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ÖZET
Gebelik döneminde ilaç kullanımının riskleri bilinmesine karşın, bazı psikiyatrik hastalıklarda psikotrop ilaçların kullanımı 
gerek anne, gerekse fetus sağlığı açısından gereklidir. Bu gözden geçirme yazısında gebelikte psikotrop ilaç kullanımı ve diğer 
alternatif tedavilere değinilecektir.
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SUMMARY
USING PSYCHOTROPIC DRUGS IN PREGNANCY
Although the risks of drug therapy are known in pregnancy, in some of psychiatric diseases the use of psychotropic 
medications is necessary for both maternal and fetal health. In this article we will mention about psychotropic drug use and 
the other alternative therapies in pregnancy.
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Gebelikte psikotrop ilaç kullanımı pek çok yön­
den tartışmalıdır. Tedaviye karar verirken ilaç 

tedavisinin anne ve fetusta oluşturacağı riskler, te­
davi olmadığı takdirde oluşabilecek zararların iyi 
değerlendirilmesi gerekmektedir. Gebelik sırasında 
tedavi edilmeyen psikiyatrik bozuklukların oluştu­
rabileceği riskler şöyle özetlenebilir;

a) Malnutrisyon:İştah azalması yada gerçeği de­
ğerlendirme bozukluğuna bağlı.

b) Prematür erken doğum girişimleri: Sanrısal 
bozukluğa bağlı gebeliği erken sonlandırma gibi.

c) Yeni doğan bebeğe zarar verici davranışlar: 
Emir veren işitme halüsinasyonları ve hezeyanlar 
doğrultusunda çocuğunu öldürme veya zarar ver­
me girişimleri gibi.

d) Doğum öncesi bakım ve tedavi reddi.
e) Ani doğum (1).

İlaç kullanımına karar verildikten sonra ise ge­
belikte olan fizyolojik değişimler gözönüne alınarak 
ilaç etkinliğini azaltan ve artıran faktörlere dikkat 
edilmelidir (2). Ayrıca psikotrop ilaçların tümü pla­
sentadan geçtikleri için bazı riskler taşımaktadır. 
Bunlar;
1- Morfolojik teratojenite: Anatomik anomalilere

yol açar.
2. Davranışsal teratojenite: Nörotansmiter veya nö-

roreseptör fonksiyonlarındaki değişikliklere 
bağlı yüksek kortikal fonksiyonlardaki değişik­
likler.

3. Fetal ve neonatal toksisite: Gebede kullanılan 
psikotrop dozunun annede fazla, çocukta ise ye­
tersiz metabolize olması sonucu oluşan etkiler.

4. Fetal ve neonatal ilaç yoksunluğu: Doğum veya 
gebelik sırasında ilaç almımınm kesilmesi ile 
oluşan etkiler.

5. Gebeliğe bağlı artmış yan etki ve toksisite. Gebe­
likte oluşan fizyolojik değişiklikler nedeniyle 
ilaçların farmakokinetikleri değişmekte ve buna 
bağlı yan etkiler artmaktadır (3).
Gebeliği boyunca psikotrop ilaç alan 14778 gebe­

yi inceleyen bir çalışmada 562 gebenin psikotrop 
ilaç kullandığı ve bu ilaçların 444'ünün benzodi- 
azepin (BDZ) olduğu saptanmıştır (4). Nöroleptik 
kullanan hasta sayısı 83, antidepresan kullanan has­
ta sayısı ise 17 olarak bulunmuştur. İlk 3 ay süresin­
ce bu ilaçları alan 130 hastada yeni doğan malfor- 
masyonlarma rastlanmamıştır (4). Psikotrop ilaç alı­
mı ile perinatal ölümler araştırıldığında ise özellikle 
BDZ' 1er incelenmiş ve 73 perinatal ölüm olan be­
beklerin annelerinin gebelikleri sırasında psikotrop 
aldıkları, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında peri­
natal ölüm ile psikotrop alımı arasında anlamlı iliş­
ki olduğu sonucuna varılmıştır (5).

