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Ozet

Peripartum kardiyomyopati (PPKMP) ylksek anne ve bebek
mortalitesi ile seyredebilen bir dilate kardiyomiyopati for-
mudur. Peripartum kardiyomyopati gebeligin son 4 haftasi
ve postpartum 5. aylar arasinda goériilmektedir. Altta yatan
kesin neden belli olmamakla beraber enfeksiyonlar, myokar-
dit, immiinolojik faktorler, prolaktinin neden oldugu oksida-
tif stres gibi bircok neden suglanmaktadir. Bu derlemede
hastaligin epidemiyolojisi, etyolojisi, tanisi, tedavisi ve prog-
nozu hakkindaki gtincel veriler tartisiimistir.
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Abstract

Peripartum cardiomyopathy is a form of dilated cardiomyo-
pathy with a high rate of mother and fetus mortality. It is
diagnosed in the last four months of the pregnancy and fifth
month of the postpartum period. Although the exact underl-
ying cause is uncertain; infections, myocarditis, immunologic
factors, prolactin stimulated oxidative stress are accused for
it. In this review the recent data about the epidemiology,
diagnosis and prognosis of the disease is discussed.
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Giris

Peripartum kardiyomiyopati (PPKMP), gebeligin
son ayinda veya postpartum erken dénemde
kalp vyetersizligi semptomlari ve sol ventrikdil
fonksiyon bozuklugu ile seyreden, nadir fakat
ciddi komlikasyonlarla sonuglanabilen bir klinik
tablodur. ilk kez 1971 yilinda Demakis ve ark. (1)
tarafindan yapilan tanimlamada PPKMP; bilinen
kalp yetmezligi sebeplerininin olmadigi durum-
larda, gebeligin son ayl veya dogumdan sonra
bes ay icinde gelisen kalp yetmezligi olarak ta-
nimlanmistir. Bu tanimlamaya daha sonraki do6-
nemde ekokardiyografi bulgulari eklenmistir (2).

Hastalik hizh bir klinik kotilesmeyle ortaya cikar
ve spontan olarak iyilesebilir. Peripartum kardi-
yomiyopatili hastalarin yarisinda sol ventrikil
(LV) sistolik fonksiyonlari diizelirken diger yari-
sinda ciddi morbidite ve mortalite meydana gelir
(3). Guncel calismalarda, etyolojide infeksiyonlar,
immunolojik ve genetik faktorler arastiriimig
fakat etyoloji acik bir sekilde ortaya konulama-
mistir.

Epidemiyoloji

Peripartum kardiyomiyopatinin gercek insidansi
ve prevelansi bilinmemektedir. Diinya (zerinde
bolgesel dagilimlarda farkhliklar vardir. 1990-
2002 arasi hastane kayitlarinda Amerika'da 2.289
canh dogumda 1 sikliktadir. Bu oran Haiti'de 299

dogumda 1, Nijerya'nin sadece bir bélgesinde ise
100 dogumda 1 'e kadar ulasir (4, 5). Cevresel ve
genetik faktorler, kiltlirel ve perinatal bakimdaki
farkhliklar bolgesel dagihm farkhhigina neden
olabilir.

Risk faktorleri ve Etyoloji

Risk faktorleri arasinda, siyah irktan olmak, bir-
den fazla dogum yapmis olmak, anne yasinin
otuzdan buyik olmasi, ¢cogul gebelik, preeklamp-
si, eklampsi, aile oykisu, obezite, sigara, diabet
ve hipertansiyon bulunmaktadir (6).

Hastaligin altta yatan kesin nedeni belli olma-
makla beraber, miyokardit, inflamasyon, immu-
nite ve genetik faktorler baslica etkenlerdir. Son
zamanlarda yapilan deneysel calismalar dikkatleri
prolaktin Gzerine ¢cekmistir. Uzamis tokolitik akti-
vite, malnutrisyon, anormal hemodinamik yanit,
hormonal etkenler de sayilabilecek diger nadir
nedenlerdendir (7).

