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Özet Abstract 
Peripartum kardiyomyopati (PPKMP) yüksek anne ve bebek 
mortalitesi ile seyredebilen bir dilate kardiyomiyopati for-
mudur. Peripartum kardiyomyopati gebeliğin son 4 haftası 
ve postpartum 5. aylar arasında görülmektedir. Altta yatan 
kesin neden belli olmamakla beraber enfeksiyonlar, myokar-
dit, immünolojik faktörler, prolaktinin neden olduğu oksida-
tif stres gibi birçok neden suçlanmaktadır. Bu derlemede 
hastalığın epidemiyolojisi, etyolojisi, tanısı, tedavisi ve prog-
nozu hakkındaki güncel veriler tartışılmıştır.  

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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Giriş 
 
Peripartum kardiyomiyopati (PPKMP), gebeliğin 
son ayında veya postpartum erken dönemde 
kalp yetersizliği semptomları ve sol ventrikül 
fonksiyon bozukluğu ile seyreden, nadir fakat 
ciddi komlikasyonlarla sonuçlanabilen bir klinik 
tablodur. İlk kez 1971 yılında Demakis ve ark. (1) 
tarafından yapılan tanımlamada PPKMP; bilinen 
kalp yetmezliği sebeplerininin olmadığı durum-
larda, gebeliğin son ayı veya doğumdan sonra 
beş ay içinde gelişen kalp yetmezliği olarak ta-
nımlanmıştır. Bu tanımlamaya daha sonraki dö-
nemde ekokardiyografi bulguları eklenmiştir (2). 
Hastalık hızlı bir klinik kötüleşmeyle ortaya çıkar 
ve spontan olarak iyileşebilir. Peripartum kardi-
yomiyopatili hastaların yarısında sol ventrikül 
(LV) sistolik fonksiyonları düzelirken diğer yarı-
sında ciddi morbidite ve mortalite meydana gelir 
(3). Güncel çalışmalarda, etyolojide infeksiyonlar, 
immunolojik ve genetik faktörler araştırılmış 
fakat etyoloji açık bir şekilde ortaya konulama-
mıştır. 
 
Epidemiyoloji 
 
Peripartum kardiyomiyopatinin gerçek insidansı 
ve prevelansı bilinmemektedir. Dünya üzerinde 
bölgesel dağılımlarda farklılıklar vardır. 1990-
2002 arası hastane kayıtlarında Amerika'da 2.289 
canlı doğumda 1 sıklıktadır. Bu oran Haiti'de 299  

 
 
doğumda 1, Nijerya'nın sadece bir bölgesinde ise 
100 doğumda 1 'e kadar ulaşır (4, 5).  Çevresel ve 
genetik faktörler, kültürel ve perinatal bakımdaki 
farklılıklar bölgesel dağılım farklılığına neden 
olabilir.   
 
Risk faktörleri ve Etyoloji 
 
Risk faktörleri arasında, siyah ırktan olmak, bir-
den fazla doğum yapmış olmak, anne yaşının 
otuzdan büyük olması, çoğul gebelik, preeklamp-
si, eklampsi, aile öyküsü, obezite, sigara, diabet 
ve hipertansiyon bulunmaktadır (6). 
 
Hastalığın altta yatan kesin nedeni belli olma-
makla beraber, miyokardit, inflamasyon, immü-
nite ve genetik faktörler başlıca etkenlerdir. Son 
zamanlarda yapılan deneysel çalışmalar dikkatleri 
prolaktin üzerine çekmiştir. Uzamış tokolitik akti-
vite, malnutrisyon, anormal hemodinamik yanıt, 
hormonal etkenler de sayılabilecek diğer nadir 
nedenlerdendir (7). 
 
