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Tablo 1. Öneri sınıfları

Öneri
sınıfları

Tanımlama Kullanılması 
önerilen ifadeler

Sınıf 1

Sınıf III

Sınıf 1I

Belli bir tedavi ya da işlemin yararlı, 
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin 
kanıtlar ya da genel fikir birliği

Belli bir tedavi ya da işlemin yararlı/
etkili olmadığını, bazı olgularda 
zararlı olabildiğine ilişkin kanıtlar 
veya genel fikir birliği

Önerilir/gereklidir

Önerilmemektedir

Belli bir tedavi ya da işlemin 
kullanışlı/etkin olduğuna ilişkin 
çelişen kanıtlar ve/veya görüş ayrılığı

Sınıf IIa

Sınıf IIb

Kanıtların/görüşlerin çoğu yararlı/etkin 
olduğu lehine.

Yararlılık/etkinlik kanıtlar/görüşlerle 
pek iyi belirlenmemiş.

Düşünülmelidir

Düşünülebilir

RCOG Kraliyet Kadın-Doğum Uzmanları Akademisi
 (Royal College of Obstetricians and   
 Gynaecologists)
SaV sağ ventrikül 
SKB sistolik kan basıncı 
SVT supraventriküler taşikardi 
TY triküspit yetersizliği 
UEMS     Avrupa Tıp Uzmanları Birliği 
 (Union Europeenne des Medecins Specialistes)
UFH fraksiyonlanmamış heparin 
VSD ventriküler septal defekt 
VT ventriküler taşikardi 
VTE venöz tromboemboli    
ZAHARA    Doğuştan Kalp Hastalığı evre II olan Kadınlarda  
 Gebelik Çalışması 
 (Zwangerschap bij vrouwen met een   
 Aangeboren HARtAfwijking-II)

1. Önsöz 
Kılavuzlar, belli bir rahatsızlığı olan bireysel hasta için, sonuç, 
belirli tanı ve tedavi araçlarının risk-yarar oranına etkisini de 
göz önüne alarak en iyi tedavi stratejilerinin seçiminde doktor-
lara yardımcı olma amacıyla, yazım sırasında belli bir konuda 
elde mevcut kanıtları özetleyip değerlendirmektedir. Kılavuz-
lar klasik kitapların yerine geçmemekte, onları tamamlamakta 
Avrupa Kardiyoloji Derneğinin (ESC) Temel Öğretim Progra-
mı konularını kapsamaktadır. Kılavuzlar ve önerilerin doktora 
günlük pratiklerinde karar vermelerine yardımcı olması gerekir. 
Ancak hastayı ilgilendiren son kararlar sorumlu doktor(lar) ta-
rafından verilmelidir.
 Son yıllarda ESC, başka dernekler ve kuruluşlar tarafından 
çok sayıda Kılavuz yayınlamıştır. Klinik pratiğe etkisi nedeniyle 
tüm kararların kullanıcıya açık olması amacıyla kılavuzların ge-
liştirilmesi için kalite kriterleri belirlenmiştir. ESC kılavuzlarını 
oluşturma ve yayınlamaya ilişkin öneriler ESC internet sitesin-
de (http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/ 

about/Pages/rules-writing.aspx) bulunabilir ESC Kılavuzları ESC’nin 
belli bir konuda resmi görüşünü temsil ettiği gibi düzenli aralar-
la güncelleştirilmektedir.
 Bu Görev Grubunun üyeleri, bu patolojili hastaların tıbbi 
tedavisiyle ilgilenen profesyonelleri temsil etmek üzere ESC 
tarafından seçilmiştir. Alanında seçili uzmanlar ESC Uygulama 
Kılavuzları Komitesinin (CPG) politikasına göre belli bir rahat-
sızlığın tanı, tedavi ve/veya profilaksine ait yayınlanmış kanıtları 
kapsamlı olarak gözden geçirmektedir. Risk-yarar oranı da da-
hil olmak üzere tanı ve tedavi işlemlerinin bir eleştirel değer-
lendirmesi yapılmıştır.
 Elde veriler varsa daha geniş popülasyonlarda beklenen sağ-
lık sonuçlarının tahminleri de değerlendirmeye dahil edilmiştir. 
Belli tedavi seçeneklerine ilişkin önerilerin gücü ve kanıtların 
düzeyi değerlendirilmiş, Tablo 1 ve 2’de özetlendiği gibi daha 
önce tanımlanmış ölçeklere göre derecelendirilmiştir.
 Yazım ve gözden geçirme panellerinin uzmanları, gerçek veya 
potansiyel çıkar çatışması kaynakları olarak algılanabilen çıkar 
beyanı formlarını doldurmuştur. Bu formlar bir dosyada der-
lenmiş olup ESC’nin internet sitesinde (http:// www.escardio.
org/guidelines) bulunabilir. Bu çıkar beyanlarında yazım süresin-
ce ortaya çıkan herhangi değişiklik ESC’ye bildirilip güncelleş-
tirilmelidir. Görev Grubu tüm mali desteğini ESC’den sağlamış 
olup ilaç sektöründen herhangi bir yardım almamıştır.
 ESC CPG, Görev Grupları, uzman grupları veya uzlaşı panel-
leri tarafından oluşturulan yeni Kılavuzların hazırlanma sürecini 
denetleyip koordine etmektedir. Komite ayrıca bu Kılavuzların 
onaylanma sürecinden de sorumludur. ESC kılavuzları CPG 
ve dışardan gelen uzmanlar tarafından yaygın biçimde gözden 
geçirilmektedir. Uygun revizyonlardan sonra Görev Grubuna 
katılmış uzmanların tümü tarafından onaylanmaktadır. Son şekli 
verilmiş belge European Heart Journal dergisinde yayınlanmak 
üzere CPG tarafından onaylanır.
 Kılavuzların geliştirilmesi görevi yalnızca en son araştırmanın 
entegrasyonunu değil aynı zamanda öneriler için eğitsel araç-
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ların ve uygulama programlarının oluşturulmasını da kapsar. 
Kılavuzları uygulamaya koymak için özlü cep kılavuzlarının  ver-
siyonları, özetlerin slaytları, temel mesajlar içeren kitapçıklar, 
dijital uygulamalar için elektronik versiyonlar (akıllı telefonlar 
vs) oluşturulur. Bu versiyonlar kısaltılmış metinler olduğundan 
gerekirse ESC internet sitesinde kılavuzun eksiksiz metin versi-
yonuna başvurulmalıdır. 
 ESC’nin Ulusal Dernekleri ESC Kılavuzlarını destekleme, ter-
cüme etme ve uygulama konusunda teşvik edilmektedir.
 Hastalığın sonucunun klinik önerilerin tamamen uygulanma-
sından olumlu etkilenebildiği gösterilmiş olduğuna göre öneri-
leri yürürlüğe koyma programlarına gerek vardır.
 Gerçek günlük yaşam pratiğinin kılavuzlarda önerilenle uyum 
içinde olduğunu doğrulamak için anket araştırmaları ve arşiv kayıt-
larına gerek duyulur. Böylece klinik araştırma, kılavuzların yazımı 
ve günlük pratiğe uygulaması arasındaki döngü tamamlanmış olur.
  Ancak kılavuzlar sağlık profesyonellerinin bireysel hasta ko-
şullarında hasta, uygun ve gerekli görüldüğünde hastanın hamisi 
veya bakıcısına danışarak uygun kararlar alma sorumluluğununu 
geçersiz kılmamaktadır. Ayrıca sağlık profesyonelleri ilaç öner-
me sırasında ilaçlar ve cihazlara uygulanabilen kurallar ve yönet-
melikleri doğrulama sorumluluğu taşımaktadır. 

2. Genel düşünceler
2.1 Giriş
Şimdilerde endüstrileşmiş batı ülkelerinde tüm gebeliklerin 
%0,2-4’ü kardiyovasküler hastalıklarla (KVH)1 komplike olduğu 
gibi gebelik döneminde kalp sorunları gelişen hastaların sayısı 
giderek artmaktadır. Ancak bu hastaların küçük bir bölümü bir 
doktora başvurmaktadır. KVH ile ilişkili risklerin bilinmesi ve 
tedavisi hastalara gebe kalmadan önce önerilerde bulunma açı-
sından kritik önem taşır. Bu nedenle gebelikte kardiyovasküler 
hastalığa ilişkin  tedavi kılavuzları büyük önem taşımaktadır. Bu 
kılavuzların tüm önlemlerin yalnızca anneyi değil aynı zamanda 
fetüsü de ilgilendirdiği gerçeğine özel önem vermeleri gerekir. 
O halde her ikisinin optimal tedavisi hedeflenmelidir. Anne için 
yararlı bir tedavi çocuğun zarar görmesine neden olabilmekte-
dir. Uç olgularda annenin yaşamını koruyan tedavi yöntemleri 
fetüsün ölümüne neden olabilmektedir. Diğer taraftan çocu-
ğu koruyan tedaviler anne için optimal olmayan sonuçlara yol 
açabilmektedir. Birkaç istisna dışında prospektif ve randomize 
çalışmaların mevcut olmaması nedeniyle bu kılavuzdaki öneriler 
çoğunlukla C düzeyi kanıtlara karşıt gelmektedir. 

 Bu kılavuzlardan bazı genel sonuçlara varılmıştır: doğurganlık 
çağındaki kadınların tedavisine ve danışmanlık hizmetleri ver-
meye gebe kalınmadan önce başlamalı; bu kadınlar birden fazla 
uzmanı içeren ekipler tarafından tedavi edilmeli; yüksek riskli 
hastalar uzmanlaşmış merkezlerde tedavi edilmeli; tanısal iş-
lemler ve girişimler gebe kadınların tedavisinde bireysel teknik 
ve deneyimler konusunda çok bilgili uzmanlar tarafından ger-
çekleştirilmelidir. Bilgi düzeyini iyileştirmek için hasta kayıtları 
ve prospektif çalışmalara acilen ihtiyaç vardır.

2.2 Yöntemler
Kılavuzlar Ulusal Sağlık Enstitüleri veri tabanında (PubMed) son 
20 yıla ait literatürün sistematik araştırılmasına dayanmaktadır. 
Avrupa ve Amerika kardiyoloji derneklerinin yayınları ve öne-
rileri de göz önüne alınmıştır: örn: Amerikan Kalp Derneği /
Amerikan Kardiyoloji Derneği (AHA/ACC),2 2003 ESC,3 ESC 
Kalp Kapağı Hastalığı Çalışma grubu,4 Alman Kardiyoloji Der-
neği kılavuzları5,6 ve ESC Kalp Kapağı Hastalığı Tedavisi Görev 
Grubu 2007.7

2.3 Epidemiyoloji 
Gebelikte KVH spektrumu değişmekte ve ülkeler arasında 
farklılık göstermektedir. Batı dünyasında gebelikte KVH riski ilk 
gebelikte ileri yaş, kardiyovasküler risk faktörlerinin (diyabet, 
hipertansiyon ve obezite) prevalansıyla birlikte artmıştır. Do-
ğuştan kalp hastalığının tedavisi de iyileşerek doğurganlık çağına 
ulaşmış kadınların sayısında artışa yol açmıştır.8 Şimdilerde Batı 
ülkelerinde annenin kalp hastalığı anne ölümlerinin önemli bir 
nedenidir.9

 Gebelik döneminde hipertansif hastalıklar tüm gebeliklerin 
%6-8’inde oluşan ve en sık görülen kardiyovasküler olaylardır.10 

Batı ülkelerinde doğuştan kalp hastalıkları gebelik sırasında en 
sık görülen kardiyovasküler hastalık (%75-82) olup şant lezyon-
ları başı çekmektedir.11,12 Avrupa ve Kuzey Amerika dışında do-
ğuştan kalp hastalıkları yaklaşık %9-19 oranında görülmektedir. 
Batı ülkeleri dışında romatizmal kapak hastalığı gebelikteki tüm 
kardiyovasküler hastalıkların %56-89’unu oluşturmaktadır.11,12

 Kardiyomiyopatiler seyrek görülmekle birlikte gebelikteki 
kardiyovasküler komplikasyonların ağır seyreden nedenlerini 
oluşturmaktadır. Ağır komplikasyonların en sık görülen nedeni 
peripartum kardiyomiyopatidir (PPKM).13

2.4 Gebelik döneminde hemodinamik, 
hemostatik ve metabolik değişiklikler
Gebelik, anne ve fetüsün artmış metabolik taleplerini karşıla-
mak için kardiyovasküler sistemde değişikliklere neden olmak-
tadır. Bu değişiklikler kan hacmi ve kalp debisindeki artışlarla 
sistemik damar direnci ve kan basıncındaki azalmaları içerir. 
 Gebeliğin 24. haftasında plazma hacmi normalin en fazla %40’ı 
kadar artmıştır. Normal gebelikte kalp debisi %30-50 oranında 
yükselir. Gebeliğin erken evresinde artmış kalp debisi birincil 
olarak atım hacmindeki artışla ilişkili olmasına rağmen ileri ev-
rede birincil olarak kalp atımı başlıca faktördür. Kalp hızı 20. 
haftadan itibaren 32. haftaya kadar yükselir. Doğumdan sonra 
2-5 gün yüksek düzeylerde kalır. Sistolik kan basıncı (SKB) tipik 
olarak gebeliğin erken evresinde düşerken ikinci üçayda diyas-
tolik kan basıncı (DKB) genellikle bazal değerlerin 10 mmHg 
altındadır. KB’deki bu azalma prostasiklin ve nitrik oksit gibi 
lokal mediyatörlerin aktif damar genişletici etkileriyle sağlan-

Tablo 2. Kanıt düzeyleri

Kanıt
Düzeyi A

Kanıt
Düzeyi B

Kanıt
Düzeyi C

Birden fazla sayıda randomize klinik 
çalışma, veya metaanalizden elde 
edilen veriler 

Tek bir randomize klinik çalışmadan 
veya geniş çaplı randomize olmayan 
çalışmalardan elde edilen veriler 

Uzmanların görüşü ve/veya küçük çaplı 
çalışmalar, retrospektif çalışmalar, 
kayıtların uzlaşısı
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maktadır.
 Üçüncü üç ayda DKB yavaş yavaş artar ve doğumla beraber 
gebelik öncesi değerlere normalleşebilir. 
 Kalp hacmi kısmen dilatasyona bağlı olarak %30’a varan oran-
da artabilir. Gebelikte sistolik ve diyastolik fonksiyona ilişkin 
kısıtlı sayıda veri mevcuttur. Sistolik fonksiyon ilkönce artıp son 
üçayda azalabilir. Diyastolik fonksiyona ilişkin raporlar çelişkili-
dir.
 Gebelik pıhtılaşma faktörleri ve fibrinojenin konsantrasyonu, 
kan pulcuklarının (trombositlerin) yapışma yetisinde artış, fibri-
nolizde azalma gibi aşırı pıhtılaşmaya eğilim ve tromboembolik 
olayların riskinde artışa yol açan bir dizi hemostatik değişikliği  
tetiklemektedir. Ayrıca, genişleyen uterusun venöz geridönüşü 
engellemesi staza ve tromboemboli riskinde daha fazla artışa 
neden olmaktadır. 
 Annenin glikoz homeostazı değişebildiği gibi fetüs-anne ge-
reksinmelerine adaptasyon amacıyla kolesterol düzeyleri yük-
selmektedir. 
 Gebelik sırasında oluşan fizyolojik değişiklikler tüm ilaçların 
emilim, atılım ve biyoyararlanımını etkileyebilmektedir.14 Art-
mış damar içi kan hacmi, ilacın tedavi edici plazma konsantras-
yonlarını ve tedavi sırasında gerekli doz ayarlamalarını sağlamak 
için gereken daha yüksek ilaç dozajlarını kısmen açıklamaktadır. 
Ayrıca, artmış böbrek kanlanması ve daha çok artmış karaciğer 
metabolizması ilaçtan temizlenme hızını artırmaktadır. 
 İlaçların bozulmuş farmakokinetiği gebeliğin farklı evrelerin-
de değişerek hastanın dikkatle izlenmesini ve doz ayarlamalarını 
gerektirir. 
 Uterus kasılmaları, hastaya verilen yatış pozisyonu (sol yan 
veya sırt üstü yatış), ağrı, kaygılanma, efor, kanama ve uterus 
büzüşmesi doğum ve doğum sonrasında önemli hemodinamik 
değişikliklere neden olmaktadır. Anestezi, analjezi, kanama ve 
enfeksiyon ilave kardiyovasküler stresi tetikleyebilmektedir. 
Uterus kasılmaları sırasında SKB ve DKB sırasıyla %15-25 ve 
%10-15, oranında artmaktadır. Bu artışlar amniyon sıvısında, 
toraks içi, venöz, beyin-omurilik sıvısı ve ekstradural sıvılarda 
artışla ilişkilidir. Kalp debisi doğumun erken evresinde %15, 
1. evresinde %25, fetüsü dışarı atma çabaları sırasında %50’ye 
varan oranlarda artmaktadır.15 Uterusun büzüşmesi ve bacak 
ödeminin emilimiyle ilişkili ototransfüzyona bağlı olarak doğum 
sonrası erken dönemde bu artış %80’e ulaşmaktadır.
 Sonuçta, gebeliğe fizyolojik adaptasyonlar kalp işlevleri ve 
klinik durumun değerlendirilme ve yorumlanmasını etkilemek-
tedir. 

2.5 Genetik testler ve danışmanlık
KVH’si olan genç kadınların tedavisinde önemli bir husus da 
ardışık kuşaklara kalıtım yoluyla kalp defektlerinin aktarım riski 
konusunda konsültasyon yapılmasıdır. KVH’si olmayan (risk ~ 
%1) anababalara göre risk anlamlı derecede yükselmiştir. Ayrı-
ca, her bir kalıtsal kalp hastalığı arasında büyük farklılıklar bu-
lunmaktadır. Gelecek kuşaklar için risk durumu yalnızca anne 
veya baba veya her ikisinin birden kalıtsal kalp defektlerinden 
rahatsız olup olmamasına bağlıdır.16 Genellikle babadan çok 
anne etkilendiğinde risk daha yüksektir.16 Hastalığın yinelenme 
riski annedeki kalp hastalığının tipine göre %3 ila %50 arasında 
değişmektedir. 
 Otozomal baskın kalıtımla geçen kalp-damar hastalığı (örn: 
Marfan sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati veya uzun QT 
sendromu) olan anababaların çocuklarında risk, anne ya da ba-

badan geçiş olup olmadığına bakılmaksızın %50 oranındadır. 
  Anlamlı derecede değişiklik gösterebilen eksik penetrans ve 
pleotropik etkiler de nihai fenotipi belirleyecektir. Birden fazla 
gen yoluyla geçen defektlerde yinelenme riski açıkça tanımlan-
mamıştır. Nadiren otozomal çekinik ve X kromozomuna bağlı 
çekinik kalıtım görülmektedir. Genetik testler yararlı olabilir:  
 Örneğin:

 • kardiyomiyopatiler ve uzun QT sendromlarında17

 • diğer aile üyeleri de etkilendiğinde 
 • hastada yapısal bozukluklar, gelişme gecikmesi/zekâ ge-

riliği, başka kalp dışı anomaliler, Marfan, 22q11 silinmesi, 
Williams-Beuren, Alagille, Noonan ve Holt-Oram send-
romları varsa

Sürekli artan sayıda genetik defekt için gebeliğin 12. haftasında 
koriyon villüs biyopsisiyle gen taraması önerilebilir. Doğuştan 
kalp hastalığı olan kadınların hepsine gebeliğin 19.-22. haftaları 
arasında fötal ekokardiyografi önerilmelidir. Gebeliğin 12.-13. 
haftaları arasında ense katlantısı kalınlığının ölçümü 35 yaş üstü 
kadınlar için erken bir gebelik testidir. Önemli kalp defektinin 
saptanması açısından %40 oranında duyarlılık, ancak %99 ora-
nında özgüllüğe sahiptir. Ense katlantısı kalınlığı normal oldu-
ğunda doğuştan kalp hastalığının görülme sıklığı yaklaşık 1/1000 
şeklindedir.18

 Kalıtsal geçiş kalıbı hastalıklar arasında farklılık gösterdiğin-
den hastalar ve aile üyeleri için bir genetisyen tarafından gene-
tik danışmanlık hizmeti verilmesi kuvvetle önerilir.17 Özenli bir 
danışmanlık seansı ardından genetik testlerin yapılmasının ge-
rekçesi risk altında belirti vermeyen veya hastalıksız akrabaları 
belirleyip hastalığın ortaya çıkışını klinik gözetim altında tutma 
sürecini yönlendirerek korunma ve tedaviye yönelik girişimleri 
güçlendirmeyi içerir. Genetik bozuklukları olduğu bilinen has-
talar için bu yöntem savunulmakla birlikte tedavi seçenekleri 
mevcutsa daha çok önerilmektedir.

2.6 Gebelikte kardiyovasküler tanı 
Aşağıdaki işlemler gebelikte KVH’nin tanı ve tedavisiyle ilişki-
lidir.

Hastalık öyküsü ve klinik araştırma 
Özenli bir kişisel ve ailesel öykü alınarak örneğin kardiyomi-
yopatiler, Marfan sendromu, doğuştan kalp hastalığı, ani bebek 
ölümü, uzun QT sendromu, katekolaminerjik ventriküler ta-
şikardi (VT) veya Brugada sendromu gibi birçok bozukluk ta-
nımlanabilir. Spesifik olarak ailede olası ani ölümler konusunun 
sorulması önem taşır. Kapak lezyonları ve kalp yetersizliğinin 
tanı ve sonlanımı açısından nefes darlığının değerlendirilmesi  
önemlidir. Gebelik sırasında yeni oluşan üfürümlerin, üfürüm-
lerdeki değişikliklerin oskültasyonu dahil olmak üzere fizyolojik 
değişiklikleri ele alan ayrıntılı bir fizik muayene (Bölüm 2.4) ve 
kalp yetersizliği belirtilerini araştırmak zorunludur. Gebelik sı-
rasında nefes darlığı oluştuğunda veya yeni bir patolojik üfürüm 
duyulduğunda ekokardiyografi gereklidir. Özellikle kişisel veya 
ailesel öyküsünde hipertansiyon veya preeklampsisi olanlarda 
bir standartlaşmış yöntemle hasta sol yanına yatarken kan ba-
sıncının ölçülmesi ve proteinüri araştırılması kritik önem taşır 
(bkz Bölüm 9). Doğuştan kalp hastalığı olanlarda oksimetri uy-
gulanmalıdır.
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<0.01 mGy <0.01 mSv 0.1 mGy0

0.3 mGy 0.3 mSv

1.5 mGy 1.5 mSv 7 mGy 7 mSv

3 mGy 15 mSv

Elektrokardiyografi 
Gebe kadınların büyük bir bölümünde elektrokardiyogramlar 
(EKG) normaldir. Kalp sola doğru dönük olup  yüzey EKG’sinde 
15-20 derece sol eksen sapması görülür. Olağan bulgular geçici 
ST segment ve T dalgası değişiklikleri, Q dalgası ve III. derivas-
yonda negatif T, AVF’de düşük amplitütlü Q dalgası, V1, V2 ve 
ara sıra V3’de negatif T dalgalarını içerir. EKG değişiklikleri kal-
bin konumunda değişikliğe bağlı olabildiği gibi sol ventrikül (SV) 
hipertrofisi ve diğer yapısal kalp hastalıklarını da taklit edebilir. 
 Daha önce paroksismal veya inatçı belgelenmiş ritim düzen-
sizlikleri [VT, atriyal fibrilasyon (AF) veya atriyal flatter)] olduğu 
bilinen veya anormal kalp çarpıntıları bildiren hastalar Holter ile 
takip edilmelidir. 

Ekokardiyografi 
Ekokardiyografi radyasyona maruziyeti gerektirmediği, kolay 
uygulanabildiği ve gerektiği sıklıkta yinelenebildiğinden gebelik 
sırasında önemli bir araç hale gelmiş olup kalp işlevlerini değer-
lendirmek için tercih edilen tarama yöntemidir.

Transözofageal ekokardiyografi 
Çok düzlemli transdüserler transözofageal ekokardiyografiyi 
örneğin kompleks kalp hastalığı olan yetişkinlerin değerlen-
dirmesinde çok yararlı bir ekokardiyografik yöntem haline 
getirmiştir. Nadiren gerekli olmasına rağmen gebelik sırasında 
transözofageal ekokardiyografi uygulanması oldukça güvenlidir. 
Mide içeriğinin varlığı, kusma ve aspirasyon riski ve karıniçi ba-
sınçta hızlı artışlar hesaba katılmalı, sedasyon kullanılırsa fetüs 
izlenmelidir.

Egzersiz testi
Fonksiyonel kapasite, kronotropik ve kan basıncı yanıtı yine 
egzersize bağlı ritim düzensizliklerinin objektif değerlendirmesi 
için egzersiz testi yararlıdır. Yetişkinlerde doğuştan kalp hasta-
ları ve belirti vermeyen kalp kapağı hastalığı olanlarda izlemin 
tamamlayıcı bir bileşeni olmuştur.19,20 Kalp hastalığı olduğu bili-
nenlerde tercihan gebe kalmadan önce risk değerlendirmesine 
yardımcı olma amacıyla bu test uygulanmalıdır.
 Bu Komite, KVH olduğundan kuşkulanılan ancak belirti ver-
meyen gebe kadınlarda öngörülen maksimal kalp hızının %80’ine 
ulaşmak üzere submaksimal egzersiz testlerinin uygulanmasını 
önermektedir. Spontane düşük riskini artırdığına ilişkin herhan-
gi bir kanıt yoktur.21 Kırk beş derece eğimli bisiklet ergometrisi 
hasta için en rahat yöntem olmasına rağmen koşu bandında yü-
rüyüş veya hasta dik konumda otururken gerçekleştirilen bisik-
let ergometrisi de kullanılabilir. Dobutamin stres testinden ka-
çınılmalıdır. Solunum gazı analizi kullanıldığında solunum değiş 
tokuş oranı 1.0 ile sınırlandırılmalıdır. Bisiklet ergometrisi kul-
lanılarak uygulanan stres ekokardiyografisi, koroner atardamar 
hastalığı ihtimali olan  yüksek riskli hastalarda iskeminin varlığı 
ve yaygınlık derecesini saptamada tanısal özgüllük derecesine 
katkıda bulunabilir. Önceden PPKM geçirmiş ve SV fonksiyonu 
[sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF)] düzelmiş hastalarla, 
başka kardiyomiyopatileri, SVEF’leri sınırda veya hafif derecede 
azalmış kalp kapağı hastalıkları olanlarda gebe kalmadan önce 
miyokart rezervini değerlendirmek için bu test de yararlı ola-
bilmektedir. Radyasyona maruziyet nedeniyle gebelik sırasında 
nükleer sintigrafiden kaçınılmalıdır.

Radyasyona maruziyet 
Fetüse radyasyonun etkileri radyasyon dozu ve maruziyetin 
oluştuğu gebelik yaşına bağlıdır. Mümkünse işlem en azından 
organ oluşumunun önemli oranda tamamlandığı döneme (âdet 
kanamasından 12 hafta geçtikten sonra) kadar ertelenmelidir. 
Gebe kadınlara verilen 50 mGy’den düşük radyasyon dozla-
rında fetüste doğuştan şekil bozuklukları, zihinsel yetersizlik, 
büyüme kısıtlaması veya düşük riskinde artış olduğuna ilişkin 
hiçbir kanıt yoktur22,23 (31 Ekim 2007’den beri www.bt.cdc.gov/
radiation/prenatalphysician.asp; sanal ağında). Çocukluk çağı 
kanserlerde hafif bir (1:2000‘e karşın 1:3000) artış olabilir. Do-
ğuştan oluşum  bozukluğu riskinin arttığı eşik düzey kesin olarak 
belirlenmemiştir. Bazı kanıtlar oluşum bozuklukları riskinin 100 
mGy üstü dozlarda arttığını düşündürmekle birlikte 50-100 mGy 
arası dozlarda risk daha az belirgindir. Döllenmeden sonraki ilk 
14 gün boyunca 50 mGy üstü dozlarla fötal anomali veya ölüm 
olmaksızın fetüsün sağkalımı en yüksek olasılıkla etkilenmemek-
tedir. İlk 14 günden sonra 50 mGy üstü radyasyona maruziyet 
artan bir doğuştan oluşum bozuklukları, büyümenin kısıtlanması 
ve zihinsel yetilerde azalma riski ile ilişkilendirilebilir.   

 Tıbbi işlemlerin çoğu fetüsü böyle yüksek radyasyon düzey-
lerine maruz bırakmamaktadır (Tablo 3). Tanısal tıbbi işlemle-
rin büyük bir çoğunluğu için kullanılan yaklaşık 1 mGy’e varan 
fötal dozlara maruziyette çocukluk kanseriyle ilişkili riskler çok 
düşük düzeylerdedir (Sağlık Koruma Dairesinin [Health Pro-
tection Agency] belgeleri). Radyasyon, Kimyasal ve Çevresel 
Tehlikeler Mart 2009. [Radiation, Chemical and Environmental 
Hazards March 2009] Sağlık Koruma Dairesi, Kraliyet Rad-
yologlar ve Radyografistler Akademisinin [The Royal College 
of Radiologists, and the College of Radiographers] önerileri. 
Tanısal tıbbi işlemler sırasında gebe kadınların iyonlaştırıcı rad-
yasyondan korunması [RSE-9 Protection of pregnant patients 
during diagnostic medical exposures to ionising radiation]. 

Tablo 3  Çeşitli tanısal ve girişimsel radyoloji 
işlemleri sırasında anne ve fetüse etkili tahmini 
dozlar 

İşlem Fetüsün maruz 
kaldığı dozlar 

Annenin maruz 
kaldığı dozlar

Göğüs radyografisi 
(AÖ ve dışyan)

Koroner 
anjiyografia

PKG veya 
radyofrekans 

kateterle ablasyona

Göğüs BT’si

a Maruziyet projeksiyon veya çekimlerin sayısına bağlıdır.
BT = bilgisayarlı tomografi; AÖ = arka-ön; PKG = perkütan koroner girişim

0.1 mSv

15 mGy3 mSv

7 mSv7 mGy
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 Genel bir kural olarak “makul bir şekilde gerçekleştirilebilir 
kadar düşük” (ALARA) ilkesine göre tıbbi uygulamalarda tüm 
radyasyon dozları makul ölçülerde olabildiğince düşük düzey-
lerde tutulmalıdır.24

Göğüs radyografisi
Göğüs filmlerinde fetüs <0,01 mGy dozunda radyasyon almak-
tadır.25 Nefes darlığı, öksürük veya başka belirtilerin nedeni di-
ğer yöntemlerle açığa kavuşturulamadığı takdirde göğüs filmi 
çekilmelidir.23 
 İyonlaştırıcı radyasyon kullanmayan bir görüntüleme yön-
temiyle gerekli tanısal bilgiler elde edilebiliyorsa ilk basamak 
test olarak bu yöntem kullanılmalıdır. Bir incelemede iyonlaş-
tırıcı radyasyonun kullanılması gerekiyorsa fetüs olabildiğince 
düşük dozlara (tercihan < 50 mGy) maruz bırakılmalıdır. Bu 
incelemeyi uygulayıp uygulamamanın riskleri ve yararları tartı-
şılmalıdır. Özellikle fetüs ışınlama alanı içindeyse tıbbi kayıtlarda 
radyasyon dozunun belgelenmesi kuvvetle önerilmektedir.26,27

Manyetik rezonans görüntüleme ve bilgisayarlı tomografi 
Kompleks kalp hastalığı veya aort patolojisine tanı koymada 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve bilgisayarlı tomog-
rafi yararlı olabilir.28 Transtorasik ve transözofageal ekokardi-
yografi gibi başka tanısal testler tanıyı tam olarak saptamada 
yetersiz kaldığı takdirde bu testler yapılmalıdır. Organ oluşumu 
sırasında kısıtlı veriler mevcut olmasına rağmen MRG özellikle 
gebeliğin ilk üçayından sonra güvenli olabilir.29

 Gadolinyumun fötal kan-plasenta engelini geçtiği varsayılabi-
lirse de bu konuda kısıtlı sayıda veri mevcuttur. Gelişmekte 
olan fetüsün uzun süre serbest gadolinyum iyonlarına maruz 
kalması sonucu oluşan riskler bilinmediğinden30 gadolinyum 
kullanımından kaçınılmalıdır.
 Gebelik sırasında KVH tanısı koymak için genellikle bilgi-
sayarlı tomografi gerekli olmadığı gibi31 kullanılan radyasyon 
dozu nedeniyle de önerilmemektedir. Bir istisna olarak akciğer 
embolisinin doğru tanısı veya kesinlikle dışlanması için gerekli 
olabilir. Diğer tanısal araçlar yetersiz kaldığı takdirde bu endi-
kasyon önerilebilir (bkz Bölüm 10). Bu koşullarda 1-3 mSv gibi 
düşük dozda radyasyon kullanılabilir.

Kardiyak kateterizasyon
Koroner anjiyografi sırasında korunmasız karın bölgesine orta-
lama 1,5 mGy’lik radyasyon verilir. Dokuda geçiş sırasında doz 
azaldığı için fetüse bu dozun %20’den azı ulaşmaktadır. Gebe 
uterusun doğrudan radyasyondan korunması, özellikle floros-
kopide geçen sürenin kısaltılması radyasyona maruziyeti en 
alt düzeye indirecektir. Radiyal yaklaşım tercih edilebildiği gibi 
deneyimli bir operatör tarafından uygulanmalıdır. Ablasyonu 
amaçlayan elektrofizyolojik çalışmaların çoğu, ritim düzensizlik-
leri tıbbi tedaviye yanıt vermediği ve hemodinamik risk mevcut 
olduğu takdirde uygulanmalıdır. Bu işleme girişileceği takdirde 
radyasyon dozunu azaltmak için elektroanatomik haritalama 
sistemleri kullanılmalıdır.32

 Gebelik sırasında uygulanan tanı ve tedavi yöntemlerine iliş-
kin genel öneriler Tablo 9’da sıralanmıştır.

2.7 Fetüsün değerlendirilmesi
İlk üçayda yapılan ultrasonografi gebelik yaşının doğru değer-
lendirmesi ve çoğul gebelikler ve oluşum bozukluklarının er-
kenden saptanmasına olanak tanımaktadır. Kalpte doğuştan 
oluşum bozukluklarının tanısı 13. hafta gibi erken bir dönemde 
konabilir. Kalp hastalığı olan ailelerde bu dönem doğuştan kalp 

hastalığını araştırma açısından uygun bir zaman dilimidir. İlk üç 
ayda önemli doğuştan kalp hastalıklarının saptanması için uygu-
lanan ultrasonografilerin doğruluk derecelerinin gözden geçi-
rilmesi duyarlılık ve özgüllüklerinin sırasıyla %85 [%95 güven 
aralığı (GA) %78 -90] ve %99 (%95 GA, %98-100), olduğunu 
göstermiştir. Gebelikte erkenden muayene önemli oluşum bo-
zuklukları olduğu takdirde anababaların gebeliğin sonlandırılma-
sını da içeren her seçeneğin göz önüne almasını sağlar 33

 Doğuştan kalp hastalıkları açısından normal gebeliklerin ta-
ranması için en iyi zaman dilimi kalp ve dışakış yollarının optimal 
biçimde görüntülendiği gebeliğin 18.-22. haftaları arasındadır. 
Fetüs amniyos boşluğu içinde maskelendiğinden 30. haftadan 
sonra fetüsün net olarak görüntülenmesi daha çok zorlaşmak-
tadır. Özellikle doğuştan kalp anomalilerinde risk faktörlerine 
sahip gebeliklerde fötal anomalilerin ikinci üçaylarda (18.-22. 
haftalar) belirlenmesi deneyimli uzmanlar tarafından gerçekleş-
tirilmelidir.35

 Kalbin anatomisi ve işlevi, atardamar ve toplardamarlarda akış 
ve kalp ritmi değerlendirilmelidir. Fetüste bir kalp anomalisinden 
kuşkulanıldığında aşağıdaki bilgileri elde etmek gereklidir:

(1) Kalbin yapısı, işlevi, atardamar ve toplardamarlar içinde kan 
akışı ve kalp ritmini değerlendiriren tam bir fötal ekokardi-
yografi 

(2) Eşlik eden anomaliler için fetüs anatomisinin ayrıntılı taran-
ması (özellikle parmaklar ve kemikler)

(3) Ailesel sendromları araştırmak için aile öyküsü
(4) Kronik tıbbi bozukluklar, viral hastalıklar veya teratojen 

ilaçları tanımlamak için annenin tıbbi geçmişi
(5) Fötal karyotip (konotronkal anomaliler varsa 22q11.2 silin-

mesini araştıran tarama testleri).
(6) Sonlanımı, doğum ve yenidoğan tedavisi ve seçenekleri tar-

tışmak için anne-fetüs ilaçları uzmanı, pediyatrik kardiyolog, 
genetisyen ve/veya neonatoloğa sevk 

(7) Gerektiğinde yenidoğan kalp tedavisini sağlayabilen bir sağ-
lık kurumunda doğum

Doppler velositometrisiyle uterus, göbek, fötal renal ve sereb-
ral atardamarlar ve inen aort içinde kan akış hızının ölçümü 
fetoplasental hemodinamik durumun girişimsel olmayan de-
ğerlendirmesini sağlar. Göbek atardamarında Doppler indek-
sindeki anormallik fetoplasental damarlarda gelişme kusurları, 
fötal hipoksi, asidoz ve olumsuz perinatal sonuçla korelasyon 
göstermektedir. Göbek atardamarı Doppler US dalga formun-
da diyastol sonu kan akışının durması ve diyastol sonu tersine 
kan akışının varlığı en kötü terminal dönem öncesi bulgulardır. 
Gebeliğin 28. haftası ötesinde saptanan diyastol sonu retrograt 
kan akış hızı sezaryenle acilen doğumu gerektirir. Diyastol sonu 
kan akış hızının saptanamaması gebeliğin 32. haftası tamamlan-
dıktan sonra acilen doğumun düşünülmesini gerektirir.36

 Fetüsün risk altında olduğu gebeliklerde fötal biyofiziksel 
profil testi gereklidir. Klinik duruma bağlı olarak haftada bir 
veya birden fazla sayıda test uygulanmalıdır. Skorlama için dört 
ekokardiyografik biyofiziksel değişkeni (fetüsün hareketleri, 
tonüsü, soluması ve amniyon sıvısı hacmi) ve stres testi dışı 
testlerin sonuçları değerlendirilir. Bu bulguların varlığı önemli 
merkezi sinir sistemi hipoksemisi/asidemisinin var olmadığı-
nı düşündürür. Risk altındaki fetüs kalp hızında ivme yokluğu, 
vücut hareketleri ve soluma hızında azalma, hipotoni ve daha 
düşük ivedilikle amniyon sıvısı hacminde azalma gösterir. Geç 
dönem fetüs ölümlerinin %70-90’ında uzun süreli ya da acil 
tehlike kanıtları saptanmaktadır. Fötal risk belirtilerinin sonog-
rafiyle belirlenmesi ideal olarak fetüs için olumsuz sekellerin 
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oluşmasını engelleyebilen uygun girişimin uygulanmasına olanak 
tanıyabilir. 37,38

2.8 Gebelik sırasında annede uygulanan 
girişimler
2.8.1 Perkütan tedavi 
Tanısal koroner anjiyografi için uygulanan kısıtlamalar (bkz Bö-
lüm 2.6) perkütan tedavi için de geçerlidir. Bir girişim mutlaka 
gerekliyse en iyisi gebeliğin dördüncü ayından sonra gerçek-
leştirilmesi gerektiği düşünülmektedir. Bu zamana kadar organ 
oluşumu tamamlanmış olur. Fetüsün tiroidi hâlâ etkin olmadığı 
gibi uterus da küçüktür. Bu nedenle gebeliğin ileri dönemine 
göre fetüs ile göğüs kafesi arasındaki mesafe daha uzundur. Flo-
roskopi ve sineanjiyografinin süresi mümkün olduğu kadar kısa 
tutulmalı, gebe uterus doğrudan gelen X-ışınlarından korunma-
lıdır. Heparin dozu etkinleşmiş pıhtılaşma zamanını (aPTT) en 
azından 200 sn olarak hedeflemek ve 300 sn.’yi geçirmemek 
üzere 40-70 U/kg şeklinde ayarlanmalıdır.

