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Tabela 1. Klase preporuka

Uvod

P reporuke objedinjuju i procenjuju sve dostupne 
dokaze o određenom problemu, u momentu pi-
sanja istih, sa ciljem da pomognu lekarima da 
odaberu najbolju strategiju u individualnom le-

čenju svakog pacijenta u datom stanju, uzimajući u obzir 
uticaj određene dijagnostičke procedure ili terapijske me-
re na ishod, kao i mogući rizik-korist efekat. Preporuke 
nisu zamena već dopuna za udžbenike i obuhvataju po-
glavlja iz ESC Heart Curiculuma. One bi trebalo da pomo-
gnu lekarima pri donošenju odluka u njihovoj svakodnev-
noj praksi. Pa ipak, konačnu odluku koja se tiče svakog 
pacijenta posebno, treba da donese nadležni lekar.

Veliki broj preporuka je u poslednje vreme izdalo 
Evropsko udruženje kardiologa, ali i druga udruženja i or-
ganizacije. Zbog uticaja na kliničku praksu, kvalitet krite-
rijuma za razvoj preporuka je utvrđen kako bi sve odluke 
bile transparentne za korisnike. Preporuke za formulisa-
nje i izdavanje ESC Vodiča se mogu naći na ESC vebsajtu)
(http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-guide-
lines/about/Pages/rules-writing.aspx). Smernice ESC 
predstavljaju zvaničan stav evropskog udruženja kardio-
loga o određenom problemu i redovno se ažuriraju. 

Članove Radne grupe je odabrao ESC da predstavlja-
ju stručnjake sa iskustvom u medicinskom zbrinjavanju 
pacijenata sa ovom patologijom. Odabrani eksperti u 
određenoj oblasti su obavili sveobuhvatan pregled 
objavljenih dokaza za dijagnostiku, zbrinjavanje i/ili pre-
venciju određenog stanja u skladu sa politikom ESC 
Društva za praktične vodiče (CPG). Kritična evaluacija 
dijagnostičkih terapijskih procedura je sprovedena 
uključujući i procenu odnosa rizik/korist. Procene očeki-
vanih zdravstvenih ishoda za veće populacije su bile 
uključene tamo gde postoje podaci. Nivo dokaza i snaga 
preporuka za konkretne terapijske opcije su bile merene 
i ocenjivane prema pre-definisanim skalama, kao što je 
navedeno u tabelama 1 i 2. 

Eksperti u pisanju i odborima za reviziju izveštaja mo-
gu imati realni ili potencijalni sukob interesa. Izveštaji o 
tome su prikupljeni u jednom fajlu koji se može naći na 
ESC vebsajtu (http://www.escardio.org/guidelines). Bilo 
koje promene u izveštajima koje proizilaze tokom perio-
da pisanja, moraju se zabeležiti u ESC i ažurirati. Radna 
grupa prima potpunu finansijsku podršku od ESC bez 
učešća zdravstvene industrije. ESC CPG nadzire i koordi-
niše pripremu novih Vodiča od strane Radne grupe, ek-
spertske grupe ili saglasnih odbora. Odbor je takođe 
odgovoran za odobravanje ovih Vodiča. ESC Vodiči pod-
ležu opširnoj reviziji CPG i spoljnih eksperata. Nakon 
adekvatne revizije, odobravaju ih svi eksperati uključeni 
u Radnu grupu. CPG je odobrio objavljivanje finalnog 
documenta u European Heart Journalu. Zadatak razvoja 
Vodiča pokriva ne samo integraciju najnovijih istraživa-
nja već i stvaranje edukativnih sredstava i sprovođenje 
programa preporuka. Da bi se primenile smernice, pro-
izvedene su i džepne verzije vodiča, zbirke slajdova, knji-
žice sa osnovnim porukama i elektronska verzija za digi-
talne aplikacije (smartfonove, itd.). Ove verzije su 
skraćene, a ukoliko je potrebno, uvek može da se pogle-
da proširena verzija koja je besplatna i dostupna na ve-
bsajtu. Nacionalna Uduženja ESC se podstiču da prihva-
te, prevedu i sprovedu ESC preporuke. Implementacije 
programa su potrebne jer je pokazano da temeljna pri-
mena kliničkih preporuka doprinosi pozitivnom ishodu 
bolesti. Istraživanja i registri su potrebni da bi se prove-
rilo da li je u svakodnevnom životu praksa u skladu sa 
preporukama u vodičima, što zatvara krug između klinič-
kog istraživanja, pisanja Vodiča, i njihove implementaci-
je u klinničkoj praksi. Vodiči ne prevazilaze individualnu 
odgovornost zdravstvenih radnika da donesu adekvatnu 
odluku u slučaju pojedinačnog pacijenta, u dogovoru sa 
tim pacijentom, i kada je adekvatno i potrebno, pacijen-
tovim starateljem. To je takođe odgovornost zdravstve-
nog radnika da proveri pravila i propise o primeni lekova 
i uređaja u vreme njihovog propisivanja.

Klase preporuka Definicija Predlog za korišćenje

Klasa I Stanja kod kojih postoje dokazi i/ili opšta saglasnost da je određeni 
metod, ili postupak, koristan i efikasan Preporučuje se / Indikovano

Klasa II Stanja za koja postoje kontroverzni podaci i/ili razilaženje u mišljenji-
ma o korisnosti/efikasnosti metoda ili tretmana (postupka)

Klasa IIa Dokazi ili mišljenja idu u prilog korisnosti/efikasnosti Trebalo bi razmotriti
Klasa IIb Korisnost/efikasnost nije sa sigurnošću potvrđena Može se razmotriti

Klasa III
Stanja za koja postoje dokazi i/ili opšte slaganje da metod/tretman 
(postupak) nije koristan/efikasan, a u nekim slučajevima može biti i 
štetan.

Ne preporučuje se

Tabela 2. Nivo dokaza
Nivo dokaza A Najmanje dve randomizirane studije na kojima se zasniva preporuka.
Nivo dokaza B Jedna randomizirana studija i/ili meta analiza na kojima se zasniva preporuka
Nivo dokaza C Konsenzus eksperata  zasnovan na studijama i kliničkom iskustvu
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2. Opšta razmatranja

2.1. Uvod
U ovom trenutku se 0.2–4 % svih trudnoća u zapad-

nim industrijalizovanim zemljama komplikuje kardiova-
skularnim bolestima (KVB)1, a broj pacijentkinja kod 
kojih se javljaju srčani problemi tokom trudnoće je u po-
rastu. Ipak, broj takvih pacijenata je po jednom lekaru 
mali. Međutim, poznavanje rizika udruženih sa KVB to-
kom trudnoće i njihovo zbrinjavanje je od ključne važno-
sti pri savetovanju pacijentkinja pre trudnoće. Zbog toga 
su ove preporuke od velikog značaja. One se tiču ne sa-
mo majki nego i ploda. Otuda optimalno lečenje i jednih 
i drugih mora biti cilj. Terapija koja bi bila povoljna za 
majku može izazvati oštećenje deteta, a u ekstremnim 
slučajevima mere lečenja koje pomažu preživljavanje 
majke mogu da dovedu do smrti ploda. U drugom sluča-
ju, terapija koja štiti dete može voditi suboptimalnom 
ishodu po majku. Zbog nedostatka prospektivnih ili ran-
domizovanih studija, uz nekoliko izuzetaka, preporuke u 
ovim vodičima uglavnom imaju nivo dokaza C.

Neki opšti zaključci proizašli iz ovih preporuka su: da 
savetovanje i zbrinjavajne žena u reproduktivnom peri-
odu sa suspektnim srčanim oboljenjem, počne pre same 
trudnoće; trebalo bi da budu praćene od strane interdis-
ciplinarnog stručnog tima; visokorizične pacijentkinje bi 
trebalo lečiti u specijalizovanim centrima, a dijagnostič-
ke procedure i intervencije bi trebalo da sprovode spe-
cijalisti sa većim iskustvom u vođenju i lečenju ovakvih 
pacijenata. Registri i prospektivne studije su neophodne 
kako bi unapredili dosadašnja znanja.

2.2 Metode
Vodiči su zasnovani na sistematskom pretraživanju 

literature iz poslednjih dvadeset godina Nacionalnog 
Instituta zdravstvene baze podataka (PubMed). Publika-
cije i preporuke evropskih i američkih kardioloških udru-
ženja su takođe razmatrane: AHA/ACC2, ESC iz 2003.3 g., 
Radna grupa valvularnih srčanih bolesti4, preporuke Ne-
mačkog udruženja kardiologa5,6, Evropska radna grupa 
za vođenje valvularnih srčanih bolesti 20077.

2.3 Epidemiologija
Spektar kardiovaskularnih bolesti (KVB) u trudnoći se 

menja i razlikuje od zemlje do zemlje. U zapadnom sve-
tu, rizk od KVB u trudnoći je u porastu, zbog većeg broja 
starijih prvorotki i porasta prevalence kardiovaskularnih 
faktora rizika kao što su dijabetes, hipertenzija i goja-
znost. Takođe je unapređeno lečenje urođenih srčanih 
mana što je dovelo do toga da žene sa srčanom manom 
u većem broju dožive reproduktivni period8. U zapadnim 
zemljama sveta, srčane mane majki su najčešći uzrok 
maternalne smrti tokom trudnoće.9 

Hipertenzivni poremećaji su najčešći kardiovaskular-
ni događaji tokom trudnoće, javljaju se u 6–8 svih trud-
noća.10 U zapadnim zemljma urođene srčane mane su 
najčešće kardiovaskularne bolesti koje postoje tokom 
trudnoće (75–82 %), sa predominacijom mana sa šan-
tom (20–65%).11,12 Van Evrope i Severne Amerike na uro-

đene srčane mane otpada samo 9–19 %. Reumatska 
valvularna bolest dominira u nerazvijenim zemljama 
sveta, i obuhvata 56–89 % svih kardiovaskularnih bolesti 
tokom trudnoće.11,12

Kardiomiopatije su retke, ali predstavljaju ozbiljan 
uzrok kardiovaskularnih komplikacija u trudnoći. Peri-
partalna kardiomiopatija je najčešći uzrok ozbiljnih 
komplikacija.13

2.4 Hemodinamske, hemostatske i metaboličke 
promene tokom trudnoće

Trudnoća dovodi do promena u kardiovaskularnom 
sistemu kako bi organizam adekvatno odgovorio na po-
većan zahtev metabolizma majke i ploda. Ove promene 
obuhvataju povećanje zapremine krvi i minutnog volu-
mena, kao i sniženje sistemske vaskularne rezistencije i 
krvnog pritiska. 

Zapremina plazme dostiže maksimum u 24. nedelji 
trudnoće kada je za 40 % iznad osnovnog nivoa. Poveća-
nje minutnog volumena 30–50 % dešava se u normalnoj 
trudnoći. U ranoj trudnoći povećanje minutnog volume-
na je primarno vezano za povećanje udarnog volumena, 
dok je u kasnijoj trudnoći porast frekvence glavni faktor. 
Frekvenca počinje da raste u 20-oj nedelji gestacije i ra-
ste sve do 32. nedelje. Ostaje visoka 2–5 dana nakon 
porođaja. Sistemski krvni pritisak pada u ranoj gestaciji, 
dijastolni je obično za 10 mmHg niži u drugom trimestru. 
Ovaj pad u krvnom pritisku je izazvan aktivnom vazodi-
latacijom postignutom dejstvom lokalnih medijatora 
kao što su prostaciklin i azot-monoksid. U trećem trime-
stru djastolni krvni pritisak postepeno raste i može se 
vratiti na vrednosti pre trudnoće u vreme termina. Srce 
može povećati svoju veličinu do 30 %, delom zbog dila-
tacije. Podaci o sistolnoj i dijastolnoj funkciji su oskudni. 
Sistolna funkcija raste u početku, ali može opasti u po-
slednjem trimestru. Podaci o dijastolnoj funkciji su 
kontradiktorni. 

Trudnoća indukuje seriju hemostatskih poremećaja, 
porast u koncentraciji koagulantnih faktora, fibrinogena 
i adhezivnost trombocita, kao i smanjenje fibrinolize, što 
dovodi do hiperkoagulabilnosti i povećanja rizika od 
tromboembolijskih komplikacija. Pored toga, opstrukci-
ja venskom protoku krvi, uvećanjem uterusa, uzrokuje 
stazu i dodatni porast rizika od tromboembolijskih kom-
plikacija. Homeostaza glikemije majke može biti pore-
mećena kao i nivo holestreola koji raste pri adaptaciji na 
feto-maternalne potrebe.

Fiziološke promene koje se dešavaju tokom trudnoće 
mogu uticati na apsorpciju, ekskreciju i bioraspoloživost 
svih lekova.14 Porastom intravaskularnog volumena krvi 
se delom objašnjava potreba većih doza lekova za posti-
zanje terapijskih koncentracija leka u plazmi, te su neop-
hodne i adaptacije u doziranju lekova tokom lečenja. 
Povećana perfuzija bubrega i brži metabolizam jetre po-
većavaju klirens lekova. Promena u farmakokinetici le-
kova varira u veličini tokom različitih stadijuma trudno-
će, zbog čega je neophodan pažljiv monitoring 
pacijentkinje i podešavanje doze lekova. 

Kontrakcije uterusa, položaj trudnice (levi lateralni 
vs. ležanje na leđjima), bol, anksioznost, ekskrecija, kr-
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varenje, uterusna involucija dovode do značajnih hemo-
dinamskih promena tokom i posle porođaja. Anestezija, 
analgezija, hemoragija i infekcije mogu izazvati dodatni 
kardiovaskularni stres. Sistolni i dijastolni krvni pritisak 
rastu za 15–25 %, odnosno 10–15 % tokom kontrakcija 
uterusa. Ovakva povećanja su udružena sa rastom priti-
ska amnionske tečnosti, i pritiska u intratorakalnim ve-
nama, cerebrospinalne i ekstraduralne tečnosti. Minutni 
volumen se povećava za 15 % u ranoj fazi porođaja, za 
25 % tokom prve faze, i za 50 % tokom ekspulzivnih na-
pona.15 Porast za 80 % se postiže u ranom postpartalnom 
periodu zbog autotransfuzije, udružene sa involucijom 
uterusa i resorpcijom otoka nogu. 

Dakle, fiziološke promene tokom trudnoće utiču na 
procenu i tumačenje srčane funkcije i kliničkog stanja.

• Genetsko testiranje i savetovanje
Važan deo brige o mladim ženama sa KVB predstavlja 

savetovanje o mogućem nasleđivanju kardiovaskularnih 
mana kod njihovih potomaka. Rizik je značajno veći u 
poređenju sa roditeljima koji nemaju srčanu manu, a 
kod kojih je rizik oko 1 %. Razlike učestalosti zavise od 
vrste srčanog oboljenja koje se nasleđuje, kao i u zavi-
snosti od toga da li je samo majka, ili samo otac, ili su i 
jedno i drugo oboleli.16 Generalno, rizik je veći kada je 
majka obolela. Rizik nasleđivanja varira između 3 % i 50 
%, u zavisnosti od tipa srčanog oboljenja majke.16

Deca roditelja sa kardiovaskularnim oboljenjem koje 
se nasleđuje autozomno – dominantno (npr. Marfanov 
sindrom, hipertrofična kardiomiopatija, sindrom produ-
ženog QT intevala) imaju 50 % šanse da naslede isti po-
remećaj bez obzira na pol obolelog roditelja. 

Definitivni fenotip bi takođe bio određen inkomplet-
nom penetracijom i plejotropnim efektima, a može i zna-
čajno da varira. Za defekte koji se nasleđuju poligenski, 
rizik je manje jasno određen. Autozomno – recesivno i 
recesivno nasleđivanje vezano za X hromozom je retko. 

Genetsko testiranje može biti od koristi kod: 
• kardiomiopatija i kanalopatija, kao što je sindrom 
    produženog QT intervala;17 
• kada su drugi članovi porodice oboleli; 
• kada pacijent ima dizmorfične karakteristike, zao-

stajanje u razvoju, mentalnu retardaciju, ili kada su 
prisutne druge nekardiološke kongenitalne anoma-
lije, u sindromima kao što su Marfanov sindrom, 
delecija 22q11, Wiliams-Beurenov, Alagilleov, No-
onanov i Holt-Ohramov. 

Zbog stalnog porasta broja genetskih poremećaja, 
genetski skrining biopsijom horionskih čupica može da 
se sprovede u 12. nedelji trudnoće. Sve žene sa urođe-
nom srčanom manom bi trebalo podvrgnuti fetalnoj 
ehokardiografiji u periodu 19–22. nedelje gestacije. Me-
renje debljine potiljačne brazde u periodu 12–13. nede-
lje gestacije rani je skrining test za žene preko 35 godina 
starosti. Senzitivnost je oko 40 %, dok je specifičnost 
metode 99 %. Incidenca urođenih srčanih mana sa nor-
malnom debljinom potiljačne brazde je 1/1000.18 

Obrazac nasleđivanja se razlikuje između bolesti, i 
zbog toga se genetsko savetovanje preporučuje rodite-
ljima i drugim članovima porodice.17 Genetsko testiranje 
posle pažljivog savetovanja ima za cilj otkrivanje srodni-

ka koji su u riziku i bez simptoma ili onih koji nisu oboleli 
i klinički nadzor početka bolesti, kao i poboljšanje pre-
ventivnih i terapijskih mera. To se savetuje pacijentima 
koji znaju za genetsko opterećenje i naročito kada po-
stoji mogućnost terapije.17 

2.6. Dijagnostika kardiovaskularnih oboljenja u 
trudnoći

Sledeće procedure su od značaja u dijagnostici i leče-
nju kardiovaskularnih bolesti u trudnoći.

Anamneza i klinički pregled
Mnogi poremećaji se mogu otkriti kroz razgovor, uzi-

majući pažljivo ličnu i porodičnu anamnezu od pacijen-
ta, naročito kada se radi o kardiomiopatijama, Marfano-
vom sindromu, kongenitalnoj srčanoj bolesti, iznenadnoj 
smrti u mladosti, sindrom produženog QT intervala, ka-
teholaminergička ventrikularna tahikardija ili Brugada 
sindrom. Veoma je važno postaviti pitanje o eventual-
noj, naprasnoj srčanoj smrti u porodici. Procena dispne-
je je važna za prognozu i dijagnozu valularnih oboljenja 
i srčane insuficijencije. Kroz fizikalni pregled, uzimajući 
u obzir fiziološke promene u trudnoći, auskultacijom 
analizirati prisustvo novih šumova, promene u postoje-
ćim šumovima, tragati za znacima srčanog popuštanja. 
Kada se dispneja pojavi tokom trudnoće, i kada se au-
skultacijom registruje novi šum, indikovano je uraditi 
ehokardiografski pregled. Veoma je važno merenje krv-
nog pritiska u ležećem položaju na levom boku, standar-
dnim metodom, kao i potraga za proteinurijom, naročito 
kod pozitivne anamneze i porodične anamneze za hiper-
tenziju i preeklampsiju. Oksimetriju bi trebalo uraditi 
kod trudnica sa poznatim kongenitalnim srčanim 
oboljenjem.

Elektrokardiografija
Većina trudnica ima normalan elektrokardiogram 

(EKG). Srce je rotirano ulevo i na EKG-u se registruje leva 
devijacija osovine za 15–20˚. Zajedničko svima u nalazu 
je sledeće: prolazna promena u ST segmentu i T-talasu, 
prisustvo Q zupca i negativnog T talasa u DIII odvodu i 
malog Q zupca u aVF, kao i negativni T talasi u V1 i V2 i 
povremeno V3 prekordijalnom odvodu. EKG promene 
mogu biti uzrokovane postepenom promenom položaja 
srca i može maskirati hipertrofiju leve komore (LK) i dru-
ga strukturalna oboljenja. 

 Holter monitoring bi trebalo uraditi kod pacijentki-
nja sa od ranije poznatom, dokumentovanom, perzi-
stentnom ili paroksizmalnom aritmijom (VT, atrijalna 
fibrilacija AF ili atrijalni flater) ili kod onih koje prijavljuju 
palpitacije. 

Ehokardiografija 
S obzirom na to da prilikom ehokardiografskog pregle-

da ne postoji opasnost od zračenja, lako je izvodljiva, i 
može se ponoviti onoliko puta koliko je potrebno, ona ima 
veoma važnu ulogu tokom trudnoće i predstavlja najpo-
željniju skrining metodu za procenu srčane funkcije. 
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Transezofagusna ehokardiografija
Multiplanarne sonde su učinile da je transezofagu-

sna ehokardiografija veoma korisna metoda u proceni 
kompleksnih kongenitalnih srčanih oboljenja kod odra-
slih. Iako retko potrebna, ova metoda je relativno bez-
bedna tokom trudnoće. Veličinu stomaka, rizik od po-
vraćanja i aspiracije, i iznenadni porast intraabdominalnog 
pritiska bi trebalo uzeti u obzir i sprovoditi monitoring 
fetusa ako je primenjena sedacija. 

Test opterećenjem
Test opterećenjem je koristan za objektivnu procenu 

funkcionalnog kapaciteta, procenu hronotropnog odgovo-
ra i reakcije krvnog pritiska, kao i naporom izazvanih ari-
tmija. Ovaj test je postao sastavni deo praćenja odraslih sa 
urođenom srčanom manom, kao i pacijenata sa asimpto-
matskom valvularnom manom.19,20 Trebalo bi ga sprovesti 
kod pacijentkinja koje znaju za srčanu manu, poželjno pre 
trudnoće, kako bi pomogao u proceni rizika.

Udruženje preporučuje izvođenje submaksimalnog 
testa do postizanja 80 % predviđene maksimalne srčane 
frekvence kod asimptomatskih trudnica sa sumnjom na 
kardiovaskularno oboljenje. Nema dokaza da on pove-
ćava rizik od spontanog pobačaja.21 Smatra se da je po-
lu-ležeći bicikl najpogodniji način, mada se i traka za 
hodanje ili uspravni bicikl takođe mogu koristiti. Trebalo 
bi izbegavati dobutaminski stres test. Ako se vrši analiza 
gasne razmene, granica za koeficijent gasne razmene 
(RAR) je 1.0. Stres ehokardiografija sa korišćenjem ergo-
metrijskog bicikla može poboljšati dijagnostičku speci-
fičnost u otkrivanju prisustva i obima ishemije kod viso-
korizičnih pacijentkinja sa mogućom koronarnom 
bolešću. Ovo može biti korisno pre začeća, radi utvrđi-
vanja miokardne rezerve, kod pacijentkinja sa prethod-
no dijagnostikovanom postpartalnom kardiomiopatijom 
i oporavljenom funkcijom leve komore (ejekciona frak-
cija leve komore - EFLK), kao i kod pacijentkinja sa dru-
gim kardiomiopatijama, valvularnim manama ili urođe-
nim srčanim manama, sa graničnom ili  blago 
redukovanom EFLK. Nuklearnu scintigrafiju treba izbeći 
tokom trudnoće, zbog izloženosti zračenju. 

Izloženost zračenju radijaciji
Efekti zračenja na plod zavise od doze zračenja i gesta-

cijske starosti ploda u kojoj se dešava izloženost. Ukoliko 
je moguće, ove procedure bi trebalo odložiti, najranije do 
završetka najvećeg perioda organogeneze (> 12 nedelja 
od poslednje menstruacije). Ne postoji dokaz o poveća-
nom riziku po plod od kongenitalnih malformacija, inte-
lektualnog deficita, zaostatka u rastu, ili pobačaja kada su 
doze zračenja trudne žene < 50 mGy.22,23 (www.bt.cdc.
gov/radiation/prenatalphysician.asp; procenjene 31 ok-
tobra 2007). Možda postoji blago povišen rizik od maligni-
teta u detinjstvu (1:2000 vs 1:3000). Prag na kome dolazi 
do porasta rizika za razvoj kongenitalnih malformacija nije 
definitivno utvrđen. Neki dokazi ukazuju da je povećan 
rizik od malformacija kada su doze zračenja veće od 100 
mGy, dok je efekat zračenja u opsegu 50–100 mGy manje 
poznat. Tokom prvih 14 dana začeća, nakon izloženosti 
zračenju manjem od 50 mGy, najverovatniji ishodi su ili 
preživljavanje bez oštećenja ili uginuće ploda. Posle 14. 

dana, izloženost zračenju > 50 mGy može biti udružena sa 
povećanim rizikom od kongenitalnih malformacija, zao-
stajanja u rastu i intelektualnog deficita.

Većina medicinskih procedura ne izlaže fetus tako vi-
sokom nivou zračenja (tabela 3). Za većinu medicinskih 
dijagnostičkih procedura koje uključuju doze do 1 mGy po 
fetusu, dodatni rizik maligniteta u detinjstvu je mali. 

Tabela 3. Procenjene efektivne doze za majku i fetus
kod različitih dijagnostičkih i interventnih radioloških 
procedura

Procedure Izloženost fetusa Izloženost majke
Radiografija  
grudnog 
koša(PA i  
Lateralni)

< 0.01 mGy < 0.01 mSv 0.1 mGy 0.1 mSv

CT grudnog 
koša

0.3 mGy 0.3 mSv 7 mGy 7 mSv

Koronarografija 1.5 mGy 1.5 mSv 7 mGy 7 mSv
PCI ili radiofre-
kventne kateter 
ablacije 

3 mGy 3 mSv 15 mGy 15 mSv

Opšte pravilo, po principu ALARA – “as low as reaso-
nable achievable”, nalaže da doze zračenja iz medicinskih 
potreba budu što je moguće niže, a zadovoljavajuće.24 

Radiografija grudnog koša
Fetalna doza zračenja tokom radiografije grudnog ko-

ša je < 0.01 mGy.25 Bez obzira na to, ovu metodu treba 
primeniti samo onda kada se drugim metodama ne može 
ustanoviti uzrok dispneje, kašlja ili drugih simptoma.23

Ukoliko se tražena dijagnostička informacija može 
dobiti nekom imidžing tehnikom koja ne koristi jonizuju-
će zračenje, onda bi je trebalo koristiti kao dijagnostičku 
metodu prvog izbora. Ukoliko je, pak, neophodno upo-
trebiti metodu sa jonizujućim zračenjem, dozu zračenja 
bi trebalo podesiti što je moguće niže (poželjno < 50 
mGy). Rizik i korist od izvođenja ili neizvođenja ovakvih 
ispitivanja bi trebalo predočiti. Dokumentovanje doze 
zračenja kojoj je majka izložena, naročito ako je pri tom 
i fetus u polju zračenja, svesrdno se preporučuje. 26,27

 
Magnetna rezonanca i kompjuterizovana 
tomografija
Magnetna rezonanca (MRI) može biti veoma korisna 

u dijagnostici kompleksnih srčanih mana ili patologije 
aorte.28 Trebalo bi je primeniti samo u slučaju kada dru-
ge dijagnostičke procedure, uključujući transtoraksnu i 
transezofagusnu ehokardiografiju, nisu dovoljne za kom-
pletnu dijagnozu. Nema dovoljno podataka o njenom 
delovanju tokom organogeneze, ali je MRI, najverovat-
nije bezbedna, naročito nakon prvog trimestra.29 Može 
se pretpostaviti da gadolinijum prolazi kroz feto-placen-
talnu barijeru, ali nema dovoljno podataka. Dugoročni 
rizici od izloženosti fetusa slobodnim jonima gadoliniju-
ma30 nisu poznati, pa bi ga trebalo izbegavati. 

Kompjuterizovana tomografija (CT)31 najčešće nije 
neophodna za dijagnostiku kardiovaskularnih oboljenja 
tokom trudnoće, a zbog visoke doze zračenja se ne pre-
poručuje. Jedini izuzuetak kad može biti potrebna je za 
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adekvatnu dijagnozu ili definitivno isključenje plućne 
embolije i to ukoliko druge dijagnostičke metode nisu 
dovoljne. U ovim situacijama može da se primeni CT ni-
skog zračenja (1–3 mSv). 

Kateterizacija srca
Tokom koronarne angiografije prosečna izloženost 

zračenju nezaštićenog abdomena je 1.5 mGy od čega ˂ 
20 % stiže do fetusa zbog tkivne atenuacije. Zaštita gra-
vidnog uterusa od direktnog zračenja, naročito skraće-
njem vremena fluoroskopije, minimiziraće izloženost 
zračenju. Poželjan je radijalni pristup i trebalo bi da ga 
izvede iskusni operater. Većinu elektrofizioloških proce-
dura u cilju ablacije bi trebalo sprovesti samo onda kada 
se aritmije ne mogu kupirati medikamentnom terapijom 
i ukoliko dovode do hemodinamske nestabilnosti. U tom 
slučaju bi trebalo primeniti sistem elektroanatomskog 
mapinga da bi se smanjio nivo zračenja.32 

Opšte preporuke za dijagnostičke i terapeutske po-
stupke tokom trudnoće su navedene u tabeli 9.

2.7  Fetalna procena
U prvom trimestru ultrazvuk omogućava adekvatno 

merenje gestacijske starosti i rano otkrivanje višestruke 
trudnoće i malformacija. Dijagnoza srčanih malformaci-
ja se može postaviti već sa 13 nedelja gestacije, te je u 
porodicama sa porodičnim opterećenjem za kongenital-
ne anomalije srca to pravo vreme za početak skrininga. 
Procena adekvatnosti ultrazvučnog pregleda u toku pr-
vog trimestra za otkrivanje većine urođenih srčanih ma-
na, pokazala je senzitivnost i specifičnost od 85 % (95 % 
interval poverenja (78–90 %)) i 99 % (95 % CI (98–100 
%)). Rani pregled u trudnoći omogućava roditeljima da 
razmotre sve mogućnosti, uključujući i prekid trudnoće, 
ukoliko su velike malformacije u pitanju.33 Optimalno 
vreme za skrining34 normalnih trudnoća za otkrivanje 
urođenih srčanih mana je u periodu 18–22. nedelje ge-
stacije kada je vizualizacija srca i izlaznih traktova opti-
malna. Posle tridesete nedelje postaje otežana jer onda 
fetus u većoj meri ispunjava amnionsku šupljinu. Skri-
ning u drugom trimestru (18–22. nedelja) za otkrivanje 
fetalnih anomalija trebalo bi da sprovede iskusni speci-
jalista, naročito u visokorizičnim trudnoćama za pojavu 
srčanih anomalija.35 Trebalo bi proceniti anatomiju i 
funkciju srca, arterijski i venski protok, kao i srčani ritam. 
Kada se posumnja na anomaliju srca fetusa, obavezno je 
sprovesti sledeće postupke:

•	kompletnu fetalnu ehokardiografiju, radi procene 
srčanih struktura i funkcije, arterijski i venski pro-
tok, i ritam;

•	detaljno ispitati fetalnu anatomiju u potrazi za pri-
druženim anomalijama (naročito prsti i kosti); 

•	porodičnu anamnezu u potrazi za porodičnim 
sindromima;

•	anamnezu majke radi utvrđivanja prisustva hronič-
nih zdravstvenih poremećaja, virusnih infekcija ili 
teratogenih lekova;

•	fetalni kariotip (skrining za deleciju 22 q 11.2 kada 
su prisutne konotrunkalne anomalije);

•	uputiti lekaru specijalisti ginekologu-akušeru, pedi-
jatrijskom kardiologu, genetičaru, i/ili neonatologu 

radi razmatranja prognoze i opcija akušerskog i ne-
onatalnog zbrinjavanja; 

•	porođaj u instituciji koja može obezbediti adekvat-
nu neonatalnu negu, ako je neophodna. 

Doppler ultrazvučni pregled (uterinih, umbilikalnih 
arterija majke, renalnih / cerebralnih arterija i descenden-
tne aorte ploda) omogućava nerinvazivnu procenu feto-
placentalnog hemodinamskog stanja. Abnormalnosti 
dopler indeksa umbilikalne arterije korelišu sa neadekvat-
nim razvojem fetoplacentalnog krvotoka, fetalnom hipok-
sijom, acidozom i nepovoljnim perinatalnim ishodom. 
Najzloslutniji nalazi profila doppler ispitivanja umbilikalne 
arterije pre termina porođaja su odsustvo end-dijastol-
nog protoka i reverzni end-dijastolni protok. Reverzni 
end-dijastolni protok registrovan posle 28. nedelje zahte-
va neodložno okončanje trudnoće carskim rezom. Odsu-
stvo end-dijastolnog protoka posle 32. nedelje zahteva 
momentalno razmatranje okončanja trudnoće.36

Biofizikalni profil fetusa je indikovano uraditi u trudno-
ćama sa rizikom od fetalnog distresa. Ispitivanje bi trebalo 
raditi jednom ili više puta nedeljno, zavisno od kliničkog 
stanja. Za ocenu (skor) se koriste četiri ehokardiografske 
biofizičke varijable (pokreti i tonus fetusa, disanje i zapre-
mina plodove vode) i rezultati testiranja reaktivnosti. Nji-
hovo postojanje ukazuje na odsustvo značajne hipokse-
mije/acidemije centralnog nervnog sistema. Na fetalni 
distres ukazuju izostanak ubrzanja srčane frekvence fetu-
sa, snižen nivo fetalnih pokreta tela i disanja, hipotonija i 
postepeno smanjenje volumena plodove vode. Kod 70–
90 % poznih smrti fetusa dokazan je hronični i/ili akutni 
distres. Ultrazvučna detekcija pokazatelja fetalnog distre-
sa omogućava pravovremenu intervenciju koja će sprečiti 
neželjene sekvele po fetus.37,38 

2.8. Intervencije kod majki tokom trudnoće
2.8.1. Perkutana terapija 
Za perkutanu terapiju važe ista ograničenja kao i za 

dijagnostičku koronarnu angiografiju. Ako je intervencija 
apsolutno neophodna, smatra se da bi najoptimalnije 
vreme bilo nakon četvrtog meseca u drugom trimestru. 
Do tada je organogeneza završena, tiroidna žlezda fetu-
sa inaktivna, i zapremina uterusa još uvek mala, a dis-
tanca između fetusa i grudnog koša je veća nego u kasni-
jim mesecima. Vreme fluoroskopije i sineangiografije 
treba da bude što je kraće moguće i gravidni uterus je 
potrebno zaštiti od direktnog zračenja. Heparin bi treba-
lo dati u dozi 40–70 U/kg da ciljno aktivirano vreme ko-
agulacije bude najmanje 200 s, a da ne prelazi 300 s.