Peripartum kardiyomiyopatili hastalarda miyo-
kardit sıklığı %29–100 arasında değişmektedir 
(8). Seçilmiş gruplarla yapılan çalışmalarda in-
terstisiyel inflamasyon gözlenenlerin %31'inde 
viral genom tespit edilmiştir (9). İnterstisiyel ve 
perivasküler ödemden sonra gözlenen miyosit 
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nekrozu sol ventrikül sistolik fonksiyon bozuklu-
ğuna neden olmaktadır. Biyopsi örneklerinde 
viral enfeksiyonun kalıcı olduğu grupta sol vent-
rikül atım volüm oranının (LVEF) düşmeye devam 
ettiği, eradike edilen grupta ise LVEF’nin düzeldi-
ği saptanmıştır. Miyokardiyal doku biyopsilerinin 
viral genom incelemelerinde Parvovirüs B19, 
Human Herpes virüs 6, EBV, CMV ve kardiyak 
dokuya eğilim gösteren enterovirüslere rastlan-
mıştır (10,11,12). Perikardiyomiyopatili hastala-
rın bir kısmında miyokardiyal enflamasyon ol-
maması ve biyopsi materyallerindeki patolojik 
bulguların spesifisite göstermemesi, viral etken-
lerin rolünü azaltmaltadır. Viral etkenler kesin 
etyolojik neden olmasa da, gebelik fizyolojisi ve 
immünsupresif durum nedeniyle bazı virüs türle-
rinin kalp dokusu üzerine etkileri fazla olabilmek-
tedir (13). 
 
İdiyopatik kardiyomiyopatili hastaların serumla-
rında farklı olarak miyokardiyal hücrelere karşı 
gelişen antikor titreleri yüksek bulunmuştur (14). 
Maternal dolaşıma geçen fetal hücrelerin immün 
sistem tarafından yok edildiği bilinmektedir. Bu-
nun yanında paternal özellik taşıyan bazı fetal 
hücreler, zayıf immünojen olarak anne dolaşı-
mında kalabilir. Bu olaya kimerizm denmektedir. 
Kimerik hücreler kardiyak dokuya yönelebilir ve 
postpartum dönemde annedeki immünsupresif 
durumun ortadan kalkması ile miyositlere karşı 
antikor oluşumuna neden olabilir. Çapraz reaksi-
yon şeklinde gelişen immün yanıt miyosit hasarı 
ile sol ventrikül sistolik fonksiyon azalmasına yol 
açar (15,16). Bu durum ikiz gebeliklerde ve daha 
sonraki gebeliklerde neden sol ventrikül fonksi-
yonlarının daha çok bozulduğunu açıklayıcı nite-
likte olmasına rağmen, geniş çaplı araştırmalara 
gereksinim vardır. 
 
Hastalığın dünya üzerinde heterojen dağılım gös-
termesi genetik geçişi destekler niteliktedir. Fa-
milyal PPKMP olguları inceleyen araştırmacılar, 
c.149A>G, p.Gln50arg, MYH7, SCN5A, PSEN2 
mutasyonlarını tespit etmiştir, fakat bu durumun 
sadece bir örtüşmeden mi kaynaklandığı vakala-
rın genetik analizlerinin daha ayrıntılı incelenme-
si ile aydınlatılmalıdır (17). Gebelikten bağımsız 
olarak kalp yetersizliği nedenleri arasında bes-
lenme yetersizliği bulunmaktadır. Cenac ve ark. 
(18) PPKMP’li hastaların %40’ında selenyum ek-
sikliği tespit etmiş fakat hastalığın ciddiyeti ve 
selenyum düzeyleri arasında korelasyon izlen-

memiştir. Başka bir çalışmada ise PPKMP’li hasta-
larla kontrol grubu arasında selenyum düzeyleri 
arasında fark izlenmemiştir (19). 
 