2.8.2 Kardiyopulmoner baypas ile kalp cerrahisi
Şimdilerde kardiyopulmoner baypas sırasında anne ölüm oran-
ları benzer kalp operasyonlarını geçiren gebe olmayan kadınlar-
daki oranlara denktir. Ancak çocukların %3-6’sında geç dönem 
nörolojik bozukluklar olmak üzere önemli rahatsızlıklar mevcut   
olup fetüs ölüm oranları sürekli yüksek düzeylerdedir.39 Bu ne-
denle yalnızca tıbbi tedavi veya girişimsel işlemler başarısız ve 
annenin yaşamı tehdit altında olduğu takdirde kalp cerrahisi 
önerilmektedir. Cerrahi için en iyi dönem 13. ila 28. haftalar 
arasındadır.40,41 İlk üç ay sırasında cerrahi daha yüksek bir fötal 
oluşum bozuklukları riski taşır. Üçüncü üç aylarda ise erken do-
ğum ve annede komplikasyonlar daha sık görülmektedir. Öncel 
çalışmalardan gebelik yaşının yenidoğanların sonuçlarını büyük 
ölçüde etkilediğini bilmekteyiz.42 Yenidoğan bakımında yakın 
zamanda oluşan iyileşme, erken doğanların sağkalımlarını daha 
çok iyileştirmiştir. Yirmi altıncı haftalarda sağkalım genellikle 
yaklaşık %80 iken yenidoğanların %20’sinde ciddi nörolojik bo-
zukluk mevcuttur. Bu nedenle gebelik yaşı 26. haftayı geçmişse 
kardiyopulmoner baypastan önce sezaryenle doğum düşünüle-
bilir.43 Bu gebelik yaşında doğumun bebek için avantajlı olup ol-
madığı birkaç faktöre (cinsiyet, tahmini fetüs ağırlığı, doğumdan 
önce kortikosteroitlerin verilmiş olması ve ilgili yenidoğan üni-
tesinin sonuç istatistikleri) bağlıdır. Gebelik yaşı 28 hafta veya 
üstüyse cerrahiden önce doğum düşünülmelidir. Cerrahiden 
önce mümkün olduğunda anneye tam bir kortikosteroit kürü 
(en azından 24 saat) uygulanmalıdır. Kardiyopulmoner baypas 
sırasında standart hasta izlemine ek olarak uterus tonusunun 
ve fetüsün kalp hızının takibi gerekir. Yeterli uteroplasental kan 
akışını sürdürmek için pompadan akış hızının >2,5 L/dk/m2 ve 
perfüzyon basıncının > 70 mm Hg düzeyinde olması gereklidir. 
Tartışmalı olmakla birlikte pulsatil kan akışının uteroplasental 
kan akışını korumada daha etkili olduğu görünmektedir. Ok-
sijen sevkini optimal düzeye getirmek için annede hematok-
rit düzeyinin %28 üstünde olması önerilmektedir. Mümkünse 
normotermik perfüzyon savunulur. Uteroplasental damarların 
daralması ve fötal hipoksiden sorumlu hipokapniden kaçınmak 
için en gelişmiş pH kontrol yönetimi tercih edilmektedir. Kar-
diyopulmoner baypas süresi minimal düzeye indirilmelidir.44

2.9 Doğumun zamanlaması ve yöntemi: 
anne ve çocuğa ilişkin riski

Yüksek riskli doğum
Doğumun başlatılması, doğum olayı ve doğumun yönetimi ve 
doğum sonrası gözetim anne-fetüs tıbbı birimlerinde deneyim 
kazanmış becerikli kardiyologlar, kadın-doğum uzmanları ve 
anesteziyologların spesifik uzmanlığı ve ortaklaşa yönetimini 
gerektirir.45,46

Doğumun zamanlaması
Kalp işlevleri normal kadınların normal doğum yapması uygun 
olup kalp hastalığı olan kadınların çoğunda uyarılmış doğuma 
göre tercih edilen bir yöntemdir. Gebe kadının kalp sağlığına,  
Bishop skoruna (skor bebeğin geliş pozisyonu, serviksin dört 
karakteristik özelliğine, serviksin genişlemesi, efasmanı (silin-
mesi), kıvamı ve konumuna göre hesaplanır) fetüsün sağlık du-
rumuna ve akciğerlerin olgunlaşma derecesine göre doğumun 
zamanlaması bireyselleştirilir. Prospektif verilerin olmaması ve 
bireysel hastanın karakteristik özelliklerinin etkisi nedeniyle 
standart kılavuzlar mevcut olmadığı için tedavi bireyselleşti-
rilmelidir. Onarılmamış hafif derecede doğuştan kalp hastalığı 
olan kadınlarla minimal sekelle başarılı kalp cerrahisi onarımı 
geçirenlerde doğum ve doğum evrelerinin yönetimi normal 
gebe kadınlarda olduğu gibidir.

Doğumun uyarılması
Bishop skoru olumlu olduğu takdirde oksitosin ve manipü-
lasyonla membranların yırtılması gereklidir. Serviksin durumu 
uygun değilse doğumun uzun süre uyarımından kaçınılmalıdır. 
Misoprostol veya dinoproston kullanımının herhangi bir mutlak 
sakıncası olmamasına rağmen teorik olarak koroner atardamar-
larda daralma ve düşük oranda kalp ritim düzensizlikleri riskine 
sahip oldukları varsayılır. Prostaglandin E1’e göre dinoproston 
kan basıncını daha güçlü biçimde etkilediğinden aktif KVH’de 
kullanılması sakıncalıdır. Özellikle ya sistemik damar direnci ya 
da KB’de düşüşün sağlığa zararlı olacağı siyanozlu hastada Foley 
kateter yerleştirimi gibi mekanik yöntemler farmakolojik teda-
viye tercih edilecektir.47

Vajinal yolla veya sezaryenle doğum
Vajinal yol tercih edilir. Bireyselleştirilmiş doğum planlamasında 
doğum ekibi doğumun zamanlaması (normal/uyarımlı), uyarım 
yöntemi, analjezi/bölgesel anestezi ve gerekli izlem düzeyi konu-
sunda bilgilendirilir. Yüksek riskli lezyonlarda doğum bir üçüncü 
basamak sağlık kuruluşunda, çok alan uzmanlı bir ekibin bakımı 
altında gerçekleştirilmelidir. Ven trombozu ve tromboemboli 
riskini de artıran sezaryenle doğuma göre vajinal yolla doğum 
daha az kan kaybı ve enfeksiyon riskiyle ilişkilidir.48 Genellikle, 
sezaryenle doğum obstetrik endikasyonlar için kullanılır. Vajinal 
yolla doğum, doğum sırasında annenin durumu ve hastanın bek-
lenen kardiyopulmoner toleransına çok fazla bağımlı olduğun-
dan vajinal yolla doğumun mutlak kontrendikasyonlarına ilişkin 
bir uzlaşı yoktur. Oral pıhtıönler ilaç almakta olan erken doğum 
yapacak hastalar, Marfan sendromlular, aort çapı 45 mm’den 
geniş olanlar, akut veya kronik aort diseksiyonlularla akut te-
daviye dirençli kalp yetersizliği olanlar için sezaryenle doğum 
düşünülmelidir. Aort çapı 40-45 mm olan Marfan hastaları için 
sezaryenle doğum düşünülebilir.7,49,50 (ayrıca, bkz Bölüm 4.3).
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 Bazı merkezlerde şiddetli aort darlığı (AD), ağır seyreden 
pulmoner hipertansiyon (Eisenmenger sendromu olanlar dahil) 
veya akut kalp yetersizliği olan kadınlar için sezaryenle doğum 
savunulmaktadır7,46 (spesifik bölümlere bkz). Mekanik yapay 
kalp kapakları olan hastalarda planlanmış vajinal doğumla olu-
şan sorunları önlemek için sezaryenle doğum düşünülebilir. Bu 
gibi hastalarda, özellikle obstetrik durumun olumsuz olduğu 
hallerde, vajinal yolla doğumdan uzun zaman önce uzun süre-
li heparin/düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) tedavisine  
geçişe  gerek duyulabilir. Bu durum annedeki riski artıracaktır 
(bkz Bölüm 5.5 ve 5.6).

Hemodinamik izlem
Lomber epidural anestezi hipotansiyona neden olabildiğinden 
sistemik atardamar basıncı ve annenin kalp hızı izlenir. Gerekti-
ğinde, nabız oksimetrisi ve sürekli EKG izleminden yararlanılır. 
Swan-Ganz kateteri ritim düzensizliklerini uyarma, kanama ve 
çıkartıldığı takdirde tromboembolik komplikasyon riski taşıdı-
ğı için hemodinamik izlem amacıyla nadiren (belki de hiç) bir 
Swan-Ganz kateteri kullanılır.51

Anestezi /analjezi
Sempatik aktivitede ağrıyla ilişkili yükselmeleri azalttığı, doğur-
ma dürtüsünü hafiflettiği ve cerrahi için anestezi sağladığı için 
sıklıkla lomber epidural analjezi önerilebilir. Sürekli lomber 
epidural analjeziyle birlikte lokal anestetikler veya afyon alka-
loitleri veya afyon alkaloitleriyle sürekli spinal anestezi güven-
le verilebilir. Ancak bölgesel anestezi sistemik hipertansiyona 
neden olabildiğinden tıkayıcı kapak lezyonları olan hastalarda 
ihtiyatla kullanılmalıdır. İntravenöz (i.v.) perfüzyon dikkatle iz-
lenmelidir.52

Doğum olayı
Doğum yapmakta olan kadın, uterus kasılmalarının hemodina-
mik etkisini azaltmak için dışyana yatar pozisyona getirilmeli-
dir.53 Valsalva manevrasının istenmeyen etkilerinden kaçınmak 
için anne ıkınmaksızın uterus kasılmalarının çocuğun başını aşa-
ğıya, perineye doğru itmesi gerekir.54,55

 Doğuma yardımcı olarak kısa mesafeli forseps uygulaması 
veya vakum ekstraksiyon yöntemi kullanılabilir. Rutin olarak 
antibiyotik profilaksi önerilmemektedir. Fetüs kalp hızının sü-
rekli elektronik cihazlarla izlenmesi önerilmektedir.

Pıhtıönler tedavi alan kalp kapakları olan kadınlarda doğum
Otuz altıncı haftadan itibaren oral pıhtıönler ilaç tedavisinden 
DMAH veya fraksiyonlanmamış heparine (UFH) geçilmelidir. 
Normal veya sezaryenle doğumun başlatılmasından en azından 
36 saat önce DMAH ile tedavi edilen kadınlar i.v. UFH teda-
visine geçirilmelidir. Planlanmış doğum zamanından 4-6 saat 
önce UFH kesilmeli, herhangi bir kanama komplikasyonu yok-
sa doğumdan 4-6 saat sonra yeniden başlanmalıdır (ayrıca bkz 
Bölüm 5.5). Mekanik kalp kapağı olan ve pıhtıönler ilaç tedavisi 
alan kadının acilen doğum yapması gerekebilir. Bu kadın hastada 
yüksek kanama riski mevcuttur. Hasta hâlâ UFH veya DMAH 
tedavisi altındayken acil doğum gerektiğinde protaminin kulla-
nılması düşünülmelidir. Protamin DMAH’nin pıhtıönler etkisini 
yalnızca kısmen geri döndürecektir. Oral pıhtıönler ilaç tedavisi 
alan hastada acil doğum gerekliliğinde tam olarak pıhtıönler te-
davinin etkisi altında olan fetüste kafa içi kanama riskini azalt-
mak için sezaryenle doğum tercih edilmektedir. Acilen doğum 
gerekliliğinde hedeflenen uluslararası normalleştirilmiş oranı 
(INR; ≤ 2) gerçekleştirmek için hastaya taze donmuş plazma 
verilmelidir.4 Oral K vitamini (0,5-1 mg) verilebilirse de INR’yi 
etkilemesi 4-6 saat zaman alır. Anne doğum sırasında oral pıh-

tıönler tedavi alıyorsa pıhtıönler tedavinin etkisi altında olan 
yenidoğana taze donmuş plazma verilebilir. Bu yenidoğanlara K 
vitamini de verilmelidir. Annede oral pıhtıönler tedavi kesildik-
ten 8-10 gün sonra bile fetüs pıhtıönler tedavinin etkisi altında 
kalmış olabilir 

Gebelik sırasında ventrikül ritmi düzensizlikleri ve doğum
Yapısal kalp hastalığı olan ve olmayan kadınlarda gebelik sırasın-
da kalbe ilişkin en sık görülen komplikasyon kalp ritmi düzen-
sizlikleridir.12,56,57 Gebelik sırasında ilk kez ortaya çıkabildikleri 
gibi gebelik de önceden var olan ritim düzensizliklerini ağır-
laştırabilirler.58-60 Ventrikül ritmi düzensizlikleri olan hastaların 
tedavisi ve ani kardiyak ölümden korunmaya ilişkin 2006 ACC/
AHA/ESC Kılavuzları hastalık belirtileri veren ve uzamış QT 
sendromu olan gebe kadınların, kesin kontrendikasyonlar yok-
sa, gebelik sırası ve sonrasında sürekli beta bloker tedavisinden 
yarar sağladığı önerisinde bulunmaktadır. Doğum sırasında beta 
blokerlerin kullanılması uterus kasılmaları ve vajinal yolla doğu-
mu engellememektedir.61

Doğum sonrası bakım
Annede kanamayı önlemek için plasenta atıldıktan sonra siste-
mik hipotansiyonu önleyen yavaş hızda i.v. oksitosin infüzyonu 
(< 2U/dk) uygulanır. Pulmoner atardamar basıncında (PAB) 
artışın istenmediği durumlar dışında doğum sonrası kanamayı 
durdurmak için prostaglandin F analogları yararlıdır. Vazokons-
triksiyon ve hipertansiyon riski (>%10) nedeniyle metilergo-
novin kullanılması sakıncalıdır.62,63 Özenli bacak bakımı, elastik 
destekli varis çorapları ve erkenden ayağa kaldırma trombo-
emboli riskinin azaltılmasında önemlidir. Doğum, özellikle ilk 
12-24 saat içinde yapısal kalp hastalığı olan kadınlarda kalp ye-
tersizliğini ağırlaştırabilen önemli hemodinamik değişiklikler ve 
sıvı değişiklikleri ile ilişkilidir. O halde doğumdan en azından 24 
saat sonrasına kadar hemodinamik izleme devam edilmelidir.64

Emzirme
Emzirme mastite bağlı düşük bir bakteriyemi riskiyle ilişkilidir. 
Yüksek derecede semptomatik/sağlıklı olmayan hastalarda, be-
beğin biberonla beslenmesi düşünülmelidir.

2.10 Enfektif endokardit
Gebelik sırasında nadiren enfektif endokardit görülmektedir. 
(tahmini genel görülme sıklığı %0,006; 100.000 gebelikte 1),65 
Kalp kapağı veya doğuştan kalp hastalığı olduğu bilinenlerde ise 
%0,5 oranında görülmektedir.66 İlaç bağımlılarında görülme sık-
lığı daha yüksektir. Yapay kalp kapağı olanlar, kalp kapağı onarı-
mında yapay malzeme kullanılanlar, önceden enfektif endokar-
dit geçirenler ve doğuştan kalp hastalığı olan bazı özel hastalar 
enfektif endokardit açısından en yüksek risk altındadır.

2.10.1 Korunma 
Kılavuzlarda yapılan güncel değişikliklerle birlikte gebe olma-
yan hastalar için uygulanan benzer önlemler geçerlidir.67 Halen 
yalnızca yüksek riskli işlemler sırasında endokardite yakalanma 
riski maksimal düzeyde hastalar (örn: diş cerrahisi) için endo-
kardit profilaksisi önerilmektedir. Doğum sırasında endokardit 
profilaksisine gerek olup olmadığı tartışmalıdır. Enfektif endo-
karditin vajinal veya sezaryenle doğumla ilişkili olduğuna dair 
ikna edici kanıtların yokluğu nedeniyle vajinal yolla veya sezar-
yenle doğum sırasında antibiyotik profilaksisi önerilmemekte-
dir.67,68
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2.10.2 Tanı ve risk değerlendirmesi
Gebelik sırasında enfektif endokardit tanısı gebe olmayan hasta-
daki kriterlere göre konmaktadır.67 Enfektif endokarditin tanı ve 
tedavisinde ilerlemeye rağmen annede morbidite ve mortalite 
başlıcası kalp yetersizliği ve tromboembolik komplikasyonlara 
bağlı olmak üzere yüksek oranlarda, bir çalışmada bildirildiğine 
göre %33 düzeyinde sebat etmektedir.69 Fetüs ölüm oranı da 
%29 gibi yüksek bir düzeydedir. Akut kapak regürjitasyonuna 
bağlı kalp yetersizliği en sık görülen komplikasyon olup tıbbi te-
davi hastayı stabilize etmediğinde acil cerrahi gerekir.67 Serebral 
ve periferik emboliler de sık görülen komplikasyonlardır.

2.10.3 Tedavi 
Antibiyotiklerin fetotoksik etkileri akılda tutularak enfektif en-
dokardit gebe olmayan kadınlarda olduğu gibi tedavi edilmelidir 
(bkz Bölüm 11). Enfektif endokardit tanısı konduğunda kültür 
ve antibiyotik duyarlılık testleri sonuçlarına ve yerel tedavi pro-
tokollerine göre yönlendirilen antibiyotik tedavisi verilmelidir. 
Gebeliğin her üçayında penisilin, ampisilin, amoksisilin, erit-
romisin, mezlosilin ve sefalosporinler gibi antibiyotikler veri-
lebilir.70 Bu antibiyotiklerin hepsi Besin ve İlaç Dairesi (FDA) 
sınıflandırmasının B grubuna dahildir. Vankomisin, imipenem, 
rifampisin ve teikoplaninin tümü C grubundadır. Bu grupta risk 
dışlanamadığı gibi risk-yarar oranının dikkatle düşünülmesi ge-
rekmektedir. D grubu ilaçlar (aminoglikozitler, kinolonlar ve 
tetrasiklinler) alındığı takdirde fetüs gebeliğin her üçayında da 
kesinlikle risk altında olduğundan bu antibiyotiklerin yalnızca 
yaşamsal endikasyonlar için kullanılmaları gerekmektedir.71 Ge-
belik sırasında kapak cerrahisi, gebe olmayan hastalarda olduğu 
gibi kılavuzlara göre uygulanan tıbbi tedavinin başarısız kaldığı 
olgularla sınırlı kalmalıdır.67 Yaşayan fetüs mümkünse cerrahi 
girişimden önce doğurtulmalıdır (bkz Bölüm 2.8.2).

2.11 Risk değerlendirmesi: gebelik için 
kontrendikasyonlar
2.11.1 Gebelik öncesi danışmanlık
Gebelik riski, spesifik kalp hastalığı ve hastanın klinik durumu-
na bağlıdır. Uzmanlar tarafından bireysel danışmanlık önerilir. 
Ergenlere doğum kontrolü için öneriler verilmeli, cinsel açıdan 
aktif hale geldiklerinde gebelik konuları tartışılmalıdır. Gebe-
lik sırasında hangi ilaçların sakıncalı olduğu, kesilmesi gerekti-
ği belirlenmeli, mümkünse diğer seçeneklerin kullanılabilmesi 
için gebe kalınmadan önce bir risk değerlendirmesi yapılmalı ve 
ilaçlar gözden geçirilmelidir (bkz Bölüm 11.2, Tablo 21). Has-
ta ile mümkünse partneriyle izlem planının tartışılması gerekir. 
Önemli kalp hastalığı olan kadınlar hastalığın erken evresinden 
itibaren kalp hastalığı olan gebe hastaların tedavisinde deneyim 
sahibi kadın-doğum uzmanı ve kardiyologla ortaklaşa tedavi 
edilmelidir. Yüksek riskli hastalar birden fazla alan uzmanını 
içeren bir ekip tarafından kalp hastalığı konusunda uzmanlaşmış 
bir merkezde tedavi edilmelidir. Kalp hastalığı olan kadınların 
hepsi gebe kalmadan önce ve gebelik sırasında en azından bir 
kez değerlendirilmeli ve hastanede doğum önerilmelidir.

2.11.2 Risk değerlendirmesi: anne ve çocuktaki riskin 
tahmini
Annede kardiyovasküler komplikasyonların riskini değerlen-
dirmek için birkaç yaklaşım mevcuttur. Hastalığa özgü risk de-
ğerlendirilebilir. Bu risk spesifik hastalıklları ele alan ilişkin kı-
lavuzlarda tanımlanmıştır. Genellikle hastalığın kompleksliğiyle 
birlikte komplikasyonların riski de artmaktadır.56,72

 Hastalığa özgü seriler genellikle retrospektif tipte olup kötü 
prognozu öngördürücü faktörleri tanımlamaya yetecek sayıda 
denek içermemektedir. Bu nedenle değişik hastalıkları kapsayan 
daha geniş çaplı çalışmalarda saptanmış öngördürücü faktörleri 
göz önüne alarak riski öngördürücü faktörler yeniden ayrıntılı 
tanımlanabilir. En yaygın biçimde bilinen ve kullanılanı CAPREG 
risk skoru olmak üzere bu öngördürücü faktörlere dayanarak 
birkaç risk skoru geliştirilmiştir. Bu risk skorunun geçerlili-
ği birkaç çalışmada onaylanmış olup abartılı değerlendirmeler 

Tablo 4  CARPREG çalışmasına göre annedeki 
kardiyovasküler olayların öngördürücü faktörleri 
ve risk skoru12

Tablo 5  ZAHARA ve Khairy çalışmalarında 
doğuştan kalp hastalıkları açısından annedeki  
kardiyovasküler olayların öngördürücü faktörleri

Öncel kardiyak olay (kalp yetersizliği, geçici iskemik atak, 
gebelik öncesi inme veya ritim düzensizlikleri).

Başlangıçta NYHA işlevsel sınıf >II veya siyanoz.

Sol kalp tıkanıklığı (mitral kapak alanı <2 cm2, aort kapağı 
alanı <1.5 cm2, ekokardiyografiye göre doruk SV dışakış 
gradyanı >30 mmHg).

Sistemik ventriküler sistolik fonksiyon azalmış (ejeksiyon 
fraksiyonu <%40).

ZAHARA çalışmasında öngördürücü faktörler57

Ritim düzensizlikleri öyküsü

Başlangıçta NYHA işlevsel sınıf > II.

Sol kalp tıkanıklığı (aort kapağı maksimal gradyanı > 50 mm Hg).

Mekanik yapay kalp kapağı.

Orta/şiddetli derecede sistemik atriyoventriküler kapak 
regürjitasyonu.

Orta/şiddetli derecede subpulmoner atriyoventriküler kapak 
regürjitasyonu (olasılıkla ventrikül işlev bozukluğuyla ilişkili).

Gebelik öncesi kalp ilaçlarının kullanılması.

Defekti onarılmış veya onarılmamış siyanotik kalp hastalığı

Khairy çalışmasında öngördürücü faktörler76

Sigara kullanım öyküsü.

Azalmış subpulmoner ventrikül işlevleri ve/veya şiddetli 
pulmoner regürjitasyon 

CARPREG risk skoru: Mevcut her bir CARPREG öngördürücü faktör için 
bir puan verilmiştir. Annedeki kardiyovasküler komplikasyonlar için risk 
değerlendirmesi 
0 puan %5
1 puan %27 
>1 puan %75
SV = sol ventrikül; NYHA = New York Kalp Derneği

NYHA = New York Kalp Derneği.
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I

II

III

IV

Risk Sınıfı Tıbbi rahatsızlığa göre gebelik riski

de yapılabilmesine rağmen annedeki riski tanımlamada değerli 
bir araç olduğu görünmektedir.57,73 Tablo 4’de CARPREG risk 
skoru tanımlanmıştır. Doğuştan kalp hastalığı olan kadınlarda 
CARPREG skoru12 gebelik sonrası daha yüksek bir geç dönem 
kardiyovasküler olaylar riskiyle ilişkilendirilebilir.74 ZAHARA 
çalışmasındaki57 öngördürücü faktörlerin (Tablo 5) geçerliliği 
başka çalışmalarla henüz onaylanmamıştır. CARPREG ve ZA-
HARA çalışmalarının öngördürücü faktörleri ve risk skorlarının 
büyük ölçüde popülasyona bağımlı olduğu kaydedilmelidir. Bu 
çalışmalarda yeterince temsil edilmedikleri için yüksek pul-
moner atardamar basıncı ve genişlemiş aort gibi önemli risk 
faktörleri yeterince temsil edilmemiştir. CARPREG çalışma-
sı edinilmiş ve doğuştan kalp hastalığını kapsarken ZAHARA 
çalışması yalnızca doğuştan kalp hastalığı olan bir popülasyonu 
araştırmıştır.
 Görev Grubu annedeki risk değerlendirmesinin değiştirilmiş 
Dünya Sağlık Örgütü risk sınıflandırmasına göre gerçekleştiril-
mesini önermektedir.72 Bu risk sınıflandırması altta yatan kalp 
hastalığı ve başka bir eşlik eden hastalığı da içeren anneye ait 
bilinen kardiyovasküler risk faktörlerinin hepsini bütünleştir-
mektedir. CARPREG ve ZAHARA risk skorları/öngördürü-
cü modellerinde yer almayan gebelik kontrendikasyonlarını 
da içermektedir. Bu sınıflandırmanın genel ilkeleri Tablo 6’da, 
bir pratik uygulaması da Tablo 7’de gösterilmiştir. DSÖ sınıf I 
kapsamındaki kadınlarda risk çok düşük olduğu gibi kardiyoloji 
izlemi bir veya iki hasta ziyaretiyle sınırlandırılabilir. DSÖ sınıf II 
kapsamındakiler düşük veya orta derecede risk taşımakta olup 
her üçayda bir izlenmeleri önerilir. DSÖ sınıf III kapsamında-
kiler için yüksek bir komplikasyon riski mevcut olduğundan 
gebelik sırasında sık sık (ayda veya 2 ayda bir) kardiyoloji ve 
kadın-doğum uzmanları tarafından takipleri önerilir. DSÖ sınıf 
IV’e alınanların gebe kalmamaları, gebe kaldıkları ve gebelikleri-
ni erkenden sonlandırmayı düşünmedikleri takdirde ayda veya 
2 ayda bir kontrol edilmeleri önerilmelidir.
 Kalp hastalarının bir bölümünün (%20-28’inde) yenidoğan 
bebeklerinde komplikasyonlar oluşmakta12,56,57,75,76 ve yenidoğan 
ölüm oranları %1-4 arasında değişmektedir.12,56,57 Anne ve yeni-
doğandaki olaylar çok yakın ilişki içindedir.57 Yenidoğan komp-
likasyonlarını öngördürücü faktörler Tablo 8’de listelenmiştir.

Tablo 6 Annede kardiyovasküler riskin DSÖ 
tarafından değiştirilmiş sınıflandırması: ilkeler

Annenin ölüm riskinde saptanabilir herhangi 
bir artış yok ve morbiditede artış yok veya 
hafif derecede artış

Annenin ölüm riskinde küçük çaplı veya 
morbiditesinde orta derecede artış.

Annede önemli oranda artmış ölüm veya ciddi 
morbidite riski. Uzman önerilerine gerek 
vardır. Gebe kalmaya karar verildiğinde 
gebelik, doğum ve loğusalık dönemi boyunca 
kalp ve kadın-doğum uzmanı tarafından yoğun 
izleme gerek vardır. 

Annede ölüm veya ciddi morbidite riski çok 
yüksek; gebelik sakıncalıdır. Gebelik oluşursa 
sonlandırılması tartışılmalıdır. Gebelik devam 
ederse sınıf III hastası gibi hasta bakımı.

Thorne ve ark.72’dan değiştirilmiş
DSÖ = Dünya Sağlık Örgütü 

DSÖ sınıf I gebelik riski taşıyan durumlar 

Tablo 7 Annede kardiyovasküler riskin DSÖ 
tarafından değiştirilmiş sınıflandırması: uygulama 

Komplike olmamış küçük çaplı veya hafif derecede 
- pulmoner darlık
- patent duktus arteriyozus
- mitral kapak prolapsusu

Başarıyla onarılmış basit lezyonlar (atriyal veya ventriküler 
septal defekt, patent duktus arteriyozus, anormal pulmoner 
venöz drenaj).

İzole atriyal veya ventriküler ektopik atımlar

Gebelik riskinin DSÖ sınıf II veya III kapsamında olduğu durumlar

DSÖ II (aksi halde iyi durumda ve komplike olmamış)

Ameliyat edilmemiş atriyal veya ventriküler septal defekt

Onarılmış Fallot tetralojisi 

Kalp ritim düzensizliklerinin çoğu

DSÖ II–III (bireye bağlı olarak)

Hafif derecede ventrikül hasarı

Hipertrofik kardiyomiyopati 

DSÖ I veya IV kapsamında olduğu düşünülmeyen doğal 
veya kalp kapağı dokusu bozukluğu 

Aort çapının genişlememiş olduğu Marfan sendromu 
Aort çapının 45 mm’den dar olduğu ve biküspit aort 
kapağıyla ilişkili aort hastalığı 

Onarılmış koarktasyon

DSÖ III

Mekanik kapak

Sistemik sağ ventrikül 

Fontan tipi dolaşım 

Siyanotik kalp hastalığı (onarılmamış)

Başka kompleks doğuştan kalp hastalığı 

Aort çapının 40-45 mm olduğu aort genişlemesiyle seyreden 
Marfan sendromu 
Aort çapının 40-45 mm olduğu biküspit aort kapağıyla 
ilişkili aort hastalığı 

Gebelik riskinin DSÖ IV kapsamında olduğu 
durumlar (gebelik sakıncalıdır)

Herhangi bir nedene bağlı yüksek pulmoner atardamar basıncı

Şiddetli sistemik ventrikül işlev bozukluğu (SVEF <%30, 
NYHA III IV)

Önceden geçirilmiş ve sol ventrikül işlevlerinde bozulma 
sekeli bırakmış peripartum kardiyomiyopati 

Şiddetli mitral darlık, belirti veren şiddetli aort darlığı 

Aort genişliğinin 45 mm’yi aştığı Marfan sendromu 
Biiküspit aort kapağıyla ilişkili aortun 50 mm’yi aşkın 
genişlemesiyle seyreden aort hastalığı 

Doğal şiddetli koarktasyon

Thorne ve ark.73’dan adapte edilmiştir
SVEF = sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; NYHA = New York Kalp Derneği;
DSÖ = Dünya Sağlık Örgütü.
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2.12 Doğum kontrol yöntemleri, 
gebeliğin sonlandırılması ve yapay dölleme 
2.12.1 Doğum kontrol yöntemleri

Doğum kontrol yöntemleri hormonal doğum kontrol ilaçları-
nın (östrojen/progestin) birlikte kullanımı, yalnızca progesteron 
kullanım yöntemlerini, rahim içi araçları ve acil doğum kontro-
lünü içerir. . Bu yöntemlerin kullanılmasıyla gebelik riski birlikte 
değerlendirilmelidir. 
 Hastalık Kontrol Merkezleri (CDC) 2010 yılında KVH olan 
kadınlarda doğum kontrol yöntemleri kullanımının tıbbi uygun-
luk kriterlerine ilişkin DSÖ önerilerini değiştirmiştir. [http://
www.cdc.gov/Mmwr/preview/mmwrhtml/rr59e0528a13.htm]. 
Sıvı tutulumuna eğilim nedeniyle kalp yetersizliği hastaları için 
medroksiprogesteron içeren ayda bir yapılan enjeksiyon form-
ları uygun bir seçim değildir. Düşük dozda (20 μg) etinil östra-
diyol içeren oral doğum kontrol hapları kompleks kapak hasta-
lığı olanların aksine tromboz oluşum potansiyeli düşük kadınlar 
için güvenlidir.77,78

 Doğuştan siyanotik kalp hastalığı ve pulmoner damar hasta-
lığı olan kadınlarda bariyer (kondom) yöntemleri dışında levo-
norgesterol salan rahim içi araçlar en güvenli ve en etkili doğum 
kontrol yöntemidir. Aybaşı kanamalarını %40-50 oranında azalt-
tığı gibi kullananların önemli bir yüzdesinde âdetten kesilmeye 
neden olmaktadır. Hastaların yaklaşık %5’inin implant yerleştir-
me sırasında vazovagal reaksiyonlar gösterdiği akılda tutulmalı; 
çok kompleks kalp hastalığı (örn: Fontan, Eisenmenger) olan-
larda yalnızca progesteron içeren doğum kontrol hapları veya 
dermal  implantlar kabul  edilemez  yöntemler olduğu  kanıtlan-
dığı takdirde ve ancak hastane ortamında kullanılmalıdırlar. Si-
yanozu olmayan veya hafifçe siyanotik olan kadınlarda bakırdan 
imal edilmiş rahim içi araçların (RİA) kullanılması kabul edilebi-
lir. Pelvis enfeksiyonu riski olmadığından RİA’nın takılması veya 
çıkartılması sırasında antibiyotik profilaksisi önerilmemektedir. 
Aybaşı döneminde aşırı kanama olursa RİA çıkartılmalıdır. İçsel 
hemostatik defektleri aşırı âdet kanaması riskini artırdığından 
hematokrit düzeyleri %55’i aşan siyanotik kadınlarda kullanıl-
maları sakıncalıdır.

2.12.2 Sterilizasyon
Göreceli yüksek risk altındaki kadınlarda bile genellikle tübala-
rın bağlanması gerçekleştirilebilir. İlişkin anestezi ve karın şiş-
kinliği nedeniyle yüksek pulmoner atardamar basıncı, siyanoz 

ve Fontan dolaşımı olan hastalar da riskten arınmış değildir. 
Essure cihazının yerleştirilmesi gibi minimal girişimsel histe-
roskopik teknikler daha düşük risk taşıyabilir. Her bir fallop 
tüpü dokularının içine bir metal implant veya polimer matriks 
yerleştirilerek histeroskopik sterilizasyon (kısırlaştırma) işlemi 
uygulanır. Cihaz yerleştirildikten üç ay sonra pelvisi görüntüle-
me yöntemiyle cihazın doğru biçimde konumlandırılmış ve her 
iki tübanın da kapalı olduğu doğrulanır. İşlemin poliklinik orta-
mında ve kesi yapılmaksızın gerçekleştirilebilmesi histerosko-
pik sterilzasyonun avantajlarıdır. Tübaların kapanmış olduğunu 
doğrulamak için 3 ay beklenmesi bu işlemin bir dezavantajıdır.80 
Erkek partnerde vazektomi başka bir etkili yöntem olmasına 
rağmen erkek partnerin eşinden sonra yıllarca yaşayabilme ola-
sılığı da hesaba katılmalıdır. Kalp hastalığında doğum kontrolü 
hakkında yayınlanmış verilerin eksikliği bilindiğine göre uygun 
eğitime sahip doktorlar veya kadın-doğum uzmanlarının öneri-
lerde bulunmaları gerekir.