(1) Psikiyatri Asistanı, Ankara Numune Hastanesi, Psikiyatri Kliniği
(2) Psikiyatri Doçenti, Ankara Numune Hastanesi, Psikiyatri Kliniği
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Antidepresanlar
Depresyon gebelikte en sık görülen ruhsal bo­

zukluklardan biridir ve %10 oranında görüldüğü 
bildirilmiştir (6). Bu grup ilaçlardan en çok trisiklik 
antidepresanlar (TSA) ile çalışma yapılmış olup lite­
ratürlere geçen konjenital anomaliler şöyledir:

a. İmipramin kullanımına bağlı gelişen defektif 
karın adeleleri ve diafragmatik herni,

b. Amitriptilin kullanımına bağlı gelişen hipos- 
padiaz,

c. Amitriptilin ve imipramin kullanımına bağlı 
gelişen bacaklarda redüksiyon deformiteleri,

d. İmipramin ve klomipramin kullanımına bağlı 
gelişen kraniofacial deformiteler, meningosel ve re­
nal kistik dejenerasyon,

e. Amitriptilin kullanımına bağlı gelişen hidro­
sefali,

f. Çeşitli antidepresiflerin kullanımına bağlı geli­
şen anoftalmi ve kardiak anomaliler olduğu bildiril­
miştir (1,3,6). Bu bilgiler geriye dönük vaka örnekle­
rinden ulaşılmıştır. Bu nedenle tüm bu deformitele- 
rin sadece bildirilen ilaçlarla ilgili olduğunu söyle­
mek imkansızdır (1,3,6). Gebeliği sırasında trisiklik 
antidepresan (TSA) kullanan 2784 kadının yer aldı­
ğı çalışmada fetal anomali ile ilaç kullanımı arasın­
da ilişki saptanmamıştır (7). Yine 15000 gebe kadını 
inceleyen diğer çalışmada TSA alımı ile fetal ano­
mali arasında ilişki saptanmamıştır (8). Trisiklik an- 
tideprasanlar ile ilgili çalışma sonuçlarını şöyle 
özetlemek mümkündür.

1. Morfolojik teratojenite:
Desipramin, imipramin, nortriptilin,amitriptilin 

ile yukarıda bahsedilen etkiler.
2. Davranışsal teratojenite:
Hayvanlarda merkezi adrenerjik reseptörler ve 

nörotansmiterlere etkisi nedeniyle davranış değişik­
likleri oluşabilir (3,9).

3. Toksisite ve yoksunluk:
Neonatal irritabilite, takipne, taşikardi, tremor, 

klonus, hipotoni (3,9,10,11,12).
4. Antikolinerjik etkiler:
İdrar retansiyonu,taşikardi,işlevsel barsak tıkan­

ması yeni doğanda olabilecek yan etkilerdir (3,9).
5. Gebe kadın üzerine olan etkisi:
Taşikardi, sedasyon, kabızlık ve ortostatik hipo­

tansiyon gebelikte görülen yan etkilerdir (3,9,10, 
11, 12).

Diğer antidepresanlarla ilgili yeterli çalışma ve 
veriler yoktur. MAOI ilaçlara bağlı hipertansif kriz 
riski gebelikte hem anne, hem bebek açısından teh­
likeli olduğundan kullanımı kısıtlıdır (2). Hayvan 
çalışmalarında ise büyüme gecikmesi yaptığı bildi­
rilmiştir (13).

Tetrasikliklerden maprotilin epilepsi eşiğini dü­
şürdüğü için eklempsi tanısı konan gebelere veril­
memelidir (1,3).

SSRITara ait teratojenik etki açısından yeterli ka­
nıt olmamakla birlikte, fluoksetinin ilk trimestırden 
sonra verimi ile konjenital malformasyon sıklığında 
artış olmadığı gözlenmiştir (14). Gebeliği sırasında 
fluoksetin alan 1031 gebeyi inceleyen çalışmada 12 
infantta major anomaliye rastlanmış olup, bu oran 
hiç ilaç almayan gebelerde rastlanabilecek bir oran 
olarak değerlendirilmiştir (8).

O halde gebelikte oluşan depresyona nasıl yak­
laşmalıyız?