Peripartum kardiyomiyopatili hastalarda miyo-
kardit sikhgr %29-100 arasinda degismektedir
(8). Segilmis gruplarla yapilan galismalarda in-
terstisiyel inflamasyon gozlenenlerin %31'inde
viral genom tespit edilmistir (9). interstisiyel ve
perivaskiler édemden sonra gozlenen miyosit
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nekrozu sol ventrikil sistolik fonksiyon bozuklu-
guna neden olmaktadir. Biyopsi orneklerinde
viral enfeksiyonun kalici oldugu grupta sol vent-
rikal atim voliim oraninin (LVEF) diismeye devam
ettigi, eradike edilen grupta ise LVEF'nin diizeldi-
gi saptanmistir. Miyokardiyal doku biyopsilerinin
viral genom incelemelerinde Parvovirliis B19,
Human Herpes virlis 6, EBV, CMV ve kardiyak
dokuya egilim gosteren enterovirlslere rastlan-
mistir (10,11,12). Perikardiyomiyopatili hastala-
rin bir kisminda miyokardiyal enflamasyon ol-
mamasl ve biyopsi materyallerindeki patolojik
bulgularin spesifisite gostermemesi, viral etken-
lerin roliini azaltmaltadir. Viral etkenler kesin
etyolojik neden olmasa da, gebelik fizyolojisi ve
imminsupresif durum nedeniyle bazi viris tirle-
rinin kalp dokusu Uzerine etkileri fazla olabilmek-
tedir (13).

idiyopatik kardiyomiyopatili hastalarin serumla-
rinda farkh olarak miyokardiyal hiicrelere karsi
gelisen antikor titreleri ylksek bulunmustur (14).
Maternal dolasima gegen fetal hiicrelerin immin
sistem tarafindan yok edildigi bilinmektedir. Bu-
nun yaninda paternal 6zellik tasiyan bazi fetal
hicreler, zayif imminojen olarak anne dolasi-
minda kalabilir. Bu olaya kimerizm denmektedir.
Kimerik hicreler kardiyak dokuya yonelebilir ve
postpartum donemde annedeki immiinsupresif
durumun ortadan kalkmasi ile miyositlere karsi
antikor olusumuna neden olabilir. Capraz reaksi-
yon seklinde gelisen immiin yanit miyosit hasari
ile sol ventrikdl sistolik fonksiyon azalmasina yol
acar (15,16). Bu durum ikiz gebeliklerde ve daha
sonraki gebeliklerde neden sol ventrikil fonksi-
yonlarinin daha ¢ok bozuldugunu agiklayici nite-
likte olmasina ragmen, genis ¢apli arastirmalara
gereksinim vardir.

Hastaligin diinya lizerinde heterojen dagilim gos-
termesi genetik gecisi destekler niteliktedir. Fa-
milyal PPKMP olgulari inceleyen arastirmacilar,
¢.149A>G, p.GIn50arg, MYH7, SCN5A, PSEN2
mutasyonlarini tespit etmistir, fakat bu durumun
sadece bir ortismeden mi kaynaklandigi vakala-
rin genetik analizlerinin daha ayrintili incelenme-
si ile aydinlatilmahdir (17). Gebelikten bagimsiz
olarak kalp yetersizligi nedenleri arasinda bes-
lenme yetersizligi bulunmaktadir. Cenac ve ark.
(18) PPKMP’li hastalarin %40’inda selenyum ek-
sikligi tespit etmis fakat hastaligin ciddiyeti ve
selenyum dlzeyleri arasinda korelasyon izlen-

memistir. Baska bir calismada ise PPKMP’li hasta-
larla kontrol grubu arasinda selenyum dizeyleri
arasinda fark izlenmemistir (19).

Relaksin; primer ovaryan hormon olmasina rag-
men asiri maruziyet sonucu kardiyak dilatasyona
neden olabilir (20). Gebelik boyunca kalp 6nyu-
kiinde azalma ve artyikikinde artma izlenir.
Gebeligin hemodinamik durumuna cevap olarak,
hafif miktarda sol ventrikiil duvar kalinliginda
artis izlenir. Ozellikle son trimesterlerde ve do-
gumdan sonra erken dénemde sol ventrikil ka-
silma kuvvetinde hafif-orta dereceli azalma izle-
nir. Bu durumun peripartum kardiyomiyopati
gelisiminde rol oynayabilecegi disliniimustir.
Ancak kisa siireli ve tamamen geri dontsli olan
bu durumu destekleyen veri yoktur (21).

