
It is well-known that in women with cardiac disease, preg-
nancy and accompaniying physiologic changes might
cause serious additional problems. Rheumatic valvular
disease has historically been the most common type of
heart disease in pregnant women. Although it has dimin-
ished significantly as a result of controls of acute rheumat-
ic fever eradication, it still continues to be a serious prob-
lem in the young, pregnant women. Additionally, pregnant
women, who have prosthetic valves need to be kept under
surveillance for the lives of both the mother and the fetus.
A likely emergent intracardiac operation which is caused
by valve dysfunction and/or endocarditis in a pregnant
patient with a prosthetic valve requires to take all precau-
tions for the safety of both the lives of the mother and the
fetus. The operative mortality rate increases by the associ-
ated maternal and fetal mortality and shows the necessary
precautions and makes it striking how serious the situation
is. That there are very limited number of cases and appear
to be sporadic all over the world and there is no estab-
lished well known classical management methods makes
this situation controversial. Publications from the devolop-
ing and undeveloped countries where valve disease is
commonly seen will shed light on questions.
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Do¤urganl›k ça¤›ndaki kalp hastas› kad›nlarda gebelik ve
buna ba¤l› yeni fizyolojik koflullar›n hastalara ek sorunlar
getirdi¤i bilinmektedir. Gebe kad›nlarda, kalp hastalar›n›n
büyük k›sm›n› kalp kapak hastal›¤› olanlar oluflturur. Kalp
kapak hastal›klar›, günümüzde akut romatizmal ateflin
kontrolü sonucu büyük ölçüde azalt›lm›flsa da, genç nüfus-
ta, özellikle de gebelerde hala ciddi bir sorun olmaya de-
vam etmektedir. Ayr›ca prostetik kapak tak›lan do¤urma
yafl›ndaki kad›nlardaki gebelik, anne ve fetusun yaflam›
yönünden çok yak›n takip gerektirmektedir. Prostetik ka-
pak replasman› yap›lan ve daha sonra gebe kalan bir has-
tada, kapak disfonksiyonu veya endokardit gibi nedenlerle
olas› acil intrakardiyak ameliyatta, anne hayat› kadar fetu-
sun hayat›n›n korunmas› da flartt›r. Bu gibi durumlarda an-
ne ve fetal mortalitenin birbirine eklenmesiyle artan ame-
liyat mortalitesi, olay›n ciddiyeti ve al›nmas› gereken ön-
lemlerin önemini çok çarp›c› bir flekilde ortaya koyar.
Dünyada ancak s›n›rl› say›daki hastan›n, sporadik olgular
fleklinde bulunmas› ve klasikleflmifl bir yaklafl›m yolunun
hala tam olmamas› konuyu tart›flmal› hale getirmifltir.
Özellikle kapak hastal›¤›n›n s›k görüldü¤ü az geliflmifl ya
da geliflmekte olan ülkelerden yap›lan yay›nlar bu konuy-
la ilgili soru iflaretlerine yan›t verecektir.
Anahtar sözcükler: Hamilelik; aç›k kalp cerrahisi.

Do¤urganl›k ça¤›ndaki kalp hastas› kad›nlarda ge-
belik ve buna ba¤l› ortaya ç›kan yeni fizyolojik koflul-
lar›n etkilerinin hasta ve fetusa ek sorunlar getirdi¤i bi-
linmektedir. Gebe bir kalp hastas› biri fizyolojik olsa bi-
le ayn› anda iki rahats›zl›¤› beraber tafl›yan, varolan
semptomlar›na ailesi u¤runa yenileri kat›lm›fl veya da-
ha da artm›fl, fedakar bir anne aday› ve hastad›r.

Gebe kalp hastalar›n›n büyük k›sm›n› kalp kapak
hastal›klar› oluflturur. Bunlar içinde mitral stenozunun
gebelerdeki semptomlar› daha ciddidir. Kalp kapak has-

tal›klar› günümüz koflullar›nda akut romatizmal ateflin
kontrolü sonucu neredeyse tamamen denilecek ölçüde
azalt›lm›flsa da, genç nüfusta özellikle de gebelerde ge-
belik fizyolojisine ba¤l› olarak a¤›rlaflan kardiyak
semptomlar nedeniyle halen ciddi sorunlar oluflturmak-
tad›r. Maternal ve fetal mortalite oranlar› beklendi¤i gi-
bi di¤er gebelerden daha yüksek olacakt›r.

Mekanik kapak replasman› yap›lan hastalarda anti-
koagülasyonun gebelik s›ras›nda devam› gerekir. Bu
hastalarda kesin belirlenmifl antikoagülasyon protokol-
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lerinin olmamas› fetal ve maternal riskleri art›ran di¤er
faktörlerdendir. Kumadin kullan›m› antikoagülasyon
aç›s›ndan üstünlük sa¤lamakla beraber abortus oranlar›
%27, embriyopati oran› %4 civar›ndad›r. Subkutan he-
parin tedavilerinde %5-6 oran›nda tromboz geliflimi ol-
maktad›r.

Kapak disfonksiyonu veya endokardit gibi nedenler-
le gerekebilecek acil intrakardiyak ameliyat anne haya-
t› kadar fetusun hayat›n›n da risk oranlar›n› art›r›r. Bu
tip olgularda fetal mortalite %35-40 anne mortalitesi
%13-15’e kadar ç›kabilmektedir. Anne ve fetal mortali-
tenin birbirine eklenmesiyle artan ameliyat mortalitesi
kardiyak cerrah, anestezist ve kad›n do¤um uzman›n›n
elbirli¤iyle çal›flmas›n› zorunlu k›lar.

Gebelikte kalp hastal›¤› insidans›

Gebelik s›ras›nda maternal kalp hastal›¤› oran› Avru-
pa ve Amerika’da %1-4, ortalama %1.5 civar›ndad›r.[1-5]

Bu oran romatizmal kapak hastal›klar›n›n eradike edil-
mesinden önce çok daha yüksek rakamlara ulaflmaktay-
d›. Ülkemizde yeterli istatistiksel bilgi olmad›¤› için bu
oran bilinememektedir. Gebelikte görülen kalp hastal›k-
lar›n›n %60-90’› romatizmal kalp hastal›klar›, %5-15’i
do¤ufltan kalp hastal›klar›d›r, koroner arter hastal›klar›,
kardiyomiyopati ve di¤er kalp hastal›klar›da %4 kadar›-
n› oluflturur.[2,3,6,7] Gebelikte geliflen k›smi immün yeter-
sizlik durumu nativ ya da prostetik kapak endokardit ris-
kini art›r›r.[5] Nativ kapak endokardit s›kl›¤›da 8000 ge-
belikte bir görülmektedir.[2] Prostetik kapak endokardit
görülme riskini belirlemek oldukça zordur. Kapak rep-
lasman› yap›lm›fl ve gebe kalm›fl hastalar nadir görüldü-
¤ü için protez kapak endokarditi literatürde ancak spora-
dik olgular fleklinde bildirilmifltir.[8] Bunun yan› s›ra ge-
belikte artan p›ht›laflma faktörleri, trombositlerin ömrü-
nün k›sal›¤› (turn over art›fl›), fibrinolitik sistemin bask›-
lanm›fl aktivitesi nedeniyle ortaya ç›kan hiperkoagülo-
pati sonucu kapak trombozlar›da s›k olabilmektedir. Fib-
rinojen, faktör 7, 8, 9 ve von Willebrand faktöründe ar-
t›fl olur. Protein S seviyelerinde düflmeler olur. Bu ne-
denle tromboz riski genel olarak ayn› yafl grubuna göre
10 kat daha fazlad›r.[9] Hiperkoagülopati nedeniyle me-
kanik kapa¤› olan hastalarda gebelikte tromboembolik
olay riski yüksek olup %7.5-23 aras›ndad›r. Bu tip trom-
boembolik olaylar kapak trombozu fleklinde görülebilir.
Bu olgularda mortalite %40’a kadar ç›kabilmektedir.[10]

Kapak lezyonlar› içinde en çok giriflim gerektiren
lezyon mitral stenozdur. Ciddi aort stenozunda transaor-
tik flow ve transaortik bas›nç azal›r. Miyokarda düflen ifl
yükü ve O2 tüketiminde art›fl olur. H›zla miyokardiyal
dekompanzasyon bafllar. Aort ve mitral yetersizlik di-
rençlerdeki düflüflten dolay› daha kolay tolere edilebilir.