2.8.2. Kardiohirurgija i kardiopulmonalni bajpas
Smrtnost majki tokom kardiopulmonalnog bajpasa je 

sada slična kao i kod onih žena koje nisu trudne, a koje su 
bile podvrgnute sličnim kardijalnim procedurama.1 Kako 
god, postoji značajni morbiditet, uključujući kasna neuro-
loška oštećenja u 3–6 % dece, i fetalni mortalitet ostaje vi-
sok.39 Zbog svega toga, kardiohirurgija se preporučuje samo 
onda kada medikamentna terapija ili interventne procedu-
re ne pokažu rezultat i kada je ugrožen život majke. 

Najboljji period za hirurgiju je između 13. i 28. nede
lje.40,41 Hirurgija tokom prvog trimestra nosi veći rizik od 
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fetalnih malformacija, a tokom trećeg trimestra postoji 
veći rizik od prevremenog porođaja i maternalnih kompli-
kacija. Znamo iz prethodnih studija, da na neonatalni is-
hod veliki uticaj ima gestaciona starost fetusa.42 Napredak 
u neonatalnoj nezi je povećao preživljavanje nedonošča-
di. U 26. nedelji preživljavanje je obicno oko 80 %, sa 20 
% onih koji imaju ozbiljna neurološka oštećenja. Iz ovog 
razloga, moglo bi se razmatrati okončanje trudnoće car-
skim rezom pre kardiopulmonalnog bajpasa, ako je gesta-
ciona starost veća od 26. nedelje.43 Da li će porođaj biti 
povoljan za bebu ili ne, pri ovoj gestacionoj starosti, zavi-
siće od nekoliko faktora: pola, procenjene težine, pret-
hodne primene kortikosteroida, statistike uspešnosti je-
dinica neonatalne nege. Kada je gestaciona starost 28 
nedelja ili više, trebalo bi razmotriti porođaj pre hirurgije. 
Pre kardiohirurgije majci je potrebno ordinirati punu kor-
tikosteroidnu terapiju (najmanje 24 h), kadgod je mogu-
će. Tokom kardiopulmonalnog bajpasa, pored standar-
dnog monitoringa pacijentkinje trebalo bi pratiti srčanu 
frekvencu fetusa i tonus uterusa. Da bi se održala ade-
kvatna utero-placentalna cirkulacija, protok pumpe bi 
morao da bude > 2.5 L/min/m2 i perfuzioni pritisak > 
70mmHg. Pulsatilni protok, iako kontroverzno, čini se efi-
kasnijim u održavanju uteroplacentalnog protoka krvi. 
Hematokrit majke veći od 28 % preporučuje se za opti-
malno dopremanje kiseonika. Ukoliko je izvodljiva, pred-
laže se normotermna perfuzija, kao i praćenje arterijskog 
pH radi izbegavanja hiperkapnije koja je odgovorna za 
uteroplacentalnu vazokonstrikciju i fetalnu hipoksiju. Tra-
janje kardiopulmonalnog bajpasa bi trebalo skratiti što je 
više moguće.44

2. 9. Vreme i način porođaja: rizik po majku i dete

Visoko rizičan porođaj
Indukcija, vođenje porođaja kao i postpartalni nad-

zor zahteva specifičan i udružen rad eksperata iz redova 
kardiologa, ginekologa i anesteziologa u ginekološko-
akušerskim jedinicama sa iskustvom u ovoj oblasti.45,46

Planiranje porođaja
Spontani početak porođaja odgovara ženama sa nor-

malnom funkcijom srca i ima prednost nad indukovanim 
porđajem i kod većine žena sa oboljenjem srca. Tačno 
vreme porođaja se individualno određuje, zavisno od 
kardiološkog statusa trudnice, Bišopovog skora (skor za-
snovan na visini prednjačećeg dela i četiri svojstva grlića 
materice: dilatacija, istanjenje, konzistencija i pozicija), 
opšteg stanja fetusa i zrelosti pluća. Zbog nedovoljno 
prospektivnih podataka i zbog uticaja individualnih ka-
rakteristika porodilje, standardne preporuke ne postoje, 
pa bi trebalo individualizovati pristup. Kod žena sa bla-
gom nekorigovanom urođenom srčanom manom, i kod 
uspešno operisanih, sa minimalnim reziduama, vođenje 
porođaja je isto kao i kod zdravih trudnica. 

Indukcija porođaja 
Oksitocin i arteficijalno probijanje ovojnica su indiko-

vani kada je povoljan Bišop skor. Trebalo bi izbegavati 
dugotrajnu indukciju ukoliko je stanje grlića nepovoljno. 
Iako ne postoji apsolutna kontraindikacija za primenu 
mizoprostola ili dinoprostona, teoretski postoji rizik od 

koronarnog vazospazma i mali rizik od aritmija. Dinopro-
ston ima veći efekat na krvni pritisak nego prostaglandi-
na E1 i zbog toga je njegova primena kontraindikovana 
u aktivnom kardiovaskularnom oboljenju. Mehaničke 
metode, kao što je plasiranje Folijevovog katetera, po-
željnije su od farmakoloških, naročito kod cijanotičnih 
pacijentkinja, kod kojih bi smanjenje sistemske vaskular-
ne rezistencije i/ili krvnog pritiska bilo štetno.47

Vaginalni porođaj ili carski rez 
Poželjniji način porođaja je vaginalni, po individualno 

utvrđenom planu i blagovremenim obaveštenjem tima 
lekara o vremenu porođaja (spontani/indukovani), nači-
nu indukcije, analgezije/regionalne anestezije, i nivou 
potrebnog monitoringa. Kod onih sa visoko rizičnim sr-
čanim manama, porođaj bi trebalo sprovesti u tercijal-
nim ustanovama, sa specijalnim multidisciplinarnim ti-
mom. Vaginalni porođaj je udružen sa manjim gubitkom 
krvi i manjim rizikom od infekcije u poređenju sa carskim 
rezom, koji takođe povećava rizik od venskih tromboza i 
tromboembolija.48 Generalno, carski rez je rezervisan za 
akušerske indikacije. Ne postoji konsenzus o apsolutnim 
kontraindikacijama za vaginalni porođaj jer zavisi od sta-
nja majke u trenutku porođaja, kao i od procenjene kar-
diopulmonalne sposobnosti pacijentkinje. Carski rez bi 
trebalo razmotriti kod pacijentkinja na oralnoj antikoa-
gulantnoj terapiji (OAKT) u preterminskom porođaju, 
kod pacijentkinja sa Marfanovim sindromom i dijame-
trom aorte > 45 mm, sa akutnom ili hroničnom disekci-
jom aorte, i kod onih sa akutnom i rezistentnom srča-
nom insuficijencijom. Carski rez može da se razmotri kod 
pacijentkinja sa Marfanovim sindromom kod kojih je 
aorta između 40 i 45 mm.7,49,50 Videti poglavlje 4.3. 

U nekim centrima carski rez se savetuje kod žena sa 
teškom aortnom stenozom (AS) i kod onih sa teškom for-
mom plućne hipertenzije (uključujući Eisenmengerov sin-
drom), ili akutno popuštanje srca.7,46. Videti odgovarajuća 
poglavlja. Carski rez može biti razmatran kod pacijentkinja 
sa mehaničkom valvularnom protezom kako bi se sprečili 
problemi prilikom planiranog vaginalnog porođaja. Kod 
takvih pacijentkinja može biti neophodno prebacivanje na 
produženu terapiju heparinom/niskomolekularnim hepa-
rinom na duže vreme pre vaginalnog porođaja, naročito 
ako akušerski nalaz nije povoljan. Ovo može povećati ma-
ternalni rizik. (Videti poglavlja 5.5 I 5.6) 

Hemodinamski monitoring
Sistemski arterijski pritisak i srčana frekvenca majke 

se prate zato što epiduralna anestezija može da dovede 
do hipotenzije. Pulsni oksimetar i kontinuirani EKG mo-
nitoring se koriste po potrebi. Swan-Ganzov kateter se 
jako retko koristi zbog rizika od izazivanja aritmija, krva-
renja, tromboembolijskih komplikacija prilikom njego-
vog uklanjanja.51 

Anestezija / Analgezija
Lumbalna epiduralna analgezija se često preporuču-

je jer smanjuje povišen tonus simpatikusa izazvan bo-
lom, redukuje napone i obezbeđuje anesteziju za hirur-
giju. Kontinuirana lumbalna epiduralna analgezija sa 
lokalnim anestetikom ili opijatima, ili kontinuirana opio-
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idna spinalna anestezija mogu biti bezbedno primenje-
ne. Regionalna anestezija može da izazove i sistemsku 
hipotenziju, te se mora koristiti sa oprezom kod pacijen-
tkinja sa opstruktivnom valvularnom lezijom. Intraven-
ska (i.v.) perfuzija se mora pažljivo nadgledati.52 

Porođaj
Na početku porođaja ženu bi trebalo postaviti na bok 

da bi se smanjio hemodinamski uticaj uterusnih kon-
trakcija.53 Uterusne kontrakcije bi trebalo da spuste gla-
vu fetusa do perineuma, bez napinjanja majke, da bi se 
izbegli neželjeni efekti Valsavinog manevra.54,55 Porođaj 
može biti potpomognut niskim forcepsom ili vakuum 
ekstraktorom. Rutinska antibiotska profilaksa se ne pre-
poručuje. Preporučuje se kontinuirani elektronski moni-
toring srčane frekvence fetusa. 

Porođaj kod žena na antikoagulantnoj terapiji 
sa prostetičnom valvulom 
OAKT bi trebalo zameniti niskomolekularnim (LMWH) 

ili nefrakcionisanim heparinom (UFH) od 36. nedelje. 
Žene lečene niskomolekularnim heparinom treba pre-
baciti na i.v. nefrakcionisani heparin, najkasnije 36 h pre 
indukcije porođaja ili carskog reza. UFH bi trebalo preki-
nuti 4–6 h pre planiranog porođaja, i ponovo ga uključiti 
4–6 h nakon porođaja ukoliko nema komplikacija sa kr-
varenjem. Hitan porođaj kod pacijentkinja sa mehanič-
kom valvulom koje koriste antikoagulantnu terapiju mo-
že biti neophodan kada je visok rizik od ozbiljnih 
hemoragijskih komplikacija majke. Ukoliko je neopho-
dan hitan porođaj dok je pacijentkinja još uvek na UFH 
ili LMWH, trebalo bi razmotriti primenu protamina. Pro-
tamin će samo delimično poništiti efekat antikoagulan-
tne terapije LMWH. U slučaju hitnog porođaja kod paci-
jentkinja na OAKT, carski rez je poželjniji jer smanjuje 
rizik od intrakranijalnog krvarenja potpuno antikoaguli-
sanog fetusa. Ukoliko je hitan porođaj neophodan, tre-
balo bi ordinirati sveže smrznutu plazmu pre carskog 
reza da bi se postigao ciljni INR≤2.4 Oralno primenjen 
vitamin K (0.5–1 mg) može se takođe ordinirati, ali je 
potrebno 4–6 h da bi delovao na INR. Ukoliko je u tre-
nutku porđaja majka bila na OAKT, antikoagulisanom 
novorođenčetu se može dati sveže smrznuta plazma i 
treblo bi da primi vitamin K. Fetus može ostati antikoa-
gulisan 8–10 dana nakon prekida OAKT majke.

Ventrikularne aritmije tokom trudnoće i porođaja
Aritmije su najčešća srčana komplikacija tokom trud-

noće kod žena sa strukturnim oboljenjem srca i bez 
njega.12,56,57 One se mogu manifestovati, prvi put, tokom 
trudnoće, ili trudnoća može dovesti do egzacerbacije ra-
nije postojećih aritmija.58-60 ACC/AHA i ESC preporuke iz 
2006. g. za zbrinjavanje pacijenata sa ventrikularnim po-
remećajima ritma i za prevenciju iznenadne srčane smrti, 
preporučuju da trudnice sa sindromom produženog QT 
intervala, koje su imale tegobe, imaju korist od kontinui-
rane terapije beta blokatorima tokom trudnoće, porođaja 
i postpartalno, osim ukoliko postoje apsolutne kontrain-
dikacije. Upotreba beta blokatora tokom porođaja ne 
sprečava kontrakcije uterusa i vaginalni porođaj.61

Postpartalna nega
Spora i.v. infuzija oksitocina (2 U/min), koja ne izaziva 

sistemsku hipotenziju, primenjuje se nakon rađanja pla-
cente za sprečavanje krvarenja majke. Analozi prosta-
glandina F su korisni za lečenje postpartalnog krvarenja, 
osim u slučajevima kada je povećanje pulmonalnog ar-
terijskog pritiska nepoželjno. Metilergonovin je kontra-
indikovan zbog rizika (> 10 %) od vazokonstrikcije i 
hipertenzije.62,63 Pažljiva nega nogu, suportivne elastične 
čarape i rano ustajanje su važni za smanjenje rizika od 
tromboembolije. Porođaj je udružen sa važnim hemodi-
namskim promenama i preraspodelom tečnosti, naroči-
to u prvih 12–24 h, koje mogu izazvati srčanu insuficijen-
ciju kod žena sa strukturnim oštećenjem srca. Otuda bi 
kod ovakvih pacijentkinja trebalo kontinuirano sprovo-
diti hemodinamski monitoring najmanje 24 h nakon 
porođaja.64

Dojenje 
Laktacija je udružena sa niskim rizikom od sekundar-

ne bakterijemije zbog mastitisa. Kod pacijentkinja sa 
izraženim tegobama, koje se loše osećaju, trebalo bi raz-
matrati prelazak na veštačku ishranu.

2.10 Infektivni endokarditis
Infektivni endokarditis tokom trudnoće je redak, sa 

ukupno procenjenom incidencom oko 0.006 % (1 na 100 
000 trudnoća)65 i incidencom od oko 0.5 % kod pacijen-
tkinja sa poznatom valvularnom ili urođenom srčanom 
manom.66 Incidenca je veća kod narkomana. Pacijenti sa 
većim rizikom od infektivnog endokarditisa su i oni sa 
prostetičnom valvulom i oni kod kojih je prostetični ma-
terijal iskorišten za korekciju valvule sa ranije preležanim 
infektivnim endokarditisom i neki pacijenti sa komplek-
snom urođenom srčanom manom. 

2.10.1 Profilaksa
Za profilaksu se primenjuju iste mere kao i kod osta-

lih pacijenata, uz nedavne izmene Preporuka.67 Profilak-
sa endokarditisa se sada preporučuje samo za pacijente 
koji su sa najvećim rizikom od endokarditisa tokom viso-
ko rizičnih intervencija, npr. intervencije na zubima. To-
kom porođaja indikacija za profilaksu je kontroverzna 
zbog nedostatka dokaza da je infektivni endokarditis po-
vezan sa vaginalnim porođajem i carskim rezom, antibi-
otska profilaksa se ne preporučuje ni u jednom ni u dru-
gom slučaju.67,68

2.10.2. Dijagnoza i procena rizika
Dijagnoza infektivnog endokarditisa tokom trudnoće 

se postavlja prema kriterijumima koji se koriste i kod 
drugih bolesnika.67 Uprkos napretku u dijagnostici i leče-
nju infektivnog endokarditisa, morbiditet i mortalitet 
majki je i dalje visok, 33 % prema jednoj studiji (najviše 
zbog srčane insuficijencije i tromboembolijskih 
komplikacija).69 Fetalni mortalitet je takođe visok, oko 
29 %. Srčana insuficijencija zbog akutne regurgitacije je 
najčešća komplikacija koja zahteva hitno hirurško leče-
nje kada se medikamentnim lečenjem pacijent ne može 
stabilizovati.67 Cerebralne i periferne embolizacije su ta-
kođe česte komplikacije. 
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2.10.3. Lečenje
Infektivni endokarditis bi trebalo lečiti na isti način kao 

i kod drugih pacijenata, imajući u vidu fetotoksične efekte 
antibiotika (videti poglavlje 11). Ako je infektivni endokar-
ditis dijagnostikovan, antibiotike bi trebalo primenjivati 
prema nalazu hemokulture, antibiogramu i prema lokal-
nom protokolu lečenja. Antibiotici koji se mogu primenji-
vati tokom sva tri trimestra trudnoće su penicilini, ampi-
cilin, amoksicilin, mezlocilin, eritromicin i cefalosporini.70 
Svi oni spadaju u grupu B prema “FDA” klasifikaciji. Van-
komicin, imipenem, rifampicin i teikoplanin spadaju u 
grupu C, što znači da rizik ne može da se isključi pa je ne-
ophodno pažljivo razmatranje odnosa rizik - korist. Sigu-
ran rizik po plod u svakom trimestru trudnoće postoji sa 
lekovima grupe D (aminoglikozidi, hinoloni, tetraciklini) i 
zato bi trebalo da se koriste jedino u vitalnim indikacija-
ma.71 Hirurško lečenje srčanih zalistaka treba rezervisati 
za one slučajeve kod kojih medikamentna terapija nije 
uspešna prema preporukama za druge pacijente.67 Ukoli-
ko je fetus sposoban za život, porođaj bi trebalo, ukoliko 
je moguće, završiti pre operacije.

2.11. Procena rizika: kontraindikacije za trudnoću
2.11.1 Savetovanje pre trudnoće
Rizik trudnoće zavisi od specifičnog oboljenja srca i 

kliničkog stanja pacijentkinje. Preporučuje se individu-
alno savetovanje od strane eksperata. Adolescente tre-
ba savetovati o merama kontracepcije i o problemima 
trudnoće diskutovati pre nego što postanu seksualno 
aktivni. Procenu rizika i reviziju terapije bi trebalo obavi-
ti pre trudnoće, da bi se oni lekovi koji su kontraindiko-
vani u trudnoći ukinuli ili zamenili adekvatnim paralela-
ma tamo gde je to moguće. (Videti poglavlje 11.2 tabela 
21). Plan praćenja trudnoće bi trebalo prodiskutovati sa 
pacijentkinjom i po mogućstvu, sa njenim partnerom. 
Žene koje imaju ozbiljno srčano oboljenje trebalo bi da 
prate zajedno akušer i kardiolog sa iskustvom u vođenju 
pacijentkinja sa srčanim oboljenjem i to od ranog stadi-
juma trudnoće. Visoko rizične pacijentkinje bi trebalo da 
vode timovi eksperata u specijalizovanim centrima. Sve 
žene sa oboljenjem srca bi trebalo pregledati najmanje 
jednom pre trudnoće i jednom u toku trudnoće, i save-
tovati porođaj u bolničkim uslovima.

2.11.2. Procena maternalnog i neonatalnog rizika
Postoji nekoliko pristupa kojima se procenjuje rizik 

od kardiovaskularnih komplikacija majke. Specifičan ri-
zik bolesti se može proceniti i opisan je u ovim preporu-
kama u odgovarajućim odeljcima koji se bave specifič-
nim bolestima. Generalno, rizik od komplikacija raste što 
je bolest kompleksnija.56,72 Serije specifičnih bolesti su 
obično retrospektivne i suviše male da bi se identifiko-
vali prediktori lošeg ishoda. Otuda procena rizika može 
biti dodatno popravljena, uzimajući u obzir prediktore 
koji su identifikovani u studijama sa većom populacijom 
i sa različitim oboljenjima. Razvijeno je nekoliko riziko-
skorova, zasnovanih na ovim prediktorima, od kojih je 
CARPREG najpoznatiji i najčešće korišćeni. Ovaj skor je 
procenjen kroz nekoliko studija i izgleda koristan u pro-
ceni maternalnog rizika, mada može dovesti i do 

precenjivanja.57,73 Ovaj skoring sistem je opisan u tabeli 
4. Kod žena sa urođenom srčanom manom CARPREG 
skor12 takođe može biti udružen sa većim rizikom od ka-
snih postpartalnih kardiovaskularnih događaja.74 Predik-
tori iz ZAHARA studije57 (tabela 5) još uvek nisu potvrđe-
ni u drugim studijama. Trebalo bi zapaziti da su prediktori 
i riziko-skorovi u CARPREG i ZAHARA studiji visoko zavi-
sni od populacije. Važni faktori rizika, uključujući plućnu 
arterijsku hipertenziju i dilataciju aorte, nisu identifiko-
vani, jer su nedovoljno zastupljeni u ovim studijama. 
CARPREG studija uključuje stečene i urođene srčane ma-
ne, dok ZAHARA studija uključuje samo urođene srčane 
mane. Radna grupa preporučuje da se procena mater-
nalnog rizika sprovodi prema modifikovanoj klasifikaciji 
Svetske zdravstvene organizacije (SZO).72 Ova klasifikaci-
ja rizika integriše sve poznate kardiovaskularne faktore 
rizika majke, uključujući osnovnu bolest srca i druge ko-
morbiditete. Uključuje i kontraindikacije koje nisu inkor-
porirane u CARPREG i ZAHARA riziko-skorovima/predik-
torima. Opšti principi ove klasifikacije su dati u tabeli 6. 
Njena praktična primena je data u tabeli 7. Kod žena 
koje spadaju u SZO klasu I imaju veoma nizak rizik, a 
kardiološko praćenje tokom trudnoće može biti ograni-
čeno na jednu ili dve kontrole godišnje. One koje su u 
SZO klasi II imaju nizak do umeren rizik pa se preporuču-
je kardiološka kontrola svakog trimestra. Za žene koje 
pripadaju SZO klasi III smatra se da su u visokom riziku 
od komplikacija, te se preporučuje češća kardiološka i 
ginekološka kontrola tokom trudnoće (jednom mesečno 
ili jednom u dva meseca). Žene koje spadaju u klasu IV 
SZO trebalo bi savetovati protiv trudnoće, ali ako se 
trudnoća dogodi i ne postoji želja za prekidom trudnoće, 
potrebno je jednomesečno ili dvomesečno praćenje.

Neonatalne komplikacije se javljaju u 20–28 % paci-
jenata sa srčanom bolešću,12,56,57,75,76 sa neonatalnim 
mortalitetom između 1–4 %.12,56,57 Maternalni i neona-
talni događaji su u značajnoj korelaciji.57 Prediktori neo-
natalnih komplikacija su dati u tabeli 8. 

2.12. Metode kontracepcije, prekida trudnoće i 
in vitro fertilizacije

2.12.1. Metode kontracepcije
Kontraceptivne metode uključuju kombinovanu hor-

monsku kontracepciju (estrogen/progesteron), samo 
progesteronsku zaštitu, intrauterusne uređaje, i hitnu 
kontracepciju. Njihova upotreba bi trebala da bude 
uravnotežena sa rizikom od trudnoće. 

Centri za kontrolu bolesti su 2010. godine modifiko-
vali preporuke SZO medicinski podobnih kriterijuma za 
kotracepciju kod žena sa kardiovaskularnim bolestima. 
[http://www.cdc.gov/Mmwr/preview/mmwrhtml/
rr59e0528a13.htm]. 

Mesečne injekcije koje sadrže medroksiprogesteron 
acetat nisu adekvatne kod pacijentkinja sa srčanom insufi-
cijencijom zbog sklonosti ka zadržavanju tečnosti. Niska 
doza oralnih kontraceptiva sa 20 μg etinil-estradiola je bez-
bedna kod žena sa niskim trombogenim potencijalom, ali 
ne i kod žena sa kompleksnim valvularnim manama.77,78 

Osim barijernih mehaničkih metoda (kondom), intra-
uterini uložak sa oslobađanjem levonorgestrela je najbez-
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Tabela 4. Prediktori kardiovaskularnih događaja majki 
i riziko-skor CARPREG studije

Raniji kardiovaskularni događaji (srčana insuficijencija, 
tranzitorni ishemijski atak-TIA, moždani udar pre trudnoće 
ili aritmije)

NYHA klasa > II ili cijanoza

Opstrukcije na nivou levog srca (povšina mitralne valvule 
< 2 cm ², površina aortne valvule < 1.5 cm², maksimalni 
gradijent izlaznog trakta leve komore > 30 mmHg).
Smanjena sistolna funkcija sistemske komore (ejekciona 
frakcija < 40 %)

CARPREG riziko-skor: za svaki dati prediktor se dodeljuje po jedan 
poen. Procena rizika kardiovaskularnih događaja majke :
		  o poena 5 %
		  1 poen 27 %
		  >1 poena 75 %
NYHA = New York Heart Association 

Tabela 5. Prediktori kardiovaskularnih događaja majki 
koje imaju kongenitalno srčano oboljenje iz ZAHARA 
i KHAIRY studije
Prediktori ZAHARA studije
Ranije aritmije
NYHA funkcionalana klasa > II
Opstrukcije na nivou levog srca (maksimalni gradijent nad 
aortnom valvulom > 50 mmHg)
Mehaničke veštačke valvule
Srednja/Teška sistemska atrioventrikularna valvularna regurgi-
tacija (verovatno povezano sa ventrikularnom disfunkcijom)
Srednja/Teška subpulmonalna atrioventrikularna valvu-
larna regurgitacija (verovatno povezano sa ventrikular-
nom disfunkcijom)
Upotreba kardiološke terapije pre trudnoće
Korigovane/Nekorigovane cijanogene srčane mane 
KHAIRY prediktori
Podatak o pušenju
Redukovana subpulmonalna ventrikularna funkcija i/ili 
teška pulmonana regurgitacija

Tabela 7. Modifikovana klasifikacija SZO 
kardiovaskularnog rizika majke: primena

Stanja u kojima rizik od trudnoće pripada SZO klasi I
Nekomplikovana mala/blaga 
• pulmonalna stenoza
• perzistentan duktus arteriosus
• prolaps mitralne valvule
Uspešno korigovane jednostavne lezije (atrijalni ili ventri-
kularni septalni defekt, perzistentni duktus arteriozus, ano-
malni utok plućnih vena) 
Atzrjalne ili ventrikularne ekstrasistole, izolovane
Stanja u kojima rizik od trudnoće pripada SZO klasi II ili III
SZO II (Ukoliko je bez tegoba i bez komplikacija)
Neoperisani atrijalni ili ventrikularni septalni defekt
Korigovana Tetralogija Fallot
Većina aritmija
SZO II – III
Blaga disfunkcija leve komore
Hipertrofična kardiomiopatija
Nativna ili tkivna valvularna bolest koja ne pripada SZO 
klasi I ili IV 
Marfanov sindrom bez dilatacije aorte
Aorta < 45 mm u aortnim oboljenjima udruženim sa biku-
spidnom aortnom valvulom
Korigovana koarktacija aorte
SZO III
Mehanička valvula
Sistemska desna komora
Fontanova cirkulacija
Cijanogena srčana mana (nekorigovana)
Druge kompleksne srčane mane
Aortna dilatacija 40–45 mm u Marfanovom sindromu
Aortna dilatacija 45–50 mm u aortnim oboljenjima 
udruženim sa bikuspidnom aortnom valvulom
Stanja u kojima rizik od trudnoće pripada SZO klasi IV 
(Trudnoća je kontraindikovana)
Plućna arterijska hipertenzija iz bilo kog razloga
Teška disfunkcija sistemske komore (LVEF < 30 %,NYHA III / IV)
Prethodna peripartalna kardiomiopatija sa rezidualnim 
poremećajem funkcije leve komore.
Teška mitralna stenoza, teška simptomatska aortna steno-
za. 
Marfanov sindrom sa aortom dilatiranom > 45mm
Dilatacija aorte > 50 mm u oboljenjima aorte udruženim 
sa bikuspidnom aortnom valvulom.
Nativna teška koarktacija aorte.

Tabela 6. Modifikovana SZO klasifikacija 
kardiovaskularnog rizika majke: principi
Klasa rizika Rizik od trudnoće zbog medicinskog stanja

I Nedetektovani povećan rizik od mortaliteta 
majke i nepostoji/blagi morbiditet.

II Lako povišen rizik od mortaliteta majke ili 
umeren porast morbiditeta

III Značajno povišen rizik mortaliteta majke 
ili težak morbiditet. Potrebno je stručno 
savetovanje. Ukoliko se trudnoća nastavi, 
neophodno je intenzivno specijalističko 
kardiološko i ginekološko praćenje tokom 
trudnoće, porođaja i puerperijuma.

IV Izuzetno visok rizik od mortaliteta majke ili 
težak morbiditet, trudnoća je kontraindikovana. 
Ako dođe do trudnoće, razmotriti prekid, a ako 
se trudnoća nastavi, postupati kao u Klasi III.

Tabela 8. Maternalni prediktori fetalnih događaja kod 
žena sa kardiovaskularnim bolestima.

NYHA klasa >II ili cijanoza
Opstrukcija na nivou levog srca majke
Pušenje tokom trudnoće
Multipla trudnoća
Upotreba OAKT tokom trudnoće
Mehanička veštačka valvula
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bedniji metod kontracepcije koji se može koristiti kod že-
na sa cijanogenom srčanom manom i pulmonalnim 
vaskularnim oboljenjem. Redukuje menstrualni gubitak 
krvi za 40–50 % i indukuje amenoreju kod značajnog broja 
korisnika.79 Treba imati na umu da oko 5 % pacijentkinja 
ima vazovagalnu reakciju u trenutku implantacije uloška, 
te bi ženama sa veoma kompleksnom srčanom manom 
(npr. Eisenmenger, Fonten) ovaj vid kontracepcije trebalo 
indikovati onda kada se pilule samo sa progesteronom ili 
dermalni implanti, pokazali su se neprihvatljivim, i ukoliko 
se koriste, trebalo bi ih implantirati samo u bolničkim 
uslovima. Bakarni intrauterini uložak je prihvatljiv kod ne-
cijanotičnih i blago cijanotičnih žena. Antibiotska profilak-
sa u trenutku njegove implantacije ili uklanjanja se ne 
preporučuje, pošto rizik od pelvičnih infekcija nije pove-
ćan. Ako dođe do obilnog krvarenja u vreme menstruaci-
je, uložak bi trebalo ukloniti. Kontraindikovana je njegova 
primena kod cijanotičnih žena sa hematokritim > 55 % 
zbog toga što poremećaji hemostaze mogu dovesti do 
obilnog menstrualnog krvarenja. 

2.12.2. Sterilizacija
Podvezivanje tuba se obično može izvesti bezbedno, 

čak i kod žena sa visokim rizikom. Ipak, zbog udruženosti 
anestezije i inflacije abdomena, nije bez rizika kod paci-
jentkinja sa PAH, cijanozom i Fontanovom cirkulacijom. 
Rizik može biti niži uz primenu minimalno invazivnih hi-
steroskopskih tehnika, kao što je „Essure” uređaj. Histe-
roskopska sterilizacija se vrši umetanjem mikro metal-
nog ili polimeriaznog matriksa u uterusni deo svake od 
Falopijevih tuba. Adekvatno plasiran uređaj i bilateralnu 

okluziju tuba bi trebalo potvrditi nekom od imidžing me-
toda karlice, tri meseca posle intervencije.80 Prednost 
histeroskopskih sterilizacija je u tome što se mogu izvo-
diti u ambulantnim uslovima i bez rezova. Nedostatak je 
tromesečni period neophodan za potvrdu okluzije jajo-
voda. Vazektomija kod partnera je druga, efikasna me-
toda, ali bi trebalo uzeti u obzir i prognozu dugoročnog 
ishoda partnerke jer je muškarac može nadživeti duži niz 
godina. S obzirom na nedostatak š podataka o kontra-
cepciji u slučaju srčanih oboljenja, ovim pacijentkinjama 
bi trebalo obezbediti savetovanje kod adekvatno obuče-
nog lekara i ginekologa. 