Öncelikle psikoterapotik yaklaşımlar denenme­
lidir. Psikoterapi ile yanıt alamıyacağımızı düşün­
düğümüz vakalarda, somatik tedavi gerekli ise 
elektrokonvulzif tedavi (EKT) gerek etkinlik, gerek­
se yan etki açısından daha güvenilir yöntemdir 
(1,3,15). Antideprasan kullanımının gerekli olduğu­
na karar verilirse nortriptilin ve desipramin yan et­
ki ve teratojenik yönden daha çok araştırıldığı için 
tercih edilmeli ve kan düzeyleri takip edilmelidir. 
Ya da sertralin, paroksetin gibi etki süresi kısa olan 
SSRI ilaçlar veya RIMA grubu ilaçlar kullanılmalı­
dır (1,3,16). MAOI ve maprotilin kullanımından 
preeklempsi riski açısından kaçınılmalıdır. Hasta­
nın kullanmakta olduğu antidepresan var ise ve ke­
silmesi gerekiyorsa hemen kesilmemeli yavaş yavaş 
azaltılmalıdır. Ani kesimler anne ve bebekte yok­
sunluğa yol açarak daha riskli olabilmektedir (17). 
Hasta üçüncü trimestirde ve halen ilaç kulanmakta 
ise yoksunluğu önlemek açısından doğumdan 5-10 
gün önce azaltılarak kesilmelidir (1,17). Daha önce­
ki gebelikte postpartum depresyon öyküsü olan 
hastalarda ise koruyucu olarak idame tedavi yapıla­
bileceği akılda tutulmalıdır (1,17).

ANKSİYOLİTİKLER

Anksiyete bozuklukları gebelikte ve sonrasında 
sık karşılaşılan psikiyatrik bozukluklardır. Anksiye- 
tenin fetusta ne gibi etkilere yol açtığı tam olarak bi­
linememektedir. Riskleri;

1. Morfolojik teratojenite:
Bazı çalışmalarda 1. trimestirde benzodiazepam 

(BDZ) verimi ile yarık dudak-damak sıklığında artış 
olduğu gösterilmiştir (1,3,18). Bu etkinin BDZTerin 
direk olarak plasentadan geçip, fetusun beyin, kalp, 
akciğer ve yağ dokusunda birikimine bağlı olabile­
ceği belirtilmiştir (19). Bununla birlikte yaygın BDZ 
kullanımı olmasına rağmen popülasyonda yarık 
dudak-damak sıklığında artma bildirilmemiştir 
(9,20,21,22). Prenatal BDZ alan infantların %0.4'ün- 
de damak yarığı saptanmıştır (23). Gebelikte alpro-
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zolam kullanımı ile oluşabilecek doğmalık anomali 
oranı ise % 6' dan az olarak verilmiştir (8,24). Klona- 
zepam kullanımı ile bu riskin az olduğu ve bunun 
yarılanma ömrünün kısa olması ile ilintili olduğu 
söylenmiştir (25).

2. Davranışsal Teratojenite:
Hayvan deneyleri ile yapılan çalışmalarda gebe 

hayvanlara verilen BDZ'in, BDZ reseptör yoğunlu­
ğunda azalmaya yol açtığı göstermiştir (3). Bazı ça­
lışmalarda prenatal BDZ'e maruz kalan infantlar in­
celenmiş ve motor-mental gelişimlerinde gecikme­
ler olduğu saptanmıştır (9,22). Diğer bir çalışmada 
ise gebelikte BDZ aliminin düşük IQ veya mental 
retardasyon ile ilişkili olmadığı söylenmiştir (26).

3. Toksisite:
Gebeliği sırasında en az 30 mg. ve üzeri BDZ'e 

maruz kalan infantlarda neonatal toksisite işaretleri, 
letarji, emme ve solunum güçlüğü, hipotoni, hipo- 
refleksi, hipotermiye rastlanmaktadır (1,3,9).

4. Yoksunluk:
Hipertoni, hiperrefleksi, tremor, bradikardi, hu­

zursuzluk, anormal uyku düzeni, önlenemiyen çığ­
lıklar, siyanoz gibi belirtilere yol açmaktadır. Bu be­
lirtiler doğumdan birkaç gün yada hafta sonra baş­
layıp, birkaç ay sürebilir (1,3,9).