GUnlmuzde PPKMP gelisiminde apopitoz ve ok-
sidatif stres mekanizmalarinin Uzerinde durul-
maktadir. Bebek ve annenin ihtiyacini karsilamak
icin programlanan kardiyak degisikler sonucu
kalp kasi hiicrelerinde damar yapisini da icerecek
sekilde hipertrofi izlenir. Kardiyak dokuyu koru-
yucu Ozellikte olan bu degisikliklerin ¢cogu 6stro-
jen ile uyarilir. Gebelik ve sonrasinda bu siirecte
rol alan hiicresel proteinler PI3K—Akt ve STAT-3
(sinyal donustirict ve transkripsiyon faktor-3)
proteinleridir. izole kardiyak STAT-3 mutasyonlu
(STAT-3-KO) sicanlarda gebelik sirecinde kardi-
yomiyopati ile iliskili bulgu izlenmezken, gebelik
sonrasinda artmis apopitoz hizli kardiyak hicre
kaybi, artmis fibrozis ve ventrikll dilatasyonu
izlenmistir. PI3K—Akt ise gebelik boyunca hemo-
dinamik  strese  karsi  koruyucudur  (22).
PPKMP’nin gelisme donemi olan son trimester ve
erken postpartum doénemde, artmis oksidatif
stresi yansitan artmis reaktif oksijen Urlnleri
(ROS) diizeyleri izlenmistir. Oksidatif stres yiikii
sinyal proteinlerinin manganez soydum dismutaz
(MnSOD) gibi hiicre ici antioksidan enzimlerinin
artisi ile dengelenmeye calisilir. Denge hicre
olimiine dogru bozuldugundan da ROS ile aktif-
lenen Katepsin-D ve matriks metalloproteinaz
(MMP) diizeyleri artar (22). 16 KD prolaktin ve 23
KD prolaktin hiicresel ve damar yapilarinin yeni-
den sekillenmesinde degisik basamaklarda farkli
roller Gstlenir. Katepsin-D ve MMP, fibroblastlar-
da Uretilen ve hipofiz bezinden salinan 23 KD
prolaktin hormonunu, hiicre 6limUnG artiran 16
KD prolaktine donistirir. Endotel hicre ayril-
masi, vazokonstriksiyon, inflamasyon ve 6dem
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sonucu miyosit hasari, ventrikiil dilatasyonu ve
fibrozis gelismesi PPKMP’ye neden olur (7).
PPCM’li hastalarda proapopitotik serum belirteci
olan sFas-Apo—1 ve oksidatif stres belirteci olan
Katepsin-D, dislik dansiteli okside lipoprotein, 16
KD prolaktin, total prolaktin artmistir. STAT3-KO
sicanlarda D2 reseptor blokori olan bromokrip-
tin ile prolaktin salinimi engellendiginde gebelik
sonrasinda gelisen istenmeyen kardiyak olaylarin
engellendigi gbzlenmistir (23,24). Buglin itibariy-
le ise kiglk capli calismalar ile ortaya konan bu
bulgularin daha buylik ¢alismalar ile desteklen-
mesi gereklidir.

Tani

Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitlisi ile Ulusal
Saglik Enstitisi PPKMP igin tani kriterleri belir-
lemistir, bu kriterlere gore PPKMP tanisi koymak
icin 1) kalp yetmeazligi semptom ve bulgularinin
gebeligin son ayi icinde veya pospartum 5 ay
icinde baslamasi, 2) gebeligin son ayindan 6nce
bilinen bir kardiyak hastaligin olmamasi, 3) kalp
yetersizliginin belirlenebilir bir nedeni olmamasi
ve 4) LVEF'nin <%45 yada M-mode’da fraksiyonel
kisalmanin %30'dan az ve diastol sonrasi ¢apin
>2.7 cm/m? olmasi gerekmektedir.

2008 yilinda Avrupa Kalp Cemiyeti miyokardiyal
ve perikardiyal hastaliklar c¢alisma grubu
PPKMP’yi, gebeligin son ayinda veya dogum son-
rasi 5 ay icinde kalp yetmezligi bulgularinin orta-
ya ciktig, dilate kardiyomiyopatinin bir formu
olarak tanimlanmistir (25). Dilate kardiyomiyopa-
ti ise; anormal sol ventrikil yiklenme durumlari-
nin ( hipertansiyon, kapak hastaligl) veya sistolik
fonksiyonlari global olarak bozan koroner arter
hastaliginin olmadigl durumlarda sol ventrikilin
sistolik fonksiyonlarinin bozulmasi ve dilate ol-
mas! olarak tanimlanmistir. Sag ventrikilin dis-
fonksiyonu veya dialtasyonu eslik edebilir fakat
bu bulgular diagnostik kriter degildir.