Düzeltilmemifl do¤ufltan lezyonu olan hastalarda,
palyatif tedavi sonras› yo¤un t›bbi tedaviye ra¤men,

fonksiyonel kapasite New York Heart Association
(NYHA) III-IV alt›na düflürülemiyor ve pulmoner vas-
küler direnç 800 dyn s cm-5 alt›na düflürülemiyorsa ge-
belikten sak›nd›r›lmal›d›r. Persistan siyanoz ve konjes-
tif yetersizlik fetal hipoksinin nedenidir. Atriyal düzey-
deki flantlar daha kolay tolere edilebilir. Daha önce
ameliyat geçirmifl hastalarda rezidüel gradient, flantlar
miyokard›n kolayl›kla bozulmas›na neden olur. Mater-
nal hematokrit >60, SaO2<80, yüksek sa¤ ventrikül ba-
s›nc› ve senkoplar›n efllik etmesi kötü prognoz göster-
geleridir. Bu hastalarda mortalite %3-17 oran›ndad›r.
Siyanotik hastal›¤› olanlarda %32 oran›nda ciddi kardi-
yovasküler komplikasyonlar geliflirken, %57 oran›nda
fetal distres, erken do¤um, abortus, do¤ufltan malfor-
masyonlar görülür.

Hipertansiyon ve nab›z bas›nc›ndaki art›fla ba¤l› ola-
rak aort diseksiyonlar› ya da koroner arter diseksiyonla-
r› bildirilmifltir. Marfan sendromlu gebelerde aort kökü
dilateyse diseksiyon olas›l›¤› daha s›kt›r. Bu nedenle
Marfan sendromlu gebe hasta, hipertansiyon yönünden
çok iyi kontrol edilmelidir. K›rk yafl alt› kad›nlarda gö-
rülen diseksiyonlar›n %50’si gebelik s›ras›nda ortaya
ç›kmaktad›r.[5]

Gebelikte görülen kalp hastal›klar›na ba¤l› toplam
maternal mortalite 7.17/1000 oran›nda görülürken kardi-
yak problemi olmayan hastalarda maternal mortalite ora-
n› 0.46/1000’dir.[6] Aradaki 15 kattan fazla mortalite far-
k› durumun önemini belirlemesi aç›s›ndan çok çarp›c›d›r.

Gebelik s›ras›nda ortaya ç›kan

hemodinamik de¤ifliklikler

Gebelik fizyolojik bir olay olmas›na karfl›n hemodi-
namik ve kardiyak fonksiyonlarda belirgin de¤ifliklikle-
re yol açarak kardiyovasküler sistemin ifl yükünü art›-
r›r.[6] Gebeli¤in ilk trimesterinde artmaya bafllayan kar-
diyak debi, en erken ortaya ç›kan bulgudur[11] ve ikinci
trimesterin sonlar›na do¤ru, baz›lar›na göre de 28-32.
haftalarda bu art›fl %30-40 oran›na ulafl›r.[6] Kardiyak
debideki en büyük art›fl do¤um eylemi s›ras›nda olur ki,
debi yaklafl›k %80 artar. Kalp h›z›nda da normale göre
10-15 at›m kadar bir fark ortaya ç›kar. Özellikle son tri-
mesterde büyüyen uterusun venöz dönüfle olan etkisi bu
flekilde artan kalp h›z›yla kompanze edilmeye çal›fl›l›r.
Kalp h›z›ndaki art›fl ve periferik dirençte %40’a varan
düflüfle ba¤l› artan ejeksiyon fraksiyonu debiyi art›ran
bafll›ca nedenlerdir. Periferik dirençteki düflme anji-
otensin II baflta olmak üzere, vazokonstriktör maddele-
re karfl› ortaya ç›kan duyars›zl›k sonucudur. Plazma öst-
rojen seviyelerindeki art›fl›n arteryel duvar matriksinde
yapt›¤› de¤ifliklikler ve vasküler endotel hücrelerinde
nitrik oksit sentetaz aktivitesindeki art›fla ba¤l› nitrik
oksit yükselmesi nedeniyle düz kas relaksasyonundaki
art›fl, vasküler direnç ve ortalama arteryel bas›nçtaki
düflüfllerin nedenlerindendir.[5] Uterus kan›n›n son tri-
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mestere do¤ru kardiyak debinin %15’ine varan seviye-
lere ulaflmas›da dirençler üzerinde de¤ifliklikler olufltu-
rur. Plasenta genifl bir arterio-venöz fistül oluflturarak
fetal direnci de¤ifltirmeden maternal dirençte de¤ifliklik
oluflturur. Baroreflekslerde kalp h›z›na karfl› olan de¤i-
fliklikler normal kal›rken hipotansiyona karfl› olan ce-
vap vasküler sempatik reservdeki azalmaya ba¤l› olarak
bozulmufltur.[5] Dirençlerdeki de¤ifliklikler ve kardiyak
debi art›fl›na ba¤l› olarak oksijen tüketimi %15-30 ar-
tar.[2] ‹ntrakardiyak flant› olan hastalarda, özellikle de
sa¤ sol flant› olanlarda sistemik ve pulmoner dirençteki
düflmeye ba¤l› bu de¤ifliklikler daha belirgin olur. Orta-
ya ç›kan de¤iflikliklerin kardiyak inervasyondan ba¤›m-
s›z santral etkiyle oldu¤unu öne sürenler vard›r.[12] Kan
volümünde %30-50 oran›nda bir art›fl olur; bunun %35-
47’si plazma, %11-30’u eritrosit art›fl›na ba¤l›d›r.[2,6,7]

Kan volümündeki de¤ifliklikler sonucu fizyolojik anemi
geliflir.

‹kinci trimesterin erken dönemlerinde plazma volü-
mündeki art›flla beraber sol ventrikül end sistolik ve
end diastolik volümünde, artma görülür. Buna ba¤l› ar-
tan kalp ifl-yükü miyosit hipertrofisine, sol ventrikül
kitle ve duvar kal›nl›¤›nda art›fla yol açar.[13] Sol vent-
rikül ç›k›m yolunun çap›n›n 1-1.5 mm art›fl›yla aort,
mitral ve pulmoner kapaklar›n efektif orifis alanlar›n-
da art›fl olur.[5] Ayr›ca onkotik bas›nçtaki düflüfl gebe
hastalarda daha kolay ekstravazasyon ve ödeme neden
olur.

Gestasyonel de¤ifliklikler 20. haftadan 32. haftaya
kadar en belirgin flekilde ortaya ç›kar. Kalp hastal›¤› be-
lirtileri de özellikle bu haftalarda bafllar ve giderek do-
¤uma do¤ru a¤›rlafl›r. Gebeliklerin %2’sini komplike
hale getirir.[14] Gebeli¤in ilk trimesterinde NYHA s›n›f I
olan bir hasta kolayl›kla son trimesterde s›n›f III olabi-
lir. Gebelik öncesi fonksiyonel kapasitesi NYHA I-II
olan hastalar›n %25’i gebelik boyunca NYHA III ya da
IV olur. Gebelik öncesi fonksiyonel kapasite bafll› bafl›-
na en önemli prognostik faktörlerden biridir.

Gestasyonel yafl›n fetal mortaliteye etkisi

‹ntrakardiyak ameliyat s›ras›nda gestasyonel yafl fe-
tal geliflim, mortalite ve morbidite üzerine etki edebilir.
‹lk trimesterin fetusun d›fl etkenlere en hassas oldu¤u
devre oldu¤u bilinen bir gerçektir. Bu nedenle ilk tri-
mesterdeki en önemli tehlike teratojen etkilerdir. Bu ko-
nuda çok belirleyici araflt›rmalar olmasa da ilk trimes-
terde yap›lan ameliyatlar sonras› do¤ufltan malformas-
yona sahip do¤umlar bildirilmifltir.[3] Bunun ameliyat s›-
ras›nda ve ameliyat sonras› devrede kullan›lan ilaçlar-
dan, kardiyopulmoner bypasstan (KPB) veya hipoter-
minin etkisinden mi kaynakland›¤› tart›flmal›d›r. Bunun
yan› s›ra ilk trimesterde gebe oldu¤u bilinmeden veya
bilinerek ameliyat edilip sa¤l›kl› do¤um yapanlarda
vard›r.[15] Ancak yine de mümkün oldu¤u kadar ilk tri-

mesterde cerrahi ameliyattan sak›nmak olas› do¤ufltan
anomali riskini azaltabilmek için uygun olabilir.