5. Kernikterus (3,27)
Buspironun gebelik sırasında kullanımı ile olu­

şabilecek riskler henüz yeterince aydınlanmamıştır. 
Sıçanlar ile yapılan hayvansal deneylerde buspiron 
verimi ile ölü doğum oranında artma olduğu sap­
tanmıştır. Bununla birlikte öğrenme, motor aktivite 
ve duygusal gelişim üzerine etkisi olmadığı bildiril­
miştir (28). 5-HT1A agonisti olduğu için sıçanlarda 
etanole bağlı oluşan beyin anormalliklerini geri 
döndürdüğü gözlenmiştir (29).

Bu bilgiler ışığında anksiyete bozukluğu tanısı 
alan gebe hastalara neler yapılabilir? Öncelikle bu 
hastalarda psikoterapotik yaklaşımlarda bulunul­
ması gerekmektedir. (Davranışçı terapi, gevşeme 
yöntemleri vs.) Kullanımı gerekli olduğunda fetus- 
ta daha az biriktiğinden kısa etkili BDZ' 1er (örn: lo- 
razepam, klonazepam gibi) tercih edilmeli, uzun et­
kili BDZ' lerden kaçınılmalıdır (25). BDZ kullanan 
gebelerde yeni doğanda yoksunluk belirtilerini ön­
lemek amacıyla ilaç doğumdan önce kademeli ola­
rak kesilmeli, yeni doğanda ciddi yoksunluk belirti­
leri varsa belirtiler yatışana dek BDZ verilmelidir. 
Toksisite belirtileri içinde flumazenil uygulanabilir 
(30). Yeni doğanda parenteral BDZ vermek gerekti­
ği durumlarda ise sodyum benzoat eklenmelidir. 
Böylelikle serum albuminlerine bilirubin bağlanma- 
sı engellenerek kernikterus oluşmasının önüne ge­
çilmiş olmaktadır (27). Gebeliğin ilk on haftasında 

kullanılmamalıdır.

ANTİPSİKOTİKLER

Şizofren hastalarda gebe kalma oranının sağlıklı 
kadınlara göre daha fazla olduğu bilinmektedir. Bu 
açıdan antipsikotiklerin kullanımı önem taşımakta­
dır. Ayrıca bu grup ilaçlar plasentadan serbest ola­
rak geçmektedir.

Riskleri özetlenecek olursa;
1. Morfolojik Teratojenite:
Gebeliğin ilk üç ayında nöroleptik kullanımın 

malformasyonlara yol açmadığını gösteren çalışma­
lar vardır (9). Ancak fenotiyazin uygulanımmdan 
sonra nonspesifik konjenital anomalilerin artığı gö­
rülmüştür (3). İlk trimesterde fenotiazin kullanan 
315 gebe incelendiğinde % 3.5 oranında yeni doğan­
da malformasyona rastlandığı bildirilmiştir (31). 
Çok merkezli olarak yapılan başka bir çalışmada ise 
5282 hasta incelenmiş ve fenotiazin kullanımının 
konjenital malformasyon riskini artırmadığı sonu­
cuna varılmıştır (32). Haloperidol, tioridazin, triflu- 
perazin, flufenazin ile yapılan araştırmalarda da do­
ğumsal anomali riskinin artmadığı görülmüştür 
(17,33). Klozapinin ise diğer antipsikotiklere oranla 
daha az risk taşıdığı belirtilmektedir (34). Sigara içi­
mi ile birlikte nöroleptik ilaç alan hastalarda ise si­
garanın teratojenitesini nöroleptiklerin artırdığı yö­
nünde çalışmalar vardır (35).

2. Davranışsal Teratojenite:
Zeka düzeyine etkisi olmadığı gözlenmiştir. Ye­

ni doğanların daha kilolu veya daha uzun boylu ol­
duğu belirtilmiştir (3). Hayvanlarda inutero dopa- 
min blokajı ile dopamin reseptörlerinde değişiklik­
lerin oluştuğu, bununda davranışsal değişikliklere 
yol açtığı söylenmektedir (3).