Relaksin; primer ovaryan hormon olmasına rağ-
men aşırı maruziyet sonucu kardiyak dilatasyona 
neden olabilir (20). Gebelik boyunca kalp önyü-
künde azalma ve artyükükünde artma izlenir. 
Gebeliğin hemodinamik durumuna cevap olarak, 
hafif miktarda sol ventrikül duvar kalınlığında 
artış izlenir. Özellikle son trimesterlerde ve do-
ğumdan sonra erken dönemde sol ventrikül ka-
sılma kuvvetinde hafif-orta dereceli azalma izle-
nir. Bu durumun peripartum kardiyomiyopati 
gelişiminde rol oynayabileceği düşünülmüştür. 
Ancak kısa süreli ve tamamen geri dönüşlü olan 
bu durumu destekleyen veri yoktur (21). 
 
Günümüzde PPKMP gelişiminde apopitoz ve ok-
sidatif stres mekanizmalarının üzerinde durul-
maktadır.  Bebek ve annenin ihtiyacını karşılamak 
için programlanan kardiyak değişikler sonucu 
kalp kası hücrelerinde damar yapısını da içerecek 
şekilde hipertrofi izlenir. Kardiyak dokuyu koru-
yucu özellikte olan bu değişikliklerin çoğu östro-
jen ile uyarılır.  Gebelik ve sonrasında bu süreçte 
rol alan hücresel proteinler PI3K–Akt ve STAT–3 
(sinyal dönüştürücü ve transkripsiyon faktör–3) 
proteinleridir. İzole kardiyak STAT–3 mutasyonlu 
(STAT–3-KO) sıçanlarda gebelik sürecinde kardi-
yomiyopati ile ilişkili bulgu izlenmezken, gebelik 
sonrasında artmış apopitoz hızlı kardiyak hücre 
kaybı, artmış fibrozis ve ventrikül dilatasyonu 
izlenmiştir. PI3K–Akt ise gebelik boyunca hemo-
dinamik strese karşı koruyucudur (22). 
PPKMP’nin gelişme dönemi olan son trimester ve 
erken postpartum dönemde, artmış oksidatif 
stresi yansıtan artmış reaktif oksijen ürünleri 
(ROS) düzeyleri izlenmiştir. Oksidatif stres yükü 
sinyal proteinlerinin manganez soydum dismutaz 
(MnSOD) gibi hücre içi antioksidan enzimlerinin 
artışı ile dengelenmeye çalışılır. Denge hücre 
ölümüne doğru bozulduğundan da ROS ile aktif-
lenen Katepsin-D ve matriks metalloproteinaz 
(MMP) düzeyleri artar (22). 16 KD prolaktin ve 23 
KD prolaktin hücresel ve damar yapılarının yeni-
den şekillenmesinde değişik basamaklarda farklı 
roller üstlenir. Katepsin-D ve MMP, fibroblastlar-
da üretilen ve hipofiz bezinden salınan 23 KD 
prolaktin hormonunu, hücre ölümünü artıran 16 
KD prolaktine dönüştürür.  Endotel hücre ayrıl-
ması, vazokonstriksiyon, inflamasyon ve ödem 
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sonucu miyosit hasarı,  ventrikül dilatasyonu ve 
fibrozis gelişmesi PPKMP’ye neden olur (7). 
PPCM’li hastalarda proapopitotik serum belirteci 
olan sFas-Apo–1 ve oksidatif stres belirteci olan 
Katepsin-D, düşük dansiteli okside lipoprotein, 16 
KD prolaktin, total prolaktin artmıştır. STAT3-KO 
sıçanlarda D2 reseptör blokörü olan bromokrip-
tin ile prolaktin salınımı engellendiğinde gebelik 
sonrasında gelişen istenmeyen kardiyak olayların 
engellendiği gözlenmiştir (23,24). Bugün itibariy-
le ise küçük çaplı çalışmalar ile ortaya konan bu 
bulguların daha büyük çalışmalar ile desteklen-
mesi gereklidir. 
 