‹kinci trimesterde fetal geliflim tamamlanm›fl olup
malformasyon riski en aza inmifltir. Bu devrede uteru-
sun uyar›labilirli¤i de ilk trimestere göre daha azalm›fl-
t›r.[16]

Üçüncü trimesterde KPB eflli¤inde yap›lan kardiyak
ameliyatlarda erken do¤um riski yüksektir. Herhangi bir
sebeple 26. haftan›n alt›nda do¤an fetuslar›n mortalite
oran› çok yüksektir ve nörolojik hasar olas›l›¤› %20’ye
kadar ç›kmaktad›r. Yirmi alt›-otuzuncu haftalardaki do-
¤umlarda yaflam beklentisi %80, 30 hafta ve üzerinde
yaflam beklentisi %99’a ulaflmaktad›r. Yirmi dört ve 28.
haftalar aras›nda yap›lan ameliyatlar› uterusun uyar›labi-
lirli¤inin nispeten az ve fetüsün yaflam flans›n›n daha
fazla olmas› nedeniyle daha az risksiz olarak kabul
edenler de bulunmaktad›r.[2,17-19,20] Yirmi alt›nc› haftan›n
üzerindeki olgularda ayn› seansta elektif sezaryenle fe-
tusun al›nmas› ve daha sonra kardiyopulmoner bypass
uygulamas›n› savunanlar da vard›r.[8,11,13] Hasta ameliyat-
haneye al›nd›ktan sonra kalp cerrah› sternotomiyi yapar-
ken ayn› anda kad›n do¤um uzman› da sezaryen yaparak
do¤um eylemini gerçeklefltirir. Kardiyopulmoner
bypasstan ç›k›lana kadar bat›n insizyonu aç›k b›rak›l›r,
heparinin protaminle nötralizasyonunu takiben kanama
kontrolü yap›larak bat›n kapat›l›r.[21] Ancak intrauterin
geliflme gerili¤i olan fetuslarda annenin genel durumu
veya kardiyak hastal›¤› beklemeye elveriflli ise fetusun
intrauterin geliflmesi gerekli ilaçlarla sa¤lanarak bekle-
nir. Ameliyat s›ras›nda fetal distress geliflirse bu durum-
da sezaryen yap›larak fetusun canl›l›¤› korunabilir.

Preeklamptik hastalarda plasental damarlarda vas-
küler anomali görülebildi¤inden intrakardiyak cerrahi
s›ras›nda fetal dolafl›mda bozulma daha ciddi olabilir.
Bu tip hastalarda, genel durumu elveriflliyse t›bbi teda-
viyle terme ulaflabilmeyi beklemek uygun bir çözüm
olabilir.

Kardiyopulmoner bypass›n fetoplasental

maternal üniteye etkisi

Aç›k kalp cerrahisi gebe hastalarda oluflan fizyolojik
flartlar›n getirdi¤i yük, kardiyopulmoner bypass›n isten-
meyen etkileri ve ameliyat› gerekli k›lan flartlar›n fetu-
sa ve anneye yüklemifl oldu¤u stres nedeniyle oldukça
sorunludur. Ameliyat›n tam baflar›s› için kalp cerrah›,
kad›n do¤um uzman›, kardiyak anestezi uzman› gere-
kirse çocuk hastal›klar› uzman›n›n uyum içinde çal›flan
bir ekip oluflturmas› gerekir. Bu ekibin hedefi anneyi
sa¤l›¤›na kavuflturmak, fetusu canl› tutabilmek, do¤um
eylemi gerçekleflirse gerekli yo¤un bak›m flartlar›n› sa¤-
lamak ve bebe¤in yaflamas›na destek olmakt›r.

Aç›k kalp cerrahisinde halen klasik olarak kardiyo-
pulmoner bypass zorunlulu¤u vard›r. Gebelikte kardi-



yopulmoner bypass ilk kez 1959 y›l›nda kullan›lm›flt›r.[5]

Kardiyopulmoner bypass ekipmanlar›ndaki teknolojik
aflama ve cerrahi tekniklerdeki ilerlemelere karfl›n ma-
ternal mortalite oran› %13’lerden %4.2’ye son zaman-
larda %2’ye kadar inmifl günümüzde ise neredeyse yok
denecek seviyelerdedir. Fetal mortalite oran› ise
%30’lardan %20’lere kadar ancak düflürülebil-
mifl,[2,19,21,22] son y›llarda bu oran biraz daha düflerek
%11’e gerilemifltir.[5] Aç›k kalp ameliyat›na giden gebe-
lerdeki fetal mortalite oran›, kapal› mitral valvotomi ya-
p›lan gebe hastalardaki fetal mortalite oran›yla (%12-
15) karfl›laflt›r›ld›¤›nda, kardiyopulmoner bypass›n tüm
ürkütücü etkilerine karfl›n al›nan mesafe oldukça yüz
güldürücüdür.[7,23]

Kardiyopulmoner bypass s›ras›nda hipotermi, non-
pulsatil ak›m, sistemik heparinizasyon, kompleman sis-
temi ve hematolojik sistemdeki de¤ifliklikler, kan bas›n-
c›nda ortaya ç›kan farkl›l›klar ve embolik olaylar[17] fe-
toplasental ünitede hasara sebep olarak fetusun kayb›na
yol açabilir.

Non pulsatil perfüzyon ve pulsatil perfüzyonun et-
kileri. Kardiyopulmoner bypass normal insan fizyoloji-
sine oldukça ayk›r› bir dolafl›m sistemidir. Normal dola-
fl›m›n hemodinamik etkilerine en yak›n olan pulsatil
kardiyopulmoner bypassd›r. Pulsatil ak›m ya da bas›nç
e¤risi nab›z trasesine en yak›n yap› ve flekli verir.

Nonpulsatil ve pulsatil kardiyopulmoner bypass et-
kileri hücresel ve vital organlar seviyesindedir. Nonpul-
satil kardiyopulmoner bypass metabolik asidoz geliflimi
ve doku oksijen seviyesinde azalmaya neden olabilir.
Pulsatil ak›mda ise daha yüksek oksijen tüketimi ve me-
tabolik asidoz seviyesinde azalma vard›r. Pulsatil kardi-
yopulmoner bypass›n fetal direnç ve plasental vasküler
direnç üzerine olumlu etkileri vard›r. Pulsatil bypass
kullan›m›yla fetal hipoksemiyi k›smi olarak azaltmak
mümkün olabilir. Fetal KPB yap›lan denek hayvanla-
r›nda sistemik vasküler direnç ve plasental vasküler di-
renç pulsatil ak›m kullan›lanlarda daha düflük, PaO2 ba-
s›nc› daha yüksek bulunmufltur. Pulsatil perfüzyon non-
pulsatil perfüzyona göre daha yüksek ak›m h›z› uygula-
d›¤›ndan plasenta da dahil olmak üzere tüm organlarda
kan ak›m›n› daha iyi düzenleyebilmektedir.[24] Ayr›ca
pulsatil perfüzyon s›ras›nda fetal endotel dokusundan
sal›nan nitrik oksit sayesinde fetal sistemik dirençlerde
düflüfl olmaktad›r. Nonpulsatil perfüzyonda fetal endo-
tel dokusundan nitrik oksit sal›n›m› olmamaktad›r.[25]

Ayn› zamanda kardiyopulmoner bypass s›ras›nda
non-pulsatil perfüzyon plasentan›n yetersiz irrigasyo-
nuna sebep olarak fetal hipokseminin geliflmesi ve ute-
rus kontraksiyonuna yol açabilir.[26] Non-pulsatil perfüz-
yon plasental vasküler direnci ameliyat sonras› 48. sa-
ate kadar yükseltebilecektir bu da plasentada gaz al›flve-
riflini ciddi ölçüde bozacakt›r. Normal gebelik s›ras›nda

lokalize prostasiklin üretimine ba¤l› olarak utero-pla-
sental arterler maksimal derecede dilate olmufltur. Non-
pulsatil perfüzyon s›ras›nda plasental damarlardaki vas-
küler dirençteki yükselme koyunlarla yap›lan çal›flma-
larda da ortaya konmufl ve bunun prostaglandinler ya da
endotel kaynakl› gevfletici faktör, nitrik oksit sal›n›m›-
n›n inhibisyonu sonucu oldu¤u belirtilmifltir. Pulsatil
perfüzyon ayr›ca endojen katekolamin sal›n›m›n› bask›-
lamakta böylelikle periferik direnci kardiyopulmoner
bypass s›ras›nda art›rmamaktad›r. Pulsatil perfüzyon,
transplasental gaz al›fl-veriflini ve vasküler reaktiviteyi
belirgin flekilde etkilemeyebilir ancak pulsatil ak›m›n
kaslara oksijen teminini daha iyi yapt›¤› ve uterus kont-
raksiyonlar› s›ras›nda fetusu belirli bir evreye kadar ko-
rudu¤u bilinmektedir.[8,13,27]