2.12.3 Gebeliği sonlandırma yöntemleri 
Gebeliğin anne ve doğacak çocuk için önemli bir risk oluştur-
duğu kadınlarda gebeliğin sonlandırılması düşünülmelidir. Acil 
destek hizmetlerinin tümüyle karşılanması için poliklinikten çok 
hastanede gerçekleştirilmesi gereken seçici gebeliği sonlan-
dırma yöntemleri en güvenli biçimde ilk üçay içinde uygulanır. 
Anestezi gereksinmesi dahil bu yöntem her bir hasta için bi-
reysel bazda ele alınmalıdır. Yüksek riskli hastalar için bu işlem 
kalp cerrahisi olan deneyimli bir merkezde yönetilmelidir. Kar-
diyologlar her zaman endokardit profilaksisini önermemekle 
birlikte81 tedavi bireyselleştirilmelidir. Antibiyotik verilemeyen 
kadınların %5-20’sinde oluşan düşük sonrası endometriti önle-
mek için kadın-doğum uzmanları rutin olarak antibiyotik profi-
laksisini önermektedir.82,83

 Hem birinci hem de ikinci üçaylarda rahim boynunun geniş-
letilerek fetüsün tahliyesi en güvenli yöntemdir. İkinci üçayda 
cerrahi yolla tahliye uygun değilse uterusu tahliye etmek için 
prostaglandin E1 veya E2 veya prostaglandin  E1 ile yapısal olarak 
ilişkili olan misoprostol kullanılabilir.84 Sistemik dolaşıma geçen 
bu ilaçlar, E1’ye göre E2 ile daha güçlü etkiler sağlanmak üzere  
sistemik damar direnci ve kan basıncını düşürebilir, kalp atımla-
rını hızlandırabilir.85

 Gebeliğin 7. haftasına kadar cerrahiye bir alternatif olarak 
mifepriston kullanılır. Prostaglandin E bileşikleri verildiğinde 
sistemik atardamar oksijen doygunluğu bir transkutanöz nabız 
oksimetresiyle izlenmeli, sistemik damar direncini yansıtan di-
yastolik kan basıncını destekler hızda noradrenalin infüzyonu 
verilmelidir. Pulmoner atardamar basıncını anlamlı derecede 
yükseltebilirken koroner kanlanmayı azaltabilen prostaglandin 
F bileşiklerini kullanmaktan kaçınılmalıdır.85

Fizyolojik tuzlu su damar içi hacmin artması, kalp yetersizliği ve 
pıhtılaşma anormalliklerinin kötüleşmesine neden olabilidiğin-
den fizyolojik tuzlu suyla düşük tetiklenmemelidir.

2.12.4 Yapay dölleme
Hormonal uyarı gibi işleme özgü ve gebeliğe ilişkin riskler dü-
şük düzeyde olduğunda yapay dölleme (in vitro fertilizasyon) 
düşünülebilir. Yüksek östradiyol düzeyleri protrombotik duru-
mu ağırlaştırabildiğinden tromboemboli yapay dölleme girişim-
lerini zorlaştırabilir.86

Tablo 8 Kalp hastası kadında yenidoğan olaylarını 
öngördürücü anneye ait faktörler

1. Başlangıçta NYHA sınıf > II veya siyanoz12

2. Annede sol kalp tıkanıklığı12,76

3. Gebelik sırasında sigara kullanılması12,57

4. Çoğul gebelik12,57

5. Gebelik sırasında oral pıhtıönler ilaçların kullanılması12

6. Mekanik yapay kalp kapağı57

CARPREG araştırmacıları olan Siu ve ark. ve ZAHARA araştırmacıları; Khairy 
ve ark.; Drenthen/Pieper ve ark.’dan değiştirilerek 
NYHA = New York Kalp Derneği
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3. Doğuştan kalp hastalığı ve 
pulmoner hipertansiyon 
Doğuştan kalp hastalığı olan birçok kadında gebelik iyi tolere 
edilmektedir. Gebelik riski altta yatan kalp hastalığına ve yine 
ventrikül ve kalp kapağı işlevlerine, işlevsel sınıf ve siyanozun 
varlığına bağımlıdır. Daha kompleks hastalıkta düşük oranı   
daha yüksektir (Şekil 1).56 Tamamlanmış gebeliklerin %12’sinde 
annelerde kalbi ilgilendiren komplikasyonlar mevcuttur. Has-
talık daha kompleks hale geldikçe bu komplikasyonların gö-
rülme sıklığı artar. Gebelik sırasında komplikasyonlar yaşayan 
hastalarda gebelikten sonra kardiyak olayların riski artabilir.74 
Toplum geneline göre yenidoğanlarda ölüm oranları da (%4) 
dahil olmak üzere yenidoğanda komplikasyonlar daha sık gö-
rülmektedir.

Tanı
Genellikle doğuştan kalp hastalıkları gebe kalmadan önce bilin-
miş olacak ve tanı konacaktır. Hastaların tümü için tıbbi öykü, 
ekokardiyografi ve egzersiz testlerini içeren gebelik öncesi de-
ğerlendirme gereklidir. Diğer tanısal testler bireysel hasta ba-
zında endikedir. Gebelik öncesi fonksiyonel durum ve öncel 
kardiyak olayların bilinmesi özellikle prognostik değere sahiptir 
(bkz Tablo 4 ve 5). Riskin katmanlara ayrılmasında B-tipi natri-
üretik peptit (BNP)/N-uçlu B-tip natriüretik peptit öncülünün 
(NT-pro-BNP) değerlendirilmesi yararlı olabilir. Gebelik öncesi 
bir egzersiz testinin beklenen işyükünün %70’inden azını karşı-
laması atardamar basıncında veya oksijen doygunluğunda bir düşüş 
göstermesi gebelikleri sırasında hastalık belirtileri veya komplikas-
yonlar geliştirme riski altındaki kadınları tanımlayabilir. Gebelik sı-
rasında kullanılabilen tanısal işlemler Bölüm 2.6’da özetlenmiştir.21 
Daha ileri risk değerlendirmesi için Bölüm 2.11’e bkz.

3.1 Annede yüksek riskli durumlar 
[Dünya Sağlık Örgütü (III)-IV; ayrıca 
bkz Bölüm 2.11]
NYHA snıf III/IV veya sistemik ventrikül fonksiyonları çok azal-
mış hastalar aşağıda tartışılmış olan diğer spesifik durumlarla 
birlikte gebelik sırasında yüksek risk taşımaktadır. Ayrıca, ge-
belik sırasında bazı spesifik durumlar da özellikle yüksek risk 
taşımaktadır. 

3.1.1 Pulmoner hipertansiyon 
Anneye ilişkin risk 
Pulmoner hipertansiyon, PAH, sol kalp hastalığı, akciğer has-
talığı ve/veya hipoksi, kronik tromboemboliyle ilişkili veya belli 
olmayan ve/veya çok etmenli pulmoner hipertansiyon gibi farklı 
fizyopatolojilere sahip bir hastalıklar grubunu içerir. PAH, has-
talığın idiyopatik ve kalıtsal formlarıyla birlikte önceden cerra-
hi onarım geçirmiş veya geçirmemiş doğuştan kalp hastalığıyla 
ilişkili pulmoner hipertansiyonu kapsar. İstirahatte ortalama 
PAB’nin ≥25 mmHg olması pulmoner hipertansiyona işaret et-
mektedir.87 Ağır PAH ve Eisenmenger sendromu olan hastalar-
da (eski olgu serilerinde %30-50, daha yakın zamanlı makalelerde 
%17-33) yüksek anne ölüm oranları bildirilmiştir.87,88 Pulmoner 
hipertansif krizler veya tedaviye yanıtsız sağ kalp yetersizliğine 

2.13 Genel öneriler

Tablo 9 Genel öneriler

Bilinen veya kuşkulanılan, doğuştan veya edi-
nilmiş, kalp-damar ve aort hastalığı olan her 
kadın gebe kalmadan önce risk değerlendir-
mesinden geçirilmeli, danışmanlık hizmeti 
verilmelidir.
Doğurganlık çağında ve gebe kaldıktan sonra 
kalp hastalığı saptanmış kadınların hepsi risk 
değerlendirmesinden geçmelidir.

Yüksek riskli hastalar uzmanlaşmış merkez-
lerde multidisipliner bir ekip tarafından 
tedavi edilmelidir. 
Doğuştan kalp hastalığı veya kalp ritmi dü-
zensizlikleri, kardiyomiyopatileri, aort hasta-
lığı veya KVH ile ilişkili kaltsal oluşum bo-
zuklukları olan kadınlara genetik danışmanlık 
hizmeti verilmelidir.
Nedeni açıklanamayan veya yeni ortaya çık-
mış kardiyovasküler belirtiler veya bulguları 
olan her gebe kadın hastaya ekokardiyografi 
çekilmelidir.

Kalp cerrahisinden önce mümkün olduğun-
da anneye tam bir kortikosteroit kürü uy-
gulanmalıdır.

Gebelikte enfektif endokarditi önlemek için 
gebe olmayan hastalarda uygulanan önlem-
lerden yararlanılmalıdır.

Hastaların çoğunda ilk seçenek olarak vajinal 
yolla doğum önerilmektedir.

Ekokardiyografinin tanısal açıdan yetersiz 
kaldığı durumlarda gadolinyumsuz MRG çe-
kilmesi düşünülmelidir.
Ağır hipertansiyonu olan hastalarda epidu-
ral anesteziyle vajinal yolla doğum ve seçici 
olarak aletlle müdahaleli doğum düşünülme-
lidir. 
Gebelik yaşının en azından 28 hafta olduğu 
hastalarda gerekli cerrahiden önce doğum 
düşünülmelidir.

Obstetrik gereklilikler nedeniyle veya çıkan 
aort çapının 45 mm’den fazla genişlediği aort 
hastalığında, şiddetli aort darlığında, oral pıh-
tıönler tedavi alırken erken doğum yapacak 
kadınlarda, Eisenmenger sendromu veya 
şiddetli kalp yetersizliği olanlarda sezaryenle 
doğum düşünülmelidir. 

Aort çapı 40-45 mm olan Marfan hastaların-
da sezaryenle doğum düşünülebilir.

Nefes darlığının nedenini açıklığa kavuştur-
mada diğer yöntemlerin başarısız olduğu du-
rumlarda fetüsü koruyarak bir göğüs filminin 
çekilmesi düşünülebilir.

Çok kesin endikasyonlar varlığında çok iyi 
bir zamanlama ve fetüsün korunması koşu-
luyla kalp kateterizasyonu düşünülebilir.

Yaşamsal endikasyonlar için seçili hastalarda 
fetüsün korunduğu BT ve elektrofizyolojik 
çalışmaların uygulanması düşünülebilir. 

Konservatif ve tıbbi tedavinin başarısız oldu-
ğu, annenin sağlığını tehdit eden durumlarda 
ve perkütan tedavinin uygun olmadığı hal-
lerde koroner baypas veya kapak cerrahisi 
düşünülebilir.

Doğum sırasında antibiyotik profilaksisi öne-
rilmemektedir.

a Öneri sınıfı
b Kanıt düzeyi
BT = bilgisayarlı tomografi; KVH = kardiyovasküler hastalık; MRG = manyetik 
rezonans görüntüleme 

Öneriler Sınıf a Düzeyb
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bağlı anne ölümleri gebeliğin son üç ayında ve doğum sonra-
sı ilk aylarda oluşmaktadır. Gebe kalmadan önce veya gebelik 
sırasında az sayıda (veya hiç) yeti kaybı olan hastalar bile ya-
şamlarını kaybetmektedir. Anne ölümü için risk faktörleri, geç 
dönemde hastaneye yatış, şiddetli pulmoner hipertansiyon ve 
genel anesteziyi içerir.87 Risk olasılıkla daha yüksek pulmoner 
basınçlarla birlikte artmaktadır. Orta şiddet derecesinde pul-
moner damar hastalığı olguları bile sistemik damar direnci ve 
aşırı sağ ventrikül yüklenmesinde azalma sonucu gebelik sırasın-
da kötüleşebilmekte olduğu gibi herhangi bir güvenli kesim de-
ğeri bilinmemektedir. Hafifçe yükselmiş pulmoner basınca sahip 
başarılı bir şant kapatma işleminden [örn: ortalama basıncın 30 
mm Hg olduğu atriyal septal defekt (ASD) kapanması olgusu] 
sonra doğuştan kalp hastalarında riskin artmış olup olmadığı 
iyice bilinmemektedir. Ancak bu riskler olasılıkla daha düşük 
düzeyde olup uzmanlaşmış bir merkezde mevcut tanısal yön-
temlere göre dikkatli bir risk değerlendirmesi sonrası gebelik 
düşünebilir.89

Doğum ve yenidoğana ilişkin riskler 
Yenidoğanda sağkalım oranlarının %87-89 olduğu bildirilmiştir.87

Tedavi 
İzlem. Gebe kalınmışsa gebeliğin sonlandırılması teklif edilme-
lidir. Anestezinin riskleri göz önüne alındığında bu işlem PAH 
tedavisinde deneyimli üçüncü basamak sağlık merkezinde uygu-

lanmalıdır. Hastalar riskine rağmen gebeliğe devam etmeyi ter-
cih ederse her türlü tedavi seçeneğinin var olduğu ve PAH’de 
deneyime sahip bir merkezde tedavi edilmelidir.68 Dolaşımdaki 
kan hacmini muhafaza etmek, tedaviye yanıtsız kalp yetersizli-
ğini ağırlaştırabilen sistemik hipotansiyon, hipoksi ve asidozdan 
kaçınmak için her çaba gösterilmelidir. Hipoksemi varsa ek ola-
rak oksijen tedavisi verilmelidir. Doğum öncesinde ve peripar-
tum dönemde doğum sırasında hemodinamiyi iyileştirmek için 
ara sıra i.v. prostasiklin veya aerosol şeklinde iloprost kullanıl-
mıştır.90 Gebe kalmadan önce PAH için zaten ilaç tedavisi alan 
hastalarda bu tedaviye devam edilmesi düşünülmelidir. Ancak 
hastalar bosentan gibi bazı tedavilerin teratojenik etkileri konu-
sunda bilgilendirilmelidir. Swan-Ganz kateteriyle hemodinamik 
izlemin pulmoner atardamarın yırtılması gibi ciddi komplikas-
yonlarla ilişkili olması ve faydasının gösterilmemiş olması nede-
niyle kullanılması çok seyrek gerekir.

Tıbbi tedavi: Gebelik dönemi dışında pıhtıönler tedavi gereklili-
ğinin gösterildiği hastalarda gebelik sırasında pıhtıönler tedavi-
ye devam edilmelidir.89 Önemli hemoptizi yokluğunda doğuştan 
kalp şantlarıyla ilişkili PAH’de pulmoner atardamar trombozu 
veya kalp yetersizliği belirtileri gösteren hastalarda pıhtıön-
ler tedavi düşünülmelidir. Bağ dokusu bozukluklarıyla ilişkili 
PAH’de bireysel bazda pıhtıönler tedavi düşünülmelidir. Portal 
hipertansiyon ile ilişkili PAH’de kanama riski yüksek hastalar 
için pıhtıönler tedavi önerilmemektedir.
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Şekil 1 Her bir doğuştan kalp hastalığı için ayrı ayrı ve toplu olarak başarısız gebelikler, tamamlanmış gebelikler (>20 haftalık gebelik süresi) ve düşük 
yapmış seçici olguların oranları. ASD = atriyal septal defekt; AVSD = atriyoventriküler septal defekt; AD = aort darlığı 
CC-TGA = onarılmış doğuştan büyük atardamarların transpozisyonu; DKH = doğuştan kalp hastalığı; Koark = aort koarktasyonu; Ebstein = Ebstein 
anomalisi; Eisenmenger = Eisenmenger sendromu; Fontan = Fontan onarımı sonrası hastalar; PAVSD = ventriküler septal defektleriyle karakterize 
pulmoner atrezi; PKD = pulmoner kapak darlığı; TGA = büyük atardamarların komplet transpozisyonu; TOF = Fallot tetralojisi; VSD = ventriküler 
septal defekt.
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 Gebelik sırasında pıhtıönler tedavi tipinin (UFH veya DMAH) 
hastaya göre kararlaştırılması gerekir. Farklı heparinlerin etkin-
liğini karşılaştıran randomize çalışmalar mevcut değildir. Ayrı-
ca, gebelik döneminde oral pıhtıönler tedavi yerine UFH veya 
DMAH kullanılmasının riskleriyle ilgili çalışmalar da yoktur. 
Seçilen pıhtıönler tedavinin türünü ilgilendiren bir risk değer-
lendirmesi yapılmalıdır. Bu hastalarda artmış kanama riski ne-
deniyle gebelik döneminde oral pıhtıönler tedavi yerine deri altı 
yolla DMAH veya UFH uygulaması tercih edilir. PAH’yi hedef-
leyen tedavilerle önemli potansiyel ilaç etkileşimlerinin farkına 
varılması ve pıhtıönler tedavinin dikkatle izlemi gereklidir [oral 
pıhtıönler ilaçlar için INR, UFH için etkinleşmiş tromboplastin 
zamanı (aPTT) ve DMAH için ise anti-Xa düzeyleriyle hasta 
takip edilir].

Doğum. Doğum yöntemi bireyselleştirilmelidir. Acil sezaryenle 
doğum yerine planlanmış sezaryenle doğum ve vajinal yolla do-
ğum tercih edilir.

3.1.2 Eisenmenger sendromlu hastalar 
Anneye ilişkin risk
Sağdan sola şant nedeniyle siyanozla pulmoner hipertansiyon 
arasındaki ilişki nedeniyle Eisenmenger hastalarının özellikle 
dikkate alınması gerekir. Sistemik vazodilatasyon sağdan sola 
şantlaşmayı artırır ve akciğer kan akışını azaltarak siyanozun 
ağırlaşmasına, eninde sonunda düşük debili bir duruma yol açar. 
Literatürde, en çok peripartum ve doğum sonrası dönemde 
oluşmak üzere annelerde yüksek bir (%20-50) ölüm oranı bil-
dirilmektedir.91

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Siyanoz fetüs için önemli bir risk oluşturur. Oksijen doygun-
luğu < %85 olduğunda canlı bebek doğumu (< %12) mümkün 
değildir.

Tedavi 
İzlem. Gebe kalındığında riskler tartışılmalı ve gebeliğin son-
landırılması teklif edilmelidir. Ancak gebeliğin sonlandırılması 
da risk taşımaktadır.68 Hasta gebeliğini sürdürmeyi isterse bir 
uzmanlaşmış merkezde tedavisi yapılmalıdr. Yatak itirahati ya-
rarlı olabilir. Siyanozlu hastalar için tromboemboli önemli bir 
risk oluşturduğundan hematolojik incelemeden ve kanamanın 
durdurulması için araştırmalar yapıldıktan sonra koruyucu ön-
lemler düşünülmelidir. Eisenmenger sendromu olan hastalar 
hemoptizi ve trombositopeniye eğilimli olduklarından pıhtıön-
ler tedavi dikkatle kullanılmalıdır. Bu nedenle pıhtıönler teda-
vinin riskleri ve yararları bireysel hasta temelinde dikkatle ele 
alınmalıdır. Kalp yetersizliği olan hastalarda diüretikler hemo-
konsantrasyon ve damar içi hacmin eksilmesinden kaçınmak 
için ihtiyatla ve en düşük etkili dozda kullanılmalıdır. Sıklıkla 
görülen mikrositoz ve demir eksikliği (geri tepkime etkisinden 
kaçınarak) oral veya i.v. demir takviyeleriyle tedavi edilmelidir. 
Oksijen doygunluğu ölçümü ve tam kan sayımı ile sık sık klinik 
incelemeler gereklidir.

Doğum. Anne veya fetüsün durumu kötüleşirse erkenden se-
zaryenle doğum planlanmalıdır. Anestezinin riskleri göz önüne 
alındığında bu işlem hastaların tedavisinde deneyimli bir üçüncü 
basamak sağlık merkezinde uygulanmalıdır. Diğer hastalar için 
zamanında hastaneye kabul, planlanmış seçici doğum ve giderek 
dozu artan bölgesel anestezi annenin sonuçlarını iyileştirebi-
lir.68

3.1.3 Pulmoner hipertansiyonsuz siyanotik kalp hastalığı 
Anneye ilişkin risk 
Doğuştan siyanotik kalp hastalığı genellikle gebelik öncesi dö-
nemde iyileştirilir. Ancak bazı ameliyat edilemeyen veya palyatif 
tedavi gören kadınlar doğurganlık çağına erişmektedir. Siyanoz-
lu gebe hastaların %30’unda komplikasyonlar (kalp yetersizliği, 
akciğer trombozu, sistemik tromboz, supraventriküler ritim 
düzensizlikleri, enfektif endokardit) oluşmaktadır. İstirahatte-
ki oksijen doygunluğu %85’den düşükse önemli oranda anne 
ve fetüs ölüm riski beklenir. Bu durumda gebelik sakıncalıdır. 
İstirahatte oksijen doygunluğu %85-90 arasında ise egzersiz 
sırasında da ölçülmesi önerilir. Doygunluk önemli oranda ve 
erken dönemde azalırsa hastalara gebeliğin kötü sonlanacağı 
bildirilmelidir. 

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Annede hipokseminin derecesi fetüs sonlanımının en önemli 
öngördürücü faktörüdür. İstirahatte annenin kan oksijen doy-
gunluğu %90’dan yüksekse fetüsün sonlanımı iyidir (<%10 fe-
tüs kaybı). Ancak annede oksijen doygunluğu %85’den düşükse 
canlı doğum şansı yaklaşık %12 olduğundan hasta gebe kalmak-
tan vazgeçirilmelidir.

Tedavi 
İzlem. Gebelik sırasında, fiziksel aktivitenin kısıtlanması ve oksi-
jen takviyesi (oksijen doygunluğunun izlemi) önerilir. Paradoks 
emboli riski nedeniyle venöz stazın (kompresyon çorapları 
ve sırtüstü yatar pozisyondan kaçınma) engellenmesi önemli-
dir. Uzun süreli yatak istirahati, profilaktik heparin uygulaması 
düşünülmelidir. Hematokrit ve hemoglobin düzeyleri hipogli-
seminin güvenilir göstergeleri değildir. Siyanozlu hastalar için 
tromboemboli önemli bir risk olduğundan hemostaz için hema-
tolojik inceleme ve araştırmalar sonrasında koruyucu önlemler 
düşünülmelidir.

Tıbbi tedavi. Hemostaz normalse DMAH ile tromboprofilaksi 
düşünülmelidir. Diüretikler, demir tedavisi ve gerekliliği Eisen-
menger sendromu olan hastalarda olduğu gibidir.

Doğum. Olguların çoğunda vajinal yolla doğum önerilmektedir. 
Anne veya doğacak çocuğun durumu kötüleştiğinde erkenden 
sezaryenle doğum planlanmalıdır. Anestezinin riskleri göz önü-
ne alındığında bu işlem bu hastaların tedavisinde deneyimli bir 
üçüncü basamak sağlık kuruluşunda gerçekleşmelidir. Diğer 
hastalar için zamanında hastaneye kabul, planlanmış seçici do-
ğum, giderek artan dozda bölgesel anestezi annenin sonlanımını 
iyileştirebilir.68

3.1.4 Şiddetli sol ventrikül dışakış yolu tıkanıklığı 
Şiddetli belirti veren, sol ventrikül dışakış yolu tıkanıklığı ge-
belik için bir kontrendikasyon oluşturduğundan gebelik öncesi 
dönemde hasta tedavi edilmeli veya gebelik karşıtı önerilerde 
bulunmalıdır. Bu tıkanıklık valvüler, supravalvüler tipte olabildi-
ği gibi membranöz veya tünel tipi subvalvüler aort darlığı da bu 
duruma neden olmaktadır. Supravalvüler ve subvalvüler darlığın 
tedavisi yalnızca gebelik sırasında bildirilen olgu raporlarında ta-
nımlanmış olup muhtemelen kapak darlığı olan hastaların teda-
visine benzemektedir. Ancak balon valvutomisi bir tedavi seçe-
neği değildir.92 Gebelikte oluşan şiddetli aort darlığının tedavisi 
kalp kapağı hastalığı bölümünde tanımlanmıştır (Bölüm 5).
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3.2 Annede düşük ve orta derecede 
riskli durumlar (Dünya Sağlık Örgütü 
I, II ve III; ayrıca bkz Tablo 6 ve 7)
Önceden mekanik kalp kapağı takılmaksızın başarılı cerrahi 
onarım geçirmiş hastalarda egzersiz test sonucu iyi, ventrikül 
işlevleri normal ve fonksiyonel durum iyiyse sıklıkla gebelik iyi 
tolere edilmektedir. Hastaların ilave riske (sıklıkla küçük çaplı) 
ilişkin bilgilendirilmesi gerekli olmakla birlikte gebe kalmaları  
konusunda cesaretleri kırılmamalıdır Hastalar gebeliğin ilk üç 
ayı sonunda görülmeli ve ekokardiyogramlar benzeri incele-
meler ve araştırmalar için belli zaman aralıklarını içeren bir 
izlem planı belirlenmelidir. Kalp hastalığının ve hastanın klinik 
durumunun karmaşıklığını göz önüne alan bir izlem planı bi-
reyselleştirilmelidir. Gebelik sırasında bazı doğuştan hastalıklar 
kötüleşebildiğinden izlem takvimlerinin esnek olması gerekir. 
Olguların çoğunda vajinal yolla doğum planlanabilir.3,93,94

3.3 Spesifik doğuştan kalp defektleri

3.3.1 Atriyal septal defekt 
Anneye ilişkin risk 
ASD’li kadınların çoğu tarafından gebelik iyi tolere edilmekte-
dir. Tek kontrendikasyon PAH veya Eisenmenger sendromu-
nun varlığıdır (bkz Bölüm 3.2.1 ve 3.2.2).95 Gebe kalınmadan 
önce hemodinamik açıdan önemli ASD kapatılmalıdır. Bu has-
taların %5’e varan bölümünde tromboembolik komplikasyonlar 
tanımlanmıştır56. Sağlıklı kadınlara göre, bu hastalarda özellikle 
ASD onarılmadığında veya daha ileri yaşlarda kapatıldığında ve 
gebe kadınlar 30 yaşından büyükse kalp ritmi düzensizlikleri 
daha sık görülmektedir.95,96

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
ASD’si onarılmamış kadınlarda preeklampsi ve düşük doğum 
ağırlıklı bebeklerin görülme sıklığı olasılıkla daha yüksektir. 
Onarılmış ASD’de ilave bir riske rastlanmaz.

Tedavi 
Genellikle doğum sırasında iki kez hasta izlemi yeterlidir. Bir 
sekundum ASD için gebelik sırasında transözofageal veya int-
rakardiyak ekokardiyografi kılavuzluğunda yapılan kateterizas-
yonla ASD kapatılabilirse de yalnızca annenin durumu kötüleş-
tiğinde gerekli bir işlemdir. Paradoks embolinin önlenmesi için 
küçük bir ASD veya kalıcı foramen ovale’nin kapatılması gerekli 
değildir. Paradoks emboli riskinde artış nedeniyle rezidüel şantı 
olan kadınlarda venöz stazın (kompresyon çoraplarının kullanıl-
ması ve sırtüstü yatar konumdan kaçınmayla) önlenmesi kadar 
doğumdan sonra erkenden ayağa kalkma da önemlidir. Uzun 
süreli yatak istirahati ve profilaktik heparin uygulaması düşünül-
melidir.97 Doğum sırasında sağdan sola şantlaşmaya yol açabilen 
sistemik embolizasyonu önlemek için intravenöz damar setin-
deki hava kabarcıklarının çıkartılmasına dikkat edilmesi önem 
taşır. 
 Olguların çoğunda vajinal yolla normal doğum uygundur.

3.3.2 Ventriküler septal defekt 
Anneye ilişkin risk 
Pulmoner hipertansiyonla karakterize ventriküler septal de-
fektler (VSD’ler) için annede yüksek riskli durumlara bkz (Bö-
lüm 3.1). Küçük perimembranöz VSD’ler (sol kalp genişlemesi 
olmaksızın) için gebelik sırasında düşük komplikasyon riski var-
dır.98 Sol ventrikül fonksiyonu korunmuş onarılmış VSD’li has-
taların gebelik sırasında sonlanımı iyidir. Gebe kalmadan önce 
bir (rezidüel) defekt varlığının, kalp boyutlarının ve akciğer ba-
sınçlarının değerlendirilmesi önerilir.

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Normal popülasyona göre preeklampsi daha sık oluşabilmek-
tedir.98

Tedavi 
Genellikle gebelik sırasında iki kez izlem ziyareti yeterli ve vaji-
nal yolla normal doğum uygun olur.

3.3.3 Atriyoventriküler septal defekt 
Anneye ilişkin risk 
Onarımdan sonra rezidüel kapak regürjitasyonu şiddetli dere-
cede değil ve ventrikül fonksiyonu normalse onarımdan sonra 
gebelik genellikle iyi tolere edilmektedir (DSÖ risk sınıfı II). 
Hastalık belirtileri olan ve/veya ventrikül işlevleri bozulmuş şid-
detli rezidüel sol atriyoventriküler (AV) kapak regürjitasyonu 
olan hastalar gebelik öncesinde cerrahi yolla tercihan kapak 
onarımıyla tedavi edilmelidir.7 Pulmoner hipertansiyonlu at-
riyoventriküler septal defekt (AVSD) için bkz annede yüksek 
riskli durumlar Bölüm 3.1.1. Gebelik döneminden önce hemo-
dinamik açıdan önemli AVSD’nin onarımı düşünülmelidir.19 Ge-
belik sırasında kalp ritmi düzensizlikleri ve NYHA sınıfında veya 
AV kapak regürjitasyonunda kötüleşme tanımlanmıştır.99 Kalp 
yetersizliği riski düşük olup yalnızca şiddetli regürjitasyonu veya 
ventrikül işlev bozukluğu olan kadınlarda oluşmaktadır.

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Doğuma ilişkin komplikasyonlar esasen doğum sırasında veya 
hemen sonrası akut kalp yetersizliği riskiyle bağlantılı olup ge-
belik dönemindeki hastalık belirtileri ve PAB’ye bağımlıdır. Ye-
nidoğanda ölüm oranlarının, birincil olarak kompleks doğuştan 
kalp hastalığına bağlı olarak, %6 olduğu bildirilmiştir.99

Tedavi 
İzlem. Gebeliğin her üçayında en azından bir kez hastayı izlemek 
öneriliebilir. Orta-şiddetli derecede kapak regürjitasyonu veya 
ventrikül işlev bozukluğu olan hastalarda ayda veya iki ayda 
bir klinik ve ekokardiyografik izlem gereklidir. Onarılmamış 
AVSD’de paradoks embolizasyon riski vardır. Tromboemboli 
için önerilen koruyucu önlemler; bkz Bölüm 3.3.1

Doğum. Olguların çoğunda müdahalesiz vajinal yolla doğum uy-
gundur.

3.3.4 Aort koarktasyonu
Anneye ilişkin risk 
Aort koarktasyonunun onarımından sonra gebelik sıklıkla iyi 
tolere edilmektedir (DSÖ risk sınıfı II). Gebelik öncesinde ye-
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niden oluşan önemli koarktasyon düzeltilmelidir. Onarılmamış 
aort koarktasyonu, onarım sonrası rezidüel hipertansiyon, aort 
koarktasyonu veya aort anevrizması olan kadınlarda gebelik ve 
doğum sırasında aort ve serebral anevrizma rüptürü riski art-
mıştır. Bu komplikasyona ilişkin diğer risk faktörleri aort geniş-
lemesi ve biküspit aort kapağını kapsar ve gebelik döneminden 
önce araştırılması gerekir.

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Artan sayıda hipertansif bozukluklar ve düşükler bildirilmiş-
tir.100,101

Tedavi 
En azından her üç ayda bir kan basıncının yakından gözetimi ve 
düzenli izlem gereklidir. Hipertansiyonun tedavi edilmesi gerek-
li olmasına rağmen plasentanın yetersiz kanlanmasını önlemek 
için rezidüel koarktasyonu olan kadınların agresif tedavisinden 
kaçınılması gerekir. Yeniden oluşan aort koarktasyonu için per-
kütan girişim (PKG) olasıdır. Ancak bu girişim gebelik dönemi 
dışında daha büyük bir aort diseksiyonu riskiyle ilişkilidir. Bu 
nedenle maksimal tıbbi tedaviye rağmen şiddetli hipertansiyon 
sebat ettiği, anne ve fetüs için tehlike devam ettiği takdirde 
PKG uygulanmalıdır. Kaplı stentlerin kullanılması diseksiyon ris-
kini azaltabilmektedir.

Doğum. Özellikle hipertansif hastalarda vajinal yolla normal do-
ğum tercih edilir.

3.3.5 Pulmoner kapak darlığı ve regürjitasyonu
Anneye ilişkili risk 
Gebelik sırasında pulmoner kapak darlığı genellikle iyi tolere 
edimektedir.102-104 Ancak şiddetli derecede darlık sağ ventrikül 
yetersizliği ve ritim düzensizlikleri gibi komplikasyonlara yol 
açabilmektedir. Şiddetli darlık olgularında (maksimal Doppler 
gradyanı > 64 mm Hg) gebelik öncesinde darlığın açılması (ge-
nellikle balon valvuloplastisisiyle) gerekmektedir.19,68,105

 Şiddetli pulmoner regürjitasyonun, özellikle ventrikül işlev 
bozukluğu olan annelerde komplikasyonların bağımsız bir ön-
gördürücü faktörü olduğu saptanmıştır.76,106 Hastalık belirtileri 
olan kadınlarda veya şiddetli pulmoner regürjitasyona bağlı ola-
rak SaV işlevleri normal değilse gebelik öncesinde pulmoner 
kapak replasmanı (tercihan biyoprotez) düşünülmelidir.

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Pulmoner kapak darlığı olan annede doğuma ilişkin kompli-
kasyonların, özellikle hipertansiyona bağlı bozuklukların (örn: 
preeklampsi) görülme sıklığı artabilir.103 Yenidoğandaki komp-
likasyonların da toplum geneline göre daha yüksek olduğu 
görünmektedir.103 Pulmoner regürjitasyon yenidoğan için her-
hangi bir ek risk taşımamaktadır.

Tedavi 
İzlem. Hafif-orta derecede pulmoner kapak darlığının düşük 
riskli lezyonlar (DSÖ risk sınıfları I ve II) olduğu düşünüldü-
ğünden üç ayda bir izlem yeterlidir (Tablo 6 ve 7). Şiddetli pul-
moner kapak darlığı olan hastalarda SaV işlevlerinin gözetimi 
ve klinik durumu belirlemek için ayda veya iki ayda bir kalbin 
ekokardiyografi dahil değişik değerlendirmelerden geçirilmesi 
önerilir. Gebelik sırasında ağır hastalık belirtileri gösteren, tıbbi 
tedaviye ve yatak istirahatine yanıt vermeyen pulmoner kapak 
darlığı için perkütan valvüloplasti uygulanabilir. 

Doğum. Şiddetli olmayan veya şiddetli NYHA sınıf I/II pulmoner 
kapak darlığı olan hastalarda vajinal yolla doğum tercih edilir. 
Şiddetli pulmoner kapak darlığı hastaları, tıbbi tedavi ve yatak 
istirahatine rağmen NYHA sınıf III/IV olan hastalarda, perkütan 
pulmoner valvotominin uygulanamadığı veya başarısız olduğu 
olgularda sezaryenle doğum düşünülür. 

3.3.6 Aort darlığı
Doğuştan aort kapak darlığına en çok biküspit aort kapağı ne-
den olmaktadır. Bu genç hastalarda darlığın ilerleme hızı yaşlı 
hastalara göre daha düşüktür.107 Biküspit aort kapağı aort dila-
tasyonu ve diseksiyonu ile ilişkili olup gebelik öncesi ve sırasın-
da aort boyutları ölçülmelidir. Diseksiyon riski gebelik sırasında 
artmaktadır (ayrıca bkz Bölüm 4.3).108,109 Biküspit aort kapağı 
olan kadınların tümünde gebelik öncesinde çıkan aort görüntü-
lenmeli, aort çapı >50 mm olduğunda cerrahi düşünülmelidir. 
Aort kapak darlığı olan gebe kadınların tedavisine ilişkin öneri-
ler için bkz kalp kapağı hastalığı (Bölüm 5).

3.3.7 Fallot tetralojisi
Anneye ilişkin risk 
Fallot tetralojisi onarılmamış hastalarda gebelik öncesinde 
cerrahi onarım gereklidir. Fallot tetralojisi onarılmış kadınlar 
genellikle gebeliği iyi tolere eder (DSÖ riski sınıf II). Hastala-
rın %12’ye varan bölümünde kalbi ilgilendiren komplikasyonlar 
bildirilmiştir Ritim düzensizlikleri ve özellikle kalp yetersizliği 
oluşabilir.110 Diğer komplikasyonlar tromboemboli, ilerleyi-
ci aort kökü dilatasyonu ve endokarditi içerir. Sağ ventrikül 
işlev bozukluğu ve/veya orta-şiddetli pulmoner regürjitasyon 
kardiyovasküler komplikasyonlar için risk faktörleri olduğu gibi 
gebelik sağ ventrikül boyutlarında kalıcı artışla ilişkili olabilir. 
Ağır pulmoner regürjitasyona bağlı sağ ventrikülleri belirgin 
derecede genişlemiş ve hastalık belirtileri gösteren kadınlarda, 
gebelik öncesinde pulmoner kapak (homogreft) replasmanı dü-
şünülmelidir.19

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Yenidoğanda komplikasyon riski artmıştır.

Tedavi 
İzlem. Kadınların büyük bir çoğunluğunda her üç ayda bir izlem 
yeterlidir. Şiddetli pulmoner regürjitasyonu olan kadınlarda kal-
bin ekokardiyografiyle ayda veya iki ayda bir değerlendirilmesi 
gerekir. Gebelik sırasında sağ ventrikül yetersizliği oluştuğunda 
diüretiklerle tedaviye başlanmalı ve yatak istirahati önerilmeli-
dir. Konservatif tedaviye yanıt vermeyenler için transkateter 
kapak implantasyonu veya erken doğum düşünülmelidir. 

Doğum. Olguların hemen hemen tümünde vajinal yolla doğum 
tercih edilir.

3.3.8 Ebstein anomalisi
Anneye ilişkin risk 
Ebstein anomalili, siyanoz ve kalp yetersizliği olmayan kadın-
larda (DSÖ risk sınıfı II) gebelik sıklıkla iyi tolere edilmekte-
dir. Hastalık belirtileri veren siyanoz ve/veya kalp yetersizliği 
olan hastalar gebelik öncesinde tedavi edilmeli veya gebelik 
karşıtı önerilerde bulunulmalıdır. Ağır hastalık belirtileri gös-
teren triküspit regürjitasyonlu (TR) hastada gebelik öncesinde 
TR’nin onarımı düşünülmelidir. Gebelik sırasında görülen he-
modinamik sorunlar geniş ölçüde TR’nin şiddet derecesi ve sağ 
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ventrikülün işlevsel kapasitesine bağımlıdır.111,112 ASD ve Wolff-
Parkinson-White sendromu sıklıkla eşlik eden bulgulardır. Ge-
belik sırasında kötü bir sonlanımla ilişkili kalp ritmi düzensizlik-
lerinin görülme sıklığı artabilir.111

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Erken doğum ve fötal ölüm riski yükselmiştir.112

Tedavi 
İzlem. Kalp yetersizliğine eşlik eden ciddi derecede TR tıbbi 
tedavi ile iyileştirilebilir. Ebstein anomalisi ve interatriyal şantı 
olan olan kadınlarda gebelikleri sırasında şantta kan akıma tersi-
ne dönebilir ve siyanoz gelişebilir. Ayrıca paradoks emboli riski 
mevcuttur (bkz Bölüm 3.4.2).