PPKMP hastalarinin ¢ogu postpartum dénemde
tani alir. Kalp yetersizligi sikayet ve bulgulari
normal gebelik siirecinde olan ve 6zellikle gebeli-
gin sonuna dogru artan nefes darligl, ¢arpinti,
halsizlik, ayak bilegi 6demi gibi kalp yetersizligi
sikayet ve bulgulari ile karismaktadir. Ancak hizli
ilerleyen ya da ani olusan siddetli bir tablo erken
taniya olanak saglar. Gebelik kontrolleri sirasinda
buna benzer sikayetleri olan gebeler ayrintil

sorgulanmali ve sol ventrikil sistolik fonksiyon
bozuklugu ekokardiyografi ile degerlendirilmeli-
dir.

Klinik ve Laboratuvar Bulgulari

PPKMP’li hastalarda, nefes darligi (%90), halsizlik,
carpinti (%62), 6dem (%60) en sik basvuru sika-
yetleridir (26). Ortopne ve paroksismal nokturnal
dispne gibi spesifik bulgular yaninda ploretik tip
gogis agrisi, artmis volim yiikiine bagh abdomi-
nal gerginlik, 6ksliriik gibi non-spesifik bulgular
da izlenebilir. Hastaliga ait semptom ve bulgular
gebeligin son dénem fizyolojisi ile 6rtlstigu icin
cogu PPKMP olgusuna erken dénemde tani konu-
lamaz. Bildirilmis vakalar orta- ge¢ donem vaka-
lari icerir. NewYork Kalp Cemiyeti (NYHA) sinifi
IlI-IV olanlar ¢ogunluktadir. Ancak bu siniflandir-
manin gebelik nedeniyle klinigi tam yansitmadi-
gini bildiren gorusler de vardir. Hastalar siklkla
dogum sonrasi 1. ayda basvurur. Gebeligin son
ayinda ve PPKMP gelisme riski ylksek olan siireg
disinda da vakalar bildirilmistir (27,28). Trombo-
za egilimi artinici faktorler (gebelik, diisiik sol
ventrikil kasilma fonksiyonu) nedeniyle trombo-
emboli, pulmoner emboli gézlenebilir. Sol ventri-
kil yeniden sekillenmesi ve hiicresel diizeyde
gorilen degisiklikler aritmilere yol agabilir. Tani-
nin geciktigi vakalarda gelisen hemodinamik bo-
zulma, coklu organ yetersizligi, aritmiler 6lime
neden olabilir (28,29). Gebeligin erken dénemin-
de bile olsa bu sikayetlerle basvuran her gebe
PPKMP agisindan ayrintili incelenmeli ve mutlaka
ekokardiyografik degerlendirme yapiimalidir.

Fizik muayenede S3 gallop, kapak yetersizlikleri-
ne baglh Gflrim, periferal embolik olaylara bagh
nabiz bulgulari, apikal vurunun yer degistirmesi
ve diger kalp yetersizligi bulgulari vardir. Elektro-
kardiyografik (EKG) olarak spesifik bulgu saptan-
masa da kalp yetersizliginin diger nedenlerinin
ayirt edilmesine yardimci olabilir. Non-spesifik
ST-T degisiklikleri, sol ventrikdl hipertrofisi, atrial
tasiaritmiler, ileti bozukluklari, ventrikiler tasi-
kardi ve fibrilasyon saptanabilir. Sol ventrikiil
diyastol sonu basincin artmasi sonucu serum
BNP/NT—proBNP duzeyleri yikselmistir. TNF—q,
IL-6, IL-2 gibi inflamatuar sitokin dizeyleri yik-
sektir, ancak bu markerlarin prognostik 6nemi
gosterilememistir (4, 28, 30).

