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Doğum dönemi kardiyomiyopatisi, kadınlarda 
altta yatan başka kalp hastalığı olmaksızın, 

doğum döneminde gelişen ve nedeni belli olmayan 
nadir bir hastalıktır. Sol ventrikül sistolik işlev bo-
zukluğu ve konjestif kalp yetersizliğinin geliştiği bu 
durum gebeliğin son ayında veya doğumdan sonraki 
ilk beş ay içinde ortaya çıkar.[1] Sol ventrikülde apikal 
trombüs gelişimi bu hastalarda sık görülen bir komp-
likasyondur. Bununla birlikte, nadir olarak iki taraflı 
apikal trombüs de gelişebilir.[2] Bu hastalarda kardi-
yak trombüse bağlı gelişen akut serebral embolide 

trombolitik tedavi-
nin etkinliği ve gü-
venirliği tartışma-
lıdır.[3] Bu yazıda, 
doğum döneminde 
kardiyomiyopati ve 
her iki ventrikülde 
apikal trombüse 
bağlı iskemik inme gelişen bir hastanın yeniden dü-
zenlenmiş doku plazminojen aktivatörü ile başarılı 
tedavisi sunuldu.

Doğum dönemi kardiyomiyopatisi olan genç bir hastada
her iki ventrikülde geniş apikal trombüs ve serebral emboli gelişimi
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Özet – Doğum dönemi kardiyomiyopatisi nadir görülen 
bir kalp hastalığıdır. Bu hastalarda sol ventrikül apikal 
trombüsü sık görülmesine rağmen, iki ventrikülde de 
trombüs gelişimi çok nadirdir. Yirmi bir yaşında kadın 
hasta, doğumdan üç ay sonra başlayan solunum güç-
lüğü, ortopne, paroksismal gece dispnesi ve çarpıntı 
yakınmalarıyla başvurdu. Transtorasik ekokardiyografi-
de ciddi global hipokinezi, sol ve sağ ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonlarında azalma (sol %30, sağ %35), sol ventri-
kül diyastol sonu boyutlarında artma (60 mm), 2. derece 
mitral yetersizlik ve her iki ventrikülde apikal trombüs 
saptandı. Hastaneye yatışın ikinci gününde hastada 
global afazi ve sağ hemipleji gelişti. Hasta yeniden dü-
zenlenmiş doku plazminojen aktivatörü ile başarılı bir 
şekilde tedavi edildi. Tedavi sonrası yapılan transtorasik 
ekokardiyografide her iki ventrikülde de trombüsün kay-
bolduğu gözlendi. Nörolojik muayenede anormal bul-
guya rastlanmadı. Sol ventrikülde genişleme ve global 
hipokinezi bulgularının sürmesi nedeniyle hastanın kalp 
yetersizliği tedavisi sürdürüldü.