Doğum. Olguların hemen hemen hepsinde vajinal yolla doğum 
tercih edilir.

3.3.9 Büyük atardamarların transpozisyonu 
Anneye ilişkin risk 
Atriyal çevrim (switch) cerrahisinden (Senning veya Mustard 
onarımı) sonra birçok kadın gebeliği oldukça iyi derecede to-
lere etmesine rağmen hastalar bazen yaşamı tehdit edici ola-
bilen kalp ritmi düzensizlikleri ve kalp yetersizliği (DSÖ risk 
sınıfı III) gibi komplikasyonlar geliştirme riski taşımaktadır.93 Bu 
kadınların bir bölümünde altta yatan bradikardi veya kavşak rit-
mi mevcut olacaktır. Bu klinik senaryolarda beta blokerlerin 
ihtiyatla kullanılması veya hiç kullanılmaması gerekir. Olguların 
%10’unda sağ ventrikül işlevlerinde geridönüşü olmayan bir dü-
şüş tanımlanmıştır. Sağ ventrikül işlevleri orta dereceden daha 
fazla bozulmuş hastalarla ağır TR’si olanlara gebelik karşıtı öne-
rilerde bulunulmalıdır.

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Normal gebeliğe göre preeklampsi, gebeliğin tetiklediği hiper-
tansiyon ve yine yenidoğana ilişkin komplikasyonlara daha sık 
rastlanmaktadır.

Tedavi 
İzlem. Mustard veya Senning onarımı geçirmiş hastaların ayda 
veya iki ayda bir kalp muayenesinden, hastalık belirtileri, sis-
temik sağ ventrikül işlevi ve kalp ritimlerinin ekokardiyografik 
kontrolden geçirilmesi önerilir.

Doğum. Hastalık belirtileri göstermeyen ventrikül işlevleri orta 
derecede veya iyi olan hastalar için vajinal yolla doğum öneri-
lir. Ventrikül işlevleri kötüleşirse kalp yetersizliğinin gelişmesi 
veya kötüleşmesini önlemek için erkenden sezaryenle doğum 
planlanmalıdır.113

Atardamar değişim girişimleri
Şimdiye kadar atardamar değişimi (switch) yapılan az sayıda 
hastada gebelik tanımlanmıştır.114 Bu hastaların gebelik öncesi 
klinik durumu iyi olduğu takdirde gebelik risklerinin de düşük 
olduğu görünmektedir. Vajinal yolla doğum önerilir.

3.3.10 Büyük atardamarların doğuştan düzeltilmiş 
transpozisyonu
Anneye ilişkin risk 
Büyük atardamarların doğuştan düzeltilmiş transpozisyonu 
saptanan hastalarda risk (atriyoventriküler ve ventriküloarte-

riyel uyumsuzluk da denilen) işlevsel durum, ventrikül işlevleri, 
kalp ritmi düzensizliklerinin ve eşlik eden lezyonların varlığına 
bağımlıdır. Hastalarda kalp ritmi düzensizlikleri (bazen yaşamı 
tehdit edici) ve kalp yetersizliği (DSÖ risk sınıfı III) gibi kompli-
kasyonların gelişme riski artmıştır. Bu hastalar AV blok geliştir-
meye eğilimli olup ß-blokerler son derece dikkatli kullanılmalı-
dır. Olguların %10’unda sağ ventrikül işlevlerinde geridönüşsüz 
düşüş tanımlanmıştır.115,116 NYHA fonksiyonel sınıf III veya IV, 
önemli ventrikül işlev bozukluğu [ejeksiyon fraksiyonu (EF) 
< %40] veya şiddetli TR’si olan hastalara gebelik karşıtı öneri-
lerde bulunulmalıdır.

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Düşük oranı artmıştır.

Tedavi 
İzlem. Hastalarda sık sık sistemik sağ ventrikül işlevlerinin (4-8 
haftada bir) ekokardiyografiyle kontrolü, hastalık belirtileri ve 
kalp ritmi düzensizliklerinin değerlendirilmesi önerilmektedir.

Doğum. Hastalık belirtileri göstermeyen, ventrikül işlevleri orta 
veya iyi derecede hastalarda vajinal yolla doğum önerilmekte-
dir. Ventrikül işlevleri kötüleşirse kalp yetersizliğinin gelişmesi 
veya kötüleşmesinden kaçınmak için erken dönemde sezaryen-
le doğum planlanmalıdır.

3.11 Fontan dolaşımı 
Anneye ilişkin risk 
Seçili hastalarda yoğun izlem altında başarılı gebelik mümkün 
olmasına rağmen orta-yüksek riskli gebelik kategorisinde ol-
duklarından bu hastalara (DSÖ risk sınıfı III veya IV) önerilerde 
bulunurken ihtiyatlı davranılmalıdır. Fontan dolaşım devresi op-
timal düzeyde değilse, anne olasılıkla daha büyük bir risk altında 
olduğu gibi gebelik öncesi dönemin dikkatlice değerlendirilmesi 
gerekir. Atriyal ritim düzensizlikleri ve NYHA sınıfında kötüleş-
me tanımlanmıştır.117,118 İstirahatteyken oksijen doygunluğunun 
%85’den düşük olduğu ventrikül işlevlerinin baskılandığı ve/veya 
orta-şiddetli derecede AV regürjitasyonu veya protein kaybet-
tirici enteropatisi olan hastalara gebelik karşıtı önerilerde bu-
lunulmalıdır.

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Yenidoğanın riskleri, erken ve gebelik yaşına göre düşük ağırlık-
lı doğum ve %50’ye varan oranda fetüs ölümünü içerir.

Tedavi 
İzlem. Fontan hastalarının gebelik dönemi ve doğum sonrası ilk 
haftalarda (4 haftada bir) sık sık kontrol edilmesi ve bir uzman 
ünitesinde tedavisi önerilir. Anjiyotensini dönüştürücü enzim 
(ADE) inhibitörleri kesilmelidir. Pıhtıönler tedavi söz konusu-
dur. Fontan hastalarında gebeliği gözden geçiren bir literatür 
derlemesinde tromboembolik komplikasyonlar tanımlanmamış 
olmasına rağmen riskin yüksek derecede olduğu ve pıhtıönler 
tedavinin düşünülmesi gerektiği belirtilmiştir.119 Total kavopul-
moner Fontan düzeltimiyle tedavi edilen hastalarda tromboem-
bolik risk daha düşük düzeyde olabilir. 

Doğum. İlkesel olarak vajinal yolla doğum ilk seçenektir. Vent-
rikül işlevi kötüleştiğinde kalp yetersizliğinin gelişmesi veya 
kötüleşmesinden kaçınmak için deneyimli bir merkezde erken 
dönemde sezaryenle doğum planlanmalıdır.



Gebelikte kardiyovasküler hastalıkların tedavisine ilişkin ESC kılavuzları

Türk Kardiyol Dern Arş 2012, Suppl 1 89

I B 68,105

I C

I C

I C

IIa C

IIa C

IIa C

IIa C

IIa C

 
III C

III C

III C

III C

4. Aort hastalıkları
Birkaç kalıtsal bozukluk toraks aortunu etkileyerek hastaları 
hem anevrizma oluşumu hem de aort diseksiyonuna yatkınlaş-
tırır. Bu bozukluklar Marfan sendromunu, biküspit aort kapa-
ğını, Ehlers Danlos sendromunu, Turner sendromunu, ailesel 
aort diseksiyonu formlarını, anevrizma veya annüloaortik ek-
taziyi içerir. Diğer doğuştan kalp hastalıklarına da (örn: Fallot 
tetralojisi, aort koarktasyonu) aort genişlemesi veya anevriz-
ma oluşumu ve son olarak kalıtsal olmayan aort patolojisi eşlik 
edebilir. Toplum genelinde hipertansiyon ve ileri anne yaşı aort 
patolojisi için risk faktörleridir. Aort patolojisi olan hastaların 
tümü için gebelik yüksek riskli bir dönemdir. İngiltere Anne ve 
Çocuk Sağlığının 2003-2005 dönemi Gizli Araştırma Raporun-
da (UK Confidential Enquiry into Maternal And Child Health) 
aort patolojisinin önde gelen anne ölümü nedenlerinden biri 
olduğu bildirilmiştir.9 Yakın zamanda toraks aort hastalığı tanı 
ve tedavisine ilişkin kılavuzlar yayınlanmıştır.50

Tanı. Birçok görüntüleme işlemleri ve genetik testler mevcut 
olup Bölüm 2.5 ve 2.6’da tartışılmıştır.

4.1 Anne ve yenidoğana ilişkin risk 
Hemodinamik değişikliklere ilaveten gebelik sırasında aortta 
histolojik değişikliklere ve sonuçta diseksiyona yatkınlığı artı-
ran hormonal değişiklikler de oluşmaktadır.120 Diseksiyon en 
büyük sıklıkla gebeliğin son üçayında (%50) veya doğum sonrası 
erken dönemde (%33) meydana gelmektedir. Aort hastalığı ve/
veya aort kökünün genişlemiş olduğu kadınların hepsinde gebe-
lik öncesinde gebeliğin riskleri tartışılmalıdır. Daha önce aort 
diseksiyonu geçirmiş kadınlar gebelik döneminde yüksek bir 
aort komplikasyonları riski altındadır. Yazık ki aort patolojisi 
olan her kadın risk altında olduğunun farkında değildir. O halde 
genetik incelemeyle Marfan sendromu veya başka ailesel aort 
patolojisi olduğu kanıtlanmış kadınların hepsine aort diseksiyo-
nu ve nüks riski konusunda danışmanlık hizmeti verilmeli, gebe 
kalmadan önce tüm aortun görüntülenmesi dahil tam bir de-
ğerlendirmeden geçmelidirler (bkz Bölüm 2.7). Gebeliğin aort 
dilatasyonuna geridönüşsüz etkilerde bulunduğu kanıtlanma-
mıştır.112 Gebelik sırasında göğüs ağrısı olan hastaların hepsinde 
sıklıkla atlanan aort tanısı düşünülmelidir.

4.2 Spesifik sendromlar
4.2.1 Marfan sendromu
Aort kökü çapı normal Marfan sendromu122,123 hastaları gebe-
lik döneminde %1 oranında aort diseksiyonu ve başka ciddi 

3.4 Doğuştan kalp hastalığının tedavisine 
ilişkin öneriler

Tablo 10 Doğuştan kalp hastalığının tedavisine 
ilişkin öneriler

Tablo 10 Devam

Gebelik öncesinde şiddetli pulmoner 
kapak darlığı (doruk Doppler gradyanı 
> 64 mm Hg) genellikle balon valvülo-
tomisiyle açılmalıdır. 

Gebelik döneminde iki kez ila ayda bir 
arasında değişen bireysel izlem planları 
düzenlenmelidir.

Ebstein anomalisiyle birlikte siyanozu 
ve/veya kalp yetersizliği olan sempto-
matik hastalar gebelik öncesinde tedavi 
edilmeli veya gebelik karşıtı önerilerde 
bulunulmalıdır.

Ağır seyreden pulmoner regürjitasyo-
na bağlı olarak belirgin sağ ventrikül ge-
nişlemesi olan semptomatik kadınlarda 
gebelik öncesinde pulmoner kapak 
replasmanı (biyoprotezle) yapılmalıdır.

Ağır seyreden pulmoner regürjitas-
yona bağlı olarak sağ ventrikülü çok 
genişlemiş ancak hastalık belirtileri 
vermeyen kadınlarda gebelik öncesin-
de pulmoner kapak replasmanı (biyop-
rotezle) düşünülmelidir.

Biküspüt aort kapağı olan kadınların 
tümünde gebelik öncesinde çıkan aort 
görüntülenmeli, aort çapı > 50 mm ise 
cerrahi düşünülmelidir.

Fontan hastalarında gebelik sırasında 
pıhtıönler tedavi düşünülmelidir. 

Pulmoner hipertansiyona tamamen 
veya kısmen neden olan akciğer embo-
lisinden kuşkulanılan hastalarda pıhtı-
önler tedavi düşünülmelidir.

Gebelik döneminden önce ilaç tedavisi 
almakta olan hastalarda teratojenik etki-
lerine ilişkin bilgilere sahip olduktan son-
ra pıhtıönler tedaviye devam edilmelidir.

Pulmoner hipertansiyonu olan kadınlara 
gebelik karşıtı önerilerde bulunulmalıdır.c 

İstirahatteki oksijen doygunluğu %85’den 
düşük olan kadınlara gebe kalmamaları 
önerilmelidir.

TGA ve SaV işlevlerinde orta dereceden 
daha şiddetli sistemik sağ ventrikül işlev 
bozukluğu ve/veya şiddetli TR’si olan has-
talara gebe kalmamaları önerilmelidir. 

Ventrikül işlevi baskılanmış ve/veya 
siyanoz, protein kaybettirici enteropa-
tinin eşlik ettiği orta-şiddetli derecede 
atriyoventriküler kapak regürjitasyonu 
olan Fontan hastalarına gebe kalmama-
ları önerilmelidir.

Öneriler

Öneriler

Sınıf a

Sınıf a

Düzeyb

Düzeyb

a Öneri sınıfı
b Kanıt düzeyi.
c Ayrıntılı tanımlama ve istisnalar için metne bkz.
PAH = yüksek akciğer atardamarı basıncı; SaV = sağ ventrikül; 
TGA = büyük atardamarların komple transpozisyonu; 
TR = triküspit regürjitasyonu
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kardiyak komplikasyon riski taşımaktadır.124 Marfan sendromu 
olan gebe kadınlarda, aort kökünün 4 cm’den geniş olması ve 
gebelik sırasında aort kökü çapında artış diseksiyon için risk 
faktörleridir.109,125 Marfan sendromlu ve aort çapları 45 cm’den 
geniş kadınlarda gebelikle ilişkili az sayıda veri olduğundan bu 
hastalar gebe kalmaktan vazgeçirilmelidir. Çapı 40 mm’den kısa 
bir aortta nadiren diseksiyon oluşmakla birlikte tam olarak gü-
venli bir aort çapı mevcut değildir.126 Aort çapının 40-45 mm 
olduğu hastalarda diseksiyona ilişkin risk faktörleri de (ailesel 
diseksiyon öyküsü, hızlı büyüme) dikkate alınmalıdır.121 Vücut 
yüzey alanının hesaba katılması özellikle küçük cüsseli kadın-
larda önemlidir. Seçici aort kökü replasmanı yapıldıktan sonra 
hastalar için geri kalan aort segmentinde diseksiyon riski devam 
eder.127

 Bu hastalarda yaşamı tehdit edici aort diseksiyonuna ilaveten 
özellikle gebelik döneminden önce orta-şiddetli regürjitasyonu 
olan hastalarda mitral regürjitasyon artarak supraventriküler 
ritim düzensizlikleri veya kalp yetersizliğine yol açabilmektedir 
(ayrıca bkz Bölüm 5 Kapak Hastalığı).

4.2.2 Biküspit aort kapağı
Biküspit aort kapağı ve aort darlığı olan hastaların yaklaşık 
%50’sinde çıkan aort genişlemiştir.128 Ekokardiyografiyle yete-
rince görüntülenemeyen çıkan aortun distal segmentinde ge-
nişleme sıklıkla maksimal düzeyde olduğundan gebe kalmadan 
önce MRG ve BT çekilmelidir. Marfan hastalarına göre daha 
düşük sıklıkla olmakla birlikte diseksiyon oluşmaktadır.109 Bi-
küspit aort kapağı ve genişlemiş aortu olan kadınlarda gebelik 
riski sistematik biçimde araştırılmamıştır. Aort kökünün 50 
cm’den geniş olduğu hastalarda gebe kalınmadan önce cerrahi 
düşünülmelidir.19

4.2.3 Ehlers-Danlos sendromu 
Otozomal baskın geçişli Ehlers–Danlos sendromu tip IV’de he-
men hemen tamamen aort etkilenmektedir. Gebelik sırasında 
kadınlarda artan sıklıkla morarmalar, fıtıklar ve varisli damar-
lar görülebilir. Hastalar büyük damarlar veya uterusun yırtıl-
masından zarar görmektedir. Uterus yırtılması riski nedeniyle 
Ehlers-Danlos sendrom tip IV gebelik için bir kontrendikasyon 
oluşturmaktadır. Aort genişlemesi olmaksızın aort diseksiyonu 
oluşabilir. Risk-yarar oranı, cerrahi onarımın doku kırılganlı-
ğı, yaygın biçimde kanamaya eğilim ve kötü yara iyileşmesi ile 
komplike olabilme gerçeğinden etkilendiği için bu hasta grubun-
da profilaktik cerrahinin rolü pek iyi belirlenmemiştir.129,130

4.2.4 Turner sendromu
Turner sendromunda kardiyovasküler oluşum bozuklukları-
nın prevalansı %25-50 oranında olup sıklıkla hipertansiyon da 
mevcuttur. Turner sendromlu kadınlarda gebelikle ilişkilendi-
rilebilen diseksiyon riski üzerine hiçbir nicel kanıt olmamasına 
rağmen hasta biküspit aort kapağı, aort koarktasyonu ve/veya 
hipertansiyon gibi ek risk faktörlerine sahipse diseksiyon riski 
de artmıştır.131 Aortları genişlemiş kadınlar en yüksek risk al-
tında olduğu gibi herhangi bir dilatasyon olmaksızın diseksiyon 
oluşabilmektedir. Bu hastalar sıklıkla küçük cüsseli olduğundan 
toraks aortunun çapları vücut yüzey alanına göre değerlendi-
rilmelidir. Aort çapı indeksinin > 27 mm/m2 olması yüksek bir 
diseksiyon riskiyle ilişkili olduğu gibi profilaktik cerrahi düşünül-
melidir. Gebelik sırasında aort komplikasyonları annede, esa-

sen tip A diseksiyonla ilişkilendirilebilen ve %11’e ulaşan ölüm 
oranlarıyla ilişkilidir. Gebelik sırasında (pre)eklampsi riski arttı-
ğı gibi özellikle hipertansiyon tedavisi de önem taşmaktadır.

4.3 Tedavi 

İzlem ve tıbbi tedavi. Aortun çapına bağlı olarak, aort patolojisi 
olan kadınlar gebelik boyunca 4-12 haftada bir, doğum sonrası 6. 
aylarda ekokardiyografiyle izlenmelidir. Gebelik, olası komplikas-
yonlara karşı dikkatli bir kardiyolog ve kadın-doğum uzmanıyla 
izlenmelidir. Beta blokerlerle tedavi aort dilatasyonunun dere-
cesini azaltabilir ve sağkalımı iyileştirebilir. Ancak gebe olmayan 
hastalarla yapılan çalışmaların çoğunu içeren güncel bir metaana-
lizde132 yararlı bir etkisi olduğu doğrulanmamıştır. Bu belirsizlikle-
re rağmen Görev Grubu diseksiyon oluşumunu engellemek için 
gebelik sırasında Marfan sendromlu hastalarda beta blokerlerin 
kullanımını önermektedir. Ehlers–Danlos sendrom tip IV’de çok 
yüksek aort diseksiyonu riski nedeniyle ve gebe olmayan kadın-
larda yararlı olduğu için selprolol önerilmektedir.130 Anne beta 
blokerler almaktaysa fetüsün büyümesi izlenmelidir. 

Girişimler. Marfan sendromu veya diseksiyon riski yüksek diğer 
sendromları, örneğin Loeys–Dietz sendromu, Ehlers-Danlos, 
veya Smad-3 gen mutasyonu olan hastalarda bireysel özellik-
lere göre çıkan aort ≥ 45 mm ise gebelik öncesinde cerra-
hi önerilmektedir.133 Aortları genişlemiş, çıkan aortun ≥ 50 
mm olduğu hastalarda gebelik öncesi cerrahi düşünülmelidir. 
Vücut yüzey alanı olasılıkla küçük cüsseli kadınlarda hesaba 
katılmalıdır. Aort çapı indeksinin 27 mm/m2’den fazla olma-
sı yüksek bir diseksiyon riskiyle ilişkili olduğundan profilaktik 
cerrahi düşünülmelidir. Gebelik sırasında aort giderek geniş-
liyorsa fetüs yaşamsal belirtiler göstermeden önce fetüs daha 
anne rahmindeyken aortun onarılması düşünülmelidir. Fetüs 
yaşamını sürdürecek duruma geldiğinde sezaryenle doğum 
sonrası doğrudan aort cerrahisi önerilmektedir (bkz Bölüm 
2.8.2). Göğüs-kalp cerrahisi ve yenidoğan yoğun bakım ünitesi 
olanaklarının mevcut olduğu bir hastanede sezaryenle doğum 
uygulanmalıdır. Gebelik sırasında oluşan çıkan aort diseksiyo-
nu acilen cerrahi girişimi gerektirir. Kalp cerrahisi ameliyat-
hanesinde deneyimli göğüs-kalp cerrahisi, kardiyolog, kadın-
doğum uzmanı ve anestezi uzmanları acilen harekete geçerek 
(fetüs canlıysa) sezaryenle doğumu gerçekleştirmeli ve daha 
sonra doğrudan diseksiyonun onarımına geçilmelidir. 

Doğum (ayrıca bkz Bölüm 2.9). Çıkan aort genişlemesi olan 
hastalarda doğumun yönetiminde birincil amaç doğum ve ute-
rus kasılmalarının kardiyovasküler stresini azaltmaktır. Kadın 
hasta gebelik sırasında beta blokerler almaktaysa peripartum 
dönemde de bu ilaçlara devam edilmelidir. Çıkan aortun çapı 
40-45 mm ise diseksiyonu tetikleyebilen kan basıncı yüksel-
melerini önlemek için doğumun ikinci evresinin hızlandırıl-
masıyla birlikte bölgesel anestezi altında vajinal yolla doğum 
önerilir. Bu hastalarda, hasta bireye göre sezaryenle doğum 
da düşünülebilir. Marfan hastalarında, skolyozun varlığı ve şid-
det derecesi ve dural ektaziye göre bölgesel anestezi teknik-
lerini uygulamak zorlaşabilir.134 Aort çapı 45 mm’yi geçtiğinde 
sezaryenle doğum düşünülmelidir. Ehlers-Danlos sendromu 
tip IV hastalarında erkenden sezaryenle doğum yaptırılması 
önerilir.
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4.4 Aort hastalığının tedavisine ilişkin 
öneriler

5. Kalp kapağı hastalıkları
Hem edinilmiş hem de doğuştan kalp kapağı hastalıkları anne ve 
fetüsteki morbidite ve mortalitenin önemli nedenleridir. Roma-
tizmal kalp hastalığı gelişmekte olan ülkelerde önemli bir sorun 
olmayı sürdürmekte, batı ülkelerinde özellikle göçmenlerde 
hâlâ görülmektedir. Daralmış kapak hastalıkları, regürjitan lez-
yonlara göre daha yüksek bir gebelik riski taşımaktadır. Sol kalp 
kapak hastalıkları sağ kalp kapak hastalıklarına göre daha yük-
sek bir komplikasyon oranına sahiptir.12,56,57,135 Mekanik kapak 
protezleri olan kadınlarda başlıcası pıhtıönler tedaviyle ilişkili 
spesifik sorunlar mevcuttur. 

5.1 Daralmış kalp kapağı lezyonları
Kalp kapağı darlıklarında artmış kalp debisi transvalvüler grad-
yanı ve kalpten sevk edilen kanın basıncını yükseltmekte, anne 
ve fetüste komplikasyon riskini artırmaktadır.12,102

5.1.1 Mitral darlık
Orta derecede veya çok daralmış mitral kapak gebelik sırasın-
da tolere edilememektedir. Gebelik sırasında romatizmal kalp 
hastalığı morbidite ve mortalitesinden çoğunlukla mitral kapak 
darlığı sorumludur. Tanı ekokardiyografiye dayanır.7,136 Basınç 
yarılanma ömrü direkt planimetreye göre daha az güvenilir ol-
makla birlikte gebelik sırasında kullanılabilir.136 Gradyan ve PAB 
gebelik sırasında aort kapak darlığının derecesini doğrudan 
yansıtmamakla birlikte önemli bir prognostik değere sahiptir.136 
Perkütan mitral komissürotomi düşünüldüğünde mitral anato-
minin, eşlik eden regürjitasyon veya başka kapak hastalıklarının 
değerlendirilmesi, özellikle önemlidir.7,136 Hastalık belirtilerini 
ortaya çıkartmak ve egzersiz toleransını değerlendirmek için 
egzersiz testi yararlıdır.

Anneye ilişkin risk 
Dekompansasyon riski mitral darlığın şiddet derecesine bağlı-
dır.102,137 Orta -şiddetli derecede (kapak alanı < 1,5 cm2) mitral 
darlığı olan (daha önce hastalık belirtileri göstermemiş olsalar 
bile) gebe kadınlarda özellikle ikinci ve üçüncü üçaylarda sıklık-
la kalp yetersizliği oluşmaktadır.102,135,137 Kalp yetersizliği sıklıkla 
ilerleyici tiptedir. Özellikle mitral darlığın varlığı bilinmediğinde 
veya AF oluştuğunda akciğer ödemi oluşabilmektedir. Seyrek 
görülmesine rağmen (< %15) mitral darlık ilave bir tromboem-
bolik olay riski taşımaktadır.102,137 Ölüm oranları %0 ila 3 ara-
sında değişmektedir.102,135,137 Hafif derecede mitral darlığı olan 
kadınlarda hastalık belirtileri ağırlaşabilirse de genellikle şiddetli 
derecede olmayıp iyi tolere edilmektedirler.102,135

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk
Doğuma ilişkin komplikasyonlar başlıca doğum sırasında veya 
hemen sonrasında akut kalp yetersizliği riskiyle ilişkili olup bu 
risk gebelik sırasında PAB ve hastalık belirtilerine bağlıdır.135 Er-
ken doğum (%20-30), intrauterin büyüme geriliği (%5-20) ve 
ölü doğum (%1-3) görülmektedir.102,137 Gebelikte NYHA sınıf 
III/IV olan kadınların çocuklarında risk daha yüksektir.12,135

Tedavi 
Hastalık belirtileri vermeseler bile orta derecede veya şid-
detli mitral darlığı olan hastaların tümüne gebe kalmamaları 
öğütlenmeli, gebe kalmadan önce tercihan perkütan girişimler 
uygulanmalıdır.7

İzlem. Hemodinamik toleransa bağlı olarak ayda veya iki ayda 
bir klinik ve ekokardiyografik izlem gereklidir. Hafif derecede 

Tablo 11 Aort hastalığının tedavisine ilişkin öneriler

Marfan sendromlu veya başka bilinen 
aort hastalığı olan kadınlara gebelik 
sırasında aort diseksiyonu riski ve 
doğacak çocukta nüks riski konusunda 
danışmanlık hizmeti verilmelidir.

Marfan sendromu veya bilinen başka 
aort hastalığı olanların aortu gebelik 
öncesinde tüm uzunluğunca (BT/MRG) 
görüntülenmelidir. 

Marfan sendromlu, çıkan aort çapı > 45 
mm olan kadınlar gebelik öncesinde 
cerrahi yolla tedavi edilmelidir.

Tip B aort genişlemesi olduğu bilinen 
(veya öyküsü olan) veya diseksiyona 
genetik olarak yatkın gebe kadınlarda 
kan basıncının sıkıca kontrolü önerilir.

Çıkan aort segmenti genişlemiş hastalarda 
gebelik sırasında 4-8 haftada bir ekokardi-
yografik görüntülemeler alınmalıdır.

Gebe kadınlarda çıkan aort distal segmenti, 
aort kavsi veya inen aortun 
görüntülenmesi için gadolinyum 
kullanmaksızın MRG çekilmesi önerilir.

Biküspit aort kapağı olan kadınlarda 
çıkan aortun görüntülenmesi önerilir.

Çıkan aort genişliği < 40 mm olan hastalarda 
vajinal yolla doğum tercih edilmektedir. 

Aortu genişlemiş (veya aort diseksiyonu 
öyküsü olan kadınlar) göğüs-kalp 
cerrahisinin uygulandığı bir merkezde 
doğum yapmalıdır.
Çıkan aort çapının 45 mm’den geniş 
olduğu hastalarda sezaryenle doğum 
düşünülmelidir.
Aort çapının 50 mm’den geniş (veya 
vücut yüzey alanı > 27 mm/m2) olduğu 
biküspit aort kapağı saptanan aort hasta-
larında gebelik öncesinde cerrahi tedavi 
düşünülmelidir

Aort çapı 50 mm’den geniş ve giderek 
genişliyorsa gebelik sırasında koruyucu 
cerrahi tedavi düşünülmelidir.

Marfan hastaları ve aort çapı 40-45 mm 
olan diğer hastalar için epidural anestezi 
altında doğumun ikinci evresi hızlandırı-
larak vajinal yolla doğum düşünülmelidir.

Marfan hastaları ve aort çapı 40-45 mm 
olan diğer hastalar için sezaryenle 
doğum düşünülebilir.
Tip B diseksiyonu olan (veya önceden geçirmiş) 
hastalara gebe kalmamaları önerilmelidir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı.
b Kanıt düzeyi.
BT = bilgisayarlı tomografi; MRG = manyetik rezonans görüntüleme.
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aort darlığında her üç ayda bir veya doğumdan önce değerlen-
dirme yapılması önerilmektedir. 

Tıbbi tedavi. Hastalık belirtileri veya pulmoner hipertansiyon ge-
liştiğinde (ekokardiyografiyle belirlenen sistolik PAB > 50 mm 
Hg) aktivite kısıtlanmalı ve beta-1 seçici blokerlere başlanmalı-
dır.7,64 Hastalık belirtileri sebat ederse yüksek dozlardan kaçın-
mak koşuluyla diüretikler kullanılabilir.64 Paroksismal veya kalıcı 
AF, sol atriyal trombozu veya önceden geçirilmiş emboli öykü-
sü olanlar için pıhtıönler tedavi önerilmektedir.7,64 Çok yüksek 
tromboemboli riski taşıdıkları için orta-şiddetli derecede mitral 
darlığı olanlarda, sol atriyumda spontane olarak ekokardiyog-
rafik kontrastın görüldüğü kadınlarda, sol atriyumu genişlemiş 
(≥ 40 mL/m2), kalp debisi düşük veya konjestif kalp yetersizliği 
olanlar için de pıhtıönler tedavi düşünülmelidir.

Gebelik sırasında girişimler. Gebeliğin 20. haftasından sonra per-
kütan mitral komissürotomi tercih edilebilir. Optimal tıbbi 
tedaviye rağmen NYHA sınıf III/IV kategorisinde ve/veya eko-
kardiyografide sistolik PAB’sinin 50 mm Hg’den fazla olduğu 
saptanan kadınlarda kontrendikasyon yoksa, hastanın karakte-
ristik özellikleri uygun olduğu takdirde bu girişim düşünülmeli7,64 
ve deneyimli bir uzman tarafından uygulanmalıdır. Deneyimli 
ellerde komplikasyon riski düşüktür. Karnın kurşun siperlikle 
korunması önerilir.7,64 Tarama zamanını mümkün olduğu kadar 
kısaltarak en düşük radyasyon dozu kullanılmalıdır.7,64 Komp-
likasyonların riski bilindiğine göre hastalık belirtileri göster-
meyenlere mitral komissürotomi uygulanmamalıdır. Perkütan 
komissürotomi olanağı yoksa gelişmekte olan ülkelerde kapalı 
komissürotomi seçeneği mevcuttur. Ancak tüm diğer önlemle-
rin başarısız ve anne yaşamının tehlike altında olduğu durumlar-
da açık kalp cerrahisi uygulanmalıdır.

Doğum. Hafif derecede mitral darlık (MD) hastalarıyla pulmo-
ner hipertansiyonu olmayan orta-şiddetli derecede (NYHA 
sınıf I/II) MD’si olanlar için vajinal yolla doğum düşünülmelidir. 
Orta-şiddetli derecede (NYHA sınıf III/IV) MD’si olanlarla tıbbi 
tedaviye rağman pulmoner hipertansiyonu sebat edenlere, per-
kütan mitral komissürotominin uygulanamadığı veya başarısız 
olduğu hastalar için sezaryenle doğum düşünülür.

5.1.2 Aort kapağı darlığı
Doğurganlık çağındaki kadınlarda AD’nin başlıca nedeni doğuş-
tan biküspit aort kapağıdır. Çok dar aort kapağı olan kadınlar 
bile hastalık belirtileri vermeyebilir.7 Hastalık belirtileri ilk kez 
gebelik sırasında ortaya çıkabilir. Tanı için ekokardiyografi ge-
reklidir7,136, Asemptomatik durumu doğrulamak ve egzersize 
toleransı, KB yanıtını, kalp ritmi düzensizliklerini ve/veya girişim 
gerekliliğini değerlendirmek için gebelik öncesinde egzersiz tes-
ti önerilir. Triküspit aort kapağı olan kadınlarda gebelik öncesi 
ve sırasında aort çapları değerlendirilmelidir.

Anneye ilişkin risk 
Gebelik sırasında kalp rahatsızlıkları, aort darlığı ve hastalık 
belirtilerinin şiddet derecesiyle ilişkilidir. Belirti vermeyen hafif 
-orta derecede AD’de gebelik iyi tolere edilmektedir. Ayrıca, 
aort kapağı çok daralmış hastalar da egzersiz testinde hastalık 
belirtileri göstermedikleri ve egzersiz sırasında kan basınçları 
normal düzeylerde kaldığı müddetçe gebeliklerini sorunsuz 
sürdürebilmektedir.19,139

 Kalp debisindeki artış gradyanda belirgin artışa yol açabilmek-
tedir.135,139 Şiddetli aort darlığı olan hastaların yaklaşık %10’unda 
kalp yetersizliği ve %3 - 25’inde140 kalp ritmi düzensizlikleri 
oluşmaktadır özenli bir tedavi uygulandığında nadiren ölüm gö-
rülmektedir.8,56,74,102,135,139,140 Biküspit aort kapağı olan kadınlarda 

aort genişlemesi ve diseksiyonu riski mevcuttur. (bkz Bölüm 
4.3.2).

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Şiddetli aort darlığı hastalarında obstetrik komplikasyonlar ar-
tabilmektedir (hipertansiyonla ilgili bozukluklar %13 ve erken 
doğum).140 
 Orta-şiddetli aort darlığı olan annelerin çocuklarında %25’e 
varan oranda erken doğum, intrauterin büyüme geriliği ve dü-
şük ağırlıklı doğum riski mevcuttur.

Tedavi 
Şiddetli hastalık belirtileri veren AD hastalarıyla belirtisiz sol 
ventrikül işlev bozukluğu olan, egzersiz test sonuçları patolo-
jik hastaların hepsine gebelik karşıtı önerilerde bulunulmalı, 
kılavuzlara göre gebelikten önce valvuloplasti veya başka bir 
cerrahi girişim uygulanmalıdır.7,19 Aort darlığı şiddetli derecede 
olsa bile, ağır sol ventrikül hipertrofisi (arka duvar kalınlığı > 15 
mm) dışlandıktan sonra sol ventrikül büyüklüğü ve işlevleri ve 
egzersiz test sonuçları normal olduğu müddetçe hastalık belir-
tileri vermeyen hastaların gebe kalmaktan vazgeçirilmesi gerek-
memektedir. Ayrıca aort darlığının yakın zamanda ilerlediğine 
ilişkin hiçbir kanıt olmamalıdır.74,139,140,141 Hastalık belirtileri ve-
rip vermediğine bakılmaksızın çıkan aort çapının 50 mm (27,5 
mm/m2)’den geniş olduğu hastalarda gebelik öncesinde cerrahi 
girişim düşünülmelidir.

İzlem. Deneyimli bir ekip tarafından gebelik süresince düzenli 
olarak izlem gerekir. İleri derecede aort darlığında hastalık be-
lirtilerinin durumu, aort darlığında artış ve başka komplikasyon-
ları belirlemek için ayda veya 2 ayda bir ekokardiyografi dahil 
kalbin değerlendirilmesi önerilir.

Tıbbi tedavi. Gebelik sırasında kalp yetersizliği belirti ve bulguları 
gelişen hastalar için aktivitelerin kısıtlanması ve tıbbi tedavi gere-
kir. Konjestif semptomlar için diüretikler verilebilir. AF’de kalp 
hızı kontrolü için bir ß-bloker veya dihidropiridin yapısında olma-
yan bir kalsiyum kanal antagonistinin kullanılması düşünülmelidir. 
Her ikisi de sakıncalıysa digoksinin kullanılması düşünülebilir.142

Gebelik sırasında girişimler. Gebelik sırasında ağır hastalık belir-
tileri gösteren ve tıbbi tedaviye yanıt vermeyen hastalarda mi-
nimal geri kaçışı olan kalsifiye olmamış kapaklar için perkütan 
valvuloplasti uygulanabilir.143 Bu girişim mümkün değil ve has-
tada yaşamı tehdit edici belirtiler varsa mümkünse bir seçenek 
olarak sezaryenle erken doğum sonrası kapak replasmanı düşü-
nülmelidir (bkz Bölüm 2.7.2).

Doğum. Ağır aort darlığı olgularında özellikle gebeliğin ikinci 
yarısında hastalık belirtileri olanlarda endotrakeal entübasyon 
ve genel anestezi altında sezaryenle doğum tercih edilmelidir. 
Hafif derecede aort darlığı olgularında bölgesel anestezi ve 
analjezi sırasında oluşan periferik damar direncinde azalmadan 
kaçınmak için vajinal yolla doğum tercih edilmektedir.

