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Gebelikte Psikotrop İlaç Kullanımı: Bir Güncelleme 
Mesut Çetin1

ÖZET:
Gebelikte psikotrop ilaç kullanımı: Bir güncelleme 

Gebelik dönemi, hormonal ve psikososyal yaşam tarzı değişik-
liklerinin olduğu çalkantılı bir dönemdir. Bu nedenle gebelik 
döneminde depresyon, anksiyete bozuklukları, obsesif kompul-
sif bozukluk gibi hastalıklar başlayabildiği gibi; psikotrop ilaç 
kullanımındaki aşırı kısıtlılıklardan dolayı da mevcut ciddi psiki-
yatrik bozuklukların alevlenmeleri sıklıkla görülebilmektedir. 
Gebeliklerin büyük bir bölümünün plansız olduğu düşünüldü-
ğünde bu problemlerin aşılması hem gebe yönünden hem de 
gebeye bakım veren sağlık ekibi yönünden zorluklar içermekte-
dir. 
Psikotrop ilaçların güvenliği ve gebelikte psikiyatrik bozuklukla-
rın tedavisinde kullanılmaları ile ilgili çelişkili bulgular vardır. 
Gebelikte psikofarmakolojik tedavinin yararları ve riskleri dikka-
te alınmalıdır. Gebelere ilaç verildiğinde, bu ilaçlar anne ve pla-
senta kanı arasında hiçbir engel olmadığından rahatlıkla fetüsa 
ulaşırlar. Genellikle fetüs serumunda annenin serumunda tesbit 
edilen ilaç düzeylerinden daha yüksek oranda psikotrop ilaç 
düzeyleri oluşmaktadır. Bundan dolayı gebelikte ilaç kullanımı-
na karar verilirken neonatal toksisite, prematüre ve ölü doğum 
ile morfolojik ve davranışsal teratojenite risklerinin dikkate 
alınması gerekmektedir.Teratojenite denince de, sadece anato-
mik malformasyonlar değil, aynı zamanda uzun vadeli davranış-
sal teratojenite de ilaçların güvenilirliği değerlendiriliken gözö-
nüne alınmalıdır.
Klasik antipsikotikler ve trisiklik antidepresanlar (klorimipramin 
hariç) fetüs için görece güvenlidirler. Neredeyse tüm prenatal 
dönemdeki antidepresan kullanımı anomali riski ile ilişkilidir. 
Özellikle bu risk paroksetin ve klorimipramine maruz kalanlarda 
daha da artmış gibi görünmektedir. Bir çok atipik antipsikotiğin 
gestasyonel diyabeti tetikleyerek fetal malformasyon oranında 
artış yaptıklarına ilişkin anlamlı veriler mevcuttur. Bu nedenle 
gebelikten önce atipik antipsikotik kullanımını sürdüren anne 
adaylarında gebelik başladığında mutlaka klasik antipsikotikle-
re geçiş yapılmalıdır. Mizaç dengeleyicileri (lityum, karbamaze-
pin, valproat, v.b. gibi antikonvülzanlar)’nin yüksek teratojenik 
riskleri olduğu eskiden beri bilinmektedir. Bununla birlikte son 
zamanlarda lityum için bu teratojenite riski düşürülmüştür. 
Buna karşılık özellikle gebelikte valproat kullanımının fetal ano-
maliler ve otizm-spektrum bozuklukları riski ile güçlü ilişkileri 
vardır. Bu nedenlerle gebelikte, özellikle klomipramin, parokse-
tin, valproat ve atipik antipsikotiklerin kullanımının önlenmesi 
tavsiye edilir. İlk trimesterde kullanılan benzodiazepinler terato-
jenik olup; yenidoğanda da yüksek dozda yoksunluk belirtileri, 
hipotoni ve ajitasyona neden olabilirler.
Yine uzun vadeli psikotrop ilaç kullanımına ihtiyaç var ise, tam 
bir değerlendirme yapılmalı ve polifarmasi, gereksiz ilaç kullanı-
mı önlenmelidir. Kullanılacak psikotrop ilaçların dozları asgari 
ölçülerde tutulmalıdır. Çünkü, gebelik sırasında kullanılması 
mutlak gerekli olan ilaçları kesmek için çok fazla geçerli neden 
yoktur.
Bu yazıda, günlük psikiyatri pratiğinde çok karşılaşılan ve önem-
li bir konu olan “gebelikte psikotrop ilaç kullanımı”nı son veriler 
ışığında güncelleştirmek istedik.

Anahtar sözcükler: Gebelikte ilaç kullanımı, teratojenite, psi-
kotrop ilaçlar, antidepresan, antipsikotik
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ABSTRACT:
Psychotropic drug use in pregnancy: An update 

Pregnancy is a turbulent period, during which hormonal and 
psychosocial lifestyle changes occur. Hence depression, anxiety 
disorders, or obsessive-compulsive disorders can be triggered 
and chronic psychiatric disorders can be exacerbated, 
particularly, due to limitations on the use of psychotropic drugs. 
Considering a large percentage of pregnancies are not planned, 
overcoming these challenges creates difficulties for both the 
pregnant women and the team providing health care services.
There are contradictory findings about the safety of 
psychotropic drugs and their use in the treatment of psychiatric 
disorders during pregnancy. The benefits and risks of 
psychopharmacological treatment during pregnancy should be 
considered carefully. When psychotropic drugs are given to 
pregnant women they easily reach fetüs, as there are no barriers 
between maternal and placental blood. Generally higher serum 
drug levels are detected in newborns than in maternal serum. 
Therefore in deciding on psychotropic drug use during 
pregnancy, the risks of neonatal toxicity, premature and still 
births, and morphological and behavioral teratogenicity must 
be taken into account. In addition not only anatomical 
malformations, but also long-term behavioral teratogenicity of 
the drugs must be considered while evaluating the safety of 
drug use during pregnancy. 
The classical antipsychotics and tricyclic antidepressants (except 
chlomipramine) are relatively safe for the fetus. Antidepressant 
use is associated with the risk of anomalies during almost all of 
the prenatal period; however, the risk appears to be especially 
increased in fetüses that have been exposed to paroxetine and 
chlomipramine. There are significant findings that many atypical 
antipschotics cause an increase in the rate of fetal malformations 
by provoking gestational diabetes. Therefore, women who wish 
to become pregnant, who have been on ongoing atypical 
antipsychotic treatment before pregnancy, should always be 
switched to conventional antipsychotics upon the beginning of 
pregnancy. Benzodiazepines used during the first trimester can 
be teratogenic and can cause withdrawal symptoms in high 
doses in newborns, hypotonia, and agitation. The mood 
stabilizers (carbamazepine, valproate, similar anticonvulsants, 
and lithium) have been known to possess high teratogenic risk 
for a long time. However, the teratogenicity risk for lithium has 
recently been decreased. On the other hand, the use of valproate 
during pregnancy has a strong association with the risk of fetal 
abnormalities and autism-spectrum disorders. For these reasons, 
the uses of clomipramine, paroxetine, valproate, and atypical 
antipsychotics are recommended to be avoided during 
pregnancy. If there is a need for long-term use of psychotropic 
drugs during pregnancy, a full assessment should be conducted, 
polypharmacy and unnecessary medication use should be 
avoided, and the doses of psychotropic drugs should be kept to 
a minimum, because there are rarely valid reasons to discontinue 
medications that are necessary during pregnancy.
In this paper, we aimed to update psychotropic drug use during 
pregnancy, an important and common issue in daily psychiatry 
practice, in the light of recent data.

