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Abstract

Perikardit, kalbin inflamatuar patolojileri i¢inde sik goriilen has-
taliklardan birisidir. Basta enfeksiydz ajanlar olmak iizere pek ¢ok
patojen etken perikard iginde inflamasyon yoluyla perikardite neden
olabilir. Klinikte, akut ve kronik perikarditler olarak iki ana baslik
altinda toplanmistir. Tipik gogiis agrisi, akut perikarditin en belirgin
klinik bulgusudur. Akut perikarditler i¢inde enfeksiy6z ajanlar, dzel-
likle viriisler en onemli etkenlerdir. Kronik perikarditte pretibial
6dem, asit ve hepatomegali gibi sag kalp yetersizligi bulgular1 goriil-
mektedir. Kalp cerrahisi, malignite, kronik bdbrek yetersizligi ve
tiiberkiiloz kronik perikarditin baslica nedenleri arasindadir. Giinii-
miizde akut perikarditlerin tanisinda klasik klinik bulgular hala dege-
rini korur iken, kronik perikarditlerin tanisinda doku Doppler ekokar-
diyografi ve magnetik rezonans goriintiileme teknikleri 6nemli yer
tutmaktadir. Bu yazida, perikarditlerin klinik 6zellikleri, tan1 ve teda-
vileri gézden gegirilmistir.
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Pericarditis is rather frequent disease in the inflammation pa-
thologies of the heart. Firstly, infection agents and other patogens may
cause pericarditis by inflammation. There are two clinical titles as
acute and chronic pericarditis. Typical chest pain is the most marked
clinical findings of acute pericarditis. Enfection pathogens, especially
viral agents are the most important etiological reason in acute pericar-
ditis. Right heart failure findings such as pretibial edema, ascites and
hepatomegali are seen in chronic pericarditis. Cardiac surgery, malig-
nancy, chronic kidney disease and tuberculosis are the main cause of
chronic pericarditis. Nowadays, while classical clinical findings are
useful for diagnosis of acute pericarditis, tissue Doppler imaging and
magnetic resonans imaging are becoming the important techniques for
diagnosis of chronic pericarditis. In this paper, we reviewed clinical
features, diagnosis and treatment of the pericarditis.
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erikard hastaliklarinin en sik goriilen klinik

tipi perikarditlerdir. Perikardit, perikardin

enfeksiy6z, malignite, Uremi, cerrahi ve
travma gibi ¢esitli patolojik etkenlere karsi verdigi
inflamatuar bir yamttir (Tablo 1).! Bu etiyolojiler
icinde en fazla perikardit yapan nedenler arasmda
idiyopatik/viriisler (%78), malignite (%7), tliberkii-
loz (%5), diger bakteriyel enfeksiyonlar (%4) ve
kollajen doku hastaliklart (%3) gosterilmektedir.”
Inflamasyonun ortaya ¢ikis1 ve siiresi géz oniinde
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tutularak akut, subakut ve kronik perikarditler sek-
linde siniflandirilmaktadirlar (Tablo 2).

Akut Perikarditler

Akut perikardit, gogiis agrisi, perikardiyal stir-
tinme sesi ve seri elektrokardiyografik (EKQG)
degisiklikler ile karakterize bir klinik sendromdur.
Agir olgularda pulsus paradoksus ve hemodinamik
bozulma ile birlikte olan kalp tamponadimin klinik
ve perikard efiizyonunun ekokardiyografik bulgu-
larim gormek miimkiindiir. Enfeksiydz ajanlar,
kollajen doku hastaliklari, metabolik bozukluklar,
malign hastaliklar ve pek ¢ok patolojik etkene
kars1 perikard erken donemde inflamatuar bir yanit
vermektedir.’ Perikardiyal yapraklarda fibrindz bir
eksuda ortaya ¢ikmaktadir. Klinik olarak, perikard
boslugunda efiizyon ya hi¢ yoktur ya da ¢ok az
miktarda bulunmaktadir. Bu nedenle, akut perikar-
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Tablo 1. Orneklerin tasarimi.

A-iDIYOPATIK PERIKARDITLER
B-ENFEKSiYOZ PERIKARDITLER
1. Viral: Coxackie A-B, Enfeksiy6z mononiikleoz, adenoviriis, Echo viris, Hepatit viriisleri, HIV virisi

2. Bakteriyel (pyojenik): Pnomokok, stafilokok, streptokok, Haemophilus influenzae, Neisseria gonorrhoeae, Gram negatif basiller, vs.

3. Tuberkiiloz
4. Mantar enfeksiyonlari: Actinomycesler, Candida, Nocardia, Aspergillus, Histoplasma
5. Protozoal enfeksiyonlar: Ekinokok, Entomoeba histolytica, Toxoplasma
6. Diger enfeksiyonlar: Spiroketler, Klamidyalar
C-VASKULIT/KOLLAJEN DOKU HASTALIKLARI iLE BIRLIKTE OLAN PERIKARDITLER
Romatoid artrit
Romatizmal ates
Sistemik lupus eritamatozis
ilacin uyardigi lupus eritamatozis
Skleroderma
Sjogren sendromu
Mikst kollajen doku hastaligi
Reiter sendromu
Ankilozan spondilit
10. Wegener graniilomatozis
11. Dermatomiyozit
12. Behget hastaligi
13. Ailevi akdeniz atesi
14. Temporal/bityiik hiicreli arterit
15. Poliarterit
16. Churg Straus Sendromu
17. Trombohemolitik trombositopenik purpura
18. Lokositoklastik vaskiilit
19. Digerleri
D- KOMSU ORGAN HASTALIKLARINA BAGLI GELiSEN PERIKARDITLER
1. Miyokard infarktiisii
a. Akut miyokard infarktiisii
b. Postmiyokardiyal infarktiis sendromu
c. Postperikardiyotomi sendromu
d. Ventrikiiler anevrizma
2. Aort disseksiyonu
3. Plevral ve pulmoner hastaliklar
a. Pnémoni
b. Pulmoner embolizn
c. Plevrit
E- METABOLIiK HASTALIKLAR SONRASI GELIiSEN PERIKARDITLER
1. Bobrek yetersizligi
a. Uremi (akut/kronik)
b. Diyaliz
2. Miksodem (kolesterol perikarditi)
3. Gut
F- MALIGN PERIKARDITLER
1. Primer: Mezotelyoma, sarkoma, fibroma, lipoma
2. Sekonder: Metastatik (karsinom, sarkom, lenfoma, l6semi, karsinoid ve digerleri)
G- TRAVMATIK PERIKARDITLER
1. Dogrudan (perikardiyal perforasyon, kardiyak cerrahi veya kateterizasyon sirasinda)
2. Dolayli (radyasyon, non-penetran gogiis yaralanmalart)
H- PATOGENEZI TAM BILINMEYEN CESITLI HASTALIKLAR iLE BIRLIKTE OLAN PERIKARDITLER
1. Postmiyokardiyal ve perikardiyal yaralanma sendromu
2. Perikardiyal yag nekrozu
3. inflamatuar bagirsak hastaliklart
a.  Kolitis
b. Crohn
c.  Whipple hastaligt
d. Colyak hastalig
. Lofler sendromu
. Talasemi ve diger konjenital anemiler

