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Dirençli ventriküler fibrilasyon ile karakterize  postpartum kardiyomyopati                                                                     

Postpartum cardiomyopathy characterized by refractory ventricular fibrillation
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Postpartum kardiyomyopati sık görülmeyen, gebeliğin son ayı ile doğumdan sonraki  ilk 
5 ay içerisinde gözlenen dilate kardiyomyopati olup nedeni bilinmemektedir. Etyolojide 
hormonal bozukluk, koroner spazm, viral, otoimmün ve idiyopatik miyokardit, hipertan-
siyon, apoptosis, genetik, inflamatuar sitokinlerin aktivasyonu hipotezleri sayılmaktadır. 
Gebelik kardiomyopatisinde yüksek  mortalite ile ilişkilidir( aralık %20-50 arasında).
Biz bu vaka takdiminde; nefes darlığı ve çarpıntı şikayetleri ile yoğun bakıma yatırılan 
postpartum dilate kardiyomyopati tanısı konan 25 yaşında olgunun dirençli VF atakları, 
transvenöz geçici pace-maker, intra aortik balon pompa desteği ve başarılı ortotropik kalp 
transplantasyonunu anlattık.
J. Exp. Clin. Med., 2011; 28:182-185

ABSTRACT

Postpartum cardiomyopathy is an uncommon disease and the cause is unknown  that af-
fects women in the last month of pregnancy or within the first  five months after delivery. 
In the etiology of the  hormonal disorders, coronary spasm, viral, autoimmune and idio-
pathic myocarditis, hypertension, apoptosis, genetic, inflammatory cytokines, activation 
of the hypotheses considered. It is associated  with high mortality (range from 25 to 50%). 
In this case report we discussed the case of a 25-year-old woman who had admitted to the 
intensive care unit with symptoms of palpitations and shortness of breath  and suffered 
from resistant VF attacks. We reported that transvenous temporary pacemaker, intra-aor-
tic balloon pump support, and successful heart transplantation orthotropic in this case. 
J. Exp. Clin. Med., 2011; 28:182-185
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MAKALE BİLGİLERİ	  ÖZET

	 1. Giriş 
	 Postpartum kardiyomyopati  (PP-KMP); daha önce be-
lirlenmiş bir kalp hastalığı bulunmayan, sağlıklı kadınlarda 
gebeliğin son 1 ayı yada doğum sonrası ilk 5 ay içerisinde 
gelişen sol ventrikül sistolik disfonksiyonundan kaynaklanan 
konjestif kalp yetmezliği olarak tanımlanır (Abboud ve ark., 
2007; Elliott ve ark., 2008). Etyolojide hormonal bozukluk, 
koroner spazm, viral, otoimmün ve idiyopatik miyokardit, 
hipertansiyon, apoptosis, genetik, inflamatuar sitokinlerin 
aktivasyonu hipotezleri sayılmaktadır (Davidson ve Parry, 
1979).
	 PP-KMP tanısı  X-ray akciğer grafisinde genişlemiş bir 
kardiyak görüntü, bazı durumlarda plevral efüzyon belirtileri, 
EKG’de kalp ritm bozuklukları, sinüs taşikardisi, nonspesi-

fik ST ve T dalga anormallikleri, voltaj anormallikleri, atriyal 
fibrilasyon, ventriküler aritmiler, sol atriyal genişleme ve ile-
tim defektlerini (PR, QRS sürelerinde uzama), koroner anji-
ografi ve  ekokardiyografi’de  sol ventriküler disfonksiyon 
(EF’nin  % 45 yada altında olması)  ventriküler dilatasyon, 
relatif mitral yetmezliği ve duvar hareketlerinde global azal-
ma, fraksiyonel kısalma ve ejeksiyon fraksiyonunda azalma, 
sistolik fonksiyonların yanısıra diastolik fonksiyonlarda da 
bozulma, ayrıca atriyal fonksiyon bozuklukları ve intrakar-
diyak trombusle gibi bulgular saptanabilir (Pearson ve ark., 
2000; Bhakta, 2007). Kan testlerinden B-tipi natriüretik pep-
tid strese bağlı olarak KMP’de yükselmektedir. 
	 PP-KMP tanısında 4 özellik görülür 1. Gebeliğin son ayı 
ile doğumdan sonraki 5 ay içinde gelişen kardiyak yetmezlik, 
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2. Kalp yetmezliği için tanımlanmış bir neden bulunmaması, 
3. Gebeliğin son ayından önce tanımlanmış bir kalp hastalığı-
nın olmaması 4. Sol ventriküler disfonksiyonu (LVD), ejek-
siyon fraksiyonunda % 45 yada daha fazla azalma görülmesi 
(Pearson ve ark., 2000; Demakis, 1971). 
	 PP-KM P gerçek insidansı belirsizdir; 1/3000- 1/15.000 
canlı doğum’da görüldüğü tahmin edilmekte olup ülkeler 
arasında insidans farklılığı göstermektedir.  (Tidswell, 2004). 
Afrika'da ve Afrika kökenli Amerikalı kadınlarda insidansı 
daha yüksektir. 
	 Peripartum kardiyomiyopatide halsizlik, dispne gibi nor-
mal gebelik ile ilişkili semptomlar görülmekte olup, pulmo-
ner emboli ve eklampsi gibi gebelik komorbiditeleri  nede-
niyle tanı genellikle gecikir. Mortalite  hızı (%20-50) kadar 
yüksektir (Abboud ve ark., 2007).
	