5.2 Regürjitan lezyonlar
5.2.1 Mitral ve aort regürjitasyonu

Doğurganlık çağında mitral ve aort regürjitasyonu, romatizmal, 
doğuştan veya dejeneratif nedenlere bağlı olabilir. Valvulotomi 
ve enfektif endokardit öyküsü ilişkin etmenler olabilir. Gebelik 
sırasında valvüler regürjitasyonun seyrek görülen bir nedeni 
de antifosfolipit sendromudur. Azalmış sistemik damar diren-
ci geri kaçan kan hacmini azalttığından sol kalpteki regürjitan 
kapak lezyonları daralmış kapak lezyonlarına göre daha düşük 
bir gebelik riski taşımaktadır. Sol ventrikül işlev bozukluğuy-
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la birlikte şiddetli regürjitasyon, akut şiddetli regürjitasyonda 
olduğu gibi iyi tolere edilememektedir. Tercihan gebe kalınma-
dan önce hastalık belirtileri, ekokardiyografide regürjitasyonun 
şiddet derecesi (ESC kriterlerine göre bütünleşik bir yaklaşım) 
sol ventrikül boyutları ve işlevleri değerlendirilmelidir.7 Orta-
şiddetli regürjitasyonda gebe kalınmadan önce egzersiz testleri 
önerilmektedir. Aort regürjitasyonu ve özellikle biküspit aort 
kapakları olan kadınlarda, çıkan aortun çapları ölçülmelidir. 

Anneye ilişkin risk 
Annede kardiyovasküler risk regürjitasyonun şiddet derecesine, 
hastalık belirtilerine ve sol ventrikül işlevlerine bağlıdır.135 Ağır 
derecede regürjitasyon ve hastalık belirtileri olan veya sol vent-
rikül işlevleri risk altındaki kadınlar yüksek bir kalp yetersizliği 
riski taşımaktadır.135 Hastalık belirtileri vermeyen sol ventrikül 
işlevleri korunmuş kadınlarda en sık görülen komplikasyonlar 
kalp ritim düzensizlikleridir. Doğuştan kalp hastalığı olan ka-
dınlarda önemli sol ventrikül kapak regürjitasyonunun gebelik 
sırasında kardiyak komplikasyonlarla ilişkili oldukları bildirilmiş-
tir. Bu bağıntı kısmen ventrikül işlev bozukluğuna atfedilebilir. 
Regürjitasyonda kalıcı bir kötüleşme oluşabilir.57,99

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk 
Obstetrik komplikasyonlar riskinde herhangi bir artış olduğu 
bildirilmemiştir. Semptomatik regürjitasyonda yenidoğanda 
komplikasyonlar oluşma riski artmıştır.12

Tedavi 
Ağır regürjitasyon, hastalık belirtileri, sol ventrikül işlevleri risk 
altında olanlarla sol ventrikülü genişlemiş (kalp kapağı hastalığı 
kılavuzlarının kriterlerine göre)7 olanlar gebe kalmadan önce 
tercihan kalp onarım cerrahisine sevk edilmelidir.

İzlem. Hafif-orta derecede regürjitasyonda her üç ayda bir, şid-
detli regürjitasyonda daha sık olarak hastanın izlenmesi gerekir. 
İzlem planlarının klinik durum ve hastalık belirtilerine göre 
bireyselleştirilmesi gerekir.

Gebelik sırasında tıbbi tedavi ve girişim. Aşırı sıvı yüklemesi be-
lirtileri genellikle tıbbi tedaviyle giderilebilir. Gebelik sırasında 
tedaviye yanıt vermeyen kalp yetersizliğiyle karakterize akut 
şiddetli regürjitasyonda bazen cerrahi kaçınılmaz olmaktadır. 
Fetüs yeterince gelişmişse kalp cerrahisinden önce doğum yap-
tırılmalıdır (bkz Bölüm 2.8.2).

Doğum. Vajinal yolla doğum tercih edillir. Hastalık belirtileri 
gösteren hastalarda epidural anestezi ve doğumun ikinci evre-
sinin kısaltılması önerilir.

5.2.2 Triküspit regürjitasyonu
TR genellikle bir işlev bozukluğudur (sağ ventrikül basıncı veya 
aşırı hacim yüklemesine bağlı anüler dilatasyon) Alternatif ola-
rak nedeni endokardit veya Ebstein anomalisi olabilir. Tanısal 
çalışmalar klinik ve ekokardiyografik değerlendirmeleri içerir.7 

Sol kalpte kapak hastalığı veya pulmoner hipertansiyon annede 
kardiyovasküler riskin belirleyicileridir. Şiddetli hastalık belir-
tileri gösteren TR veya sağ ventrikül işlev bozukluğu olan ka-
dınlarda risk artabilir.76 Doğuştan kalp hastalığı olan kadınlarda 
orta/şiddetli derecede triküspit AV kapak regürjitasyonu an-
nede (olasılıkla ventrikül işlevine bağımlı) kardiyak komplikas-
yonlar, başlıca ritim düzensizlikleriyle ilişkili olabilmektedir.57 
Şiddetli derecede TR ve ilişkin kalp yetersizliği gebelik sırasında 
konservatif yolla tedavi edilebilir (Tablo 12). Gebelik öncesinde 
ve gebelikte sol kalp kapak lezyonları için cerrahi gerektiğinde 
ileri derecede TR’de ilaveten triküspit onarımı gerekli olup orta 
derecede izole veya anüler dilatasyonlu ikincil TR’de de (> 40 
mm) cerrahi onarım düşünülmelidir.7 Şiddetli hastalık belirtileri 
olan TR’de gebe kalmadan önce onarım düşünülmelidir. Olgu-
ların hemen hemen hepsinde vajinal yolla doğum tercih edilir.

5.3 Valvüler atriyal fibrilasyon (doğal 
kapaklar)
Valvüler AF, yüksek bir tromboemboli riskiyle ilişkilidir. Şid-
detli mitral darlığı hastalarında bu risk özellikle belirgindir. 
AF oluştuğunda acilen i.v. UFH, daha sonra ilk ve son üçayda 
DMAH, ikinci üçayda oral pıhtıönler ilaç veya DMAH ile pıhtı-
önler tedavi gereklidir. DMAH beden ağırlığına göre ayarlanmış 
tedavi edici dozlarda günde iki kez olmak üzere doğumdan 36 
saat öncesine kadar verilmelidir. Oral pıhtıönler ilaçlar kullanıl-
dığında INR 2.0 ila 2.5 arasında tutularak fetüse riski minimal 
düzeye indirilir. 

5.4 Yapay kapaklar
5.4.1 Yapay kapak seçimi
İlerde çocuk sahibi olmak isteyen kadının kalbine bir yapay 
kapak takılması kaçınılmaz olduğu zaman kapak seçimi sorun 
yaratmaktadır. 
 Mekanik kapaklar mükemmel hemodinamik performans 
ve uzun süreli dayanıklılığa sahip olmalarına rağmen pıhtıön-
ler tedavi gerekliliği fetüs ve annede mortalite ve morbidite-
yi artırmaktadır. Biyoprotez kapaklar da iyi bir hemodinamik 
performansa sahip olup tromboz oluşumuna eğilim çok daha 
düşüktür. Ancak genç kadınlarda kullanılmaları kapaklarda yük-
sek bir yapısal bozulma riskiyle ilişkilendirilmektedir. Otuz yaş 
altı kadınların yaklaşık %50’sinde 10 yıl önce takılmış kapaklarda 
(aort ve triküspit kapaklara göre mitral kapaklarda daha faz-
la olmak üzere) bozulma görülmüştür. Pulmoner konum için 
giderek artan sayıda (özellikle daha önce biyoprotez takılmış 
hastalarda) hasta için transkateter yolla kapak yerleştirme se-
çeneği mevcuttur. Gebeliğin biyoprotez kapakların bozulma 
sürecini hızlandırıp hızlandırmadığına ilişkin çelişkili kanıtlar 
vardır.144 Ancak, biyolojik kalp kapağı takılı genç hastalar hemen 
hemen her zaman yeniden cerrahi girişime gerek gösterirler. 
Bu hastalarda kapağın konumu ve aciliyetin derecesine göre 
ölüm riski %0-5 arasındadır.
 Aort kapağı hastalıkları olanlarda Ross ameliyatı (pulmoner 
otogreftin aort konumuna aktarımı ve bir homogreftle pul-
moner kapak replasmanı) bir alternatif oluşturabilir. Kapak 
trombozu riski olmadığı gibi mükemmel bir kapak hemodina-
misi mevcuttur. Ancak bu iki kalp kapağını ilgilendiren ameliyat 
yöntemi belli bir cerrahi deneyimi gerektirdiği gibi bu hastalar 
10 yıl sonra önemli bir yeniden ameliyat olma oranına sahiptir. 
Ayrıca Ross ameliyatından sonra gebeliğe ilişkin az sayıda veri 
mevcuttur.145 Gebe kalma arzusunun biyoprotez için bir sınıf IIb 
endikasyonu olduğu düşünülmektedir.7 Hasta hakkında ayrıntılı 
bilgi elde edildikten ve hastayla tartıştıktan sonra belli bir yapay 
kalp kapağının tercih edilmesi gerekir. 

5.4.2 Biyoprotez
Biyoprotez kapağı olan kadınlarda gebelik genellikle iyi tolere 
edilmektedir. Annede kalp-damar riski esasen biyoprotezin 
fonksiyonuna bağlıdır. Biyoprotez kapakta işlev bozukluğu ol-
madığı veya minimal derecede olduğu, ventrikül işlevleri risk 
altına girmediği müddetçe risk düşüktür.144 Doğal kalp kapağına 
sahip kadınların gebelikleriyle karşılaştırıldığında gebelik öncesi 
değerlendirme ve önerilerle birlikte izlem, tıbbi tedavi ve giri-
şim gereklilikleri benzerlik göstermektedir.

5.5 Mekanik yapay kapak ve pıhtıönler 
tedavi 
Hemodinamik açıdan iyi işlev gören mekanik kapaklara sahip 
hastalar gebeliği iyi tolere etmektedir. Ancak, kapak trombozu, 
kanama ve doğacak çocuğa ilişkin komplikasyonların riski arttığı 
için pıhtıönler tedavi gerekliliği belli kaygılara neden olmaktadır. 
Gebelik annenin riskini de artırmaktadır. Riskin nitelik ve boyu-
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tu gebelik sırasında kullanılan pıhtıönler rejime ve pıhtılaşmayı 
önlemenin derecesine bağımlıdır. Gebelik öncesi değerlendir-
me hastalık belirtilerinin değerlendirmesiyle ventrikül, protez 
ve doğal kapak işlevlerinin ekokardiyografiyle değerlendirme-
sini içerir. 

Anneye ilişkin riskler
Mekanik kapaklar gebelik sırasında artan bir kapak tormbozu 
riski taşımaktadır. Geniş çaplı bir derlemede gebelik boyunca 
kullanılan oral pıhtıönler ilaçlar veya UFH ile bu riskin sırasıy-
la %3,9 ve %33, ilk üçayda UFH, ikinci ve üçüncü üçaylarda 
oral pıhtıönler ilaçlar kullanıldığında ise %9,2 olduğu saptan-
mıştır.146 Bu gruplarda anne ölüm oranları sırasıyla %2, %15 
ve %4 olup genellikle kapak trombozuyla ilişkiliydi.146 Güncel 
literatürün bir derlemesi, ilk üçayda UFH ile karşılaştırıldığın-
da (%10,3, 16/156) gebelik boyunca oral pıhtıönler tedaviyle 
kapak trombozu riskinin daha düşük (%2,4; 7/287) olduğunu 
doğrulamıştır.147 Yeterli dozajla bu risk olasılıkla daha düşük 
olduğu gibi mekanik kapağın tipi, konumu ve hastayla ilişkili 
risk faktörlerine bağlıdır.7 Gebelik boyunca verilen UFH ila-
veten trombositopeni ve osteoporoz ile ilişkilidir. DMAH’ler 
ayrıca kapak trombozu riski taşımaktadır.148,149 Anti-Xa düzey-
lerine göre doz ayarlandığı zaman da (düşük olmasına rağmen) 
yine de risk söz konusudur.147,148,150–152 Gebelik boyunca anti-
Xa düzeylerine göre ayarlanmış dozlarda DMAH’nin kullanıl-
dığı yüz on bir gebelikte %9 oranında kapak trombozu oluş-
muştur.147,150–152 Çok düşük düzeyde hedeflenen anti-Xa veya 
yetersiz hasta uyumu biri dışında tüm gebeliklerde olasılıkla 
kapak trombozuna katkıda bulunmuştur. Bir derleme küçük 
bir hasta grubunda (%3,6; 2/56 gebelik) yalnızca ilk üç ayda 
DMAH kullanılmasının daha düşük sıklıkta kapak trombozuna 
neden olduğunu bildirmiştir.147

 Mekanik kalp kapakları olan kadınlarda gebelik boyunca 
DMAH kullanılması az sayıda veri nedeniyle hâlâ tartışmalıdır. 
Optimal anti-Xa düzeyleri, doruk veya doz öncesi düzeylerin 
önemi, antiXa izlemi için en iyi zaman aralıklarına ilişkin sorular 
yanıtlanamamıştır. Acilen bu konularda çalışmalara gerek var-
dır. 
 Dağılım hacmi ve böbreklerden atılım hızı arttığından dolayı 
anti-Xa düzeylerini tedavi için gerekli erim içinde tutma ama-
cıyla gebelik sırasında doz gereksinmesinde de belirgin dere-
cede artış olmaktadır.151,153 Bu nedenle, anti-Xa düzeylerinin 
düzenli olarak izlenmesi gerekir. Doruk düzeyler 0,8-1,2 U/
ml arasında olduğunda doz öncesi anti-Xa değerlerinin sıklıkla 
tedavi edici düzeylerin altında olduğu gösterilmiştir.153,154 Doz 
öncesi anti-Xa düzeyinin izlemi ve daha sık dozlama daha yük-
sek doz öncesi düzeylerle birlikte daha düşük doruk düzeylerin 
oluşmasına yol açsa bile bu yaklaşımın kararlı durumda, tutarlı 
bir pıhtıönler tedavi yoğunluğu sağladığını, tromboz ve kanama-
yı önleyeceğini gösteren herhangi bir kanıt yoktur.152–154

 Güncel kanıtlar sıkı INR kontrolü altında gebelik boyunca 
oral pıhtıönler tedavinin anne için en güvenli tedavi rejimi oldu-
ğunu göstermektedir.146,147,155 Ancak farklı rejimleri karşılaştıran 
yeterli sayıda randomize çalışma mevcut değildir. Güncel bir 
çalışma DMAH’nin daha yüksek etkinlikte olduğunu düşündür-
mesine rağmen ilk üçayda UFH veya DMAH’nin daha üstün 
olduğu kanıtlanamamıştır.147 Hiçbir DMAH mekanik kapakları 
olan kadınlarda resmen kullanım onayı almamıştır. 

Doğum ve yenidoğana ilişkin risk: Pıhtıönler tedavi rejimlerinin 

tümü erken doğum ve fetüsün ölümüne yol açan artan bir dü-
şük ve retroplasental kanama gibi kanama komplikasyonları 
riskiyle ilişkilidir.144,146,148,150-152 Çalışmalar arası karşılaştırmaların 
yapılması farklı sonuçların bildirilmesi nedeniyle güçleşmekte-
dir. Oral pıhtıönler ilaçlar plasentayı geçmekte ve gebeliğin ilk 
üç ayı içinde kullanılmaları olguların %0,6-10’unda embriyopa-
tiyle sonuçlanabilmektedir.146,156-158 UFH ve DMAH plasentayı 
geçmez ve embriyopati oluşmaz. Altıncı-12. haftalarda oral pıh-
tıönler ilaçların yerine UFH’nin kullanılması riski büyük ölçüde 
azaltmaktadır. Küçük çaplı bir seride embriyopatinin görülme 
sıklığı düşük oranlarda, günlük varfarin dozu 5 mg’dan düşük 
veya yüksek ise sırasıyla %2,6 ve %8 idi.159 Güncel bir seride 
doza bağımlılık doğrulanmıştır.155 İlk üç ayda oral pıhtıönler 
tedavinin kullanıldığı çocukların %1’inde önemli merkezi sinir 
sistemi anormallikleri oluşmaktadır.158 Yalnızca ilk üç ay dışında 
kullanılan oral pıhtıönler ilaç tedavisi minör merkezi sinir sis-
temi anormallikleriyle ilişkilidir.158 Anne oral pıhtıönler ilaç te-
davisi altındayken, fetüste intrakraniyal kanama riski nedeniyle  
vajinal yolla doğum sakıncalıdır. 

Tedavi 
Kalp kapağı ve ventrikül işlev bozukluğu düşünülmeli, kapağın 
(kapakların) tipi ve konumuyla birlikte kapak trombozu dikkate 
alınmalıdır. Farklı pıhtıönler tedavi rejimlerin avantaj ve deza-
vantajları kapsamlı biçimde tartışılmalıdır. Anne ve eşi güncel 
kanıtlara göre trombozu önlemede oral pıhtıönler ilaçların en 
etkili ve dolayısıyla kendisi için en güvenli rejim olduğu, annenin 
taşıdığı risklerin bebek için de tehlike oluşturduğunu anlama-
lıdır. Diğer taraftan oral pıhtıönler ilaç dozuyla ilişkili olarak 
embriyopati ve fetüste kanama riskinin tartışılması gerekir. 
Önceki pıhtıönler tedaviye uyum da hesaba katımalıdır. Seçilen 
rejimin yönetimi de ayrıntılı olarak planlanmalıdır.

İzlem. Pıhtıönler tedavinin etkinliği haftada bir izlenmeli, ayda 
bir ekokardiyografik incelemeyi de içeren klinik izlem uygulan-
malıdır.

Tıbbi tedavi. Bu kadınlarda pıhtıönler tedavinin ana hedefi ka-
pak trombozunu, hem anne hem de doğacak çocuğa ilişkin 
ölümcül sonuçları engellemektir. Aşağıdaki öneriler bu bakış 
açısından ele alınmalıdır. Gebelik gerçekleşene kadar oral pıhtı-
önler tedaviye devam edilmelidir. Yüksek bir kapak trombozu 
riskine sahip olan UFH veya DMAH ile birlikte ikinci ve üçüncü 
üçaylarda düşük fötal riske sahip oral pıhtıönler ilaçların birlik-
te kullanılması önerilmemektedir. Varfarin dozu < 5 mg/gün 
(fenprokumon <3 mg/gün veya asenokumarol <2 mg/gün) ise 
geniş serilerde düşük bir embriyopati riski taşıdığı ve kapak 
trombozunu önlemede en etkili rejim olduğu gösterildiği için 
gebelik boyunca oral pıhtıönler tedaviye devam edilmesi düşü-
nülmelidir.146,147 Anneye gebelik boyunca oral pıhtıönler tedavi-
nin şimdiye kadar en güvenli tedavi rejimi ve embriyopati ris-
kinin %3’den düşük olduğuna ilişkin ayrıntılı bilgiler verildikten 
ve düşük doza gereksinim gösteren hastalarla bireysel olarak 
tartışıldıktan sonra 6.-12. haftalar arasında sıkı doz kontrolü ve 
gözetim altında (aşağıda belirtildiği gibi) oral pıhtıönler ilaçların 
kesilmesi ve UFH veya DMAH’ye geçilmesi düşünülebilir. Daha 
yüksek oral pıhtıönler ilaç dozlarına gerek duyulduğunda 6.-
12. haftalar arasında bu ilaçların kesilmesi, yerine ayarlanmış 
dozlarda UFH (yüksek riskli hastalarda i.v. infüzyon şeklinde 
verilmesi koşuluyla aPTT ≥ 2 kat olmak üzere) veya dozu vü-
cut ağırlığı ve anti-Xa düzeylerine göre ayarlanmış DMAH’den 
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günde iki kez uygulanması düşünülmelidir (Tablo 12). Uygula-
madan 4-6 saat sonra belirlenmek üzere anti-Xa düzeyi 0,8-1,2 
mL arasında tutulmalıdır (Tablo 12).4,7 Gebelik sırasında artan 
dozajlarda DMAH gereksinmesi nedeniyle Görev Grubu doruk 
anti-Xa düzeylerinin haftada bir kontrol edilmesini önermekte-
dir.2,4,7,147,151,153 Tam olarak bilgilendirilmiş onam alındıktan sonra 
bir alternatif olarak oral pıhtıönler ilaçlara devam edilmesi 
düşünülebilir.
 Sağlam önerilerde bulunma amacıyla doz öncesi anti-Xa dü-
zeyini izlemenin ve bu düzeyi 0,6 IU/ml üstünde tutmanın önemi 
özellikle tromboembolik olaylar ve kanama açısından yeterince 
incelenmemiştir. Enoksaparin tercih edildiğinde DMAH’nin baş-
langıç dozu vücut ağırlığına göre 1 mg/kg, dalteparin için ise günde 
iki kez deri altı yolla verilek üzere 100 IU/kg şeklindedir. Gebelik 
sırasında giderek artan vücut ağırlığına160 ve anti-Xa düzeylerine 
göre doz ayarlanmalıdır. Gebe kadınlarda etkinlik ve güvenirliğini 
kanıtlayan herhangi bir veri olmadığı için Görev Grubu bu tedavi 
rejimine asetilsalisilik asidin eklenmesini önermemektedir. Etkin-
lik147 ve güvenirliğine ilişkin verilerin azlığı, hem kapak trombozu 
hem de kanamayı önleyen optimal doza ilişkin belirsizlikler ve 
anti-Xa düzeyi testi olanağının her yerde bulunmaması nedeniyle 
ilk üçayda DMAH’nin kullanılması sınırlıdır.
 Kullanılan tedavi rejimine bakılmaksızın pıhtıönler ilaçların 
etkisi çok dikkatle izlenmeli, oral pıhtıönler ilaçlar kullanılmış-
sa haftada bir INR belirlenmelidir. Yapay kalp kapağının tipi, 
yerleşimi ve güncel kılavuzlara göre hedef INR değeri belirlen-
melidir.4,7 Uygun hastalara pıhtıönler tedavi ve hastaların teda-
vilerini izlemi konusunda yoğun eğitim verilmesi önerilir. UFH 
kullanılırken kararlı durum aPTT’sine ulaşıldığında, haftada bir 
ilk dozdan 4-6 saat sonra yapılan aPTT ölçümleriyle (kontrol 
değerlerin ≥ 2 katı) UFH dozunun izlenmesi gerekir. 

Kalp kapağı trombozunun tanı ve tedavisi. Mekanik kalp kapağı 
takılı kadında nefes darlığı ya da embolik atak ile geldiğinde 
kapak trombozunu araştırıp bulmak için acilen transtorasik 
ekokardiyografi ardından genellikle transözofageal ekokardi-
yografi çekilmesi gerekir. Kapak trombozunun tedavisi gebe 
olmayan kadınlarda olduğu gibidir. Bu tedavi i.v. heparinle en 
uygun pıhtıönler tedavinin uygulanmasını, kritik derecede hasta 
olmayanlarda güncel tedavi edici dozlardan düşük dozlarla oral 
yolla pıhtıönler tedaviye yeniden başlanmasını, pıhtıönler tedavi 
başarısız olduğunda veya tıkayıcı trombozu olan kritik hastalar-
da cerrahi tedaviyi içerir.7 Fibrinolitik ilaçların çoğu plasentayı 
geçmemekle birlikte embolizasyon (%10) ve subplasental kana-
ma riskinden kaygılanılmakta olup gebelikte deneyimler sınırlı 
sayıdadır. Acil cerrahi olanağı yoksa kritik hastalarda fibrinoliz 
uygulanmalıdır. Cerrahide fetüsün kaybedilme riski yüksek ol-
duğundan pıhtıönler tedavi başarısızsa cerrahi yerine fibrinoliz 
düşünülebilir. Sağ kalpte yapay kalp kapağı trombozunun teda-
visi için fibrinoliz tercih edilmektedir.7 Anne riskler konusunda 
bilgilendirilmelidir.

Doğum (ayrıca bkz Bölüm 2.9). Önceden heparine geçmek üzere 
genellikle planlanmış vajinal yolla doğum tercih edilir. Özellik-
le kapak trombozu yüksek hastalarda oral pıhtıönler tedaviyi 
mümkün olduğu kadar kısa kesmek koşuluyla bir seçenek ola-
rak sezaryenle doğum düşünülebilir. Hasta halen oral pıhtıönler 
tedavi alırken doğum sancıları oluşursa hasta sezaryenle doğur-
tulmalıdır.

5.6 Kalp kapak hastalığının tedavisine 
ilişkin öneriler

Tablo 12 Kalp kapağı hastalıklarının tedavisine ilişkin öneriler

Mitral darlık 
Hastalık belirtileri gösteren veya pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda aktivitelerin sınırlandırılması ve beta-1 
seçici blokerlerin kullanılması önerilmektedir. 
Beta-1 blokerlere rağmen konjestif hastalık belirtileri sebat ediyorsa diüretikler önerilmektedir.

İleri derecede MD olan hastalara gebelik öncesinde bir girişim uygulanmalıdır.

Atriyal fibrilasyon, sol atriyal tromboz veya öncel emboli varlığında pıhtıönler tedavi önerilmektedir.

Tıbbi tedaviye rağmen pulmoner atardamar basıncı > 50 mm Hg ve şiddetli hastalık belirtileri olan gebe hastalarda 
perkütan mitral komissürotomi düşünülmelidir. 

Aort darlığı 

İleri derecede aort darlığı olan hastalara aşağıdaki bulgular varsa gebelik öncesinde girişim uygulanmalıdır. 

    hastalık belirtileri gösteriyorlarsa 

    veya sol ventrikül işlev bozukluğu (SVEF <%50) varsa

İleri derecede aort darlığı olan ancak hastalık belirtileri vermeyen hastalara, egzersiz testi sırasında semptomlar 
geliştirdikleri takdirde gebe kalmadan önce girişim uygulanmalıdır.

Hastalık belirtileri vermeyen ileri derecede aort darlığı olan kadınlarda egzersiz testi sırasında kan basıncı başlangıç 
değerlerin altına düştüğü takdirde gebelik öncesinde girişim uygulanması düşünülmelidir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb
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6. Koroner atardamar hastalığı 
ve akut koroner sendromlar
Gebelik veya loğusalık döneminde akut koroner sendromun 
(AKS) tanısal kriterleri gebe olmayan hastalarda olduğu gibi gö-
ğüs ağrısı, EKG ve kalbin biyolojik belirteçlerinde değişiklikleri 
içerir. Ancak, iskemik tipte olmayan rahatsızlıklarda negatif T 
dalgaları daha sık görünebilmektedir. Troponin düzeyinde artış 
araştırıcı doktoru preeklampsi mevcut olsa bile altta yatan iske-
mik kalp hastalığı tanısını düşünmeye sevk etmelidir.161 Var olan 
hastalık belirtileri gebeliğe atfedilebildiği için zamanında tanı 
konulması sıklıkla gecikmektedir. Akut iskemik göğüs ağrısının 
başlıca ayırıcı tanıları preeklampsi, akut akciğer embolisi ve aort 
diseksiyonunu içerir. Kalp duvarı hareket anormalliklerinin var-
lığını değerlendirmek için güvenle ekokardiyografi kullanılabilir. 
Kararlı durumdaki hastalarda egzersiz EKG veya egzersiz eko-
kardiyografisi uygulanabilir. Aksine, radyasyon riski dolayısıyla 
radyoizotop stres testlerinden kaçınılmalıdır. Doğum sonrası 

şiddetli kanamalarla birlikte hemorajik şok da iskemik EKG de-
ğişiklikleri ve sol ventrikül duvar hareket anormallikleriyle bir-
likte troponin düzeylerinin yükselmesine yol açabilmektedir.

6.1 Anne ve çocuğuna ilişkin risk 
Anne olma yaşının artması ve gebe kalan yüksek riskli kadınların 
sayısında artış nedeniyle gebeliğe bağlı AKS olgularında da ar-
tış beklenmektedir. Rezidüel iskemi ve klinik sol ventrikül işlev 
bozukluğu belirtilerinin yokluğunda koroner atardamar hasta-
lığı bilinen kadınlar gebe kalmayı düşünebilir. Gebe kalınmadan 
önce kardiyak risk değerlendirmesi kuvvetle önerilmektedir 
(bkz Bölüm 2.11). Gebelik sırasında nadiren AKS görülmek-
tedir. (100.000 doğumda 3-6 olgu).162–164 AKS, sigara kullanımı, 
yüksek kan basıncı, hiperlipidemi, ileri yaş, diabetes mellitus ve 
pozitif ailesel öykü gibi başlıca koroner atardamar hastalığı risk 
faktörleriyle yakından ilişkilidir. AKS riskine katkıda bulunan di-
ğer faktörler (pre) eklampsi, trombofili, doğum sonrası enfeksi-

Tablo 12 Devam

Regürjitan lezyonlar 

Ciddi derecede aort veya mitral regürjitasyonu, hastalık belirtileri, ventrikül işlev bozukluğu veya ventrikül 
genişlemesi olan hastalar gebe kalmadan önce cerrahi yolla tedavi edilmelidir.

Hastalık belirtileri oluştuğunda regürjitan lezyonları olan gebe kadınlar için tıbbi tedavi önerilmektedir.

Mekanik kapaklar 

Gebeliğin ikinci ve üçüncü üçaylarında 36. haftaya kadar oral pıhtıönler tedavi önerilmektedir.

Gebelik sırasında pıhtıönler rejiminde değişiklik hastane ortamında uygulanmalıdır. 

Oral pıhtıönler tedavi sırasında doğum başlarsa sezaryenle doğum gereklidir.

Oral pıhtıönler tedavi kesilmeli gebeliğin 36. haftasında başlamak üzere dozu ayarlanmış UFH (aPTT > 2 x kont-
rol) veya DMAH’ye (hedeflenen anti-Xa düzeyi dozdan 4-6 saat sonra 0,8-1,2 U/mL) geçilmelidir. 

DMAH ile tedavi edilmiş gebe kadınlarda doz sonrası haftada bir anti-Xa düzeyi değerlendirilmelidir.

Planlanmış doğumdan en azından 36 saat önce DMAH yerine intravenöz UFH kullanılmalıdır. UFH’ye planlanmış doğumdan 4-6 
saat öncesine kadar devam edilmeli, kanama komplikasyonları yoksa doğumdan 4-6 saat sonra yeniden başlanmalıdır.

Nefes darlığı ve/veya embolik olaylara neden olan mekanik kapaklı kadınlarda acilen ekokardiyografi gereklidir.

Pıhtıönler tedavi için gerekli varfarin dozu < 5 mg/gün (fenprokumon < 3 mg/gün veya asenokumarol < 2 mg /gün) 
ise hasta bilgilendirildikten ve onamı alındıktan sonra oral pıhtıönler ilaca devam edilmesi düşünülmelidir. 

Gereken varfarin dozunun >5 mg/gün (fenprokumon >3 mg/gün veya asenokumarol >2 mg/gün) olduğu hastalarda 
6. ile 12. haftalar arasında oral pıhtıönler ilacın kesilmesi ve ayarlanmış dozda UFH (aPTT > 2 x kontrol; yüksek riskli 
hastalarda intravenöz infüzyon şeklinde uygulanmak üzere) veya günde iki kez DMAH (beden ağırlığına göre ve dozdan 
4-6 saat sonra hedeflenen 0,8-1,2 U/ml’lik anti-Xa düzeyine ulaşacak şekilde) kullanılması düşünülmelidir. 

Pıhtıönler tedavi için gerekli varfarin dozu < 5 mg/gün (fenprokumon < 3 mg/gün veya asenokumarol < 2 mg /
gün) ise 6.-12. haftalar arasında oral pıhtıönler ilacın kesilmesi, sıkı doz kontrolü (yukarıda belirtildiği gibi) altında 
bireysel hastaya göre ayarlanmak üzere yerine UFH veya DMAH kullanılması düşünülebilir. 

Pıhtıönler tedavi için gerekli varfarin dozu > 5 mg/gün (fenprokumon > 3 mg/gün veya asenokumarol > 2 mg /
gün) ise oral pıhtıönler ilaca 6.-12. hafta arasında devam edilmesi düşünülebilir).

Anti-Xa düzeyleri izlenemiyorsa DMAH’den kaçınılması gerekir. 

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı.
b Kanıt düzeyi.
aPTT = etkinleşmiş kısmi tromboplastin zamanı; AD = aort darlığı; DMAH = düşük molekül ağırlıklı heparin; SVEF = sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; 
MD = mitral darlık; UFH = fraksiyonlanmamış heparin.
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yonlar ve ciddi derecede doğum sonrası kanamayı içerir.161,163–165 
Gebeliğin her evresinde gebelikle ilişkili AKS oluşabilmektedir. 
Spontane koroner atardamar diseksiyonları gebe olmayanlara 
göre gebe kadınlarda daha yaygın biçimde görülmektedir. Bu 
olguların en çok doğum sırasında veya doğum sonrası erken 
dönemde görüldüğü rapor edilmiştir.163 Yüksek progesteron 
düzeyleri, ardından damar duvarı kolajen dokusunda yapısal 
değişiklikerle ilişkili olabilirler. Doğum sonrası kanama için ve-
rilen ergometrin koroner damarlarda kasılma ve iskemiye yol 
açabilmektedir. Trombüsler ve diseksiyonlar doğum öncesine 
göre peripartum dönemde daha sık oluşmaktadır.163

 AKS sonrasında annede ölüm oranının %5-10 arasında ve 
peripartum dönemde en yüksek düzeyde olduğu hesaplanmış-
tır. Birincil perkütan koroner girişim (PKG) ile sağkalım iyileş-
miştir.162–164 Annede uzun süreli prognoz başlıca enfarktüsün 
büyüklüğü ve kardiyovasküler risk profiline bağlıdır. Doğumdan 
önce AKS, fetüs ölümü ve erken doğuma yol açabilmektedir. 
Bu riskler esasen annedeki kalp hastalığının şiddet derecesiyle 
ilişkilidir. 

6.2 Tedavi 
ST yükselmeli AKS’de ilk adım hastayı hemen tanısal anjiyografi 
ve birincil PKG için yetkin bir girişim merkezine sevk etmek-
tir.

Gebelik sırasında girişimler. Aynı zamanda koroner atardamar 
diseksiyonu tanısı da konacağı için tromboliz yerine perkütan 
koroner girişim (PKG) olasılığıyla koroner anjiyografi tercih 
edilmektedir. Fetüse potansiyel hasar riski özellikle gebeliğin  
ilk üçayda akılda tutulmalıdır. Gebelikte ST yükselmeli miyo-
kart enfarktüsü sırasında bildirilen stentlemelerin hepsinde 
çıplak metal stentler kullanılmış olduğundan gebe kadınlarda 
ilaç salan stentlerin güvenirliği hâlâ bilinmemektedir. İlaç salan 
stentler ayrıca uzun süreli ikili antitrombositer tedaviye gerek 
gösterdiklerinden kullanılmamaları gerekir. Rekombinan doku 
plazminojen aktivatörleri plasentayı geçmemelerine rağmen 
kanama komplikasyonlarını (subplasental kanama) tetikleyebil-
diklerinden, ancak PKG olanağı mevcut olmadığı zaman yaşamı 
tehdit edici AKS’de trombolitik tedavi uygulanmalıdır.166 Orta 
veya yüksek riskli ST yükselmesiz AKS’li koroner anatomiyi 
değerlendirmek için girişimsel bir yaklaşım gereklidir. Egzersiz 
sırasında hastalık belirtileri ortaya çıkan kararlı durumlarda, 
dikkatli gözlem ve tıbbi tedavi tercih edilen tedavi şeklidir.167 
Hastaların klinik durumlarında bir kötüleşme varsa girişimsel 
yaklaşım gerekli olmaktadır. Yinelenen koroner diseksiyonlar-
da fetüsün yaşayıp yaşamadığına göre erkenden doğum düşü-
nülebilir. Gebelik sırasında uygulanmış olasılıkla yüksek ölüm 
oranlarına neden olabilen acil koroner atardamar baypas greft 
cerrahisine ilişkin az sayıda veri mevcuttur.163,164

Tıbbi tedavi. Gebelik sırasında ADE inhibitörleri, anjiyotensin 
reseptör blokerleri (ARB’ler) ve renin inhibitörlerinin kullanıl-
ması sakıncalıdır (bkz Bölüm 11). Beta blokerler ve düşük doz-
da asetilsalisilik asidin oldukça güvenli olduğunun düşünülmesi-
ne rağmen tiyenopiridinlerin güvenlik profili bilinmemekledir. 
Kesinlikle gerekli olduğu (örn: stentlemeden sonra) takdirde ve 

mümkün olan en kısa süre klopidogrel kullanılmalıdır. Güvenir-
lik verileri mevcut olmadığı için gebelik döneminde glikoprotein 
IIb/IIIa inhibitörleri, bivalirudin, prasugrel ve tikagrelorin kulla-
nılması önerilmemektedir.

Doğum. Olguların çoğunda vajinal yolla doğum uygun olacaktır. 
Doğum Bölüm 2.9’da tartışılmaktadır.

6.3 Koroner atardamar hastalığının 
tedavisine ilişkin öneriler

7. Kardiyomiyopatiler ve kalp 
yetersizliği 
Avrupa’da kardiyomiyopatilerin günümüzdeki görülme sıklığı 
bilinmemektedir. Gebelikle ilişkili kardiyomiyopatilerin fark-
lı, edinilmiş ve kalıtsal nedenleri [peripartum kardiyomiyopati 
(PPKM), toksik kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati 
(HKM), genişlemiş kardiyomiyopati [DKM], depo hastalıkları] 
mevcuttur. Kardiyomiyopatiler seyrek görülen hastalıklar olup 
gebelikte ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir.168

7.1 Peripartum kardiyomiyopati 
Yakın zamanda PPKM gözden geçirilmiştir.168 En önemli yön-
leri burada kısaca anlatılmıştır. Görülme sıklığının 1.300-1.400 
gebelikte bir olması ya genetik ya da kültürel faktörleri vur-
gulamaktadır.168,169 Yatkınlaştırıcı faktörler çoğul gebelik, çoğul 
doğum, aile öyküsü, etnik köken, sigara içimi, diyabet hiper-
tansiyon, preeklampsi, beslenme bozukluğu, ileri yaşta çocuk 
sahibi olma, onlu yaşlarda gebeliği ve uzun süreli beta bloker 
kullanımını içerir.168,169 PPKM’nin etiyolojisi belli olmamakla bir-

Tablo 13 Koroner atardamar hastalığının tedavisine 
ilişkin öneriler

Gebe kadında göğüs ağrısı varsa EKG çekti-
rilmeli ve troponin düzeyleri ölçülmelidir.