WONAN R W=

. Pankreatit

. Sarkoidozis

. Takayasu sendromu

10. Kawasaki hastalig

11. Wissler sendromu

12. Stevens-Johnson sendromu
13. Gaucher hastaligi

14. Hipereozinofilik sendrom
15. Diyafragmatik herni

16. Atriyal septal defekt

17. Miyeloid metaplazi

18. Histiyositozis X

19. Yag embolisi

20- Digerleri

RS- VNN

. Spesifik ilag reaksiyonlari (psicofuranine, minoksidil?, penisilinler, fenilbutazon, difenilhidantoin, antikoagiilanlar ve digerleri)
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Tablo 2. Perikarditlerin klinik simiflandirilmasi.

1. Akut Perikardit (6 haftadan daha az siireli)
a. Fibrinoz
b. Eflizyonlu
-Serdz
-Serofibrin6z
-Serosangioz
- Piiriilan
-Hemorajik
-Siloz
2. Subakut Perikardit (6 hafta ile 6 ay arasi)
a. Konstriiktif tip
b. Eflizyonlu tip
c. Adhezif (non-konstriiktif) tip
3. Kronik Perikardit (6 aydan uzun siireli)
a. Kronik adhezif veya kalsifik perikardit (hemodinamik etki o-
lusturmamis)
b. Kronik konstriiktif perikardit (sag-sol ventrikiil dolus basing-
lartT)
c. Efuizif konstriiktif perikardit (sag-sol ventrikiil dolus basingla-

11 T)

d. Kronik efiizif perikardit (hemodinamik etki olugturmamis)

dite fibrindz “kuru -dry pericarditis- perikardit” adi
da verilmektedir. Bazi hastalarda inflamasyona
ikincil, perikard yapraklar1 arasinda perikardiyal
sivi -efiizyon- gelismektedir. Efiizif perikarditler,
eflizyonun patolojik ozelligine gore siniflandiril-
maktadir (Tablo 2).*

Gogiis agrisi, akut perikarditte en sik goriilen
yakinmadir. Buna karsin, romatoid artrit veya tii-
berkiiloz gibi subakut ve kronik etiyolojilerde go-
giis agris1 olmayabilir. Agr1 aniden bagslar, plorotik
tipte ve keskin karakterlidir. Gogiis agris1 genelde
retrosternal ve sol prekordiyal bdlgede lokalizedir.
Genellikle trapezius kas bdlgesine ve boyuna dog-
ru yayilir. Bazen epigastrik bolgeye yayilarak akut
batin siiphesi verebilir. Sol kola yayilarak
miyokard infarktiisiindeki iskemik agriy1 taklit
edebilir. Goglis agris1 sirt {istli yatmakla, oksiir-
mekle, nefes almakla ve yutkunmakla artar. Otur-
ma ve One dogru egilmekle azalir. Agrinin
fizyopatolojisinde perikardiyal irritasyon yaninda,
komsu plevranin da inflamasyona eslik etmesi ve
intraperikardiyal sivinin olusturdugu perikardiyal
gerilme de sorumlu tutulmaktadir.

Akut perikardit, dispneye neden olabilmekte-
dir. Dispne, gogiis agrisini azaltmak i¢in inspiryum
voliimiiniin azaltilmasina bagli olarak gelismekte-
dir. Ayrica, ileri perikard eflizyonun komsu ana
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brons ve akciger parenkimine basi yapmasi sonucu
da dispnenin siddeti artmaktadir. Ates, halsizlik,
istahsizlik ve yaygin kas agrilart enfeksiy6z etiyo-
lojinin etken oldugu akut perikardit ile birlikte
goriilmektedir. Ozellikle bu semptomlara ek olarak
Oksiiriik, balgam ve kilo kaybi tiiberkiilozu akla
getirmektedir.

Perikardiyal siirtiinme sesi, akut perikarditin
patognomonik bulgusudur. Perikardiyal siirtiinme
sesinin olmamas1 perikardiyal inflamasyonun ol-
madig1 anlamina gelmemektedir. Sesin kabalagmig
perikard ve epikardiyal yiizeyler arasindaki siir-
tinmeden kaynaklandig1 sdylense de, yiiksek sesli
perikardiyal  siirtinme sesi  ileri  perikard
efiizyonlarinda da duyulabilmektedir. Perikardiyal
siirtinme ~ sesinin  atriyal sistol  (presistol),
ventrikiiler sistol ve erken ventrikiiler diyastolik
ses olmak ftizere 3 bileseni bulunmaktadir.
Ventrikiiler sistol sesi, tiim olgularda en yiiksek ve
en kolay duyulan sestir. Diyastolik ses bileseni
daha az duyulur ve atriyal sistol sesi ile karisabil-
mektedir. Tek bilesenli perikardiyal siirtiinme sesi
sistolik murmur, trikiispid veya mitral yetersizligi
{ifiiriimiine benzemektedir. Iki ya da ii¢ bilesenden
olugmasi, zaman i¢inde degismesi, inspiryum ve
pozisyonla degismesi ifliriimlerden ayirici tanisi-
nin yapilmasinda énemli 6zelliklerdir. Perikardiyal
stirtlinme sesi, en iyi hasta oturur pozisyonda one
dogru egilirken steteskop diyafragma kismu ile
sternumun sol orta ve alt kenarinda duyulmaktadir.
Perikardiyal siirtiinme sesi aralikli kaybolup ortaya
cikabildigi i¢in hastay1 periyodik olarak dinlemek
tanida yararl bir yontemdir.