Hipoterminin etkileri. Hipotermi plasentada vaskü-
ler direnç art›fl›na neden olarak gaz al›fl-veriflini ve fetus
perfüzyonunu bozar. Diyastolik umblikal arter kan ak›-
m› plasental vasküler direncin düflük olmas›ndan dolay›
normal bir gebelikte devaml›d›r. Plasental vasküler ya-
takta obliteratif bir olay ortaya ç›k›nca umblikal arter
diyastolik dalga formunda bozulma meydana gelir. Hi-
potermik kardiyopulmoner bypass bafllad›ktan 10 daki-
ka sonra umblikal arter diyastolik bas›nç komponenti
kaybolur. Is›nma faz›nda zay›f bir flekilde tekrar ortaya
ç›kar ve kardiyopulmoner bypasstan ç›kana kadar eski
haline dönmez. Sistolik/diyastolik bas›nç oran› de¤iflir
ve kardiyopulmoner bypass sonland›ktan ancak 10 da-
kika sonra ameliyat öncesi düzeye eriflebilir. Bazen di-
yastolik ak›m fleklinin eski haline tam olarak dönmesi
dört haftay› bulur. Bu da kardiyopulmoner bypass›n
plasental hasara neden oldu¤unun bir göstergesidir.[4,22]

Diyastolik bas›nç yoklu¤u plasental vasküler direnci
villöz iskemi veya küçük damar spazm›na yol açarak
art›r›r. ‹ntrakardiyak operasyon geçiren gebelerde di-
yastolik bas›nç komponentinin kal›c› olarak ortadan
kaybolmas› da mümkündür. Bu durumda geri dönüflüm-
süz plasental hasara ba¤l› fetal hipoksemi ve ölüm söz
konusu olabilir.[5] Diyastolik bas›nç komponenti non-
pulsatil kardiyopulmoner bypass s›ras›nda da hipoter-
miden ba¤›ms›z olarak kaybolabilir ancak bu etki as›l
hipotermi s›ras›nda daha belirgindir. Diyastolik bas›nç
komponentinin yoklu¤unun fetal kalp h›z›yla ya da an-
nenin ortalama arteryel bas›nc›yla iliflkisi yoktur. Fetal
kalp h›z› ve annenin ortalama arter bas›nc› artsa bile dü-
zelme olmayabilir.

Hipoterminin kendisi de asit baz dengesi, koagülas-
yon bozukluklar›, aritmi ve uterus kontraksiyonuna yol
açabilir. Hipotermiden normotermiye geçiflteki ›s›nma
devresinde de uterus kontraksiyonlar› oluflabilir, özel-
likle 26-35. gebelik haftas›na ulaflanlarda daha s›kl›kla
karfl›lafl›lmaktad›r.[8] Kontraksiyonlara, progesteron ve
di¤er gestasyonel hormonlar›n dilüsyondan etkilenme-
sinin neden oldu¤u da öne sürülmektedir. Bu amaçla
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progesteron ya da ritodrin, isoksipürin gibi β-2 agonist-
lerin verilmesini önerenler de vard›r.[27] Kardiyopulmo-
ner bypassa giriflte progesteronun dilüsyonel nedene
ba¤l› ani düflüflü ve kontraksiyonlar› önlemek amac›yla
prime volüme progesteron eklenmesi de önerilmekte-
dir.[5,27] Hipotermik kardiyopulmoner bypass uygulanan
olgularda fetal mortalite %20 iken normotermik kardi-
yopulmoner bypass uygulanan olgularda bu oran
%1’lere yaklaflmaktad›r. Bunda temel neden yukar›da
belirtildi¤i gibi umblikal arter diyastolik bas›nç dalgas›-
n›n hipotermi s›ras›nda kaybolmas› ve bunun fetal per-
füzyonu bozmas›d›r. Ancak bunun yan›nda hipotermik
kardiyopulmoner bypass uygulayanlar[15,17] ve sporadik
de olsa gebelik s›ras›nda derin hipotermi-total sirkülatu-
var arest yöntemi kullan›larak ameliyat edilen anne ve
fetusun zarar görmedi¤i olgularda vard›r. Bu ameliyat-
larda fetus, uterus tonusunda, amnion s›v›s›nda ve ba-
s›nc›ndaki art›fla, utero-plasental dirençteki artmaya ve
utero-plasental kan ak›m›ndaki belirgin düflmeye karfl›n
yaflam›flt›r. Hipotermiyi savunan cerrahlar fetal oksijen
ihtiyac›n› azaltarak fetusun korudu¤unu öne sürmekte-
dirler.[4,28] Bazal metabolik ihtiyaç/sunu (de-
mand/supply) normotermide büyük oranda artarken hi-
potermide korundu¤u bildirilmektedir. Ayr›ca normo-
termide, özellikle de nonpulsatil ak›m uygulananlarda
doku hipoksisi ve asidoz geliflti¤i, öne sürülmektedir.[29]

Ancak genel e¤ilim normotermiden yanad›r ve bu tip
olgular son derece az olup, hipotermik bypass›n daha
güvenli oldu¤u anlam›na gelmemelidir. Büyük ço¤un-
lu¤un bu tip hastalarda literatür incelemelerine dayan›-
larak normotermiden yana oldu¤unu söylemek müm-
kündür.

Hipotermide koagülasyon sisteminde oluflan de¤i-
flikliklere ba¤l› ortaya ç›kan kanama e¤ilimide önemli-
dir. Ayr›ca bu tip hastalarda kardiyopulmoner bypass
süresindeki uzamaya ba¤l› olarak trombosit kay›p oran›
(KPB öncesi trombosit say›s› - KPB sonras› trombosit
say›s› / KPB öncesi trombosit say›s›) daha yüksek ola-
ca¤›ndan kanama ve plasenta dekolman› olas›l›¤› yük-
sek olabilir.[30]

Kardiyopulmoner bypass s›ras›nda perfüzyon ›s›s›-
n›n ameliyat sonras› devrede sistemik vasküler direnç
üzerine de etkileri vard›r. Kardiyopulmoner bypass po-
tent bir vazokonstriktör olan ve endotel hücrelerinden
sal›nan endotelin-1 seviyelerinde belirgin art›fllar yapar.
Normotermik bypass yap›lan hastalarda endotelin sevi-
yelerindeki art›fllar kardiyopulmoner bypass bitiminde
sonlanmakta, hipotermik bypass alt›ndaki hastalarda
ameliyat sonras› dokuzuncu saate kadar devam etmek-
tedir.[31] Ayr›ca normotermik ya da tepid (34°) ›s›da enf-
lamatuvar sitokinlerin sal›n›m› ve nötrofil aktivasyo-
nunda azalma daha belirgin olup solunum disfonksiyo-
nu ve postperfüzyon sendromu geliflimi daha az olacak-
t›r.[32]

Vasküler sistemik dirençler ve asit baz dengesi üze-
rindeki de¤ifliklikler. Kardiyopulmoner bypassa giril-
dikten 30-60 dakika sonra fetusta vazoaktif fenomene
ba¤l› olarak solunumsal (respiratuvar) asidoz geliflmeye
bafllar ve ç›kt›ktan bir müddet sonrada devam eder. Na
nitropurusid bu asidozu plasental vasküler direnci de¤ifl-
tirerek önleyebilir. Na nitropuriside ek olarak indometa-
zin gibi nonsteroidal antienflamatuvar ilaçlar veya stero-
idlerin kullan›m› respiratuvar asidozu önleyebilir.[33,34] Bu
mekanizmalar›n alt›nda yatan neden, prostoglandin E-2
ve tromboksan sal›n›m›d›r. Prostoglandinler plasental
vasküler dirençte yükselme yaparak plasenta kan ak›m›-
n› azalt›r, fetal kan gazlar›nda bozulma yapar. Kardiyo-
pulmoner bypass prime volüme 3 mg/100 ml dozda ek-
lenen indometazinin prostoglandin sentezini bloke etti-
¤i, fetal KPB yap›lan hastalarda gösterilmifltir.[33] Yüksek
doz steroid (solu-medrol 50 mg/kg) kullan›larak pros-
toglandin ve lökotriyen sentezini fosfolipaz faz›nda ön-
lemek mümkündür.[34] Prostoglandinlerin, KPB s›ras›nda
plasental vasküler dirençlerin yükselmesine ve fetal per-
füzyon bozuklu¤una neden olan en önemli faktörlerden
biri oldu¤u anlafl›lmaktad›r.