3. Neonatal yoksunluk:
Geç gebelikte nöroleptik kullanımının kesilmesi­

ni takiben hafif şiddette hipertoni, zayıf motor geli­
şim, tremor oluşabilir (1,3,36). Yoksunluk distonisi 
daha nadir gözlenir.İrritabilite, anormal postür, dü­
zensiz solunum gözlenebilir. Normal gelişimi taki­
ben bu belirtilerde spontan geriler ve kaybolur 
(9,37). Bunların yanısıra antikolinerjik yan etkilere 
ve fenotiyazinlere bağlı yeni doğan sarılıklarmada 
rastlanmaktadır (1,3,38).

Antipsikotik kullanımının annede oluşturduğu 
etkiler ise sedasyon, ortostatik hipotansiyon, taşi- 
kardi, gastrointestinal motilitede azalma, epilepsi 
eşiği düştüğü için eklempsi riski şeklinde özetlene­
bilir (1). Malign nöroleptik sendrom (MNS) oluşma­
sı ise fetalite riskini artırmaktadır.

Gebelikte antipsikotik kullanımı gerekiyorsa 
dikkat edilecek bazı özellikler bulunmaktadır. Ön­
celikle antipsikotik kullanımı gebelik testlerinde ya­
lancı pozitif sonuçlara yol açabilmektedir (1). Bu
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açıdan antipsikotik kullanımı olan gebelerde, 
gebelik teşhisinin ultrasonografi gibi yöntemler ile 
konulması gerekmektedir.Antipsikotik kullanımına 
karar verilen hastalarda gerek anne, gerekse fetus 
sağlığı açısından yüksek potensli antipsikotikler ter­
cih edilmelidir ve olabildiğince düşük dozda olması­
na dikkat edilmelidir. Yapılan araştırmalarda pipera- 
zin fenotiazinlerin teratojenite riskinin daha az oldu­
ğu bildirilmiştir (3). Düşük potensli nöroleptik kulla­
nımının ise daha fazla malformasyon riski taşıdığı 
belirtilmiştir (39). Bununla birlikte fenotiazin grubu 
ilaçların epilepsi eşiğini düşürdükleri göz önüne alı­
narak, eklempsi riski olan hastalarda dikkat edilme­
lidir (1,3). Depo antipsikotik kullanımından kaçınıl­
malıdır. Yoksunluk belirtilerini önlemek açısından 
ise doğumdan 5-10 gün önce ilaç kesilmelidir (1,3). 
Ekstrapiramidal sendrom (EPS) yönünden dikkatli 
olunmalı, oluşumunda difenhidramin verilmelidir. 
İlk trimestirde ilaç kullanımından mümkün oldu­
ğunca kaçınılması gerekmektedir. Yeni doğanda ab­
dominal gerginlik, kusma gibi belirtiler oluşursa 
ilaçlara bağlı mekonyum tıkanıklığı olabileceği akla 
getirilmelidir. M.N.S. oluşursa ilaç hemen kesilmeli, 
oksijen, bromokriptin, amantadin, dantrolen tedavi­
sine başlanmalıdır. Kronik psikotik hastalarda do­
ğum sonrası psikoz görülme olasılığı daha fazla ol­
duğundan tedavi tekrar başlamalıdır (3,7).

EKSRAPİRAM İDAL YAN ETKİLER İÇİN
KULANILAN İLAÇLAR

Antikolinerjikler:
Benztropin ve triheksilfenidil kullanımı ile kısıt­

lı bilgiler olmakla birlikte, benztropinin fonksiyonel 
bağırsak tıkanıklığı yaptığını bildiren yayınlar bu­
lunmaktadır (40). Antikolinerjik yan etkiler de olu- 
şabilmektedir.

Dopamin agonistleri: Amantadin ve bromokrip­
tin bu grupta kullanılabilecek ilaçlar olup birinci tri- 
mesterde alımma ait çalışma sayısı çok azdır. Aman­
tadin ile yapılan hayvansal çalışmalarda teratojeni­
te olmamasına karşın kardiyovasküler malformas­
yon yaptığına dair olgular vardır.(41) Bromokriptin 
ile yapılan çalışmalarda ilk trımesterde aliminin te- 
ratojeniteyi artırmadığı şeklindedir.(42)

Bu grup ilaçlar antipsikotikler ile profilaktik ola­
rak kullanılmamalıdır. Gebelikte kalsiyum düzeyi­
nin düştüğü ve bununda ekstrapiramidal semptom­
ların oluşumunu kolaylaştırdığı gözönüne alınarak 
yeterli kalsiyum alımma dikkat edilmelidir (43). 
Eğer EPS ortaya çıktı ise öncelikle kullanılan antip­
sikotik dozu azaltılmalıdır. Kullanımı gerekli olup 
başlanan vakalarda difenhidramin ve benztropin 
toksisite riski artacağından birlikte verilmemelidir.