Key words: Drug use in pregnancy, teratogenicity, psychotropic 
drugs, antidepressants, antipsychotics
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	 GİRİŞ

	 Çoğu meslektaşımız tedavilerini takip ettikleri kadın 
hastalarının gebe kalma istekleri ve gebelikte psikotrop 
ilaçları kullanıp, kullanamayacakları soruları ve zaman 
zaman da psikotrop ilaçları kullanan hastalarının sürpriz 
gebelikleri ile karşılaşmışlar; gebeliğin sürdürülmesi 
veya sonlandırılması konusunda rehberlik etmek gibi 
zor durumlarda kalmışlardır. Gebeliklerin yarısından 
fazlasının plansız olması ve psikotrop ilaç kullanımı 
sırasında doğum kontrolünün yeterince vurgulanmaması 
nedeniyle bir çok hasta ilaç kullanırken gebe kalabil-
mektedir (1). 
	 Gebelik döneminde psikiyatrik bozukluklar daha sık 
gözlenmektedir (2). İki geniş araştırmaya katılan 122,400 
kadında gebelik dönemlerinde %14-20 oranında major 
depresif bozukluk tespit edilmiştir (3,4). Postpartum dep-
resyon prevalansı ise %12 olarak bulunmuştur(5). Gebe-
likte tedaviyi sonlandırma da bir sorun olarak durmaktadır 
ve gebelikte antidepresan ilaç tedavisi kesilen hastalarda 
relaps riski 2.6 kat daha fazladır (6).Üç retrospektif çalış-
mada gebelikte bipolar depreşme oranı %45-52 oranında 
bildirilmiştir (7,8,9). Daha yeni çalışmalarda ise, gebe 
bipolar kadınlarda mizaç dengeleyicilerinin kesilmesi 
sonucunda %84–100 relaps bildirilirken, tedaviye devam 
edenlerde ise bu oran %30-38 olarak bildirilmiştir (10,11). 
Psikotik bozukluklarda gebelikte kötüleşmektedir (12). 
Üstelik, şizofrenlerin gebeliklerinin de çoğunluğu plansız-
dır (13). OKB ile ilgili perinatal veri sınırlı olmasına rağ-
men %15-39 kadında OKB semptomları gebelikte başla-
maktadır (14). Gebelikte OKB ve panik bozukluk seyri 
oldukça değişkendir (15). Doğum travması da travma son-
rası stres bozukluğunu alevlendirebilmektedir (16). Post-
partum depresyon erişkin kadınların %10-22’sinde görü-
lürken, bu oran adolesan annelerde %26’ya kadar çıkabil-
mektedir (17). Postpartum psikozlar %0.1 oranında ender 
görülmektedir ve çoğunluğu mizaç bozuklukları ile ilinti-
lidir (18).
	 Gebelik dönemi, hormonal ve psikososyal yaşam tarzı 
değişikliklerinin olduğu bir dönemdir. Bu nedenle gebelik 
döneminde depresyon, anksiyete bozuklukları, obsesif 
kompulsif bozukluk gibi hastalıklar başlayabildiği gibi; 
psikotrop ilaç kullanımındaki aşırı kısıtlılıklardan dolayı 
da mevcut ciddi psikiyatrik bozuklukların alevlenmeleri 
sıklıkla görülebilmektedir. Yine prensip olarak gebelikte 
ilaç kullanılmaması genel olarak kabul edilmişken; zorun-

lu hallerde ilaç kullanmak mecburiyeti vardır. Buradaki 
zorluk, anne adayının sağlığı yanında fetüsün de sağlığını 
düşünmek gibi  bir denge içerisinde hassas ve hayati karar-
lar verilmesidir. Bu durumlarda genellikle benim izledi-
ğim strateji, en yeni tarihli bir meta-analiz ile klasik kitap-
lardan birini hasta ve ailesi ile birlikte değerlendirmek ve 
kararı onlara bırakmak olmuştur. Bilindiği gibi, bu dokü-
manlarda gebelikte kullanılabilecek psikotroplar için 
A,B,C, D risk kategorileri yer almaktadır. Bunlara göre 
antidepresanlardan maprotilin ve bupropion B kategorisin-
de, SGİ’leri ve diğer trisiklik antidepresanlar ile tüm antip-
sikotikler C kategorisinde, mizaç dengeleyicisi ilaçlardan 
lityum ve antikonvülzanlardan karbamezapin, valproat ve 
lamotrijin ise D kategorisinde yer almaktadır. Yine bu 
ilaçların plasentadan geçiş durumları, ilaç-ilaç ve ilaç- 
gıda etkileşmeleri ile yan etkileri de ayrıca dikkate alınma-
sı gerekmektedir (Tablo 1). 

	 Bu nedenle gebelikte kullanılan ilaçlarla ilgili literatür 
bilgilerinin güncellenmesi ve gebelikte psikotrop kullanı-
mı zorunluluğu olan durumlarla ilgili pratik bilgilerin 
verilmesi kanaatimce önem arzetmektedir.
	 Risk-yarar değerlendirmesi anne, fetüs ve aile üzerinde 
tedavinin potansiyel etkileri, hastalığın potansiyel etkisi 
değerlendirmelerini içerir ve dolayısı ile gebeye ve fetüse 
en az risk teşkil edecek tedaviye karar vermek için yardım-

Tablo 1: ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA)’ne göre ilaçların 
teratojenite risk kategorileri

A.	 Gebelerde yapılan kontrollü çalışmalarda ilacın ilk üç ayda 
fetüste teratojenik etki riskinin olmadığı gösterilmiştir.

B.	 Hayvanlarda yapılan çalışmalar ilacın fetüste teratojenik etki 
yapma riskinin olmadığını göstermesine rağmen insanlarda 
yapılan kontrollü çalışma yoktur veya hayvanlarda yapılan 
çalışmalar fetüste teratojenik etki riskini göstermesine rağmen 
insanlarda yapılan kontrollü araştırmalarda fetüste teratojenik 
etki riski bulunamamıştır.

C.	 Hayvanlarda yapılan araştırmalarda ilacın teratojenik etki 
riski tespit edilmesine rağmen gebelerde yapılan kontrollü 
araştırmalar yoktur veya hayvanlarda ya da gebelerde bu 
konuda yapılmış araştırmalar bulunmamaktadır.

