8) multipardı.  

6. Annelerin gebelik sayısı 1-11 arasında (2±1,4 ) idi. 

7. İlk fetal ekokardiyografi sırasında fetüslerin gestasyonel yaşı 15-39 hafta 

(23±4,5) aralığındaydı.  

8. Gebelere uygulanan fetal ekokardiyografi sayıları 1-8 (3,1±1,5) arasında 

değişmekteydi. 

9. Yıllara göre değerlendirildiğinde en çok fetal ekokardiyografi uygulanan 

yıl 2019 (n:789, %19,4), en çok anormal kardiyak bulguların görüldüğü 

yıl ise 2017 (n:158 %18,4) idi. 

10. Merkezimize başvuran ve bilgilerine ulaşabildiğimiz 3677 gebenin 

3074’ü (%83,6) yüksek riskli, 603’ü (%16,4) düşük riskli gebelerden 

oluşmaktaydı. 
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11. Konjenital kalp hastalığı için yüksek riskli grupta bulunan 3074 fetüsün 

%25,8’inde anormal kalp bulgusu ve %12,6’sında KKH; düşük riskli 

grupta bulunan 603 fetüsün %11,3’ünde anormal kalp bulgusu ve 

%5,5’unda KKH saptandı.  

12. Gebeler en sık, grup 1 endikasyonları olan kadın doğum hekimleri 

tarafından kardiyak anomali şüphesiyle yönlendirilmesi (%36,4, n:1431), 

annede diyabetes mellitus (n:369, %9,4) ve obstetrik ultrasonografide 

kalp dışı organ ve sistemlerde anormal bulgular (n:342, %8,7) saptanması 

nedeniyle yönlendirilmişlerdi. 

13. Fetal ekokardiyografi yapılan 4067 fetüsün kalp bulguları incelendiğinde 

861’inde (%21,2) anormal (KKH, ekojen odak (kaydedilen), kalpte kitle, 

perikardiyal efüzyon, disritmi, dekstrokardi ve Galen ven anevriması), 

3206’sında (%78,8) normal kalp bulguları vardı. 

14.  Perikardiyal mayi saptanan tüm fetüslerde hidrops fetalis mevcuttu. 

Fetüslerin hiçbirinde klinik olarak önemli derecede perikardiyal mayi 

saptanmadı. 

15. Fetal aritmi şüphesi nedeniyle fetal ekokardiyografi yapılan 104 gebenin 

77’sinde (%74) aritmi tespit edildi. Tedavi gerektirecek fetal taşikardi 47 

fetüste (%61) saptandı. 

16. Fetal ekokardiyografi yapılan fetüslerin 419’unda (%10,3) KKH tespit 

edildi. 

17. Konjenital kalp hastalığı saptanan 419 fetüsün 187’sinde (%44,6) 

kompleks KKH, 149’unda (%35,6) belirgin KKH, 83’ünde (%19,8) 

minör KKH saptandı. 

18. Fetal ekokardiyografide saptadığımız KKH ilk üç sırada VSD (n:67, 

%16), HLHS (n:57, %13,6) ve komplet AVSD (n: 38, %8,9) yer 

almaktaydı. 
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19. Fetal ekokardiyografide KKH saptanmış olan 419 fetüsün cinsiyetleri 

204’ünde (%48,7) kız, 215’inde (%51,3) erkek idi. En yüksek KKH tipi, 

kızlarda belirgin KKH (%42,2); erkeklerde ise majör KKH (%49,8) idi. 

20.  Gebelerin 3499’unda (%95,2) tekiz gebelik, 178’inde (%4,8) çoğul 

gebelik mevcuttu. Çoğul gebeliklerin 172’sinde (%96,6) ikiz gebelik, 

altısında (%3,4) üçüz gebelik vardı. 

21. Tekil gebeliklerin 396’sında (%11,3) çoğul gebeliklerin ise 23’ünde 

(%12,9) KKH saptandı. Tekil ve çoğul gebelikler arasında KKH 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

22. Yardımcı üreme teknikleri toplam 138 gebeye (%3,8) uygulanmıştı. 

Tekiz gebeliklerin 76’sına (%2,2) ikiz gebeliklerin 58’ine (%33,7), üçüz 

gebeliklerin dördüne (%66,6) uygulandığı tespit edildi. 

23. Yardımcı üreme teknikleri ile oluşan tekiz fetüslerin dokuzunda (%11,8), 

ikiz fetüslerin 11’inde (%19), üçüz fetüslerin ise üçünde (%75) KKH 

görüldü. Bu fetüslerde en sık rastlanılan KKH’ları; VSD (%30,5) ve 

ÇÇRV (%17,5) idi. 

24.  Yardımcı üreme teknikleri ile oluşan fetüslerin spontan yolla oluşanlara 

göre KKH açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

25. Anne yaşı <20 olan fetüslerin %18,8’inde 21-35 yaş arasındakilerin 

%9,3’ünde, >35 yaşındakilerin %28,2’sinde KKH saptandı. İleri anne 

yaşı grubundaki fetüslerde KKH saptanma oranı anlamlı olarak yüksek 

bulundu. 

26.  Anne baba arasında 2-3. derece akrabalık olan 371 fetüsün 76’sında 

(%20,5) KKH mevcuttu. Akraba olan çiftlerin fetüslerinde görülen 

KKH’ları, akraba olmayanlara göre istatistiksel olarak yüksek bulundu. 