2.12.3 Metode prekida trudnoće
Prekid trudnoće bi trebalo razmatrati kod žena kod 

kojih trudnoća predstavlja veliki rizik po majku ili fetus. 
Prvi trimestar trudnoće je najbezbednije vreme za elek-
tivni prekid trudnoće koji bi trebalo sprovesti u bolnič-
kim uslovima, pre nego u ambulantnim, kako bi sva hit-
na medicinska podrška bila dostupna. Način prekida 
trudnoće, uključujući i potrebu za anestezijom, trebalo 
bi razmatrati na individualnom nivou. Visoko rizične pa-
cijentkinje trebalo bi zbrinuti u centrima sa iskustvom i 
kardiohirurgijom u svom sastavu. Kardiolozi81 nisu pot-
puno saglasni po pitanju profilakse endokarditisa, ali bi 
tretman trebalo individualizovati. Ginekolozi rutinski 
preporučuju antibiotsku profilaksu radi prevencije post-
abortusnog endometritisa, koji se javlja u 5–20 % žena 
bez antibiotske zaštite.82,83

Dilatacija i evakuacija je najbezbednija procedura u 
toku prvog i drugog trimestra. Ukoliko hirurška evakua-

Slika 1. Distribucija pobačaja, iznetih trudnoća (> 20 nedelja trajanja trudnoće) i elektivnih abortusa za svaku 
urođenu srčanu manu posebno i ukupan udeo. ASD = atrijalni septalni defekt, AVSD = atrioventrikularni septal-
ni defekt, AOS = aortna stenoza, CC-TGA = kongenitalno korigovana transpozicija velikih krvnih sudova, CHD 
kongenitalno srčano oboljenje, Coarctatio = koarktacija aorte, Ebstein = Ebštajnova anomalija, Eisenmenger = 
Ajzenmengerov sindrom, Fontan = pacijenti nakon Fontanove operacije, PAVSD = Pulmonalna atrezija sa ven-
trikularnim septalnim defektom, PS = pulmonalna stenoza, TGA = kompletna transpozicija velikih krvnih sudo-
va, TOF = Tetralogija Falot, VSD = Ventrikularni septalni defekt. 
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Tabela 9. Opšte preporuke

Preporuke Klasa ᵃ Nivoᵇ
Procena rizika pre trudnoće i savetovanje je indikovano kod svih žena sa poznatim ili suspektnim uro-
đenim ili stečenim kardiovaskularnim i aortnim oboljenjem.

I C

Procenu rizika bi trebalo sprovesti kod svih žena sa srčanim oboljenjem u reproduktivnom periodu i 
pre začeća.

I C

Visoko rizične pacijentkinje bi trebalo lečiti u specijalizovanim centrima od strane multidisciplinarnog tima. I C
Genetsko savetovanje bi trebalo preporučiti ženama sa urođenom srčanom manom ili urođenim ari-
tmijama, kardiomiopatijama, aortnim oboljenjem ili genetskim malformacijama udruženim sa kardio-
vaskularnom bolešću. 

I C

Ehokardiografski pregled bi trebalo uraditi kod svih trudnica sa neobjašnjenim ili novonastalim kardi-
ovaskularnim znacima i simptomima.

I C

Pre kardiohirurgije majkama bi trebalo dati pun tretman kortikosteroidnom terapijom kad god je to moguće. I C
Za prevenciju infektivnog endokarditisa kod trudnica se sprovode iste mere kao i kod ostale populacije. I C
Vaginalni porođaj se preporučuje kao prvi izbor kod većine trudnica. I C
NMR bez gadolinijuma bi trebalo razmotriti onda kad ehokardiografija nije dovoljna metoda za po-
stavljanje dijagnoze. 

IIa C

Kod pacijentkinja sa teškom hipertenzijom razmatrati vaginalni porođaj pod epiduralnom anestezi-
jom i elektivni asistirani porođaj.

IIa C

Kada je trudnoća najmanje 28 nedelja starosti, razmotriti porođaj pre neophodne kardiohirurgije. IIa C
Porođaj carskim rezom razmatrati u slučaju akušerskih indikacija ili kod pacijentkinja sa dilatiranom 
aortom > 45 mm, teškom aortnom stenozom, preterminskog porođaja tokom OAKT, Eisenmegerovog 
sindroma i teške srčane insuficijencije. 

IIa C

Porođaj carskim rezom bi trebalo razmatrati kod Marfanovog sindroma kada je dijametar aorte 
40–45 mm.

IIa C

Radiografiju grudnog koša sa zaštitom fetusa bi trebalo sprovesti kada druge metode ne mogu razja-
sniti uzrok dispneje.

IIa C

Kateterizacija srca se može razmatrati prema striktnim indikacijama, vremenu i pod zaštitom fetusa. IIa C
CT i elektrofiziološka ispitivanja uz fetalnu zaštitu mogu se razmatrati kod odabranih pacijentkinja i u 
vitalnim indikacijama.

IIa C

Koronarni bajpas i valvularna hirurgija se mogu razmatrati kada konzervativno i medikamentno leče-
nje nije dalo uspeha, u situacijama kada je ugrožen život majke i kada se ne može lečiti perkutanom 
intervencijom.

IIa C

Antibiotska profilaksa tokom porođaja se ne preporučuje. III C
ᵃ Klasa preporuke
ᵇ Nivo dokaza
CT kompjuterizovana tomografija NMR nuklearna magnetna rezonanca

cija nije izvodljiva u drugom trimestru, prostaglandini E1 
i E2 ili mizoprostol, sintetički prostaglandin, strukturno 
sličan prostaglandinu E1, mogu se primeniti radi evaku-
acije uterusa.84 Ovi lekovi absorbovani u sistemsku cir-
kulaciju mogu sniziti sistemsku vaskularnu rezistenciju i 
krvni pritisak i povećati srčanu frekvencu, efekte koji su 
veći pod dejstvom E2 nego E1 prostaglandina.84 

Do 7. nedelje gestacije primena mifepristona je alter-
nativa hirurgiji. Kada se primene jedinjenja prostaglan-
dina E, trebalo bi pratiti sistemsku arterijsku saturaciju 
kiseonikom pulsnim oksimetrom i prilagoditi brzinu in-
fuzije noradrenalina tako da se održava dijastolni krvni 
pritisak, koji reflektuje sistemsku vaskularnu rezistenci-
ju. Jedinjenja prostaglandina F bi trebalo izbegavati jer 

mogu značajno povećati PAP i mogu smanjiti koronarnu 
perfuziju. 85

Abortus fiziološkim rastvorom bi trebalo izbegavati 
jer apsorpcija soli može dovesti do ekspanzije intrava-
skularnog volumena, srčane insuficijencije i poremećaja 
koagulacije. 

2.12.4. In vitro fertilizacija
In vitro fertilizacija se može razmatrati kada je rizik 

od same procedure, uključujući i hormonsku stimulaci-
ju, i trudnoće, nizak. Tromboembolije mogu kompliko-
vati in vitro fertilizaciju, jer visok nivo estradiola može da 
precipira protrombotsko stanje.86

2.13 Opšte preporuke
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3. Urođene srčane mane i plućna 
hipertenzija

Mnoge žene sa urođenom srčanom manom dobro 
podnose trudnoću. Rizik od trudnoće zavisi od osnovnog 
srčanog oboljenja i od dodatnih faktora kao što su ven-
trikularna i valvularna funkcija, funkcionalna klasa i cija-
noza. Stopa pobačaja je veća kod kompleksnijih mana 
(slika 1).56 Srčane komplikacije majke su prisutne u 12 % 
iznetih trudnoća, a češće kod kompleksnijih srčanih ma-
na. Pacijentkinje koje imaju komplikacije tokom trudno-
će, imaju većei rizik od kasnih srčanih događaja posle 
trudnoće.74 Neonatalne komplikacije, uključujući i neo-
natalni mortalitet (4 %), znatno su češće nego u opštoj 
populaciji. 

Postavljanje dijagnoze
Obično se za urođenu srčanu manu zna od ranije i di-

jagnoza je postavljena pre trudnoće. Procena pre trudno-
će, koja uz ostale dijagnostičke testove uključuje anamne-
zu, ehokardiografiju i testove opterećenja, indikovana je 
kod svih pacijentkinja i prilagođena svakoj individualno. 
Funkcionalni status pre trudnoće i podatak o ranijim srča-
nim događajima od posebne su prognostičke značajnosti 
(vidi tabelu 4 i 5). Određivanje tipa B natriuretskog pepti-
da (BNP)/N-terminalnog pro B-tipa natriuretskog peptida 
(NT-pro-BNP) takođe može biti od pomoći pri proceni ri-
zika. Test opterećenja pre trudnoće, kojim se dostiglo 70 
% predviđenog opterećenja, pokazujući pad u arterijskom 
pritisku ili pad u saturaciji kiseonikom, može otkriti žene 
sa rizikom od razvoja simptoma ili komplikacija tokom 
trudnoće. Dijagnostičke procedure koje se mogu prime-
niti u trudnoći su navedene u delu 2.6.21 Za dalju procenu 
rizika videti deo 2.11.

3.1. Visoko rizična stanja majke (SZO III–IV, takođe 
videti deo 2.11.) 

Pacijentkinje u NYHA klasi III/IV ili sa veoma sniže-
nom funkcijom sistemske komore su u većem riziku to-
kom trudnoće, zajedno sa drugim stanjima niže navede-
nim. Uz to, neka specifična stanja su naročito visoko 
rizična tokom trudnoće.

3.1.1. Plućna hipertenzija
Maternalni rizik
Plućna hipertenzija obuhvata grupu bolesti različite 

patofiziologije koja uključuje PAH, plućnu hipertenziju 
vezanu za oboljenja levog srca, plućnu hipertenziju 
udruženu sa oboljenjima pluća i/ili hipoksijom, hroničnu 
tromboembolijsku plućnu hipertenziju i plućnu hiper-
tenziju nerazjašnjenih i/ili multifaktorskih mehanizama. 
PAH uključuje idiopatske i nasledne forme bolesti, kao i 
plućnu hipertenziju udruženu sa urođenim srčanim ma-
nama, sa prethodnom hirurškom korekcijom ili bez nje. 
Srednji pritisak u plućnoj arteriji ≥ 25 mmHg, u miru, 
indikator je plućne hipertenzije.87 Visok rizik maternal-
nog mortaliteta je zabeležen (30–50 % u starijim radovi-
ma, 17–33 % u novijim radovima) kod pacijentkinja sa 
teškom PAH i Eisenmengerovim sindromom.87,88 Do 
smrtnog ishoda majke najčešće dolazi u poslednjem tri-

mestru trudnoće ili u prvim mesecima nakon porođaja, 
zbog plućne hipertenzivne krize, pulmonalne tromboze, 
ili refrakterne insuficijencije desnog srca. Ovo se dešava 
čak i kod pacijentkinja sa malim tegobama ili bez njih pre 
ili tokom trudnoće. Faktori rizika za mortalitet majke su: 
kasna hospitalizacija, težina plućne hipertenzije i opšta 
anestezija.87 Rizik verovatno raste sa visinom plućnih 
pritisaka. Kakogod, čak i blage forme plućne vaskularne 
bolesti mogu da se pogoršaju tokom trudnoće, kao re-
zultat pada sistemske vaskularne rezistencije i optereće-
nja desne komore, pri čemu se ne zna bezbedna granič-
na vrednost. Nije poznato da li je rizik visok i kod 
pacijentkinja sa urođenom srčanom manom nakon us-
pešnog zatvaranja šanta sa blago povišenim plućnim 
pritiscima (npr. posle zatvaranja ASD-a sa srednjim priti-
skom od 30 mmHg), ali su ovi rizici verovatno niži i trud-
noća se može razmatrati nakon pažljive procene rizika 
na osnovu svih dijagnostičkih mogućnosti dostupnih u 
specijalizovanim centrima.89

Akušerski i neonatalni rizik – stope neonatalnog 
preživljavanje se kreću od 87 do 89 %.87

Zbrinjavanje
Praćenje. Ukoliko dođe do trudnoće, trebalo bi pred-

ložiti njen prekid. S obzirom na rizik od anestezije, treba 
da se sprovede u tercijarnim centrima, sa iskustvom u le-
čenju pacijenata sa plućnom hipertenzijom. Ako pacijen-
tkinja odluči da nastavi trudnoću uprkos riziku, trebalo bi 
je zbrinuti u centru sa iskustvom u lečenju PAH gde su 
dostupne sve terapijske mogućnosti.68 Trebalo bi predu-
zeti sve mere radi očuvanja cirkulišućeg volumena, izbe-
gavanja sistemske hipotenzije, hipoksije i acidoze koje 
mogu da precipitiraju refrakternu srčanu insuficijenciju. 
Oksigenoterapiju bi trebalo primeniti ukoliko postoji hi-
poksemija. I.v. prostaciklin ili iloprost u aerosolu su povre-
meno korišćeni prenatalno i peripartalno kako bi se po-
pravila hemodinamika tokom porođaja.90 Kod žena koje 
su koristile medikamentnu terapiju za PAH pre trudnoće 
treba razmotriti nastavak terapije, ali ih treba informisati 
o teratogenim efektima nekih od njih, kao što je bosen-
tan. Hemodinamski monitoring putem Swan-Ganzovog 
katetera može biti udružen sa ozbiljnim komplikacijama 
kao što je ruptura plućne arterije, bez dokazane koristi; 
njegova primena je retko kada indikovana. 

Medikamentna terapija. Kod pacijentkinja kod kojih 
je antikoagulantna terapija uvedena pre trudnoće, treba 
da se nastavi i tokom trudnoće.89 Kada je PAH udružena 
sa urođenim srčanim šantom, u odsustvu značajnijih he-
moptizija, treba razmotriti uvođenje antikoagulantne 
terapije kod pacijentkinja sa trombozom plućne arterije 
ili sa znacima srčane slabosti. U plućnoj hipertenziji 
udruženoj sa bolestima vezivnog tkiva, antikoagulantnu 
terapiju bi trebalo razmotriti na individualnom nivou. 
Kada je plućna hipertenzija udružena sa portnom hiper-
tenzijom, antikoagulantna terapija se ne preporučuje 
kod pacijentkinja sa većim rizikom od krvarenja. 

Odluku o tome koji tip antikoagulantne terapije to-
kom trudnoće treba primeniti (nefrakcionisani heparin 
vs. niskomolekularni heparin), doneti na individualnom 
nivou. Randomizovane studije koje bi poredile efika-
snost različitih heparina nisu dostupne, niti su dostupne 
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studije koje se tiču rizika vezanog za zamenu OAKT ni-
skomolekularnim ili nefrakcionisanim heparinom tokom 
trudnoće. Trebalo bi izvršiti procenu rizika vezanu za 
odabir tipa antikoagulantne terapije. Zbog povećanog 
rizika od krvarenja kod ovih pacijenata, supkutana pri-
mena niskomolekularnog ili nefrakcionisanog heparina 
je poželjnija od OAKT tokom trudnoće. Trebalo bi znati 
da može doći do potencijalno značajnih interakcija sa 
lekovima za plućnu hipertenziju, te je neophodno pažlji-
vo praćenje koagulacionog statusa [INR za OAKT, aktivi-
rano parcijalno tromboplastinsko vreme (aPTT) u slučaju 
primene nefrakcionisanog heparina, nivo anti–Xa aktiv-
nosti u slučaju niskomolekularnog heparina].

Porođaj. Način porođaja treba odrediti individualno. 
Planirani porođaj carskim rezom i vaginalni porođaj ima-
ju prednost nad hitnim porođajem carskim rezom. 

3.1.2. Pacijentkinje sa „Eisenmengerovim 
sindromom“
Maternalni rizik
Pacijentkinje sa „Eisenmengerovim sindromom” za-

htevaju posebno sagledavanje zbog udruženosti plućne 
hipertenzije sa cijanozom, zbog desno-levog šanta. Si-
stemska vazodilatacija povećava desno-levi šant i sma-
njuje pulmonalni protok, što vodi povećanju cijanoze i 
eventualno stanju sa niskim udarnim volumenom. U li-
teraturi se sreće visok mortalitet majki, od 20 do 50 %, 
koji se dešava najčešće u peri- ili post-partalnom 
periodu.91 

Akušerski i neonatalni rizik
Cijanoza predstavlja značajan rizik po plod, sa malom 

verovatnoćom živorođenosti (< 12 %) ako je saturacija 
kiseonikom < 85 % .

Zbrinjavanje
Praćenje. Ukoliko dođe do trudnoće, trebalo bi raz-

motriti rizike i predložiti prekid trudnoće, koji takođe 
nosi rizik.68 Ako pacijentkinja želi da nastavi trudnoću, 
treba da se zbrine u specijalizovanoj jedinici. Mirovanje 
može biti korisno. Cijanotične pacijentkinje imaju najve-
ći rizik od trombembolija, te bi trebalo razmotriti njiho-
vu profilaksu nakon hematološkog pregleda i ispitivanja 
hemostaze. Antikoagulaciona terapija mora da se koristi 
sa oprezom, jer su pacijentkinje sa „Eisenmengerovim 
sindromom” takođe sklone hemoptizijama i tromboci-
topeniji. Pažljivo treba razmotriti rizike i korist od anti-
koagulantne terapije za svakog pacijenta posebno. Kod 
onih sa srčanom insuficijencijom, diuretike primenjivati 
oprezno, i u najnižoj efektivnoj dozi kako bi se izbegla 
hemokoncentracija i smanjenje intravaskularnog volu-
mena. Česte su mikrocitoza i deficit gvožđa, i trebalo bi 
ih lečiti oralnom ili i.v. nadoknadom gvožđa, izbegavajući 
pri tom „rebound“ efekat. Indikovani su češći klinički 
pregledi sa merenjem saturacije kiseonikom i komplet-
nom krvnom slikom. 

Porođaj. Ukoliko se stanje majke i fetusa pogorša, 
treba planirati raniji porođaj carskim rezom. Imajući u 
vidu rizik od anestezije, porođaj sprovesti u tercijarnim 
centrima sa iskustvom u zbrinjavanju ovih pacijenata. 
Kod ostalih, blagovremena hospitalizacija, planiran elek-

tivni porođaj, inkrementalna regionalna anestezija, mo-
gu da poboljšaju maternalni ishod.68

3.1.3. Cijanogene urođene srčane mane bez plućne 
hipertenzije
Maternalni rizik
Cijanogene urođene srčane mane se obično koriguju 

pre trudnoće, mada i neki slučajevi koji su inoperabilni 
ili palijativno korigovani mogu da dožive reproduktivnu 
zrelost. Maternalne komplikacije (srčana insuficijencija, 
pulmonalna ili sistemska tromboza, supraventrikularne 
aritmije, infektivni endokarditis) javljaju se kod 30 % 
trudnica sa cijanozom. Ukoliko je saturacija kiseonikom 
u miru < 85 %, očekuje se značajni mortalitet majke i 
fetusa, pa je trudnoća kontraindikovana. Ukoliko je sa-
turacija kiseonikom u miru između 85 i 90 %, savetuje se 
merenje saturacije i pri naporu. Ukoliko saturacija zna-
čajnije i rano opada, pacijentkinjama predočiti da trud-
noća ima lošu prognozu. 

Akušerski i neonatalni rizik
Stepen hipoksemije majke je najvažniji prediktor fetal-

nog ishoda. Kada je u miru saturacija krvi kiseonikom maj-
ke > 90 %, fetalni ishod je dobar (< 10 % smrti fetusa). 
Ukoliko je saturacija < 85 %, verovatnoća živorođenosti je 
oko 12 %, te bi ih trebalo odvraćati od trudnoće.91

Zbrinjavanje
Praćenje. Tokom trudnoće se savetuje pošteda od 

fizičkih aktivnosti i terapija kiseonikom (uz monitoring 
saturacije krvi kiseonikom). Zbog povećanog rizika od 
paradoksne embolizacije, važna je prevencija venske 
staze (kompresivne čarape i izbegavanje ležećeg položa-
ja). Za produženo mirovanje u krevetu, razmotriti profi-
laksu primenom heparina. Nivoi hematokrita i hemoglo-
bina nisu pouzdani pokazatelji hipoksemije. Najveći rizik 
za cijanotične pacijentkinje su tromboembolije, te bi 
otuda profilaksu trebalo razmotriti nakon hematološkog 
pregleda i ispitivanja hemostaze. 

Medikamentna terapija. Tromboprofilaksu niskomo-
lekularnim heparinom treba razmotriti ako je hemosta-
za normalna. Diuretici i terapija gvožđem su indikovani i 
primenjuju se na isti način kao kod pacijenata sa „Eise-
nmengerovim sindromom”. 

Porođaj. U najvećem broju slučajeva se savetuje va-
ginalni porođaj. Ukoliko se stanje majke i fetusa pogor-
ša, planirati rani porođaj carskim rezom. Imajući u vidu 
rizik od anestezije, porođaj sprovesti u tercijarnim cen-
trima sa iskustvom u zbrinjavanju ovih pacijenata. Kod 
ostalih, blagovremena hospitalizacija, planirani elektivni 
porođaj, inkrementalna regionalna anestezija, mogu da 
poboljšaju maternalni ishod.68

3.1.4. Teška opstrukcija izlaznog trakta leve komore
Teška simptomatska opstrukcija izlaznog trakta leve 

komore je kontraindikacija za trudnoću i trebalo bi je ko-
rigovati pre trudnoće, ili žene odvraćati od trudnoće. Ona 
može biti valvularna, supravalvularna ili subvalvularna 
aortna stenoza (AS), izazvana diskretnom membranom ili 
tunelskog tipa. Zbrinjavanje supra- i subvalvularnih steno-
za tokom trudnoće je opisano samo kao prikaz slučaja i 



115

verovatno je slično kao kod valvularnih stenoza, mada ba-
lon valvulotomija nije terapijska mogućnost.92 Zbrinjava-
nje trudnica sa (teškom) AS je opisano u poglavlju o val-
vularnim srčanim manama (videti poglavlje 5).

 
3.2. Niska i srednje rizična stanja po majku (SZO 

II–III, takođe videti tabele 6 i 7) 
Kod pacijentkinja kod kojih je prethodno učinjena 

uspešna hirurška korekcija, bez implantacije mehaničke 
valvule, trudnoća se obično dobro podnosi ukoliko je 
tolerancija napora dobra, očuvana funkcija komora i do-
bar funkcionalni status. Iako je potrebno pacijentkinje 
obavestiti o dodatnom riziku (često malom), trudnoću 
ne bi trebalo obeshrabriti. Pacijentkinje bi trebalo pre-
gledati na kraju prvog trimestra i napraviti plan praćenja 
po utvrđenim vremenskim intrevalima za kontrole i ispi-
tivanja poput ehokardiografskog. Plan praćenja treba 
prilagoditi individualno, uzimajući u obzir kompleksnost 
srčane mane i kliničko stanje pacijenta. Neka urođena 
stanja mogu da se pogoršaju tokom trudnoće, otuda 
termini kontrola treba da su fleksibilni. Vaginalni poro-
đaj može da se planira u većini slučajeva.3,93,94

3.3. Specifične urođene srčane mane 
3.3.1 Atrijalni septalni defekt
Maternalni rizik
Trudnoću dobro podnosi većina žena sa ASD-om. Je-

dina kontraindikacija je prisustvo plućne hipertenzije ili 
„Eisenmengerovog sindroma” (vidi sekciju 3.2.1 i 
3.2.2).95 Zatvaranje hemodinamski značajnog ASD-a tre-
ba sprovesti pre trudnoće. Tromboembolijske komplika-
cije se opisuju u do 5 % pacijentkinja. Aritmije se češće 
javljaju nego kod zdravih žena, naročito kada ASD nije 
korigovan ili je zatvoren u kasnijoj životnoj dobi i kada 
trudnica ima više > 30 godina.95,96 

Akušerski i neonatalni rizik 
Kod žena sa nekorigovanim ASD-om češće mogu da 

se jave preeklampsija i rođenje deteta sa malom teži-
nom u odnosu na gestacionu starost. Kod korigovanih 
ASD-ova ne postoje dodatni rizici. 

Zbrinjavanje
Obično su dovoljne dve kontrole tokom trudnoće. Za 

defekte tipa sekundum može se sprovesti transkatetersko 
zatvaranje tokom trudnoće, ali je indikovano samo kada 
se stanje majke pogoršava (pod kontrolom transezofagu-
sne ili intrakardijalne ehokardiografije). Zatvaranje malog 
ASD-a ili prolaznog ovalnog otvora radi prevencije para-
doksnih embolizacija nije indikovano. Zbog povećanog 
rizika od paradoksnog embolizma, kod žena sa rezidual-
nim šantom, važna je prevencija venske staze (upotreba 
kompresivnih čarapa i izbegavanje ležećeg položaja), kao 
i rano ustajanje nakon porođaja. Kod produženog ležanja 
u krevetu, razmotriti profilaktičnu primenu heparina.97 
Važno je obratiti pažnju i na eliminaciju vazduha iz siste-
ma za i.v. infuziju koji može da dovede do sistemske em-
bolizacije zbog desno-levog šanta pri porođaju. 

Spontani vaginalni porođaj je prikladan u većini 
slučajeva. 

3.3.2. Ventrikularni septalni defekt 
Maternalni rizik
Za velike ventrikularne septalne defekte (VSD) sa 

plućnom hipertenzijom videti visoko rizična stanja po 
majku (poglavlje 3.1.). Mali perimembranozni VSD (bez 
dilatacije levog srca) ima nizak rizik od komplikacija to-
kom trudnoće.98 Korigovani VSD ima dobru prognozu 
tokom trudnoće, kada je očuvana funkcija leve komore. 
Pre trudnoće se preporučuje utvrđivanje (rezidualnog) 
defekta, srčanih promera i procena pulmonalnih 
pritisaka. 

Akušerski i neonatalni rizik
Preeklampsija se javlja češće nego kod ostale 

populacije.98

Zbrinjavanje
Obično su dovoljne dve kontrole tokom trudnoće, a 

spontani vaginalni porođaj je prikaladan.

3.3.3 Atrioventrikularni septalni defekt
Maternalni rizik
Nakon korekcije trudnoća se obično dobro podnosi 

kada rezidualna valvularna regurgitacija nije teška i kada 
je normalna funkcija komora (SZO klasa rizika II). Paci-
jentkinje sa teškom (rezidualnom) regurgitacijom leve 
atrioventrikularne (AV) valvule sa simptomima i/ili lo-
šom komorskom funkcijom trebalo bi hirurški lečiti pre 
trudnoće, dajući prednost korekciji valvule.7 Za atrioven-
trikularni septalni efekt (AVSD) sa plućnom hipertenzi-
jom videti visoko rizična stanja majke (poglavlje 3.1.1.). 
Korekciju hemodinamski značajnog AVSD-a treba raz-
motriti pre trudnoće.19 Tokom trudnoće su opisane ari-
tmije, pogoršanje NYHA funkcionalne klase, kao i pogor-
šanje regurgitacije AV valvule.99 Rizik od srčane 
insuficijencije je nizak i postoji jedino kod žena sa teš-
kom regurgitacijom i oštećenjem komorske funkcije.

Akušerski i neonatalni rizik
Akušerske komplikacije su uglavnom povezane sa rizi-

kom od akutne srčane insuficijencije tokom ili neposred-
no posle porođaja i zavise od simptoma i PAP tokom trud-
noće. Navodi se neonatalni mortalitet oko 6 %, pre svega 
zbog pojave kompleksne urođene srčane mane.99

Zbrinjavanje
Praćenje. Praćenje tokom trudnoće se savetuje naj-

manje jednom tokom svakog trimestra. Kliničko i ehoka-
diografsko praćenje je indikovano jednom mesečno ili 
jednom u dva meseca kod pacijentkinja sa umerenom ili 
teškom valvularnom regurgitacijom ili lošom funkcijom 
komore. Kod nekorigovanih AVSD-ova postoji rizik od 
paradoksnih embolizacija. Za preporučene mere pre-
vencije tromboembolizma pogledati poglavlje 3.3.1.

Porođaj. Spontani vaginalni porođaj je pogodan u 
većini slučajeva. 

3.3.4 Koarktacija aorte
Maternalni rizik
Trudnoća se obično dobro podnosi nakon korekcije 

koarktacije aorte (CoA) (SZO klasa rizika II). Značajna 
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(re-) koarktacija aorte bi trebalo da se koriguje pre trud-
noće. Žene sa nekorigovanom koarktacijom, ili one koje 
posle korekcije imaju rezidualnu hipertenziju, rezidual-
nu koarktaciju ili aneurizmu aorte, imaju povećan rizik 
od rupture aorte i od rupture cerebralne aneurizme to-
kom trudnoće i porođaja. Drugi faktori rizika za ovu 
komplikaciju uključuju dilataciju aorte i bikuspidnu aor-
tnu valvulu, te za njima treba tragati pre trudnoće.

Akušerski i neonatalni rizik
Zabeležena je veća učestalost hipertenzivnih pore-

mećaja i pobačaja.100,101

Zbrinjavanje 
Pažljivo praćenje krvnog pritiska je opravdano, te su 

indikovane redovne kontrole, najmanje svakog trime-
stra. Hipertenziju bi trebalo lečiti, mada agresivno leče-
nje mora da se izbegava kod žena sa rezidualnom koar-
ktacijom radi sprečavanja hipoperfuzije placente. 
Perkutana intervencija zbog re-CoA je moguća tokom 
trudnoće, ali je udružena sa većim rizikom od disekcije 
aorte nego van trudnoće, i treba je sprovesti jedino ako 
se održava teška hipertenzija uprkos maksimalnoj medi-
kamentnoj terapiji i ako postoji ugroženost majke i fetu-
sa. Upotreba obloženih stentova može smanjiti rizik od 
disekcije. 

Porođaj. Spontani vaginalni porođaj je poželjniji uz 
upotrebu epiduralne anestezije naročito kod hiperten-
zivnih pacijentkinja. 

3.3.5 Stenoza i regurgitacija pulmonalne valvule
Maternalni rizik
Stenoza pulmonalne valvule (PS) se generalno dobro 

podnosi tokom trudnoće.102-104 Međutim, teška stenoza 
može da se komplikuje insuficijencijom desne komore i 
aritmijama. Smanjenje stenoze (obično balon valvulo-
plastikom) bi trebalo uraditi pre trudnoće kod teške pul-
monalne stenoze (maksimalni gradijent određen dople-
rom > 64 mmHg) .19,68,105 

Teška pulmonalna regurgitacija je identifikovana kao 
nezavisni prediktor maternalnih komplikacija, naročito 
kod pacijentkinja sa lošom funkcijom komore.76,106 Kod 
žena sa simptomima ili kada postoji loša funkcija desne 
komore zbog pulmonalne regurgitacije, treba razmotriti 
zamenu pulmonalne valvule pre trudnoće (poželjno 
bioprotezom). 

Akušerski i neonatalni rizik
Incidenca akušerskih komplikacija kod majki, naroči-

to u vidu poremećaja povezanih sa hipertenzijom uklju-
čujući (pre-)eklampsiju, može biti veća kod žena sa pul-
monalnom stenozom.103 Incidenca neonatalnih 
komplikacija je takođe viša nego u opštoj populaciji. 103 
Pulmonalna regurgitacija generalno ne nosi dodatni rizik 
za novorođenče. 

Zbrinjavanje
Praćenje. Blaga i umerena pulmonalna stenoza se 

smatraju lezijama sa niskim rizikom (SZO klasa rizika I i II) 

(tabela 6 i 7), i praćenje jednom tokom svakog trimestra 
je dovoljno. Kod pacijentkinja sa teškom pulmonalnom 
stenozom, savetuju se mesečna ili dvomesečna kardiološ-
ka procena koje uključuju ehokardiografiju da bi se odre-
dio klinički status i pratila funkcija desne komore. Tokom 
trudnoće kod simptomatske teške pulmonalne stenoze 
koja ne odgovara na medikamentnu terapiju i mirovanje, 
može da se preduzme perkutana valvuoplastika.

Porođaj. Vaginalni porođaj je poželjniji kod pacijent-
kinja sa pulmonalnom stenozom koja nije teška ili kod 
teške pulmonalne stenoze NYHA klase I/II. Porođaj car-
skim rezom se razmatra kod pacijentkinja sa teškom pul-
monalnom stenozom i funkcionalnom klasom III/IV upr-
kos medikamentnoj terapiji i mirovanju, i kod kojih 
perkutana pulmonalna valvulotomija ne može da se 
izvede ili nije bila uspešna.

3.3.6. Aortna stenoza
Urođena aortna stenoza je najčešće uzrokovana bi-

kuspidnom aortnom valvulom. Stopa progresije stenoze 
mlađih pacijentkinja sa ovom srčanom manom je niža 
nego kod starijih.107 Pošto je bikuspidna aortna valvula 
udružena sa dilatacijom i disekcijom aorte, dimenzije 
aorte bi trebalo meriti pre trudnoće i tokom trudnoće. 
Rizik od disekcije aorte raste tokom trudnoće (videti ta-
kođe poglavlje 4.3).108,109 Svim ženama sa bikuspidnom 
aortnom valvulom bi trebao da se uradi imidžing asce-
dentne aorte pre trudnoće i razmotri operacija ukoliko 
je dijametar aorte > 50 mm. Preporuke za zbrinjavanje 
trudnica sa aortnom stenozom videti u poglavlju 5 o val-
vularnim manama. 