D.	 Fetüste teratojenik etki yapma riskinin kesin kanıtları 
bulunmakla beraber, yaşamı tehdit eden hastalıklarda 
daha güvenli ilaçların kullanılamaması veya etkisiz kalması 
durumunda gebelerde kullanılabilecek ilaçlardır.

E.	 Hayvanlarda ve insanlarda yapılan araştırmalarda teratojenik 
etki riski kesin olarak kanıtlanmış ve teratojenite riski 
yararlarından daha çok olan ilaçlardır. Gebelik sırasında 
kesinlikle kullanılmamalıdır.
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cı olma amaçlanmaktadır.
	 Gebelikte psikotrop ilaç alımının neden olduğu dav-
ranışsal sorunlar hakkında sınırlı bilgi vardır, yine tedavi 
edilmemiş annelerin bebeklerinin bedensel ve ruhsal 
gelişimleri üzerindeki olumsuz etkileri de tam bilinme-
mektedir. Gelişmekte olan fetüs üzerinde tedavi edilme-
miş psikiyatrik bozukluğun etkileri ile ilgili halihazırdaki 
güvenlik bilgileri sınırlıdır. Prenatal depresyon ve anksi-
yete ile düşük doğum ağırlığı ve daha küçük baş çevresi 
bağlantılı bulunmuştur. Depresyonun uzun vadedeki 
etkileri çok faktörlü olduğundan karmaşıktır. Postnatal 
dönemde de tedavi edilmeyen ruhsal hastalık mani, psi-
koz v.b. gibi hastalıkların çocuk üzerindeki küçük ama 
kalıcı psikiyatrik morbidite etkileri hakkında sınırlı bilgi-
ler vardır (19).
	 Gebelikte ilaç seçilirken, öncelikle gebeliğin ilaçların 
farmakokinetiği üzerinde yaptığı değişiklikler dikkate 
alınmalıdır. Şöyle ki, 20. haftadan itibaren plazma hacmi-
nin artması ve hepatik eliminasyonun hızlanması ile ilaç 
kan düzeyleri düşmektedir. Trisiklik antidepresan 
(TSA)’lar, serotonin geri alım inhibitör(SGİ)’leri, lityum, 
karbamazepin, lamotrijin, ve ketiapin düzeylerinin düştü-
ğü gösterilmiştir (20). Bu yüzden gebeler ilaç(lar)ını 
düzenli kullanmalarına rağmen, bazılarında relapslar daha 
sık görülebilir. Bu nedenle, ilaç kan düzeylerine 3. aydan 
itibaren ayda bir bakılması gerekir.
	 Anne kanı ve plasenta arasında hiçbir engel yoktur, bu 
nedenle gebelikte kullanılan psikotrop ilaçlar rahatlıkla 
fetüsa ulaşabilir. Buna karşılık psikotrop ilaçların - özel-
likle antidepresanların - plasental geçişi çok değişken 
olup, genellikle bebekte annenin serumununda tesbit edi-
len ilaç düzeyinden daha yüksek serum ilaç düzeyleri oluş-
maktadır. Bundan dolayı neonatal toksisite, prematüre ve 
ölü doğum ve morfolojik ve davranışsal teratojenite potan-
siyel riskleri dikkate alınması gerekir (21,22). Sadece ana-
tomik malformasyonlar değil, aynı zamanda uzun vadede 
davranışsal teratojenite ilaçların güvenilirliklerini değer-
lendirirken önemlidir.
	 Psikotropların teratojenite riski çeşitli dönemlere ayrı-
labilir: Fertilizasyon sonrası pre-organogenetik safha ilk 
2,5 haftada fetüsün teratojenlerden etkilenmediği kabul 
edilir, çünkü bu dönemde fetüs toksik bir etkene maruz 
kalırsa, spontan abortus meydana gelir. Teratojenlere en 
duyarlı olunan dönem aktif organogenez dönemidir. Bu 
nedenle teratojenik etkileri olan psikotroplar ilk üç ayda 
malformasyonlara yol açabilirler (1,23).