Tam Yontemleri
A) Non-invaziv Yontemler

1. EKG: Akut perikardit tanisinda seri ¢ekilen
EKG, oldukga yardimei bir laboratuvar tetkikidir.
EKG’lik degisiklikler prekordiyal agr1 basladiktan
sonra saatler ve giinler i¢inde ortaya
¢ikabilmektedir. EKG’de ST ve T dalga
degisiklikleri 4 evrede incelenmektedir (Tablo 3).
Bu degisikliklerin miyokardiyal inflamasyon veya
epikardiyal  hasarlanmaya bagli  olustuguna
inanilmaktadr.'
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Tablo 3. Akut perikarditte EKG bulgular.

Evreler Epikardiyal Derivasyonlar (V,4, D1, D2, aVL, aVF) Endokardiyal Derivasyonlar (aVR, V)

ST T PR ST T PR
1 T + N veya izoelektrik 1 Tersine doner T veya izoelektrik
II (erken) Izoelektrik  + izoelektrik veya ¢ Izoelektrik Tersine doner Izoelektrik veya T
11 (gec) [zoelektrik ~ Yayvanlasir,  izoelektrik veya ¢ Izoelektrik Yayvanlagir, T Izoelektrik veya T
111 Izoelektrik ~ — Izoelektrik izoelektrik Yukari dogru izoelektrik
v Izoelektrik ~ + Izoelektrik izoelektrik Tersine doner izoelektrik

Evre I. V1 ve aVR harig¢ tiim derivasyonlarda
ST yiikselmesi goriiliir. Gogilis agrist ile birlikte
ortaya ¢ikar, perikardit i¢in olduk¢a 6zglindiir.

Evre II. Gogiis agrisindan sonraki birkag giin
icinde ortaya c¢ikar. ST segmenti normale donerken
T dalgasinda diizlesme baslar.

Evre III. T dalgasi inversiyonu ile karakteri-
zedir. Boylece T dalgas1 vektorii ST segment vek-
tord ile ters hale gelir. T dalgasi inversiyonu ge-
nellikle birkag derivasyonda goriilir. R dalgasi
voltajinda diisme veya patolojik Q dalgasi olusu-
mu yoktur.

Evre IV. T dalgas1 normal sekline doner. Bu
siire¢ haftalar ve aylar icinde gerceklesir. Tiiberkii-
loz, iiremi ve neoplazm gibi kronik perikardiyal
inflamasyonlarda T dalgasindaki inversiyon de-
gismeden kalabilir.

Akut  perikarditte  olgularin  yaklasik
%90’ninda EKG degisiklikleri goriiliirken, ancak
%50’sinde klasik 4 evre degisikliklerinin tiimii
birlikte izlenebilmektedir. ST segment yiikselmesi
veya T dalga inversiyonunun erken doneminde
%80 olguda PR segment ¢okmesi ortaya ¢ikmakta-
dir. PR ¢Okmesinin atriyal inflamasyona bagli a-
normal atriyal repolarizasyona bagli oldugu sanil-
maktadir.

Perikarditli olgularin yaklasik %50’sinde fark-
11 EKG degiskenlikleri tarif edilmistir. Bunlar;

1) izole PR segment ¢okmesi,

2) ST segment ve T dalgasi evrelerinin birinin
daha fazlasinin olmamasi,

3) Evre I’den dogrudan olarak evre IV’e gecis,

4) T dalga inversiyonunun siirekli olmasi,
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5) ST segment degisikliklerinin sadece 1-2
derivasyonda olmasi,

6) ST segment normal seviyeye inmeden T
dalga inversiyonunun olusmasi,

7) Herhangi bir seri EKG degisikliginin ol-
mamasi, gibi degisikliklerdir.

Siniis tagikardisi, perikarditte sik goriilmekte-
dir. Komplike olmayan perikarditte atriyal aritmi-
ler stk ortaya  ¢ikmamaktadir.  Ayrica
atriyoventrikiiler bloklar, dal bloku ve ventrikiiler
tagikardi perikarditin bulgular1 degildir. Bu bulgu-
lar varsa asir1 miyokardiyal inflamasyon, fibrozis
veya akut iskemi diistiniilmelidir.

Akut perikarditin EKG degisiklikleri benign
erken repolarizasyon ve akut miyokard
infarktiisiine benzedigi i¢in ayirici tan1 yapilmali-
dir. Benign erken repolarizasyonda ST yiikselmesi
akut perikardite benzemekle birlikte ST yiikselme-
si degismeden devam eder ve seri EKG degisiklik-
leri izlenmemektedir. V6’daki ST/T oram Y4’ten az
ise benign erken repolarizasyon Y4’ten bilyik ise
perikardit 6n planda diistiniilmelidir.

Akut perikarditte ST segment yiikselmesi V1
ve aVR hari¢ tiim derivasyonlarda konkav sekil
Ozelligi gostermektedir. Oysa akut miyokard
infarktiisiinde ST segmenti konveks sekildedir ve
bu kadar yaygin ST yiikselmesi ¢ok nadirdir. Ayri-
ca perikarditte T dalgas1 inversiyonu olusmadan
ST segmenti normale doner, oysa akut miyokard
infarktiisiinde ST ¢okmeden T dalgasi inversiyonu
goriiliir. Buna ek olarak perikarditte V4-6 ve D1-
aVL’de PR segment ¢okmesi eslik edebilir.

2. Telekardiyografi: Perikardiyal eflizyon ge-
lismedikge telekardiyografide anormallik saptan-

Turkiye Klinikleri J Med Sci 2005, 25



Cardiology

Kanadasi et al

saptanmaz. Eflizyon gelisen hastalarda
kardiyomegali, ileri eflizyonlu hastalarda cadir
gorliinimii  mevcuttur. Perikarditli hastalarda,
kardiyomegali ile birlikte genellikle sol plevral
efizyon mevcuttur. Kardiyomegali ile birlikte
bilateral plevral eflizyon daha sik konjestif kalp
yetersizliginde goriilmektedir.'