Tanı 
 
Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü ile Ulusal 
Sağlık Enstitüsü PPKMP için tanı kriterleri belir-
lemiştir, bu kriterlere göre PPKMP tanısı koymak 
için 1) kalp yetmezliği semptom ve bulgularının 
gebeliğin son ayı içinde veya pospartum 5 ay 
içinde başlaması, 2)  gebeliğin son ayından önce 
bilinen bir kardiyak hastalığın olmaması, 3) kalp 
yetersizliğinin belirlenebilir bir nedeni olmaması 
ve 4) LVEF’nin <%45 yada M-mode’da fraksiyonel 
kısalmanın %30'dan az ve diastol sonrası çapın  
>2.7 cm/m² olması gerekmektedir. 
 
2008 yılında Avrupa Kalp Cemiyeti miyokardiyal 
ve perikardiyal hastalıklar çalışma grubu 
PPKMP’yi, gebeliğin son ayında veya doğum son-
rası 5 ay içinde kalp yetmezliği bulgularının orta-
ya çıktığı, dilate kardiyomiyopatinin bir formu 
olarak tanımlanmıştır (25). Dilate kardiyomiyopa-
ti ise; anormal sol ventrikül yüklenme durumları-
nın ( hipertansiyon, kapak hastalığı) veya sistolik 
fonksiyonları global olarak bozan koroner arter 
hastalığının olmadığı durumlarda sol ventrikülün 
sistolik fonksiyonlarının bozulması ve dilate ol-
ması olarak tanımlanmıştır. Sağ ventrikülün dis-
fonksiyonu veya dialtasyonu eşlik edebilir fakat 
bu bulgular diagnostik kriter değildir. 
 
PPKMP hastalarının çoğu postpartum dönemde 
tanı alır. Kalp yetersizliği şikayet ve bulguları 
normal gebelik sürecinde olan ve özellikle gebeli-
ğin sonuna doğru artan nefes darlığı, çarpıntı, 
halsizlik, ayak bileği ödemi gibi kalp yetersizliği 
şikayet ve bulguları ile karışmaktadır. Ancak hızlı 
ilerleyen ya da ani oluşan şiddetli bir tablo erken 
tanıya olanak sağlar. Gebelik kontrolleri sırasında 
buna benzer şikayetleri olan gebeler ayrıntılı 

sorgulanmalı ve sol ventrikül sistolik fonksiyon 
bozukluğu ekokardiyografi ile değerlendirilmeli-
dir. 
 
Klinik ve Laboratuvar Bulguları 
 
PPKMP’li hastalarda, nefes darlığı (%90), halsizlik, 
çarpıntı (%62), ödem (%60) en sık başvuru şika-
yetleridir (26). Ortopne ve paroksismal nokturnal 
dispne gibi spesifik bulgular yanında plöretik tip 
göğüs ağrısı, artmış volüm yüküne bağlı abdomi-
nal gerginlik, öksürük gibi non-spesifik bulgular 
da izlenebilir. Hastalığa ait semptom ve bulgular 
gebeliğin son dönem fizyolojisi ile örtüştüğü için 
çoğu PPKMP olgusuna erken dönemde tanı konu-
lamaz. Bildirilmiş vakalar orta- geç dönem vaka-
ları içerir. NewYork Kalp Cemiyeti (NYHA) sınıfı 
III-IV olanlar çoğunluktadır. Ancak bu sınıflandır-
manın gebelik nedeniyle kliniği tam yansıtmadı-
ğını bildiren görüşler de vardır. Hastalar sıklıkla 
doğum sonrası 1. ayda başvurur. Gebeliğin son 
ayında ve PPKMP gelişme riski yüksek olan süreç 
dışında da vakalar bildirilmiştir (27,28). Trombo-
za eğilimi artırıcı faktörler (gebelik, düşük sol 
ventrikül kasılma fonksiyonu) nedeniyle trombo-
emboli, pulmoner emboli gözlenebilir. Sol ventri-
kül yeniden şekillenmesi ve hücresel düzeyde 
görülen değişiklikler aritmilere yol açabilir. Tanı-
nın geciktiği vakalarda gelişen hemodinamik bo-
zulma, çoklu organ yetersizliği, aritmiler ölüme 
neden olabilir (28,29). Gebeliğin erken dönemin-
de bile olsa bu şikayetlerle başvuran her gebe 
PPKMP açısından ayrıntılı incelenmeli ve mutlaka 
ekokardiyografik değerlendirme yapılmalıdır. 
 