3.3.7. Tetralogija Fallot
Maternalni rizik
Kod pacijentkinja sa nekorigovanom manom hirurška 

korekcija je indikovana pre trudnoće. Žene sa korigova-
nom manom obično dobro podnose trudnoću (SZO kla-
sa rizika II). Srčane komplikacije tokom trudnoće se na-
vode kod oko 12 % pacijentkinja. Naročito mogu da se 
jave aritmije i srčano popuštanje.110 Druge komplikacije 
obuhvataju tromboembolizam, progresivnu dilataciju 
korena aorte i endokarditis. Disfunkcija desne komore i/
ili umerena do teška pulmonalna regurgitacija su faktori 
rizika za kardiovaskularne komplikacije, i trudnoća može 
biti udružena sa perzistentnim uvećanjem desne komo-
re. Kod simptomatskih žena sa značajnom dilatacijom 
desne komore zbog teške pulmonalne regurgitacije tre-
balo bi razmotriti zamenu pulmonalne valvule (homo-
graft) pre trudnoće.19 

Akušerski i neonatalni rizik 
Povećan je rizik od neonatalnih komplikacija.

Zbrinajvanje
Praćenje. Kod većine žena je dovoljna kontrola sva-

kog trimestra. Kod onih sa teškom pulmonalnom regur-
gitacijom indikovana je jednomesečna ili dvomesečna 
kontrola sa ehokardiografskim pregledom. Ukoliko se 
insuficijencija desne komore javi tokom trudnoće, zapo-
četi terapiju diureticima i savetovati mirovanje. Transka-
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teterska implantacija valvule ili rani porođaj treba raz-
matrati kod onih koji ne odgovaraju na konzervativnu 
terapiju. 

Porođaj. Vaginalni porođaj je poželjniji u skoro svim 
slučajevima.

3.3.8. Ebstainova anomalija
Maternalni rizik
Kod žena sa Ebstainovom anomalijom bez cijanoze i 

srčane insuficijencije trudnoća se dobro podnosi (SZO 
klasa rizika II). Pacijentkinje koje su simptomatske, sa 
cijanozom i/ili srčanom insuficijencijom trebalo bi lečiti 
pre trudnoće, ili im savetovati izbegavanje trudnoće. 
Kod teške simptomatske trikuspidne regurgitacije (TR) 
korekciju bi trebalo razmotriti pre trudnoće. Hemodi-
namski problemi viđeni tokom trudnoće umnogome 
zavise od težine TR i funkcionalnog kapaciteta desne 
komore.111,112 ASD i Wolff-Parkinson-Whiteov sindrom su 
često pridruženi nalazi. Incidenca aritmija može rasti to-
kom trudnoće i udružena je sa lošijom prognozom.111 

Akušerski i neonatalni rizik
Rizik od prevremenog porođaja i fetalnog mortalite-

ta je povećan.112

Zbrinjavanje
Praćenje. Čak i teška TR sa srčanom insuficijencijom 

obično može da se medikamentno leči tokom trudnoće. 
Kod žena sa Ebstainovom anomalijom i interatrijalnim 
defektom može da dođe do reverzije šanta i cijanoze 
tokom trudnoće. Takođe postoji rizk od paradoksnog 
embolizma (videti poglavlje 3.4.2.).

Porođaj. Vaginalni porođaj je poželjniji u skoro svim 
slučajevima.

3.3.9.Transpozicija velikih arterija
Maternalni rizik
Iako mnoge žene relativno dobro podnose trudnoću, 

nakon operacije atrijalnog „switcha” (korekcija po Se-
nningu ili Mustardu) pacijentkinje imaju povećani rizik 
od razvoja komplikacija kao što su aritmije (nekada opa-
sne po život) i srčana insuficijencija (SZO klasa rizika 
III).93 Neke od ovih žena će inače imati bradikardiju ili 
nodalni ritam. U tim slučajevima, beta blokatore koristiti 
oprezno, ako se uopšte koriste. Ireverzibilno smanjenje 
funkcije DK je opisano u 10 % slučajeva. Pacijentkinjama 
sa više nego umerenom disfuncijom desne komore ili 
teškom TR, savetovati izbegavanje trudnoće. 

Akušerski i neonatalni rizik
Preeklampsija i trudnoćom izazvana hipertenzija, 

kao i neonatalne komplikacije, mnogo se češće sreću 
nego kod normalnih trudnoća.

Zbrinjavajne.
Praćenje. Preporučuje se da se kod pacijentkinja sa Mu-

stardovom ili Senningovom korekcijom vrši mesečno ili 
dvomesečno kardiološko i ehokardiografsko praćenje simp-
toma, funkcije sistemske desne komore i srčanog ritma.

 

Porođaj. Kod asimptomatskih pacijentkinja sa ume-
renom ili dobrom funkcijom komora savetuje se vaginal-
ni porođaj. Ukoliko se komorska funkcija pogorša, rani 
porođaj carskim rezom bi trebalo planirati kako bi se iz-
beglo pogoršanje srčane insuficijencije.113

Operacija arterijskog „switcha” 
Dosada su opisane samo male serije pacijentkinja sa 

operacijom arterijskok „switcha” i trudnoćom.114 Rizik 
od trudnoće izgleda nizak ukoliko su pacijentkinje u do-
brom opštem stanju pre trudnoće. Savetuje se vaginalni 
porođaj. 

3.3.10. Kongenitalno korigovana transpozicija veli-
kih arterija
Maternalni rizik
Kod pacijentkinja sa kongenitalno korigovanom tran-

spozicijom velikih krvnih sudova (poznata i kao atrioven-
trikularni i ventrikulo-arterijski nesklad) rizik zavisi od 
fukcionalnog stanja, funkcije komora, prisustva aritmija 
i udruženih lezija. One imaju veći rizik od razvoja kom-
plikacija kao što su aritmije (ponekad životno ugrožava-
juće) i srčana insuficijencija (SZO klasa rizika III). Ove 
pacijentkinje su predodređene za razvoj AV bloka; otuda 
beta blokatori moraju da se krajnje oprezno koriste. Ire-
verzibilno slabljenje funkcije desne komore je opisano u 
10 % slučajeva.115,116 Pacijentkinjama sa NYHA funkcio-
nalnom klasom III ili IV, značajnom disfunkcijom leve 
komore (ejekciona frakcija (EF)< 40 %) ili teškom TR, tre-
balo bi savetovati da izbegavaju trudnoće. 

Akušerski i neonatalni rizik
Visoka je stopa smrtnosti fetusa.

Zbrinjavanje
Praćenje. Kod ovih pacijentkinja se preporučuje če-

sto ehokardiografsko nadziranje funkcije sistemske de-
sne komore (svakih 4–8 nedelja) i procena simptoma i 
srčanog ritma. 

Poremećaj. Kod asimptomatskih pacijentkinja sa 
umerenom ili dobrom funkcijom komore predlaže se 
vaginalni porođaj. Ako se komorska funkcija pogorša, 
planirati raniji porođaj carskim rezom kako bi se izbegao 
razvoj ili pogoršanje srčane insuficijencije. 

3.3.1. Fontenova cirkulacija
Maternalni rizik
Iako neke pacijentkinje, uz intenzivni nadzor, mogu 

uspešno izneti trudnoću, ove trudnoće su umereno do 
visoko rizične i pacijentkinje bi trebalo pažljivo savetovati 
(SZO klasa rizika III ili IV). Verovatno postoji veći maternal-
ni rizik ako Fontenova cirkulacija nije optimalna, te je in-
dikovana pažljiva procena pre trudnoće. Opisane su atri-
jalne aritmije i pogoršanja NYHA funkcionalne klase.117,118 
Pacijentkinjama sa saturacijom kiseonika < 85 % u miru, 
smanjenom komorskom funkcijom, i/ili umerenom do 
teškom AV regurgitacijom ili enteropatijom sa gubitkom 
proteina, trebalo bi savetovati izbegavanje trudnoće.

Akušerski i neonatalni rizik
Neonatalni rizik uključuje prerano rađanje, malu težinu 

prema gestacionoj starosti, i fetalnu smrt čak do 50 %.
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Zbrinjavanje 
Praćenje. Preporučuje se da pacijentkinje sa Fonte-

nom budu češće pod nadzorom tokom trudnoće i prvih 
nedelja nakon porođaja (svake 4. nedelje), kao i zbrinjava-
nje u specijalizovanim jedinicama. Primena ACE inhibitora 
se mora prekinuti, a pitanje je i primene antikoagulantne 
terapije. Iako tromboembolijske komplikacije nisu opisane 
u radu iz literature o trudnoći kod pacijentkinja sa Fonte-
novom cirkulacijom, rizik bi trebalo smatrati visokim i raz-
motriti uvođenje antikoagulantne terapije.119 Tromboem-
bolijski rizik može biti niži kod pacijentkinja kod kojih je 
učinjena totalna kavopulmonalna Fontenova korekcija. 

Porođaj. U principu, vaginalni porođaj je prvi izbor. 
Ako se komorska funkcija pogorša, rani porođaj carskim 
rezom se planira u centrima sa iskustvom kako bi se iz-
begao razvoj ili pogoršanje srčane insuficijencije.

4.0. Bolesti aorte

Više naslednih oboljenja zahvata torakalnu aortu i po-
većava sklonost za nastanak aneurizme i disekcije aorte. 
Ona uključuju Marfanov sindrom, bikuspidnu aortnu val-
vulu, Ehlers-Danlosov sindrom, Turnerov sindrom i poro-
dične forme disekcije aorte, aneurizama, ili anuloaortnih 
ektazija. Takođe, i neke urođene srčane mane (npr. tetra-
logija Fallot, koarktacija aorte) mogu biti udružene sa di-
latacijom aorte i nastankom aneurizme, a mogu da se jave 
i nenasledna oboljenja aorte. Faktori rizika za patologiju 
aorte u opštoj populaciji su hipertenzija i odmakla starost 
majke. Trudnoća je visokorizično stanje za sve pacijente 
sa patologijom aorte, i jedan je od vodećih uzroka morta-
liteta majki prema izveštaju „The UK Confidential Enquiry 
into Maternal And Child Health” 2003–2005. godine.9 Ne-
davno su izdate preporuke za dijagnostiku i zbrinjavanje 
pacijenata sa bolešću torakalne aorte.50 

Dijagnoza: Brojne imidžing tehnike i genetski testovi 
su dostupni, a razmatrani su u poglavljima 2.5. i 2.6. 

4.1. Maternalni i neonatalni rizik

Uz hemodinamske promene, tokom trudnoće se de-
šavaju i hormonske promene koje dovode do histoloških 
promena u aorti, povećavajući sklonost ka disekciji.120 Di-
sekcija se javlja najčešće u poslednjem trimestru trudno-
će (50 %) ili u ranom postpartalnom periodu (33 %). Kod 
svih žena sa poznatom bolešću aorte i/ili uvećanim dija-
metrom korena aorte, rizik od trudnoće bi trebalo razma-
trati pre začeća. Žene sa prethodnom disekcijom aorte su 
u većem riziku od aortnih komplikacija tokom trudnoće. 
Nažalost, nisu sve pacijentkinje sa patologijom aorte sve-
sne da su u povećanom riziku. Otuda bi sve žene sa genet-
ski dokazanim Marfanovim sindromom ili drugom poro-
dičnom patologijom aorte trebalo posavetovati o riziku 
od disekcije aorte i njenog ponavljanja, i kompletno ispi-
tati pre trudnoće, uključujući i imidžing cele aorte (vidi 
poglavlje 2.7). Ireverzibilni efekat trudnoće na dilataciju 
aorte nije dokazan.121 Dijagnozu disekcije aorte bi trebalo 
razmotriti kod svih pacijentkinja sa bolom u grudima to-
kom trudnoće, jer se ova dijagnoza često promaši.

4.2. Specifični sindromi 
4.2.1. Marfanov sindrom
Rizik od disekcije aorte i drugih ozbiljnih srčanih kom-

pllikacija tokom trudnoće124 kod pacijentkinja sa Marfa-
novim sindromom122,123 i normalnim korenom aorte je iko 
1 %. Kod trudnica sa Marfanovim sindromom promer 
aortnog korena > 4 cm, i porast dijametra korena aorte 
tokom trudnoće su faktori rizika za disekciju.109,125 Iako su 
podaci o trudnoći kod žena sa Marfanovim sindromom i 
promerom aortnog korena > 45 mm retki, trudnoću treba 
obeshrabriti kod ovakvih pacijentkinja. Disekcija je retka 
kod onih sa promerom aorte < 40 mm iako ne postoji pot-
puno bezbedan promer i.126 Sa promerom aorte između 
40 i 50 mm, faktrore rizika za disekciju (pozitivna porodič-
na anamneza, brzi rast) bi trebalo uzeti u obzir.121 Površinu 
tela bi takođe trebalo uzeti u obzir, naročito kod žena ni-
žeg rasta. Nakon elektivne zamene korena aorte, ostaje 
rizik od disekcije preostale aorte.127

Kod ovih pacijentkinja, pored aortne disekcije koja je 
životno ugrožavajuća, može doći do pogoršanja mitralne 
regurgitacije, što može dovesti do komplikacija kao što 
su supraventrikularne aritmije ili srčana insuficijencija, 
naročito kod pacijentkinja koje su već imale umerenu ili 
tešku mitralnu regurgitaciju pre trudnoće (videti takođe 
poglavlje 5, valvularna oboljenja).

4.2.2. Bikuspidna aortna valvula
Oko 50 % pacijentkinja sa bikuspidnom aortnom val-

vulom i aortnom stenozom ima dilataciju ushodne aor-
te.128 Dilatacija je najveća u distalnom delu ascedentne 
aorte koji se ne može adekvatno vizuelizovati ehokardi-
ografskim pregledom, te bi otuda trebalo uraditi MRI ili 
CT pregled pre trudnoće. Disekcija aorte se javlja, prem-
da ređe nego kod pacijentkinja sa Marfanovim sindro-
mom. Rizik od trudnoće kod žena sa bikuspidnom aor-
tnom valvulom i dilatacijom aorte nije sistematski 
ispitan. Kod onih kod kojih je koren aorte > 50 mm, tre-
balo bi razmotriti operativno lečenje pre trudnoće.19 

4.2.3. Ehlers-Danlosov sindrom
Aorta je zahvaćena skoro isključivo u Ehlers-Danloso-

vom sindromu tip IV koji se nasleđuje kao autozomno – 
dominantno svojstvo. Tokom trudnoće kod žena se češće 
viđaju modrice, hernije, varikoziteti, i dolazi do rupture 
velikih krvnih sudova ili rupture materice. Zbog rizika od 
rupture materice, trudnoća je kontraindikovana kod 
Ehlers-Danlosovog sindroma tip IV. Disekcija aorte može 
nastati i bez dilatacije. Uloga profilaktičke hirurgije je ma-
nje poznata kod ove grupe pacijentkinja, jer na odnos ri-
zik-korist utiču činjenice da se hirurška intervencija može 
komplikovati zbog slabosti tkiva, povećane sklonosti ka 
masivnom krvarenju i otežanog zarastanja rane.129,130

4.2.4. Tarnerov sindrom
Prevalenca kardiovaskularnih anomalija kod žena sa 

Tarnerovim sindromom je 25–50 % i hipertenzija je, ta-
kođe, često prisutna kod njih. Iako ne postoje kvantita-
tivni dokazi o riziku od disekcije aorte u trudnoći kod 
žena sa Tarnerovim sindromom, rizik je verovatno veći 
kod žena sa dodatnim faktorima rizika kao što su bikus-
pidna aortna valvula, CoA, i/ili hipertenzija.131 Žene sa 
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najvećim rizikom su one sa dilatacijom aorte, ali disekci-
ja se može dogoditi i u odsustvu bilo kakve dilatacije. 
Dijametri torakalne aorte moraju biti izraženi u odnosu 
na površinu tela, jer su ove pacijentkinje često nižeg ra-
sta. Indeksirani dijametar aorte > 27 mm/m² je udružen 
sa većim rizikom od disekcije aorte, te bi trebalo razmo-
triti profilaktičku hiruršku intervenciju. Aortne kompli-
kacije tokom trudnoće su udružene sa maternalnim 
mortalitetom do 11 %, uglavnom zbog disekcije tipa A. 
Rizik od (pre)eklampsije je povećan, a lečenje hiperten-
zije je važno, naročito tokom trudnoće. 

4.3. Zbrinjavanje pacijentkinja
Praćenje i medikamentna terapija. Zavisno od dija-

metra aorte, pacijentkinje sa patologijom aorte bi treba-
lo ehokardiografski pratiti na 4–12 nedelja tokom trud-
noće i 6 meseci nakon porođaja. Kardiolog i akušer, koji 
su upoznati sa mogućim komplikacijama, trebalo bi da 
nadgledaju trudnoću. Primena beta blokatora može 
smanjiti brzinu dilatacije i povećati preživljavanje. Pre-
ma poslednjoj meta-analizi,132 koja je uključila uglavnom 
studije u kojima pacijentkinje nisu trudnice, korist nije 
potvrđena. Uprkos ovim nejasnoćama, Radna grupa 
preporučuje upotrebu beta blokatora kod pacijentkinja 
sa Marfanovim sindromom tokom trudnoće kao preven-
ciju disekcije aorte. Kod pacijenata sa Ehlers-Danlosovim 
sindromom tipa IV celiprolol se preporučuje zbog veo-
ma visokog rizika od disekcije i koristi koja je dokazana 
kod žena koje nisu trudne.130 Trebalo bi nadgledati rast 
fetusa kada majka uzima beta blokatore. 

Intervencije. Kod pacijentkinja sa Marfanovim sin-
dromom ili drugim sindromima sa visokim rizikom od 
disekcije, kao što su Lojes-Dajcov sindrom, Ehlers-Dan-
losov sindrom ili Smad-3 genska mutacija,133 preporuču-
je se hirurgija pre trudnoće kada je ushodna aorta ≥ 45 
mm, zavisno od individualnih karakteristika. Kod drugih 
pacijentkinja sa dilatacijom aorte hirurgiju pre trudnoće 
bi trebalo razmotriti kada je ascendentna aorta ≥ 50 
mm. Kod nižih žena verovatno bi trebalo uzeti u obzir 
površinu tela. Indeks aortnog dijametra > 27 mm/m² je 
udružen sa visokim rizikom od disekcije, te bi trebalo 
razmotriti profilaktičku hiruršku intervenciju. Kada dođe 
do progresivne dilatacije tokom trudnoće, pre zrelosti 
fetusa, treba razmotriti korekciju aorte sa fetusom in 
utero. Kada je fetus zreo, preporučuje se porođaj car-
skim rezom kome neposredno sledi operacija aorte (vidi 
poglavlje 2.8.2.). Carski rez sprovesti u bolnici gde posto-
je mogućnosti za kardiohiruršku i neonatalnu intenzivnu 
negu. Disekcija ushodne aorte tokom trudnoće je hitno 
hirurško stanje; iskusni kardiohirurg, kardiolog, akušer i 
anesteziolog moraju hitno završiti porođaj carskim re-
zom (ukloiko je fetus zreo) u kardiohirurškoj sali, a onda 
nastaviti sa korekcijom disekcije.

Porođaj. Primarni cilj intrapartalnog zbrinjavanja pa-
cijentkinja sa dilatacijom ushodne aorte je smanjenje kar-
diovaskularnog stresa tokom porođaja. Ukoliko žena uzi-
ma beta blokatore tokom trudnoće, trebalo bi da nastavi 
sa njihovom primenom i tokom peripartalnog perioda. 
Ako je dijametar ushodne aorte 40–45 mm, vaginalni po-

rođaj bi trebalo sprovesti sa ubrzanom drugom fazom i 
regionalnom anestezijom, kako bi se izbegli skokovi krv-
nog pritiska koji mogu indukovati disekciju. Porođaj car-
skim rezom se može razmotriti kod ovih pacijentkinja 
prema individualnom stanju. Sprovođenje regionalne 
anestezije može biti otežano kod pacijentkinja sa Marfa-
novim sindromom, zavisno od prisustva i težine skolioze 
kičmenog stuba i prisustva duralnih proširenja (ektazija).134 
Porođaj carskim rezom razmotriti kada dijametar aorte 
prelazi 45 mm. Savetuje se sprovođenje ranog porođaja 
kod žena sa Ehlers-Danlosovim sindromom tip IV.

5.0. Valvularna oboljenja

I stečena i urođena oboljenja srčanih zalistaka su važan 
uzrok maternalnog i fetalnog morbiditeta i mortaliteta. 
Reumatska srčana oboljenja ostaju najveći problem u ze-
mljama u razvoju i još uvek se viđaju u zapadnim zemlja-
ma, naročito kod imigranata. Stenotična valvularna obo-
ljenja predstavljaju veći rizik u trudnoći od regurgitantnih, 
a levostrane valvularne mane imaju veću stopu komplika-
cija od desnostranih lezija.12,56,57,135 Specifični problemi, koji 
se najčešće odnose na antikoagulantnu terapiju, prisutni 
su kod žena sa mehaničkim veštačkim valvulama.

5.1. Stenotične valvularne mane
Kod stenotičnih valvularnih mana, povećanje udar-

nog volumena dovodi do povećanja transvalvularnog 
gradijenta, a time i retrogradnih pritisaka, sa porastom 
rizika od materalnih i fetalnih komplikacija.12,102 

5.1.1. Mitralna stenoza
Umereno teška ili teška mitralna stenoza (MS) se loše 

podnosi tokom trudnoće. MS je odgovorna za većinu 
morbiditeta i mortaliteta kod reumatskih oboljenja srca 
tokom trudnoće. Dijagnoza se zasniva na ehokardiograf-
skom pregledu.7,136 Poluvreme pritiska je manje pouzda-
no od direktne planimetrije, ali može biti upotrebljeno 
tokom trudnoće.136 Gradijent i pritisak u arteriji pulmo-
nalis (PAP) ne odražavaju direktno težinu MS tokom 
trudnoće, ali imaju važnu prognostičku ulogu.136 Proce-
na anatomije mitralne valvule i kvantifikacija pridružene 
regurgitacije ili drugih valvularnih bolesti, naročito su 
važni kada se razmatra primena perkutane mitralne 
komisurotomije.7,136 Test opterećenjem je koristan za 
otkrivanje simptoma i procenu tolerancije napora.

Maternalni rizik 
Rizik od dekompenzacije zavisi od težine MS.102,137 

Srčana insuficijencija se dešava često kod trudnica sa 
umerenom ili teškom MS (površina valvularnog uđca < 
1.5 cm²), naročito tokom drugog i trećeg trimestra, čak 
i kod prethodno asimptomatskih žena.102,135,137 Srčana 
insuficijencija je često progresivna. Može nastati edem 
pluća, naročito kada je MS nepoznata ili ako se javi atri-
jalna fibrilacija (AF). AF, iako retka (< 15 %), nosi dodatni 
rizik od tromboembolijskih događaja.102,137 Mortalitet je 
između 0 i 3 %.102,135,137 Simptomi se mogu izazvati i kod 
žena sa blagom MS, ali generalno nisu teški i dobro se 
podnose.102,135 



120

Akušerski i neonatalni rizik 
Akušerske komplikacije se uglavnom odnose na rizik 

od akutne srčane insuficijencije tokom ili neposredno 
nakon porođaja, i zavise od simptoma i PAP tokom trud-
noće.135 Učestalost prevremenog rađanja je 20–30 %, 
zaostajanja u intrauterinom razvoju 5–20 %, i mrtvoro-
đenosti 1–3 %.102,137 Neonatalni rizik je veći kod žena koje 
tokom trudnoće pripadaju NYHA klasi III/IV.12,135

Zbrinjavanje
Svim pacijentkinjama sa umerenom ili teškom MS 

(čak i kada su asimptomatske) bi trebalo savetovati izbe-
gavanje trudnoće, interventno lečenje sprovesti pre 
trudnoće, dajući prednost perkutanim intervencijama.7 

Praćenje
Kliničko i ehokardiografsko praćenje je indikovano 

mesečno ili dvomesečno, zavisno od hemodinamskog 
stanja. Kod blage MS, procena stanja se preporučuje 
svakog trimestra i uoči porođaja.

Medikamentna terapija. Kada se razviju simptomi ili 
pulmonalna hipertenzija (ehokardiografski sistolni PAP 
procenjen > 50 mmHg), ograničiti fizičku aktivnost i ot-
početi terapiju selektivnim beta - 1 blokatorima.7,64 Diu-
retici se mogu koristiti ukoliko se simptomi održavaju, 
izbegavajući visoke doze.64 Antikoagulantna terapija se 
preporučuje u slučaju paroksizmalne ili trajne AF, posto-
janja tromba u levoj pretkomori ili prethodnih 
embolija.7,64 Takođe bi je trebalo razmotriti kod žena sa 
umerenom ili teškom MS i spontanim eho-kontrastom u 
levoj pretkomori, velikom levom pretkomorom (≥ 40 ml/
m²), niskim udarnim volumenom ili kongestivnom srča-
nom insuficijencijom, jer su ove žene sa visokim trom-
boembolijskim rizikom. 

Intervencije tokom trudnoće. Perkutanu mitralnu 
komisurotomiju je poželjnije izvesti posle 20. nedelje 
gestacije. Trebalo bi je razmatrati jedino kod žena NYHA 
klase III/IV i/ili ehokardiografski procenjenim sistolnim 
PAP > 50 mmHg uprkos optimalnom medikamentnom 
lečenju, u odsustvu kontraindikacija i ukoliko su karakte-
ristike pacijenta pogodne.7,64 Trebalo bi da je izvede isku-
sni operater, jer su „u iskusnim rukama” komplikacije 
ređe. Preporučuje se zaštita trbuha olovnom keceljom.7,64 
Dozu zračenja treba smanjiti time što će vreme izlaganja 
biti što je moguće kraće.7,64 Zbog rizika od komplikacija, 
perkutanu komisurotomiju ne bi trebalo sprovoditi kod 
asimptomatskih pacijenata. Zatvorena komisurotomija 
ostaje alternativa u zemljama u razvoju kada perkutana 
komisurotomija nije dostupna. Operaciju na otvorenom 
srcu rezervisati za slučajeve kada su sve druge mere be-
zuspešne i kada je ugrožen život majke.

Porođaj. Vaginlni porođaj razmotriti kod pacijentki-
nja sa blagom MS i kod pacijentkinja sa umerenom ili 
teškom MS koje pripadaju NYHA klasi I/II bez plućne hi-
pertenzije. Carski rez razmotriti kod pacijentkinja sa 
umerenom ili teškom MS koje pripadaju NYHA klasi III/
IV ili koje imaju plućnu hipertenziju uprkos medikamen-
tnoj terapiji, kod kojih perkutana mitralna komisuroto-
mija ne može biti izvedena ili je bila bezuspešna.

5.1.2. Valvularna aortna stenoza
Kod žena u reproduktivnom periodu glavni uzrok 

aortne stenoze je kongenitalna bikuspidna aortna valvu-

la. Pacijentkinje mogu biti asimptomatske, čak i kod teš-
ke aortne stenoze.7 Simptomi mogu da se prvi put jave 
u trudnoći. Ehokardiografija je neophodna za postavlja-
nje dijagnoze.7,136 Test opterećenjem se preporučuje kod 
asimptomatskih pacijentkinja pre trudnoće da bi se po-
tvrdilo asimptomatsko stanje i da bi se procenila tole-
rancija napora, odgovor krvnog pritiska, pojava aritmije 
i/ili potreba za intervencijama. Kod žena sa bikuspidnom 
aortnom valvulom, trebalo bi proceniti promere aorte 
pre i tokom trudnoće. 

Maternalni rizik
Kardiološki morbiditet je povezan sa težinom AS i 

simptomima. Kod asimptomatske blage ili umerene AS 
trudnoća se dobro podnosi. Takođe, pacijentkinje sa teš-
kom AS mogu dobro podneti trudnoću sve dok su bez 
simptoma tokom testa opterećenja i imaju normalan 
odgovor krvnog pritiska tokom napora.19,139

Porast udarnog volumena može voditi značajnom 
porastu gradijenta.135,139 Srčana insuficijencija se javlja 
kod ~ 10 % pacijenata sa teškom AS, a aritmije u 3–25 
%.140 Mortalitet je sada ređi, ukoliko se obezbedi ade-
kvatno zbrinjavanje.8,56,74,102,135,139,140 Žene sa bikuspidnom 
aortnom valvulom imaju rizik za dilataciju aorte i disek-
ciju (videti poglavlje 4.3.2.). 

Akušerske i neonatalne komplikacije
Akušerske komplikacije rastu kod pacijentkinja sa teš-

kom AS (hipertenzijom izazvani poremećaji kod 13 %, pre-
vremeni porođaj).140 Prevremeni porođaj, zaostatak u 
intrauterinom razoju i niska težina na rođenju dešavaju se 
čak u 25 % potomstva majki sa umerenom i teškom AS. 

Zbrinjavanje 
Sve simptomatske pacijentkinje sa teškom AS ili 

asimptomatske pacijentkinje sa oštećenom funkcijom 
leve komore ili patološkim testom opterećenja, trebalo 
bi odgovoriti od trudnoće, i valvuloplastika ili hirurgija bi 
trebalo biti izvedene pre trudnoće, u skladu sa 
preporukama.7,19 Nema potrebe asimptomatske paci-
jentkinje odvraćati od trudnoće, čak i kod teških AS, ka-
da su normalne veličina i funkcija LK, kao i test optere-
ćenjem i kada je isključena teška hipertrofija leve 
komore (zadnji zid > 15 mm). Takođe ne bi trebalo da 
bude znakova skorašnje progresije AS.74,139,140,141 Nezavi-
sno od simtoma, hiruršku korekciju bi trebalo razmotriti 
pre trudnoće kod pacijentkinja sa ushodnom aortom > 
50 mm (27.5 mm/m²). 

Praćenje. Redovno praćenje od strane iskusnog tima 
tokom trudnoće je neophodno. Kod teških AS, jednome-
sečna ili dvomesečna procena kardiološkog statusa, 
uključujući i ehokardiografski pregled, savetuju se za 
određivanje simptomatskog stanja, progresije AS ili dru-
gih komplikacija.

Medikamentna terapija. Medikamentna terapija i 
ograničenje fizičke aktivosti su indikovani za pacijentki-
nje koje razvijaju znake i simptome srčane insuficijencije 
tokom trudnoće. Diuretici se mogu primeniti za konge-
stivne simptome. Beta – blokatore ili nedihidropiridin-
ske kalcijumske antagoniste treba razmotriti za kontrolu 
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srčane frekvence kod atrijalne fibrilacije. Ako postoje 
kontraindikacije za oba leka, dolazi u obzir digoxin.142 

Intervencije tokom trudnoće. Kod pacijentkinja sa 
teškom simptomatskom AS koje ne odgovaraju na me-
dikamentnu terapiju, tokom trudnoće može da se pri-
meni perkutana valvuloplastika kod nekalcifikovanih 
valvula sa minimalnom regurgitacijom.143 Ukoliko ovo 
nije moguće sprovesti, a pacijentkinje imaju životno 
ugrožavajuće tegobe, razmotriti, ukoliko je moguće, za-
menu valvule nakon ranog porođaja carskim rezom (vi-
deti poglavlje 2.7.2).

Porođaj. Kod teške AS, naročito sa simptomima tokom 
druge polovine trudnoće, prednost treba dati carskom 
rezu sa endotrahealnom intubacijom i opštom anestezi-
jom. Kod blažih AS povoljniji je vaginalni porođaj, jer se 
lokalnom (regionalnom) anestezijom i analgezijom izbe-
gava pad u perifernoj vaskularnoj rezistenciji.

5.2. Regurgitantne valvularne mane

5.2.1. Mitralna i aortna regurgitacija
Mitralna i aortna regurgitacija, u reproduktivnom pe-

riodu, mogu biti reumatskog, kongenitalnog ili degenera-
tivnog porekla. Prethodna valvulotomija i infektivni endo-
karditis mogu biti pridruženi faktori. Redak uzrok akutne 
valvularne regurgitacije tokom trudnoće je i antifosfolipid-
ni sindrom. Levostrane regurgitantne mane predstavljaju 
manji rizik za trudnoću od stenozantnih valvularnih lezija 
zbog toga što smanjenje sistemske vaskularne rezistencije 
smanjuje volumen regurgitacije. Teška regurgitacija sa dis-
funkcijom leve komore se slabije podnosi, kao i akutna, 
teška regurgitacija. Poželjna je procena pre začeća i treba-
lo bi da uključi procenu simptoma, ehokardiografsku pro-
cenu težine regurgitacije (integrativni pristup prema 
evropskim preporukama), kao i dimenzije i funkciju leve 
komore.7 U umerenoj/teškoj regurgitaciji, test optereće-
njem se preporučuje pre trudnoće. Kod žena sa aortnom 
regurgitacijom trebalo bi izmeriti promere ushodne aorte, 
naročito kod onih sa bikuspidnom aortnom valvulom. 

Maternalni rizik. Kardiovaskularni rizik po majku za-
visi od težine regurgitacije, simptoma i funkcije leve ko-
more.135 Žene sa teškom, simptomatskom regurgitaci-
jom i oštećenom funkcijom leve komore su u većem 
riziku od srčane insuficijencije.135 Kod asimptomatskih 
žena sa očuvanom funkcijom leve komore najčešće 
komplikacije su aritmije. Kod žena sa urođenom srča-
nom manom pokazano je da je značajna regurgitacija 
levostrane AV valvule udružena sa kardiološkim kompli-
kacijama tokom trudnoće. Ova udruženost može deli-
mično biti pripisana disfunkciji leve komore. Može doći 
do trajnog pogoršanja regurgitacije.57,99

Akušerski i neonatalni rizik. Nema povećanog akušer-
skog rizika. Kod simptomatskih regurgitacija povećan je 
rizik od komplikacija kod neonatusa.12 

Zbrinjavanje. Pacijentkinje sa teškom, simptomat-
skom regurgitacijom ili lošom funkcijom leve komore ili 
dilatacijom leve komore (prema kriterijumima vodiča za 
valvularne bolesti srca)7 – trebalo bi uputiti na operaciju 
pre trudnoće dajući prednost valvuloplastici. 