PPKMP tanisi icin sol ventrikil sistolik fonksiyon-
larinin kardiyak goriintileme yontemleri ile de-
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gerlendirilmesi gerekir ve ilk tercih edilen tetkik
ekokardiyografidir. Non-invaziv, kolay uygulana-
bilir ve tekrarlanabilir bir yontemdir. Taburculuk
sonras! 6. hafta, 6. ay ve yillik ekokardiyografi
kontrolleri yapilmalidir. Tim hastalarda ventrikdil
fonksiyonlari baskilanmis olmasina ragmen hep-
sinde vetrikiil dilatasyonu izlenmez. Tani aninda
ortalama sol ventrikiil atim volim orani %20-
30'dur (4,28,31). Ekokardiyografinin vyetersiz
kaldigi durumda manyetik rezonas gorintileme
ile miyokardiyal inflamasyon, fibrozis, nekoz ve
sol ventrikilde trombus varligi hakkinda ayrintil
bilgi edinilebilir. Etkilenen alanlardan alinan bi-
opsi orneklerinin incelenmesi ile etken saptana-
bilir (3). Koroner anjiografi ve biyopsi ¢ogu za-
man tani ve tedavi icin gerekli degildir. Miyokar-
ditten siphenin yiksek oldugu olgularda veya
medikal tedavi ile iki haftada dizelmenin izlen-
medigi vakalarda 6nerilir.

Prognoz

PPKMP’li hastalarin yaklasik olarak %50 sinde,
genellikle semptom baslangicindan sonraki ilk 6
ay icinde sistolik fonksiyonlarinda iyilesme gozle-
nir (32) Amos ve ark. (31) yaptiklari ¢alismada,
tanidan sonraki 2. Ayda LVEF’ nin > %45 olmasi
%75 oranindaki tam iyilesmeyi 6ngdérmektedir.
Bununla birlikte giincel bir ¢calismada fonksiyonel
olarak diizelmeye ragmen 2 yila kadar mortalite-
de artis izlenmistir (13). PPKMP’de mortalite
genellikle, ilerleyici pompa yetmezligi, ani 6lim
veya tromboembolik olaylar sebebiyle meydana
gelmektedir. Basvuru anindaki LVEF ‘nin <%25
olmasi mortalite artisiyla iliskilidir (33). Ayrica,
Whitehead ve ark. (34) ileri maternal yasin, mul-
tiparitenin ve siyah irka mensup olmanin mortali-
teyi 8 kat arttirdiginigi géstermistir. Olimlerin
%80’ ilk hafta icinde meydana gelirken bu oran
ilk 6 ayda %87 ye g¢ikmaktadir (34). Mortalitenin
diger bagimsiz prediktorleri; NYHA fonksiyonel
sinif, semptomlarin ge¢ baslangich olmasi ve EKG
de QRS siresindeki artis olarak bulunmustur
(4,28). Son 10 yildir medikal tedavi ve ICD imp-
lantasyonu ile prognozda iyilesme izlenmektedir
(35).

Tedavi
PPKMP tedavisi; dilrretik, anjiotensin donistiiri-

cii enzim inhibitérleri (ACEI), B blokér ve vazodi-
lator ilaclardan olusan standart kalp yetersizligi