Fizik muayenede S3 gallop, kapak yetersizlikleri-
ne bağlı üfürüm, periferal embolik olaylara bağlı 
nabız bulguları, apikal vurunun yer değiştirmesi 
ve diğer kalp yetersizliği bulguları vardır. Elektro-
kardiyografik (EKG) olarak spesifik bulgu saptan-
masa da kalp yetersizliğinin diğer nedenlerinin 
ayırt edilmesine yardımcı olabilir. Non-spesifik 
ST-T değişiklikleri, sol ventrikül hipertrofisi,  atrial 
taşiaritmiler, ileti bozuklukları, ventriküler taşi-
kardi ve fibrilasyon saptanabilir. Sol ventrikül 
diyastol sonu basıncın artması sonucu serum 
BNP/NT–proBNP düzeyleri yükselmiştir. TNF–α, 
IL–6, IL–2 gibi inflamatuar sitokin düzeyleri yük-
sektir, ancak bu markerların prognostik önemi 
gösterilememiştir (4, 28, 30). 
PPKMP tanısı için sol ventrikül sistolik fonksiyon-
larının kardiyak görüntüleme yöntemleri ile de-



 

 

Tok D ve ark.        Peripartum Kardiyomiyopati  

 

  
 

Abant Med J 2013;2(2):161-167 164 

 

ğerlendirilmesi gerekir ve ilk tercih edilen tetkik 
ekokardiyografidir. Non-invaziv, kolay uygulana-
bilir ve tekrarlanabilir bir yöntemdir. Taburculuk 
sonrası 6. hafta, 6. ay ve yıllık ekokardiyografi 
kontrolleri yapılmalıdır. Tüm hastalarda ventrikül 
fonksiyonları baskılanmış olmasına rağmen hep-
sinde vetrikül dilatasyonu izlenmez. Tanı anında 
ortalama sol ventrikül atım volüm oranı %20-
30’dur (4,28,31). Ekokardiyografinin yetersiz 
kaldığı durumda manyetik rezonas görüntüleme 
ile miyokardiyal inflamasyon, fibrozis, nekoz ve 
sol ventrikülde trombus varlığı hakkında ayrıntılı 
bilgi edinilebilir. Etkilenen alanlardan alınan bi-
opsi örneklerinin incelenmesi ile etken saptana-
bilir (3). Koroner anjiografi ve biyopsi çoğu za-
man tanı ve tedavi için gerekli değildir. Miyokar-
ditten şüphenin yüksek olduğu olgularda veya 
medikal tedavi ile iki haftada düzelmenin izlen-
mediği vakalarda önerilir. 
 
Prognoz 
 
PPKMP’li hastaların yaklaşık olarak %50 sinde,  
genellikle semptom başlangıcından sonraki ilk 6 
ay içinde sistolik fonksiyonlarında iyileşme gözle-
nir (32) Amos ve ark. (31) yaptıkları çalışmada, 
tanıdan sonraki 2. Ayda LVEF’ nin  > %45 olması  
%75 oranındaki tam iyileşmeyi öngörmektedir. 
Bununla birlikte güncel bir çalışmada fonksiyonel 
olarak düzelmeye rağmen 2 yıla kadar mortalite-
de artış izlenmiştir (13). PPKMP’de mortalite 
genellikle, ilerleyici pompa yetmezliği, ani ölüm 
veya tromboembolik olaylar sebebiyle meydana 
gelmektedir. Başvuru anındaki LVEF ‘nin ≤%25 
olması mortalite artışıyla ilişkilidir (33). Ayrıca, 
Whitehead ve ark. (34) ileri maternal yaşın, mul-
tiparitenin ve siyah ırka mensup olmanın mortali-
teyi 8 kat arttırdığınığı göstermiştir. Ölümlerin 
%80’i ilk hafta içinde meydana gelirken bu oran 
ilk 6 ayda %87 ye çıkmaktadır (34). Mortalitenin 
diğer bağımsız prediktörleri; NYHA fonksiyonel 
sınıf, semptomların geç başlangıçlı olması ve EKG 
de QRS süresindeki artış olarak bulunmuştur 
(4,28). Son 10 yıldır medikal tedavi ve ICD imp-
lantasyonu ile prognozda iyileşme izlenmektedir 
(35). 
 