	 2. Tedavi
	 PP-KMP’de tedavi konjestif kalp yetmezliği tedavisi ile 
aynı olup sıvı ve tuz kısıtlaması, β-bloker, diüretik, spirinolak-
ton ve digoksin tedavide kullanılmaktadır. Kalp yetmezliği-
nin tedavisinde yer almasına rağmen anjiyotensin-converting 
enzim inhibitörleri ve anjiotensin II reseptör blokerleri, fetal 
defisitlere yol açabileceğinden gebelikte kullanımları kont-
rendikedir. Oral tıbbi tedaviye yanıt alınamayan hastaların 
tedavisinde inotropik destek (dopamin, dobutamin, efedrin, 
digoksin) myokardial fosfodiesteraz inhibitörleri (amrinon, 
milrinon)  başlanmalıdır. Tedavide diğer öneriler; kalsiyum 
kanal blokerleri, statinler, monoklonal antikorlar, interferon 
beta, immunoadsorbsiyon, terapotik aferez ve kardiyomyop-
lastidir (Yuan ve ark., 2003; Zimmerman ve ark., 2010). Kont-
rol altına alınmayan ağır kardiomyopati hastalarında  kalp 
nakli bir seçenek olabilir. Hasta  kalp nakli öncesinde uzun 
süre donör kalbi bekleyebilir, bu durumda bir mekanik kalp, 
uygun bir donör bulunmasına kadar kritik hastalarda yardım-
cı olabilir. Ventriküler yardımcı cihazlar (VAD)(Asist device, 
ECMO) aylarca hatta yıllarca kullanılabilir hatta hastaların 
hastane dışında yaşamasına olanak sağlar. Kalp nakli adayı 
olmayan bazı hastalar için VAD tedavisi uzun süreli bir tedavi 
seçeneği oluşturur (Dickstein ve ark., 2008).
	
	 3. Olgu 
	 Özgeçmişinde herhangi bir hastalık öyküsü bulunmayan 
25 yaşında 5 yıllık evli kadın olgu, ilk gebeliğinin 7. ayında 
yorgunluk, nefes darlığı, kısa süren çarpıntı şikayetleri, ba-
caklarında şişme, iştahsızlık nedeni ile gittiği hekim tarafın-
dan supraventriküler taşikardi tanısı konularak oral yoldan 
metoprolol süksinat 50 mg  tedavisine başlanmış. Gebeliğinin 
39. haftasında C/S ile canlı bebek doğuran olgunun doğum 
sonrası 3. ayda bulantı, senkop, ritm bozukluğu şikayetle-
ri başlamış, oral antiaritmik tedavisine devam edilmiş.11. 
ayda ani gelişen nefes darlığı, çarpıntı, baş dönmesi bulantı 
şikayeti ile acil servise başvuran olgu, değerlendirildiği sı-
rada ventiküler fibrilasyon’a girdi. İki kez defibrilasyon uy-
gulanan olgu yoğun bakım ünitesine transfer edildi. Yoğun 
bakım ünitesinde yapılan fizik muayenesinde; kan basıncı 
114/87mmHg, kalp hızı: 144/dk, solunum sayısı:20/dk, pe-
riferik arteryel oksijen satürasyonu %94, pretibial ödem 
saptandı. Oskültasyonunda akciğer seslerinde sekretuar 
raller  duyuldu. Kardiyovasküler sistem değerlendirmesin-
de sırta yayılan pansistolik üfürüm ve 3. kalp sesi saptandı. 
Batın muayenesi doğal, organomegali yada asit saptanmadı. 
Ekstremite muayenesinde pretibial ödem saptandı. Elektro-