	 GEBELİKTE KULLANILAN
	 PSİKOTROP İLAÇLAR

	 1. Antidepresanlar

	 Psikotroplar arasında, SGİ’leri ve serotonin / norepi-
nefrin geri alım inhibitör (SNGİ)’leri gibi antidepresan 
ilaçlar gerek depresyon, gerek panik ve fobik bozukluklar 
ve gerekse de obsesif kompulsif bozukluk (OKB)’da ortak 
olarak kullanıldıklarından, gebelikte en sık kullanılan ve 
üreme güvenlik çalışmalarında en yüksek sayıyı oluşturan 
ilaçlardır. Antidepresanların istisnasız tümünün yapısal 
teratogenez yan etkisini düşündüren bulgular en az bir 
çalışmada gösterilmiştir. SGİ’leri 2005 yılına kadar, gebe-
ler için nispeten güvenli kabul edilmişti (24). Bu antidep-
resanlara prenatal maruz kalan bebekler ile maruz kalma-
yanların karşılaştırması yapıldığında; o zamana kadar kon-
jenital anomali sıklığı açısından herhangi bir farklılık göz-
lenmemişti (8). Son yıllarda ise, SGİ’lerinin teratojenik 
güvenliği konusunda tereddütler bulunmaktadır. Özellikle, 
gebeliğin ilk trimestirinde bu ilaçlara maruz kalmanın 
omfalosel, kraniyosinostoz ve konjenital kalp defektleri 
gibi malformasyon riskini arttırdığı ortaya konmuştur 
(25). FDA 2005 yılında büyük bir ABD veritabanının bir 
retrospektif analizine dayanarak en sık kullanılan 
SGİ’lerden biri olan paroksetinin fetal yapısal malformas-
yon, özellikle de kalp anomalilerin riskini arttırdığı şüphe-
si üzerine teratojenite riskini C den D’ye yükseltmiştir 
(26,27). En son retrospektif İsveç Sağlık Kayıtları (28,29) 
da paroksetine prenatal maruziyet ile hipospadias riskin-
deki artış arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki göster-
mektedir. Bununla birlikte, paroksetinin herhangi bir tera-
tojenik riskinin olmadığına ilişkin çalışmalar da mevcuttur 
(28,30).Başka çalışmalarda ise paroksetin dozu (25 mg/
gün üzeri) ile anomali arasında ilişki kurulabileceği bildi-
rilmiştir (31,32). Yine annenin yaşı, sigara ve /veya ek ilaç 
kullanımının da etkisi olabileceği iddia edilmektedir (25). 
	 Fluoksetin, sertralin,paroksetin ve sitalopram kullanan 
38 gebenin değerlendirildiği bir çalışmada; en düşük pla-
sental geçiş oranı sertraline, en yüksek oran ise sitalopra-
ma ait olduğu ve annelerin kullandığı sertralin ve fluokse-
tin dozları ile göbek kordonu ilaç düzeylerinin ilişkili 
olduğu bulunmuştur (33).
	 FDA ve Kanada Sağlık Bakanlığı tarafından 2004 
yılında ilaç sektörüne gönderilen genelgede geç gebelik 
sırasında SGİ ve SNGİ kullanımına ilişkin endişeler vur-
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gulanmışlardır (34-37). Yine FDA kanıtlara dayanarak, 19 
Temmuz 2006 tarihinde ikinci bir genelge daha yayınlaya-
rak gebelikte SGİ ve SNGİ antidepresanlarının kullanımı-
nın yenidoğanın potansiyel olarak yaşamını tehdit eden bir 
durum olan perinatal persistan pulmoner hipertansiyon 
(PPPH) ile bağlantılı olabileceğine dikkati çekmiştir (38). 
Bu son ilişki hâlâ tartışmalı olmasına rağmen (39-41), ya 
toksik veya çekilme olayları nedeniyle çok geniş bir yelpa-
zede solunum, nörolojik, gastrointestinal, kardiyak ve 
metabolik v.b.gibi belirtilerle ortaya çıkan neonatal komp-
likasyonlar son zamanlarda prenatal antidepresan maruzi-
yet sendromu (PAMS) ile gebeliğin son dönemlerinde SGİ 
maruz kalma ilişkilendirilmiştir. Nitekim, SGİ / SNGİ 
maruz kalan yenidoğan bebeklerin iki kat daha fazla yeni-
doğan yoğun bakım ünitesine sevk olduğu gerçeği şaşırtıcı 
değildir (41,42).
	 Son zamanlarda TSA’lar ve üreme güvenlikleri ilgili 
yeni çalışmalar yoktur. Klorimipramin dozları ve fetal kar-
diyak bozukluklar arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir. 
Gebeliğin son döneminde TSA’lara maruz kalan yenido-
ğanlarda PAMS gelişme riski bildirilmiştir (40).Bu riskin 
TSA’lar ve SGİ’ler kadar trazodon, bupropion, mirtaza-
pin, nefazodon, reboksetin gibi diğer antidepresanlar için 
de geçerli olduğuna ilişkin bulgular vardır. Ancak SGİ 
dışındaki antidepresanların günlük pratikte daha az sıklık-
la kullanılmaları nedeniyle, üzerlerinde yapılan teratojenik 
çalışmalar halen yetersizdir. Bununla birlikte perinatal 
teratojenite açısından mirtazapin ve reboksetin en az peri-
natal komplikasyon riskini taşıyor gibi görünmektedir 
(43).
	 Bir kaç çalışmada (44-50) gebelik döneminde TSA, 
sitalopram, fluoksetine maruz kalmış çocuklar ile kontrol 
grubu arasında nörogelişimsel olarak fark bulunmazken; 
başka bir çalışmada ise, doğum sonrası fluvoksamin, flu-
oksetin, paroksetin veya sertraline maruz kalan bebekler-
de, kontrol grubuna göre motor gelişim hafif düzeyde 
düşük bulunmuştur (43).
	 İlaçların teratojen etkilerinden başka gebeliğin son tri-
mestrinde SGİ, ve SNGİ’ye maruz kalmaya bağlı olarak 
yenidoğanda gözlenen “serotonin geri çekilme sendromu” 
ise genellikle doğumun ikinci gününden birinci ayına 
kadar uyku düzensizlikleri, gastrointestinal, motor ve 
bedensel belirtiler ile ortaya çıkabilir (37,50-53). Ancak, 
bu belirtiler destek yaklaşımla düzelmekte ve yaklaşık iki 
hafta içinde ortadan kalkmaktadır.
	 Gebeliğin son trimestirinde venlafaksin kullanan anne-

lerin bebeklerinde yenidoğan konvülziyonu gelişmiş olup 
(54); TSA kullanımına bağlı olarak da fetüsta fetal taşikar-
di, yenidoğanda taşikardi, taşipne, siyanoz, irritabilite, 
hipotoni gibi belirti bildirileri vardır (55). Bu nedenle sero-
tonin çekilme ya da toksisite bulgularını önlemek ya da en 
düşük düzeye indirmek için doğuma doğru annenin kul-
landığı ilaç dozunun yarı veya çeyrek doza indirilmesi, 
doğumun yenidoğan ünitelerinin olduğu hastanelerde 
yapılması ve doğum sonrası bebeğe gerekli tıbbi desteğin 
sağlanması gerekmektedir.
	 Fluoksetin, sertralin ve sitalopram gibi SGİ’lerinin 
perinatal kullanımı, fetal kardiyak defekt risklerinin artı-
şından sorumlu tutulmuştur (25,56-58). Buna karşılık en 
azından şu an için -belki de diğer SGİ’lerinden daha sonra-
ki yıllarda piyasaya sürülmesinden dolayı- essitalopram 
ile ilgili ilk veriler, daha güvenli görülmektedir (59). Yine 
de çoğu SGİ için yayınlanmış çalışmaların metodolojisi, 
sınırlamaları, tutarsızlığı göz önüne alındığında, gelişmek-
te olan fetüs üzerinde zararlı etkileri en azından oldukça 
belirsizdir (60). SNGİ’lerinin kullanıldığı prospektif, kont-
rollü çalışmalardan birisi, özellikle venlafaksinin fetal 
anomali riski üzerine odaklanmıştır ve erken gebelikte 
venlafaksine bağlı fetal anomali riskinde artış olmadığı 
tespit edilmiştir (61). Ancak, diğer serotonerjik antidepre-
sanlar ile ilgili çelişkili sonuçlar, venlafaksin için de geçer-
li olabilir (62). Duloksetin ise son yıllarda ruhsatlandırıldı-
ğı için halen gebelik döneminde kullanımı ile ilgili çalışma 
mevcut değildir.
	 Genellikle, SGİ’leri arasında fluvoksamin en yüksek 
güvenlik profiline sahip olmakla birlikte sık bulantı ve 
kusmaya neden olması bir dezavantajıdır (63). Paroksetin 
ile sitalopram diğer SGİ’lere nazaran daha fazla kilo alma-
ya neden olurken (64); mirtazapin tüm SGİ’lerinden çok 
daha fazla kilo artışına yol açar. Öte yandan, SNGİ’leri 
diğer yeni antidepresanlar ile karşılaştırıldığında daha faz-
la kabızlık yaparlar (65). Gebelikte SGİ’leri özellikle de 
fluoksetin, sertralin ve essitalopram ilk seçenek ilaçlar ola-
rak düşünülmelidir; bupropion ise serotonerjik antidepre-
san kullanımı kontrendike olduğu zaman dikkate alınmalı-
dır. Aslında, bupropion ağız kuruluğu, uykusuzluk ve ter-
leme gibi yan etkileri ile, gebelikte sık görülen nahoş belir-
tileri daha da artırabilir, üstelik epilepsi eşiğini düşürmesi 
de ayrı bir dezavantajıdır (66). Daha da kötüsü bupropiona 
in-utero maruziyetin dikkat eksikliği hiperaktivite bozuk-
luğuna yakalanma riskini artırabileceğini düşündüren son 
araştırma (67) sonuçları olmasına rağmen, bu çalışmanın 
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metodolojik sınırlamalar nedeniyle büyük bir dikkatle 
yorumlanması gerekir.