Tedavi  
 
PPKMP tedavisi; diüretik, anjiotensin dönüştürü-
cü enzim inhibitörleri (ACEİ), β blokör ve vazodi-
latör ilaçlardan oluşan standart kalp yetersizliği 

tedavisini içerir. İntravenöz diüretik ile aşırı vo-
lüm yükü azaltılırken oluşabilecek ciddi hipotan-
siyona dikkat edilmelidir. Hipotansiyon gelişmesi 
durumunda oluşan uterin hipoperfüzyon mater-
nal ve fetal dolaşım bozukluğuna neden olabilir. 
Yüksek doz diüretik kullanımı ile doğum sonrası 
süt miktarında azalma ve sütün kalitesinde bo-
zulma gözlenebilir. Loop diüretiklerinin yetersiz 
kaldığı yada bunlara direnç gelişmesi durumunda 
aldesteron antagonistleri ve tiazid diüretikleri ile 
kombinasyon yapılabilir. Maternal asidoz geliş-
mesi durumunda tedaviye asetilozamid eklenme-
lidir (36,37). Artmış volüm yükünün atılmasının 
yanında, vazodilatör ilaçlarla artmış ardyük azal-
tılarak kardiyak stres azaltılmalıdır. Semptomatik 
iyileşme sağlayan vasodilatör tedavide, nitrogli-
serin kategori B olması nedeniyle nitropuriside 
tercih edilmelidir. Semptomlar üzerine etkili olan 
ACEİ’leri yapısal yeniden şekillenme üzerine 
olumlu etkileri ile uzun dönem sağkalımı artıran 
ilaçlardır. Gebelikte kullanımı kontrendike olma-
sına rağmen laktasyon döneminde kullanılabile-
ceğine dair yayınlar vardır (38). Yan etki nedeni 
ile kullanılamayan durumlarda anjiotensin resep-
tör blokerleri (ARB)  tercih edilmelidir. Nitrat ve 
hidralazin kullanımı gebelik sırasında ACEİ ya da 
ARB kullanımına alternatiftir (4,21,39). Sağkalım 
üzerine etkili diğer ilaç ise β blokerlerdir. Metop-
rolol gibi β1 selektifler öncelikli tercih iken kar-
vedilol ek α blokaj etkisi ile vasodilatasyon yapa-
rak katkı sağlar (4,20,31). Pozitif inotropik ajan-
lardan digoksin, kalp yetersizliği semptomları 
ciddi olan hastalarda ve diğer pozitif inotropik 
ajanlar ise hemodinamik bozulmanın gözlendiği 
ciddi vakalarda kullanılmalıdır. Levosimendanın 
kullanıldığı ve fayda görüldüğü vakalar bildirilmiş-
tir. Güvenlik verileri olsa da gebelikte ve laktas-
yon döneminde kullanılmasından kaçınılmalıdır. 
Trombus varlığında ya da trombus gelişme riski 
yüksek olanlarda doğum sonrası altı sekiz haftaya 
kadar antikoagülasyon yapılmalıdır. Gebeliğin 
son döneminde kanama riskinden kaçınılmak için 
unfraksiyone heparin, doğum sonrası ise hem 
warfarin hem de düşük molekül ağırlıklı heparin 
kulanılabilir. 
 