3. Ekokardiyografi: Eflizyonsuz akut peri-
karditte ekokardiyografi bulgular1 tamamen nor-
mal olabilir. Perikardiyal efiizyonun miktarini ve
lokalizasyonunu en iyi  gosteren tetkik
ckokardiyografidir. Hafif derece efiizyon genel-
likle kalbin posterior yilizeyinde lokalize olmakta-
dir. Bazen sag ventrikill 0©n yilizeyindeki
adezyonlar nedeniyle efiizyon anterior yiizeye
lokalize olmaktadir. Ayrica ekokardiyografiden
kardiyak  tamponad tamisinda  yararlanilr,
ckokardiyografi esliginde perikardiyosentez yapi-
labilir ve perikardiyosentez sonras1 komplikasyon
ve efiizyon takibinde degerlidir.'

4. Bilgisayarh tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRI): BT ve MRI ile
kardiyak yapilar1 ve perikard smirlarim ¢ok iyi
degerlendirmek miimkiindiir. Bununla birlikte her
2 tetkik de rutin kullanimda daha ¢ok perikarditin
ayirict tanisinda kullanilmaktadir. Perikard yaprak-
lar1 arasindaki yag dokusunun efiizyon ile ayirict
tanisinda Onemlidirler. BT toraks ici Kitleler,
perikardiyal metastaz ve lenfadenopatilerin ince-
lenmesinde yararlidir. MRI ise perikard yapisinin
degerlendirilmesinde ileri bir tetkik yontemi olarak
rol oynamaktadir.'

5. Diger laboratuvar yontemleri: Hafif dere-
cede 10kositoz ve eritrosit sedimentasyon yiiksel-
mesi viral veya idiyopatik perikarditte sik goriil-
mektedir. Bu bulgular {iremi ve kollajen doku has-
taliginda daha az siklikta bulunmaktadir. Belirgin
16kositoz ve sola sapma bakteriyel perikardite 6z-
giidiir. Inflamasyon subepikardiyal miyokarda
ilerledigi hastalarda kardiyak enzimlerde (CK-MB)
hafif derecede yiikselme bildirilmistir.® Brandt ve
ark. yapmis oldugu bir ¢alismada, perikarditli olgu-
larin %71 inde hastaneye yatislarinin ilk 48 saatin-
de kardiyak troponin I seviyelerinin yiikseldigini
gostermislerdir.”
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Tanida spesifik laboratuvar testlerinden yarar-
lanilmaktadir. Enfeksiyoz etiyolojiden siiphe edi-
len olgularda, tiiberkiilin deri testi, kan kiiltiirleri,
HIV testi, viral ve mantar serolojisi incelenebilir.
Bununla birlikte idiyopatik perikardit diistiniilen
her hastada viral serolojik incelenme endikasyonu
yoktur. Bunlara ek olarak spesifik etiyoloji diisii-
niilen hastalarda, kan tire azotu (BUN), kreatinin,
tiroid stimiilan hormon (TSH), tiroksin (T4),
antiniikleer antikor (ANA) ve romatoid faktor (RF)
incelenmesi onerilmektedir.

B. invaziv Yontemler

1. Perikardiyosentez ve perikardiyal biyopsi:
Genel strateji icinde tanisal amacli
perikardiyosentez veya biyopsi, tedaviye yanit ver-
meyen ve konvansiyonel yontemlerle tan1 konula-
mamis,  se¢ilmis  olgularda  Onerilmektedir.
Perikardiyosentez perikardiyal sivinin transuda-
eksuda ayiriminda degerlidir (Tablo 4). Transuda
Ozelligi gosteren efiizyonlarda etiyolojide daha sik
olarak  viral  nedenler, kalp  yetersizligi,
hipoproteinemi ile birlikte olan nedenler 6n planda-
dir. Buna karsin, bakteriyel perikarditler ve malign
perikarditlerde eflizyon eksuda karakterlidir. Nedeni
belli olmayan 231 perikardiyal efiizyonlu hastada
yapilan bir ¢alismada, perikardiyosentez ve
perikardiyal biyopsinin tanisal degeri incelenmistir.®
Tamisal amagh perikardiyosentez klinik hastalik ve
efizyon 1 haftadan fazla siirdligiinde, tanisal
perikard biyopsisi ise klinik hastalik 3 haftadan
uzun siirdiigiinde yapilmistir. Toplam olarak olgula-
rin ancak %14’tine bu 2 yontemle tan1 konabilmis-
tir. Oysa aym stratejinin tedaviye yardimci olarak
uygulandig1 perikardiyal tamponath hastalarda tani-
sal oran %39-54’e cikmaktadir. Aym hastalarda
sadece tanmisal amacla yapilan islemde tan1 oram
%»5°te kalmaktadir. Bu ¢alismada, tamponath olgu-
larda girisimsel tan1 yontemleriyle taniya ulagmak,
komplike olmayan perikarditli hastalara gore daha
yiiksek oranda bulunmustur. Kardiyak tamponadi
olmayan ancak piiriilan perikardit olmasimdan stiphe
edilen hastalarda tanisal amacglh perikardiyosentez
yapilabilmektedir. Sonug olarak, komplike olmayan
perikarditli hastalarda tanmisal amach perikardiyo-
sentez ve perikardiyal biyopsi tavsiye edilmemekte-
dir.
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Tablo 4. Perikardiyal efiizyonda transuda ve eksuda ayirimu.