Summary – Peripartum cardiomyopathy is a rare cardiac 
disorder. Although left ventricular apical thrombus forma-
tion is common in peripartum cardiomyopathy, biven-
tricular apical thrombi formation is a very rare condition 
in these patients. A 21-year-old woman presented with 
complaints of dyspnea, orthopnea, paroxysmal nocturnal 
dyspnea, and palpitations that appeared three months 
after labor. Transthoracic echocardiography showed 
severe global hypokinesis, decreased left and right ven-
tricular ejection fraction (left 30%, right 35%), increased 
left ventricular end-diastolic dimension (60 mm), grade 
2 mitral regurgitation, and biventricular apical thrombi. 
On the second day of admission, she developed global 
aphasia and right hemiplegia. The patient was success-
fully treated with recombinant tissue plasminogen activa-
tor. Transthoracic echocardiography following treatment 
showed disappearance of biventricular apical thrombi. 
She had no neurologic deficit. Treatment for heart failure 
was continued due to persistence of global hypokinesis 
and left ventricular dilatation.
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Kısaltmalar:
aPTT	 Etkinleştirilmiş kısmi tromboplastin
	 zamanı
EF	 Ejeksiyon fraksiyonu
INR	 Uluslararası normalleştirilmiş oran
SV	 Sol ventrikül
tPA	 Doku plazminojen aktivatörü
UFH	 Fraksiyone olmayan heparin
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Yirmi bir yaşında kadın hasta kliniğimize doğum-
dan üç ay sonra başlayan solunum güçlüğü, ortopne, 
paroksismal gece dispnesi ve çarpıntı yakınmalarıyla 
başvurdu. Öyküsünden 4 yaşında sağlıklı bir erkek 
çocuğu olduğu ve gebelik döneminin sağlıklı geçtiği 
öğrenildi. Kalp hastalığı ve kalbe zararlı ilaç kullanım 
öyküsü yoktu. Hastanın üç aydır egzersizle olan nefes 
darlığı (New York Kalp Derneği sınıf II) ve çarpıntısı 
olmasına rağmen tıbbi tedavi desteği almadığı öğre-
nildi. Fizik muayenesinde kan basıncı 115/82 mmHg, 
nabız 80/dk ve düzenli idi. Kalp muayenesinde apeks-
te 2/6 dereceli pansistolik üfürüm duyuldu. Diğer sis-
tem muayeneleri normaldi. Akciğer grafisinde kalp 
büyümesi (kardiyotorasik oran %70) ve pulmoner 
venöz göllenme saptandı. Elektrokardiyografide sağ 
eksen sapması ve DI-aVL derivasyonlarda negatif T 
dalgaları izlendi. Laboratuvar bulgusu olarak, kardi-
yak enzim, protein C ve S, antikardiyolipin antikor 
ve antitrombin III düzeyleri normal sınırlarda bulu-
nurken, beyin tipi natriüretik peptit düzeyi yüksek 
idi (250 pg/ml). Transtorasik ekokardiyografide ciddi 
global hipokineziye bağlı sol ve sağ ventrikül ejeksi-
yon fraksiyonlarında azalma (sol %30, sağ %35), SV 
diyastol sonu boyutlarında artma (60 mm), 2. derece 
mitral yetersizlik ve her iki ventrikülde apikal trom-
büs gözlendi. Sol ventrikül apikal trombüsü oval, taze 
ve hareketli iken, sağ ventrikül apeksindeki trombüs 
ise küresel, taze ve hareketli idi (Şekil 1a, b). Kalp ye-
tersizliği tedavisi için diüretik tedavi verildi ve apikal 
trombüslere yönelik, etkinleştirilmiş kısmi trombop-
lastin zamanı 50-65 sn olacak şekilde fraksiyone ol-
mayan heparin tedavisine başlandı. 

Hastaneye yatışın ikinci gününde, hastada global 
afazi ve sağ hemipleji gelişti. Ekokardiyografide SV 
içindeki trombüsün küçüldüğü görüldü. Sağ ventri-
kül apikal trombüste ise değişiklik gözlenmedi. Acil 
serebral bilgisayarlı tomografi incelemesinde kafaiçi 
kanama tanısı dışlandı ve bulgular eşliğinde tanının 
akut serebral emboli olduğu düşünüldü. Bu nedenle 
hastaya tPA infüzyonuna başlandı. Doku plazmino-
jen aktivatörü, bir dakika içerisinde 0.9 mgr/kg int-
ravenöz bolus uygulandıktan sonra, geri kalan doz 90 
dakikada intravenöz yoldan yavaş infüzyon şeklinde 
uygulandı. Diğer yandan, UFH tedavisine eşzamanlı 
olarak aPTT değerine göre devam edildi ve UFH in-
füzyonu ile beraber varfarin tedavisi verildi. Uluslara-
rası normalleştirilmiş oran >2.5 olunca UFH kesildi. 
Trombolitik tedavi sırasında ve sonrasında herhangi 
bir komplikasyon görülmedi. Trombolitik infüzyonu 