Fetal kardiyopulmoner bypass yap›lan denek hay-
vanlar›nda kardiyopulmoner bypass›n fetal sistemik
vasküler direnç üzerindeki etkisini gözlemek ve de¤er-
lendirmek maternal kardiyopulmoner bypass›n dolayl›
etkilerini de¤erlendirmekten daha çok önem tafl›yabilir.
Genel olarak kardiyopulmoner bypasstan ç›kt›ktan se-
kiz saat kadar sonra sistemik vasküler dirençteki art›fla
ba¤l› asidoz devam edebilir. Direnç yüksekli¤ine ba¤l›
oluflan düflük debi ve strese karfl› fetal metabolizman›n
afl›r› katekolamin cevab› bu olaydan sorumludur. Siste-
mik direnç art›fl›na henüz tam geliflmemifl fetal miyo-
kard dokusu çok fazla direnç gösteremeyecek ve fetal
ölüm geliflebilecektir.[32] Prostoglandin inhibitörlerine
ek olarak Na nitropurisid de plasenta perfüzyonunu
yükselterek asidoz geliflimini önler. Yap›lan hayvan de-
neylerinde Na nitropurisid kullan›larak, fetal KPB has-
talar›nda plasenta kan ak›m›n›n artt›¤›, kardiyak debi ve
kan gazlar›n›n daha iyi oldu¤u bulunmufltur. Na nitro-
purisid kullanmadan yap›lan KPB uygulamas›nda pla-
senta kan ak›m›nda %25-60 azalma olurken, kardiyak
debi %15-25 art›fl göstermifl, di¤er fetal organlara olan
ak›m hafif artm›fl ya da de¤iflmeden kalm›flt›r. Buna
karfl›l›k PO2’de düflme ve PCO2’de art›fl gözlenmifltir.
Fetal KPB s›ras›nda plasentadan di¤er organlara olan
redistribüsyonu bu flekilde önlemek mümkün olmufl-
tur.[35]

Maternal KPB’ye girerken özellikle inferior vena
kavan›n kanülasyonu, venöz dönüflü iyi sa¤layacak fle-
kilde olmal›d›r. Bu bölgede olabilecek bir oklüzyon pla-
sental vasküler dirençte art›fl yaparak fetal bradikardiye
neden olacakt›r. Vena kava inferiordaki bir dakikal›k
oklüzyon fetal kalp at›m›nda %20-25 azalma yapacak-



t›r. Plasental vasküler direncin göstergesi olan umblikal
arter pulsatilite indeksinde oklüzyon s›ras›nda %80’e
varan art›fllar kaydedilirken plasental vasküler dirençte
%50’ye ulaflan art›fllar olmaktad›r.[36]

Fetoplasental ünitenin kardiyopulmoner 

bypassa cevab›

Fetusun kardiyopulmoner bypassa karfl› oluflturdu¤u
cevab› etkileyen en önemli faktör plasentada hipotansi-
yon, vazokonstrüksiyon gibi nedenlerle fetal oksijeni-
zasyondaki de¤iflikliktir. Fetal oksijenizasyondaki bo-
zuklu¤un fetustaki en belirgin göstergesi fetal bradikar-
didir.

Plasental vaskülar dirençteki artma. Umblikal-pla-
sental dolafl›mda normal koflullarda vazodilatasyon
maksimal düzeydedir. Kardiyopulmoner bypassa giri-
len gebe hastalarda en önemli sorunlardan biri fetopla-
sental ünitedeki direnç art›fl› ve fetusun buna karfl› olan
reaksiyonudur. Kardiyopulmoner bypass s›ras›nda olufl-
turulan aktif so¤utma ve perfüzyon h›z› plasental vas-
küler direnci, buna ba¤l› olarak fetustaki gaz al›fl-veri-
flini olumsuz yönde etkiler.

Kardiyopulmoner bypass s›ras›ndaki plasenta hemo-
dinami¤ini de¤erlendirmek amac›yla umblikal arter ve
ven kanülasyonu yap›lan koyun plasentalar›na 15 ml-
300 ml/kg/dk h›z›nda normotermik ve hipotermik flart-
larda perfüzyon yap›larak plasental vasküler dirençler
de¤erlendirilmifltir. Perfüzyon bas›nç ve ak›m› 40
mmHg ve 150 ml/kg/dk de¤erlerindeyken plasental
vasküler direncin sabit kald›¤› bunun alt›ndaki de¤erler-
de dirençlerde belirgin art›fllar oldu¤u görülmüfltür. Bu
art›fl hipotermik flartlarda normotermik flartlara göre da-
ha belirgindir, hipotermi plasenta perfüzyonu ve gaz
al›fl-veriflini belirgin ölçüde bozmaktad›r.[37]

Plasenta çok genifl vasküler yap›ya sahip oldu¤un-
dan büyük bir volüm yükü tafl›yabilmektedir. Umblikal
arterdeki hafif bas›nç de¤iflikliklerinden plasenta içi vo-
lüm belirgin olarak etkilenmektedir. Bu nedenle KPB
s›ras›nda yüksek perfüzyon bas›nc›n›n sa¤lanmas›, fe-
toplasental ünitenin perfüzyonunda önem tafl›r.[38] Nor-
motermik ancak düflük perfüzyon bas›nc› uygulanan fe-
tal KPB yap›lan koyunlarda ve hipotermik yüksek per-
füzyon bas›nc› uygulananlarda plasental fonksiyonlarda
bozulma gözlenmifltir. Normotermik düflük perfüzyon
uygulananlardaki PCO2 düzeyleri düflük perfüzyon ›s›-
s› ve tüm ak›m h›zlar› uygulananlara göre daha yüksek
bulunmufltur.[39]

Kardiyopulmoner bypass s›ras›nda plasental vaskü-
ler dirençleri azaltmak amac›yla nitrogliserin de kulla-
n›labilir. Nitrogliserin infüzyonuyla doza ba¤›ml› ola-
rak umblikal plasental direnci %80’e kadar azaltmak
mümkündür. Adenozin 3-5-siklik monofosfat ve guano-
sin 3-5-siklik monofosfat mekanizmalar› nitrogliserin

taraf›ndan direkt olarak stimüle edilir. Ancak prostasik-
lin ve adenozin spesifik hücre membran reseptörlerine
etkidi¤inden umblikal plasental direnç üzerine etkileri
yoktur. Bu, muhtemelen umblikal plasental damar yap›-
s›nda uygun reseptör olmamas›ndan kaynaklanmakta-
d›r.[40]

Fetal bradikardi. Fetal kalp h›z› 120-160 at›m/daki-
ka aras›nda ortalama 140 at›m/dakika civar›ndad›r. Ma-
ternal kardiyopulmoner bypassa girildikten hemen son-
ra fetusta bradikardi oluflur. Bu fetal distresin en önem-
li klinik göstergelerindendir. Maternal oksijenizasyon
ve asit baz dengesi bozukluklar› fetustaki bradikardinin
direkt nedeni de¤ildir. Hipotermi, fetustaki asit baz den-
gesi bozukluklar› ve plasentada oluflan hipotansiyona
ba¤l› olarak bradikardi geliflir. Kardiyopulmoner bypass
ak›m› normalin üstüne 3.6-4.6 L/m2/dk de¤erine ç›kar›-
l›nca k›smen düzelebilir. Farmakolojik ajanlar›n kulla-
n›m›yla maternal kan bas›nc›n›n yükseltilmesi fetal bra-
dikardiyi düzeltmez. Ancak kardiyopulmoner bypass
s›ras›nda fetal kalp h›z›nda belirgin düflüfller (80
at›m/dk >) gözlendi¤inde, perfüzyon bas›nc›n› ve anne-
nin PO2 düzeyini yükselterek fetal distres azalt›lmaya
çal›fl›lmal›d›r. Literatürde hipotermiye ba¤l› a¤›r bradi-
kardi, hatta kalp seslerinin tamamen al›namad›¤› olgu-
lar vard›r. Normalde fetal ›s› maternal kolon ›s›s›ndan
0.5 °C, amnion s›v› ›s›s›ndan ise 0.2 °C daha yüksektir.
Amnion s›v› ›s›s› ise uterus duvar ›s›s›ndan sadece 0.1
°C farkl›d›r. Plasental villöz yüzeyin termal diffüzyon
kapasitesi fetal vücut yüzeyininkinden üstündür. Düflük
feto-maternal ›s› fark› fetal ›s›n›n umblikal kord kan›y-
la plasentadan oldu¤unu düflündürür. Bu nedenle anne-
deki ›s› de¤iflikliklerinden fetus belirgin olarak etkilen-
mektedir.