Atriyal fibrilasyon (AF), PPKMP hastalarında en 
yaygın aritmidir ve kinidin, prokainamid, digoksin 
güvenle kullanılabilir. Refrakter AF varlığında 
kalıcı pacemaker ve defibrilatör gereksinimi ola-
bilir (40,41). İmplante edilebilir kardiyak cihaz ve 
kardiyak senkronizasyon tedavisi son yıllarda 
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kalp yetmezliği tedavisinde sık olarak kullanılan 
tedavilerdir. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi 
tüm nedenlere bağlı mortalitede ve kalp yetmez-
liğine bağlı tekrarlayan hastane yatışlarında 
azalma sağlamış ve özellikle noniskemik kalp 
yetmezliğinde remodelling üzerinde olumlu etki-
ler göstermiştir (42,43) 
 
PPKM’li hastaların %6 ila 10 kadarına kalp transp-
lantasyonu gerekebilir (44,45). Kalp transplan-
tasyonu sonrası otoimmüniteye bağlı rejeksiyon 
oranları yüksektir. Sol ventrikül asist device ve 
intraaortik balon pompası ile transplantasyon 
zamanına kadar destek tedavi sağlanır. Bu cihaz-
ların, fulminan vakalarda uzun süreli kullanımda 
iyileşmeye katkı sağladığı ve transplantasyon 
gereksinimini %33-%47’i oranında azalttığı bildi-
rilmiştir (28,29,46). 
 
Geleneksel tedavilerin dışında deneysel tedaviler 
de kulanılmaya başlanmıştır. Bozkurt ve ark. (47) 
standart tedaviye intravenöz immünglobulin 
eklenen 6 vakada sadece standart tedavi alanlara 
göre sol ventrikül sistolik fonksiyonlarında belir-
gin düzelme gözlemlemişlerdir. Pentoksifilin TNF- 
a üretimini azaltan bir immünmodülatördür. Bu 
yolla apopitozu azaltarak sol ventrikül sistolik 
disfonksiyon gelişmesini azalttığı gösterilmiştir 
(48). Henüz yaygın kullanımı olmayan ilacın gebe-
lik ve emzirme dönemindeki güvenlik verileri 
yetersizdir. İmmünsupresif tedavinin ise henüz 
faydası gösterilememiştir. Hastalığı gelişmesinde 
altta yatan mekanizmalar içerisinde olan prolak-
tinin etkileri bromokriptin ile geri döndürülmeye 
çalışılmıştır. Afrikalı olgularda bromokriptin 2,5 
mg, 2 hafta boyunca günde iki kez ve 6 hafta 
boyunca günde tek doz kullanıldığında standart 
tedavi grubuna göre sağkalımda artışa neden 
olmuştur.(p=0,012) (24). Süt miktarının azalması 
nedeni ile uygulamalar kısıtlanmıştır. 
 
Doğum ve Sonraki Gebelik  
 
Peripartum kardiyomiyopatili hastalar mutlaka 
kardiyolog, kadın doğum uzmanı ve doğum sıra-
sında anestezistlerden oluşan ekip tarafından 
takip edilmelidir. Doğum şekli ve zamanlaması 
annenin ve bebeğin durumu değerlendirilerek 
yapılmalıdır. Genellikle 37 haftadan önce tanı 
konan hastalarda kalp yetersizliği tedavisi ile sol 
ventrikül fonksiyonları düzelmekte olup, doğum 
normal zamanında yapılabilir. Dikkat edilmesi 

gereken ise vajinal doğum sırasında kardiyak 
stresin en aza indirilmesidir. Bunun için forseps, 
vakum gibi doğumun 2. kısmına yardımcı yön-
temler kullanılabilir. Epidural anestezi kardiyak 
yükü artırmadığı için uygundur bir anestezi yön-
temidir. Terme yakın dönemde tanı alan hasta-
larda ise doğum indüklenmelidir. Sol ventrikül 
sistolik fonksiyonlarında kötüleşme hızlı olanlar-
da sezeryan planlanmalıdır. Doğum sonrası dö-
nemde hem anne hem de bebek yoğun bakım 
koşullarında izlenmeli, uterin ototransfüzyonun 
neden olabileceği pulmoner ödeme karşı dikkatli 
olunmalıdır. 
 