Rutin testler Eksuda Transuda

Goriinim Siklikla bulanik, buzlu cam goriiniimiinde, piiriilan veya Berrak, bazen saman saris1 renkte
hemorajik, fibrin iplikgikleri icerebilir

Dansite >1015 <1015

pH <73 >7.3

Protein >3 gr/dL <3gr/dL

Perikardiyal LDH/Serum LDH >0.6 <0.6

Glukoz { (Enfeksiyon) Serum ile ayni
¢ok diisiik (Romatoid artrit, bazen neoplazm)

Kolesterol {

Eritrosit >100.000/mm? ise neoplazm, travma <10.000/mm’

Lokosit >1000/mm’ <1000/mm’

Perikardiyal sivisinin yaymasi
>%S50 pargali (enfeksiyon)

>9%50 lenfosit (tiiberkiiloz, neoplazm)

>%50 lenfosit veya mononiikleer hiicre

Enfeksiyoz Perikarditler
Viral Perikardit

Perikardit nedenleri iginde, viral enfeksiyonlar
hastalarin ¢ogunlugundan sorumludur. Spesifik bir
etiyolojinin saptanamadig1 idiyopatik perikarditli
hastalarin 6nemli bir kisminin da viral kaynakli
oldugu diisiiniilmektedir. Viriislerin pek ¢ogu
perikardit ile birlikte miyokardite neden olabilmek-
tedir. En sik olarak Coxackie ve influenza viriisleri
etiyolojide rol oynamaktadir. Ayrica hepatit viriis-
leri ve giderek artan siklikta HIV viriisii de perikardit
olusturabilmektedir.” Konagin immiin yamt1 ve virii-
siin virulansi, her iki dokuda inflamatuar yanit
olusma derecesini belirlemektedir.” inflamatuar ya-
nit, dogrudan viriis etkisi, immiin kompleks veya her
ikisinin ortak etkisine baglanmaktadir."’ Perikard
icinde erken viral replikasyon, viriise kars1 hiicresel
ve humoral immiin yanit gelismesine neden olmak-
tadir. Bu yanit yetersiz ise dogrudan doku hasari
veya yikict otoimmiin yanit ortaya c¢ikmaktadir.
Viral genomik kalintilar replike olamasalar da, anti-
jen kayna@i olarak immiin yaniti uyarabilmektedir-
ler. Virlise bagh olarak spesifik IgM, siklikla IgG ve
bazen IgA yillarca perikard ve miyokard i¢inde ka-
labilmektedir.! Her ne kadar toraks ve kalp cerrahisi
sirasinda dogrudan viris ile karsilasma olsa da en
onemlisi hematojen yolla miyokard ve perikardin
kontaminasyonudur.

Hastalarin ¢ogunda 1-3 hafta oOncesinde
gastrointestinal veya solunumsal “grip” benzeri
non-spesifik enfeksiyon tablosu tarif edilmekte-
dir."" Perikardit tablosunun ortaya ¢iktigi dénem
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viriisiin kiiltiirde iiretilmesi i¢in ge¢ kalinmig bir
donemdir. Hastalarin cogunda semptomlar hafif ve
non-spesifik ozelliktedir. Gogiis agrisi, EKG degi-
sikligi, miyokardiyal enzim yliksekligi degisik
derecelerde goézlenmektedir. Ates, 10kositoz ve
akut faz reaktanlarinda (CRP, ESR) yiikselme bu-
lunabilir. Semptom ve bulgular gilinler ve haftalar
siirse de genellikle 2 hafta i¢inde kendini sinirlar.
Hastalarin %50’sinde 8 ay i¢inde 1-3 kez rekiirrens
bildirilmektedir.” Hastaligin rekiirren dénemlerinde
klinik semptomlar daha hafiftir ve genellikle EKG
degisikligi gozlenmez. Bazi hastalarda sik olarak
solda plevral efiizyon goriilmektedir. Baz1 hasta-
larda akut efiizif perikardit ve tamponad ortaya
cikmaktadir. Ozellikle ¢ocuklarda miyokarditin
eklenmesi ile kalp yetersizligi semptomlar1 goriile-
bilmektedir. Aritmi ve ileti bloklar1 ortaya gika-
bilmekte ve bu durum miyokardit tablosundan
bagimsizdir. Ayirici tanida, enfeksiy6z mononiik-
leozis o6nemlidir. Enfeksiy6z mononiikleoziste
siddetli bogaz agrisi, adenopati ve nétralizan anti-
kor titresinde 4 kat artis ayiric1 tamida géz Oniinde
tutulmalidir.’

Tamida viriislerin genomik yapisim1 tanimaya
yonelik yeni testler kullanilmaya baslanmistir.
“Polymerase Chain Reaction (PCR)” bu amagla en
stk kullanilan yontemdir. “Reverse Immunoassay
(RIA)” yontemi ile viriise 6zgl IgM, IgG ve IgA
antikorlar1 taninabilmektedir.’

Viriislerin ¢oguna yonelik antiviral ajan yok-
tur. Tedavide amag¢ semptomlarin azaltilmasi ve
komplikasyonlarin 6nlenmesidir. G6giis agrisi ve
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ates icin non-steroid antiinflamatuar ilaglar
(NSAIl) genellikle yeterli etki gostermektedir.
Genellikle aspirin (6 saatte bir 325-650 mg) yeter-
lidir. Bunun yerine indometazin (8 saatte bir 25-50
mg) veya ibuprofen (6 saatte bir 600-800 mg) gibi
diger NSAIl’ler de kullanilabilmektedir. Semptom-
lar siddetli ise veya NSAII kullanimina ragmen 48
saatten uzun siiredir devam etmekteyse tedavide
kortikosteroidler diisiiniilmelidir. Prednisolon (60-
80 mg/giin) 5-7 giin verilmeli ve 1-2 hafta i¢inde
semptomlar takip edilerek kesilmelidir.” Yan etki-
lerinden dolay1 kortikosteroid tedavinin uzun siire
devam etmesinden kac¢inilmalidir. Basarili tedavi
sonrast %15-32 hastada rekiirrens bildirilmistir.
Kronik rekiirrent idiyopatik perikarditte kolsisinin
(1 mg/giin) etkili oldugu gosterilmistir.'* Kolsisin,
uzun dénemde kortikosteroidlere alternatif olsalar
da akut ataklardaki tedavi edici etkisi bilinmemek-
tedir. Kronik rekiirren perikarditli baz1 hastalarda
azotiopurin gibi immiinsiipresif ilaglar da kulla-
nilmaktadir. Tamponad yapmayan perikard
eflizyonu ¢ok fazla olmadik¢a bosaltmaya gerek
yoktur. Agresif ila¢ tedavisine yanitsiz nadir bazi
olgularda perikardiyektomi uygulanmaktadir."