Derin hipotermi-total sirkülatuvar arest uygulanan
bir hastada fetal kalp at›fl›n›n 24 °C’den sonra kaybol-
du¤u ve ameliyat tamamlan›p hasta yo¤un bak›ma al›n-
d›ktan sonra fetal kalp sesinin tekrar duyuldu¤u gözlen-
mifltir. Fetal bradikardi ve takiben fetal kalp seslerinin
kaybolduktan iki saat kadar sonra ameliyat sonras› dev-
rede tekrar kaydedildi¤i bildirilen olgular da vard›r.[16]

Uterusa komflu bölgelerdeki organlar›n ›s›s› fetusa
transferi yavaflt›r ve umblikal vazokonstriksiyon, ma-
ternal hemodinami ve metabolik durum stabil olduktan
sonra ortadan kaybolan fetal kalp sesleri tekrar al›nabi-
lir. Bu nedenle fetal kalp sesinin kaybolmas› her zaman
için fetusun kaybedilmifl oldu¤unu göstermeyebilir.
Normotermik kardiyopulmoner bypass uygulanan has-
talarda da bradikardi oluflabilmekte fakat yüksek per-
füzyon bas›nc›nda bu engellenebilmektedir.[41]

Maternal dolafl›m yeniden sa¤land›¤›nda fetal bradi-
kardi kompansatris taflikardiye dönüflür. Taflikardinin
fetal bradikardiden sonra ortaya ç›kmas›, bradikardinin
nedeninin oksijenizasyon yetersizli¤i ve hipoperfüzyo-
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na ba¤l› oldu¤unu gösterir.[3] Kardiyopulmoner bypass
nedeniyle dolafl›mdaki afl›r› katekolaminler immatür fe-
tal miyokard dokusunun dayanamayaca¤› ölçüde peri-
ferik direnci art›r›r. Halotan gibi baz› anestetik madde-
ler fetusun katekolamin veya baflka vazoaktif maddele-
re olan cevab›n› engelleyebilir.

Fetal bradikardinin ortaya ç›kmas› kardiyak debide
ve serebral vasküler dirençte düflmeye, plasental vaskü-
ler dirençte yükselmeye neden olur. Kardiyak debideki
düflüfl venöz bas›nc› yükselterek, organ perfüzyonlar›n›
özellikle de beyin ve karaci¤er perfüzyonunu bozar.
Hidrops fetalis ve hidrosefali geliflmesine yol açar. Bu
durum gebe hastalarda aç›k kalp cerrahisi sonras› spon-
tan abortusun en önemli nedenini oluflturur.[4]

Uterus kontraksiyonlar›n›n etkisi. Kardiyopulmo-
ner bypass›n nonpulsatil ak›m›, ortalama arteryel ba-
s›nçtaki düflme ve hemodilüsyon uterus kontraksiyonla-
r›n› art›rabilir, bu da plasenta kan ak›m›nda azalmaya
neden olur. Plasental hipotansiyon ve hipoperfüzyon fe-
tusta hipoksiye neden olur.[29,42] Bunun sonucunda ortaya
yine fetal bradikardi ç›kacakt›r.

Fetoplasental maternal ünitenin

kardiyopulmoner bypass s›ras›nda

monitörizasyonu ve anestezi

Gebe hastan›n aç›k kalp cerrahisini zorunlu k›lan bir
ameliyata maruz kalmas› hem anne hem de fetus için
önemlidir. Burda ameliyat ekibine düflen görev anne ve
fetusun tam sa¤l›klar›na kavuflturulmas› ve fetusun do-
¤um eyleminin gerçekleflmesine yard›mc› olmakt›r. Ges-
tasyonel yafl›n 20 haftadan fazla oldu¤u, özellikle üçün-
cü trimestere ulaflm›fl hastalarda, mümkünse 30-60° sol
laterale çevrilerek gevflemifl uterusun vena kava inferi-
ora bas› yaparak venöz dönüflü engellemesi önlenebi-
lir.[5,7] Fetal distresi yak›ndan takip edebilmek amac›yla
kardiotakografi cihaz›, hastan›n uterus fundusuna yak›n
kar›n cildi üzerine yerlefltirilmelidir. Bunun yan› s›ra
transvajinal problar yerlefltirerek fetal kalp at›fllar› ve
umblikal kord kan ak›m›n› de¤erlendirmek mümkündür,
ancak pratikte kullan›lmamaktad›r.[20] Annenin ameliyat
s›ras›ndaki monitörizasyonu fetus hakk›nda yeterli bilgi
vermeyebilir. Annenin miks venöz oksijen satürasyonun
de¤erlendirilmesi, otoregülasyonla organlarda toplanm›fl
olan kan nedeniyle plasental yatak ciddi ölçüde hipoksik
olsa bile bilgi vermeyebilir. Maternal dolafl›m›n tampon-
lama kapasitesi oldukça geliflmifl oldu¤undan plasenta-
daki lokal asidozu kolayl›kla maskeleyebilir. Bu neden-
le en önemli gösterge fetal kalp h›z›n›n ölçülmesidir.

Anestezik maddelerin teratojenik etkisine ait belir-
gin bulgular yoktur. Benzodiazepinlerin yar›k damak ve
dudak nedeni olabildi¤i, nitrik oksitin fetusda DNA
sentezini etkiledi¤i yolunda veriler bulunmaktad›r. Ti-
opental, uterus kan ak›m›nda %20’ye varan düflme ya-

ratmaktad›r, ancak bu etki yüksek doz halotan ya da
enfloran anestezisinde de görülebilmektedir. Ayr›ca bu
etki ancak minimum alveolar konsantrasyon normalin
iki kat›na ulaflt›¤›nda ortaya ç›kmaktad›r. Daha yüksek
dozlarda volatil anestezik maddeler fetal hipoksemi ve
asidoz oluflturacak ölçüde fetal miyokard depresyonu
meydana getirirler. Bunun yan› s›ra halotan›n belirgin
tokolitik etkisi de bulunmaktad›r. Ketamin, annenin kan
bas›nc›n› ve uterus kan ak›m›n› düflürmez, fetal oksije-
nizasyon ve asit baz dengesini de¤ifltirmeden kullan›la-
bilecek daha güvenli bir anestezik madde olabilir.[5]

Kardiyopulmoner bypassa girerken kanülasyona
özen gösterilmelidir, kanama veya kalbe yap›lan ma-
nüplasyonlara ba¤l› geliflecek hipotansiyon ve ritim so-
runlar› fetusu direkt etkileyecektir. Vena kava inferior-
daki oklüzyon ya da venöz dönüflteki aksakl›klar pla-
sental direnç art›fl› ve fetal distres nedenidir.

Fetal bradikardinin kardiyopulmoner bypassa geçil-
dikten sonra gözlenmesi durumunda, annenin oksijeni-
zasyonu ve perfüzyon bas›nc› çok yak›n takip edilmeli-
dir. Uterus kontraksiyonlar› da bu flekilde monitörize
edilir. Uzun süren kontraksiyonlar plasental kan ak›m›-
n› bozaca¤›ndan fetal ölüm riskini de art›r›r. Normal
flartlarda dinlenmede plasental perfüzyon, uterin arterin
en az 70 mmHg bas›nc›na sahip olmas›yla mümkündür.
Uterus kontraksiyonlar›n›n önlenmesiyle yeterli plasen-
tal perfüzyonun sa¤lanmas› ve fetal distresten sak›nmak
gerekir. Yeterli maternal kan bas›nc› olsa bile, uterus
kontraksiyonlar› s›ras›nda plasental perfüzyon yeterin-
ce sa¤lanamayabilir. Kardiyopulmoner bypass s›ras›nda
2.7 L/dk/m2 üzeri ak›m miktar› ve 50 mmHg üzerinde
perfüzyon bas›nc› önerilmektedir. Bu durumda fetal
mortalite %11, morbidite %5.5’dir. E¤er perfüzyon ba-
s›nc› 50 mmHg’nin alt›na düflerse fetal mortalite ve
morbidite %20’ye ç›kmaktad›r.[5]

Fetoplasental gaz al›fl-veriflinin ayarlanabilmesi için
yüksek perfüzyon bas›nc› ve ak›m gereklidir. Pompa
ak›m› 2.5-2.7 L/dk/m2 olacak flekilde veya 60-80
ml/kg/dk’ye ayarlanmal›d›r. Arteryel kan ak›m›n›n rutin
kullan›lan kardiyopulmoner bypass ak›m›ndan %20-40
daha fazla olmas›na dikkat edilmelidir. Pompa ak›m›,
ortalama arteryel bas›nc› 70 mmHg’nin üzerinde tuta-
cak flekilde düzenlenmelidir.[1,2,28] Yeterli pompa ak›m›
ve bas›nc›n en iyi göstergesi yine fetal kalp seslerinin
monitörizasyonuyla anlafl›l›r.