Gebelik sırasında STEMI için koroner 
anjiyoplasti tercih edilen reperfüzyon 
terapisidir.

ST yükselmesiz, risk kriterleri olmayan 
AKS’de konservatif tedavi düşünülmelidir. 

Risk kriterleri olan ST yükselmesiz AKS’de 
(NSTEMI dahil) girişimsel tedavi 
düşünülmelidir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı
b Kanıt düzeyi.
AKS = akut koroner sendrom; EKG = elektrokardiyogram 
NSTEMI = ST yükselmesiz miyokart enfarktüsü;
STEMI = ST-yükselmeli miyokart enfarktüsü.
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likte enfeksiyonlar, iltihaplanmalar ve otoimmün süreçler rol 
oynayabilmektedir.170 Dengelenmemiş oksidatif stres sonucu 
olarak laktasyon hormonu prolaktinin proteolitik yolla güçlü 
bir anjiyostatik faktör ve apoptotik parçacık öncüllerine parça-
lanmasının PPKM’ye yol açtığından kuşkulanılır.171

 Güncel tanımlamalara göre PPKM gebeliğin sonuna doğru 
veya doğum sonrası aylarda, SV sistolik işlev bozukluğuna bağlı 
olarak kalp yetersizliğiyle ortaya çıkan bir idiyopatik kardiyo-
miyopatidir. PPKM, kalp yetersizliğinin başka bir nedeni sap-
tanmadığında, diğer nedenler dışlanarak konulan bir tanıdır. 
SV genişlememiş olmakla birlikte EF hemen hemen her zaman 
%45’in altına düşmektedir.168

 Belirtiler ve bulgular sıklıkla kalp yetersizliği için tipiktir. An-
cak gebeliğin ve doğum sonrası dönemin özel fizyolojik durumu 
nedeniyle PPKM hastalarında geniş bir semptom spektrumu 
rapor edilmiştir. Gebelik öncesi durumuna geri dönmede ge-
cikme olan kadınların hepsinde PPKM’den kuşkulanılmalıdır. 
Sıklıkla hastalar akut kalp yetersizliği belirtileri göstermektedir. 
Kompleks ventrikül ritim düzensizlikleri ve ani kalp durması da 
tanımlanmıştır.
 Bazı olgularda tanısal kriterlerin hepsi kesinlikle karşılanma-
mış olabilir. SV işlevini değerlendirmede ekokardiyografi tercih 
edilen yöntemdir. Kalıtsal geçişli DKM aynı zaman aralığında 
ortaya çıkabildiği gibi PPKM’den ayırt edilemez.172,173

Tedavi 
PPKM’de kalp yetersizliği çok hızlı gelişebilmektedir. PPKM’de 
kalp yetersizliği tedavi kılavuzları uygulanır.174

Girişimler
Hasta optimal tıbbi tedaviye rağmen inotrop ilaçlara bağımlıysa 
intraaortik balon pompası kounterpulsasyonu, ventriküle yar-
dımcı cihazları uygulama ve transplant danışma ekiplerinin bu-
lunduğu merkezlere sevk edilmelidir. Aort kounterpulsasyonun 
kullanılması ve bir yardımcı cihazın implantasyonu uzmanlarla 
tartışılmalıdır. PPKM prognozunun DKM’den farklı olduğu, tanı 
konduktan sonraki ilk 6 ay içinde önemli oranda hastada SV 
işlevlerinin iyileştiği veya normalleştiğini kaydetmek önemlidir. 
Kararlar verilirken oldukça yüksek oranda (yaklaşık %50) ken-
diliğinden iyileşme olduğu göz önüne alınmalıdır.175

Cihazlar ve kalp nakli 
İlk başvurudan sonraki ilk 6 ay içinde optimal tıbbi tedaviye rağ-
men hastalık belirtileri ve şiddetli SV işlev bozukluğu gösteren, 
QRS süresi > 120 msn olan kadınlar için klinisyenlerin çoğu 
kardiyak resenkronizasyon tedavisi veya implante edilebilir kar-
diyoversiyon defibrilatör (IKD) uygulamasını tavsiye edecektir. 
Mekanik dolaşım desteğinin mümkün olmadığı, bireysel neden-
lerden dolayı istenmediği veya 6-12 ay mekanik dolaşım deste-
ğine rağmen iyileşmeyen hastalar için kalp nakli düşünülmelidir. 
Kalp naklinden sonra PPKM hastalarının prognozu DKM hasta-
larında olduğu gibidir.176

 

Tıbbi tedavi 
Kronik kalp yetersizliğinin tedavisi için hastanın gebelik duru-
mu önemlidir. PPKM olan hastaların çoğu peri- ve postpartum 
dönemde başvurmaktadır. Gebelik sırasında PPKM ile başvuran 
kadınlar kalp ve doğuma ilişkin bakıma gerek gösterirler. İlaçla-
rı yazarken fetüse olası olumsuz etkiler göz önüne alınmalıdır. 
Hemodinamik değişkenlikle birlikte ilerlemiş kalp yetersizliği ile 
gelen veya kalp yetersizliği devam eden kadınlar için gebelik 
yaşına bakılmaksızın acilen doğum düşünülebilir. Bebek doğar 
doğmaz hasta hemodinamik açıdan kararlı durumda ise kalp ye-
tersizliği için standart tedavi uygulanabilmektedir (Bölüm 7.4).
 Doğumdan sonra erken dönemde pıhtıönler tedavide dikkat-
li olunmalı, PPKM hastalarında sıklıkla periferik emboli ve vent-
riküllerde trombüsler görüldüğünden kanama durduğu zaman 
çok düşük EF’si olan hastalarda kullanılması düşünülmelidir.168 

Bu durum kısmen peripartum dönemde artmış prokoagülan ak-
tiviteye bağlıdır.177

 Kalp yetersizliği akut ve kronik kalp yetersizliği kılavuzlarına 
göre tedavi edilmelidir.174 Gebelik sırasında ADE inhibitörle-
ri, ARB’ler ve renin inhibitörlerinin kullanılmaları fetüse toksik 
etkileri nedeniyle sakıncalıdır.178,179 Emzirme dönemi sırasında 
ADE inhibitörlerine gerek duyulursa, benazepril, kaptopril veya 
enalapril tercih edilmelidir. Artyükün azaltılması için ADE in-
hibitörleri /ARB’ler yerine hidralazin ve nitratlar kullanılabilir. 
İnotropik ilaçlara gerek duyulursa dopamin ve levosimendan 
kullanılabilir. Tolere ediliyorsa kalp yetersizliği olan hastaların 
tümüne ß-bloker tedavi gereklidir.3 Beta-1 seçici ilaçlar (örn. 
metoprolol) tercih edilmelidir. Atenolol kullanılmamalıdır.180 

Hipoglisemi, bradikardi ve solunumun baskılanmasını dışlama 
amacıyla yenidoğanlar doğumdan sonra 24-48 saat gözetim 
altında tutulmalıdır. Plasentaya kan akışını azaltabildiklerinden 
diüretikler yalnızca akciğer konjesyonu varlığında kullanılma-
lıdır.169 En büyük sıklıkla furosemit ve hidroklorotiyazit kulla-
nılmaktadır Aldosteron antagonistlerinden kaçınılmalıdır.181 

Spironolakton ilk üçayda antiandrojenik etkilere neden olabi-
limektedir. Eplerenona ilişkin bilgi yoktur.
 Gebelik sırasında pıhtılaşma aktivitesi artmıştır (bkz Bölüm 
2.4).177 PPKM’de azalmış EF bağlamında DMAH veya oral pıhtı-
önler ilaçlarla tedavi düşünülmelidir. Görüntülemeyle kalp için-
de trombüsü olduğu saptanan, sistemik embolizm kanıtları174 
ya da kalp yetersizliği, paroksismal veya kalıcı AF’si olan hasta-
lar için pıhtıönler tedavi önerilmektedir. İnmeyi önlemek için 
gebeliğin evresine göre DMAH veya K vitamini antagonistleri 
önerilmektedir.142,174,182. DMAH kullanıldığında anti-Xa düzeyle-
ri izlenmelidir.

Doğum
Hasta hemodinamik açıdan kararlı durumda, sezaryenle do-
ğum için herhangi bir obstetrik endikasyon yoksa her zaman 
vajinal yolla doğum tercih edilir. Yakından hemodinamik izlem 
gerekir. Epidural analjezi tercih edilir. Çocuk üzerine belirgin 
olumsuz etkileri olmaksızın hastaların %17’sinde erken doğum 
bildirilmiştir.183 Tedaviye rağmen ilerlemiş kalp yetersizliği ve 
değişken hemodinamisi olan kadınlarda gebeliğin süresine ba-
kılmaksızın acil doğum düşünülmelidir. Kombine spinal-epidural 
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anestezi altında sezaryenle doğum önerilmektedir.184 Deneyimli 
uzmanlardan kurulu bir ekibe gerek vardır.

Emzirme 
Emziren kadınlarda bazı ADE inhibitörleri (benazepril, kaptop-
ril, enalapril) yeterince test edilmiş olup annelerde kullanılma-
sı bebekler için güvenlidir.185 Böbrek işlev bozukluğunun bir 
göstergesi olarak ilk 4 hafta boyunca bebeğin vücut ağırlığının 
izlenmesi gerekir. Güncel bir küçük çaplı ileriye yönelik bir pi-
lot çalışma, standart kalp yetersizliği tedavisine bromokriptin 
eklenmesinin akut şiddetli PPKM’li kadınlarda ventriküler EF 
ve klinik sonuçlar üzerine yararlı etkileri olduğu varsayımını 
desteklemektedir.186 Ayrıca, laktasyon ve emzirmenin yüksek 
metabolik talepleri nedeniyle laktasyonun engellenmesi düşü-
nülebilir.

Yinelenen gebeliklere ilişkin prognoz ve öneriler 
Dünya ölçeğinde ölüm oranları ABD’de beyaz tenlilerde %0-9 
Afrika kökenli Amerikalılarda, Güney Afrika ve Haiti toplum-
larında %15’e ulaşmaktadır. Avrupa ülkelerinde şimdiye kadar 
sistematik çalışmalar yapılmamıştır. Optimal tıbbi tedaviye rağ-
men olguların %50’sine varan oranında SV işlevlerinde kötüleş-
me olduğu bildirilmektedir.187

 Ardışık bir gebelik PPKM için %30-50 oranında nüks riski 
taşır.169,175 EF normalleşmediği takdirde bir sonraki gebelikten 
vazgeçilmelidir. EF normalleşmiş olsa bile yeni bir gebelikte has-
talığın yinelenme riski nedeniyle hastaya danışmanlık hizmetleri 
verilmesi gerekmektedir.

7.2 Dilate kardiyomiyopati
DKM, kalp yetersizliği, SV genişlemesi ve bilinmeyen kökenli 
SV sistolik işlev bozukluğu olarak tanımlanmaktadır. Belirtilerin 
ortaya çıkış zamanına göre PPKM’den ayırt edilebilmektedir. 
Gebe kalınmadan önce varlığı bilinmese bile DKM en büyük sık-
lıkla hemodinamik yükün artmakta olduğu ilk veya ikinci üçaylar 
sırasında ortaya çıkmaktadır Ailesel DKM öyküsü DKM tanısı 
lehine, PPKM aleyhine ipuçları verir. Az sayıda DKM olgusunda 
gebelik sırasında belirgin kötüleşme tanımlanmıştır.188

 İnfiltratif veya toksik kardiyomiyopatiler, depolama hasta-
lıkları ve başka seyrek görülen formlar gibi ikincil kardiyomi-
yopatiler gebelik sırasında ortaya çıkabilirler. Hipertansif veya 
iskemik kalp hastalıkları da benzer klinik tablolara neden olabi-
lirler.

Anne ve yenidoğana ilişkin risk 
DKM’li kadınlar gebelik ve peripartum döneminde durumun 
kötüleşme riski konusunda bilgilendirilmelidir (bkz Bölüm 2). 
Bireysel riskin katmanlandırılmasına göre önerilerde bulunul-
malıdır. Gebelik oluşursa %40’den düşük SVEF yüksek riskin 
öngördürücü faktörü olup üçüncü basamak bir sağlık merke-
zinde yakından izlem önerilmelidir. SVEF %20’den düşükse 
anne ölüm oranları çok yüksek olup gebeliğin sonlandırılması 
düşünülmelidir.

Tedavi 
Atriyal ritim düzensizlikleri olanlar için gebeliğin evresine göre DMAH 
ve K vitamini antagonistleriyle pıhtıönler tedavi düşünülmelidir.
 DKM, PPKM için yukarıda tanımlanan gebeliğe ilişkin adaptas-
yonlarla birlikte güncel ESC /Avrupa Yoğun Bakım Tıp Derneği 
(ESC/European Society of Intensive Care Medicine [ESICM]) 
kalp yetersizliği kılavuzlarına göre tedavi edilir.174 

7.3 Hipertrofik kardiyomiyopati 
HKM en sık görülen genetik kalp hastalığıdır.189 Hastalığa sık-
lıkla ilk kez gebelik sırasında ekokardiyografiyle tanı konur. Hi-
pertrofiye olmuş uyum sağlayamayan miyokarda bağlı diyastolik 
işlev bozukluğu, şiddetli sol ventrikül dış akış yolu tıkanıklığı ve 
ritim düzensizlikleri en sık görülen komplikasyonlardır.
 Hastalık belirtileri kalp yetersizliği için tipik olup dışakış yolu 
tıkanıklığına reaksiyon olarak fiziksel aktivite sırasında artmış 
diyastol sonu basınç veya senkopa bağlı akciğer konjesyonuyla 
ilişkilidir. Sıklıkla supraventriküler ve ventrikül ritim düzensiz-
likleri görülmektedir.

Anne ve yenidoğana ilişkin riskler
HKM’li kadınlar genellikle gebeliği iyi tolere etmektedir. Gebelik 
öncesinde hastalık belirtileri gösteren kadınlarla yüksek dışakış 
yolu gradyanı olan kadınlarda risk artmaktadır. Gebelik önce-
sinde yüksek riskli klinik profili olan hastalar daha büyük bir risk 
altında olup özel obstetrik bakıma gerek gösterirler.34,190 Düşük 
riskli olgular müdahalesiz vajinal yolla doğumu başarabilir.

Tedavi 
Efor veya duygusal stres sırasında ani akciğer konjesyonuyla ön-
lemek için orta derecede şiddetli sol ventrikül dış akış yolu tıka-
nıklığı ve/veya maksimal duvar kalınlığı > 15 mm olan hastalarda 
beta blokerlerin kullanılması düşünülmelidir.189 AF’de hız kont-
rolünü sağlamak ve ventrikül ritim düzensizliklerini baskılamak 
için beta blokerler kullanılabilir. Beta blokerler tolere edilmedi-
ğinde ikinci seçenek olarak verapamil kullanılabilir. (fetüste AV 
bloka neden olmamaya dikkat edin). AF tolere edilemediğinden 
kalıcı ritim düzensizliklerinde kardiyoversiyon düşünülmelidir. 
Paroksismal ve kalıcı AF’si olan hastalarda gebeliğin evresine 
göre DMAH veya K vitamini antagonistleriyle pıhtıönler tedavi 
önerilmektedir. Kişisel veya ailesel ani ölüm öyküsü olan hastalar 
patolojik kalp çarpıntıları veya senkop öncesi belirtiler bildirildiği 
takdirde hızlı araştırma ile yakın gözetime gerek duyarlar.

Doğum
Düşük riskli olgular vajinal yolla normal spontan doğum yapmış ola-
bilir. Her halde, komplikasyonlar oluşabildiğinden diğer hastaların 
tümü için önceden planlanmış doğum yöntemi önerilir. Sol ventri-
kül dış akış yolu tıkanıklığının şiddet derecesi bölgesel anestezinin 
kabul edilebilirliğini belirleyecektir. Epidural anestezi sistemik va-
zodilatasyon ve hipotansiyona neden olduğundan şiddetli sol vent-
rikül dış akış yolu tıkanıklığı olan hastalarda dikkatle kullanılmalıdır. 
İhtiyatla i.v. sıvılar verilmeli, diyastolik işlev bozukluğunda yeterince 
tolere edilmediği için sıvı yüklemesinden kaçınılmalıdır. Sintosinon 
hipotansiyon, kalp ritim düzensizlikleri ve taşikardiye neden olabil-
diğinden yalnızca yavaş infüzyon şeklinde verilmelidir.
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mal supraventriküler taşikardi (SVT) oluşmaktadır.60 Anormal 
kalp çarpıntılarının çoğu iyi huylu olmasına rağmen yeni başlan-
gıçlı VT kaygı nedeni olduğu gibi hastalarda altta yatan yapısal 
kalp hastalığının varlığı araştırılmalıdır.
 Kalp ritmini düzenleyici ilaçların fetüs üzerine potansiyel 
olumsuz etkileri önemli kaygı nedenidir. Bu ilaçların tümüyle 
fetüse zarar verebileceği düşünülmelidir. Maksimal teratoje-
nik risk gebeliğin ilk üç ayıyla ilişkilendirilmesine rağmen daha 
sonraki aylarda ilaca maruziyet fetüsün büyümesi ve gelişmesini 
olumsuz etkilemekte ve proaritmi riskini artırabilmektedir. Ge-
belik sırasında kalp ritmini düzenleyici ilaçlarla yapılmış önemli 
kontrollü çalışmalar yoktur Kalp ritmini düzenleyici ilaçlar Bö-
lüm 11’de listelenmiştir. 
 Gebelik sırasında taşiaritmilerin potansiyel olarak nüks etme 
sorunu nedeniyle ilaçlara devam etme veya kesmenin riskleri 
ve yararları dikkatle hesaba katılmalıdır. Bu kararlar bireysel-
leştirilmeli, kalp ritmi düzensizliklerinin ve altta yatan kalp has-
talığının doğasına bağımlı olmalıdır. Semptomatik taşiaritmilerin 
gebelik öncesinde mümkünse kateterle ablasyon tedavisi önem 
taşır.

8.1 Yapısal ve doğuştan kalp hastalığıyla 
ilişkili ritim düzensizlikleri 
Doğuştan kalp hastalıkları olanlarda %15’e varan (ortalama %5) 
oranda tedavi gerektiren supraventriküler ve ventriküler ritim 
düzensizlikleri gelişmektedir.56 Sürekli taşikardi özellikle atriyal 
flatter atakları iyi tolere edilemediği gibi yapısal kalp hastalığı 
olanlarda fetüsün yetersiz perfüzyonuna neden olabilmektedir. 
Sinüs ritmine dönmek için doğru akımla kardiyoversiyon uygu-
lanmalıdır. Ventrikül hızını kontrol için digoksin kullanılabilirse 
de ritim düzensizliklerinden koruyucu etkisi yoktur. Sol veya sağ 
ventrikül fonksiyonu bozulduğu takdirde ihtiyatla beta bloker-
ler, sınıf I antiaritmik ilaçlar ve sotalol .kullanılmalıdır (bkz Bölüm 
11). Diğer tedavilerin başarısız olduğu durumda ve en düşük 
etkili dozda amiodaron kullanılmalıdır (bkz Bölüm 11).

8.2 Spesifik kalp ritmi düzensizlikleri
8.2.1 Supraventriküler taşikardi
Atriyoventriküler düğüm yeniden giriş taşikardisi ve atriyoventriküler 
yeniden giriş taşikardisi
Bir AV düğümü yeniden giriş taşikardisi veya aksesuar yolağı 
tutan AV yeniden giriş taşikardisi vagal manevralarla veya başa-
rısız kalındığında i.v. adenozin ile sona erdirilebilir191 Vagal ma-
nevralar bir paroksismal SVT atağını sonlandırmada başarısız 
kaldığında i.v. adenozin ilk seçilecek ilaçtır.191 Adenozin taşikar-
diyi sonlandırmada başarısız olduğunda i.v. metoprolol önerilir. 
Hastanın rahatsızlıkları dayanılmaz olduğu veya taşikardi hemo-
dinamik durumu riske attığı takdirde koruyucu olarak antia-
ritmik ilaç tedavisi uygulanmalıdır (Tablo 15). Bu durumda ilk 
tercih olarak digoksin veya bir seçici beta bloker (metoprolol) 
daha sonra sotalol, flekainit veya propafenon kullanılmalıdır.192 
İstirahat EKG’sinde belirgin preeksitasyonu olan hastalarda AV 
düğümünü bloke edici ilaçlar kullanılmamalıdır. Gebelik sırasın-
da gerekli olduğu takdirde özellikle seçili hastalarda kateterle 
ablasyon düşünülmelidir.

8. Kalp ritmi düzensizlikleri
Gebelik sırasında hem prematüre ekstra atımlar hem de inatçı 
taşiaritmiler daha çok sıklaşmakta, hatta ilk kez görülebilmekte-
dir. Gebelik sırasında olguların yaklaşık %20-44’ünde paroksis-

7.4 Kalp yetersizliği tedavisine ilişkin 
öneriler

Tablo 14 Kardiyomiyopatiler ve kalp yetersizliği 
tedavisine ilişkin öneriler

Görüntülemeyle kalp içinde trombüs 
saptanan veya sistemik emboli kanıtları 
olan hastalarda pıhtıönler tedavi 
önerilmektedir.

Gebelik sırasında KY saptanan kadınlar 
bazı ilaçların gebelikte sakıncalı olduğunu 
göz önüne alarak gebe olmayan kadınla-
ra ilişkin güncel kılavuzlara göre tedavi 
edilmelidir. bkz Bölüm 11 Tablo 21.

DKM’li kadınlar gebelik ve peripartum 
dönemde durumlarının kötüleşme riski 
konusunda bilgilendirilmelidir.

Kişisel veya ailesel ani ölüm öyküsü 
olan hastalarda anormal kalp çarpın-
tıları veya senkop öncesi belirtiler 
bildirildiğinde acil araştırmayla yakından 
gözetim önerilmektedir.

Atriyal fibrilasyon hastalarında gebeliğin 
evresine göre DMAH veya K vitamini 
antagonistleriyle pıhtıönler tedavi 
önerilmektedir. 

HKM li kadınlarda beta blokerle korunma 
altında doğum yaptırılmalıdır. 

HKM hastaların tümü ve orta derecede 
şiddetli SVDAYT’si veya maksimal duvar 
kalınlığının > 15 mm olduğu hastalarda 
ani akciğer konjesyonunu önlemek için 
beta blokerler düşünülmelidir.

HKM’de kalıcı atriyal fibrilasyon için 
kardiyoversiyon düşünülmelidir.

Laktasyon ve emzirmenin yüksek 
metabolik talepleri nedeniyle PPKM’de 
laktasyonun engellenmesi düşünülebilir.

PPKM hastalarında SVEF normalleşmediği 
takdirde daha sonra gebe kalınması 
önerilmemektedir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı.
b Kanıt düzeyi.
DKM = genişlemiş kardiyomiyopati; HKM = hipertrofik kardiyomiyopati; 
KY = Kalp yetersizliği; DMAH = düşük molekül ağırlıklı heparin; 
SVEF = sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SVDAYT = sol ventrikül dışakış 
yolu tıkanıklığı; PPKM = peripartum kardiyomiyopati 
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Fokal atriyal taşikardi 
İlaca dirençli olmaları, sebat etme eğilimleri ve yapısal kalp 
hastalığıyla ilişkileri nedeniyle gebelik sırasında atriyal taşikardi 
olgularının tedavisi genellikle daha güçtür. Taşikardiyle tetik-
lenmiş kardiyomiyopatiden kaçınmak için ß-blokerler ve/veya 
dijital ile kalp hızı kontrol altına alınmalıdır. Kesin hastalık belir-
tileri olan hastalar için koruyucu olarak kalp ritmini düzenleyici 
ilaç tedavisi (flekainit, propafenon veya sotalol) kullanılır. Kalp 
ritmi düzensizlikleri başka ilaçlarla kontrol altına alınamadığı 
takdirde amiodaron kullanılmalıdır.
 Taşikardi nüksü nedeniyle genellikle elektriksel kardiyover-
siyon önerilmemektedir. Atriyal taşikardilerin yaklaşık %30’u 
adenozinle sonlandırılabilmektedir. İlaca dirençli ve ilacı yete-
rince tolere edemeyen olgularda kateterle ablasyon düşünül-
melidir.

8.2.2 Atriyal flatter ve atriyal fibrilasyon 
Yapısal kalp hastalığı veya hipertiroidi mevcut değilse gebelik 
sırasında atriyal flatter ve AF çok seyrek görülmektedir. Bu 
kalp ritmi düzensizliklerine verilen hızlı ventrikül yanıtı hem 
anne hem de fetüs için ciddi hemodinamik sonuçlara yol aça-
bilmektedir. O halde altta yatan rahatsızlığın tanı ve tedavisi ilk 
önceliklerdir. Hemodinamik durumun değişken olduğu hallerde 
elektriksel kardiyoversiyon uygulanmalıdır.
 Hemodinamik açıdan kararlı, yapısal olarak normal  hasta-
larda atriyal flatter ve AF’nin farmakolojik yolla sonlandırılması 
düşünülmelidir. İntravenöz ibutilit veya flekainit genellikle etkili 
olup, kullanılması düşünülebilirse de gebelikte deneyimi çok 
kısıtlıdır.193 Gebelik sırasında farmakolojik kardiyoversiyon için 
intravenöz propafenon ve i.v. varnakalant gibi yeni sınıf III kalp 
ritmini düzenleyici ilaçlarla az sayıda deneyim (veya hiç) sahibi 
olunduğundan tüm diğer kardiyoversiyon çabaları başarısız kal-
dığı takdirde bu ilaçların kullanılması düşünülebilir Fetüse toksik 
etkileri nedeniyle, ancak diğer seçenekler başarısız olduğu tak-
dirde amiodaron önerilir.
 İster elektriksel yolla ister ilaçlarla uygulansın kardiyover-
siyon önceden pıhtıönler tedaviyi ve/veya sol atriyal trombüs 
oluşumunu dışlamak için transözofageal ekokardiyografik ince-
lemeyi gerektirir.182 Kırk sekiz saat veya daha uzun süreli AF 
veya atriyal flatter ya da AF’nin süresi bilinmediğinde,182 seçici 
kardiyoversiyon uygulamadan önce en azından 3 hafta pıhtı-
önler tedavinin (varfarin, birinci ve sonuncu üç aylarda yerine 
UFH veya DMAH kullanımı) düşünülmesi gerekir. ‘Atriyal ser-
semleme’ denilen olayla ilişkili tromboemboli riski nedeniyle 
pıhtıönler tedaviye kardiyoversiyondan sonra en azından 3 haf-
ta devam edilmelidir. 
 Kırk sekiz saatten kısa süreli ve hiçbir tromboemboli risk 
faktörü taşımayan AF hastalarında, kardiyoversiyon sonrası 
oral pıhtıönler tedaviye gerek kalmaksızın kardiyoversiyon sı-
rasında tedavi edici dozda i.v. heparin veya vücut ağırlığına göre 
ayarlanmış DMAH uygulaması düşünülebilir. Koruyucu tedavi 
olarak kalp ritmini düzenleyici ilaç ve pıhtıönler tedavi gerek-
sinmesi sırasıyla hastalık belirtilerinin veya tromboemboli risk 
faktörlerinin varlığıyla ilişkilidir.182 İnme veya AF nüksüne ilişkin 
risk faktörleri olan hastalarda, kardiyoversiyondan sonra gö-
rünürde sinüs ritminin devam edip etmemesine bakılmaksızın 
antitrombositer tedaviye yaşamboyu devam edilmelidir.182

Atriyal fibrilasyonda pıhtıönler tedavi 
AF’de tromboemboli riski, risk faktörlerinin varlığına bağımlı-
dır. Yapısal kalp hastalığı veya risk faktörleri olmayan hastalar 
(‘izole atriyal fibrilasyon’) tromboembolik olaylar açısından en 
düşük riski taşımakta, gebelik sırasında veya diğer zamanlarda 
pıhtıönler ilaç veya antitrombositer tedaviye gerek gösterme-
mektedir. Ancak gebelik sırasında ilişkin çalışmalar yapılma-
mıştır. Gebe kalmayan kadınlarda CHADS2 kriterleri182 ve 
CHA2DS2VASC skoruna142 göre kalp kapak hastalığıyla ilişkili 
olmayan AF’de tromboembolik riskteki artış değerlendirilir. Bu 
hastalarda tromboemboli riski ≥ 4.0 olay/100 hasta-yıl oldu-
ğunda oral pıhtıönler tedavinin yararı belgelenmiştir (CHADS2 
skoruyla ≥2 veya CHA2DS2VASC skoruyla 2 risk puanı). Bu ne-
denle yüksek riskli gebe kadınlarda da trombofilaksi önerilmek-
tedir. Gebeliğin evresine göre pıhtıönler tedavi seçimi yapılır. 
Olguların çoğunda ikinci üç aydan beklenen doğum tarihinden 
1 ay öncesine kadar K vitamini antagonistleri önerilmektedir.142 
Gebeliğin ilk üç ayı ve son ayı boyunca deri altı yolla vücut ağır-
lığına göre ayarlanmış tedavi edici dozlarda DMAH kullanılması 
önerilmektedir. Dabigatran gibi yeni oral trombin antagonist-
lerinin yüksek dozlarda fetotoksik olduğu gösterildiğinden kul-
lanılmamaları gerekmektedir. Yüksek riskli atriyal fibrilasyonlu 
hastalarda tekil veya ikili antitrombositer tedavi (klopidogrel ve 
asetilsalisilik asit) varfarin kadar etkili değildi.142,194

 Gebe olmayan yaşlı hastalarla yapılan çalışmalar DMAH’nin 
etkili olduğu, uygun izlem mümkünse kullanılabildiğini göster-
mektedir. Gebeliğin ilk üç ayı ve son ayında deri altı yolla vücut 
ağırlığına göre ayarlanmış tedavi edici dozların verilmesi öneril-
mektedir.

Kalp hızının kontrolü
Digoksin, beta blokerler ve dihidropiridin yapısında olmayan 
kalsiyum kanal antagonistleri (verapamil, diltiyazem) gibi AV 
düğümünü bloke eden ilaçlarla ventrikül hızının kontrol edilme-
si önerilmektedir.182 AF’de kalp hızının kontrolünde ilk seçenek 
olarak beta blokerler önerilmektedir. Digoksin de kullanılabilin-
mesine rağmen zorlu bir egzersiz sırasında daha az etkilidir.195 
İmmünreaktif bileşenlerle etkileşim nedeniyle gebelik sırasında 
kan digoksin konsantrasyonları güvenilir bir kriter değildir.196 
Verapamil, ikinci seçenek ilaç olmalıdır.
 Kalp hızını kontrol eden ilaçlara rağmen ağır hastalık be-
lirtilerinin varlığında koruyucu olarak kalp ritmini düzenleyici 
ilaçların (sotalol, flekainit veya propafenon) kullanılması düşü-
nülebilir.182 Flekainit ve propafenon AV düğümünü bloke eden 
ilaçlarla birlikte kullanılmalıdır. Gebelik sırasında yeni bir kalp 
ritmini düzenleyici ilaç olan dronedaron kullanılmamalıdır.

8.2.3 Ventriküler taşikardi 
Gebelikte nadiren yaşamı tehdit edici ventrikül ritim düzensiz-
liklerine rastlanmaktadır. Gebelik sırasında veya sonrasında aile 
öyküsü ve uygun tanısal testler her zaman kalıtsal kalp ritim 
düzensizliklerine neden olan bozuklukların varlığını akla getir-
melidir.61

 Sağlıklı kişilerde en çok idiyopatik sağ ventriküler dışakış yo-
lunu ilgilendiren taşikardi saptanmıştır. Ağır hastalık belirtileri 
veya hemodinamik riskle ilişkili olduğunda bu taşikardi profilak-
si olarak verapamil veya beta bloker kullanılarak oluşturulmuş 
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kılavuzlara göre tedavi edilmelidir.61,197 Tabloya hemodinamik 
riskler eşlik ettiği ve ilaç tedavisi başarısız olduğu takdirde idi-
yopatik sağ ventrikül dışakış yolunu ilgilendiren taşikardinin ka-
teterle ablasyonu düşünülebilir.
 Yapısal kalp hastalığıyla ilişkili VT, anne için artan bir kalp 
nedenli ani ölüm riskiyle bağlantılıdır.198 Gebeliğin son altı ayı 
veya doğum sonrası erken dönemde yeni başlangıçlı ventriküler 
taşikardi belirtileri gösteren kadınlarda her zaman PPKM’nin 
dışlanması gerekir.
 Hemodinamik değişkenliğin eşlik ettiği VT’nin akut tedavisi 
için gebeliğin her evresinde güvenli olduğu görünen acil kar-
diyoversiyon önerilmektedir. VT iyi tolere edilse bile kardiyo-
versiyonla kalp ritmini düzenleyici ilaçlar veya seçili olgularda 
kalp ritmini hızlandırarak sinüs ritmine zamanında geri dönüş 
istenebilir bir durumdur. Uzun olmayan QT ile ilişkili sürekli 
VT ve stabil hemodinamiye sahip kadınlarda taşikardiyi sonlan-
dırmak için hemen i.v. sotalol kullanılması düşünülebilir. Stabil 
monomorfik VT’ye sahip hastalarda birçok ülkede mevcut ol-
mamasına rağmen i.v. prokainamidin kullanılması düşünülebilir. 
Hemodinamik açıdan kararsız, kontroşokla konversiyona yanıt 
vermeyen veya başka ilaçların kullanılmasına rağmen nükseden 
sürekli monomorfik VT’de i.v. amiodaronun kullanılması dü-
şünülmelidir. Stabil monomorfik VT’nin erken dönemde kon-
versiyonu için i.v. amiodaron ideal değildir. Sol ventrikül işlev 
bozukluğu varlığında kan basıncının yakından izlenmesi öneril-
mektedir.
 Metoprolol gibi kalp için seçici ß-blokerlerle koruyucu tedavi 
etkili olabilmektedir. Beta blokerler etkisizse yapısal kalp has-
talığı yokluğunda sotalol veya IC sınıfı kalp ritmini düzenleyici 
ilaçların kullanılması düşünülebilir. Tedaviye dirençli VT’nin te-
davisi için, gerekirse gebelik sırasında annenin yaşamını kurtar-
ma amacıyla ya amiodaron kullanımı ya da IKD yerleştirilmesi 
düşünülmelidir.61,199

 Doğuştan uzun QT sendromu olan kadınlarda gebelik veya 
öncesine göre doğum sonrası dönemde kalp durması riski daha 
yüksektir.200 Beta blokerler doğum sonrasında önemli yarar 
sağlamalarına rağmen bu kadınlarda gebelik sırasında da kulla-
nılmaları önerilmektedir.

8.3 Girişimsel tedavi: kateterle 
ablasyon
İlaca yanıt vermeyen ve tolere edilemeyen taşikardilerde ka-
teterle ablasyon gerekli olabilir. Yüksek radyasyona maruziyet 
nedeniyle ablasyon girişimi mümkünse gebeliğin ikinci üçayına 
ertelenmeli, ablasyon, konusunda deneyimli, uygun kurşun rad-
yasyon kalkanı, elektrokardiyografik ve elektroanatomik hari-
talama sistemlerini en üst düzeyde kullanabilen bir merkezde 
gerçekleştirilmelidir. Fetüsün maruz kaldığı radyasyon dozu ve 
kateterle ablasyonun riski hesaplanmıştır.25 (bkz Bölüm 2.5).

8.4 İmplante edilebilir kardiyoversiyon 
defibrilatörü
İmplante edilebilir bir kardiyoversiyon defibrilatörünün (IKD) 
varlığı yalnız başına ilerde gebelik için bir sakınca oluşturma-
maktadır. Annenin yaşamını korumak için gebelik sırasında bir 

IKD ile tedavi düşünülmelidir.61,199 Genel olarak gebelik planlan-
mışsa kalp nedenli ani ölüm için yüksek risk faktörlerine sahip 
hastalarda bir İKD’nin yerleştirilmesi düşünülmelidir.199

8.5 Bradiaritmiler
Gebelik sırasında nadiren bradiaritmiler ve ileti bozuklukları 
görülmektedir. Belirti vermeyen bradiaritmiler yapısal kalp has-
talığı olanlarda daha yüksek kalp hızı ve kalp debisine gereksin-
melere bağlı olarak hastalık belirtileri verebilir.201 Ancak bradi-
aritmiler altta yatan kalp hastalığı yokluğunda genellikle olumlu 
bir sonlanıma sahiptir.

8.5.1 Sinüs düğümü işlev bozukluğu 
Doğum sırasında kalbin refleks olarak yavaşlaması sonucu 
(Valsalva manevrası) sinüs bradikardisi ortaya çıkabilir. Sey-
rek görülen sinüs bradikardisi olguları gebe kadınların sırtüstü 
yatmasıyla ilişkili hipotansif sendromla ilişkilendirilmiştir. Bu 
sendromda inferior vena kavada kanın geri dönüşünün yüklü 
uterusla baskılanması nedeniyle sinüs düğümünden gelen uya-
rılar paradoks olarak yavaşlamaktadır. Nadiren belirti veren 
bradikardi oluştuğunda, anneyi sol yanına yatırarak bu durum 
düzeltilebilir. İnatçı hastalık belirtileri için geçici kalp pili gerekli 
olabilir. 