Praćenje. Kontrole su potrebne svakog trimestra kod 
blagih/umerenih regurgitacija, češće kod teških regurgi-
tacija. Plan praćenja pacijentkinja mora biti prilagođen 
prema kliničkom stanju i simptomatologiji. 

Medikamentna terapija i intervencije tokom trudno-
će. Simptomi zbog opterećenja volumenom se obično 
mogu zbrinuti medikamentno. Kod akutne teške regur-
gitacije sa srčanom insuficijencijom refrakternom na 
terapiju, nekada je neizbežna hirurgija tokom trudnoće. 
Ukoliko je fetus dovoljno zreo, porođaj se može sprove-
sti pre kardiohirurgije (videti poglavlje 2.8.2.).

Porođaj. Poželjniji je vaginalni porođaj; kod simpto-
matskih pacijentkinja se savetuje epiduralna anestezija 
i skraćena druga faza porođaja.

5.2.2. Trikuspidna regurgitacija 
Trikuspidna regurgitacija (TR) je obično funkcionalna 

(dilatacija anulusa zbog opterećenja desne komore priti-
skom ili volumenom); ali i endokarditis ili Ebštajnova ano-
malija mogu biti njeni uzroci. Dijagnostika se sastoji od kli-
ničke i ehokardiografske procene.7 Maternalni kardiovaskularni 
rizik je obično uslovljen primarnom levostranom valvular-
nom manom ili plućnom hipertenzijom. Maternalni rizik 
može biti povišen kod žena sa teškom simptomatskom TR 
ili kod žena sa disfunkcijom desne komore.76 Kod žena sa 
urođenom srčanom manom umerena/teška regurgitacija 
trikuspidne AV valvule može biti udružena sa kardiološkim 
komplikacijama majke (verovatno u zavisnosti od komor-
ske funkcije), uglavnom aritmijama.57

Čak i teška TR sa srčanom insuficijencijom može da 
se tokom trudnoće leči konzervativno (tabela 12.). Kada 
je neophodna hirurgija zbog levostrane valvularne bole-
sti, pre ili tokom trudnoće, dodatna korekcija trikuspid-
ne valvule je indikovana kod teške TR i trebalo bi je raz-
motriti kod umerene TR i umerene sekundarne TR sa 
dilatacijom anulusa (> 40 mm).7 Kod teške simptomat-
ske TR korekciju treba razmotriti pre trudnoće. Poželjniji 
način porođaja je vaginalni u skoro svim slučajevima.

5.3. Arijalna fibrilacija kod valvularnih oboljenja 
srca (nativne valvule)

Visok tromboembolijski rizik je udružen sa atrijalnom 
fibrilacijom (AF) u sklopu valvularnih oboljenja srca. Ovo 
je naročito izraženo kod pacijenata sa teškom mitralnom 
stenozom. Kada se pojavi AF, potrebno je odmah spro-
vesti antikoagulantnu terapiju i.v. nefrakcionisanim he-
parinom, praćenu primenom niskomolekularnog hepa-
rina u prvom i poslednjem trimestru i OAKT ili 
niskomolekularnim heparinom tokom drugog trimestra. 
Niskomolekularni heparin treba primeniti u terapijskim 
dozama prilagođenim telesnoj težini (dva puta dnevno) 
sve do 36 h pre porođaja. Ako je primenjena OAKT, INR 
bi trebalo održavati između 2.0 i 2.5, čime se umanjuje 
rizik za plod. 

5.4. Veštačke valvule
5.4.1. Izbor veštačkih valvula
Kada je neizbežna implantacija veštačke valvule kod 

žena koje žele da zatrudne u budućnosti, odabir valvule 
je problematičan.
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Tabela 10. Preporuke za dijagnozu i lečenje urođenih srčanih mana

Preporuke Klasa Nivo dokaza
Zbrinjavanje stenoza pre trudnoće (obično balon vavulotomijom) bi trebalo sprovesti kod teš-
ke pulmonalne valvularne stenoze (maksimalni gradijent Doplerom > 64 mmHg). I B

Organizovati individualni raspored praćenja u rasponu od dva puta tokom trudnoće do jed-
nom mesečno. I C

Simptomatske pacijente sa Ebštajnovom anomalijom sa cijanozom i/ili srčanom insuficijenci-
jom bi trebalo lečiti pre trudnoće ili savetovati kontracepciju. I C

Kod simptomatskih pacijentkinja sa značajno dilatiranom desnom komorom zbog teške pul-
monalne regurgitacije trebalo bi pre trudnoće sprovesti lečenje (zamena pulmonalne valvule 
bioprotezom). 

I C

Kod asimptomatskih pacijentkinja sa znatno dilatiranom desnom komorom zbog teške pul-
monalne regurgitacije trebalo bi pre trudnoće sprovesti lečenje (zamena pulmonalne valvule 
bioprotezom).

IIa C

Sve žene sa bikuspidnom aortnom valvulom bi trebalo podvrgnuti imidžing dijagnostici ushodne 
aorte pre trudnoće i razmotriti operativno lečenje kada je dijametar aorte veći od 50 mm. IIa C

Antikoagulantnu terapiju razmotriti tokom trudnoće kod žena sa Fontanovom korekcijom mane. IIa C
Kod pacijentkinja sa PAH razmotriti antikoagulantnu terapiju ukoliko se sumnja da je plućna 
embolija (makar i delimično) odgovorna za nastanak PAH. IIa C

Kod pacijentkinja koje su već na terapiji PAH pre trudnoće, nastavak terapije će se razmatrati 
nakon obaveštenja o teratogenim efektima. IIa C

Ženama sa plućnom hipertenzijom savetovati da ne zatrudne. III C
Žene sa saturacijom krvi kiseonikom ispod 85 % odvraćati od trudnoće. III C
Žene sa totalnom transpozicijom velikih krvnih sudova i sistemskom desnom komorom i više 
nego umerenom disfunkcijom DK i/ili teškom TR bi trebalo odvraćati od trudnoće. III C

Pacijentkinje sa Fontanovom korekcijom i oslabljenom komorskom funkcijom, i/ili umerenom 
do teškom atrioventrikularnom valvularnom regurgitacijom, ili sa cijanozom, ili sa enteropati-
jom sa gubitkom proteina odvraćati od trudnoće. 

III C

Tabela 11. Preporuke za dijagnozu i lečenje oboljenja aorte

Preporuke Klasa Nivo dokaza
Žene sa Marfanovim sindromom ili nekim drugim poznatim oboljenjem aorte bi trebalo infor-
misati o riziku od aortne disekcije tokom trudnoće i rizika nasleđivanja kod potomaka. I C

Imidžing pregled cele aorte (CT/MRI) bi trebalo sprovesti pre trudnoće kod žena sa Marfano-
vim sindromom ili drugim poznatim oboljenjem aorte. I C

Žene sa Marfanovim sindromom i ascendentnom aortom > 45 mm bi trebalo hirurški lečiti pre 
trudnoće. I C

Kod trudnica sa poznatom dilatacijom aorte, (anamnestički) tip B disekcijom ili genetskom 
predispozicijom za disekciju, preporučuje se stroga kontrola krvnog pritiska. I C

Sprovesti ponavljane ehokardiografske preglede kod žena sa dilatacijom ascedentne aorte 
svakih 4–8 nedelja tokom trudnoće. I C

Za žene sa dilatacijom distalne ascedentne aorte, aortnog luka i descedentne aorte, preporu-
čuje se pregled MRI (bez gadolinijuma). I C

Ženama sa bikuspidnom aortnom valvulom preporučuje se imidžing pregled ascedentne aorte. I C
Kod pacijentkinja sa ascedentnom aortom < 40 mm poželjniji je vaginalni porođaj. I C
Kod žena sa aortnom dilatacijom ili sa (anamestički) disekcijom aorte, porođaj bi trebalo spro-
vesti u centru sa dostupnom kardiohirugijom. I C

Kod žena sa ascedentnom aortom > 45 mm trebalo bi razmotriti porođaj carskim rezom. I C
Hiruruško lečenje pre trudnoće bi trebalo razmotriti kod žena sa bolešću aorte udruženom sa 
bikuspidnom aortnom valvulom kada je dijametar aorte > 50 mm (ili > 27 mm/m² BSA). IIa C

Profilaktički hirurški tretman razmotriti tokom trudnoće ukoliko je dijametar aorte ≥ 50 mm ili 
progresivno raste. IIa C

Kod Marfana i drugih pacijenata sa aortom 40–45 mm razmotriti vaginalni porođaj sa epidural-
nom anestezijom i ubrzanom drugom fazom. IIa C

Kod Marfana i drugih pacijenata sa aortom 40–45 mm razmatra se porođaj carskim rezom. IIa C
Pacijentkinjama sa (anamnestičkim podatkom) disekcijom tipa B savetovati izbegavanje trudnoće. II C



123

Mehaničke valvule obezbeđuju odlične hemodinam-
ske performanse i dugotrajnost, ali zahtevaju primenu 
antikoagulantne terapije što povećava fetalni i maternalni 
mortalitet i morbiditet. Biološke valvule takođe imaju do-
bre hemodinamske performanse i mnogo manje su trom-
bogene. Njihova primena kod mladih žena je ipak udruže-
na sa visokim rizikom od strukturnog oštećenja, koje se 
može dogoditi u ~50 % žena mlađih od 30 godina u peri-
odu od 10 godina posle implantacije, i veći je na mitralnoj 
poziciji nego na aortnoj i trikuspidnoj. Na pulmonalnoj 
poziciji, transkateterska implantacija valvule je jedna od 
opcija kod sve većeg broja pacijenata, naročito nakon 
prethodne implantacije biološke valvule. Postoje oprečni 
dokazi o tome da li trudnoća ubrzava degeneraciju bio-
proteze ili ne.144 Kako god, mlade pacijentkinje sa biološ-
kom valvulom će skoro sigurno imati potrebu za reopera-
cijom, sa rizikom mortaliteta 0–5 %, zavisno od pozicije 
valvule i stepena hitnosti intervencije.

Kod pacijentkinja sa oboljenjem aortne valvule ope-
racija po Rosu (pulmonalni autograft premešten na aor-
tnu poziciju i zamena pulmonalne valvule homograftom) 
može biti alternativa. Nema rizika od tromboziranja val-
vule i hemodinamika valvula je odlična. No ipak, radi se 
o operaciji dveju valvula što zahteva posebno hirurško 
umeće i odlikuje se visokom stopom reoperacija posle 
10 godina. Štaviše, malo je podataka dostupno o trud-
noći kod žena nakon Rosove operacije.145 Želja za trud-
noćom se smatra indikacijom klase IIb za primenu bio-
loških valvula.7 Izbor određene veštačke valvule bi 
trebalo učiniti nakon detaljnog informisanja pacijentki-
nje i diskusije sa njom.

5.4.2. Biološka veštačka valvula
Žene sa biološkom valvulom obično dobro podnose 

trudnoću. Kardiovaskularni rizik majke uglavnom zavisi 
od funkcije biološke valvule. Rizik je nizak kod žena bez 
minimalne disfunkcije biološke valvule ili sa njom i bez 
oštećene funkcije komora.144 Procena pre trudnoće, kao 
i savetovanje i praćenje, medikamentno lečenje i indika-
cije za intervenciju su slične onima kod trudnica sa dis-
funkcijom nativnih valvula. 

 
5.5. Mehaničke veštačke valvule i antikoagulantna 

terapija
Hemodinamski, žene sa urednom funkcijom meha-

ničke veštačke valvule, dobro podnose trudnoću. Ipak, 
potreba za antikoagulantnom terapijom zahteva pose-
ban oprez zbog porasta rizika od tromboze valvule, kr-
varenja i komplikacija kod potomaka.

Trudnoća je udružena sa većim rizikom po majku. Ka-
rakter i veličina rizika zavise od režima antikoagulantne 
terapije koji je primenjen tokom trudnoće i od kvaliteta 
njene kontrole. Ispitivanja pre trudnoće bi trebalo da 
obuhvate procenu tegoba i ehokardiografsku procenu 
funkcije komora, i funkciju veštačkih i nativnih valvula. 

Maternalni rizik. Mehaničke valvule nose rizik od 
tromboziranja valvule koji se povećava tokom trudnoće. 
U velikom preglednom radu ovaj rizik je bio 3.9 % kada 
je korišćena OAKT tokom cele trudnoće, 9.2 % kada je 
primenjivan nefrakcionisani heparin u prvom trimestru 

i OAKT u drugom i trećem trimestru, i 33 % sa nefrakci-
onisanim heparinom (UFH) tokom cele trudnoće.146 
Smrt majke je u ovim grupama nastupila u 2 %, odnosno 
4 % i 15 % slučajeva, i uglavnom je bila povezana sa 
trombozom valvule.146 Pregled najnovije literature je po-
tvrdio nizak rizik valvularne tromboze sa OAKT tokom 
cele trudnoće (2.4 %, 7/287 trudnoća) u poređenju sa 
UFH u prvom trimestru (10.3 %, 16/156 trudnoća).147 
Rizik je verovatno niži kod adekvatnog doziranja i takođe 
zavisi od tipa i pozicije mehaničke valvule, kao i od do-
datnih faktora rizika koje pacijentkinja ima.7 Primena 
UFH tokom trudnoće je dodatno udružena sa rizikom od 
trombocitopenije i osteoporoze. Niskomolekularni he-
parini (LMWH) su takođe udruženi sa rizikom od trom-
boziranja valvule. 148,149 Rizik je niži ali, ipak, prisutan 
kada se doza LMWH, tokom trudnoće, podešava prema 
nivou anti-Xa aktivnosti. 147,148,150 – 152 U 111 trudnoća, to-
kom kojih je primenjen LMWH u dozi podešenoj prema 
nivou anti-Xa aktivnosti, do tromboze valvule je došlo u 
9 % slučajeva.147,150-152 Suviše niska ciljna vrednost nivoa 
anti-Xa aktivnosti ili loša komplijansa je verovatno utica-
la na tromboziranje valvule u svim, osim u jednom slu-
čaju. Jedan rad je pokazao nižu učestalost tromboziranja 
valvule sa LMWH primenjenim samo u prvom trimestru, 
ali u maloj grupi pacijenata (3.6 %, 2/56 trudnoća).147

Primena LMWH tokom trudnoće kod žena sa meha-
ničkim valvulama je još uvek kontroverzna zbog oskud-
nih dokaza. Nerešena pitanja se odnose na optimalni 
nivo anti-Xa aktivnosti, značaj maksimalnog nivoa u od-
nosu na nivo pre primene LMWH i na najbolji vremenski 
interval za njegovo praćenje. Studije su hitno potebne.

Tokom trudnoće potrebna je veća doza LMWH da bi 
se nivo anti-Xa aktivnosti održao u terapijskim 
granicama,151,153 zbog povećanja volumena distribucije i 
bubrežnog klirensa u trudnoći. Otuda je neophodno re-
dovno praćenje nivoa anti-Xa aktivnosti. Pokazano je da 
je nivo anti-Xa aktivnosti pre primene LMWH često sup-
terapijski, kada je maksimalni nivo između 0.8 i 1.2 U/
ml.153,154 Čak i kada postoji monitoring nivoa anti-Xa ak-
tivnosti pre svakog sledećeg davanja, i češće podešava-
nje doze LMWH koje dovodi do višeg nivoa anti-Xa ak-
tivnosti određene pre primene LMWH u kombinaciji sa 
nižim maksimalnim nivoom, nisu dostupni podaci koji bi 
pokazali da ovakav pristup postiže stabilan, postojan in-
tenzitet antikoagulantne terapije i da sprečava trombo-
zu valvule i krvarenje.152-154

Postojeći dokazi ukazuju da je primena OAKT tokom 
cele trudnoće, pod strogom kontrolom INR-a, najbez-
bedniji režim za majku.146,147,155 Međutim, adekvatne 
randomizovane studije koje porede različite režime nisu 
dostupne. Superiornost UFH ili LMWH tokom prvog tri-
mestra nije dokazana, premda nedavno objavljeni pre-
gledni rad ukazuje na veću efikasnost LMWH.147 Nijedan 
LMWH nije zvanično odobren za trudnice sa mehanič-
kim valvulama. 

Akušerski i neonatalni rizik. Svi režimi antikoagulantne 
terapije nose povećan rizik od pobačaja i od hemoragijskih 
komplikacija, uključujući retroplacentalno krvarenje koje 
vodi do preterminskog porođaja i fetalne smrti. 144,146,148,150–

152 Poređenje studija je otežano zbog nađenih razlika. Oral-
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Tabela 12. Preporuke za dijagnozu i lečenje valvularnih mana

Preporuke Nivo Klasa
Mitralna stenoza
Kod pacijentkinja sa simptomima ili plućnom hipertenzijom preporučuje se ograničenje aktivnosti 
i primena β1 selektivnih blokatora. I B

Diuretici se preporučuju onda kada perzistiraju kongestivni simptomi uprkos terapiji 
β-blokatorima. I B

Pacijentkinje sa teškom MS bi trebalo podvrgnuti intervenciji pre trudnoće. I C
Antikoagulantna terapija se preporučuje kod pacijentkinja sa atrijalnom fibrilacijom, trombom u 
levoj pretkomori ili sa ranijim embolijama. I C

Perkutanu mitralnu komisurotomiju bi trebalo razmotriti kod trudnica sa teškom simptomatologi-
jom ili kada je sistolni pulmonalni pritisak > 50 mmHg uprkos terapiji lekovima. IIa C

Aortna stenoza
Pacijentkinje sa teškom AS bi trebalo podvrgnuti intervenciji pre trudnoće ako:
imaju simptome I B
ili je prisutna disfunkija LK (LKEF < 50 %) I C
Asimptomatske pacijentkinje sa teškom AS bi trebalo podvrgnuti intervenciji pre trudnoće ako 
razviju simptome tokom testa opterećenja. I C

Kod asimptomatskih pacijentkinja sa teškom AS bi trebalo razmotriti intervenciju pre trudnoće 
ako tokom testa opterećenja dođe do pada u krvnom pritisku ispod početnog. IIa C

Regurgitantne lezije
Pacijentkinje sa teškom aortnom ili mitralnom regurgitacijom sa simptomima ili oštećenom funk-
cijom leve komore bi trebalo lečiti hirurški pre trudnoće. I C

Medikamentna terapija se preporučuje kod pacijentkinja kod kojih se jave simptomi. I C
Mehaničke valvule
OAK Th se preporučuje tokom drugog i trećeg trimestra do 36. nedelje gestacije. I C
Promenu režima antikoagulantne terapije bi trebalo sprovesti u bolničkim uslovima. I C
Ukoliko do porođaja dođe tokom antikoagulantne terapije, indikovan je carski rez. I C
OAK Th-u prekinuti i početi sa adekvatno prilagođenom dozom UFH (aPTT ≥ 2x od kontrole) ili 
prilagođenom dozom LMWH (ciljni nivo anti-Xa aktivnosti 4–6 h posle primenjene doze 0.8–1.2 
U/ml) počev od 3. do 6.nedelje gestacije.

I C

Kod trudnica lečenih LMWH trebalo bi kontrolisati nivo anti-Xa aktivnosti svake nedelje. I C
LMWH zameniti intra venskim UFH najmanje 36 sati pre planiranog porođaja. UFH nastaviti sve 
do 4–6 h do početka porođaja i ponovo ga primeniti nakon 4–6 h od porođaja, ukoliko je prošao 
bez krvarenja.

I C

Hitan ehokardiografski pregled je indikovan kod žena sa mehaničkom valvulom i dispneom i/ili 
nekim embolijskim događajem. I C

Nastavak OAK terapije tokom prvog trimestra bi trebalo razmotriti ako je potrebna doza varfarina 
< 5 mg/dan da bi se postigao antikoagulantni efekat (ili, fenoprokumona < 3 mg/dan ili acenoku-
marola < 2 mg/dan), nakon informisanja pacijentkinje i njenog pristanka.

IIa C

Prekid OAK Th između 6. i 12. nedelje i zamenu adekvatno prilagođenom dozom UFH (aPTT >2x 
kontrole, kod visoko rizičnih primenjena kao i.v. infuzija) ili LMWH dva puta dnevno (dozom pri-
lagođenom prema telesnoj težini i ciljnom nivou anti-Xa 0.8–1.2 U/ml na 4–6 h nakon prethodne 
doze), razmotriti kod pacijentkinja kod kojih je potrebna doza varfarina > 5 mg/dan (ili fenoproku-
mona >3 mg/dan ili acenokumarola > 2 mg/dan).

IIa C

Prekid OAK Th imeđu 6. i 12. nedelje i zamenu LMWH ili UFH uz strogu kontrolu doze (kao što 
je gore navedeno) može se razmotriti na individualnom nivou kod pacijentkinja kod kojih je po-
trebna doza varfarina da bi se postigao antikoagulantni efekat < 5 mg/dan (ili fenoprokumona < 3 
mg/dan ili acenokumarola < 2 mg/dan).

IIb C

Nastavak OAK Th između 6. i 12. nedelje se može razmotriti kod pacijentkinja kod kojih je potrebna 
doza varfarina > 5 mg/dan (ili fenoprokumona > 3 mg/dan ili acenokumarola > 2 mg/dan). IIb C

NMH bi trebalo izbegavati osim ukoliko se ne vrši monitoring anti-Xa nivoa. III C
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ni antikoagulansi prolaze placentu i njihova upotreba u 
prvom trimestru može da dovede do embriopatija u 0.6–
10 % slučajeva. 146,156–158 Nefrakcionisani i niskomolekularni 
heparini ne prolaze kroz placentalnu barijeru, te se embri-
opatije ne javljaju. Zamena OAKT nefrakcionisanim hepa-
rinom u prvih 6–12 nedelja značajno smanjuje rizik. Inci-
denca embriopatije je bila niska (2.6 %) u malim serijama 
kada je doza varfarina bila < 5 mg i 8 % kada je doza varfa-
rina bila > 5 mg na dan.159 Dozna zavisnost je potvrđena u 
nedavnim serijama.155 Velike abnormalnosti centralnog 
nervnog sistema se javljaju kod 1 % dece kada je OAKT 
korišćena u prvom trimestru.158 Nizak rizik od manjih ab-
normalnosti centralnog nervnog sistema postoji samo kod 
primene OAKT van prvog trimestra. 158 Vaginalni porođaj 
kod žena dok su na OAKT je kontraindikovan zbog rizika od 
intrakranijalnog krvarenja fetusa. 

Zbrinjavanje. Pri razmatranju valvularne i komorske 
disfunkciju treba uzeti u obzir tip i poziciju valvule, kao i 
podatak o trombozi valvule u anamnezi. Prednosti i mane 
različitih režima antikoagulantne terapije bi trebalo de-
taljno prodiskutovati. Majka i njen partner moraju shvatiti 
da je prema postojećim dokazima upotreba OAKT najefi-
kasniji režim za sprečavanje tromboze valvula, i stoga naj-
sigurniji režim za nju, a da rizici za majku isto tako ugroža-
vaju i bebu. S druge strane, trebalo bi razmotriti rizik od 
embriopatije i fetalne hemoragije, uzimajući u obzir dozu 
OAKT. Komplijansa kod prethodne antikoagulantne tera-
pije treba da se uzme u obzir. Sprovođenje režima koji je 
izabran trebalo bi isplanirati do detalja. 

Praćenje. Efikasnost režima antikoagulantne terapije 
bi trebalo pratiti jednom nedeljno, a kliničko praćenje, 
uključujući i ehokardiografski pregled, vršiti jednom 
mesečno. 

Medikamentna terapija. Glavni cilj antikoagulantne 
terapije kod ovih žena je sprečavanje razvoja tromboze 
valvule i njenih letalnih posledica i po majku i po fetus. 
Sledeće preporuke bi trebalo posmatrati u tom smislu. 
OAKT treba primenjivati sve do začeća. Nefrakcionisani 
heparin ili niskomolekularni heparin se ne preporučuju 
tokom čitave trudnoće zbog povećanog rizika od trom-
boze valvule pri ovim režimima udruženo sa niskim fe-
talnim rizikom pri OAKT u drugom i trećem trimestru. 
Nastavak primene oralnih antikoagulanasa tokom trud-
noće bi trebalo razmatrati ukoliko je doza varfarina < 5 
mg na dan (ili fenprokumon < 3 mg ili acenokumarol < 
2mg), jer je rizik od embriopatije nizak sve dok su oralni 
antikoagulansi u velikim serijama najefikasniji režim u 
prevenciji tromboze valvule.146,147 

Nakon što se majka potpuno informiše o OAKT kao 
daleko najbezbednijoj terapiji za nju i sa rizikom od em-
briopatije < 3%, može se razmotriti prekid OAKT i njena 
zamena UFH ili LMWH, između 6. i 12. nedelje, pod 
striktnom kontrolom doze i nadzorom (kao što je dole 
navedeno), nakon obavljenog razgovora sa pacijentki-
njom kojoj je potrebna niža doza.

Kada je potrebna veća doza oralnih antikoagulanasa, 
treba razmotriti prekid OAKT između 6. i 12. nedelje i za-
menu prilagođenim dozama UFH (aPTT ≥ 2 puta od kon-

trolnih vrednosti, kod visoko rizičnih pacijenata primenjen 
u i.v. infuziji) ili LMWH dva puta dnevno u dozi prilagođe-
noj prema telesnoj težini i prema nivou anti-Xa (tabela 
12). Nivo anti-Xa aktivnosti bi trebalo držati u opsegu od 
0.8 do 1.2 U/ml, određivano 4–6 h nakon primene LMWH 
(tabela 15).4,7 Radna grupa preporučuje jednom nedeljno 
kontrolu maksimalnog nivoa anti-Xa aktivnosti zbog po-
trebe povećavanja doze LMWH tokom trudnoće.2,4,7,147,151,153 
Nastavak OAKT, kao alternative, može da se razmotri kod 
ovih pacijentkinja nakon informisanog pristanka. 

Značaj praćenja nivoa anti-Xa aktivnosti pre primene 
nove doze LMWH i potreba da se održi njegov nivo iznad 
0.6 IU/mL, nije dovoljno ispitan, naročito po pitanju 
tromboembolijskih događaja i krvarenja, da bi se formi-
rale jasne preporuke. Početna doza LMWH je 1 mg/kg 
TT ako je u pitanju enoksaparin, i 100 IU/kg za daltepa-
rin, dva puta dnevno supkutano. Dozu treba prilagođa-
vati prema porastu telesene težine tokom trudnoće160 i 
nivou anti-Xa aktivnosti. Radna grupa ne preporučuje 
dodatak acetilsalicilne kiseline ovom režimu terapije, jer 
ne postoje podaci o poboljšanju njene efikasnosti i bez-
bednosti kod trudnica. Upotreba niskomolekularnog 
heparina u prvom trimestru je ograničena zbog nedo-
statka podataka o njenoj efikanosti147 i bezbednosti, ne-
izvesnosti po pitanju optimalne doze u preveniciji trom-
boze valvula i krvarenja, i promenljive dostupnosti 
određivanja nivoa anti-Xa aktivnosti. 

Bez obzira na režim koji je primenjen, efekat antiko-
agulantne terapije bi trebalo pratiti vrlo pažljivo i u slu-
čaju primene OAKT određivati INR u intervalima od po 
nedelju dana. Nivo INR-a odrediti prema tipu i lokaliza-
ciji veštačke valvule i prema aktuelnim preporukama.4,7 
Preporučuje se intenzivna edukacija po pitanju antikoa-
gulantne terapije i samokontrole antikoagulacije kod 
adekvatnih pacijenata. Ukoliko je upotrebljen LMWH, 
po postizanju stabilnog aPTT-a, aPTT pratiti jednom ne-
deljno, 4–6 h nakon početka prve doze, tako da bude 
produženo ≥ 2 puta od kontrolnog. 

Dijagnoza i lečenje valvularne tromboze. Kada se kod 
žene sa mehaničkom veštačkom valvulom pojavi dispne-
ja i/ili neki embolijski događaj, indikovano je odmah ura-
diti transtorakalni ehokardiografski pregled u potrazi za 
trombozom valvule, obično praćen transezofagusnim 
ehokardiografskim pregledom. Ukoliko je neophodno, 
može da se uradi fluoroskopija uz ograničeni fetalni rizik. 
Zbrinjavanje tromboze valvule je slično kao kod drugih 
pacijenata van trudnoće. Ovo uključuje optimizaciju an-
tikoagulantne terapije i.v. heparinom i povratak na OAKT 
kod pacijentkinja koje nisu u kritičnom stanju sa pret-
hodno subterapijskom antikoagulacijom, a hirurško le-
čenje kada antikoagulantna terapija ostane bez uspeha 
i za pacijentkinje u kritičnom stanju sa opstruktivnom 
trombozom.7 Većina fibrinolitika ne prolazi placentu, ali 
zabrinjava rizik od embolizacije (10%) i subplacentalnog 
krvarenja, a iskustva u trudnoći su ograničena. Fibrino-
lizu bi trebalo primeniti kod pacijentkinja u kritičnom 
stanju kada hirurgija nije odmah dostupna. Pošto je rizik 
od pobačaja visok u hirurgiji, fibrinolitička terapija se 
može razmotriti, umesto hirurgije, kod pacijentkinja ko-
je nisu u kritičnom stanju a kod kojih antikoagulantna 
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 Tabela 13. Preporuke za dijagnostiku i lečenje koronarne bolesti
Preporuke Klasa Nivo
EKG i određivanje nivoa troponina sprovesti kod trudnica sa bolom u grudima. I C
Koronarna angioplastika je najpoželjniji vid reperfuzijone terapije u slučaju STEMI infarkta tokom 
trudnoće. I C

Konzervativno lečenje bi trebalo razmotriti kod akutnog koronarnog sindroma bez ST elevacije bez 
faktora rizika. IIa C

Invazivno lečenje bi trebalo razmotriti kod akutnog koronarnog sindroma bez ST elevacije sa fakto-
rima rizika (uključujući NSTEMI). IIa C

terapija nije dala zadovoljavajući efekat. Fibrinoliza je 
terapija izbora kod tromboza desnostranih veštačkih val-
vula.7 Majku je neophodno obavestiti o rizicima. 

Porođaj. (videti poglavlje 2.9). Zakazani vaginalni poro-
đaj je obično poželjniji, uz prethodni prelaz na terapiju he-
parinom. Planirani carski rez može biti razmotren kao alter-
nativa, naročito kod pacijentkinja sa visokim rizikom od 
tromboze valvule, da bi vreme bez OAKT bilo što je moguće 
kraće. Porođaj carskim rezom treba da se sprovede ukoliko 
trudovi počnu dok je pacijentkinja još uvek na OAKT. 

6. Bolest koronarnih arterija i  
akutni koronarni sindrom

Dijagnostički kriterijumi za akutni koronarni sindrom 
(AKS) tokom trudnoće ili u puerperijumu su slični onim 
kod pacijenata van trudnoće, a sastoje se od bolova u gru-
dima, EKG promena i kardiospecifičnih biomarkera. Me-
đutim, negativni T talasi u EKG-u se u trudnoći češće po-
javljuju nego inače u ne-ishemičnim stanjima. Porast 
nivoa troponina I bi trebao da navede lekara da uzme u 
obzir dijagnozu ishemijske bolesti srca, čak i u prisustvu 
preeklampsije.161 Pravovremena dijagnoza se često odla-
že, jer se simptomi mogu pripisati trudnoći. Glavne dife-
rencijalne dijagnoze akutnog ishemijskog bola u grudima 
su preeklampsija, akutna plućna embolija i disekcija aor-
te. Ehokardiografija se može bezbedno primeniti za pro-
cenu postojanja abnormalne pokretljivosti zidova. Eho-
kardiografski i EKG test opterećenja se može izvesti kod 
stabilnih pacijentkinja, dok radionuklidni stres test treba 
da se izbegava zbog zračenja. Teško postpartalno krvare-
nje sa hemoragijskim šokom takođe može dovesti do po-
većanja nivoa troponina sa ishemijskim promenama u 
EKG-u i abnormalnim pokretima zidova leve komore.