OLGU SUNUMU

Şekil 1. Transtorasik ekokardiyografide 4-boşluk görüntü-
lemede (A) sol ventrikül apeksinde ve (B) her iki ventrikül 
apeksinde trombüs görüntüleri. (C) Trombolitik tedavi 
sonrası 4-boşluk görüntülemede sol ventrikül apeksindeki 
trombüsün kaybolduğu izleniyor. LV: Sol ventrikül; LA: Sol atri-
yum; RV: Sağ ventrikül; RA: Sağ atriyum.
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bittikten üç saat sonra afazi ortadan kalktı; ertesi gün 
sağ ekstremite motor kaybı kısmen iyileşti. Yatışın 12. 
gününde yapılan transtorasik ekokardiyografide her 
iki ventrikülde de trombüsün kaybolduğu gözlendi 
(Şekil 1c). Bunun üzerine, kalp yetersizliği (karvedi-
lol, ramipril, spironolakton, furosemid) ve INR değe-
ri 2-3 olacak şekilde varfarin tedavisi düzenlenerek 
hasta taburcu edildi. Üçüncü ay kontrolünde nörolojik 
muayenede anormal bulguya rastlanmadı. Transtora-
sik ekokardiyografide her iki ventrikülde de trombüs 
gözlenmedi ve sağ ventrikül EF normal idi. Sol vent-
rikülde genişleme ve global hipokinezi devam etmek-
teydi (EF %35, diyastol sonu boyut 62 mm). Bu bulgu-
larla hastanın kalp yetersizliği ve varfarin tedavisine 
devam edildi. 

Doğum dönemi kardiyomiyopatisi, ilk kez 1971 
yılında Demakis ve ark.[1] tarafından, daha önceden 
tanımlanmış herhangi bir kalp hastalığı olmayan ka-
dınlarda, gebeliğin son ayında veya doğum sonrası ilk 
beş ayda SV sistolik işlev bozukluğu (EF <%45) ve 
kalp yetersizliği belirtilerinin gelişmesi olarak tanım-
lanmıştır. Bu durum her 1289 canlı doğumdan birinde 
görülmektedir. Ölüm oranı %1.36-2.05’tir. Etyolojisi 
tam olarak bilinmemektedir.[4] 

Gebelik ve gebelik sonrası dönem inme için risk 
faktörüdür. Gebe kadınlarda inme riskinin gebe ol-
mayanlara göre 13 kat arttığı gösterilmiştir.[5] Gebelik 
boyunca, diğer organ sistemlerindeki değişime benzer 
şekilde koagülasyon ve fibrinolitik sistemde de önemli 
değişiklikler meydana gelir. Hamilelik boyunca von 
Willebrand faktörü, faktör VIII, fibrinojen, plazmino-
jen aktivatör inhibitörü 1-2 düzeyi ve trombosit agre-
gasyonunda artma ve protein C, protein S konsantras-
yonlarında azalma nedeniyle hiperkoagülan bir ortam 
oluşur.[6] Hiperkoagülan ortam, SV genişlemesi ve sis-
tolik işlev bozukluğu durumunda kalp içinde trombüs 
oluşumuna eğilimi yaratır.[2,6] Trombüs oluşumunun 
patofizyolojik mekanizması, her iki ventrikülün azal-
mış işleviyle ilişkilidir. Kardiyak trombüs oluşumu, 
miyokart enfarktüsü, pulmoner emboli, ekstremite 
iskemisi veya inme gibi tromboembolik komplikas-
yonlara neden olur. Hastamızda da serebral emboliye 
bağlı inme gelişti.

Doğum dönemi kardiyomiyopatisinde SV apikal 
trombüs gelişimi sık görülen bir komplikasyondur. 
Bununla birlikte, her iki ventrikülde apikal trombüs 
gelişimi çok daha nadir olup, literatürde sadece dört 
olgu bildirilmiştir.[7,8] Dört olgunun sadece birinde, 

hastamızda olduğu gibi akut embolik komplikasyon 
görülmüş ve başarılı intravenöz tPA uygulaması sonu-
cu nörolojik defisitte tam iyileşme sağlanmıştır.[8]

Hastaların %17’sinde ventrikül trombüsü oluşur.[2] 
Serebral emboli en istenmeyen komplikasyonlardan 
biridir. Güncel kılavuzlar akut iskemik inmede trom-
bolitik tedaviyi önerirken, kardiyak trombüsü olan in-
meli hastalarda trombolitik tedavinin yeri tartışmalı-
dır.[3] Kardiyak trombüsün eşlik ettiği iskemik inmeli 
hastalarda trombolitik tedavinin yarar-zararları üzeri-
ne çok az veri bulunmaktadır.