Bakteriyel Perikardit

Stafilokoklar, 6zellikle ¢ocuklarda ve immiin
sistem zay1f yetigkinlerde akut siipiiratif perikardite
neden olmaktadir. Firsatg1 enfeksiyon ajanlar1 ola-
rak Escherichia coli, Salmonella, diger nazokomiyal
enfeksiy6z ajanlar ve streptokok, pndomokoklar ve
stafilokaklar perikardit yapabilmektedir. Strepto-
coccus viridans ve Staphylococcus aureus infektif
endokardit ile birlikte perikardite neden olmaktadir.
Siklikla paravalviiler veya miyokardiyal absenin
perikarda bosalmast sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Seyrek olarak endokard ve perikarda ayni anda
bakteriyemi olmaktadir. Cok seyrek olarak infektif
endokardit sirasinda  steril “parapericarditic”
eflizyonlar bildirilmistir. Bazen yetiskinlerde gas-
trointestinal sistemden kaynaklanan Clostridium lar
akciger pneumoperikardit olusturabilmektedirler.
Yetiskinlerde pneumoperikardit siklikla enfeksiyoz
primer odagin epikardiyuma fistiil ile agilmasiyla
meydana gelmektedir. Bazen direkt komsuluk yo-
luyla  mediastenit, subdiyafragmatik  abse,
miyokardiyal abse, infektif endokardit, toraks cer-
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rahisi sonrasi patojen bakteri perikarda ulasabil-
mektedir.’

Siiptiratif perikardit akut ve fulminan bir tab-
lodur. Birkag giin igerisinde ates yiksekligin
tamponad gelisimi izlemektedir. Ates, tagikardi ve
toksik tablo mevcuttur. Perikardiyal siirtiinme sesi
pek cok hastada duyulmaktadir.

Telekardiyografide kardiyak indekste artis
bulunmaktadir. Lokositoz ve periferik yaymada
sola kayma tipiktir. Hastalarin ¢ogunda EKG’de
evre 1 degisiklikler izlenmektedir. Kan veya
perikardiyal siv1 kiiltiiriinde spesifik bakteri {ireti-
lebilmektedir. Perikarttaki inflamatuar yanit
indium-111 veya gallium-67 sintigrafisi ile goste-
rilebilmektedir.'*

Perikardiyal sivinin bosaltilmast ve uygun
sistemik antibiyotik kullanilmas1 temel tedavi
prensipleridir. Tamponad tablosu olan ve fibrin
olusumu fazla olmayan hastalarda perkiitan
perikardiyosentez tercih edilmektedir. Bununla
birlikte, etiyolojisi kesin bilinmeyen ve asir1 fibrin-
li hastalarda cerrahi bosaltma tercih edilmektedir.
Cerrahi veya perkiitan bosaltma sonrasi adezyon ve
konstriiksiyondan gelisim riski yiiksek olan hasta-
larda tirokinaz ve streptokinaz kullanimi Oneril-
mektedir. Cok kalin piiriilan maisi olan hastalarda
irokinaz  veya  streptokinaz  ile  birlikte
streptodornase kullanilarak tekrarlayan bosaltmalar
gerekmektedir."

Tiiberkiiloz Perikardit

Son zamanlarda yapilan epidemiyolojik calis-
malarda, multiple ila¢ rezistansi olan tiiberkiiloza
bagl akut perikardit olgularinda artis oldugu bildi-
rilmektedir.'®'"” Tiiberkiiloz perikarditli hastalarin
biiyiik kisminda, tam1 konulabilen pulmoner veya
akciger dis1 bir tiiberkiiloz odagi gosterilememek-
tedir. Ozellikle bat1 toplumlarindaki AIDS olgula-
rinda, firsat¢1 enfeksiyonlar olarak viral ve tiiber-
kiiloza bagl perikardit hastalarinda artis izlenmek-
tedir."™"” Cukurova bolgesinde yaptigimz bir aras-
tirmada, perikardiyal tamponad ile sonuglanan akut
perikardit olgularinda en sik etken olarak tiiberkii-
loz saptand1.*

Tuberkiiloz  basili  hematojen, lenfatik,
peribronsiyal veya komsuluk yoluyla perikardi
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infekte edebilmektedir. Tuberkiiloz perikarditin 4
klasik patolojik evresi vardir.

1) Basili ¢evrelemis maktofaj ve T hiicreler ile
birlikte polimorfoniikleer hiicrelerin olusturdugu
fibrin6z s1vi olusumu,

2) Asil olarak lenfosit igeren, beraberinde
makrofaj ve kopitik hiicreleri ile birlikte serdz veya
genellikle serohemorajik sivi,

3) Eflizyonun absorbsiyonu ile graniilomlarin
organize olmasi, kollajen, fibrin ve fibrozis (basil
daha az bulunur) artis1 ile perikard kalinliginin
artmasi,

4) Konstriiktif skar gelisimi: Graniilomlarin
tamamuyla fibroz yapiya doniismesi (antitiiberkiiloz

tedaviye ragmen konstritksiyon gelisebilmekte-
dir).*"*

Tiiberkiilozlu hastalarda akut perikardit tablo-
su genellikle ¢ocuklarda ve immiinsiipresif yetis-
kinlerde goriilmektedir. Hastalik klinik olarak or-
taya ciktiginda kanda lenfositoz ve perikardiyal
sivida T lenfosit oraninda artis1 goriillmektedir.
Bununla birlikte, pulmoner tiiberkiiloz hari¢ tutu-
lursa pek ¢ok hastada akut hastalik 6ykiisii bulun-
mamaktadir. Tiberkiiloz miyokardi tutabilir ancak
miyokard etkilenmesi ¢ok yaygin olmadik¢a hasta
semptom vermemektedir. Tiiberkiiloz perikardit 8
degisik klinik tablo olusturabilmektedir.'