tedavisini icerir. intravendz diiiretik ile asiri vo-
[im yik{ azaltihrken olusabilecek ciddi hipotan-
siyona dikkat edilmelidir. Hipotansiyon gelismesi
durumunda olusan uterin hipoperflizyon mater-
nal ve fetal dolasim bozukluguna neden olabilir.
Yiiksek doz dilretik kullanimi ile dogum sonrasi
sut miktarinda azalma ve sitiin kalitesinde bo-
zulma gozlenebilir. Loop dilretiklerinin yetersiz
kaldigi yada bunlara direng gelismesi durumunda
aldesteron antagonistleri ve tiazid dilretikleri ile
kombinasyon yapilabilir. Maternal asidoz gelis-
mesi durumunda tedaviye asetilozamid eklenme-
lidir (36,37). Artmis volim yukindn atilmasinin
yaninda, vazodilator ilaglarla artmis ardyik azal-
tilarak kardiyak stres azaltilmalidir. Semptomatik
iyilesme saglayan vasodilatér tedavide, nitrogli-
serin kategori B olmasi nedeniyle nitropuriside
tercih edilmelidir. Semptomlar Gzerine etkili olan
ACEl’leri yapisal yeniden sekillenme ({zerine
olumlu etkileri ile uzun dénem sagkalimi artiran
ilaglardir. Gebelikte kullanimi kontrendike olma-
sina ragmen laktasyon doneminde kullanilabile-
cegine dair yayinlar vardir (38). Yan etki nedeni
ile kullanilamayan durumlarda anjiotensin resep-
tor blokerleri (ARB) tercih edilmelidir. Nitrat ve
hidralazin kullanimi gebelik sirasinda ACEi ya da
ARB kullanimina alternatiftir (4,21,39). Sagkalim
Uzerine etkili diger ilag ise B blokerlerdir. Metop-
rolol gibi B1 selektifler 6ncelikli tercih iken kar-
vedilol ek a blokaj etkisi ile vasodilatasyon yapa-
rak katki saglar (4,20,31). Pozitif inotropik ajan-
lardan digoksin, kalp yetersizligi semptomlari
ciddi olan hastalarda ve diger pozitif inotropik
ajanlar ise hemodinamik bozulmanin goézlendigi
ciddi vakalarda kullanilmalidir. Levosimendanin
kullanildigi ve fayda gorildigi vakalar bildirilmis-
tir. Guvenlik verileri olsa da gebelikte ve laktas-
yon déneminde kullaniimasindan kaginilmalidir.
Trombus varliginda ya da trombus gelisme riski
ylksek olanlarda dogum sonrasi alti sekiz haftaya
kadar antikoagiilasyon yapilmalidir. Gebeligin
son doneminde kanama riskinden kacginilmak icin
unfraksiyone heparin, dogum sonrasi ise hem
warfarin hem de diisik molekdl agirhkli heparin
kulanilabilir.

Atriyal fibrilasyon (AF), PPKMP hastalarinda en
yaygin aritmidir ve kinidin, prokainamid, digoksin
givenle kullanilabilir. Refrakter AF varliginda
kalici pacemaker ve defibrilatér gereksinimi ola-
bilir (40,41). implante edilebilir kardiyak cihaz ve
kardiyak senkronizasyon tedavisi son yillarda
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kalp yetmezligi tedavisinde sik olarak kullanilan
tedavilerdir. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi
tim nedenlere bagli mortalitede ve kalp yetmez-
ligine bagh tekrarlayan hastane vyatislarinda
azalma saglamis ve o0Ozellikle noniskemik kalp
yetmezliginde remodelling lizerinde olumlu etki-
ler gostermistir (42,43)

PPKM'’li hastalarin %6 ila 10 kadarina kalp transp-
lantasyonu gerekebilir (44,45). Kalp transplan-
tasyonu sonrasi otoimmiiniteye bagl rejeksiyon
oranlari ylksektir. Sol ventrikiil asist device ve
intraaortik balon pompasi ile transplantasyon
zamanina kadar destek tedavi saglanir. Bu cihaz-
larin, fulminan vakalarda uzun sireli kullanimda
iyilesmeye katki sagladigi ve transplantasyon
gereksinimini %33-%47’i oraninda azalttig bildi-
rilmistir (28,29,46).

Geleneksel tedavilerin disinda deneysel tedaviler
de kulanilmaya baslanmistir. Bozkurt ve ark. (47)
standart tedaviye intravendz imminglobulin
eklenen 6 vakada sadece standart tedavi alanlara
gore sol ventrikil sistolik fonksiyonlarinda belir-
gin diizelme gozlemlemislerdir. Pentoksifilin TNF-
a Uretimini azaltan bir imminmodilatérdir. Bu
yolla apopitozu azaltarak sol ventrikil sistolik
disfonksiyon gelismesini azalttigi gosterilmistir
(48). Henliz yaygin kullanimi olmayan ilacin gebe-
lik ve emzirme doénemindeki glivenlik verileri
yetersizdir. imminsupresif tedavinin ise heniiz
faydasi gosterilememistir. Hastaligi gelismesinde
altta yatan mekanizmalar igerisinde olan prolak-
tinin etkileri bromokriptin ile geri dondirilmeye
cahsiimigtir. Afrikali olgularda bromokriptin 2,5
mg, 2 hafta boyunca giinde iki kez ve 6 hafta
boyunca giinde tek doz kullanildiginda standart
tedavi grubuna gore sagkalimda artisa neden
olmustur.(p=0,012) (24). Sit miktarinin azalmasi
nedeni ile uygulamalar kisitlanmistir.