 
6.1. Maternalni i neonatalni rizik

Sa porastom starosti majki i povećanjem broja žena sa 
visokim rizikom koje ostaju u drugom stanju, očekuje se 
veća učestalost AKS povezanog sa trudnoćom. Trudnoća 
se može razmatrati kod žena sa poznatom koronarnom 
bolešću u odsustvu rezidualne ishemije i kliničkih znakova 
disfunkcije leve komore. Procena kardiovaskularnog rizika 
pre začeća se obavezno preporučuje (vidi poglavlje 2.11). 
Tokom trudnoće AKS je redak, procenjuje se na oko 3–6 
na 100 000 porođaja.162-164 Čvrsto je povezan sa najvećim 
faktorima rizika za bolest velikih koronarnih arterija, kao 
što su pušenje, hipertenzija, hiperlipidemija, starije život-
no doba, diabetes mellitus i pozitivna porodična anamne-
za. Druga stanja koja doprinose riziku od AKS su (pre)

eklampsija, trombofilija, postpartalna infekcija, i teška 
postpartalna hemoragija.161,163-165 AKS povezan sa trudno-
ćom može da se dogodi tokom svih stadijuma gestacije. 
Spontane disekcije koronarnih arterija su češće među 
trudnicama nego kod drugih žena, i uglavnom se opisuju 
oko porođaja ili u ranom postpartalnom periodu.163 One 
mogu biti povezane sa visokim nivoom progesterona i sa 
posledičnim strukturnim promenama kolagena u zidovi-
ma krvnih sudova. Ergometrin dat radi zaustavljanja po-
stpartalnog krvarenja može da izazove vazospazam i ishe-
miju. Trombi i disekcije se češće javljaju u peripartalnom 
periodu nego pre porođaja.163 

Maternalni mortalitet nakon AKS se procenjuje na 
oko 5–10 % i najvišiji je tokom peripartalnog perioda. 
Preživljavanje je poboljšano sa primarnom perkutanom 
koronarnom intervencijom (PCI).162-164 Dugoročna pro-
gnoza majke uglavnom zavisi od veličine infarkta i profila 
kardiovaskularnog rizika. Pre porođaja AKS može dovesti 
do smrti ploda i prevremenog rađanja, a rizik uglavnom 
zavisi od težine srčanog oboljenja majke. 

6.2. Zbrinjavanje 
Prvi korak u zbrinjavanju pacijenata sa AKS sa ST ele-

vacijom je trenutno upućivanje u interventni centar sa 
iskustvom radi dijagnostičke angiografije i primarne PCI.

 
Intervencije tokom trudnoće. Koronarna angiografija 

sa mogućnošću koronarne intervencije (PCI) je poželjnija 
od trombolize jer će takođe dijagnostikovati i disekciju ko-
ronarne arterije. Trebalo bi imati na umu potencijalni rizik 
po plod, naročito u prvom trimestru. Sva objavljena sten-
tiranja tokom akutne faze STEMI-a u trudnoći bila su sa 
neobloženim stentom (BMS), otuda je bezbednost lekom 
obloženih stentova (DES) kod trudnica još uvek nedovolj-
no poznata. Pošto DES zahtevaju i produženu primenu 
dvojne antiagregacione terapije, trebalo bi ih izbegavati. 
Iako rekombinantni tkivni aktivator plazminogena ne pro-
lazi kroz placentu, može izazvati komplikacije krvarenjem 
(subplacentalno krvarenje); otuda bi trombolitičku terapi-
ju trebalo rezervisati za životno ugrožavajuće AKS kada 
nema mogućnosti za PCI.166 Kod žena sa AKS bez ST eleva-
cije i kriterijumima za srednji ili visoki rizik, indikovan je 
invazivni pristup radi procene koronarnih arterija, dok su 
u stabilnom stanju sa simptomima vezanim za napor, pa-
žjivo nadgledanje i medikamentna terapija lečenje izbo-
ra.167 Kod svih pacijentkinja, ukoliko postoji pogoršanje 
kliničkog nalaza, indikovana je invazivna dijagnostika. U 
slučaju ponavljanih koronarnih disekcija, preterminski po-
rođaj se može razmotriti prema fetalnoj vijabilnosti. Retki 



127

su podaci o hitnoj operaciji aorto-koronarnog premošće-
nja tokom trudnoće sa potencijalno visokom stopom 
mortaliteta.163,164 

Medikamentna terapija. Upotreba ACE inhibitora, blo-
katora angiotenzinskih receptora (ARB) i inhibitora renina 
je kontraindikovana u trudnoći (vidi poglavlje 11). Beta 
blokatori i niska doza acetilsalicilne kiseline se smatraju 
relativno bezbednim, dok je ovo nepoznato za tienopiri-
dine. Otuda se jedino klopidogrel može primenjivati u 
trudnoći kada je neophodan (npr. posle stentiranja), i to 
što je moguće kraće. S obzirom na odsustvo podataka o 
bezbednosti inhibitora glikoproteina IIb/IIIa, bivalirudina, 
prasugrela i tikagrelora, njihova upotreba se ne preporu-
čuje tokom trudnoće. 

Porođaj. Vaginalni porođaj će biti adekvatan u većini 
slučajeva. O porođaju je diskutovano u poglavlju 2.9.

7. Kardiomiopatije i srčana insuficijencija

Sadašnja incidenca kardiomiopatija udruženih sa trud-
noćom u Evropi nije poznata. Etiologija kardiomiopatija 
koje se javljaju vezano za trudnoću je različita, sa nasled-
nim i stečenim tipovima kardiomiopatija [peripartalna 
kardiomiopatija (PPCM), toksična kardiomiopatija, hiper-
trofična kardiomiopatija (HCM), dilataciona kardiomiopa-
tija (DCM), bolesti nagomilavanja, itd.)]. Kardiomiopatije 
su retke bolesti, ali mogu izazvati teške komplikacije u 
trudnoći.168

7.1. Peripartalna kardiomiopatija
PPCM je nedavno revidirana. Ovde su ukratko opisani 

najvažniji aspekti. Incidenca varira od 1:300 do 1:4 000 
trudnoća, naglašavajući uticaj genetskih i/ili kulturalnih 
činilaca.168,169 Predisponirajući faktori su verovatno multi-
paritet i višestruko rađanje, pozitivna porodična anamne-
za, etnička pripadnost, pušenje, dijabetes, hipertenzija, 
preeklampsija, pothranjenost, starija životna dob majke 
ili tinejdžerske trudnoće, produžena upotreba beta 
agonista.168,169 Etiologija PPCM je nedovoljno jasna; infek-
cije, inflamacija i autoimuni proces mogu igrati ulogu.170 
Sumnja se da PPCM može biti posledica neuravnoteženog 
oksidativnog stresa koji vodi proteolitičkom razaranju 
hormona laktacije, prolaktina na potentni angiostatski 
faktor i na proapoptotske fragmente.171

Prema sadašnjim definicijama, PPCM je idiopatska 
kardiomiopatija koja se ispoljava srčanom insuficijenci-
jom sekundarno zbog sistolne disfunkcije LK pred kraj 
trudnoće ili u prvim mesecima nakon porođaja. 

Dijagnoza se postavlja isključivanjem drugih uzroka 
srčane insuficijencije. Leva komora ne mora biti prošire-
na, ali je EF skoro uvek snižena ispod 45 %.168 Simptomi 
i znaci su često tipični za srčanu insuficijenciju, ali zbog 
specifične fiziologije trudnoće i postpartuma, širok spek-
tar simptoma je zapažen kod pacijenata sa PPCM. Na 
PPCM bi trebalo posumnjati kod svih žena sa usporenim 
vraćanjem na stanje pre trudnoće. Često se kod pacijen-
tkinja javlja akutna srčana insuficijencija. Takođe su opi-
sane kompleksne ventrikularne aritmije i iznenadna sr-
čana smrt. 

U nekim slučajevima nisu ispunjeni svi dijagnostički 
kriterijumi. Ehokardiografija je metoda izbora za proce-
nu funkcije LK. 

Genetski nasleđena DCM se može manifestovati u 
istom vremenskom intervalu i ne može se razlikovati od 
PPCM.172,173

Zbrinjavanje
Srčana insuficijencija može da se razvije vrlo brzo kod 

pacijentkinja sa PPCM, te se primenjuju smernice za le-
čenje akutne srčane insuficijencije.174 

Intervencije. Ako pacijentkinja zavisi od inotropa upr-
kos optimalnoj medikamentnoj terapiji, trebalo bi je pre-
vesti do ustanove gde su dostupne intraaortne balon 
pumpe, ventrikularni asistirajući uređaj i timovi za tran-
splantaciju. Upotrebu aortne kontrapulsacije i implanta-
ciju asistirajućeg uređaja (veštačke pumpe) trebalo bi 
razmotriti sa specijalistom. Važno je primetiti da je pro-
gnoza PPCM drugačija u odnosu na DCM, sa značajnim 
procentom oporavka ili normalizacije funkcije LK posle 
prvih 6 meseci od dijagnoze. Relativno velika stopa spon-
tanog oporavka (~ 50 %) morala bi da se uzme u obzir pri 
donošenju odluka.175

Pomagala i transplantacija srca. Ženama sa prisu-
stvom simptoma i teškom disfunkcijom leve komore šest 
meseci nakon prvog ispoljavanja bolesti, uprkos opti-
malnoj medikamentnoj terapiji i trajanju QRS > 120 ms, 
većina kliničara bi savetovala lečenje resinhronizacio-
nom terapijom ili implantacijom kardioverterdefibrila-
tora (ICD). Transplantaciju srca bi trebalo rezervisati za 
pacijentkinje kod kojih mehanička potpora cirkulacije 
nije moguća ili nije poželjna zbog individualnih razloga, 
ili za pacijentkinje kod kojih nije došlo do oporavka na-
kon 6–12 meseci mehaničke cirkulatorne potpore. Paci-
jentkinje sa PPCM imaju sličnu prognozu nakon tran-
splantacije, kao i pacijentkinje sa DCM.176

Medikamenta terapija
Stanje trudnoće je važno pri lečenju hronične srčane 

insuficijencije. Većina pacijenata sa PPCM se javlja peri- ili 
post-partalno. Žene kod kojih se PPCM ispoljava tokom 
trudnoće zahtevaju objedinjeno kardiološko i akušersko 
zbrinjavanje. Prilikom propisivanja terapije moraju da se 
uzmu u obzir mogući štetni efekti po plod. Hitan porođaj, 
nezavisno od gestacione starosti, možda bi trebao da se 
razmatra kod žena kod kojih se javlja ili održava uznapre-
dovana srčana insuficijencija sa hemodinamskom nesta-
bilnošću. Čim se beba rodi i pacijentkinja postane hemo-
dinamski stabilna, standardna terapija srčane 
insuficijencije može da se primeni (vidi poglavlje 7.4). 

Potreban je oprez pri primeni antikoagulantne tera-
pije neposredno nakon porođaja. Međutim, čim se kr-
varenje zaustavi, trebalo bi je razmotriti kod pacijentki-
nja sa veoma niskom EF, jer su kod pacijentkinja sa PPCM 
česte periferne embolije, uključujući i cerebralne embo-
lije i trombe u komorama.168 Ovo je delimično zbog po-
rasta prokoagulantne aktivnosti u peripartalnoj fazi.177

Srčanu insuficijenciju treba lečiti prema preporuka-
ma za akutnu i hroničnu srčanu insuficijenciju.174 Tokom 
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trudnoće ACE inhibitori, ARB i inhibitori renina su kon-
traindikovani zbog fetotoksičnosti.178,179 Kada su ACE in-
hibitori neophodni tokom dojenja, benazepril, kaptopril 
ili enalapril treba da imaju prednost. Hidralazin i nitrati 
se mogu koristiti umesto ACE inhibitora/ARB za sniženje 
afterloada. Ukoliko su potrebni inotropi, mogu se kori-
stiti dopamin i levosimendan. Lečenje beta blokatorima 
je indikovano kod svih pacijentkinja sa srčanom insufici-
jencijom, ako ih dobro podnose.3 Beta-1 selektivni blo-
katori (npr. metoprolol) su poželjniji. Atenolol ne bi tre-
balo koristiti.130 Novorođenčad je neophodno pratiti 
prvih 24–48 h da bi se isključila hipoglikemija, bradikar-
dija i depresija disanja. Diuretike bi trebalo koristiti jedi-
no ako je prisutna kongestija pluća, jer oni mogu da do-
vedu do smanjenja protoka krvi kroz placentu.169 
Furosemid i hidrohlorotiazid se najčešće primenjuju. 
Antagoniste aldosterona bi trebalo izbegavati.181 Spiro-
nolakton može biti udružen sa antiandrogenim efektima 
u prvom trimestru. Za eplerenon nedostaju podaci. 

Koagulantna aktivnost je povećana tokom trudnoće 
(vidi poglavlje 2.4).177 U kontekstu snižene EF u PPCM, 
trebalo bi razmotriti terapiju niskomolekularnim hepa-
rinom ili OAKT. Antikoagulantna terapija se preporučuje 
kod pacijentkinja sa intrakardijalnim trombom detekto-
vanim imidžing metodom ili dokazom sistemske 
embolizacije,174 kao i kod pacijentkinja sa srčanom insu-
ficijencijom i paroksizmalnom ili perzistentnom AF. Ni-
skomolekularni heparin i antagonisti vitamina K se pre-
poručuju prema gestacionoj fazi, radi prevencije 
šloga.142,174,182 Kada se koristi niskomolekularni heparin, 
trebalo bi pratiti nivo anti-Xa. 

Porođaj
Vaginalni porođaj je uvek poželjniji kod hemodinamski 

stabilnih pacijentkinja i kada ne postoje akušerske indika-
cije za carski rez. Potreban je pažljiv hemodinamski moni-
toring. Epiduralna anestezija je poželjna. Preterminski 
porođaj je objavljen kod 17 % pacijentkinja bez značajnih 
negativnih efekata po dete.183 Hitan porođaj nezavisno od 
gestacione starosti bi trebalo razmotriti kod žena sa uzna-
predovalom srčanom insuficijencijom i hemodinamskom 
nestabilnošću, uprkos lečenju. Carski rez se preporučuje 
sa kombinovanom spinalnom i epiduralnom anestezi-
jom.184 Potreban je iskusni interdisciplinarni tim. 

Dojenje 
Neki ACE inhibitori (benazepril, kaptopril, enalapril) 

dovoljno su ispitani kod dojilja i njihova upotreba od 
strane majki je bezbedna po dete.185 Praćenje težine de-
teta tokom prve 4 nedelje je bitan pokazatelj bubrežne 
disfunkcije. Nedavna mala prospektivna randomizovana 
pilot studija podržava hipotezu da dodatak bromokrip-
tina standardnoj terapiji srčane insuficijencije ima kori-
sne efekte na EF komora i klinički ishod kod žena sa akut-
nom teškom PPCM.186 Pored toga, zbog visokog 
metaboličkog zahteva u toku laktacije i dojenja, trebalo 
bi da se razmotri prekid laktacije. 

Prognoze i savetovanje u vezi sledećih trudnoća 
Širom sveta podaci o stopi mortaliteta variraju od 0 

% do 9 % kod belkinja u SAD, pa do 15 % kod Afroameri-

kanki, kao i kod populacije Južne Afrike i Haitija. Siste-
matske studije iz Evropskih zemalja nisu za sada dostu-
pne. Oštećenje funkcije LK je objavljeno u oko 50 % 
slučajeva uprkos optimalnoj medikamentnoj terapiji.187 

Naredne trudnoće nose rizik za ponovnu PPCM od 
30 do 50 %.169,175 Kada se EF nije normalizovala, sledeću 
trudnoću bi trebalo izbegavati. Čak iako se EF normali-
zuje, još uvek postoji potreba za upozorenjem zbog rizi-
ka od recidiva tokom sledeće trudnoće. 

7.2. Dilatativna kardiomiopatija 
DCM se definiše na osnovu prisustva tipičnih simpto-

ma srčane insuficijencije, dilatacije i sistolne disfunkcije 
LK nepoznatog porekla. Razlikovanju od PPCM doprinosi 
vreme kada se ispoljava. Ako nije poznata pre začeća, sta-
nje se najčešće demaskira tokom prvog ili drugog trime-
stra, kada se povećava hemodinamsko opterećenje. Po-
rodična anamneza o DCM govori u prilog dijagnoze DCM, 
a protiv PPCM. Nekoliko slučajeva klasične DCM u trud-
noći opisuju značajno pogoršanje tokom trudnoće.188

Sekundarne kardiomiopatije, kao što su infiltrativne 
ili toksične kardiomiopatije ili bolesti nagomilavanja i 
druge retke forme, takođe se mogu manifestovati u 
trudnoći. Hipertenzivna ili ishemijska bolest srca takođe 
mogu da se ispolje sličnom kliničkom slikom. 

 
Maternalni i neonatalni rizik
Ženama sa DCM bi trebalo predočiti rizik od pogor-

šanja stanja tokom trudnoće i peripartalnog perioda 
(vidi poglavlje 2). Trebalo bi ih savetovati na osnovu in-
dividualno procenjenog rizika. Ako dođe do trudnoće, 
LK EF ˂  40 % je prediktor visokog rizika, i trebalo bi save-
tovati pažljivo praćenje u tercijarnim ustanovama. Uko-
liko je LKEF ˂ 20 %, mortalitet majke je veoma visok i 
trebalo bi razmotriti prekid trudnoće. 

Zbrinjavanje
Antikoagulantnu terapiju niskomolekularnim hepari-

nom ili antagonistima vitamina K, u zavisnosti od stadi-
juma trudnoće, trebalo bi razmotriti za one sa pretko-
morskim aritmijama. 

DCM se leči u skladu sa važećim vodičima za srčanu 
insuficijenciju ESC/Evropskog udruženja za kardiološku 
intenzivnu negu (ESCIM),174 uz adaptacije tokom trudno-
će gore opisane u delu za PPCM.

7.3. Hipertrofična kardiomiopatija 
HCM je najčešće nasledno srčano oboljenje.189 Bolest 

se često dijagnostikuje prvi put u trudnoći ehokardio-
grafskim pregledom. Najčešće podloge za nastanak 
komplikacija su dijastolna disfunkcija zbog hipertrofič-
nog, ne-komplijantnog miokarda, teška opstrukcija LVOT 
i aritmije.

Simptomi su tipični za srčanu insuficijenciju, sa kon-
gestijom pluća zbog povećanog end-dijastolnog pritiska, 
ili sinkopom tokom fizičke aktivnosti, kao odgovor na 
opstrukciju izlaznog trakta. Ehokardiografija je dijagno-
stička metoda izbora. Supraventrikularne i ventrikularne 
aritmije su česte. 
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Maternalni i neonatalni rizik
Žene sa HCM obično dobro podnose trudnoću. Rizik 

je povišen kod žena koje su imale tegobe pre trudnoće i 
kod onih sa visokim gradijentom u izlaznom traktu. Pa-
cijentkinje sa visoko rizičnim kliničkim stanjem pre trud-
noće još su u većem riziku i zahtevaju specijalizovanu 
akušersku negu.34,190 U slučajevima sa niskim rizikom 
može se dozvoliti spontano napinjanje i vaginalni 
porođaj. 

Zbrinjavanje 
Beta blokatore bi trebalo razmotriti kod onih pacijen-

tkinja sa više nego blagom opstrukcijom izlaznog trakta 
i/ili maksimalnom debljinom zidova većom od 15 mm 
radi prevencije iznenadne kongestije pluća tokom napo-
ra ili emocionalnog stresa.189 Beta blokatori se mogu 
koristiti za kontrolu srčane frekvencije kod AF i za supre-
siju ventrikularnih aritmija. Verapamil se može koristiti 
kao lek izbora drugog reda, kada se beta blokatori ne 
podnose (oprez zbog mogućeg AV bloka fetusa). Kardi-
overziju bi trebalo razmotriti kod perzistentnih aritmija, 

jer se AF slabo podnosi. Antikoagulantna terapija nisko-
molekularnim heparinom ili antagonistima vitamina K 
prema stadijumu trudnoće preporučuje se kod onih sa 
paroksizmalnom ili perzistentnom AF. Kod pacijentkinja 
sa iznenadnom smrću u ličnoj ili porodičnoj anamnezi, 
potreban je pažljiv nadzor i hitno ispitivanje ukoliko se 
jave simptomi u vidu palpitacija ili pre-sinkope. 

 
Porođaj 
Žene sa niskim rizikom mogu imati spontane napone 

i vaginalni porođaj. Bez obzira na to, komplikacije se mo-
gu javiti, te se otuda kod svih ostalih preporučuje planira-
ni porođaj. Težina opstrukcije izlaznog trakta leve komore 
određuje da li je regionalna anestezija prihvatljiva. Epidu-
ralna anestezija izaziva sistemsku vazodilataciju i hipoten-
ziju, te se otuda mora koristiti sa oprezom kod pacijentki-
nja sa teškom opstrukcijom LVOT. Oprezno primenjivati 
i.v. tečnosti jer se mora izbeći opterećenje volumenom 
koje se loše toleriše u prisustvu dijastolne disfunkcije. Sin-
tocinon može izazvati hipotenziju, aritmije i tahikardiju, i 
trebao bi da se primeni samo kao spora infuzija. 

Tabela 14. Preporuke za dijagnostiku i lečenje kardiomiopatija i srčane insuficijencije

Preporuke Klasa Nivo
Antikoagulatna terapija se preporučuje kod pacijentkinja sa intrakardijalnim trombom detektovanim 
imidžingom ili znacima sistemske embolije. I A

Trudnice sa srčanom insuficijenijom bi trebalo lečiti prema trenutnim preporukama koje važe za 
ostale pacijente, ali sa posebnom pažnjom na kontraindikacije nekih lekova tokom trudnoće. Videti 
poglavlje 11 i tabelu 21.

I B

Žene sa DCM bi trebalo informisati o riziku od pogoršanja bolesti tokom trudnoće i peripartalnog 
perioda. I C

Kod pacientkinja koje u porodičnoj anamnezi imaju podatak o naprasnom umiranju, preporučuje se 
strogi nadzor sa neodložnim ispitivanjem u slučaju pojave palpitacija ili presinkope. I C

Antikoagulantna terapija, NMH ili antagonistima vitamina K, ordinirana u zavisnosti od stadijuma 
trudnoće, preporučuje se kod pacijentkinja sa atrijalnom fibrilacijom. I C

Kod žena sa HCM porođaj sprovesti pod profilaktičkom terapijom β-blokatora. IIa C
Primenu β-blokatora razmotriti kod svih pacijentkinja sa HCM i kod onih sa više nego blagom op-
strukcijom izlaznog trakta LK ili sa maksimalnom debljinom zidova > 15 mm da bi se izbegla iznenad-
na plućna kongestija.

IIa C

Kod HCM kardioverzija se razmatra u slučaju perzistentne atrijalne fibrilacije. IIa C
Zbog visokog metaboličkog zahteva tokom laktacije i dojenja, kod žena sa PPCM se može razmatrati 
prekid laktacije. IIb C

Naredne trudnoće se ne preporučuju kod žena sa PPCM kod kojih nije došlo do normalizacije EF 
leve komore. III C

7.4. Preporuke za dijagnostiku i lečenje srčane insuficijencije

8. Aritmije

I ekstrasistole i tahiaritmije koje se održavaju su sve 
češće i mogu da se prvi put jave u toku trudnoće. Simp-
tomatska egzacerbacija paroksizmalne supraventriku-
larne tahikardije (SVT) se javlja tokom trudnoće kod ~ 
20–44 % slučajeva.60 Iako je većina palpitacija benignog 
karaktera, novonastala VT je razlog za zabrinutost, te se 
pacijentkinje moraju ispitati radi utvrđivanja prisustva 
strukturalnog oštećenja srca. 

Najveći problem koji se tiče primene antiaritmika to-
kom trudnoće je njihov potencijalni štetni efekat po fe-
tus. Sve antiaritmike bi trebalo smatrati potencijalno 

toksičnim po fetus. Dok je prvi trimester udružen sa naj-
većim teratogenim rizikom, izlaganje lekovima kasnije u 
trudnoći može imati štetne efekte na rast i razvoj fetusa, 
kao i povećati proaritmijski rizik. Nedostaju velike kon-
trolisane studije o antiaritmijskim lekovima u trudnoći. 
Antiaritmijski lekovi su navedeni u poglavlju 11. 

Potrebno je pažljivo razmotriti odnos rizika i koristi 
od nastavka ili prekida terapije, zbog potencijalnog pro-
blema od ponavljanih tahiaritmija tokom trudnoće. Ove 
odluke su individualne i zasnovane na prirodi aritmija i 
osnovnog srčanog oboljenja. Važno je simptomatsku ta-
hiaritmiju lečiti kateter ablacijom pre trudnoće kad god 
je to moguće. 
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8.1. Aritmije udružene sa strukturnim i urođenim 
oboljenjem srca

Supraventrikularne i ventrikularne aritmije koje zah-
tevaju lečenje razvijaju se tokom trudnoće u čak 15 % 
(prosečno 5 %) pacijenata sa urođenom srčanom ma-
nom.56 Epizode e tahikardije koje se održavaju, naročito 
flatera, loše se podnose kod strukturnih oboljenja srca i 
mogu uzrokovati hipoperfuziju fetusa. Direktnu elektro 
konverziju treba sprovesti radi uspostavljanja sinusnog 
ritma. Digoksin se može upotrebiti radi kontrole komor-
ske frekvence, ali nema profilaktički antiaritmijski efe-
kat. Beta blokatore, antiaritmike I klase i sotalol bi tre-
balo upotrebiti sa oprezom kada je oštećena funkcija LK 
ili DK (videti poglavlje 11). 

8.2. Specifične aritmije 
8.2.1. Supraventrikularna tahikardija
Atrioventrikularna nodalna „reentry” tahikardija i 

atrioventrikularna „reentry” tahikardija
AV nodalna re-entry tahikardija ili AV re-entry tahi-

kardija koja uključuje akcesorni put, može da se prekine 
vagalnim manevrima ili, ako to ne uspe, i.v. primenom 
adenozina.191 I.v. adenozin je lek prvog izbora kada se 
vagalnim manevrima ne prekine epizoda paroksizmalne 
SVT.191 I.v. primena metoprolola se preporučuje kada 
adenozin ne uspe da prekine tahikardiju. Profilaktičku 
primenu antiaritmika upotrebiti jedino onda kada se te-
gobe ne mogu tolerisati ili ukoliko tahikardija dovodi do 
hemodinamske nestabilnosti (tabela 15). Tada su digok-
sin ili selektivni beta blokatori (npr. metoprolol) lekovi 
prvog izbora, kojima slede sotalol, flekainid ili propafe-
non.192 Lekove koji dovode do nodalnog AV bloka ne bi 
trebalo upotrebljavati kod pacijenata sa preekscitacijom 
ispoljenom na EKG-u u miru. Kateter ablaciju razmotriti 
samo u specijalnim slučajevima, ako je neophodno to-
kom trudnoće. 

Fokalna atrijalna tahikardija
Lečenje atrijalne tahikardije tokom trudnoće pred-

stavlja uopšte veći izazov, s obzirom na njenu rezistenciju 
na lekove, tendenciju perzistencije i na udruženost sa 
strukturnim oboljenjem srca. Kontrolu frekvencije upo-
trebom beta blokatora i/ili digitalisa bi trebalo postići da 
bi se izbegla tahikardijom indukovana kardiomiopatija. 
Profilaktička antiaritmijska terapija lekovima uključuje 
flekainid, propafenon ili sotalol za pacijente sa tipičnim 
simptomima. Amiodaron bi trebalo upotrebiti jedino uko-
liko se aritmija ne može kontrolisati drugim lekovima. 

Električna kardioverzija se generalno ne preporučuje 
zbog ponavljanja tahikardije. Oko 30 % atrialnih tahikar-
dija se može okončati adenozinom. Kateter ablaciju raz-
motriti kod slučajeva koji su rezistentni na lekove i onih 
koji loše tolerišu tahikardiju. 

8.2.2. Atrijalni flater i atrijalna fibrilacija
Atrijalni flater i AF su veoma retke tokom trudnoće, 

osim ukoliko su prisutni strukturno oboljenje srca ili hi-
pertireoidizam. Brzi odgovor komora na ove aritmije 
može biti praćen ozbiljnim hemodinamskim posledica-
ma i po majku i po fetus. Dijagnoza i lečenje postojećeg 
stanja je otuda od primarnog značaja. Električnu kardi-

overziju bi trebalo sprovesti u slučaju hemodinamske 
nestabilnosti.

Kod hemodinamski stabilnih pacijentkinja sa struk-
turno normalnim srcem bi trebalo razmotriti farmako-
loški prekid atrijalnog flatera ili fibrilacije. I.v. primenjen 
ibutilid ili flekainid je obično efikasan i može se razmo-
triti njihova primena, ali su iskustva tokom trudnoće 
veoma ograničena.193 S obzirom da su iskustva još manja 
ili ne postoje za i.v. propafenon i novi antiaritmik klase 
III, vernakalant, intravenski za farmakološku konverziju 
AF tokom trudnoće, ovi lekovi mogu se razmotriti jedino 
kada svi drugi pokušaji kardioverzije ne uspeju. Amioda-
ron se ne preporučuje, osim ukoliko su druge opcije ne-
uspešne zbog svojih fetotoksičnih efekata. 

Kardioverzija atrijalnog flatera ili fibrilacije, bilo da se 
sprovodi električno ili medikamentno, zahteva prethod-
nu antikoagulantnu terapiju i/ili transezofagusni ehokar-
diografski pregled da bi se isključio nastanak tromba u 
levoj pretkomori.182 Antikoagulantna terapija (varfarin, 
zamenjen nefrakcionisanim ili niskomolekularnim hepa-
rinom u prvom i poslednjem trimestru) smatra se neop-
hodnom najmanje tokom tri nedelje pre elektivne kar-
dioverzije za AF ili atrijalni flater koji traju 48 h ili duže, 
ili kada je nepoznato trajanje AF,182 i trebalo bi je nasta-
viti najmanje 4 nedelje nakon kardioverzije zbog pove-
ćanog rizika od tromboembolizma koji je povezan sa 
takozvanim ošamućenim pretkomorama. 

Za pacijentkinje kod kojih AF traje manje od 48 h i 
kod kojih nema tromboembolijskih faktora rizika, prime-
na i.v. heparina ili LMWH u dozi prilagođenoj prema te-
lesnoj težini može da se razmotri neposredno pre i posle 
kardioverzije bez potrebe za oralnom antikoagulantnom 
terapijom nakon kardioverzije. Indikacije za primenu 
profilaktičke terapije antiaritmicima i antikoagulantnom 
terapijom zavise od prisustva simptoma i faktora rizika 
za tromboembolizam.182 Kod pacijentkinja sa faktorima 
rizika za moždani udar ili ponavljanu AF, antitrombotsku 
terapiju bi trebalo nastaviti celog života nezavisno od 
održavanja sinusnog ritma nakon kardioverzije.182

Antikoagulantna terapija kod atrijalne fibrilacije
Tromboembolijski rizik u AF zavisi od prisustva fakto-

ra rizika. Pacijentkinje bez strukturnog oboljenja srca i 
bez faktora rizika („izolovana atrijalna fibrilacija”) imaju 
najniži rizik za tromboembolijske događaje i ne zahteva-
ju antikoagulantnu ili antitrombocitnu terapiju tokom ili 
van trudnoće, premda studije sprovedene tokom trud-
noće nisu dostupne. Povećanje tromboembolijskog rizi-
ka kod nevalvularnih AF se procenjuje na osnovu 
CHADS2 kriterijuma182 i CHA2DS2VACS skora142 za paci-
jente koji nisu trudnice. Kod njih je korist od oralne anti-
koagulantne terapije potvrđena kada je tromboembolij-
ski rizik ≥ 4 događaja na 100 pacijent godina (koreliše sa 
≥ 2 poena CHDS2 skora ili 2 poena CHA2DS2VACS skora). 
Otuda se tromboprofilaksa preporučuje i kod trudnica 
sa visokim rizikom. Izbor antikoagulantne terapije se vrši 
prema stadijumu trudnoće. Antagonisti vitamina K se 
preporučuju u većini slučajeva od drugog trimestra do 
mesec dana pre termina porođaja.142 Supkutana prime-
na terapijskih doza LMWH prilagođenih telesnoj težini 
preporučuje se tokom prvog trimestra i poslednjeg me-
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seca trudnoće. Novi oralni antagonisti trombina, kao što 
je dabigatran, pokazali su fetotoksičnost u visokim doza-
ma, pa ih ne bi trebalo koristiti. Ni jednostruka ni dvojna 
antitrombocitna terapija (klopidogrel i acetilsalicilna ki-
selina) nisu bile tako efikasne kao varfarin kod visoko 
rizičnih pacijentkinja sa atrijalnom fibrilacijom.142,194 

Studije na starijim pacijentikinjama van trudnoće po-
kazale su da je LMWH efikasan i da se može primenjivati 
ako je dostupan adekvatan monitoring. Supkutana pri-
mena terapijskih doza prilagođenih prema telesnoj teži-
ni preporučuje se tokom prvog trimestra i tokom po-
slednjeg meseca trudnoće. 

Kontrola frekvence
Kontrolu frekvence komora treba razmotriti prime-

nom lekova koji blokiraju sprovođenje kroz AV čvor, 
uključujući digoksin, beta blokatore i ne-dihidropiridin-
ske antagoniste kalcijumskih kanala (verapamil, 
diltiazem).182 Za kontrolu srčane frekvence kod AF pre-
poručuju se beta blokatori kao lekovi prvog izbora. Di-
goksin se takođe može koristiti, ali je manje efikasan 
tokom većeg napora.195 Koncentracije digoksina u krvi u 

trudnoći su nepouzdane zbog interferencije sa imuno-
reaktivnim serumskim komponentama.196 Verapamil bi 
trebalo da bude lek drugog izbora. 