Kardiyak trombüs, akut iskemik inmede trombo-
litik tedavi için bir kontrendikasyon değildir. Bunun-
la birlikte, bu durumda trombolitik tedavi kullanımı, 
potansiyel olarak kardiyak trombüsün parçalanması-
nı kolaylaştırarak tekrarlayan embolilere neden ola-
bilir.[9] Ayrıca, bu hastaların yaklaşık %6-12’sinde 
trombolitik tedavi sonrasında intrakraniyal kanama 
gelişebilir.[9] Tüm bu kaygılara rağmen, trombolitik 
tedavinin akut iskemik inmede morbidite ve mortalite 
üzerine olan olumlu etkisi gözardı edilmemelidir.

Derex ve ark.[9] SV’de trombüs ve serebral embolisi 
olan beş hastada trombolitik tedaviyi yüksek başarı 
oranı ve önemli komplikasyon gelişmeden uygula-
dıklarını bildirmişlerdir. Trombolitik tedavi uygula-
nan iki hastada üçüncü ay kontrolünde tam iyileşme, 
iki hastada kısmi iyileşme görülmüş, bir hastada ise 
geç dönemde serebral emboli nedeniyle ölüm meyda-
na gelmiştir. Yazarlar, trombolitik tedavi alan inmeli 
hastalarda kardiyak trombüs varlığının yüksek tekrar-
layan emboli riski ile ilişkili olmadığını ve bu hasta-
larda trombolitik tedaviden kaçınılmaması gerektiği-
ni öne sürmüşlerdir.[9] Hastamızda da intravenöz tPA 
tedavisi başarılı oldu ve tPA tedavisine bağlı istenme-
yen serebral veya sistemik herhangi bir komplikasyon 
gözlenmedi. Trombolitik tedavi sonrası hastada hızlı 
ve belirgin nörolojik iyileşme gözlendi. Birkaç gün 
sonra yapılan transtorasik ekokardiyografide her iki 
ventriküldeki trombüsün kaybolduğu ve üçüncü ay 
kontrolde de nörolojik motor kaybın tamamen iyileş-
tiği görüldü.

Sol ventrikül sistolik işlev bozukluğu olanlarda 
SV’de trombüs oluşumu için artan bir eğilim söz ko-
nusudur. Sol ventrikül EF trombüs oluşumu için en 
önemli risk faktörüdür. Doğum dönemi kardiyomiyo-
patisi gelişen hastalar, hem gebeliğe bağlı hiperkoagü-
lan ortam, hem de ciddi SV sistolik işlev bozukluğuna 
bağlı kan stazı nedeniyle trombüs oluşumu ve trom-
boemboli gelişimi için yüksek risk altındadırlar.[2,6] Bu 
nedenle klinisyenler, özellikle ciddi SV sistolik işlev 
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bozukluğu olan (EF <%30) hastalarda sistolik işlev 
normale dönünceye kadar pıhtıönler kullanımını göz 
önünde bulundurmalıdırlar. Daha önceden inme veya 
geçici iskemik atak geçirmiş ve sinüs ritmine sahip 
sistolik işlev bozukluğu (EF <%35) olan kardiyomiyo-
patili hastalarda varfarinin yararı henüz kanıtlanma-
mıştır.[10] Bununla birlikte, kılavuzlarda bu tür yüksek 
riskli hastalarda, inmenin önlenmesi için INR değeri 
2-3 olacak şekilde varfarin tedavisinin düşünülebile-
ceği bildirilmektedir.[10] Bu nedenle, hastamızda tek-
rarlayan iskemik atakları önlemek için varfarin teda-
visine devam ettik. 

Sonuç olarak, doğum dönemi kardiyomiyopatisi ile 
birlikte SV trombüsüne bağlı inme gelişen hastalarda, 
tedavi yaklaşımında trombolitik tedavi de göz önün-
de bulundurulmalıdır. Yine de, trombolitik tedaviye 
karar verilirken, trombolitik tedavinin akut iskemik 
inmede mortalite üzerine olan yararı yanı sıra kafaiçi 
kanama riski de göz önünde bulundurulmalı ve yarar-
zarar oranı iyi hesaplanmalıdır.
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