kardiyogramda (EKG) nonspesifik ST-T dalga değişiklikleri 
mevcuttu.Yapılan transtorasik ekokardiyografide; sol vent-
riküler global hipokinezi, sol kalp boşluklarında dilatasyon, 
30 mitral yetmezlik, 20 triküspit yetmezlik, pulmoner arter 
basıncı= 40-45mmHg, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
(LVEF) % 20 olarak ölçüldü,  plevral efüzyon  saptandı ve 
torasentez ile 300 cc transuda karekterinde plevral mayi bo-
şaltıldı. Zayıf perfüzyon göstergesi olan kan laktat düzeyi 7.3 
(mmol/l) olarak saptandı. Postpartum dilate kardiyomyopati 
tanısı konan olgunun, yoğun bakımda takip edildiği 3. güne 
kadar tüm antiaritmik ilaçlara  dirençli VF atakları yüzlerce 
kez (yaklaşık1208 kez) tekrarladı, hastaya 13 kez CPR  uy-
gulandı.  Hasta entübe, bilinç muayenesi yapılmadığı süreler 
hariç  sedatize  olarak mekanik ventilasyonda takip edildi. 
OAB’ı 65≥  olacak şekilde inotropik ajan başlandı. Takibinin 
3. gününde geçici  transvenöz  pace-maker ve intra aortik ba-
lon pompa (İABP)  desteği  uygulandı. Kontrol transtorasik 
ekokardiyografide; ilk bulguların sebat ettiği ve sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonunun %20-25 olduğu izlendi. Takibinin 
33. gününde uygun donör bulunması üzerine başarılı bir or-
totropik kalp transplantasyonu gerçekleştirildi. Postoperatif 
takibinin 5. gününde servise çıkarılan hasta 50. gününde has-
taneden  taburcu edildi.
	
	 4. Tartışma
	 Postpartum kardiyomiyopati gebeliğin geç dönemlerinde 
ve erken doğum sonrası dönem arasında oluşan ventrikül dis-
fonksiyonu ve kalp yetmezliğine neden olan bir hastalıktır.  
Bazı ülkelerde yaygın ve diğerlerinde nadirdir.  Nedenleri ve 
patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. Hastaların çoğunda  
inflamatuar sürecin moleküler belirteçleri bulunur.  Klinik 
bulguları normal ve kalp yetmezliği semptomları ve alışılma-
dık  tromboembolizm ile  ilişkilidir. Etiyolojisi tam olarak 
bilinmese de bu durumdan birçok risk faktörü sorumlu tutul-
maktadır. Bunlar ileri anne yaşı, çoklu gebelik, preeklampsi, 
uzun süreli tokolitik tedavi, ailede peripartum kardiyomiyo-
pati hikayesi, siyah ırk ve ikiz gebeliklerdir (Abboud ve ark., 
2007; Demakis ve ark., 1971; Elkayam ve ark., 2005; Alvarez 
Navascues ve ark., 2001). Etiyolojide son yıllarda inflamas-
yon, viral enfeksiyonlar, otoimmunite, stresle aktive olan si-
tokinler, selenyum eksikliği ve genetik yatkınlık suçlanmak-
tadır (Fennira ve ark., 2006; Sahraoui ve ark., 2007; Kowara 
ve ark., 2001). Bu olgu sunumunda  akut kalp yetmezliği ile 
başvuran ve dirençli VF atakları ile seyreden PP -KMP tanısı 
koyduğumuz bir hastayı tanımladık. 
	 Hastanın bu gebelik öncesinde yapılan kardiyak değer-
lendirmelerinde herhangi bir anormal bulguya rastlanmamış 
olması şikayetlerin  gebeliğin 7. ayında çarpıntı  şeklinde 
başlaması klinik tablonun ilk kez ortaya çıkan bir PP-KMP 
olduğunu düşündürdü.
	 PP-KMP’de ölüm oranı %20-50 arasında olup, ileri pom-
pa yetmezliği, tromboembolik olaylar ve maling aritmiler so-
nucunda görülür (Fekler ve ark., 2000). Bizim hastamızda da 
antiaritmik ilaçlara çok dirençli VF atakları görüldü,  dönem 
dönem   40-45/dakika defibrile edildi.
	 İnotroplara rağmen inatçı VF atakları ile düşük kan ba-
sıncı ve hipoperfüzyon bulguları  olan hastalara İABP ve 
transvenöz pace-maker uygulanabilir (Sutton ve ark., 1991; 
Elkayam ve ark., 2005).Olgumuzun takibinin 3. gününde  he-
modinamik açıdan stabil olmaması üzerine İABP ve  internal 
pace takıldı, pace sonrasındaVF atakları geriledi, inotropik 
destek ile hemodinamik stabilite sağlandı.  aPTT 65-85 sa-
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niye olacak şekilde heparin ile antikoagüle edildi. İABP 6 
gün boyunca uygulandı, refrakter kardiyojenik şok durumu 
inotrop destek ve transvenöz pace-maker ile  kontrol altına 
alınınca İABP çıkartıldı.  
	 İABP yetersiz kaldığı refrakter kardiyojenik şok duru-
munda, hastalara ECMO implantasyonu yada VAD uygula-
nabilir (Yang ve ark., 2007; Palanzo ve ark., 2009). Bu olguda 
ECMO yada VAD gereksinimi olmadı.
	 Bromokriptin, hastalığa özgü yeni bir tedavi olarak  umut 
verici görünüyor. Bromokriptin’in ACE inhibitörleri, spirino-
lactone, beta blokerler gibi standart kalp yetersizliği tedavi-
sine eklenmesi yönünde çalışmalar vardır. (Dickstein ve ark., 
2008; Sliwa ve ark., 2010) Bizim olgumuzda bromokriptin 
uygulanmadı.
	 Semptomatik ventriküler aritmileri olan hastalarda defib-
rilatör implantasyonu düşünülebilir (Sutton ve ark., 1991). 
Bu olguda  external defibrilatör kullanıldı.
	 Sistemik veya pulmoner emboli ventrikül disfonksiyonu 
olan peripartum kardiyomiyopati vakalarının yarısından faz-
lasında açıklanan bir başka sık görülen bir komplikasyonu-
dur. Pıhtılaşma faktörlerinin aktivasyonu, plazma fibrinojen 
artışı ve trombosit adezyonu gibi hiperkoagülabilite durumla-
rı gebelik ve doğum sonrası dönemde, konjestif kalp yetmez-
liği nedeniyle tromboz riskini artırır. Bu ilacın plasenta geçişi 
olmadığından ventrikül disfonksiyonu olan dilate kardiyo-
miyopatili hastalar, profilaktik dozda heparin ile antikoagüle 
edilmelidir.
	 Bizim olgumuzda antikoagülan ajanlar kullanılmasına 
rağmen, kardiyak transplantasyon sırasında atrium ve ventri-