Hipotansiyon, hipotermi, ›s›nma faz›ndaki asit baz
dengesi bozukluklar› ve progesteronun kardiyopulmo-
ner bypass s›ras›nda dilüe olmas› uterus kontraksiyon-
lar› üzerinde etkilidir. Tokolitik maddeler, beta agonis-
tik ilaçlar bu amaçla kullan›labilir.

Heparin fetoplasental üniteyi geçmez ve genelde fe-
tusta antikoagülasyona ba¤l› ciddi yan etkiler olufltur-
maz. Ameliyat s›ras›nda plasental hemoraji ve abortus



veya erken do¤um eylemi nadir de olsa antikoagülasyo-
na ba¤l› ortaya ç›kabilmektedir. Ancak bunda en önem-
li etken kardiyopulmoner bypass›n oluflturdu¤u hema-
tolojik dengesizlikler ve kardiyopulmoner bypass›n
uzun sürmesidir. Activated clotting time (ACT) 480-
600 sn aras›nda tutulmaya çal›fl›lmal›d›r.

Gebelikte ortaya ç›kan fizyolojik aneminin yan›s›ra
onkotik bas›nçtaki %10-20’ye varan düflüfller nedeniyle
fazla miktarda prime volümden kaç›n›lmal›d›r. Düflük
hematokrit (Htc) düzeylerinde fetal distres daha s›kt›r.
Bu sebeple Htc düzeyi %25’in üzerinde tutulmal›d›r.
Normotermik bypassta ise Htc %30 civar›nda olmal›d›r.
Düflük hematokrit seviyeleri hipoksiyi ve asit baz den-
gesini daha kolay bozabilecektir. Ancak kan viskozitesi
ve oksijen tafl›ma kapasitesi aras›ndaki dengenin gebe
hastalarda nas›l olaca¤› konusunda kesin rakamlar yok-
tur.

Mannitol plasenta bariyerini geçerek fetal diürezi
uyar›r, amnion s›v›s›nda art›fla yol açar. Bu nedenle di-
üretikler dikkatle kullan›lmal›d›r. Loop diüretiklerin,
özellikle furosemidin yan etkisi mannitole göre daha
azd›r. Onkotik bas›nc›n prime volümde iyi ayarlanmas›
diüretik kullan›m›n› azaltacakt›r.[43]

FiO2, arteryel PO2 en az 200 mmHg olacak flekilde
ayarlanmal›d›r. Fetal distres bulgular› gözlenirse PO2
400 mmHg’ye kadar yükseltilmelidir. Yüksek maternal
PO2 düzeyi fetusta herhangi bir zararl› etki oluflturmaz.[26]

Hipotermi uterus tonusu ve kontraksiyonlar›n› art›r›r
ve uterus vasküler direncinde art›fla neden olur. Hipo-
terminin fetal mortalite üzerine olan etkisi tart›flmal›d›r.
Hipotermiyle yüksek fetal mortalite oldu¤unu söyle-
yenler varsa da derin hipotermi ve sirkülatuvar arest uy-
gulanan hastalardan fetal mortaliteye rastlamayanlar da
vard›r.[32,44] Hipotermi s›ras›nda plasental gaz al›fl-verifli
bozulur, plasenta ve fetal kan ak›m›nda azalma olur. Hi-
potermiden ç›k›fl devresinde (›s›nma faz›nda) uterus
kontraksiyonlar› ve amnion s›v›s› miktar›nda da art›fl
olabilir.[32]

Ameliyat s›ras›nda vazoaktif maddelerin kullan›-
m›ndan sak›nmak gerekir. Alfa adrenerjik reseptörleri
etkileyen ilaçlar uterus ve plasental kan ak›m›n› bozar.
Adrenalinin uterus kan ak›m› üzerine etkisi çok yoktur
ve gerekirse düflük dozda dopamin kullan›labilir. ‹sop-
roterenolün anne ve fetus kalp h›z› üzerine olumlu etki-
leri olabilir. Periferik vazodilatatör kullan›m› gerekirse
hidralazin tercih edilebilir. Ortalama arteryel bas›nçta
düflme olufltursa da renal, uterin ve plasental kan ak›m›-
n› art›r›r.[32]

Asit baz dengesine ait de¤ifliklikler fetus taraf›ndan
zor tolere edilir. Normotermi s›ras›nda pH de¤ifliklikle-
ri daha nadirdir. Metabolik asidoz, bozulmufl doku per-
füzyonu, respiratuvar alkoloz, oksijenatördeki afl›r› gaz

ak›m›na ba¤l› olarak görülür. Hipotermik bypass s›ra-
s›nda asit baz dengesi bozukluklar› daha s›kt›r. Ancak
genelde kardiyopulmoner bypass uygulamas› normoter-
mik flartlarda oldu¤undan buna ait deneyim azd›r. Fakat
pH takibinde alfa-stat protokolü denenebilir.

Normotermik bypassla fetusun hayat›n› korurken
annenin miyokard›n›n da korunmas› önemlidir. Devam-
l› s›cak kan kardiyoplejisi, fibrilasyon ve intermitant
aort klamp uygulamas› ya da s›k tekrarlayan aralarla so-
¤uk kan kardiyoplejisi uygulamalar› denenebilir. Miyo-
kard korunmas› s›ras›nda gere¤inden fazla kardiyople-
jik solüsyondan sak›n›lmal› ve kardiyoplejik solüsyon
koroner sinüsten kronik renal yetersizlikli hastalarda ol-
du¤u gibi aspire edilebilir. Perfüzata geçecek olan po-
tasyum (K), fetal kan K düzeyini de art›rarak fetusda
bradikardi veya aritmiler oluflturabilecektir.[44] Fazla
miktarda kardiyoplejik solüsyon volüm yüklenmesi ve
miyokard ödemine sebep olabilir.

Gebe kapak hastalar›nda antikoagülasyon

Fetusta bafllang›çta karaci¤er enzim sistemleri zay›f
oldu¤undan özellikle K vitaminine ba¤›ml› koagülasyon
faktörleri de zay›ft›r. Bu nedenle ilk trimesterde kuma-
din ve türevlerini kullanan hastalarda fetusta birikim et-
kileri söz konusudur. Kumadin, embriyopati sendromu
olarak adland›r›lan fetusta yüz anamolileri, dijital ano-
mali, optik atrofi, epiteliyal tabakaya ait bozukluklar ve
mental gerilikle giden bir klinik tablo oluflturur. Terato-
jenik etkileri nedeniyle, bu ilaçlar›n kullan›m›ndan 7-
12. haftaya kadar sak›n›lmas› önerilir. Terme yaklaflt›k-
ça artan senteze ba¤l› olarak kumadin etkilerinde azal-
ma olacakt›r. Elektif olarak ameliyat edilecek hastalarda
38. haftaya kadar kumadine devam edilebilece¤i, ameli-
yattan iki gün önce kesilebilece¤i bildirilmektedir. Ku-
madinin fetal yan etkilerinin doza ba¤›ml› oldu¤u yö-
nünde görüfller vard›r. Günde 5 mg’den fazla kumadin
alanlarda fetal komplikasyon olas›l›¤›, daha düflük doz-
da alanlara göre dört kat daha fazla bulunmufltur.[45] An-
cak genel e¤ilim ilk trimesterde kumadinden sak›nmak
yönündedir. ‹lk jenerasyon mitral komumlu kapaklarda,
kapak trombozu riskinin yüksekli¤i nedeniyle ilk tri-
mesterde kumadinin 5 mg/gün’ün alt›ndaki dozlarda
kullan›m›n› önerenler de vard›r.[46] Chan ve ark.n›n[47]