Yoksunluk belirtilerine yol açmamak içinde ilaçla­
rın doğumdan iki, üç hafta önce kesilmesi gerek­
mektedir (9).

Difenhidramin:
Gebelikte kullanımı ile morfolojik teratojeniteye 

yol açtığı ve yeni doğanda yoksunluk semptomları­
na yol açtığı bildirilmiştir. Gebeliğinin ilk üç ayında 
difenhidramin kullanımı olanlarda yarık dudak-ya- 
rık damak başta olmak üzere bazı anomalilere rast­
lanmıştır (3,43). Diare, sedasyon, huzursuzluk ve 
nöbetler gibi toksisite belirtileri olabilir. Gecikmiş 
diare varsa yoksunluğa bağlı olabileceği düşünül­
melidir (44).

DUYGUDURUM DÜZENLEYİCİ
AJANLAR LİTYUM

Plasentayı geçip, dağıldıktan sonra serum lit­
yum düzeyleri anne, fetus ve göbek kordonunda 
farklı düzeylerde saptanmıştır. Amnion sıvısında 
ise yüksek bulunmuştur. Lityumun iyon dağılımı 
etkisi sonucu intrasellüler hipokalsemi, hücredışı 
hiperkalsemi, kardiak ritm değişiklikleri, iskelet ka­
sı fonksiyon bozukluğu ve beyin gelişiminde bir ta­
kım bozukluklar oluşabilmektedir (1,9).

1. Teratojenite:
Lityumun konjenital anomalilere yol açtığı eski­

den beri bilinmektedir. Gebeliğinde lityum kulla­
nanlarda kullanmıyanlara göre Ebstein anomalisi 
görülme oranı 3 .5/1, kardiak anomali görülme ora­
nı ise 1.1/1 olarak bulunmuştur (3,45,46,47). Tam 
olarak lityuma bağlanmamakla birlikte hidrosefali, 
dış kulak atrezisi, meningomiyalosel, maksiller hi- 
poplazi, aquaduktus darlığı gibi anomaliler olduğu 
bildirilmiştir (45,46).

2. Toksisite:
Yeni doğanda emme güçlüğü, anormal solunum 

paterni, siyanoz, hipotoni, kardiak aritmiler, hipog­
lisemi, moro refleksinde azalma yani gevşek bebek 
sendromu görülebilir (9,48).

3. Fetal nefrojenik diabet insipidus oluşabilir. 
Polihidroamnioz oluşumununda etken olduğu geri 
dönüşümlü bir durumdur (3,49).

4. Neonatal hipotiroidizm
Geçici olup, gelişimsel gecikmelere yol açtığına 

ait bulgular yoktur (3,9).
5. Gebe kadın üzerine olan etkileri:
Gebelikte oluşan fizyolojik değişimlere bağlı

olarak lityum klirensi artmakta ve gebelik sırasında 
daha yüksek dozda kullanımına gerek duyulmakta­
dır. Bununla birlikte doğumla birlikte klirens hızla 
eski haline dönmektedir. Bu nedenle doğumdan ön­
ceki haftalarda lityum dozunun %50 azaltılması ge­
rekmektedir (3,39,49).
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Bipolar affektif bozuklukta profilaksi amacıyla 
kullanılan tüm ilaçların risk taşıdığı bilinmektedir. 
Fakat gebelik nedeniyle bu ilaçların aniden kesilme­
si ile de yüksek oranda rölapslarm oluştuğu gözlen­
miştir (3,49,50). Bu yüzden azaltılarak kesilmesi ge- 
rekmektedir(50). Gebelikte ortaya çıkan akut manik 
eksitasyonda öncelikle EKT denenmelidir. Gerekti­
ğinde nöroleptik eklenmelidir. Lityum tedavisini 
sürdürmek gereken durumlarda en düşük dozda 
kullanılmalı, gebeliğin 15-55. günlerinde organoge- 
nezis açısından verilmemelidir. Lityum düzeyi daha 
sık aralıklarla ölçülmeli, toksisite oluşursa kan 
transfüzyonu, dializ ve destekleyici tedaviler uygu­
lanmalıdır (1,3,9). Valproik asit kullanan hastalarda 
ise alfafetoprotein ölçümü yada amniosentez ile nö- 
ral tüp gelişimi izlenmelidir (51). Bu riski azaltmak 
içinde anneye günde 4mg. folat verilmelidir (9,51). 
Gebeliğin son dönemlerinde antikonvulzan kulla­
nanlarda ise neonatal hemoraji açısından dikkatli 
olunmalı ve doğuma iki ay kala anneye K vitamini 
verilmelidir (51,52). Doğum sonrası atak oluşma ris­
ki fazla olduğu için doğumu takiben ilaçlara başlan­
malıdır.