27. Akraba evliliği sıklığı oranı en yüksek saptanan KKH’ları; triküspit 

kapağın Ebstein anomalisi, ÇÇRV ve total anormal pulmoner venöz 

dönüş anomalisi idi. 
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28. Kalp anomalisi şüphesi ile tarafımıza yönlendirilen 1431 fetüsün 

543’ünde (%37,9), anormal kardiyak bulgular, 888’inde (%62,1) normal 

kardiyak bulgular bulundu. Anormal kardiyak bulguların %50,8’inde (n: 

276) KKH saptandı. 

29. Ultrasonografide kardiyak anomali şüphesi fetal ekokardiyografide KKH 

tespit edilmesi açısından belirleyici bulundu. 

30. Gebelik döneminde diyabetes mellitus tanısı olan 369 gebenin 33’inde 

(%8,9) fetüste KKH saptandı. Gebede DM olmasının fetal 

ekokardiyografide KKH tespit edilmesi açısından belirleyici faktör 

olmadığı saptandı.  

31. Otoimmun hastalığı bulunan 32 gebenin dokuzunda (%28,1) fetüste 

KKH bulunmaktaydı. Annede otoimmün hastalık bulunmasının fetal 

ekokardiyografide KKH tespit edilmesi açısından belirleyici bulundu. 

32. Fetal ekokardiyografi başvuru nedeni kalp dışı anomaliler olan fetüslerin 

342’sinin 94’ünde (%27,5) KKH saptandı. Konjenital kalp hastalıkları 

olan fetüslere en sık eşlik eden anomaliler üriner sistem anomalileri 

(n:36, %20,3), sinir sistemi anomalileri (n:29, %16,3) ve iskelet sistemi 

anomalileri (n:23, %13) olarak bulundu. Kalp dışı anomalileri, KKH 

tespit edilmesi açısından belirleyici bulundu. 

33. Maternal KKH olması nedeniyle başvuran 47 fetüsün sekizinde (%17) 

fetal ekokardiyografide KKH saptandı. 

34. Konjenital kalp hastalığı olan gebelerin fetüslerinde en sık görülen 

KKH’ları; VSD ve AVSD idi. 

35. Babada KKH olması nedeniyle fetal ekokardiyografi yapılan 36 fetüsün 

yedisinde (%19,4) KKH saptandı. 

36. Konjenital kalp hastalığı olan babaların fetüslerinde en sık görülen 

KKH’ları; HLHS ve VSD idi. 
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37. Kardeşlerinde KKH olması nedeniyle fetal ekokardiyografi yapılan 211 

fetüsün 18’inde (%8,5) KKH saptandı. 

38. Kardeşlerinde KKH olan fetüslerde en sık görülen KKH’ları; HLHS ve 

VSD idi. 

39. Anne, baba veya kardeşlerinde KKH olan ve olmayan fetüsler arasında 

KKH saptanma oranı açısından anlamlı fark tespit edilmedi. 

40. Kadın doğum hekimleri tarafından yapılan taramada kromozom 

anomalisi saptanması nedeniyle tarafımıza yönlendirilen 146 fetüsün 

46’sında (%31,5) KKH saptanmıştı. Kromozom anomalisi, KKH tespit 

edilmesi açısından belirleyici bulundu. 

41. Fetal ekokardiyografik inceleme yapılan 296 gebe (%8) çeşitli ilaçlar ve 

sigara kullanmaktaydı. Bu gebelerin 43’ü (%1,2) ilaç kullanımı nedeniyle 

tarafımıza yönlendirildi. İlaç kullanan 38 gebenin (%12,8) fetüslerinde 

KKH saptandı. 

42. Konjenital kalp hastalığı tanısı konulan fetüslerin 246’sının (%58,7) 

konjenital kardiyak cerrahi merkezinin de olduğu daha kapsamlı 

merkezlere sevki önerildi. Sevk önerilen 198 fetüsün (%80,5) dış 

merkeze sevki gerçekleştirilirken, 48 fetüsün (%19,5) termine edilmesi, 

abortus olması, ailenin dış merkeze sevki kabul etmemesi gibi nedenlerle 

sevki gerçekleştirilemedi. 

43. Konjenital kalp hastalığı tanısı alan fetüslerin 64’üne kadın doğum 

uzmanları tarafından terminasyon önerildi. Bu fetüslerin 41’inde (%64,1) 

ciddi KKH, 23’ünde(%35,9) ise belirgin ya da minör KKH 

bulunmaktaydı. Ciddi KKH saptanan 41 fetüsün 26’sı (%63,4); ciddi 

KKH olmayıp ağır kalp dışı organ ve sistem anomalisi olan 23 fetüsün 

16’sı (%69,5) ailenin kabul etmesi üzerine termine edildi. 
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44. Fetal ekokardiyografi yapılan 3677 fetüsün 3341’inin (%90,8) postnatal 

transtorasik ekokardiyografi sonuçları geriye dönük olarak 

değerlendirildi. Prenatal ve postnatal ekokardiyografi sonuçları 

karşılaştırıldığında 3341 fetüsün 3246’sında (%97,2) sonuçlar uyumlu 

bulundu. En çok yanılınan KKH tanısı aort koarktasyonuydu.  

45. Çalışmamızda fetal ekokardiyografi duyarlılık %94,9 ve özgüllük ise 

%97,6 bulunmuştur. En yüksek duyarlılık %97,7 ile belirgin 

KKH’larında, en yüksek özgüllük ise %98,6 ile kompleks KKH’larında 

tespit edilmiştir. 
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