yapt›¤› en genifl hasta grubuna sahip bir çal›flmada, ku-
madin embriyopatisi devaml› kumadin kullanan gebe-
lerde canl› do¤umlar›n %6.2’sinde görülmüfl, 6-12 haf-
taya kadar kumadin yerine heparin verilenlerde embri-
yopati geliflmedi¤i gözlenmifltir. Kumadin hiç kesilme-
yenlerde kapak trombozu %3.9, kumadin kesilerek he-
parin verilenlerde %9.2 bulunmufltur. Sürekli kumadin
kullanan gebelerde maternal ölüm oran› %1.8, ilk tri-
mesterde heparin kullananlarda %4.2 oran›nda saptan-
m›flt›r. Bu da, kumadin kullan›m›n›n maternal ölüm ve
kapak trombozu riskini azaltt›¤› ancak embriyopati ris-
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kini art›rd›¤›n›, heparin kullan›m›n›n ise bu riski azaltt›-
¤›n› göstermektedir. Bu çal›flman›n aksine, daha az say›-
da gebe hastayla yap›lan çal›flmada Sbarouni ve Oak-
ley,[48] kumadin embriyopatisinin hiçbir hastada görül-
medi¤ini bildirmifllerdir. Ashour ve ark.n›n[49] M›s›r’dan
bildirdi¤i bir çal›flmaya göre, kapak replasman› yap›lan
gebeler ayn› yafl grubundaki gebelerle k›yasland›¤›nda,
fetal mortalite ve maternal olay geliflme olas›l›¤› daha
yüksek, kumadinin kullan›m›n›n tromboembolik olaylar
ve kapak disfonksiyonunu önlemede daha etkin oldu¤u,
ancak fetal komplikasyonlar›n görülme olas›l›¤› hepa-
rinle karfl›laflt›r›ld›¤›nda belirgin bir fark olmad›¤› bu-
lunmufltur. Fetal ölüm oran›n› etkileyen en önemli bul-
gunun triküspit kapak yetersizli¤i oldu¤u bildirilmifltir.

Düflük molekül a¤›rl›kl› heparinlerin, prostetik ka-
pak tak›lan hastalarda antikoagülan›n kesilmesinin ge-
rekti¤i durumlarda, unfraksiyone heparinle benzer etki-
lere sahip oldu¤u bulunmufl, bu nedenle gebe kapak
hastalar›nda kullan›m› gündeme gelmifltir. Ancak bu
amaçla bafllat›lan bir çal›flma, iki hastada geliflen kapak
trombozu nedeniyle sonland›r›lmak zorunda kalm›flt›r.
Bu hastalar›n incelenmesi sonucu F Xa terapötik s›n›r
olan 0.6-1.0 IU/ml düzeyinde olmas›n›n antikoagülas-
yon için önemli oldu¤u saptanm›flt›r.[49-50] Gebelikte orta-
ya ç›kan dilüsyona ba¤l› olarak haftal›k F Xa düzeyleri
izlenmelidir. Renal yetersizlikli hastalarda doz ayarla-
mas›n› gerektirmesi, deneyimin az olmas›, birden çok
molekülün olmas› nedeniyle kullan›m›nda sorunlar bu-
lunmaktad›r. Öte yandan uygulama kolayl›¤› en önemli
avantaj›d›r.

American College Cardiology/American Heart
Association’n›n (ACC/AHA) k›lavuzlar›na göre ilk tri-
mesterde hasta ve yak›nlar›n› heparin ya da kumadin
kullan›m›n› seçmeleri konusunda bilgilendirmeli, e¤er
heparin tedavisini tercih ederse daha fazla tromboem-
boli ve kanama riskinin olaca¤› hastan›n, dolay›s›yla
bebe¤in de risk alt›nda olaca¤› anlat›lmal›d›r. Yüksek
riskli bir gebe ise (daha önce tromboembolik kompli-
kasyon geçirmifl ve eski jenerasyon mitral kapak tafl›-
yorsa), kumadin kullan›m›n› tercih etmiyorsa, unfraksi-
yone heparin intravenöz olarak aPTT’yi iki-üç kat uza-
tacak flekilde kullan›m› önerilir. Kumadin kullan›m›na
sonra geçilmelidir. Düflük riskli gebelerde ise subkutan
heparin tedavisi önerilir.

Bu k›lavuzlara göre 1-35. haftalar aras›nda gebe
hastalarda kumadin kullan›m› önerilmektedir ancak 36.
haftadan sonra heparin tercih edilebilir.

E¤er hasta kumadin al›rken do¤um eylemi bafllarsa
afl›r› kanama riskini önlemek amac›yla sezaryen tercih
edilmelidir. Afl›r› kanama olmam›flsa dört-alt› saat son-
ra heparin tedavisine bafllan›r sonra kumadine geçilir.
Düflük molekül a¤›rl›kl› heparin konusunda yeterli ça-
l›flma olmad›¤› için henüz önerilmemektedir.

SONUÇ

Gebelik s›ras›nda aç›k kalp cerahisi ameliyatlar›
kalp cerrahisinin yayg›nlaflmas›yla birlikte giderek art-
maktad›r. Gebe hastada hem maternal hem de fetal mor-
talite ve morbiditenin göz önünde tutulmas› gerekir.
Annenin hayat›n›n, ilk planda korunmas› önemlidir.
Acil müdahale gerektiren olgularda kapal› kalp ameli-
yatlar› ya da invaziv kardiyolojik giriflim ilk önce plan-
lanmal›d›r.

Gebe kalp hastas›n›n ameliyat› kardiyak cerrah, ka-
d›n do¤um uzman› ve anestezi uzman›n›n, gerekirse bir
neonatolo¤un beraberce çal›flmas›n› gerektirir.

Fetusun kardiyak ameliyat bafllamadan ya da do¤um
eylemi bafllamadan kaybedilebilece¤i hep hat›rda tutul-
mal›d›r.

Gebe kalp hastas›n›n fonksiyonel s›n›f› ve triküspid
yetersizli¤inin ciddiyeti hastan›n prognozunu belirle-
mede önemlidir.

Özellikle de ilk trimesterde kardiyopulmoner
bypassdan fetal mortalite ve muhtemel teratojenik etki-
si sebebiyle mümkün oldu¤unca kaç›n›lmal›d›r.

Yirmi sekizinci haftadan büyük olgularda kardiyo-
pulmoner bypassa girilmeden önce sezaryenle do¤um
gerçeklefltirilebilir sonra aç›k kalp cerrahisi uygulanabi-
lir, ameliyat odas› buna göre düzenlenmelidir.

Bugün için en fazla kabul gören görüfl; normoter-
mik, pulsatil, yüksek debili (2.5-3 L/m2/dk veya 5
L/dk), ortalama arteryel bas›nç en az 70-80 mmHg ola-
cak flekilde kardiyopulmoner bypass uygulamas›n›n an-
ne ve fetus için en az zararl› olaca¤› fleklindedir.

Hipotermiden mümkün oldu¤unca sak›n›lmal›d›r.

Hiperkalemik kardiyoplejinin fetus ve plasentaya
ulaflmas›na engel olmal› koroner sinüsten aspire edil-
melidir.

Fetal kalp at›mlar›n›n monitörizasyonu fetusun per-
füzyonunun en önemli göstergesidir bu nedenle hastala-
ra ameliyat s›ras›nda mutlaka kardiyotakograf tak›lma-
l›d›r.

Fetal ölüm riskinin kardiyopulmoner bypass yan et-
kilerinden çok, uzun cerrahi prosedüre ba¤l› olma ola-
s›l›¤› daha fazlad›r.

‹n utero ölüm gerçekleflmifl olgularda ameliyat dev-
rede annenin hemodinamik durumunu yak›ndan gözle-
mek gereklidir. Spontan abortus s›ras›nda hemoraji riski,
amnion s›v› embolisi veya dissemine intravasküler ko-
agülasyon geliflme ihtimaline karfl› uyan›k olunmal›d›r.

Gebe hastada aç›k kalp cerrahisi zor ve kompleks bir
prosedürdür. Mümkün oldukça kaç›nmak gerekir. Yük-
sek oranda fetal ölüm olas›l›¤› ve fetal distres daima



ak›lda tutulmal›, bu nedenle fetusun yaflayabilece¤i za-
mana kadar ameliyat›n geciktirilmesi düflünülmelidir.
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