	 2. Klasik Mizaç Dengeleyicileri 
 
	 2.1. Lityum 

	 Lityum plasentadan fetüse geçer, ancak fetüsün böbrek 
gelişimi yeterli olmadığı için annenin serum lityum düzey-
leri terapötik düzeyde bile olsa fetal serum lityum düzeyi 
toksik düzeylere çıkabilir. Doğumdan önceki 36-48 saatte 
annenin kullandığı lityum dozu en azından yarıya, müm-
künse dörtte bire düşürülmediği takdirde ise bebekte lit-
yum entoksikasyonu bulguları gözlenebilir (68). İlk üç 
ayda lityuma maruz kalan bebeklerdeki olumsuz etkiler, 
1968’de “Lityum Bebek Kayıtları” başlığı altında yayın-
lanmıştır. İlk yayınlarda ilk üç ayda lityuma maruz kalan 
bebeklerde “Ebstein anomalisi”nin 400 kat daha sık görül-
düğü bildirilmiştir (69). İngiltere Ulusal Teratoloji Bilgi 
Servisi’ne göre lityum tüm konjenital malformasyonları 
üç kat, kardiyak anomalileri ise sekiz kat arttırmaktadır 
(70-72). Bunlara karşılık gebelikte lityum kullanımının 
teratojenite ile bağlantısını değerlendiren sistematik derle-
mede ise lityumun majör kardiyak malformasyon görülme 
riskini arttırmadığı bildirilmiştir (68).
	 Lityuma plasental maruz kalmaya bağlı fetal yapısal 
malformasyon riski ile ilgili klasik bilgiler çok yaygındır. 
Bu bilgilerin güncellemeleri lityumun insanda eskiden 
sanıldığı kadar Ebstein Anomali’si v.b. gibi teratojen özel-
liklerinin olmadığını bildirmektedir. Nitekim anneleri lit-
yum kullanmış toplam 24 bebekten sadece bir vak’anın 
Ebstein Anomalisi olarak tanımlanması gibi olgu bildirile-
ri ile retrospektif ve prospektif çalışmalarda 500’den fazla 
hamilelikten sadece 8 kardiyak malformasyon vakası tes-
pit edilmesi ve 266 malforme bebekten sadece bir prenatal 
lityuma maruziyet hikayesi bildiren vaka-kontrol çalışma-
ları, lityumun insanda eskiden sanıldığı kadar Ebstein 
Anomali’si v.b. gibi teratojen özelliklerinin olmadığını 
göstermektedir (70). Gebelikte lityum kullanılması ile ilgi-
li asıl sorun, erken gebelik döneminde lityum kullanımı ile 
ilgili önemli klinik kaygı, hiperemezis gravidarumda kus-
ma belirtileri ile dehidratasyon sonucu anne serum lityum 
düzeylerinde hızlı bir artışın ortaya çıkmasıdır ki, bu 
durumda da sık sık neredeyse günlük lityum kan düzeyi 
ölçülmesi gerekir (72).
	 Lityum kullanımının yol açtığı diğer komplikasyonları 

arasında prematür doğum, yüksek/ düşük doğum kilosu, 
nefrojenik diabetes insipidus, gevşek bebek sendromu 
(siyanoz ve hipotoni) ile yenidoğanda geçici nörogelişim-
sel defektler, reflekslerde azalma, apne ve dispne, bradi-
kardi, tiroid işlev bozuklukları, v.b. sayılabilir (68,69). 
	 Newport ve arkadaşları tarafından yapılan ilginç bir 
çalışmada (73); lityum gebeliğin geç döneminde kullanı-
lırsa, düşük Apgar skorları, uzun süre hastanede kalma ve 
merkezi sinir sistemi ve nöromüsküler yan etkiler gibi 
neonatal komplikasyonlar için hatırı sayılır risk bulunmuş-
tur. Dahası bu risk, doğrudan bebek serum lityum düzeyi 
ile ilgilidir. Lityuma bağlı diğer perinatal komplikasyon-
lar, erken doğum ve makrozomidir. Ayrıca, tiroid toksisite 
(konjenital guatr), nefrojenik diabetes insipidus, kardiyo-
vasküler ve böbrek bozuklukları ve PPPH’nun tümü lityu-
ma maruz kalan bebeklerde anektodal olarak bildirilmiştir 
(74).
	 Geç gebelik sırasında serum lityum düzeylerinin glo-
merüler filtrasyon hızı değişiklikleri sonucu lityum kliren-
si değişebilir ve idrara çıkma sıklığındaki artış, serum lit-
yum konsantrasyonlarını azaltabildiğinden daha sık takip 
edilmelidir (75). Kadın bipolar hastaların yarısında, gebe-
lik öncesi veya gebelikte ilaç kesiminin hastalığın relapsı-
na yol açtığı bilinmesine rağmen genellikle gebelik sıra-
sında, özellikle de ilk üç ayda lityum kullanılmaması ve 
gebelik öncesi kesilmesi önerilmektedir. 

	 2.2. Antiepileptik ilaçlar

	 2.2.1. Valproat

	 Bipolar bozukluğun akut mani ve sürdürüm tedavisin-
de yaygın olarak kullanılan valproatın gebelikteki kullanı-
mının fetüs üzerindeki teratojenik ve toksik etkileri kesin 
gibidir (23).
	 İlk trimestirde valproat kullanımı sonrası nöral tüp 
defekti görülme oranının %3,8-9 arasında değiştiği göste-
rilmiştir (76,77). Gebelik sırasında valproata maruz kalan 
fetüsde görülen diğer malformasyonlar; iskelet anomalile-
ri, lumbosakral meningomyelosel, septo-optik displazi ve 
konjenital kalp defektleridir (23). Epikantik kıvrım, düz 
nazal köprü, küçük burun ve dışa dönük burun delikleri, 
uzun ince üst dudak ile kalın alt dudağın görüldüğü fasiyal 
anomaliler, eklem deformiteleri ile nörogelişimsel kusur-
ların eşlik ettiği fetal valproat sendromu tanımlanmıştır 
(78).Valproatın yüksek dozlarda kullanımının majör mal-
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formasyon oluşma riskini doza bağımlı olarak arttırdığı 
iddia edilirken (77,79); başka bir çalışmada ise dozun etki-
li olmadığı bildirilmiştir (80).
	 Gebelikte valproata maruz kalan çocukların sözel IQ 
düzeylerinin diğer antiepileptiklere maruz kalan çocuklara 
ve topluma göre daha düşük olduğu bulunurken (81); kız-
larda otistik spektrum bozukluklarının da görülme sıklı-
ğında artış gözlenmiştir (23).
	 Valproatın toksik etkilerinin folik asit eksikliği, oksi-
datif stres ve histon deasetilaz inhibisyonu ile bağlantılı 
olabileceği düşünülmektedir (23). Folik asit alımının nöral 
tüp defekti oluşma riskini azalttığı bilinse de, ne kadar 
koruyucu etkisi olduğu tam bilinememektedir (82). 