Profilaktička primena antiaritmika (sotalol, flekainid 
ili propafenon) može da se razmotri u slučaju teških 
simptoma uprkos primeni lekova za kontrolu frekven-
ce.182 Flekainid i propafenon bi trebalo kombinovati sa 
lekovima koji blokiraju sprovođenje kroz AV čvor. Drone-
daron, novi antiaritmik, ne bi trebalo upotrebljavati to-
kom trudnoće. 

8.2.3. Ventrikularna tahikardija
Životno ugrožavajuće ventrikularne aritmije tokom 

trudnoće su retke. Prisustvo naslednih aritmogenih po-
remećaja bi uvek trebalo razmatrati na osnovu porodič-
ne anamneze i odgovarajućih dijagnostičkih testova to-
kom ili nakon trudnoće.61 

Kod zdravih pacijentkinja idiopatska tahikardija izla-
znog trakta desne komore je najčešći tip i trebalo bi je 
lečiti prema usvojenim preporukama, koristeći verapa-
mil ili beta blokator kao profilaksu ako je praćena značaj-
nim simptomima i poremećajima hemodinamike.61,197 

Tabela 15. Preporuke za dijagnostiku i lečenje aritmija

Preporuke Klasa Nivo
Lečenje supraventrikularne tahikardije (SVT)
Za akutnu konverziju paroksizmalne SVT se preporučuje manevar nadražaja vagusa praćen i.v. pri-
menom adenozina. I C

Električna kardioverzija se preporučuje kod akutne tahikardije bilo kog porekla u slučaju hemodi-
namske nestabilnosti. I C

Za dugoročno lečenje SVT preporučuje se digoksin per os ili propranolol/metoprolol. I C
Za akutnu konverziju paroksizmalne SVT trebalo bi razmotriti i.v. primenu metoprolola ili proprano-
lola. IIa C

Za dugoročno lečenje SVT razmotriti sotalol ili flekainid, ako su digoksin i beta blokatori bili bez us-
peha. IIa C

Za akutnu konverziju paroksizmalne SVT može se razmotriti i.v. verapamil. IIb C
Za dugoročno lečenje SVT može se razmotriti oralno propafenon ili prokainamid, kao poslednja op-
cija, ukoliko su drugi pomenuti lekovi bili bez uspeha, a pre amiodarona. IIb C

Za dugoročno lečenje SVT može se razmotriti verapamil per os, radi regulisanja frekvence, ukoliko su 
drugi lekovi koji blokiraju AV čvor bezuspešni. IIb C

Atenolol ne bi trebalo koristiti ni kod jedne aritmije. III C
Lečenje ventrikularne tahikardije (VT)
Implantacija ICD-a se preporučuje ukoliko je klinički indikovana, pre trudnoće, ali i uvek kada je indi-
kovana tokom trudnoće. I C

Za dugoročno lečenje kongenitalnog, produženog QT sindroma preporučuje se upotreba 
β-blokatora tokom trudnoće, kao i postpartalno kada je korist najveća. I C

Za dugoročno lečenje idiopatske VT koja se održava preporučuje se metoprolol, propranolol ili vera-
pmil per os. I C

Hitna električna kardioverzija VT se preporučuje za održavajuće, stabilne i nestabilne VT. I C
Za akutnu konverziju VT koja se održava, sa hemodinamskom stabilnošću, monomorfna, razmotriti 
i.v. primenu sotalola ili prokainamida. IIa C

Implantaciju trajnog pejsmejkera ili ICD-a (poželjnije jednokomorskog) razmotriti prema ehokardio-
grafskim smernicama, naročito ako je plod ispod 8. nedelje gestacije. IIa C

Za akutnu konverziju VT koja se održava, koja je moomorfna, sa hemodinamskom nestabilnošću, 
refrakterna na električnu kardioverziju ili ne odgovara na druge lekove, razmotriti primenu i.v. amio-
darona.

IIa C

Za dugoročno lečenje idiopatske VT koja se održava, razmotriti oralnu primenu sotalola, flekainida i 
prokainamida, ako su drugi lekovi bez uspeha. IIa C

Kateter ablacija se može razmotriti u slučaju na lekove refrakterne i loše tolerisane tahikardije. IIb C
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Kateter ablacija idiopatske tahikardije iz izlaznog trakta 
desne komore se može razmotriti ako je udružena sa 
poremećajima hemodinamike i ukoliko medikamentno 
lečenje bude neuspešno.

VT udružena sa strukturnim oboljenjem srca udruže-
na je i sa povećanim rizikom od iznenadne srčane smrti 
majke.198 Uvek treba isključiti PPCM kod žena kod kojih 
se VT prvi put javlja tokom poslednjih 6 nedelja trudno-
će ili u ranom postpartalom periodu. 

Za akutno lečenje VT sa hemodinamskom nestabilno-
šću preporučuje se hitna kardioverzija koja je, čini se, bez-
bedna u svim fazama gestacije. Blagovremeno uspostav-
ljanje sinusnog ritma je poželjno čak i kada se VT dobro 
toleriše, a može se postići kardioverzijom, antiaritmicima 
ili, u određenim slučajevima, „overdrive” pejsingom. Kod 
žena sa VT koja se održava i koja nije povezana sa produ-
ženim QT intervalom i stabilnim hemodinamskim staj-
nem, akutna i.v. primena sotalola dolazi u obzir za prekid 
tahikardije. Kod pacijentkinja sa stabilnom monomor-
fnom VT, i.v. prokainamid, iako nedostupan u mnogim 
zemljama, može se razmatrati. I.v. amiodaron treba raz-
motriti kod pacijentkinja sa sustained monomorfnom VT, 
koja je hemodinamski nestabilna, refraktorna na konver-
ziju elektrošokom, ili se ponavlja i pored drugih lekova. I.v. 
amiodarone nije idealan za ranu konverziju stabilne mo-
nomorfne VT. Pažljivo praćenje krvnog pritiska se prepo-
ručuje u prisustvu disfunkcije LK. 

Profilaktička terapija kardioselektivnim beta blokato-
rom kao što je metoprolol može biti efikasna. Sotalol ili 
antiaritmici Ic klase mogu se razmotriti u odsustvu struk-
turnog srčanog oboljenja ako su beta blokatori neefikasni. 
Amiodaron i/ili ICD implantaciju treba razmotriti radi le-
čenja VT rezistentne na medikamente ako je neophodno 
i tokom trudnoće radi zaštite života majke.61,199

Kod žena sa urođenim sindromom produženog QT in-
tervala rizik od srčanog zastoja je veći tokom postpartal-
nog perioda u poređenju sa onim pre ili posle trudnoće.200 
Beta blokatori su od najveće koristi postpartalno, ali se 
preporučuju takođe i tokom trudnoće kod ovih žena. 

8.3. Interventna terapija: kateter ablacija
Kateter ablacija može biti neophodna u slučaju tahi-

kardija rezistentnih na lekove i koje se loše podnose. Zbog 
velike izloženosti zračenju ablaciju bi trebalo odložiti do 
drugog trimestra ukoliko je moguće, i trebalo bi je spro-
vesti u iskusnom centru za ablaciju i sa odgovarajućim 
olovnim keceljama i maksimalnom upotrebom ehokardi-
ografskog i elektro-anatomskog maping sistema. Izraču-
nate su doze ozračenosti ploda i rizik od kateter ablacio-
nih procedura tokom trudnoće25 (vidi poglavlje 2.5).

8.4. Implantacija kardioverter defibrilatora
Prisustvo ICD samo po sebi ne predstavlja kontraindi-

kaciju za buduću trudnoću. Lečenje ICD-om bi takođe tre-
balo razmotriti tokom trudnoće da bi se zaštitio život 
majke.61,199 Uopšteno, ukoliko se planira trudnoća, im-
plantaciju ICD-a bi trebalo razmotriti kod pacijentkinja sa 
visokim faktorom rizika od iznenadne srčane smrti.199

8.5. Bradiaritmije 
Bradiaritmije i poremećaji sprovođenja su retki to-

kom trudnoće. Asimptomatske bradiaritmije mogu po-
stati simptomatske zbog potrebe za povećanjem srčane 
frekvence i udarnog volumena kod pacijentkinja sa 
strukturnim srčanim oboljenjem.201 Bradiaritmije imaju 
povoljan ishod u odsustvu srčane bolesti. 

8.5.1. Poremećaj funkcije sinusnog čvora
Sinusna bradikardija se može javiti kao refleksno us-

porenje rada srca tokom porođaja (Valsalvin manevar). 
Retki slučajevi sinusne bradikardije se pripisuju hipoten-
zivnom sindromu koji nasataje pri ležanju tokom trud-
noće, a usporenjem protoka krvi u donjoj šupljoj veni 
zbog kompresije uterusom sa paradoksnim usporava-
njem sinusnog ritma. U retkim slučajevima kada se javi 
simptomatska bradikardija, majci bi trebalo savetovati 
promenu položaja okretanjem na levi bok. Ako se simp-
tomi održavaju, može biti neophodna implantacija pri-
vremenog pejsmejkera. 

8.5.2. Atrioventrikularni blokovi
AV blok prvog stepena može biti prisutan tokom 

trudnoće i u odsustvu srčanog oboljenja. Mesto AV blo-
ka je obično lokalizovano iznad Hisovog snopa i ne pro-
gredira do kompletnog bloka. AV blok drugog stepena 
se javlja retko i obično je udružen sa strukturnim obolje-
njem srca ili medikamentnom terapijom. Većina sluča-
jeva AV bloka drugog stepena je tip I ili Wenkebach, i nije 
udružena sa simptomatskim bradikardijama. Kod paci-
jentkinja sa urođenim srčanim manama AV blok drugog 
stepena se najčešće javlja u slučajevima korigovane te-
tralogije Fallot i ređe posle korekcije VSD-a.

Stečeni kompletni srčani blok, najčešće viđen kod 
urođenih srčanih mana nakon hirurških korekcija, redak 
je tokom trudnoće. Trideset procenata kongenitalnih AV 
blokova ostaje neotkriveno do odraslog doba i može se 
manifestovati tokom trudnoće.201 Izolovani kongenitalni 
kompletni srčani blok ima povoljan ishod tokom trudno-
će, naročito kada ritam izmicanja ima uske QRS kom-
plekse. Suportivni pejsing tokom trudnoće obično nije 
neophodan. Vaginalni porođaj ne nosi dodatne rizike 
kod majki sa urođenim kompletnim srčanim blokom, 
osim ukoliko nije kontraindikovan iz akušerskih razloga. 

8.5.3. Pejsing u trudnoći
Privremeni pejsing tokom porođaja se preporučuje 

kod određenih žena sa kompletnim srčanim blokom i 
simptomima, zbog rizika od bradikardije i sinkope.

Rizik od implantacije stalnog pejsmejkera (najpoželj-
nije jednokomorskog) generalno je nizak. Implantacija 
se može sporovesti bezbedno, naročito ako je fetus 
iznad 8. nedelje gestacije. Implantacija pod kontrolom 
ehokardiografije može pomoći. 202

Hipertenzivni poremećaji
Hipertenzivni poremećaji u trudnoći ostaju najčešći 

uzrok morbiditeta i motrtaliteta majke, fetusa i neonatu-
sa u zemljama u razvoju i razvijenim zemljama. Trudnice 
sa arterijskom hipertenzijom su u većem riziku od teških 
komplikacija kao što su abrupcija placente, cerebrovasku-
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larni insult, insuficijencija organa i diseminovana intrava-
skularna koagulacija. Fetus je u riziku od intrauterinog 
zaostajanja u rastu, prevremenenog rađanja i intrauterine 
smrti. Hipertenzija je najčešći medicinski problem u trud-
noći koji komplikuje do 15 % trudnoća i odgovorna je za 
oko četvrtinu svih prijema pre porođaja.203

9.1. Dijagnostika i procena rizika
Visoki krvni pritisak bi trebalo potvrditi u dva nezavi-

sna merenja,204 upotrebom živinog sfigmomanometra 
(Korotkofljeva V faza za očitavanje DKP) u sedećem po-
ložaju ili upotrebom aneroidnog aparata. Merenje KP u 
ležećem položaju na levom boku je prihvatljiva alterna-
tiva. Trebalo bi koristiti samo proverene aparate za me-
renje i za ambulatorni monitoring krvnog pritiska 
(AMKP) (videti www.dableductional.org). AMKP je su-
periorniji u predviđanju ishoda od ambulantnog mere-
nja KP kod trudnica.205,206 

Osnovne laboratorijske analize koje se preporučuju 
u praćenju trudnica sa hipertenzijom uključuju analizu 
urina, krvnu sliku, hematokrit, enzime jetre, kreatinin i 
mokraćnu kiselinu u serumu. Proteinuriju bi trebalo 
odrediti iz 24 h urina (ako je > 2 g/dan, neophodno je 
češće praćenje, a ako je > 3 g/dan, trebalo bi da se raz-
motri porođaj). Ultrazvučni pregled nadbubrežnih žlezdi 
i urina na metanefrin i normetanefrin se mogu razma-
trati kod trudnica sa hipertenzijom radi isključivanja fe-
ohromocitoma koji može biti asimptomatski i, ukoliko se 
ne otkrije pre porođaja, fatalan.207 Doppler ultrazvučnim 
pregledom uterinih arterija tokom drugog trimestra (> 
16. nedelje) može se otkriti uteroplacentalna hipoper-
fuzija, koja je udružena sa većim rizikom od preeklamp-
sije i intrauterinog zaostajanja u rastu, i kod žena sa vi-
sokim i kod žena sa niskim rizikom.208 

9.2. Definicija i klasifikacija hipertenzije u trudnoći
Definicija hipertenzije u trudnoći se zasniva na apso-

lutnim vrednostima krvnog pritiska (SKP ≥ 140 mmHg ili 
DKP ≥ 90 mmHg)209,210 i razlikuje blago (140–159/90–109 
mmHg) ili teško (≥ 160/110 mmHg) povišen krvni priti-
sak, nasuprot podelama Evropskog udruženja za hiper-
tenziju (ESH)/ESC210 ili drugih podela211. 

Hipertenzija u trudnoći nije jedinstven entitet već 
obuhvata:212

• prethodno (pre trudnoće) postojeću hipertenziju;
• gestacionu hipertenziju;
• pre trdnoće postojeću hipertenziju komplikovanu 

gestacionom hipertenzijom sa proteinurijom; 
• prenatalno neklasifikovanu hipertenziju.

9.2.1. Pre trudnoće postojeća hipertenzija
Prethodno postojeća hipertenzija komplikuje 1–5 % 

trudnoća i definiše se kao KP ≥ 140/90 mmHg koja ili 
prethodi trudnoći ili se javlja pre 20. nedelje gestacije. 
Hipertenzija obično perzistira >42 dana posle porođaja. 
Može biti udružena sa proteinurijom. Žene sa nedija-
gnostikovanom hipertenzijom mogu biti normotenzivne 
u ranoj trudnoći zbog fiziološkog pada krvnog pritiska u 

prvom trimestru. Ovo može maskirati prethodno posto-
jeću hipertenziju, i kada se hipertenzija otkrije kasnije u 
trudnoći, može se protumačiti kao gestaciona. 

9.2.2. Gestaciona hipertenzija
Gestaciona hipertenzija je hipertenzija indukovana 

trudnoćom, sa proteinurijom koja komplikuje 6–7 % 
trudnoća ili bez nje. Kada je udružena sa klinički značaj-
nom proteinurijom (≥ 0.3 g/dan u 24 h urinu ili ≥ 30 mg/
mmol kreatinina u urinu u slučajnom uzorku urina) 
označava se kao preeklampsija. Gestaciona hipertenzija 
se razvija nakon 20. nedelje gestacije i nestaje u većini 
slučajeva unutar 42 dana postpartalno. Odlikuje se lo-
šom perfuzijom organa. 

Preeklampsija je specifični sindrom u trudnoći koji se 
javlja od sredine gestacije kao de novo hipertenzija praće-
na novonastalom značajnom proteinurijom > 0.3 g/24 h. 
To je sistemski poremećaj sa maternalnim i fetalnim ma-
nifestacijama. Edemi se ne smatraju više jednim od dija-
gnostičkih kriterijuma jer se javljaju čak kod 60 % zdravih 
trudnica. Sve u svemu, preeklampsija komplikuje 5–7 % 
trudnoća,213 ali učestalost raste na 25 % kod žena sa pre-
egzistirajućom prethodno postojećom hipertenzijom. 
Preeklampsija se javlja mnogo češće tokom prve trudno-
će, multiple trudnoće, hidatidne mole ili dijabetesa. Udru-
žena je sa insuficijencijom placente koja često dovodi do 
zaostajanja ploda u rastu. Pored toga, preeklampsija je 
jedan od najčešćih uzroka prevremenog porođaja. Odgo-
vorna je i za rađanje 25 % novorođenčadi sa veoma ni-
skom telesnom težinom (< 1500 g).214 

Simptomi i znaci teške preeklampsije obuhvataju:
• bol u desnom gornjem kvadrantu / epigastrični bol 

zbog edema jetre ± hepatične hemoragije;
• glavobolja ± poremećaji vida (edem mozga);
• slepilo okcipitalnog režnja;
• hiperrefleksija± klonus;
• konvulzije (edem mozga);
• HELLP sindrom: hemoliza, povišen nivo enzima je-

tre, nizak broj trombocita.
Zbrinjavanje preeklampsije se fokusira pre svega na 

prepoznavanju stanja i adekvatan završetak trudnoće.
Kako proteinurija može biti kasna manifestacija pree-

klampsije, trebalo bi da se na nju posumnja ukoliko je de 
novo hipertenzija praćena glavoboljom, poremećajima 
vida, abdominalnim bolovima ili abnormalnim laborato-
rijskim nalazima, naročito snižen broj trombocita i pore-
mećaj enzima jetre. Lečenje takvih pacijentkinja se pre-
poručuje kao da imaju preeklampsiju. 

9.2.3.Prethodno postojeća hipertenzija kompliko-
vana gestacionom hipertenzijom i proteinurijom
Kada je prethodno postojeća hipertenzija udružena sa 

daljim pogoršanjem KP i ekskrecijom proteina ≥ 3 g/dan 
u 24-časovnom uzorku urina posle 20. nedelje gestacije, 
klasifikuje se kao „prethodno postojeća hipertenzija kom-
plikovana gestacionom hipertenzijom sa proteinurijom”.

9.2.4. Prenatalno neklasifikovana hipertenzija
Kada je KP prvi put izmeren nakon 20 nedelja gesta-

cije i postavljena dijagnoza hipertenzije (sa sistemskim 
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manifestacijama ili bez njih), radi se o prenatalno nekla-
sifikovanoj hipertenziji. Ponovna procena je neophodna 
42 ili više dana nakon porođaja.

9.3. Zbrinjavanje hipertenzije u trudnoći
Većina žena sa prethodno postojećom hipertenzijom 

ima blagu do umerenu hipertenziju (140–160/90–109 
mmHg), i u malom su riziku od kardiovaskularnih kompli-
kacija u toku trudnoće. Žene sa esencijalnom hipertenzi-
jom i normalnom funkcijom bubrega imaju povoljan ma-
ternalni i  neonatalni ishod i kandidati su za 
nemedikamentnu terapiju jer ne postoje dokazi da farma-
kološka terapija doprinosi boljem neonatalnom ishodu. 
Neke žene sa lečenom prethodno postojećom hiperten-
zijom mogu da prekinu medikamentno lečenje u prvoj 
polovini trudnoće zbog fiziološkog pada krvnog pritiska 
tokom ovog perioda trudnoće. Međutim, često praćenje 
i, po potrebi, ponovno uvođenje terapije je neophodno.

Jedina studija o lečenju hipertenzije u trudnoći alfa 
metildopom i sa adekvatnim praćenjem novorođenčeta 
(7.5 god.) sprovedena je pre više od 30 godina.215,216 

9.4. Nefarmakološko lečenje i prevencija 
         hipertenzije u trudnoći

Nefarmakološko lečenje bi trebalo razmotriti kod trud-
nica sa sistolnim KP između 140 i 150 mmHg ili dijastolnim 
KP između 90 i 99 mmHg, ili povećanjem oba. Kratka hos-
pitalizacija može biti potrebna radi potvrde dijagnoze i is-
ključivanja teške gestacione hipertenzije (preeklampsije), 
za koju je porođaj jedino efikasno lečenje. Lečenje zavisi 
od KP, gestacione starosti i prisustva udruženih faktora ri-
zika za majku i plod, i uključuje strog nadzor, ograničenje 
aktivnosti i odmaranje u krevetu ležeći na levom boku. 
Savetuje se normalna dijeta bez restrikcije soli, naročito 
pred porođaj, jer ograničenje soli može doprineti sniže-
nom intravaskularnom volumenu. Nadoknada kalcijuma 
od najmanje 1 g dnevno tokom trudnoće smanjiće rizik na 
polovinu, bez štetnih efekata. Efekat je bio najveći kod vi-
soko rizičnih žena.217 Međutim, dokazi da dodatak kalciju-
ma sprečava hipertenzivne poremećaje u trudnoći su pro-
tivurečni. Riblje ulje,218 kao i nutritivni i vitaminski 
suplementi nemaju ulogu u prevenciji hipertenzivnih po-
remećaja. Niske doze acetilsalicilne kiseline (75–100 mg/
dan) daju se profilaktički kod žena sa podatkom o ranoj 
pojavi preeklampsije (pre 28. nedelje gestacije).219 Trebalo 
bi da se uzimaju pred spavanje, započnu pre ili odmah po 
dijagnostikovanju trudnoće, ali pre 16. nedelja gestacije, i 
nastave do porođaja. Kod gojaznih žena se ne preporučuje 
redukcija telesne težine tokom trudnoće, jer to može do-
vesti do redukcije telesne težine novorođenčeta, a kasnije 
usporenog rasta odojčadi gojaznih majki koje su na dijeti. 

Međutim, kako gojaznost majke može dovesti do ne-
povoljnog ishoda i po majku i po plod, usvojene su prepo-
ruke oko prihvatljivog opsega porasta telesne težine u 
trudnoći. Kod trudnica sa normalnim body mass indexom 
(BMI < 25 kg/m²) preporučeno dobijanje na težini je 
11.2–15.9 kg; za one sa prekomernom težinom (BMI 
25.0–29.9 kg/m²) je 6.8–11.2 kg, i za gojazne (BMI > 30 
kg/m²) preporučeno dobijanje na težini je < 6.8 kg.220

9.5. Farmakološko lečenje hipertenzije u trudnoći
Medikamentno lečenje teške hipertenzije u trudnoći 

je potrebno i korisno, dok su stavovi o medikamentnom 
lečenju manje teške hipertenzije oprečni. Iako za majku 
sa hipertenzijom redukcija KP-a može biti od koristi, niži 
KP može poremetiti uteroplacentalnu cirkulaciju i time 
ugroziti razvoj ploda. 

Žene sa prethodno postojećom hipertenzijom mogu 
nastaviti svoju terapiju sa izuzetkom ACE inhiitora, bloka-
tora AT receptora i direktnih inhibitora renina koji su stro-
go kontraindikovani u trudnoći zbog teške fetotoksičnosti, 
naročito u drugom i trećem trimestru (tabela 21). Ako su 
ovi lekovi iz nehata uzeti tokom prvog trimestra, savetuje 
se, i obično je dovoljna, zamena drugim lekom i pažljivo 
praćenje ploda, uključujući ultrazvučni pregled. 

Alfa metildopa je lek izbora za dugotrajno lečenje hi-
pertenzije tokom trudnoće.216 Alfa i beta blokator labe-
talol ima sličnu efikasnost kao i metildopa. Ukoliko po-
stoji teška hipertenzija, može se dati intravenski. 
Metoprolol se takođe preporučuje.221 Blokatori kalci-
jumskih kanala, kao što je nifedipin (oralno) ili izradipin 
(i.v.), lekovi su drugog izbora za lečenje hipertenzije.222 
Ovi lekovi se mogu dati u slučajevima hipertenzivne kri-
ze ili u hipertenziji uzrokovanoj preeklampsijom. Poten-
cijalni sinergizam sa magnezijum sulfatom može dovesti 
do hipotenzije majke i hopoksije ploda. Urapidil se tako-
đe može primeniti za hipertenzivne krize. 

Magnezijum sulfat dat intravenski je lek izbora za le-
čenje konvulzija i prevenciju eklampsije. Ne preporučuje 
se u preeklampsiji. 

9.5.1. Lečenje blage do umrene hipertenzije
Korist i rizici antihipertenzivne terapije kod blage do 

umerene hipertenzije (definisane kao SKP 140–169 
mmHg i DKP 90–109 mmHg) još uvek su diskutabilni. 
Trenutne ESH/ESC preporuke210 preporučuju kao prag za 
antihipertenzivnu terapiju SKP 140 mmHg ili DKP od 90 
mmHg kod žena sa:

• gestacionom hipertenzijom (sa/bez proteinurije);
• prethodno postojećom hipertenzijom komplikova-

nom gestacionom hipertenzijom; 
• hipertenzija sa supkliničkim oštećenjem organa ili 

simptomima u bilo kom periodu gestacije.
U svim drugim okolnostima, po ESH/ESC prag je SKP 

od 150 mmHg i KP od 95 mmHg. Ova Radna grupa pre-
poručuje sledeće smernice.

9.5.2. Lečenje teške hipertenzije
Saglasnost oko definicije teške hipertenzije takođe ne 

postoji sa vrednostima KP u opsegu između 160 i 180 
mmHg/> 110 mmHg. Ova Radna grupa preporučuje da se 
vrednosti SKP ≥ 170 mmHg ili DKP ≥ 110 mmHg kod trud-
nice smatraju hipertenzivnom krizom i indikacijom za hos-
pitalizaciju. Izbor antihipertenzivnog leka i put njegove 
primene zavise od termina porođaja. Farmakološku tera-
piju i.v. labetalolom, ili oralno metildopom, ili nifedipinom 
bi trebalo započeti. Intravenska primena hidralazina nije 
više lek izbora zbog više perinatalnih neželjenih efekata 
nego kod drugih lekova. Lek izbora u hipertenzivnoj krizi je 
natrijum nitroprusid dat u i.v. infuzije brzinom 0.25–5.0 
mg/kg/min. Produženo lečenje natrijum nitroprusidom je 
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udruženo sa povećanim rizikom od trovanja ploda cijani-
dom jer se nitroprusid metaboliše u tiocijanat i izlučuje 
urinom.223 Lek izbora u preeklampsiji udruženoj sa ede-
mom pluća je nitroglicerin (gliceril nitrat), dat kao i.v. infu-
zija brzinom od 5 µg/min, sa postepenim povećanjem doze 
svakih 3–5 min. do maksimalne doze od 100 µg/min. 

Porođaj
Indukcija porođaja je indikovana kod gestacijske hi-

pertenzije sa proteinurijom i neželjenim stanjima kao 
što su smetnje sa vidom, poremećaj koagulacije ili fetal-
ni distres. 

Dojenje
Dojenje ne povećava KP kod dojilja. Bromokriptin, 

koji se koristi za prekid laktacije, može uzrokovati hiper-
tenziju.224 Svi antihipertenzivni lekovi koje uzima dojilja 
izlučuju se u mleko. Većina antihipertenzivnih lekova je 
prisutna u veoma niskim koncentracijama, izuzev pro-
pranolola i nifedipina, čije su koncentracije u mleku slič-
ne onima u plazmi majke. 

9.6. Prognoze nakon trudnoće
9.6.1. Krvni pritisak postpartalno
Postpartalna hipertenzija je česta. KP obično raste na-

kon porođaja tokom prvih 5 dana. Žene sa hipertenzijom 
tokom trudnoće mogu postati normotenzivne nakon po-
rođaja, ali onda ponovo postaju hipertenzivne u prvoj 
postpartalnoj nedelji. Metildopu bi trebalo izbegavati po-
stpartalno zbog rizika od postpartalne depresije. 

9.6.2. Rizik od ponovnih hipertenzivnih poremećaja 
u narednim trudnoćama
Žene koje su bile hipertenzivne tokom prve trudnoće 

imaju veći rizik u narednoj trudnoći.226 Raniji početak 
hipertenzije u prvoj trudnoći nosi veći rizik od hiperten-
zije u narednoj trudnoći.227

9.6.3. Dugoročne kardiovaskularne posledice kod 
hipertenzija indukovanih trudnoćom
Žene koje razviju gestacionu hipertenziju ili pree-

klampsiju imaju veći rizik od hipertenzije i moždanog 
udara kasnije u životu, 227 kao i od ishemijske bolesti 
srca.228,229 Relativni rizik od razvoja ishemijske bolesti sr-
ca nakon preeklampsije je veći od dva puta u poređenju 
sa ženama koje su imale uredne trudnoće, a rizik od ra-
zvoja hipertenzije je skoro četvorostruk.229 

Smatra se da žene sa ranim početkom preeklampsije 
(porođaj pre 32. nedelje gestacije), prevremenim poro-
đajem ili zaostajanjem u rastu ploda, imaju najveći kar-
diovaskularni rizik.229

Faktori rizika pre trudnoće za razvoj hipertenzivnih 
poremećaja su starije životno doba trudnice, visok KP, 
dislipidemija, gojaznost, pozitivna porodična anamneza, 
antifosfolipidni sindrom i intolerancija glukoze. Hiper-
tenzivni poremećaji u trudnoći predstavljaju značajan 
faktor rizika za KVB kod žena.230 Zbog toga se nakon po-
rođaja preporučuju promene životnih navika, redovna 
kontrola KP i kontrola metaboličkih faktora kako bi se 
izbegle komplikacije u narednim trudnoćama i smanjio 
maternalni kardiovaskularni rizik u budućnosti. 

Tabela 16. Preporuke za lečenje hipertenzije

Preporuke Klasa Nivo
Kod trudnica sa SKP 140–150 mmHg ili DKP 90–99 mmHg preporučuje se nefarmakološko lečenje. I C
Kod trudnica sa gestacionom hipertenzijom, ili pre trudnoće postojećom komplikovanu gestacionom 
hipertenzijom, ili sa hipertenzijom i supkliničkim oštećenjem organa, ili kod onih sa simptomima 
bilo kad tokom trudnoće, preporučuje se terapija lekovima sa krvnim pritiskom od 140/90 mmHg. U 
svim drugim slučajevima terapija lekovima se započinje kada je SKP ≥ 150 mmHg, a DKP ≥ 95 mmHg.

I C

SKP ≥ 170 mmHg ili DKP ≥ 110 mmHg kod trudnica je urgentno stanje i preporučuje se hospitalizaci-
ja. I C

Indukcija porođaja se preporučuje kada je gestaciona hipertenzija praćena proteinurijom sa nepo-
voljnim manifestacijama kao što su poremećaji vida, poremećaji koagulacije ili fetalni distres. I C

U slučaju preeklampsije udružene sa edemom pluća preporučuje se primena nitroglicerina kao in-
travenske infuzije. I C

Kod teške hipertenzije preporučuje se medikamentno lečenje intravenski labetalolom, ili per os me-
tildopom, ili nifedipinom. I C

Kod žena sa pre trudnoće postojećom hipertenzijom razmotriti nastavak dotadašnje terapije izuzevši 
ACE inhibitore, AT blokatore i diektne inhibitore renina, uz strogu kontrolu krvnog pritiska. IIa C

10. Venski tromboembolizam tokom trud-
noće i puerperijuma

10.1. Epidemiologija i maternalni rizik majke
Trudnoća i puerperijum su udruženi sa većom inci-

dencom venskog tromboembolizma (VTE) koji se javlja 
kod ~ 0.05–0.20% svih trudnoća.231-235 VTE obuhvata 

plućnu emboliju i trombozu dubokih vena (-TDV), i pred-
stavlja značajan uzrok morbiditeta i mortaliteta poveza-
nih sa trudnoćom. Plućna embolija je najčešći uzrok di-
rektne smrti majke u Velikoj Britaniji (VB), sa incidencom 
od 1.56 smrti na 100 000 trudnoća, i drugi najčešći uzrok 
smrti majke uopšte.9 Učestalost fatalnih slučajeva je 3.5 
%.236 Rizik od VTE je najveći u neposrednom postpartal-
nom periodu,232 naročito nakon carskog reza,235 i vraća 

9.7. Preporuke za zbrinjavanje hipertenzije



136

se na vrednosti od pre trudnoće posle šeste postpartal-
ne nedelje.231,232 

10.2. Faktori rizika za venski tromboembolizam 
udružen sa trudnoćom i stratifikacija rizika

Prisustvo faktora rizika (videti tabele 17 i 18) dopri-
nosi većem riziku od VTE tokom trudnoće i puerperiju-
ma. Sedamdeset devet procenata žena umrlih od prena-
talne plućne embolije u Velikoj Britaniji imalo je faktore 
rizika koje je bilo moguće identifikovati.9,236 Najznačajniji 
faktori rizika za VTE u trudnoći su prethodne spontane 
TDV ili plućne embolije237 i trombofilija u ličnoj anamne-
zi (tabela 18). U 15–25 % VTE su ponavljane. Polovina 
žena koje razvijaju trombotski događaj tokom trudnoće 
imaju ili trombofiliju ili prethodne idiopatske VTE.