8.5.2 Atriyoventriküler bloklar
Altta yatan kalp hastalığı olmaksızın gebelik sırasında birinci de-
rece AV bloku gözlenebilir. AV ileti gecikmesi genellikle His 
demetinin üst seviyesinde oluşmakta ve tam bir kalp blokuna 
ilerlememektedir. Nadiren ikinci derece AV blok oluşmakta, 
genellikle yapısal kalp hastalığı veya ilaç tedavisiyle ilişkilendiril-
mektedir. Olguların çoğu belirti veren bradikardilerle ilişkisiz 
ikinci derece tip I Wenckebach bloku olan hastalardır. Doğuş-
tan kalp hastalığı olanlarda ikinci derece blok en çok onarılmış 
Fallot tetralojisi olgularında ve daha düşük sıklıkla VSD’lerin 
onarımından sonra oluşmaktadır.
 Edinilmiş tam kalp bloku en büyük sıklıkla cerrahi onarım 
sonrası doğuştan kalp hastalığında görülmekte olup gebelik 
sırasında nadiren oluşmaktadır. Doğuştan AV bloklarının 
%30’unun farkına erişkin çağa gelene kadar varılmamakta ve 
gebelik sırasında ortaya çıkabilmektedirler.201 İzole doğuştan 
tam kalp bloku, özellikle kaçış ritmi dar bir QRS kompleksi-
ne sahipse gebelik sırasında olumlu sonuçlanmaktadır. Gebelik 
sırasında genellikle kalp ritmini destekleyici önlemlere gerek 
yoktur. Obstetrik nedenlerle sakıncalı değilse doğuştan tam 
kalp bloku olan annede vajinal yolla doğum fazladan hiçbir risk 
taşımamaktadır.

8.5.3 Gebelikte kalp ritmi düzenleyicileri
Tam kalp bloku, bradikardi ve senkop riskiyle ilişkili hastalık 
belirtileri olan seçili kadın hastalarda doğum sırasında ritmi dü-
zenleme amacıyla geçici olarak kalp pili önerilmektedir. 
 Kalıcı kalp pili (tercihan tek odacıklı) yerleştirimi genellikle 
düşük risklidir. Özellikle gebeliğin 8. haftasından sonra kalp pili 
yerleştirimi güvenli biçimde gerçekleştirilebilir. Bu yerleştirme 
işlemi için ekokardiyografi kılavuzluğu yararlı olabilir.202
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8.6 Kalp ritmi düzensizliklerinin 
tedavisine ilişkin öneriler

9. Hipertansif bozukluklar
Gelişmekte olan ve gelişmiş ülkelerde hipertansif bozukluklar 
anne, fetüs, yenidoğanda önemli bir morbidite ve mortalite ne-
denidir. Bu kadınlarda plasentanın vaktinden önce ayrılması (ab-
ruptio placentae) serebrovasküler olaylar, organ yetmezliği ve 

yaygın damar içi pıhtılaşma bozuklukları (DIC) gibi ciddi kompli-
kasyonlar riski göreceli olarak daha yüksektir. Fetüs, intrauterin 
büyüme geriliği, ölüm ile erken doğum riski altındadır. Hiper-
tansiyon gebelikte en sık görülen tıbbi sorun olup gebeliklerin 
%15’e varan bölümünü komplike ettiği gibi doğum öncesi tüm 
hastaneye kabullerin yaklaşık dörtte birinden sorumludur.203

Tablo 15 Kalp ritmi düzensizliklerinin tedavisine ilişkin öneriler

Supraventriküler taşikardinin (SVT) tedavisi 

Paroksismal SVT’nin acilen normale dönüştürülmesi için vagal manevralar ardından adenozinin kullanılması önerilir.

Hemodinamik açıdan kararsız taşikardinin acil tedavisinde hemen elektriksel kardiyoversiyon önerilmektedir.

SVT’nin uzun süreli tedavisi için oral digoksinc veya metoprolol/propranololc,d önerilmektedir.

Paroksimal SVT’nin acilen normal ritme dönüşümü için i.v. metoprolol veya propranolol kullanılması düşünülmelidir.

SVT’nin uzun süreli tedavisi için digoksin veya bir beta blokerle tedavi başarısız olmuşsa oral sotalole veya enkainidinf kullanılması düşünülmelidir. 

Paroksismal SVT’nin normal ritme dönüşümü için i.v. verapamil kullanılması düşünülebilir.

SVT’nin uzun süreli tedavisi için önerilen diğer ilaçlar etkisizse son çare olarak ve amiodarone kullanılmadan önce 
oral propafenon veya prokainamidin kullanılması düşünülebilir.

Diğer AV düğümünü bloke eden ilaçlar etkisizse kalp hızını düzenleme amacıyla SVT’nin uzun süreli tedavisi için 
oral verapamil kullanılması düşünülebilir.

Herhangi bir kalp ritmi düzensizliği için atenolola kullanılmamalıdır.

Ventriküler taşikardilerin (VT) tedavisi  

Gebelik öncesinde klinik açıdan gerekliyse bir İKD’nin yerleştirilmesi önerilir. Gebelik sırasında gerekli olduğu 
zaman da İKD önerilmektedir.

Doğuştan uzun QT sendromunun uzun süreli tedavisinde önemli yararlar sağladığında hem gebelik sırasında hem 
de doğum sonrası dönemde beta blokerlerin kullanılması önerilmektedir.

İdiyopatik sürekli VT’nin uzun süreli tedavisi için oral metoprololc,d, propranololc,d veya verapamilc,f önerilmektedir.

Kararsız ve kararlı sürekli VT’nin hemen elektriksel kardiyoversiyonu önerilmektedir.

Hemodinamik açıdan stabil ve monomorfik sürekli VT’nin hemen normal ritme döndürülmesi için i.v. sotalole veya 
prokainamidin kullanılması düşünülmelidir.

Özellikle 8. gebelik haftasından sonra ekokardiyografi kılavuzluğunda kalıcı kalp pilleri veya İKD’lerin (tercihan tek 
odacıklı) yerleştirilmesi düşünülmelidir.

Monomorfik, hemodinamik durumu kararsız, elektriksel kardiyoversiyona veya başka ilaçlara yanıt vermeyen 
hastalarda sürekli VT’nin acilen normal ritme döndürülmesi için i.v. amiodaronune kullanılması düşünülmelidir. 

İdiyopatik süregelen VT’nin uzun süreli tedavisinde, diğer ilaçların başarısız olduğu hastalarda sotalole, enkainitf, 
propafenonunf kullanılması düşünülmelidir.

İlaca yanıt vermeyen ve tolere edilemeyen taşikardilerde kateterle ablasyon düşünülebilir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb

İlaç dozlarına ilişkin bilgiler için lütfen atriyal fibrilasyon, supraventriküler ritim düzensizlikleri ve ventriküler ritim düzensizlikleri olan hastaların tedavisine ait 
yayınlanmış kılavuzlara başvurunuz.61,142,192

a Öneri sınıfı.
b Kanıt düzeyi.
c İstirahat halinde çekilen EKG’de preeksitasyon saptanan hastalarda AV düğümünü bloke eden ilaçlar kullanılmamalıdır.
d Gebeliğin ilk üç ayında beta blokerler ihtiyatla kullanılmalıdır (bkz Bölüm 11).
e Uzamış QTc olgularında snıf III ilaçlar kullanılmamalıdır. 
f Belli bazı atriyal taşikardi olgularında flekainit ve propafenonla birlikte AV düğümünü bloke eden ilaçların kullanılmasını düşünün
AV = atriyoventriküler; EKG = elektrokardiyogram; IKD = implante edilebilir kardiyoversiyon defibrilatörü; i.v = intravenöz; SVT = supraventriküler taşikardi; 
VT = ventriküler taşikardi 
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9.1 Tanı ve risk değerlendirmesi
Yüksek kan basıncı değerleri hasta oturur konumdayken bir ci-
valı sfingomanometre (DKB için Korotkoff V sesi) veya bir ane-
roit tansiyon ölçüm cihazıyla iki ayrı zamanda doğrulanmalıdır. 
Hasta sol yana yatar konumdayken yapılan kan basıncı ölçümleri 
de makul bir alternatiftir. Yalnızca geçerliliği onaylanmış ölçüm 
cihazları ve ayaktan hastalarda KB izlem (AKBÖ) cihazları kul-
lanılmalıdır (bkz: www.dableducational.org). AKBÖ cihazlarıyla 
konan gebelik hipertansiyonu tanısı, sonuçları öngörme açısın-
dan doktor ofisinde KB ölçümüyle konan tanıdan daha değer-
lidir.205,206

 Hipertansif gebe kadınların izlemi için önerilen temel labora-
tuvar araştırmaları idrar tahlili, kan sayımı, hematokrit, karaciğer 
enzimleri, serum kreatinin ve serum ürik asit testlerini içermek-
tedir. Yirmi dört saat toplanan idrar örneğinde standartlaştırıl-
mış proteinüri testi kullanılmalıdır (günde 2 g ise yakın izlem, 
3 g ise doğumun başlatılması düşünülmelidir). Hipertansif gebe 
kadınlarda belirti vermeyebilen, ancak doğumdan önce tanı kon-
mazsa ölümcül olabilen feokromositomayı dışlamak için böbrek 
üstü bezlerinin ultrasonografiyle değerlendirilmesi, idrarda me-
tanefrin ve normetanefrin analizlerinin yapılması düşünülebilir.207 
Gebeliğin ikinci üç ayı (> 16. haftalar) sırasında, hem düşük hem 
de yüksek riskli kadınlarda yüksek bir preeklampsi ve intrauterin 
büyüme geriliği riskiyle ilişkili uteroplasental hipoperfüzyonu be-
lirleme açısından uterus atardamarlarının Doppler ultrasonog-
rafisi yararlı olmaktadır.208

9.2 Gebelikte hipertansiyonun 
tanımlanma ve sınıflandırması 
Avrupa Hipertansiyon Derneği (European Society of Hyper-
tension (ESH)/ESC 210 veya başkalarının kullandığı derecelen-
dirmenin aksine, gebelikte hipertansiyon tanımlaması mutlak 
KB değerlerine (SKB ≥140 mmHg veya DKB ≥90 mmHg)209,210 
dayanmakta, hafif (140–159/90–109 mmHg) ve ağır (≥160/ 110 
mmHg) hipertansiyonu ayırt etmektedir. 

 Gebelikte hipertansiyon tek bir olgu olmayıp aşağıdakileri 
kapsamaktadır:212

•  önceden var olan hipertansiyon 
•  gebelik hipertansiyonu
•  önceden var olan hipertansiyon üzerine proteinüriyle birlikte 

gebelik hipertansiyonunun eklenmesi 
•  doğum öncesinde sınıflandırılmamış hipertansiyon 

9.2.1 Önceden var olan hipertansiyon 
Bu hipertansiyon tipi gebeliklerin %1-5’ini komplike etmekte, 
gebelik öncesinde var olan veya gebeliğin 20. haftasından önce 
gelişen yüksek kan basıncını (KB ≥140/90 mmHg) ifade etmek-
tedir. Hipertansiyon genellikle doğum sonrası 42. günden sonra 
da devam etmekte ve proteinüriyle ilişkili olabilmektedir.
 Gebeliğin ilk üç ayında başlayan kan basıncındaki fizyolojik 
düşüş nedeniyle tanı konmamış hipertansif kadınların KB ölçüm-
leri normal olabilir. Bu durum önceden var olan hipertansiyonu 
maskeleyebilir ve gebeliğin ileri döneminde kaydedilen yüksek 
kan basıncı gebelik hipertansiyonu olarak yorumlanabilir.

9.2.2 Gebelik hipertansiyonu
Gebelik hipertansiyonu gebelikle tetiklenmiş, proteinürinin eşlik 
ettiği veya etmediği ve gebeliklerin %6-7’sini komplike eden bir 
hipertansiyon formudur. Klinik açıdan önemli proteinüri (24 

saatlik idrar örneğinde ≥ 0.3 g/gün veya rastgele zamanda alın-
mış spot idrar örneğinde ≥30 mg/mmol kreatinin) eşlik ettiği 
takdirde preeklampsi olarak bilinmektedir. Gebelik hipertansi-
yonu gebeliğin 20. haftasından sonra gelişmekte olguların çoğun-
da doğum sonrasında 42 gün içinde geçmektedir. Yetersiz organ 
perfüzyonuyla karakterizedir.
 Preeklampsi, gebeliğe özgü spesifik bir sendrom olup gebeliğin 
ikinci yarısında, yeni başlangıçlı önemli proteinürinin (0,3 g/24 s) 
eşlik ettiği ilk kez ortaya çıkan hipertansiyon olarak tanımlanır. 
Hem anne hem de fetüste hastalık belirtilerine neden olan siste-
mik bir bozukluktur. Normal gebeliklerin %60’a varan bölümün-
de ödem oluştuğundan artık ödemin tanısal kriterlerden biri 
olduğu düşünülmemektedir. Genellikle preeklampsi gebeliklerin 
%5-7’sini komplike etmekle 213 ayrıca önceden hipertansif kadın-
larda bu oran %25’e kadar yükselmektedir. Preeklampsi en sık 
ilk gebelik sırasında, çoğul gebeliklerde, hidatiform molde veya 
diyabette oluşmaktadır. Plasenta yetersizliğiyle ilişkili olup sıklık-
la fetüste büyümenin kısıtlanmasıyla sonuçlanmaktadır. İlaveten 
preeklampsi erken doğumun en sık görülen nedenlerinden biri 
olup çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerin (<1500 g) %25’inden 
sorumludur. 214

 Ağır preeklampsinin belirtileri ve bulguları:

•  karaciğer ödemine bağlı sağ üst kadranda/epigastriyum 
bölgesinde ağrı + karaciğerde kanama 

•  baş ağrısı + görme bozukluğu (serebral ödem) 
•  oksipital lobu ilgilendiren körlük
•  hiperrefleksi + klonus 
•  konvülsiyonlar (serebral ödem)
•  HELLP sendromu: hemoliz, karaciğer enzimlerinde yükselme, 

trombositopeni

Preeklampsinin tedavisi esasen durumun farkına varılması ve 
eninde sonunda kür sağlamak üzere plasentanın dışarı alınmasını 
içerir. 
 Proteinüri preeklampsinin bir geç dönem belirtisi olabildiğin-
den yeni ortaya çıkan hipertansiyona baş ağrısı, görme bozuk-
lukları, karın ağrısı veya anormal laboratuvar testleri özellikle 
düşük trombosit sayısı ve anormal düzeylerde karaciğer enzim-
leri eşlik ettiğinde bu hastaların preeklampsi hastaları gibi tedavi 
edilmesi önerilmektedir.

9.2.3 Önceden var olan hipertansiyonla örtüşen 
proteinürili gebelik hipertansiyonu 
Önceden var olan hipertansiyon, gebeliğin 20. haftasından son-
ra KB’de kötüleşme, 24 saatlik idrarda ≥ 3 g protein atılımıyla 
ilişkili olduğunda bu duruma ‘önceden var olan hipertansiyonla 
örtüşen proteinürili gebelik hipertansiyonu’ denmektedir.

9.2.4 Doğum öncesi sınıflandırılamayan hipertansiyon 
Yirmi haftalık gebelikten sonra ilk kez kan basıncı kaydedilip hi-
pertansiyon tanısı (sistemik belirtilerle birlikte veya yalnız başı-
na) konduğunda bu tanı ’doğum öncesi sınıflandırılmamış hiper-
tansiyon’ olarak adlandırılmaktadır. Doğum sonrası 42. gün ve 
sonrasında yeniden değerlendirme gereklidir. 

9.3 Gebelikte hipertansiyonun tedavisi 
Önceki gebeliklerinde hipertansiyon geçirmiş kadınların bü-
yük bir çoğunluğunda hafif-orta derecede hipertansiyon (140–
160/90–109 mmHg) mevcut olup kısa süreli gebelik dönemi 
boyunca kardiyovasküler komplikasyonlar açısından düşük bir 
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risk altındadırlar. Esansiyel hipertansiyonlu böbrek fonksiyon-
ları normal anneler ve yenidoğanlar iyi sonlanımlara sahip olup 
farmakolojik tedavinin yenidoğanda sonuçların iyileşmesine yol 
açtığına ait herhangi bir kanıt mevcut olmadığı için bu kadınlar 
ilaç tedavisi adayları değildir. Önceden var olan hipertansiyonları 
tedavi edilmiş kadınların bir bölümü kan basınçlarında fizyolojik 
düşüş nedeniyle gebeliklerinin ilk yarısında ilaçlarını kesebilmek-
tedir. Ancak yakından izlem ve gerektiğinde tedaviye yeniden 
başlanması gerekir.
 Bebeğin yeterli zaman dilimi (7,5 yıl) boyunca izlendiği tek 
gebelikte hipertansiyon çalışması 30 yılı aşkın süre önce alfa- 
metildopayla gerçekleştirilmiştir.215,216

9.4 Gebelikte hipertansiyonun 
farmakolojik tedavi dışında yönetimi ve 
hipertansiyondan korunma 
SKB’si 140-150 mmHg veya DKB’si 90-99 mmHg (veya her ikisi) 
olan gebe kadının farmakolojik tedavi dışı önlemlerle yönetimi 
düşünülmelidir. Ağır gebelik hipertansiyonu (preeklampsi) tanı-
sını doğrulamak veya dışlamak için kısa bir süre hastanede yatış 
gerekebilir. Bu takdirde tek etkili tedavi doğum yaptırmaktır. Bu 
hastanın tedavisi KB, gebelik yaşı, eşlik eden anne ve fetüse ilişkin 
risk faktörlerinin varlığına bağımlı olup yakından gözetim, aktivi-
telerin kısıtlanması ve sol yana yatar konumda bir müddet yatak 
istirahatini içerir. Tuz kısıtlaması damar içi kan hacminin azalma-
sına neden olabildiğinden özellikle doğuma yakın dönemde tuz 
kısıtlaması olmaksızın normal bir diyet önerilir. Gebelik sırasın-
da günde en azından 1 gram kalsiyum takviyesi sağlığa herhangi 
bir zararı olmaksızın preeklampsi riskini yarı yarıya azaltmıştır. 
Yüksek riskli kadınlarda maksimal etki göstermiştir.217 Ancak, hi-
pertansif bozuklukları önlemede kalsiyum ilavesine ilişkin kanıt-
lar çelişkilidir. Balık yağı,218 vitamin ve besleyici madde katkıları 
hipertansif bozukluklardan korunmada herhangi bir role sahip 
değildir. Erken başlangıçlı (28. haftadan önce) preeklampsi geç-
mişi olan kadınlarda koruyucu tedavi olarak düşük dozda (75-
100 mg/gün) asetilsalisilik asit kullanılmaktadır.219 ASA’ya gebe 
kalmadan önce veya gebelik tanısı konduktan itibaren, ancak en 
geç gebeliğin 16. haftasından önce başlanmalı ve doğuma kadar 
devam edilmelidir. Diyet yapan obez kadınlarda düşük ağırlıklı 
doğumlara ve daha sonra bebeklerin daha yavaş büyümesine yol 
açabildiğinden obez kadınlara gebelik sırasında kilo kaybı öneril-
memektedir. Ancak annede obezite hem anne hem de doğacak 
çocukta olumsuz sonuçlara yol açabildiğinden gebelik sırasında 
sağlıklı ölçülerde kilo alımına ilişkin kılavuzlar oluşturulmuştur. 
Önerilen kilo alımları beden kütle indeksi normal (BKİ <25 kg/
m2), kilo fazlası (BKİ, 25.0–29.9 kg/m2) ve obez (BKİ ≥30 kg/m2) 
olan gebe kadınlar için sırasıyla 11.2-15.9 kg, 6.8-11.2 kg ve <6.8 
kg şeklindedir.220

9.5 Gebelikte hipertansiyonun 
farmakolojik tedavisi 
Ağır hipertansiyonun ilaçla tedavisi gerekli ve yararlı olmasına 
rağmen daha hafif hipertansiyonda ilaç tedavisinin yararı tar-
tışmalıdır. Hipertansif annenin kan basıncını düşürmek yararlı 

olabilmesine rağmen düşük bir KB uteroplasental perfüzyonu 
bozarak fetüsün gelişmesini riske atabilmektedir.
 Eskiden beri hipertansiyonu olan kadınlar özellikle ikinci ve 
üçüncü üçaylarda fetüste ağır toksisiteye neden oldukları için 
ADE inhibitörleri, ARB’ler ve direkt renin inhibitörleri gibi ke-
sinlikle kullanılmaması gereken ilaçlar dışında halen aldıkları ilaç-
lara devam edebilirler (Tablo 21). Gebeliğin ilk üçayında kazaen 
alındıkları takdirde başka bir ilaca geçilmesi, fötal ultrasonografi 
ile yakından izlem, önerilen ve genellikle yeterli önlemlerdir.
 Gebelik sırasında hipertansiyonun uzun süreli tedavisi için 
alfa-metildopa tercih edilir.216 Bir alfa-/beta bloker olan labetalol 
metildopaya benzer etkinliğe sahiptir. Ağır hipertansiyonda i.v. 
yolla verilebilir. Metoprolol da önerilmektedir.221 Hipertansiyon 
tedavisinde nifedipin (oral) veya isradipin (i.v.) gibi kalsiyum kanal 
blokerleri ikinci tercih ilaçlardır.222 Bu ilaçlar hipertansif acillerde 
veya preeklampsinin neden olduğu hipertansiyonda verilebilir. 
Magnezyum sülfat ile potansiyel sinerjizmi annede hipotansiyon 
ve fetüste hipoksiyi tetikleyebilmektedir. Hipertansif acillerde 
urapidil de tercih edilebilir. Nöbetlerin tedavisi ve eklampside 
korunmada i.v. magnezyum sülfat tercih edilir. Plasentaya giden 
kan akışını yavaşlatabildiklerinden hipertansiyon tedavisinde diü-
retiklerden kaçınılması gerekir. Preeklampside bu ilaçların kulla-
nılması önerilmemektedir.

9.5.1 Hafif -orta derecede hipertansiyonun tedavisi 
Hafif -orta derecede hipertansiyon için antihipertansif tedavinin 
yararları ve riskleri halen tartışmalıdır. (SKB 140–169 mmHg 
ve DKB’ 90–109 mmHg) Güncel ESH/ESC Kılavuzları210 aşağı-
daki kriterlere sahip kadınlarda SKB 140 mmHg veya DKB 90 
mmHg olduğu takdirde antihipertansif tedaviye başlanmasını 
önermektedir:

•  proteinüriyle birlikte veya yalnız başına gebelik 
 hipertansiyonu
•  önceden var olan hipertansiyonla örtüşen gebelik 
 hipertansiyonu
•  klinik belirti vermeyen organ hasarına neden olmuş veya 

gebelik sırasında herhangi bir anda belirtiler vermiş 
 hipertansiyon 

Diğer koşullarda ESH/ESC, SKB, 150 mmHg ve DKB, 95 mmHg 
ise antihipertansif tedaviye başlanmasını önermektedir. Bu Gö-
rev Grubu bu kılavuzlara uyulmasını tavsiye etmektedir.

9.5.2 Ağır hipertansiyonun tedavisi 
Ağır hipertansiyonun tanımlamasına ilişkin bir uzlaşı olmadığı gibi 
değerler 160-180 mmHg / >110 mmHg arasında değişmektedir. 
Bu Görev Grubuna göre gebe kadında SKB’nin ≥170 mmHg ve 
DKB’nin ≥110 mmHg olması acil ve hastanede yatışı gerektiren 
bir durum olarak kabul edilmektedir. Antihipertansif ilacın seçi-
mi ve uygulama yolu doğumun gerçekleşmesi beklenen tarihe 
bağlıdır. İntravenöz labetalol, oral metildopa ya da nifedipinle 
farmakolojik tedaviye başlanmalıdır. Diğer ilaçlara göre perinatal 
olumsuz etki olasılığı daha yüksek olduğundan artık i.v. hidrala-
zin tercih edilmemektedir. Hipertansif krizlerde 0,25-5.0 μg/kg/
dk dozlarda infüzyon şeklinde verilen sodyum nitroprusit ter-
cih edilmektedir. Sodyum nitroprussit, tiyosiyanata metabolize 
olup idrarla atıldığı için uzun süreli sodyum nitroprussit tedavisi 
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fetüste artan bir siyanür zehirlenmesi riskiyle ilişkilidir.223 Akci-
ğer ödemiyle ilişkilendirilen preeklampside nitrogliserin (gliseril 
trinitrat) tercih edilir ve i.v. 5 mg/dk dozda infüzyon şeklinde 
verilir. Daha sonra doz yavaş yavaş 3-5 dakikada bir artırılarak 
maksimal doza (100 mg/dk) ulaşılır.

Doğum
Görme ve pıhtılaşma bozuklukları veya fötal distres gibi olum-
suz durumlarla birlikte proteinürinin eşlik ettiği gebelik hiper-
tansiyonunda doğumun başlatılması gerekir.

Emzirme 
Emziren kadınlarda emzirme kan basıncını yükseltmemektedir. 
Laktasyonu baskılamak için kullanılan bromokriptin hipertansi-
yonu tetikleyebilmektedir.224 Emziren annenin aldığı kan basın-
cını düşüren ilaçların tümü anne sütüne de geçmektedir. Anne 
sütü ve plazmadaki konsantrasyonları benzer olan propranolol 
ve nifedipin dışında antihipertansif ilaçların çoğu çok düşük kon-
santrasyonlarda anne sütüne geçmektedir. 

9.6 Gebelikten sonraki prognoz 
9.6.1 Doğum sonrası kan basıncı 

Doğum sonrası hipertansiyon sık görülmektedir. Kan basıncı 
genellikle doğum sonrası ilk 5 günde yükselmektedir. Gebelik sı-
rasında hipertansif kadınların kan basıncı doğum sonrası norma-
le dönebilirse de doğum sonrası ilk haftada yeniden yükselebil-
mektedir. Doğum sonrası depresyon riski nedeniyle metildopa 
kullanımından kaçınmalıdır. 

9.6.2 Daha sonraki gebelikte hipertansif bozuklukların 
yinelenme riski
İlk gebeliklerinde hipertansiyonu olan kadınlar daha sonraki ge-
beliklerinde artan bir risk altındadırlar.225 Hipertansiyon ne ka-
dar erken başlarsa nüks riski de o kadar yüksektir.226

9.6.3 Gebeliğin tetiklediği hipertansiyonda uzun süreli 
kardiyovasküler sonuçlar
Gebelik hipertansiyonu veya preeklampsi gelişen kadınlar ilerki 
yıllarda artan bir hipertansiyon, inme227 ve iskemik kalp hasta-
lığı riski altındadır.228,229 Preeklampsiden sonra göreceli olarak 
iskemik kalp hastalığı geliştirme riski normal gebeliklere göre 
iki kattan daha yüksek hipertansiyon geliştirme riski ise hemen 
hemen dört kat kadardır.229 Ölü doğum veya fetüste büyüme 
geriliğiyle birlikte erken başlangıçlı preeklampsisi (gebeliğin 32. 
haftasından önce doğum) olan kadınların en yüksek risk gru-
bunda olduğu düşünülür.229 Hipertansif bozuklukların gelişmesi 
için gebelik öncesi risk faktörleri ilerlemiş anne yaşı, yüksek kan 
basıncı, dislipidemi, obezite, pozitif ailesel öykü, antifosfolipit 
sendrom ve glikoza tahammülsüzlüğü içerir. Gebelikte hiper-
tansif bozuklukların kadınlarda KVH için önemli bir risk faktö-
rü olduğu bilinmektedir.230 Bu nedenle doğumdan sonra daha 
sonraki gebeliklerde komplikasyonlardan kaçınmak ve ilerde 
annenin kardiyovasküler riskini azaltmak için yaşam tarzı deği-
şiklikleri, düzenli kan basıncı ve metabolik faktörlerin kontrolü 
önerilmektedir.

10. Gebelik ve loğusalık döneminde 
venöz tromboemboli 
10.1 Epidemiyoloji ve anneye ilişkin risk 
Gebelik ve loğusalık artmış bir venöz tromboemboli (VTE) gö-
rülme sıklığıyla (tüm gebeliklerin yaklaşık %0,050-0,20’si) iliş-
kilidir.231-235 Akciğer embolisi ve derin ven trombozunu içeren 
venöz tromboemboli (VTE) gebelikle ilişkili morbidite ve mor-
talitenin önemli bir nedenini temsil etmektedir. Akciğer embolisi 
100.000 gebelikte 1,56 ölüm olayıyla Birleşik Krallık’ta doğrudan 
anne ölümlerinin birinci ve toplam anne ölümlerinin ise ikinci en 
sık görülen nedenidir.9 Olgu ölüm oranı ise %3,5’dir.236 Doğum 
sonrası erken dönemde VTE riski, özellikle sezaryenle doğum 

9.7 Hipertansiyon tedavisine ilişkin 
öneriler

Tablo 16 Hipertansiyon tedavisine ilişkin öneriler

SKB’si 140-150 mm Hg veya DKB’si 90-99 mm 
Hg olan gebe kadınların farmakolojik olmayan 
yöntemlerle tedavi edilmesi önerilmektedir.

Gebelik hipertansiyonu veya önceden  var 
olan hipertansiyonla örtüşen gebelik hipertan-
siyonu mevcut kadınlarda veya hipertansiyon 
ve klinik belirti vermeyen organ hasarı veya 
gebelik sırasında herhangi bir anda hastalık 
belirtileri gösterenlerde KB 140/90 mmHg 
ise ilaç tedavisine başlanması önerilir. Başka 
herhangi bir durumda, SKB > 150 mmHg veya 
DKB > 95 mmHg olduğunda da ilaç tedavilerine 
başlanması önerilmektedir.

Bir gebe kadında SKB > 170 mmHg veya 
DKB > 110 mmHg ise acil durum söz 
konusu olup hastaneye yatırılması önerilir.

Proteinüri, görme ve pıhtılaşma bozuklukla-
rı veya fötal distres gibi olumsuz durumlarla 
ilişkili gebelik hipertansiyonunda doğumun 
başlatılması önerilmektedir. 

Akciğer ödemiyle ilişkili preeklampside 
intravenöz infüzyon yoluyla nitrogliserin 
verilmesi önerilmektedir.

Ağır hipertansiyonda intravenöz labetalol, 
oral metildopa veya nifedipinle ilaç tedavisi 
önerilir.

Önceden  hipertansiyonu olan kadınların 
sıkı KB izlemi altında ADE inhibitörleri, 
ARB’ler ve direkt renin inhibitörleri dışında 
o anda aldıkları ilaçlara devam etmeleri 
önerilir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi. 
ADE = anjiyotensini dönüştürücü enzim; ARB = anjiyotensin reseptör 
blokeri; KB = kan basıncı; DKB = diyastolik kan basıncı; SKB = sistolik kan 
basıncı.
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sonrasında235 en yüksek düzeyde232 olup doğum sonrası 6. hafta-
dan sonra gebe olmayan kadınlardaki düzeye inmektedir. 231,232

10.2 Gebelikle ilişkili venöz tromboemboli 
için risk faktörleri ve risk sınıflandırması

Risk faktörlerinin varlığı (bkz Tablo 17 ve 18) gebelik ve loğusa-
lık döneminde VTE riskinin artmasına katkıda bulunur. Birleşik 
Krallık’ta doğum öncesi akciğer embolisinden ölen kadınların 
%75’inde tanımlanabilir risk faktörleri mevcuttu.9,236 Gebelikte 
VTE için en önemli risk faktörleri önceden geçirilmiş idiyopa-
tik DVT veya akciğer embolisi237 ve trombofililerdir (Tablo 18). 
VTE’lerin %15-25’i yinelenen olgulardır. Gebelik sırasında bir 
trombotik olayın geliştiği kadınların yarısında ya bir trombofilik 
bozukluk ya da önceden geçirilmiş idiyopatik VTE mevcuttur.
 Bu nedenle bireysel hastada, risk değerlendirmesi ve koru-
yucu stratejilerin seçilmesi için risk faktörlerinin tanımlanması 
önemlidir. Kadınların hepsi gebe kalmadan önce veya gebeliğin 
erken evresinde VTE’ye ilişkin risk faktörleri açısından belge-
lenmiş bir değerlendirmeden geçmelidir. Tablo 17, bu risk de-
ğerlendirmesinin belgelenmesi için önerilmiş bir kontrol listesini 
sunmaktadır.238 Bireysel hastada var olan risk faktörlerinin tipi 
ve toplam sayısına göre üç risk grubu (yüksek, orta ve düşük 
risk grupları) saptanıp bu gruplara göre uygun önlemler alınabilir 
(bkz Tablo 19).238 Önceden var olan yinelenen veya yinelenme-
yen VTE’lerin (idiyopatik veya östrojenle ilişkili) yüksek risk fak-
törleri olduğu düşünülmektedir. Diğer tekil risk faktörleri veya 
topluca birkaç risk faktörünün toplam VTE riski üzerine etkisi 
tam olarak bilinmemektedir.

10.3 Venöz tromboemboliden 
korunma 
İleriye yönelik, randomize olmayan çalışmalar pıhtıönler tedavi 
almayan risk faktörleri olan kadınlarda VTE nüks oranının %2,4-
12,2, buna karşın bu tedaviyi alanlarda %0-2,4 arasında değişti-
ğini göstermiştir241. 

Tablo 17 Kraliyet Kadın-Doğum uzmanları Akade-
misine göre venöz tromboemboli risk faktörlerinin 
kontrol listesi238

Tablo 18 Marik and Plante239’e göre bir Avrupa top-
lumunda doğuştan trombofili ve gebelik sırasında 
eşlik eden venöz tromboemboli riskinin prevalansı

Önceden var olan risk faktörleri

Önceden geçirilmiş yinelenen VTE öyküsü a

Önceden geçirilmiş VTE/ idiyopatik veya östrojenle ilişkili VTEb

Önceden geçirilmiş VTE uyarılmış 

Ailesel VTE öyküsü

Bilinen trombofilic

Eşlik eden tıbbi rahatsızlıklar (örn: kalp veya akciğer hastalıkları, SLE, kanser, 
yangılı durumlar, nefritik sendrom, orak hücre hastalığı, i.v. ilaç kullanımı

Yaş >35 yıl

Obezite BKI >30 kg/m2 d

≥3 kez doğum 

Sigara içicisi

Büyük varisli toplardamarlar

Doğuma ilişkin risk faktörleri

Preeklampsi 

Dehidratasyon/hiperemezis/aşırı uyarılmış over sendromu 

Çoğul gebelik veya yardımlı üreme teknikleriyle tedavi 

Acil sezaryenle doğum 

Seçici sezaryenle doğum 

Rahim içi orta boşluğuna forseps veya döner forseps uygulaması 

Uzamış doğum süreci (>24 saat)

Peripartum kanama (>1 L veya kan nakli)

Geçici risk faktörleri

Yeni sistemik enfeksiyon 

Hareketsizlik

Gebelik sırasında veya doğum sonrasında 6 hafta içinde cerrahi işlem

Risk faktörü

Faktor V Leiden mutasyonu

Heterozigot

Homozigot

Protrombin G20210A mutasyonu

Heterozigot

Homozigot

Antitrombin eksikliği
(etkinlik <%80)

Protein C eksikliği 
(etkinlik <%75)

Protein S eksikliği 
(etkinlik <%65)

Prevalansı 
(%)

Göreli oranı
( güven aralığı)

a Önceden birçok kez VTE geçirenler veya önceden bir idiyopatikb veya 
östrojenle ilişkili VTE geçirenler yüksek riskli gruba aittir (bkz Tablo 19) 
c bkz Tablo 18.
d Obezite hasta kabulde ölçülen vücut ağırlığına dayanmaktadır..
Örnek: Aile öyküsünde VTE olan, 35 yaşından büyük ve obez (BKI > 30 kg/m2) 
bir gebe kadında toplam 3 risk faktörü vardır. Bu hasta orta derecede risk 
grubuna ait olduğu için VTE’den koruyucu tedaviye gerek göstermektedir 
(bkz Tablo 19). 
BKI = beden kütle indeksi; i.v. = intravenöz; SLE= sistemik lupus eritematozus; 
VTE = venöz tromboemboli.

-

-

-

Nadir
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 Gebe hastalarda VTE’den korunma ve tedavi için DMAH ter-
cih edilmektedir.242 DMAH, UFH’ye göre daha az kemik kaybı-
na neden olmaktadır. Osteoporotik kırık oranı daha düşüktür 
(DMAH ile tedavi edilen gebe kadınlarda %0,04).242

 Tromboprofilaksi için kullanılan DMAH dozu hastaneye ka-
bulde kaydedillen vücut ağırlığına göre ayarlanır. Obez gebe 
kadınlar veya loğusalık döneminde olanlar için uygun DMAH 
dozlarını yönlendirecek herhangi bir veri mevcut değildir. Daha 
kilolu kadınların daha yüksek dozlar almaları gerektiği kabul edil-
mesine rağmen optimal dozlar ve vücut ağırlıklarını ilgilendiren 
herhangi bir çalışma yapılmamıştır. VTE için yüksek risk taşıyan 
hastalar (bkz Tablo 19) olağan koruyucu tedavi dozunu almalıdır 
(0,5/kg IU enoksaparin veya günde iki kez 50 IU/kg dalteparin). 

10.4 Akut venöz tromboembolinin 
tedavisi 
10.4.1 Akciğer embolisi

Klinik belirtiler

Gebelik sırasında akciğer embolisinin klinik belirtileri ve bulgu-
ları gebelik dışı dönemlerde olduğu gibidir (nefes darlığı, göğüs 
ağrısı, taşikardi, hemoptizi ve kolaps). Normal gebelikte nefes 
darlığı ve taşikardi hiç de seyrek görülmediğinden akciğer em-
bolisinin subjektif klinik değerlendirmesi daha zordur.

Tanı

Gebe olmayan kadınlar için testler yapılmadan önce VTE ola-
sılıkları için belirlenmiş klinik öngördürücü kurallarla birlikte 
akciğer embolisi tanısı için D-dimer testi, kompresyon ultraso-
nografisi, bilgisayarlı tomografik akciğer anjiyografisi (BTAA) ve 
ventilasyon-perfüzyon akciğer taramasının geçerliliği onaylanmış-
tır.243 Gebe kadınlarda durum böyle değildir.244 Ayrıca, toplum 
genelinde VTE tanısı için iyice belirlenmiş tanısal algoritmaların 
geçerliliği gebe hasta için onaylanmamıştır. Bu durum önerileri 
komplike etmekte, acilen çok merkezli ileriye yönelik çalışma-
ların yapılmasını gerektirmektedir. Tam zamanında VTE tanısı 
koymak için çok kuşkucu olmak önemlidir. VTE’yi düşündüren 
belirtiler ve bulgulara sahip gebe kadınların tümü, özellikle akut 
başlangıçlı veya kötüleşen nefes darlığı olanlar, gebe olmayan 
hastalarda olduğu gibi hemen objektif testlerden geçmelidir.