	 2.2.2. Karbamazepin/Okskarbazepin

	 Epileptik gebelerin karbamazepine maruz kalan bebek-
lerinde nöral tüp defekti gelişme oranı %0,5 ile 1 arasında 
değişmekte (82) iken majör malformasyon ise %2,2 ile 7,9 
arasındadır (77,79,83). GATA’de yapılan bir çalışmada da 
karbamazepin kullanan 3/46 (%6.52) yenidoğanda majör 
malformasyon görülmüştür (84). Diğer malformasyonlar 
arasında kraniyofasiyal kemik defektleri, üriner sistem 
defektleri, kardiyovasküler sistem defektleri, nörogelişim-
sel gerilik ve yarık damak/dudak sayılabilir (82,85). 
	 Gebelikte karbamazepin kullanımının nörogelişimsel 
kusur oluşturmadığı, IQ düzeylerinin sağlıklı kontrollere 
göre farklı olmadığı gösterilmiştir (86,87).
	 Karbamazepine benzer bir molekül olan okskarbazepi-
nin, epoksit metabolitinin olmayışı ve kendi metabolizma-
sını indüklememesi dolayısıyla; gebelikte karbamazepine 
kıyasla daha güvenli bir profile sahip olabileceği öne 
sürülmüştür. Okskarbazepinin gebelikte kullanımı ile ilgi-
li, epileptik gebelerde 2/37 oranında ventriküler septal 
defekt oluştuğu bulunurken(88); 6/248 oranında (%2,4) 
bebekte majör malformasyon saptandığı, bunun da top-
lumdaki majör malformasyon görülme sıklığından farklı 
olmadığı öne sürülmüştür (89). 

	 2.2.3. Lamotrijin

	 Epileptiklerle yapılan çalışmaların sonuçları çelişkili-
dir. Yine de, lamotrijinin diğer tedavi seçeneklerine göre 
gebelikte kullanımı görece daha güvenilir durumdadır 
(90). Epileptik gebelerin bebeklerinde yapılan 5 çalışma-
da; lamotrijin kullanan hastalarda majör malformasyon 

görülme sıklığının %1,0 ile %3,2 arasında değiştiği görül-
müştür (77,79,91,92).
	 Lamotrijinin gebelikteki kullanımı sırasında hepatik 
yıkımının özellikle 3. trimestirde %65 ile %230 arasında 
değişen derecelerde arttığı ve lamotrijin düzeylerinin azal-
dığı (93); bu azalmanın gebelikte artan seks steroidlerinin 
lamotrijinin hepatik glukronidasyonundan sorumlu 
UGT1A4 izoenzimini etkilemesi sonucunda geliştiği bil-
dirilmektedir (94). Bu nedenle 2. trimestirden itibaren doz 
artımı gerekebilir. Doğumdan sonraki dönemde ise lamot-
rijinin hepatik yıkımı normale döneceğinden; gebelik 
öncesi doza dönülmesi gerekir (95-98).
	 Sonuç olarak lamotrijin dışında antiepileptik ilaçların 
çoğu güvenli değildir. Valproatın teratojenik yan etkileri-
ne ait kanıtlar ise giderek artmaktadır. Plasenta yoluyla 
valproata maruz kalmaya bağlı fetal majör malformasyon 
oranı karbamazepin veya lamotrijin ile karşılaştırıldığında 
2-3 kat daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Nitekim, son 
zamanlarda, kontrollü bir çalışmada valproat monoterapi-
sindeki epileptik kadınların bebeklerinde %11.3 doğum 
kusurları olduğu rapor edilmiştir (99). Valproata bağlı 
fetal malformasyon riski doza bağımlı olarak görünmekte-
dir ve anne 800-1000 mg/gün ve daha yüksek doz aldığı 
durumlarda ‘fetal valproat sendromu’ iki kat artabilir 
(100). Valproata bağlı doğum defektleri riski valproatın 
lamotrijin ile kombine tedaviler kullanıldığı zaman daha 
da artabilir. Ancak bu bilgi, Avustralya Gebelikte Antiepi-
leptik İlaçlar Kayıtları’ndaki verilerin son analiziyle çeliş-
mektedir. Çünkü Avustralya Gebelikte Antiepileptik İlaç-
lar Kayıtları’nda valproata maruz kalan gebelerde, fetal 
malformasyon relatif riskinin polifarmaside daha düşük 
olduğu (%7,26) belirlenirken, valproat monoterapisinde 
ise bu oran %17.9 idi ve fark valproat dozuna bağlı değildi 
(101). Lojistik regresyon analizinde de valproatın lamotri-
jin ile birlikte uygulanması, malformasyon riskinde azal-
ma olabileceğini düşündürmektedir. Karbamazepin ile 
ilgili malformasyonların prevalansı son araştırmalarda 
(102) nonsendromik yarık damak ve / veya dudak riskini 
artırması (103,104) dışında nispeten güvenli olarak kabul 
edilmektedir (105). 
	 Klasik mizaç dengeleyicilerini seçerken, belirsiz tera-
tojenik risk ve sınırlı endikasyonları olan ve bazı ülkelerde 
sadece bir antimanik ajan olarak onaylanmış olan karba-
mazepin ve yakın zamanda gebelikte kullanımı ilgili şid-
detli bilişsel bozukluk ve otizm-spektrum bozuklukları ris-
ki ile ilişkili alarm verilen valproat’ın (106,107) gebelikte 
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kullanımı önerilmemektedir. Buna karşılık, lamotrijin ve 
lityumu, bipolar II bozukluk tanısı alan gebelerde önermek 
uygun gibidir. Lamotrijinin özellikle kilo alımı yönünden 
lityuma üstünlüğü olmasına rağmen, lityum hâlâ bipolar 
bozukluğu olan kadınlarda tercih edilmelidir. Ancak, lit-
yum alan tüm kadınların doğumlarının yenidoğan yoğun 
bakım üniteleri olan hastanelerde yapmaları zorunludur. 
Gebelikte valproat ya da karbamazepin tedavisi alan anne-
lerin ilaçlar ile ilişkili riskler konusunda bilgilendirilmele-
ri gerekir. Bu şekilde, bu annelerin gebeliğe devam edip 
etmeme konusunda bilinçli bir karar vermeleri mümkün 
olacaktır. 