Zbog toga je identifikacija faktora rizika kod pojedinač-
nih pacijentkinja važna za procenu rizika i izbor načina 
prevencije. Sve žene bi trebalo podvrgnuti dokumentova-
noj proceni rizika od VTE pre trudnoće ili tokom rane trud-
noće. Tabela 17 daje predloženu listu za dokumentovanje 
procene rizika.238 Na osnovu tipa i ukupnog broja faktora 
rizika koji postoje u svakog pacijenta individualno, mogu 
se identifikovati tri rizične grupe (visoko, srednje i nisko 
rizične grupe) i prema tome primeniti preventivne mere 
(videti tabelu 19).238 Prethodne ponavljane VTE i prethod-
ne VTE koje su spontane ili povezane sa estrogenom – 
smatraju se faktorima visokog rizika. Tačan uticaj drugih 
pojedinačnih faktora rizika ili sumacija nekoliko faktora 
rizika na totalni rizik VTE nije poznat.

10.3. Prevencija venskog tromboembolizma 
Prospektivne, nerandomizovane studije pokazale su 

da je učestalost ponavljanih VTE u opsegu od 2.4 % do 
12.2 % kod žena sa faktorima rizika koje ne dobijaju an-
tikoagulantnu terapiju u poređenju sa 0–2.4 % kod paci-
jentkinja koje su primale antikoagulantnu terapiju.241 

LMWH je postao lek izbora za profilaksu i lečenje VTE 
kod trudnica.242 U odnosu na nefrakcionisani heparin, ni-
skomolekularni heparin dovodi do manjeg gubitka košta-
ne mase i niže učestalosti osteoporotičnih fraktura (0.04 
% trudnica lečenih niskomolekularnim heparinom).242

Doziranje LMWH za tromboprofilaksu je zasnovano 
na telesnoj težini. Ne postoje podaci o adekvatnom do-
ziranju niskomolekularnog heparina za gojazne trudnice 
ili porodilje. Postoji saglasnost da bi žene sa većom tele-
snom težinom trebalo da prime veće doze, ali nema do-
stupnih studija o optimalnoj dozi i opsegu težine. Paci-
jentkinje sa visokim rizikom od VTE (videti tabelu 19) bi 
trebalo da prime uobičajenu profilaktičku dozu od 0.5 
IU/kg telesne težine enoxaparina ili 50 IU/kg telesne te-
žine dalteparina dva puta dnevno.

10.4. Zbrinjavanje akutnih venskih 
tromboembolija

10.4.1. Plućna embolija
Klinička slika
Klinički simptomi i znaci plućne embolije tokom trud-

noće su isti kao i van trudnoće (dispneja, bol u grudima, 
tahikardija, hemoptizije, kolaps). Subjektivna klinička pro-

cena plućne embolije je međutim mnogo teža jer dispne-
ja i tahikardija nisu retke u trudnoći bez komplikacija.

Dijagnoza
Klinička procena rizika (pre-test verovatnoća) za VTE 

je procenjivana kod žena koje nisu trudne, kao i određi-
vanje D-dinmera, kompresivnog ultrazvuka i CT pulmo-
nalna angiografija, i ventilaciono-perfuzioni sken pluća 
za dijagnozu plućne embolije.243 Ovo nije čest slučaj kod 
trudnica.244 Takođe, ni dijagnostički algoritmi koji su do-
bro ustanovljeni za VTE u opštoj populaciji nisu procenji-
vani kod trudnica. Ovo komplikuje preporuke i hitno 
zahteva multicentrične, prospektivne studije. Pravovre-
mena dijagnoza VTE zahteva visok stepen sumnje za po-
stojanje iste. Kod svih trudnica sa znacima i simptomima 
koji ukazuju na VTE, naročito sa dispnejom akutnog po-
četka ili njenim pogoršanjem, trebalo bi bez odlaganja 
sprovesti objektivna ispitivanja kao kod svih drugih pa-
cijentkinja (tj. onih koje nisu trudne).

D-dimer i kompresivni ultrazvučni pregled. Nivo D-di-
mera fiziološki raste sa svakim trimestrom trudnoće. U 
jednoj studiji srednja koncentracija D dimera pre začeća 
je bila 0.43 (SD 0.49) mg/L i porasla je u prvom, drugom 
i trećem trimestru na 0.58 mg/L (SD 0.36), 0.83 (SD 0.46) 
mg/L i 1.16 (SD 0.58) mg/L, respektivno, ukazujući na 
relativni porast od 39 % u koncentraciji D dimera za svaki 
trimester u poređenju sa prethodnom koncentraci-
jom.245 Na taj način, pozitivan D-dimer test zasnovan na 
konvencionalnim referentnim vrednostima nije obave-
zno indikator VTE, već su potrebne nove referentne 
vrednosti. Neophodno je dalje objektivno ispitivanje. 

Međutim, negativan D-dimer test je od pomoći za 
isključivanje VTE, premda postoji nekoliko objavljenih 
slučajeva sa VTE i normalnim vrednostima D-dimera.246 
Preporuka merenja nivoa kod svih trudnica sa kliničkom 
sumnjom na VTE je još uvek kontroverzna.243 Još uvek 
postoji konsenzus ove Radne grupe da koncentraciju D-
dimera treba meriti kod pacijenata sa sumnjom na pluć-
nu emboliju, uz bilateralni kompresivni ultrazvučni pre-
gled dubokih vena. Ukoliko je ovaj nalaz normalan, u 
prisustvu negativnog D-dimer nalaza, plućna embolija je 
malo verovatna i antikoagulantna terapija niskomoleku-
larnim heparinom nije potrebna.

Kod pacijentkinja sa suspektnom plućnom emboli-
jom, pozitivnim D–dimer nalazom i pozitivnim nalazom 
kompresivnog ultrazvuka dubokih vena, indikovana je 
antikoagulantna terapija. Ako su nivoi D-dimera poviše-
ni, a ultrazvučni nalaz dubokih vena negativan, kod pa-
cijentkinja sa suspektnim plućnim embolizmom potreb-
no je dalje ispitivanje. MRI ne uključuje izloženost 
zračenju, verovatno nije štetna po fetus i ima veću sen-
zitivnost i specifičnost za dijagnozu tromboze ilijačnih 
vena. CT pulmonalnu angiografiju bi trebalo sprovesti 
kada se dijagnoza ne može ni potvrditi niti opovrgnuti 
gore navedenim metodama. Kod takvih pacijentkinja, 
njoj se daje prednost nad ventilaciono-perfuzionim ske-
niranjem pluća za dijagnostikovanje plućnih embolija247; 
obe su udružene sa izloženošću fetusa zračenju, kod 
ventilaciono-perfuzionog skeniranja pluća izloženost je 
veća nego kod CT pulmonalne angiografije (videti tabelu 
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3 u poglavlju 2). Međutim, doze zračenja su ispod grani-
ce koja je označena kao opasna po fetus.243,247 

Lečenje
LMWH. Niskomolekularni heparin je postao lek izbora 

za lečenje VTE u trudnoći i puerperijumu. Efikasnost i bez-
bednost nekoliko LMWH preparata je pokazana kod 2777 
trudnica lečenih zbog TDV ili plućne embolije. Rizik od 
ponavljanih VTE sa terapijskim dozama niskomolekular-
nog heparina je bio 1.15 %. Učestalost velikih krvarenja je 
bila 1.98 %. Heparinom indukovana trombocitopenija je 
značajno niža sa LMWH nego sa UFH, kao i heparinom 
indukovana osteoporoza (0.04 %).242 Kod klinički suspek-
tne TDV ili plućne embolije terapiju LMWH treba prime-
niti dok se dijagnoza ne isključi objektivnim testiranjem. 

Doziranje. Preporučene doze se računaju prema tele-
snoj težini (npr. enoxaparin 1 mg/kg TT dva duta dnevno, 
dalteparin 100 IU/kg TT dva puta dnevno sa ciljem dosti-
zanja maksimuma anti-Xa 0.6–1.2 IU/ml za 4–6 h).248

Monitoring. Neophodnost redovnog praćenja nivoa 
anti-Xa aktivnosti kod pacijentkinja sa VTE još uvek je 
kontroverzna. Dok se kod pacijentkinja sa mehaničkom 
veštačkom valvulom kod kojih se primenjuje LMWH, 
smatra neophodnim (videti poglavlje 5), kod pacijentki-
nja sa VTE to nije dovoljno jasno. Imajući u vidu potrebu 
za povećanjem doze sa napredovanjem trudnoće da bi 
se održao terapijski nivo anti-Xa aktivnosti,153,154 takođe 
se čini opravdanim određivanje nivoa anti-Xa aktivnosti 
tokom trudnoće kod pacijentkinja sa VTE. Ovo naročito 
deluje opravdano s obzirom na činjenicu da se plućna 
embolija javljala kod žena koje su primile preventivne 
doze LMWH.236 Ova tema takođe zahteva dalje studije. 
Jednostavna smernica je prilagođavanje doze prema ra-
stućoj telesnoj težini tokom trudnoće.

UFH. Nefrakcionisani heparin takođe ne prolazi placen-
talnu barijeru, ali je više udružen sa trombocitpenijom, 
osteoporozom i potrebom za češćim doziranjem kada se 
primenjuje supkutano u poređenju sa LMWH. Poželjniji je 
kod pacijenata sa bubrežnom insuficijencijom i kada je ne-
ophodno hitno prekidanje antikoagulisanosti protaminom, 
kao i akutno lečenje masivne plućne embolije. 

Doziranje. Kod pacijenata sa akutnom plućnom em-
bolijom sa hemodinamskom nestabilnošću i.v. primena 
UFH se preporučuje (udarna doza od 80 U/kg, praćena 
kontinuiranom i.v. infuzijom od 18 U/kg/h). 

Praćenje. Aktivirano PTT (aPTT) mora biti određeno 
4–6 h nakon udarne doze, 6 h nakon bilo koje promene 
doze i najmanje jednom dnevno kada je u terapijskim 
okvirima. Ciljna terapijska vrednost aPTT odnosa je obič-
no 1.5–2.5 puta od prosečne laboratorijske kontrolne 
vrednosti. Doza se zatim titrira da bi se postiglo terapijsko 
aPTT definisano kao aPTT koje odgovara nivou anti-Xa 
0.3–0.7 IU/ml. Kada se popravi hemodinamika i pacijent 
stabilizuje, UFH se može zameniti LMWH u terapijskim 
dozama i nastavlja se tokom trudnoće. LMWH bi trebalo 
zameniti UFH najmanje 36 h pre indukovanja porođaja ili 
carskog reza. UFH bi tebalo prekinuti 4–6h pre početka 
porođaja i ponovo uključiti 6 h nakon završenog porođaja 
ako nema krvarenja. Kako LMWH i UFH nisu nađeni u 
mleku dojilje u značajnijoj količini, oni ne predstavljaju 
kontraindikaciju za dojenje.

Tabela 17. Lista faktora rizika za venski 
tromboembolizam modifikovano prema Royal
College of Obstetricians and Gynaecologists

Preegzistirajući faktori rizika
Prethodni ponavljani VTE
Prethodni neprovocirani ili VTE povezani sa estrogenom 
Prethodni izazvani VTE
Pozitivna porodična anamneza za VTE
Poznata trombofilija
Prisutni komorbiditeti npr. oboljenja srca i pluća, SLE, 
maligniteti, inflamatorna stanja, nefrotski sindrom, bolest 
srpastih ćelija, i.v. narkomani
Strost 35 > godina
Gojaznost, BMI > 30 kg/m²
Paritet ≥ 3
Pušenje
Venski varikoziteti
Akušerski faktori rizika
Preeklampsija
Dehidratacija/prekomerno povraćanje/sindrom hipersti-
mulacije ovarijuma
Multiple trudnoće ili asistirana reprodukcija
Urgentni carski rez
Elektivni carski rez
Mid-cavity ili rotacioni forceps
Produženi porođaj (> 24 h)
Peripartalno krvarenje (> 1 L ili transfuzija)
Prolazni faktori rizika
Aktuelna sistemska infekcija
Imobilnost
Hirurške procedure tokom trudnoće ili ˂ 6 nedelja po-
stpartalno

Tromboliza. Smatra se da su trombolitici relativno 
kontraindikovani tokom trudnoće i peripartalnog perio-
da i jedino se mogu koristiti kod visoko rizičnih pacijen-
tkinja sa teškom hipotenzijom ili šokom.243 Rizik od he-
moragije uglavnom iz genitalnog trakta je ~ 8 %.249 U 
približno 200 objavljenih slučajeva većinom je upotre-
bljavana streptokinaza i skorije rekombinovani aktivator 
tkivnog plazminogena. Oba trombolitika ne prolaze kroz 
placentalnu barijeru u značajnijoj količini. Objavljeno je 
6 % gubitaka fetusa i 6 % preterminskih porođaja.250 Ka-
da se primenjuje tromboliza, udarna doza UFH se izo-
stavlja i infuziju treba otpočeti brzinom od 18 U/kg/h. 
Nakon stabilizovanja pacijentkinje, UFH se može zame-
niti LMWH tokom preostalog trajanja trudnoće.

Fondaparin. Postoji nekoliko studija o primeni fondapa-
rina u trudnoći. Jedna je pokazala minimalni transplacen-
talni prolaz fondaparina.251 Zbog malog broja podataka lek 
ne bi trebalo koristiti u trudnoći (videti poglavlje 11). 

Rivaroxaban. Rivaroksaban prolazi placentalnu bari-
jeru, te s toga nije evaluiran i ne preporučuje se u 
trudnoći. 

Kavalni venski filtri. Indikacije za kavalne venske fil-
tere su iste kao i kod žena koje nisu trudne. Međutim, 
rizik udružen sa procedurom može biti veći.243,250

Postpartalno zbrinjavanje
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Kod pacijentkinja sa nedavnom plućnom embolijom 
prepartalno lečenje heparinom bi trebalo nastaviti 6 h 
nakon vaginalnog porođaja i 12 h nakon carskog reza. 
Ukoliko nije došlo do značajnijih krvarenja, početi pre-
klapanje sa antagonistima vitamina K koje se sprodovi 
najmanje 5 dana. Primena antagonista vitamina K se 
može otpočeti drugog dana nakon porođaja i nastaviti 
tokom najmanje 3 meseca ili 6 meseci ako je do plućne 
embolije došlo tokom kasne trudnoće. INR bi trebalo 
održavati između 2 i 3 i zahteva redovno praćenje, ide-
alno 1–2 puta nedeljno. Antagonisti vitamina K ne pro-
laze u mleko u aktivnoj formi i bezbedni su za dojilje.

10.4.2. Akutna tromboza dubokih vena
Klinička slika
Otoci nogu su čest nalaz u trudnoći koji pobuđuje 

sumnju na TDV. S obzirom da je TDV u > 85 % slučajeva 
levostrana zbog pritiska leve ilijačne vene desnom ilijač-
nom arterijom i gravidnim uterusom, naročito je sumnji-
vo oticanje leve noge. Izolovana ilijačna venska tromboza 
se može manifestovati izolovanim bolom u predelu za-
dnjice, prepone, boka ili abdomena. Pravilna klinička od-
luka se zasniva na tri varijable: izgled leve noge, razlika u 
obimu potkolenice > 2 cm i prvi trimestar; dozvoljava se 

negativna prediktivna vrednost od 100 % (95 % CI 95.8–
100 %) ako nijedna od tri varijable nije prisutna i ako je 
ultrazvučni pregled nogu bio negativan.86 Ovaj klinički stav 
bi trebalo proveriti u prospektivnim studijama. 

Dijagnoza
D-dimer. Vidi dijagnostiku plućne embolije. 
Kompresivni ultrazvučni imidžing. Kompresivni ultra-

zvučni pregled dubokih vena je dijagnostička imidžing 
procedura izbora za suspektnu TVD kod trudnica sa vi-
sokom senzitivnošću i specifičnošću za proksimalne TVD, 
dok je manje senzitivna i specifična za TDV i trombozu 
karličnih vena. Serijsko praćenje kompresivnim ultrazvu-
kom nultog, 3. i 7. dana trudnoće ima visoku negativnu 
prediktivnu vrednost od 99.5 % (95 % CI 97-99 %).240

Sve žene sa suspektnom TDV u trudnoći bi trebalo 
ispitati pre-test verovatnoćom, D-dimer testom i onda 
podvrgnuti kompresivnom ultrazvučnom pregledu. Ako 
se otkrije proksimalna TDV, lečenje bi trebalo nastaviti. 
Kod žena sa visokom pre-test verovatnoćom, pozitivnom 
vrednošću D dimera i normalnim inicijalnim kompresiv-
nim ultrazvučnim nalazom, može se razmotriti magnet-
na venografija da bi se isključila izolovana pelvična TDV. 
Žene sa niskom pre-test verovatnoćom i normalnim D 

Tabela 18. Prevalenca kongenitalnih trombofilija i udruženih rizika za venski tromboembolizam tokom 
trudnoće u evropskoj populaciji zasnovano na Mariku i Plantu.

Faktori rizika Prevalenca (%) Odds ratio
(interval poverenja)

Mutacija Lajdenovog faktora V
Heterozigoti 2.0 – 7.0 8.32 (5.44 - 12.70)
Homozigoti 0.2 - 0.5 34.40 (9.86 - 120.05)
Mutacija Protrombina G20210A
Heterozigoti 2.0 6.80 (2.46 - 18.77)
Homozigoti Retko 26.36 (1.24 - 559.29)
Deficit Antitrombina III
(˂ 80 % njegove aktivnosti) ˂0.1 - 0.6 4.76 (2.15 - 10.57)

Deficit protein C
(˂ 75 % njegove aktivnosti) 0.2 - 0.3 4.76 (2.15 - 10.57)

Deficit protein S
(˂ 65 % njegove aktivnosti) ˂0.1-0.1 2.19 (1.48 - 6.0)

Tabela 19. Grupe rizika prema faktorima rizika, definicija i preventivne mere modifikovano prema Royal College
 of Obstetricians and Gynaecologists.

Grupe rizika Definicije prema faktorima rizika navedenim u tabeli 17 Preventivne mere prema rizičnoj grupi
Visoki rizik Pacijentkinje sa:

prethodnim ponavljanim VTE ili,
prethodni neprovocirani / sa estrogenom povezani VTE ili,
jedna prethodna VTE + pozitivna porodična anamneza za 
trombofiliju.

Pacijentkinje sa visokim bi trebalo pri-
miti antenatalnu profilaksu LMWH, kao i 
postpartalno u trajanju od 6 nedelja.

Graduisane kompresivne čarape se takođe 
preporučuju tokom trudnoće i postpartalno.

Srednji rizik Pacijentkinje sa:
3 ili više faktora rizika drugačijih od onih gore navedenih kao 
kod visoko rizičnih,
2 ili više faktora rizika drugačijih od onih gore navedenih, kao 
kod visoko rizičnih ako je pacijentkinja hospitalizovana.

Kod pacijentkinja sa srednjim rizikom raz-
motriti započinjanje profilakse LMWH.
Profilaksa se preporučuje i postpartalno 7 dana 
ili duže ako perzistira više od 3 faktora rizika.
Graduisane kompresivne čarape se takođe 
preporučuju tokom trudnoće i postpartalno.

Nizak rizik Pacijenti sa:
˂ 3 faktora rizika.

Kod pacijentkinja sa niskim rizikom se pre-
poručuje rana mobilizacija i izbegavanje 
dehidracije.
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dimerom bi trebalo podvrgnuti serijskim ultrazvučnim 
pregledima trećeg dana i nakon jedne nedelje bez anti-
koagulantne terapije. Ukoliko ultrazvučni nalaz ostaje 
negativan, TDV se može isključiti.

Lečenje
U akutnoj TDV lečenje terapijskim dozama LMWH bi 

trebalo primeniti, prilagođeno prema TT, dva puta dnev-
no (videti lečenje plućne embolije).

11. Lekovi u trudnoći i dojenju

11.1. Opšta pravila
Jedinstvenih preporuka za lečenje trudnica još uvek ne-

ma. Ovo se odnosi ne samo na početak lečenja već i na izbor 
lekova. Ukoliko primena lekova u trudnoći utiče na majku i 
plod, trebalo bi težiti optimalnom lečenju za oboje. Da li je 
primena lekova neophodna zavisi od hitnosti indikacije. 

U slučaju urgentnosti, lekove koji nisu preporučeni 
od strane farmaceutske industrije tokom trudnoće i do-
jenja, ne bi trebalo uskratiti majci. Potencijalni rizik od 
leka i moguća korist od terapije se mora izvagati. 

Različiti izvori dokaza se mogu koristiti za klasifikaciju 
rizika od primene leka tokom trudnoće.

11.1.1. Klasifikacije Američke agencije za hranu i 
lekove
Ove klasifikacije je objavilo Američko ministarstvo 

zdravlja (Izvor: Informacije o lekovima za zdravstvene 
radnike (Registar lekova); USDPI vol 1, Micromedex 23. 
izdanje 01.01.2003). Adaptirano i modifikovano prema 
Bonow i saradnicima.46

Klasifikacij čine kategorije od A (najbezbedniji) do X 
(poznata štetnost – ne koristiti!). Sledeće kategorije se 
koriste za lekove tokom trudnoće i dojenja.

Kategorija B: iako studije na životinjama nisu pokazale 
fetalni rizik ne postoje kontrolisane studije kod trudnica, 
ili su studije na životinjama pokazale štetan efekat koji 
nije potvrđen u kontrolisanim studijama na ženama.

Kategorija C: iako su studije na životinjama otkrile 
štetne efekte na fetus i ne postoje kontrolisane studije 
kod žena ili studije na ženama i životinjama nisu dostu-
pne. Lekove bi trebalo dati jedino ako potencijalna korist 
opravdava potencijalni rizik po fetus.

Kategorija D: ne postoji dokaz o riziku po plod kod ljudi, 
ali korist od njihove upotrebe u trudnoći može biti prihvatlji-
va uprkos riziku (npr. lečenje životno ugrožavajućih stanja).

Kategorija X: studije na životinjama ili ljudima su po-
kazale fetalne abnormalnosti, ili postoji dokaz humanog 
fetalnog rizika zasnovanog na iskustvu, ili oboje, i rizik 
od upotrebe leka kod trudnica jasno nadmašuje bilo ko-
ju potencijalnu korist. Lek je kontraindikovan kod žena 
koje su ili mogu postati trudne. 

11.1.2. Baza podataka na internetu
Autori ove baze www.embryotox.de Pharmakovigi-

lanz und Beratungszentrum für Embryonaltoxikologie 
Berliner Betrieb für Zentrale Gesundheitliche Aufgabe 
baziraju svoje preporuke na kombinaciji naučnih izvora, 
mišljenja eksperata, uglavnom zasnovanih na opserva-
cionim podacima i ličnom iskustvu sa ženama tokom 
trudnoće i dojenja. Engleska internet baza podataka 
www.safefetus.com je organizovana slično nemačkoj 
bazi podataka.

11.1.3. Farmaceutska industrija
Uputstva proizvođača su uglavnom bazirana na činje-

nici da lekovi nisu dovoljno testirani tokom trudnoće i 
dojenja. Zbog toga i zbog pravnih razloga se lekovi često 
smatraju kotraindikovanim tokom trudnoće i dojenja.

Tabela 20. Preporuke za prevenciju i lečenje venskih tromboembolizama u trudnoći i periperijumu.

Preporuke Klasa Nivo
Za sve žene koje su trudne ili koje nameravaju da zatrudne preporučuje se procena faktora rizika za VTE. I C
Neophodno je informisati majke o simptomima i znacima VTE u trudnoći, i o neophodnosti obraćanja 
lekaru ukoliko se oni pojave. I C

Pacijentkinje sa visokim rizikom bi trebalo da primaju prenatalnu profilaksu LMWH, kao i postpartalno u 
trajanju od 6 nedelja. I C

Pacijentkinjama sa srednjim rizikom postpartalnu profilaksu LMWH dati najmanje 7 dana ili duže ako 
perzistira više od 3 faktora rizika. I C

Kod pacijentkinja sa niskim rizikom se preporučuje rana mobilizacija i izbegavanje dehidracije. I C
Graduisane kompresivne čarape se takođe preporučuju pre i posle porođaja kod svih žena sa visokim rizikom. I C
Određivanje D-dimera i kompresivni ultrazvuk dubokih vena se preporučuje kod pacijentkinja kod kojih 
se posumnja na VTE tokom trudnoće. I C

Za lečenje akutnog VTE kod trudnica sa visokim rizikom preporučuje se UFH, a kod onih koje nisu sa viso-
kim rizikom se preporučuje lečenje LMWH. I C

Primenu graduisanih kompresivnih čarapa bi trebalo razmotriti kod žena sa srednjim rizikom tokom trud-
noće i postpartalno. IIa C

Kod žena sa srednjim rizikom bi trebalo razmotriti prenatalnu profilaksu LMWH. IIa C
Rutinski skrining na trombofiliju ne bi trebalo sprovoditi. III C

10.5. Preporuke za prevenciju i zbrinjavanje VTE u trudnoći i puerperijumu 
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Tabela 21. Preporuke za upotrebu lekova.

Lekovi Klasifikacija FDA 
kateg.

Permeabilnost 
placente

Izlučivanje u 
mleko

Neželjeni efekti

Imipenem, rifampicin, 
teikoplanin, vanko-
micin

Antibiotici C Nepoznata Nepoznata Rizik se ne može isključiti (ograničena 
iskustva na ljudima) 

Aminoglikozidi, hinolo-
ni, tetraciklini

Antibiotici D Nepoznata Nepoznata Postoji rizik po fetus (rezervisati samo 
za vitalne indikacije)

Atenolol β-blokator (II klasa) D Da Da Hipospadija (prvi trimester), defekti na 
rođenju, niska telesna težina na rođe-
nju, bradikardija i hipoglikemija fetusa 
(drugi i treći trimester)

Benazepril ACE inhibitor D Da Da (maksimum 
1.6 %)

Renalna ili tubularna displazija, oligo-
hidramnion, zaostajanje u rastu, pore-
mećaji okoštavanja lobanje, hipoplazija 
pluća, kontrakture, veliki zglobovi, 
anemija, intrauterina smrt.

Bisoprolol β-blokator (II klasa) C Da Da Bradikardija i hipoglikemija fetusa
Kandesartan  blokator AT receptora D Nepoznato Nepoznato, nije 

preporučeno
Renalna ili tubularna displazija, oligo-
hidramnion, zaostajanje u rastu, pore-
mećaji okoštavanja lobanje, hipoplazija 
pluća, kontrakture, veliki zglobovi, 
anemija, intrauterine smrt.

Kaptopril ACE inhibitor D Da Da (maksimum 
1.6 %)

Renalna ili tubularna displazija, oligo-
hidramnion, zaostajanje u rastu, pore-
mećaji okoštavanja lobanje, hipoplazija 
pluća, kontrakture, veliki zglobovi, 
anemija, intrauterine smrt.

Klopidogrel Antitrombocitni lek C Nepoznato Nepoznato Informacije o upotrebi tokom trudnoće 
nisu dostupne

Holestipol, holestira-
min

Lek za snižavanje lipida C Nepoznato Da-snižava liposo-
lubilne vitamine

Mogu pogoršati apsorpciju liposolu-
bilnih vitamina, npr. vit. K cerebralno 
krvarenje

Danaparoid Antikoagulant B Ne Ne Nema neželjenih efekata (ograničeni 
podaci o ljudima)

Digoxin Kardijalni glikozid C Da Da Nivo u serumu nepouzdan, bezbedan.
Diltiazem Blokator Ca- kanala C Ne Da Mogući teratogeni efekti
Dizopiramid Antiaritmik (klasa Ia) C Da Da Kontrakcije uterusa
Enalapril ACE inhibitor D Da Da (maksimum 

1.6 %)
Renalna ili tubularna displazija, oligo-
hidramnion, zaostajanje u rastu, pore-
mećaji okoštavanja lobanje, hipoplazija 
pluća, kontrakture, veliki zglobovi, ane-
mija, intrauterine smrt.

Eplerenon Antagonist aldosterona - Nepoznato Nepoznato Nepoznato (ograničena iskustva)
Fenofibrat Lek za snižavanje lipida C Da Da Nema iskustva na ljudima
Flekainid Antiaritmik (Klasa IC) C Da Da Nepoznato (ograničena iskustva)
Fondaparin Antikoagulans - Da (max 10 %) Ne Novi lek (ograničena iskustva)
Furosemid Diuretik C Da Dobro se toleriše, 

produkcija mleka 
se može smanjiti

Oligohidramnion

Gemfibrozil Lek za snižavanje lipida C Da Nepoznato Nema adekvatnih humanih podataka
Gliceriltrinitrat Nitrat B Nepoznato Nepoznato Bradikardija, tokoliza
Heparin (nisko mole-
kularni)

Antikoagulans B Ne Ne Retko usled dugotrajne primene - oste-
oporoza, trombocitopenija značajno 
ređe nego kod nefrakcionisanog he-
parina

Heparin(nefrakcionisani) Antikoagulant B Ne Ne Dugotrajna primena-osteoporoza i 
trombocitopenija

Hidralazin Vazodilatator C Da Da (max 1 %)
Hidrohlorotiazid Diuretik B Da Da, produkcija 

mleka se može 
smanjiti

Oligohidramnion

11.2. Prepruke za uporebu lekova
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Lekovi Klasifikacija FDA 
kateg.

Permeabilnost 
placente

Izlučivanje u 
mleko

Neželjeni efekti

Irbesartan  blokator AT receptora D Nepoznato Nepoznato Renalna ili tubularna displazija, oligo-
hidramnion, zaostajanje u rastu, pore-
mećaji okoštavanja lobanje, hipoplazija 
pluća, kontrakture, veliki zglobovi, 
anemija, intrauterine smrt.

Izosorbid dinitrat Nitrat B Nepoznato Nepoznato Bradikardija.
Izradipin Blokator Ca- kanala C Da Nepoznato Potencijalni sinergizam sa magnezijum 

sulfatom može izazvati hipotenziju.
Labetalol α/β-blokator C Da Da Intrauterini zaostatak u rastu (drugi i 

treći trimester) neonatalna bradikar-
dija i hipotenzija (kada se koristi pred 
termin porođaja)

Lidokain Antiaritmik (klasa IB) C Da Da Fetalna bradikardija, acidoza, toksič-
nost CNS-a

Metildopa Centralni α-agonist B Da Da Blaga neonatalna hipotenzija
Metoprolol β-blokator C Da Da Bradikardija i hipoglikemija fetusa
Mexiletin Antiaritmik (klasa IB) C Da Da Fetalna bradikardija.
Nifedipin Blokator Ca- kanala C Da Da (max 1.8 %) Tokoliza, s. k. primena i potencijalni 

sinergizam sa magnezijum sulfatom 
može izazvati hipotenziju.

Fenoprokumon antagonist vitamina K D Da Da (max 10 %) 
dobro se toleriše 
kao inaktivni 
metabolit

Kumarin-embriopatija, krvarenje (vide-
ti dalju diskusiju u poglavlju 5 o upo-
trebi tokom trudnoće)

Prokainamid Antiaritmik (klasa IA) C Da Da Nepoznato (ograničena iskustva)
Propafenon Antiaritmik (klasa IC) C Da Nepoznato Nepoznato (ograničena iskustva)
Propranolol β-blokator (klasa II) C Da Da Bradikardija i hipoglikemija fetusa
Hinidin Antiaritmik (klasa IA) C Da Da Trombocitopenij, preterminski poro-

đaj, toksičnost 8. kranijalnog nerva
Ramipril ACE inhibitor D Da Da (max 1.2 %) Renalna ili tubularna displazija, oligo-

hidramnion, zaostajanje u rastu, pore-
mećaji okoštavanja lobanje, hipoplazija 
pluća, kontrakture, veliki zglobovi, 
anemija, intrauterine smrt.

Sotalol Antiaritmik (Klase III) B Da Da Bradikardija i hipoglikemija fetusa 
(nedovoljno iskustva)

Spironolakton Antagonist aldosterona D Da Da (max 1.2 %) 
produkcija mleka 
će biti smanjena

Antiandrogeni efekti, oralni kleft (prvi 
trimester)

Statini Lekovi za snižavanje 
lipida

X Da Nepoznato Kongenitalne anomalije

Tiklopidin Antitrombocitni lek C Nepoznato Nepoznato Nepoznato (ograničena iskustva)
Valsartan  blokator AT receptora D Nepoznato Nepoznato, nije 

preporučeno
Renalna ili tubularna displazija, oligo-
hidramnion, zaostajanje u rastu, pore-
mećaji okoštavanja lobanje, hipoplazija 
pluća, kontrakture, veliki zglobovi, 
anemija, intrauterine smrt.

Verapamil per os Blokator Ca- kanala
(klasa IV)

C Da Da Dobro se toleriše (ograničena iskustva 
u trudnoći)

Verapamil i.v. Blokator Ca- kanala
(klasa IV)

C Da Da Intravenska upotreba je udružena sa 
većim rizikom od hipotenzije i posle-
dično sa fetalnom hipoperfuzijom

Vernakalant Antiaritmik
(klasa III)

- Nepoznato Nepoznato Nema iskustva o upotrebi u trudnoći

Varfarin Antagonist vitamina K D Da Da (max 10 %) 
dobro se toleriše 
kao inaktivni 
metabolit

Kumarin-embriopatija, krvarenje (vide-
ti dalju diskusiju u poglavlju 5 o upo-
trebi tokom trudnoće)
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