1. Hafiften ileri derece efiizyona ates, Oksii-
rik ve zayiflamanin eslik ettigi ya da etmedigi
agril akut perikardit,

2. Genellikle ileri derecede ve kronik, sessiz
(agrisiz) eflizyon,

3. Ates disinda diger semptomlarin olmadigi
tamponad,

4. Genellikle efiizyonun bosaltma veya teda-
vi altinda sivinin ortadan kalktigi akut konstriiktif
perikardit (giinler veya 1 ay iginde semptomlarin
ortaya ¢iktig1),

5. Degisik derecelerde sivinin  (eflizif
konstiiktif perikardit) oldugu subakut konstriiktif
perikardit (semptomlarin haftalar ve aylar iginde
ortaya ¢iktig1),

6. Kronik konstriiktif perikardit,
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7. Hemodinamik etki yapan veya yapmayan
perikardiyal kalsifikasyon,

8. Kilo kaybi ve istahsizlik ile birlikte olan
nedeni bilinmeyen ates.

Tuberkiilozda perikardiyal efiizyon birikimi
genellikle sessizdir, hastalar tamponat veya
konstriiksiyon olustugunda semptom vermeye bas-
lamaktadir. Bu nedenle, her evrede tan1 konabilme-
sine karsin, hastalarin ¢ogunluguna tamponat evre-
sinde veya asit ve karaciger konjesyonunun oldugu
konstriiksiyon evresinde tam1 konabilmektedir.
Hastalar ge¢ evrede tani kondugu igin ates gibi
inflamasyonun klinik bulgular1 tamamiyla ortadan
kalkmus olabilir.”® Cok az hastada gdgiis agrisi ve
perikardiyal siirtiinme sesi bulunmaktadir. Pek ¢ok
hastada gégiiste non-spesifik sikinti hissi ve egzer-
siz dispnesi bulunmaktadir. Perikardiyal eflizyon
ile birlikte uzun siiredir devam eden nedeni bilin-
meyen ates varliginda tiiberkiiloz perikardit diisii-
niilmelidir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde
yash veya immiinsiipresif hastalarda NSAII’lere
cevap vermeyen perikard efiizyonlarinda tiiberkii-
loz gbz 6niinde tutulmalidir.**

Tanida Mycobacterium tuberculosis’in perikard
stvisinda gosterilmesi spesifik olmasina karsin nega-
tif sonug tiiberkiiloz perikardit tanisim ekarte ettir-
memektedir.” Perikard disindaki organlarda basilin
gosterilmesi taniy1 destekleyebilir ancak kesin tani
i¢in perikard sivisinda veya dokusunda basilin gos-
terilmesi gerekmektedir. Bununla birlikte basilin
hastaligin ilerleyen evresinde dokuda azalmasi ve
taninin ancak ileri evrede konulabilmesi bu olasilig
oldukea azaltmaktadir. Perikardiyal sivida adenozin
deaminazin 40 TU/L’nin iizerinde olmas: tiiberkiiloz
icin %93 sensitif ve %97 spesifik bulunmustur.*
ELISA ile bakteriye ait antijenlerin gosterilmesi de
oldukea sensitif ve spesifiktir. Belki de en optimal
tan1 yontemlerinden birisi perikard sivida basile ait
DNA’nin PCR yontemi ile gosterilmesidir.””** O-
zellikle AIDS hastalarinda Mycobacterium avium
gibi atipik basil ile enfekte olmus hastalarda oldukca
yararli bir yontemdir. Bu hastalarda testin
sensitivitesi %100 oldugu icin negatif test sonucu
aktif tiiberkiilozu ekarte ettirebilmektedir.

Tedavi edilmeyen tiiberkiiloz perikarditte
mortalite %80°1 bulmaktadir. Antimikobakteriyel
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tedavi genellikle konstriikksiyonu oOnleyemese de
tiiberkiiloz perikarditten liimleri azaltmistir. Izole
edilebilen basillerde antimikrobiyal duyarlilik test
edilmelidir. Tiiberkiiloz perikarditte en az 3
antitiiberkiiloz antibiyotigin en az 9 ay boyunca
uygulanmasi 6nerilmektedir. Kortikosteroidlerin ve
erken cerrahi perikardiyektominin tiiberkiiloz
perikarditin  tedavideki yeri tartismalidir.
Prospektif kontrollii bir c¢alismada prednisolon
tekrarlayan perikardiyosentezi ve mortaliteyi a-
zaltmistir  ancak konstriktif perikardit oram
plasebo alanlarla benzer bulunmustur.”” Tedaviye
ragmen 6-8 hafta devam eden efiizyonlarda ve
konstrilksiyon  belirtileri ~ gdsteren  hastalarda
perikardiyektomi uygulanmalidir. Tam agik drenaj,
acil perikardiyosentezi  azaltmasina ragmen
konstriiksiyon ve mortalite deg;risrnemektedir.5

Fungal Perikardit

Mantarlara baglh perikarditler genellikle immiin
sistemi zayiflamig premature infantlarda, bakimsiz
yaglilarda, diyabetik hastalarda, genis spektrumlu
antibiyotik ve kortikosteroidler gibi immiinstipresif
tedavi gorenlerde ortaya cikar.” Histoplasma ve
Coccidioides gibi bazi mantarlar diinyanin belirli
baz1 cografik bolgelerinde hastalik etkeniyken,
Actinomyces, Nocardia, Candida ve Aspergillus
gibi bazi mantarlar iilkemizde de etkili patojendirler.
Tim mantar perikarditlerin akut dénemi virlis ve
bakterilerde oldugu gibi genel enfeksiyon hastalikla-
r1 Ozelliklerini tasir. Kardiyak kompansasyonda
bozulma ise tamponad, konstriiksiyon veya fungal
miyokardit gelisen hastalarda gozlenir.’

Actinomyces enfeksiyonlar1 sirasinda deri veya
mediyasten ve toraks organlar1 arasinda fistiiller
ortaya ¢ikmaktadir. Akut perikardit doneminde
tamponada yol agabilmektedir. Efiizyon bosaltilsa
bile perikardiyal kalinlasma ve konstriiksiyon olu-
sabilmektedir.”! Actinomyces’ler perikardit yaninda
endokardit ve miyokardit de yapabilmektedir. Tan1
perikardiyal mayi kiiltiirii ile kolayca konabilmekte-
dir. Eger yeterli tibbi ve cerrahi tedavi uygulanmaz
ise mortalitesi olduk¢a yiiksektir. Actinomyces’ler
penisilinler ve diger antibiyotiklere hassastir.’