	 3. Atipik Antipsikotikler

	 Atipik antipsikotikler giderek hem şizofreni tedavisin-
de hem de bipolar bozukluk tedavisinde daha sık kullanıl-
maktadır (108). Atipik antipsikotiklere maruz kalan bebek-
lerde anomali riski üzerine yapılan araştırmalar azdır. 
Prospektif ve retrospektif iki çalışmada atipik antipsiko-
tiklerin doğumsal kusur oluşturmalarının hafif ve non-
spesifik olduğu, dolayısı ile teratojenik risk ile ilişkili 
olmadığını düşündürmüştür (109,110).
	 Gebelikte tipik antipsikotiklere maruz kalmış 203 
çocuğun nörogelişiminin izlendiği bir çalışmada çocukla-
rın dört yaşında değerlendirilen IQ skorları açısından top-
luma göre belirgin bir farklılık göstermediği bildirilmiştir 
(90).
	 Gebelik boyunca klorpromazin kullanan ile kullanma-
yan psikotik hastalar karşılaştırıldığında, iki grup arasında 
majör malformasyon görülme sıklığında fark bulunamaz-
ken; topluma göre 2 kat artmış majör malformasyon bildi-
rilmiştir (111).
	 Prospektif, kontrollü bir kohort çalışmasında ise gebe-
likte oral 2, 10 - 25mg/gün veya intramuskuler olarak da 
10 mg/gün 4 hafta boyunca haloperidol kullanımı sonrası 
erken doğumda artış ve düşük doğum ağırlığı bulunurken, 
majör malformasyon oranının genel popülasyondan farklı 
olmadığı gösterilmiştir (112). Anneleri haloperidol kulla-
nan 2/78 (%2,6), flupentiksol kullanan 5/101 (%5) ve zuk-
lopentiksol kullanan 8/75 (%10,7) bebekte majör malfor-
masyon tespit edilmiştir (108,113). 
	 Teratojenik potansiyeli yönünden nispeten büyük 
çalışma ile araştırılan tek atipik antipsikotik risperidondur. 
Bu çalışmada Dünya çapında Güvenlik Veritabanı, John-
son & Johnson İlaç Araştırma & Geliştirme Fayda Risk 

Yönetimi tarafından yapılan geriye dönük veya ileriye 
dönük olarak 700’den fazla gebelik verileri analiz edilmiş-
tir. Sonuçta risperidon fetal malformasyon riskinde artış 
ile ilişkili bulunmamıştır (114).
	 Antipsikotik ilaçların plasental geçirgenliğini ölçmek 
ve bu ajanları alan kadınlarda obstetrik sonuçları değer-
lendirmek için gebelikte atipik antipsikotiklerle tedavi 
edilen az sayıda kadın üzerinde yapılan bir prospektif, 
gözlemsel çalışma ile anne kanında ve göbek kordonu 
plazma örneklerinde ilaç konsantrasyonları incelenmiştir 
(113,115). Plasental geçiş, göbek kordonu plazma kon-
santrasyonlarının anne plazma konsantrasyonlarına oranı 
olarak tanımlanmıştır. Plasental geçiş, olanzapin için en 
yüksek, ardından sırası ile risperidon ve ketiapinin geldiği 
bulunmuştur. Anne bildirimleri ve obstetrik kayıtlar gibi 
doğum bilgileri de olanzapine maruz kalan bebeklerin 
arasında yüksek oranda yenidoğan yoğun bakım ünitesine 
yatışa (%30.8) doğru eğilim göstermiştir. Bazı yayınlar-
da, gebelikte annenin antipsikotik, özelliklede olanzapin 
kullanmasının daha yüksek doğum ağırlığı ile ilişkili ola-
bileceği bildirilmiştir (116). Ancak, gebelik sırasında 
antipsikotiklere maruz kalan bebeklerin gebelik süresi ve 
düşük doğum ağırlığına göre antipsikotik kullanmayan 
şizofrenili annelerin bebeklerinden farklı olmadığı da bil-
dirilmiştir (117). 
	 Gebelikte klozapin kullanımı ile ilgili yapılan bir 
çalışmada; 523 olgudan 22’sinde gebeliğe ilişkin meta-
bolik problemler ve perinatal yan etki bildirilmesi ilacın 
güvenli olduğunu göstermektedir (118-120). Bununla 
birlikte gebelik sırasında ilaca maruz kalmış bebeklerde 
doğum sonrası agranülositoz ve nöbet riski olabilir 
(121).
	 Olanzapine maruz kalmış bebeklerde %3,8 oranında 
majör malformasyon oluştuğu, ancak majör malformasyon 
oluşumunun toplumdan farklı olmadığı belirtilmektedir 
(122-124). Olanzapinin gebelikte metabolik sorunlar ve 
diyabete yol açabileceği olgu bildirimlerinde rapor edil-
miştir (123). Ziprasidona maruz kalan 53 bebeğin birinde 
malformasyon ve birinde ölü doğum bildirilmiştir. Palipe-
ridon, amisülpirid ve sertindolün gebelikteki kullanımı ile 
ilgili fazla bilgi bulunmamaktadır (63).
	 Sonuç olarak gebelikte atipik antipsikotik kullanımı ile 
ilgili olgu bildirimleri nispeten yüksek sayıda olsa da, 
sadece ketiapin, olanzapin ve risperidon gibi atipik antip-
sikotikler ile ilgili yayınlar vardır (124). Bu ilaçların kilo 
artışı ve gestasyonel diyabete neden olabilme ihtimalleri 
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yüksektir (125,126). Bu nedenlerle, atipik antipsikotikler-
den gebelik süresince kaçınılmalıdır. Aripiprazol ve 
ziprasidon’dan da üreme güvenlik veri eksikliği nedeniyle 
kaçınılmalıdır. Bu nedenlerle, gebelik sırasında antipsiko-
tik tedavi olarak tipik ajanlar, özellikle klorpromazin ter-
cih edilmelidir. Çünkü bu ilaç ile ilgili daha az endişe veri-
ci teratojenik veri vardır. Geç hamilelik sırasında hem 
tipik hem de atipik antipsikotiklerin kullanımı sonucu 
kaçınılmaz olarak 1 yaşına kadar devam edebilen ekstrapi-
ramidal bulgular, solunum sıkıntısı, nöbetler dahil perina-
tal komplikasyonlar riskinde artış ile nörogelişimsel geli-
şimde gecikme olabilir (106). Gebeliğin geç döneminde 
antipsikotik ilaç alması gereken kadınlar için de yine  yeni-
doğan yoğun bakım üniteleri ile donatılmış hastanelerde 
doğum yapmaları tavsiye edilmektedir. Bir çok atipik ajan 
gebelik metabolik komplikasyonları nedeniyle oluşan 
doğum defektleri riski gibi dolaylı teratojenite ile ilişkili 
oldukları için veya hamilelik sırasında atipik antipsikotik 
almak zorunda olan anne adayları üzerinde yapılan çalış-
malar yetersiz olması nedeniyle tipik ilaçlara geçilmesi 
önerilmektedir. 