küllerinde  bol miktarda trombusa rastlandı.
	 QRS  süresi 120 msn yada daha fazla olması ölüm için 
bir prediktör olarak tanımlanmıştır. Uzamış QRS  iskemik 
ve non-iskemik kardiyak yetmezlikli büyük hasta serilerinde 
ölüm için bağımsız risk faktörü olarak gösterilmiştir (Jessup 
ve ark., 2013; Yu ve ark., 2005) Bizim olgumuzda QRS süresi 
110-130 msn olarak görüldü.
	 PP-KMP tedavisi, konjestif kalp yetmezliği tedavisi 
gibi sodyum kısıtlaması, diüretikler, digoksin,  antikoagu-
lan, B-blokör gibi ilaçlar  ile  yapılır. Bazı olgularda geriye 
dönüşsüz kalp yetmezliği gelişmesine rağmen erken tanı ve 
etkili tedavi mortalite oranlarını düşürür ve ventrikül fonk-
siyonlarının tamamen iyileşme şansını arttırır. Ventrikül dis-
fonksiyonunun  devam etmesi yüksek riskli komplikasyonlar 
ve maternal ölüm ile ilişkilidir. PP-KMP’de iyileşme, ve son-
rasında rekürens  göstermiştir (Sliwa ve ark., 2010; Jessup 
ve ark., 2003; Albanesi Fo ve Silva, 1999). Bizim olgumuz-
da medikal tedaviye yanıt için çok geç kalınmış olup, taki-
binin 33. gününde uygun donör bulunması üzerine başarılı 
bir ortotropik kalp transplantasyonu  ile şifa gerçekleştirildi. 
Postoperatif takibinin 5. gününde servise çıkarılan hasta 50. 
gününde hastaneden  taburcu edildi
	
	 5. Sonuç
	 Bu olgu sunumunda  medikal tedavi ile kontrol altına alı-
namayan inatçı VF ile komplike olan postpartum KMP ol-
gularında transvenöz pace-maker uygulamasının kalp trans-
plantasyonu için bekleme sürecinde yaşam kalitesini artırdığı 
sonucuna vardık.
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