D-dimer ve kompresyon ultrasonografisi. Gebelik sırasında her üç 
ayda bir fizyolojik olarak D-dimer düzeyleri yükselir. Bir çalışma-
da gebelik öncesi ortalama D-dimer düzeyi 0,43 (SS 0,49) mg/L 
olup gebeliğin birinci, ikinci ve üçüncü üçaylarında yükselmiştir 
(sırasıyla, 0,58 mg/L [SS 0,36 mg/L], 0,83 [SS 0,46 mg/L] ve 1,16 
mg/L’e [SD 0.57 mg/L] yükselmiş olması bir önceki üçaya göre 
her üçayda bir %39’luk göreceli artışı göstermektedir)245 Klasik 
kesim değerine dayalı bir pozitif D-dimer testi mutlaka VTE’ye 
işaret etmemekte, yeni kesim değerlerine gerek duyulmaktadır. 
İlave objektif testlere ihtiyaç vardır.

Tablo 19 Kraliyet Kadın-Doğum uzmanları Akademisi kriterlerine göre değiştirilmiş risk faktörleri, tanımlar ve 
koruyucu önlemlere dayalı risk grupları 238

Tablo 17’de sıralanmış risk faktörlerine göre tanımlama

(i) Önceden birkaç kez VTE geçiren

(ii) idiyopatik /östrojene bağlı VTE veya

(iii) Önceden tek bir VTE + trombofili veya ailesel öyküsü 
olan hastalar

(i) yukarıda sıralanan yüksek risk faktörlerinden başka 3 
veya daha fazla sayıda risk faktörüne sahip hastalar

(ii) hastaneye kabul edilmiş, yukarıda sıralanan yüksek risk 
faktörlerinden başka 2 veya daha fazla sayıda risk 
faktörüne sahip hastalar 

Üç risk faktöründen daha azına sahip hastalar 

Risk grubuna göre koruyucu önlemler

Yüksek riskli hastaların doğum öncesinde ve yine do-
ğum sonrasında 6 hafta boyunca DMAH ile koruyucu 
tedavi görmeleri gerekir.

Gebelik sırasında ve doğum sonrasında ayarlanabilir 
kompresyon çorapları da önerilmektedir. 

Orta derecede risk altındaki hastalar için doğum önce-
sinde DMAH ile koruyucu tedavi düşünülmelidir.

Üç risk faktöründen fazlasının varlığı sebat ettiği takdir-
de doğum sonrasında en azından 7 gün veya daha uzun 
süre bu tedaviye devam edilmesi önerilmektedir.

Gebelik ve doğum sonrası dönemde ayarlanabilir 
kompresyon çoraplarının kullanılması düşünülmelidir.

Düşük riskli hastalarda dehidratasyondan sakınılması ve 
hastanın erkenden ayağa kaldırılması önerilmektedir.

Risk grupları

Yüksek 
risk

Orta derecede 
risk 

Düşük 
risk 

Farklı risk düzeylerindeki hastaların tanımlanması için birkaç risk skoru geliştirilmiş,240 olmasına rağmen yukarıdakiler de dahil olmak üzere ileriye yönelik çalışmalarla 
geçerliliklerinin onaylanması gerekmektedir. DMAH = düşük molekül ağırlıklı heparin; VTE = venöz tromboemboli
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D-dimer konsantrasyonlarının normal olduğu birkaç olgu bildi-
rilmiş olmasına rağmen negatif D-dimer testi VTE’yi dışlamada 
yardımcı olmaktadır.246 Klinik VTE kuşkusu olan gebe kadınların 
tümünde D-dimer düzeylerini ölçme önerisi hâlâ tartışmalıdır.243 
Ancak bu Görev Grubunun vardığı uzlaşıya göre akciğer em-
bolisinden kuşkulanılan hastalarda D-dimer düzeyi ölçülmeli, 
ardından bilateral kompresyon ultrasonografisi çekilmelidir. Bu 
US bulguları ve D-dimer düzeyleri normalse akciğer embolisi ih-
timali olmadığı için DMAH ile pıhtıönler tedavi gerekli değildir
 Akciğer embolisinden kuşkulanılan hastalarda anormal 
D-dimer düzeyleri ve pozitif kompresyon ultrasonografisi bul-
guları varlığında pıhtıönler tedavi gereklidir. Akciğer emboli-
sinden kuşkulanılan hastalarda D-dimer düzeyleri yükselmiş ve 
kompresyon ultrasonografisi normalse ilave testler gereklidir. 
MRG’de radyasyona maruz kalınmadığından fetüse zarar ver-
me olasılığı yoktur. İliyak ven trombozu tanısında MRG yüksek 
bir duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir. Tanı doğrulanamadığı veya 
yukarıda tartışılan tanısal araçlarla dışlanamadığı zaman akciğer 
BT anjiyografisi çekilmelidir. Bu hastalarda her ikisi de fetüsü 
radyasyona maruz bırakmasına rağmen akciğer embolisi243 tanısı 
koymada daha yüksek fötal doz sevk eden ventilasyon-perfüzyon 
akciğer taraması yerine akciğer BT anjiyografisi tercih edilir (bkz 
Tablo 3 Bölüm 2). Ancak yine de radyasyon dozları fetüs için 
tehlikeli olduğu düşünülen limitten düşüktür.243,247

Tedavi 

DMAH. Gebelik ve loğusalık döneminde VTE’nin tedavisi için 
DMAH tercih edilen ilaç olmuştur. DVT veya akciğer embolisi 
için tedavi edilmiş 2777 gebe kadının gözden geçirilmesi birkaç 
DMAH preparatının etkin ve güvenli olduğu göstermiştir. Teda-
vi edici DMAH dozlarıyla yinelenen VTE riski %1,15 oranınday-
dı. Yüzde 1,98 oranında önemli kanamalar gözlenmiştir. UFH’ye 
göre DMAH ile heparinin tetiklediği (%0,04) osteoporoz ve 
trombositopeni riski belirgin derecede daha düşüktür.242 Klinik 
açıdan kuşkulanılan DVT veya akciğer embolisinde tanı objektif 
testlerle dışlanana kadar DMAH tedavisi uygulanmalıdır. 

Dozaj. Vücut ağırlığına göre hesaplanan önerilmiş tedavi edici 
dozla (örn: günde iki kez 1 mg/kg dozda enoksaparin; 100 IU/
kg dozda dalteparin) 4-6 saatlik maksimal anti-Xa değerlerinde 
0,6-1,2 IU/mL ulaşılması hedeflenir.248

İzlem. VTE hastalarında düzenli aralıklarla anti-XA düzeylerinin 
izlenmesi gerekliliği hâlâ tartışmalıdır. Ancak, DMAH’nin kulla-
nıldığı mekanik kapaklı hastalarda bu izlemin gerekli olduğu dü-
şünülmektedir (bkz Bölüm 5). VTE hastalarında ise durum bu 
kadar açık değildir. Tedavi için belli bir anti-Xa düzeyini sürdür-
me amacıyla gebelik ilerledikçe doz artımı gereksinmesi bilin-
diğine göre,153,154 VTE hastalarında gebelik sırasında da anti-Xa 
düzeylerinin belirlenmesinin mantıklı bir yaklaşım olduğu görün-
mektedir. Akciğer embolisinin koruyucu dozlarda DMAH alan 
kadınlarda oluştuğu gerçeği göz önüne alındığında bu yaklaşımın 
haklı olduğu görünmektedir.236 Bu konu ileri çalışmalara gerek 
göstermektedir. Basitçe, gebelik sırasında artan vücut ağırlığına 
göre doz ayarlaması yapılmalıdır.

UFH. DMAH ile karşılaştırıldığında, UFH, plasentayı geçme-
mekle birlikte daha fazla trombositopeni, osteoporoz riski ve 
deri altı yolla verildiğinde daha sık dozlama ile ilişkilidir. Böbrek 
yetmezliği olan hastalarda ve protaminle pıhtıönler tedaviden 
acilen geri dönülmesi gerektiğinde ve yaygın akciğer ödeminin 
akut tedavisinde tercih edilmektedir.

Dozaj. Hemodinamik durumu riskli akut akciğer ödemi hastala-
rında i.v. yolla UFH uygulanması önerilmektedir (yükleme dozu 
80 U/kg, ardından sürekli infüzyon şeklinde 18 U/kg/s).

İzlem. Yükleme dozundan 4-6 saat, herhangi bir bir doz değişi-
minden 6 saat sonra ve ardından tedavi edici doz aralığındayken 
günde en azından bir kez aPTT’nin belirlenmesi gerekmekte-
dir. Tedavi sırasında hedeflenen aPTT oranı genellikle ortalama 
laboratuvar kontrol değerlerin 1,5-2 katıdır. Daha sonra doz 
tedavide hedeflenen ve 0,3-0,7 IU/ml olarak tanımlanan anti-Xa 
düzeyine göre ayarlanır. Hemodinamik durum düzeldiği ve has-
ta kararlı duruma geldiğinde UFH yerine tedavi edici dozlarda 
DMAH’ye geçilip gebelik boyunca bu doza devam edilebilir. Do-
ğum olayının başlatılmasından veya sezaryenle doğumdan en az 
36 saat önce DMAH’den i.v. UFH’ye geçilmelidir. UFH, bekle-
nen doğum anından 4-6 saat önce UFH kesilmeli, kanama komp-
likasyonları yoksa doğumdan 6 saat sonra yeniden başlanmalıdır. 
Anne sütüne önemli miktarlarda UFH veya DMAH geçmediği 
için emzirme için bir sakınca oluşturmazlar..

Tromboliz. Trombolitik ilaç kullanımının gebelik sırasında ve 
doğum sonrasında göreceli olarak sakıncalı olduğu yalnızca 
ağır hipertansiyon veya şok hastalarında kullanılmaları gerektiği 
düşünülür.243 Çoğu kez genital kanaldan kanama riski yaklaşık 
%8 civarındadır. Rapor edilen yaklaşık 200 hastada çoğunlukla 
streptokinaz, daha yakın zamanda ise rekombinan doku plazmi-
nojen aktvatörü kullanılmıştır. Her iki trombolitik ilaç da önemli 
miktarlarda plasentaya geçmemektedir. Yüzde 6 oranında fetüs 
kaybı ve %6 oranında da erken doğum bildirilmiştir.250 Tromboliz 
uygulandığında yükleme dozunda UFH kullanılmamalı, 18 U/kg/s 
dozunda infüzyona başlanmalıdır. Hasta kararlı duruma geldik-
ten sonra gebeliğin geri kalan bölümünde UFH’den DMAH’ye 
geçilebilir.

Fondaparinuks. Gebelikte fondaparinuks kullanımıyla ilişkili çok 
az sayıda çalışma bulunmaktadır. Bir çalışma fondaparinuksun 
önemsiz miktarlarda plasentaya geçtiğini göstermiştir. Az sayıda 
veri nedeniyle ilaç gebelik sırasında kullanılmamalıdır (bkz Bö-
lüm 11).

Rivaroksaban. Rivaroksaban plasenta engelini aştığından değer-
lendirmeye alınmamış olup gebe hastalarda kullanılması öneril-
memektedir.

Vena kava filtreleri. Vena kava filtrelerinin kullanılma gereksinme-
si gebe olmayan kadınlarda olduğu gibidir. Ancak işleme ilişkin 
risk artabilmektedir.243, 250

Doğum sonrası tedavi 
Yakın zamanda akciğer embolisi geçirmiş hastalarda vajinal yolla 
doğumdan 6 ve sezaryenle doğumdan 12 saat sonra doğum ön-
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III C

cesi kullanılan heparine yeniden başlanmalıdır. Önemli oranda 
kanama olmamışsa daha sonra en azından 5 gün K vitamini an-
tagonistleriyle beraber devam edilmelidir. Doğumdan sonraki 2. 
gün K vitamini antagonistlerine başlanıp, en azından 3 ay, akciğer 
embolisi gebeliğin geç evresinde oluşmuşsa 6 ay devam edilme-
lidir. INR 2 ila 3 arasında olmalı, ideal olarak 1-2 haftada bir 
düzenli aralıklarla izlenmelidir. K vitamininin etkin formları anne 
sütüne geçmediğinden emziren anneler için güvenlidir.

10.4.2 Akut derin ven trombozu
Klinik belirtiler
Bacaklarda şişme gebelikte sıklıkla görülen bir bulgu olup DVT 
kuşkusuna yol açmaktadır. Olguların %85’inden çoğunda sağ ili-
yak atardamar, sol iliytak toplardamar ve yüklü  uterusun baskısı 
nedeniyle DVT sol taraflı olduğundan, özellikle sol bacakta şişlik 
kuşku uyandırır. İzole iliyak ven trombozu yalnızca kalça, kasık, 
böğür ve karında ağrıyla kendini gösterebilmektedir. Klinik karar 
verme kuralı olarak üç değişken göz önüne alınmaktadır: sol ba-
cakta DVT belirtileri, her iki baldır çevresi arasında 2 cm’lik fark 
ve bu belirtilerin ilk üç ayda ortaya çıkması. Bu üç değişkenin 
hiçbiri mevcut değil ve bacak ultrasonografisinde DVT bulgusu 
yoksa DVT %100 (%95 güven aralığı %95,8-100) olasılıkla ekarte 
edilir (%100 negatif öngördürücü değer).86 Bu klinik karar ver-
me kuralının geçerliliği prospektif çalışmalarla doğrulanmalıdır.

Tanı
D-dimer. Akciğer embolisinin tanısına bkz.

Bacak toplardamarının kompresyon ultrasonografisiyle görüntülenme-
si. Kompresyon ultrasonografisi gebelikte kuşkulanılan DVT’nin 
tercih edilen tanısal görüntüleme yöntemidir. Bu yöntem prok-
simal DVT için yüksek, distal DVT ve pelvis damarlarındaki DVT 
için daha düşük bir duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir. Gebeliğin 
başlangıcı, 3. ve 7. günlerinde çekilen bir dizi kompresyon ult-
rasonografisiyle değerlendirme yüksek bir negatif öngördürücü 
değere (%99,5; %95 GA, %97-99) sahiptir.240

 Gebelikte DVT’den kuşkulanılan kadınların hepsi test önce-
si DVT olasılığı açısından değerlendirilmeli, D-dimer testinden 
geçtikten sonra kompresyon ultrasonografisi çektirmelidir.
 Proksimal DVT saptandığında tedaviye devam edilmelidir. 
Test öncesi DVT olasılığı yüksek, D-dimer testi pozitif, ilk çeki-
len kompresyon ultrasonografisi normal kadınlarda, izole pelvis 
DVT’sini ekarte etmek için manyetik rezonans venografisi düşü-
nülebilir. Test öncesi DVT olasılığının düşük, D-dimer testinin nor-
mal olduğu kadınlara pıhtıönler tedavi kullanılmaksızın 3. gün ve 
bir hafta sonra bir dizi kompresyon ultrasonografisi çekilmelidir. 
Kompresyon ultrasonografisi normalse DVT olasılığı dışlanabilir.

Tedavi 
Akut DVT’de günde iki kez vücut ağırlığına göre ayarlanmış te-
davi edici dozlarda DMAH verilmelidir (bkz. akciğer embolisinin 
tedavisi).

10.5 Gebelik ve loğusalık döneminde 
venöz tromboemboliden korunma ve 
tedaviye ilişkin öneriler 

11. Gebelik ve emzirme sırasında 
kullanılan ilaçlar 
11.1 Genel ilkeler
Bu bölüm gebelik ve emzirme sırasında kullanılan konuyla ilgili 
ilaçlar ve potansiyel kullanımlarını özetlemektedir. Halen gebe 
kadınların tedavisi için tekdüze öneriler mevcut değildir. Bu du-
rum ayrıca tedavi başlangıcının zamanlaması ve ilaçların seçimini 
de ilgilendirmektedir. Gebelikte ilaç tedavisi hem anne hem de 

Tablo 20 Gebelik ve loğusalık döneminde venöz 
tromboemboliden korunma ve tedaviye ilişkin 
öneriler 

Gebe kalmış veya kalmayı düşünen 
kadınların hepsinde VTE risk faktörlerinin 
değerlendirilmesi önerilmektedir.

Anneler VTE belirti ve bulguları ve 
oluştukları takdirde doktorlarıyla temasa 
geçmeleri konusunda bilgilendirilmelidir.

Yüksek riskli hastalarc doğum öncesinde ve 
doğum sonrasında 6 hafta süreyle koruyucu 
DMAH tedavisi almalıdır.

Orta derecede riskli hastalarda ≥ 3 risk 
faktörü sebat ettiği takdirde en azından 7 
gün veya daha uzun süre DMAH ile 
koruyucu tedavi verilmelidir.

Düşük riskli hastalardae hastanın erkenden 
ayağa kaldırılması ve dehidratasyondan 
kaçınılması önerilmektedir.

Yüksek riskli kadınların hepsi için doğum ön-
cesi ve sonrası dönemde basısı ayarlanabilen 
kompresyon çorapları önerilmektedir.

Gebelik sırasında VTE’den kuşkulanılan 
hastalar için D-dimer ölçümü ve kompres-
yon ultrasonografisi önerilmektedir. 

Gebelik sırasında akut VTE’nin tedavisi için 
yüksek riskli olanlarda UFH ve olmayanlarda 
DMAH önerilmektedir. 

Gebelik sırasında ve doğum sonrasında orta 
derecede riskli kadınlarda basısı ayarlanabilir 
kompresyon çorapları önerilmelidir. 

Orta derecede riskli hastalarda doğum öncesinde 
DMAH ile koruyucu tedavi düşünülmelidir.

Trombofili için rutin tarama testleri 
uygulanmamalıdır.

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı.
b Kanıt düzeyi
DMAH = düşük molekül ağırlıklı heparin; UFH = fraksiyonlanmamış 
heparin; VTE = venöz tromboemboli.
Yüksek risklic, orta dereceded ve düşük risklie tanımları için Tablo 19’a bkz
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fetüsü ilgilendirdiğinden her ikisi için de optimal tedavi hedef-
lenmelidir. İlaç tedavisinin gerekli olup olmadığı endikasyonun 
aciliyetine bağlıdır. 
 Aciliyet halinde gebelik ve emzirme dönemi sırasında kulla-
nılması ilaç endüstrisi tarafından önerilmeyen ilaçların annede 
kullanılmalarından kaçınılmamalıdır. Bir ilacın potansiyel riski ve 
tedavinin olası yararı birbirleriyle karşılaştırmalı olarak değer-
lendirilmelidir.
 Gebelik sırasında uygulanan ilaçlara ilişkin risklerin sınıflandı-
rılması için farklı kanıt kaynakları kullanılabilir.

11.1.1 ABD İlaç ve Besin Dairesinin Sınıflandırması
Bu sınıflandırma ABD Sağlık ve Beşeri Hizmetler Dairesi (US 
Department of Health and Human Services) tarafından yayınlan-
mıştır (Kaynak: Drug Information for the Health Care Professi-
onal; USDPI Vol 1, Micromedex 23rd edn., 01.01.2003). Bonow 
ve ark.’dan değiştirilerek uyarlanmıştır.46

 Sınıflandırma A (en güvenli) ila X (tehlikeli olduğu biliniyor-
kullanmayın) kategorisi arasında değişmektedir. Gebelik ve em-
zirme dönemi için aşağıdaki kategoriler kullanılmaktadır.

B kategorisi: Hayvanlarda üreme sistemini ilgilendiren çalışma-
lar bir fötal riskin mevcut olduğunu gösterememiş olmasına 
rağmen gebe kadınlarda herhangi bir kontrollü çalışma yapıl-
mamıştır. Ayrıca hayvanlarda üreme sistemini ilgilendiren ça-
lışmalarda saptanan bir olumsuz etki kadınlarda yapılan kont-
rollü çalışmalarla doğrulanmamıştır.

C kategorisi: Hayvan-üretim çalışmaları fetüse olumsuz etkileri 
olduğunu göstermiş olmasına rağmen kadınlarda kontrollü ça-
lışmalar ya da kadınlar ve hayvanlarda herhangi bir çalışma ya-
pılmamıştır. Potansiyel yararları fetüse potansiyel risklerinden 
daha fazla olduğu takdirde bu ilaçların kullanılmaları gerekir.

D kategorisi: İnsanlarda fötal risk kanıtı olmasına rağmen gebe 
kadınlarda kullanılmasının yararları bu riske rağmen kabul edi-
lebilir (örn: yaşamı tehdit edici rahatsızlıkların tedavisi). 

X kategorisi: Hayvanlar ve insanlarda yapılan çalışmalar fetüste 
anormallikler olduğunu göstermiş, insanlardaki deneyimlere 
göre fötal risk kanıtı var (veya her ikisi birden) ya da gebe 
kadınlarda kullanım riski açıkça herhangi bir olası yarardan 
daha fazladır. Gebe olan veya gebelik olasılığı olan kadınlarda  
ilacın kullanılması sakıncalıdır.

11.1.2 Internet veri tabanları
Berlin Sağlık Görev Çalışma Merkezinin (Betrieb für Zentrale 
Gesundheitliche Aufgabe) Embriyotoksikolojiye ilişkin Farma-
kovijilans ve Danışma Merkezi (Pharmakovigilanz- und Bera-
tungszentrum für Embryonaltoxikologie) internet sitesi (www.
embryotox.de) veri tabanının yazarları önerilerini bilimsel kay-
naklar, başlıca gözlemsel verilere, gebelik ve emzirme sırasında 
kadınların kişisel deneyimlerinin kombinasyonunu baz alan  uz-
man görüşlerine dayandırmaktadır. 
 İngiliz veri tabanı (www.safefetus.com) Alman veri tabanına 
oldukça benzer şekilde düzenlenmiştir.

11.1.3 İlaç endüstrisi
Üreticilerin direktifleri başlıca gebelik ve emzirme sırasında ilaç-
ların yeterince test edilmediği gerçeğine dayanmaktadır. Bu ve 
yasal nedenlerden dolayı sıklıkla ilaçların gebelik ve emzirme 
sırasında yasaklandığı düşünülür. 

11.2 İlaç kullanımına ilişkin öneriler

Tablo 21  İlaç kullanımına ilişkin öneriler

İlaçlar Sınıflandırma (AA sınıfı ilaç-
lar için Vaughan Williams )

FDA 
kategorisi  

Plasenta  
geçişli 

Anne sütüne geçiş 
(fötal doz) 

Olumsuz etkiler

Absiksimap

Aliskiren

Antitrombotik etkileri 
olan monoklonal antikor 

C Bilinmiyor

Bilinmiyor

Evet

Evet

Evet İyi tolere edilir.

Bilinmiyor

Adenozinb

İnsanlar üzerinde yetersiz sayıda çalışma; 
potansiyel yararı fetüse olası zararından 
daha fazla olduğu takdirde kullanılmalıdır.

Antiaritmik

Antibiyotik

Renin inhibitörü

C

D

D

B

B

Hayır Geçmiyor

Bilinmiyor

Geçiyor

Herhangi bir fötal olumsuz etkisi bildirilme-
miştir. (insanlara ilişkin kısıtlı sayıda veri)

Bilinmiyor (kısıtlı deneyim).

Amiodaron EvetAntiaritmik (sınıf C) D Geçiyor
Tiroit yetersizliği (%9), hipertiroidi, 
guatr, bradikardi, büyüme geriliği, 
erken doğum

Ampisillin, 
amoksiilin,
sefalosporinler,
eritromisin,
mezlosilin, penisilin

Herhangi bir fötal etki bildirilmemiştir.

Asenokumarola K vitamini antagonisti

Antitrombositer ilaç 

Geçiyor (hiçbir 
olumsuz etki 
bildirilmemiştir)

Başlıca ilk üçayda embriyopati, kanama  
(gebelikteki kullanımına ilişkin daha 
fazla tartışma için Bölüm 5’e bkz)

Asetilsalisilik asit  
(düşük doz )

Bilinen herhangi bir teratojenik etkisi 
yoktur (geniş veri serileri)
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Tablo 21 Devam

İlaçlar

Imipenem, rifampisin, 
teikoplanin, vankomisin

Aminoglikozitler,
kinolonlar
tetrasiklinler

Atenolol

Benazepril

Bisoprolol

Kandesartan

Kaptoprild

Klopidogrel

Kolestipol, 

kolestiramin

Danaparoit

Digoksinf

Diltiazem

Disopiramit

Enalaprild

Eplerenon

Fenofibrat

Flekainit

Fondaparinuks

Furosemit

Gemfibrozil

Gliseril trinitrat

Heparin (düşük 
molekül ağırlıklı)

Sınıflandırma (AA sınıfı ilaç-
lar için Vaughan Williams)

Antibiyotik 

Antibiyotik

ß-bloker (sınıf II)

ADE inhibitörü

ß-bloker (sınıf II)

Anjiyotensin II reseptör 
blokeri

ADE inhibitörü

Antitrombositer ilaç

Lipit düşürücü ilaçlar

Pıhtıönler 

Kalp glikoziti

Kalsiyum kanal blokeri 
(sınıf IV)

Antiaritmik (sınıf IA)

ADE inhibitörü

Aldosteron antagonisti

Lipit düşürücü ilaç

Antiaritmik (sınıf IC)

Pıhtıönler 

Diüretik 

Lipit düşürücü ilaç

Nitrat

Pıhtıönler 

FDA 
kategorisi 

C

D

D

D

C

D

D

C

C

B

C

C

C

D

-

C

C

-

C

C

B

B

Plasenta 
geçişli 

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Evet

Evet

Evet

Bilinmiyor

Evet

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Hayır

Evet

Hayır

Evet

Evet

Bilinmiyor

Evet

Evet

Evet (en fazla %10)

Evet

Evet

Bilinmiyor

Hayır

Anne sütüne geçiş 
(fötal doz) 

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Geçiyor

Geçiyore 
(en fazla %1,6)

Geçiyor

Bilinmiyor; öneril-
memektedir.

Geçiyore (en fazla 
%1,6)

Bilinmiyor

Geçiyor – yağda eri-
yebilen vitaminlerin 
düzeyini düşürür

Geçmiyor

Geçiyore

Geçiyore

Geçiyore

Geçiyore (en fazla 
%1,6)

Bilinmiyor

Geçiyor

Geçiyore

Geçmiyor

İyi tolere edilir, süt 
üretimi azalabilir

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Geçmiyor

Olumsuz etkiler

Risk dışlanamaz ( insanlara ilişkin kısıtlı 
sayıda veri

Fötal risk mevcut (yaşamsal gereklilikj 
olduğu takdirde kullanın)).

Hipospadiyas (ilk üç ayda); fetüste: doğum 
defektleri, düşük doğum ağırlığı, bradikardi 
ve hipoglisemi (ikinci ve üçüncü üçaylarda) 

Renal veya tübüler displazi, oligohidram niyon, 
büyüme geriliği, kafatasında kemikleşme bozuk-
lukları, akciğer hiperplazisi, kontraktürler, geniş 
eklemler, anemi, intrauterin fetüs ölümü

Fetüste bradikardi ve hipoglisemi.

Renal veya tübüler displazi, oligohidramniyon, 
büyüme geriliği, kafatasında kemikleşme bozuk-
lukları, akciğer hiperplazisi, kontraktürler, geniş 
eklemler, anemi, intrauterin fetüs ölümü

Renal veya tübüler displazi, oligohidramnion, 
büyüme geriliği, kafatasında kemikleşme bozuk-
lukları, akciğer hiperplazisi, kontraktürler, geniş 
eklemler, anemi, intrauterin fetüs ölümü

Gebelik sırasında kullanımına ait bilgi yok

Yağda eriyebilen vitaminlerin (örn K 
vitamini) emilimini bozabiilir, serebral 
kanama (yenidoğanda).

Hiçbir yan etkisi yok (insanlara ilişkin kısıtlı sayıda veri).

Serum düzeyleri güvenilmez, güvenli.

Olası teratojenik etkiler.

Uterus kasılmaları.

Renal veya tübüler displazi, oligohidramniyon, 
büyüme geriliği, kafatasında kemikleşme bozuk-
lukları, akciğer hiperplazisi, kontraktürler, geniş 
eklemler, anemi, intrauterin fetüs ölümü

Bilinmiyor (kısıtlı deneyim).

İnsanlara ilişkin yeterli sayıda veri yok)

Bilinmiyor (kısıtlı deneyim).

Yeni ilaç, (kısıtlı deneyim).

Oligohidramniyon.

İnsanlara ilişkin yeterli sayıda veri yok.

Bradikardi, tokolitik

Uzun süreli uygulama, nadiren osteopo-
roz, UF heparine göre belirgin derecede 
daha az trombositopeni
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Tablo 21 Devam

İlaçlar

Heparin 
(fraksiyonlanmamış)

Hidralazin

Hidroklorotiyazit

Irbesartand

Izosorbit dinitrat

Isradipin

Labetalol

Lidokain

Metildopa

Metoprolol

Meksiletin

Nifedipin

Fenprokumona

Prokainamit

Propafenon

Propranolol

Kinidin

Ramiprild

Sotalol

Spironolakton

Statinler

Tiklopidin

Sınıflandırma (AA sınıfı ilaç-
lar için Vaughan Williams)

Pıhtıönler 

Damar genişletici

Diüretik 

Anjiyotensin II reseptör 
blokeri

Nitrat

Kalsiyum kanal blokeri

Alfa/beta bloker

Antiaritmik (sınıf IB)

Santral alfa agonisti

[ß-bloker (sınıf II)

Antiaritmik (sınıf IB)

Kalsiyum kanal blokeri

K vitamini antagonisti

Antiaritmik (sınıf IA)

Antiaritmik (sınıf IC)

ß-bloker (sınıf II)

Antiaritmik (sınıf IA)

ADE inhibitörü

Antiaritmik (sınıf III)

Aldosteron antagonisti

Lipit düşürücü ilaçlar

Antitrombositer

FDA 
kategorisi 

B

C

B

D

B

C

C

C

B

C

C

C

D

C

C

C

C

D

B

D

X

C

Plasenta 
geçişli 

Hayır

Evet

Evet

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Bilinmiyor

Anne sütüne geçiş 
(fötal doz) 

Geçmiyor

Geçiyore (en fazla 
%1)

Geçiyor; süt üretimi 
azalabilir

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Geçiyore

Geçiyore

Geçiyore

Geçiyore

Geçiyore

Geçiyore (en fazla 
%1,8)

Geçiyor (en fazla %10), 
etkin olmayan metaboliti 
iyi tolere edilmektedir.

Geçiyor

Bilinmiyor

Geçiyore

Geçiyore

Geçiyor (en fazla 
%1,6)

Geçiyore

Geçiyore (en fazla 
%1,2); süt üretimi 
azalabilir

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Olumsuz etkiler

Uzun süreli uygulama, osteoporoz ve 
trombositopeni

Annede yan etki: lupusa benzer semptomlar, 
fötal taşiaritmiler (annede kullanım).

Oligohidramniyon.

Renal veya tübüler displazi, oligohidramnion, 
büyüme geriliği, kafatasında kemikleşme bozuk-
lukları, akciğer hiperplazisi, kontraktürler, geniş 
eklemler, anemi, intrauterin fetüs ölümü

Bradikardi .

Magnezyum sülfat ile potansiyel sinerjizm 
hipotansiyonu tetikleyebilir.

İntrauterin büyüme geriliği (ikinci ve üçüncü 
üçaylarda), yenidoğan bradikardi ve hipotansiyon 
(doğuma yakın kullanıldığında).

Fötal bradikardi, asidoz, merkezi sistem 
toksisitesi.

Hafif derecede yenidoğan hipotansiyonu.

Fetüste bradikardi ve hipoglisemi 

Fötal bradikardi.

Tokolitik; s.l. uygulama, magnezyum sülfatla 
potansiyel sinerjizm annede hipotansiyon ve fötal 
hipoksi .

Kumarin embriyopatisi, kanama (gebelikte 
kullanım ileri tartışma için Bölüm 5’e bkz).

Bilinmiyor (kısıtlı deneyim).

Bilinmiyor (kısıtlı deneyim).

Fetüste bradikardi ve hipoglisemi.

Trombopeni, erken doğum, VIII. sinir toksisitesi.

Renal veya tübüler displazi, oligohidramnion, 
büyüme geriliği, kafatasında kemikleşme bozuk-
lukları, akciğer hiperplazisi, kontraktürler, geniş 
eklemler, anemi, intrauterin fetüs ölümü

Fetüste bradikardi ve hipoglisemi (kısıtlı 
deneyim).

Antiandrojenik etkiler, damak yarığı (ilk üçay).

Doğuştan anomaliler

Bilinmiyor (kısıtlı deneyim).



Gebelikte kardiyovasküler hastalıkların tedavisine ilişkin ESC kılavuzları

Türk Kardiyol Dern Arş 2012, Suppl 1114

.

12. Teşekkür
Avrupa düzeyinde alanında en iyi ve en ünlü uzmanlar ve bilim 
insanlarıyla çalışabilmek ve bu Kılavuzları kardiyologlar, kalp-
damar cerrahları, jinekologlar ve gebe kadınların tedavisiyle ilgi-
lenen uzmanların tümüne sunmak bu Görev Grubunun Başkanı 
için büyük bir ayrıcalık olmuştur. Bilgilerini büyük bir cömertlik-

le paylaşan Görev Grubunun her üyesine ve görkemli katkıları 
için hakemlere teşekkür etmek isterdim. Bu Kılavuzların gerçek-
leşmesi için ESC’ye de teşekkür etmek isterdim. Son olarak kar-
diyoloji enstitüsündeki Kılavuz ekibine, özellikle Veronica Dean 
ve Nathalie Cameron’a son derece yararlı destekleri en büyük 
minnettarlığımı ifade etmek isterdim. 

CME’nin ‘Gebelikte kardiyovasküler hastalıkların tedavisine’ ilişkin ESC Kılavuzları Kardiyolojide Avrupa Akreditasyon Kurulu (EBAC) tarafından akredite edilmiştir. EBAC, 
Avrupa Tıp Uzmanları Derneğinin bir kuruluşu olan Avrupa Sürekli Tıp Eğitimi Akreditasyon Kurulu’nun kalite standartlarıyla uyum içinde çalışmaktadır. Bu programa 
katılan yazarların tümü EBAC/EACCME kılavuzlarıyla uyum içinde, makalede yanlılığa neden olabilen potansiyel çıkar çatışmalarını açıklamıştır. Organizasyon Komitesi, 
yazarların programla ilişkili potansiyel çıkar çatışmalarının CME aktivitelerinden önce açıklamalarını temin etmekten sorumludur.
 Bu makale için CME soruları European Heart Journal dergisinin (http://cme.oxfordjournals. org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) ve Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin 
(http:// www.escardio.org/guidelines) sitesinde bulunabilir..
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Tablo 21 Devam

İlaçlar

Valsartand

Verapamil oral

Verapamil i.v.

Vernakalant

Varfarina

Sınıflandırma (AA sınıfı ilaç-
lar için Vaughan Williams)

Anjiyotensin II reseptör 
blokeri

Kalsiyum kanal blokeri 
(sınıf IV)

Kalsiyum kanal blokeri 
(sınıf IV)

Antiaritmik 
(sınıf III)

K Vitamini antagonisti

FDA 
kategorisi 

D

C

C

-

D

Plasenta 
geçişli 

Bilinmiyor

Evet

Evet

Bilinmiyor

Evet

Anne sütüne geçiş 
(fötal doz) 

Bilinmiyor

Geçiyore

Geçiyore

Bilinmiyor

Geçiyor (en fazla %10), 
tekin olmayan metabo-
liti iyi tolere edilir 

Olumsuz etkiler

Renal veya tübüler displazi, oligohidramnion, 
büyüme geriliği, kafatasında kemikleşme bozuk-
lukları, akciğer hiperplazisi, kontraktürler, geniş 
eklemler, anemi, intrauterin fetüs ölümü.

İyi tolere edilir
(gebelik döneminde kısıtlı deneyim).

İntravenöz yolla kullanım daha büyük bir hipo-
tansiyon risk ve ardışık fötal hipoperfüzyonla 
ilişkili olabilir.

Gebelikte kullanıma ilişkin hiçbir deneyim yok.

Kumadin embriyopatisi, kanama (gebelikte 
kullanım ileri tartışma için Bölüm 5’e bkz).

a Kılavuz Komitesi bu listeye varfarine analog ilaç olarak asenokumarol ve fenprokumon ilave etmiştir. Risk değerlendirmesi gerekliliği bu iki oral pıhtıönler ilaca da 
uygulanmaktadır. 
Önceden varfarin X risk kategorisine alınmıştı.46 Görev Grubunun görüşüne göre mevcut veriler varfarin ve diğer K vitamini antagonistleri için D risk kategorisi daha 
uygundur. (referanslar ve Bölüm 5.5’deki referansa bkz)
b Adenozin: bu ilaçlarla en çok ikinci ve üçüncü üçaya ilişkin deneyim elde edilmiştir. Kısa yarılanma ömrü fetüse geçmesini engelleyebilir.
c Atenolol FDA tarafından D252 bazı yazarlar tarafından C kategorisinde sınıflandırılmıştır.253

d İlk üçayda kullanımına ilişkin veriler teratojenik potansiyelini kuvvetle desteklemektedir.178,179 Gebelik ve emzirme sırasında ADE inhibitörleri, anjiyotensin II resep-
tör blokerler, aldosteron antagonistleri ve renin inhibitörlerinden kaçınılması gerektiğinden D risk kategorisine alınmışlardır. ADE inhibitörleriyle olumlu sonuçlar 
tanımlanmıştır. Bu ilaçları kullanan hastada gebeliğin sonlandırılması gerekmemekle birlikte yakından takip edilmeleri gerekir. 
e Anne bu ilaçla tedavi edilen anne çocuğunu emzirebilir.254

f Digoksin: Digoksinle yaygın deneyim sahibi olunmasına rağmen gebelik sırasında en güvenli antiaritmik ilaç olduğu düşünülür. Antiaritmiklerin koruyucu etkinliği 
hiçbir zaman gösterilmemiştir. 
g Statinler: Zararsız olmadığı kanıtlanmadığı için gebelik ve emzirme sırasında reçetelendirilmemelidir. Gebelik sırasında tedavinin geçici olarak kesilmesinin anneye 
dezavantajları olduğu beklenmemektedir.
ACE = anjiyotensin dönüştürücü enzim; UF = fraksiyonlanmamış.
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