	 4. Benzodiazepinler

	 Gebelikte benzodiazepin kullanımının fetüsde yarık 
damak/dudak oluşumu riskini arttırdığının bildirilmesine 
rağmen mutlak riskin sadece %0,01 olduğu ve bunun sağ-
lıklı nüfusta 6/10.000 olan yarık damak/dudak görülme 
sıklığına yakın olduğu bulunmuştur. Son zamanlarda yapı-
lan çalışmalarda; gebeliğin ilk üç aylık döneminde benzo-
diazepin veya benzodiazepin reseptör agonistlerine maruz 
kalmanın pilor stenozu ve özellikle ince barsak atrezileri 
olmak üzere gastrointestinal kanal atrezilerinin oluşumuy-
la ilişkili olduğu bildirilmiştir (127). 
	 Doğuma yakın kullanılan benzodiazepinin yenidoğan-
da letarji, hipotoni, beslenme güçlüğü, hipotermi ve solu-
num sıkıntısının eşlik ettiği gevşek bebek (floopy baby) 
sendromuna yol açtığı bilinmektedir. Perinatal dönemde 
benzodiazepin etkisine maruz kalan yenidoğanlarda ise 
doğumun ardından huzursuzluk, hipertoni, hiperaktif ref-
leksler, irritabilite, diyare, kusma, apne, ekstremitelerde 
tremor veya ani sıçrama, uyku bozuklukları ve emme güç-
lüğü gibi belirtilerle seyreden benzodiazepin çekilme 
sendromu görüldüğü ve bu belirtilerin bazen doğum son-
rası üçüncü aya kadar devam edebileceği belirtilmiştir 
(128). 

	 SONUÇ

	 Bu bulgular göz önüne alındığında, gebelik sırasında 
kullanılmak zorunda kalınan hiçbir psikotrop ilacın tam 
emniyetli olmadığı açıktır. Öte yandan ağır akıl hastası 
olan gebe kalmış kadınlar tedavi edilmedikleri takdirde de 
intihar da dahil bir çok ciddi sorun ile karşılaşılabilinir. Bu 
nedenle, klinisyenler güvenli seçenekleri seçmeli ve kişiye 
özgü tedavi planları ve hasta takibi yapacak stratejiler izle-
melidirler. 
	 Gebeliklerinde antideprasan ilaç alan kadınlardan yük-
sek sayıda yapısal teratogenez gösteren paroksetin ve klo-
rimipramin ile yetersiz teratojenik verileri gösteren flu-
voksamin dışında, diğer antidepresan ilaçlar arasındaki 
risk farklılıkları belirgin değildir (129). Dolayısıyla, relaps 
endişesi yaşanan gebelerde, önceki tedavilerinde etkili 
olan iki farklı antidepresanın, gebelik süresi içerisinde 
sırayla ve değiştirilerek kullanılması, ilaçların tek tek fetü-
se maruziyet sürelerini kısaltması bakımından izlenebile-
cek bir strateji olabilir.
	 Klinisyenler gebelik sırasındaki farmakolojik tedavi 
ile ilgili olarak, sadece fetüsle ilgili doğum kusurları ya da 
yenidoğan için perinatal komplikasyonların risklerini 
değil; aynı zamanda anne adayı için de genel güvenlik pro-
filini düşünmelidirler. Psikotrop ilaçlar hem gebelik komp-
likasyonları ve fetal ve neonatal risklerin ortaya çıkmasın-
da kolaylaştırıcı etki yapabilirler hem de gebelikte görülen 
bulantı, kusma, kabızlık ve aşırı kilo alma gibi belirtileri 
daha da kötüleştirebilirler. Gebelik sırasında görülen inatçı 
kusmaların prematür doğum ve düşük doğum ağırlığı ile 
ilişkili olduğu bildirilmiştir. Gebelikteki kusma ayrıca saf-
ra kesesi ve karaciğer işlev bozukluğu, böbrek yetmezliği 
ve retinal kanama gibi maternal komplikasyonların artma-
sına yol açabilir. Bazı kadınlar için, kusma özellikle hipe-
remezis gravidarum’a dönüştüğünde gıda tiksintileri, kas 
ağrısı, bulantı ve post-travmatik stres bozukluğu ile ilgili 
özellikleri ile daha komplike bir hale gelebilir (130). Gebe-
likte aşırı kilo ile kalp ve akciğer hastalıkları, gestasyonel 
hipertansiyon ve diyabet, tromboembolizm, obstrüktif 
uyku apnesi, meme kanseri ve fetal konjenital anomali ris-
kinde artış ile ilişkilidir (131,132). Kabızlık durumu da 
hemoroid, rektal prolapsus, feçes tıkacı ve pelvis tabanı 
hasarı (133,134) dahil olmak üzere anne adaylarında çeşit-
li problemlere yol açabilir. 
	 Gebeliklerinde psikotrop ilaç kullanılmasının zorunlu 
olduğuna karar verilen gebelerin kendilerine, eşleri ve 



169Klinik Psikofarmakoloji Bülteni, Cilt: 21, Sayı: 2, 2011 / Bulletin of Clinical Psychopharmacology, Vol: 21, N.: 2, 2011 - www.psikofarmakoloji.org

M. Çetin

hatta diğer yakın aile bireylerine ilaçların yan etkileri, ilaç 
kullanılmamasının riskleri, ilaçların toksisitesi ve geri 
çekilme belirtileri ile ilaçların fetüste oluşturabilecekleri 
yapısal ve davranışsal teratojeniteleri geniş olarak ele 
alıp, diğer tüm tedavi seçenekleri de anlatılmalı, daha 
sonra da psikotrop ilaç kullanımına risk/ fayda prensibine 
göre kendilerinin karar vermeleri istenmeli; eğer psikot-
rop ilaç kullanmaya karar verirlerse de reçete yazılmadan 
önce ileride malpraktis davaları gibi risklere karşı da 

mümkünse gebenin ve eşinin yazılı onamları alınıp sak-
lanmalıdır. Çünkü kullanılacak psikotrop ilacın gebe ve 
fetüs üzerindeki yan etkilerinin tamamını önceden öngö-
rebilmek mümkün değildir. Olabilirse tek ilaç ve bu ilacın 
minimum etkin dozunda kullanılması, ayrıca jinekolog-
larla işbirliği içerisinde daha sık kontrollere çağrılması ve 
gerekirse ilaç kan düzeyleri, EKG, ultrason, fetal EKG, 
v.b. laboratuvar yöntemlerinden de daha sık yararlanılma-
sı gerekir.
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