Dogum ve Sonraki Gebelik

Peripartum kardiyomiyopatili hastalar mutlaka
kardiyolog, kadin dogum uzmani ve dogum sira-
sinda anestezistlerden olusan ekip tarafindan
takip edilmelidir. Dogum sekli ve zamanlamasi
annenin ve bebegin durumu degerlendirilerek
yapilmalidir. Genellikle 37 haftadan 6nce tani
konan hastalarda kalp yetersizligi tedavisi ile sol
ventrikil fonksiyonlari diizelmekte olup, dogum
normal zamaninda yapilabilir. Dikkat edilmesi

gereken ise vajinal dogum sirasinda kardiyak
stresin en aza indirilmesidir. Bunun igin forseps,
vakum gibi dogumun 2. kismina yardimci yon-
temler kullanilabilir. Epidural anestezi kardiyak
yukd artirmadigi icin uygundur bir anestezi yon-
temidir. Terme yakin dénemde tani alan hasta-
larda ise dogum indiiklenmelidir. Sol ventrikil
sistolik fonksiyonlarinda kotilesme hizli olanlar-
da sezeryan planlanmalidir. Dogum sonrasi do-
nemde hem anne hem de bebek yogun bakim
kosullarinda izlenmeli, uterin ototransfiizyonun
neden olabilecegi pulmoner 6deme karsi dikkatli
olunmalidir.

Medikal tedavi dogum sonrasi dénemde de de-
vam edilmelidir. ACEi ya da ARB kullanimi morta-
liteyi azalttigl icin 6zellikle 6nemlidir. Warfarin
kullanimi postpartum kanamay! artiracagindan
ertelenebilir. Tedaviye yaniti ve olusabilecek
komplikasyonlari degerlendirmek icin monitori-
zasyon ve ekokardiyografi tekrari 6nemlidir. Tam
diizelme saglanan hastalarda da yillik ekokardi-
yografi kontrolleri yapilmahdir. Medikal tedavi
mimkin olan en fazla fayda elde edilene kadar
devam edilmelidir. Dobutamin stress eko ile
kontraktil rezerv degerlendirilmesi yapilarak te-
davi planlamasi yapilabilir. Kontraktil rezerv de-
gerlendirilmesi sonraki gebelik Onerilerine de
yardimci olur (49). Peripartum kardiyomiyopati
sonraki gebeliklerde tekrarlama riski yliksek bir
hastalik olmasina ragmen, son zamanlarda yapl-
lan calismalar sol ventrikil fonksiyonlari tama-
men diizelenlerde bu durumun zannedilenden
daha iyi seyirli oldugunu gostermektedir (50).
LVEF tam olarak diizelmeyenlerde ise sonraki
gebelikte LVEF normal olanlara gore yaklasik 2
kat daha fazla kalp yetersizligi gbzlenmistir. Bas-
langicta LVEF >%30 olanlarda da sol ventrikiil
fonskiyonlarinda dizelme daha fazladir (33).
Sonraki gebelikte PPKMP gelisme riskini ongor-
diiren en 6nemli parametre, sol ventrikil fonksi-
yonlaridir. Dobutamin stress eko ile yapilan de-
gerlendirmeler sonrasinda da sol ventrikil fonk-
siyonlari normal saptananlarda sonraki gebelikte
daha az komplikasyon gortilme ihtimali ile birlik-
te tekrarlama riski ortalama %17 'dir (51).

Gebelikten korunulmasi gerekliliginde pihtilasma
artirici riskinden dolayl kombine oral kontrasep-
tiflerden kacginilmalidir. Gerek kanamayi azaltma-
si gerekse etkinlikleri agisindan progesteron ice-
ren hormonal yontemler kullanilabilir. Bariyer
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yontemler ve cerrahi sterilizasyon ise diger alter-
natiflerdir.

Sonug

Peripartum kardiyomiyopati gebe kadinlarda
nadir gorilen bir hastalik olmasina ragmen yik-
sek anne ve bebek mortalitesi ile seyreder. Etyo-
lojisi tam olarak aydinlatilamamis olan bu hasta-
ligin tanisi igcin hekimin oldukga dikkatli ve kusku-
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