Medikal tedavi doğum sonrası dönemde de de-
vam edilmelidir. ACEİ ya da ARB kullanımı morta-
liteyi azalttığı için özellikle önemlidir. Warfarin 
kullanımı postpartum kanamayı artıracağından 
ertelenebilir. Tedaviye yanıtı ve oluşabilecek 
komplikasyonları değerlendirmek için monitori-
zasyon ve ekokardiyografi tekrarı önemlidir. Tam 
düzelme sağlanan hastalarda da yıllık ekokardi-
yografi kontrolleri yapılmalıdır. Medikal tedavi 
mümkün olan en fazla fayda elde edilene kadar 
devam edilmelidir. Dobutamin stress eko ile 
kontraktil rezerv değerlendirilmesi yapılarak te-
davi planlaması yapılabilir. Kontraktil rezerv de-
ğerlendirilmesi sonraki gebelik önerilerine de 
yardımcı olur (49). Peripartum kardiyomiyopati 
sonraki gebeliklerde tekrarlama riski yüksek bir 
hastalık olmasına rağmen, son zamanlarda yapı-
lan çalışmalar sol ventrikül fonksiyonları tama-
men düzelenlerde bu durumun zannedilenden 
daha iyi seyirli olduğunu göstermektedir (50). 
LVEF tam olarak düzelmeyenlerde ise sonraki 
gebelikte LVEF normal olanlara göre yaklaşık 2 
kat daha fazla kalp yetersizliği gözlenmiştir. Baş-
langıçta LVEF >%30 olanlarda da sol ventrikül 
fonskiyonlarında düzelme daha fazladır (33). 
Sonraki gebelikte PPKMP gelişme riskini öngör-
düren en önemli parametre, sol ventrikül fonksi-
yonlarıdır. Dobutamin stress eko ile yapılan de-
ğerlendirmeler sonrasında da sol ventrikül fonk-
siyonları normal saptananlarda sonraki gebelikte 
daha az komplikasyon görülme ihtimali ile birlik-
te tekrarlama riski ortalama %17 'dir (51). 
 
Gebelikten korunulması gerekliliğinde pıhtılaşma 
artırıcı riskinden dolayı kombine oral kontrasep-
tiflerden kaçınılmalıdır. Gerek kanamayı azaltma-
sı gerekse etkinlikleri açısından progesteron içe-
ren hormonal yöntemler kullanılabilir. Bariyer 
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yöntemler ve cerrahi sterilizasyon ise diğer alter-
natiflerdir. 
 
Sonuç   
 
Peripartum kardiyomiyopati gebe kadınlarda 
nadir görülen bir hastalık olmasına rağmen yük-
sek anne ve bebek mortalitesi ile seyreder. Etyo-
lojisi tam olarak aydınlatılamamış olan bu hasta-
lığın tanısı için hekimin oldukça dikkatli ve kuşku-

cu olması gerekmektedir.  Peripartum kardiyomi-
yopatinin tedavisinde amaç, kalp yetmezliği 
semptomlarının iyileştirilmesi ve mortalitein 
azaltılmasıdır. Hastaların %50’sinin kardiyak 
fonksiyonlarında tam iyileşme gözlenir. Tedaviye 
erken başlanan olgularda prognoz daha iyidir. 
Son yıllardaki medikal tedavi gelişimi ve CRT-ICD 
implantasyonu ile prognozda iyileşme izlenmek-
tedir. 
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