ANTİKONVULZANLAR

Karbamezapin ve Valproik Asit
Morfolojik Teratojenite: İki ilacın ilk trimestirde 

kullanımı sonucu minor anomaliler ve spina bifida 
görülebilmektedir (9,53,54). Valproik asitin, karba- 
mezapinden daha teratojen olduğu, birlikte kullanı­
mın ise daha da teratojen olduğu belirtilmektedir
(3.55). Karbamezapin karaciğerde metabolize olma­
sı sonucu epoksit birikimi oluşmakta ve teratojenik 
etkilerin buna bağlı olduğu ileri sürülmektedir
(9.56). Genetik olarak belirlenen fetusta epoksit hid- 
rolaz düzeyi saptanması, karbamezapin teratojeni- 
tesine yatkınlığı belirlemede kullanılabileceği belir­
tilmiştir (3,53). Ayrıca karbamezapin alan annelerin 
bebeklerinde kontrol grubuna göre daha fazla oran­
da minor kraniofasial defektler, el-tırnak hipoplazi- 
si gibi anomalilere rastlanmıştır. Valproik asit kulla­
nımı ile nöronal yolaklarda defektlere rastlanmakta- 
dır (3,9,53,57).

Davranışsal Teratojenite: Gelişimsel gerilik olabil­
mektedir (3).

Diğer: Neonatal hemoraji, akut karaciğer yet­
mezliği, hiperglisemiye yol açabilir (3,58,59).

Disülfiram: Teratojenite: Disülfiram ile birlikte 
Çokaz dozda alkol alımmda, asetaldehid miktarı 
hızla artmakta ve fetal alkol sendromuna yol aç­
maktadır (60). Gebe kadında plasental infüzy onun 
azalmasına bağlı hipotansiyon oluşabilmektedir. 
Disülfiramm metaboliti dietildihirokarbamat şelas-

yon yapıcı bir ajan olup kurşun ile bağlandığında 
kurşun kan-beyin bariyerini geçerek kurşun zehir­
lenmesine yol açabilmektedir. Bunun sonucu dav­
ranışsal değişiklikler oluşabilmektedir (3,61).

Metadon: Tedavi edilmemiş opiat bağımlılığına 
göre, metadon tedavisi doğum ağırlığının artmasına, 
prematürenin azalmasına ve daha az doğum komp­
likasyonlarının oluşmasına neden olmaktadır. Gebe­
likte metadon detoksifikasyonunun daha fazla düşü­
ğe, belirgin fetal distrese ve prematür doğumlara yol 
açtığını belirten araştırmacılar mevcut iken, bazı 
araştırmacılarda idame tedavisine göre daha az yan 
etkilerin oluştuğunu belirtmektedirler (62,63,64).

SOMATİK TEDAVİLER

EKT: Gebelikte EKT uygulanımı düşük tehditi 
olmayan psikiyatri hastalarında iyi bir seçenektir. 
Psikotrop ilaçların yan etkileri tartışmalı olduğun­
dan akut semptomların baskılanmasmda EKT ol­
dukça etkilidir. Yapılan araştırmalarda EKT kullanı­
mının güvenilir olduğu ve gerek medikal, gerekse 
obstetrik herhangi bir riske rastlanmadığı bildiril­
miştir (65).
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