Parazitik Perikardit
Perikardiyal parazitoz endemik bolgelerde ve
bu boélgelere seyahat yapanlarda goriilmektedir.
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Akut hastalik tablosu bakteriyel ya da viral enfek-
siyonlara benzer ozellikler tasimaktadir. Amip ve
ekinokoklarda oldugu gibi siklikla 6nce karacigeri
tutar ve komsuluk yoluyla diyafragma veya akci-
gerden perikarda yayilmaktadir. Bazen immiinolo-
jik etki ile steril “sempatetik” perikard efiizyonu da
ortaya ¢ikmaktadur.”*

Echinococcus granulosus, primer olarak en sik
karacigeri tutmaktadir. Buna ek olarak akciger,
toraks i¢i biiyiik damarlar, miyokard ve perikarda
da yayihm gostermektedir.®® Perikardit genellikle
miyokard i¢indeki hidatid kistin perikarda agilmasi
ile veya karacigerdeki kistin diyafragma yoluyla
perikarda ilerlemesi sonucu meydana gelmektedir.
Goglis agris1 ve eozinofili sonucu anaflaksi tipik
Ozellikleridir. Hidatik kistlere sekonder olarak
bakteriyel enfeksiyon, perikardiyal konstriiksiyon,
tamponad ve hatta koroner abstriikksiyon
komplikasyon olarak goriilmektedir. Cerrahi olarak
kistin tiimiiniin ¢ikartilmasi teknik olarak ¢ok glig-
tiir. Genellikle tercih edilen yontem kist igeriginin
cerrahi olarak bosaltilmasi ve igine giimiis nitrat
uygulamast tercih edilmektedir.’***

Entamoeba  histolytica’nn  neden oldugu
amebiazis de Oncelikle gastrointestinal sistemi
tutmaktadir. Ozellikle karaciger sol lobundaki abse
diyafragmada yoluyla perikarda ge¢cmektedir. So-
luk sar1 veya kanli, serofibrindz perikardiyal abse
rliptlire olma egilimindedir. Riiptiire olmas1 duru-
munda tamponda, siyandz, agri ve sok tablosu
ortaya ¢ikabilir. Klasik olarak akut perikardit veya
perikarttaki kalinlasma ile subakut efiizif perikardit
tablosu meydana gelmektedir. Tamida floresan
antikor testi veya teknesyum 99m karaciger sinti-
grafisi ile birlikte amip enzimlerinin ELISA yon-
temiyle tespiti kullamlmaktadir.* Tedavide cerrahi
bosaltma ve gerekirse perikariyektomi yapilmakta,
beraberinde metronidazol veya dehidroemetin gibi
antiamip ilaglar kullanilmaktadir.

Toxoplasma perikarditi konjenital veya akkiz
olarak siklikla miyokardit ile birlikte goriilmekte-
dir. Tamponadin eslik etmedigi akut perikardit
oldukca seyrektir ve birlikte ates, cilt dokiintiileri
ve adenopati bulunmaktadir. Ozellikle 16semi has-
talarinda, kemoterapi veya kortikosteroid kullanan
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immiinstipresif ila¢ kullananlarda perikardiyal
tutulum ile birlikte miliyer yayilim olmaktadur.*

Diger enfeksiyoz perikarditler: Spiroketler,
Lyme karditi ile birlikte nadir olarak akute
miyoperikardite neden  olurlar.  Treponema
palidum’un, miliyer sifilizli hastalarda hemorajik
perikardit yaptiklar1 gésterilmistir. Klamidyalarin
giderek  azalan  siklikta  akut  perikardit
etiyolojisinde rol oynadig: bildirilmektedir.’

Kronik Perikarditler

Kronik perikardit, perikardiyal inflamas-
yonun 6 aydan uzun siire devam ettigi bir klinik
durumdur. Etiyolojide tiiberkiiloz, kollajen doku
hastaliklari, malign hastaliklar, kardiyak cerrahi
girisimler ve kronik bobrek yetmezligi rol oyna-
maktadir. Patolojik olarak perikard yapisi kalsifik,
adhezif, fibrindz olabilir. Beraberinde hemorajik,
piriilan veya ser6z karakterde mai igerebilir. Sik-
likla hemodinamik olarak perikard yapisi ve
efiizyon 6zelligi birlikte degerlendirilmektedir.’
Buna gore 4 tip kronik perikardit klinigi tarif e-
dilmektedir;

a. Kronik adhezif veya kalsifik perikardit
(hemodinamik etki olugturmamas),

b. Kronik konstriiktif perikardit (sag-sol vent-
rikiil dolus basinglar1 T),

c. Efiizif konstriiktif perikardit (sag-sol vent-

rikiil dolus basinglar1 T),

Tablo 5. Kronik perikardiyal efiizyon nedenleri.

d. Kronik efiizif perikardit (hemodinamik et-
ki olusturmamus).

Kronik adhezif veya fibroz perikardit, genel-
likle  konstriiktif  perikardite  ilerlemedikge
hemodinamik etki olusturmaz ve klinik olarak
semptom vermez. Ornegin akut romatizmal atesli
hastalarn bir kisminda adhezif perikardit, hatta
perikartta kalsifikasyon bile olusturmasina ragmen
cok nadiren konstriiksiyona gittigi i¢in asempto-
matiktirler. Cerrahi sirasinda intraperikardiyal
kanamalar, kollajen doku hastaliklari, tiremi ve
bazi bakteriyel perikarditler uzun donemde ilk
once adhezif, daha sonra ise konstriiktif perikardite
neden olmaktadir.**

Kronik efiizif perikarditli olgularin ¢ogu akut
perikardit anamnezi vermemektedir. Efiizyon
uzun siirede toplandigi i¢in perikard kesesi geri-
lebilir ve bir litreden fazla s1iv1 toplanmasina rag-
men hemodinamigi bozmayabilir. Pek ¢ok hasta
ileri derecede efiizyonla tamponada gitmeden
yillarca asemptomatik kalabilmektedir. Kronik
eflizyonlar icinde en sik goriilen nedenler kalp
yetersizligi, ve tiiberkiilozdur. Kronik
perikardiyal efiizyon nedenleri Tablo 5’te veril-
mistir.

Konstriiktif Perikardit

iremi

Perikardin kalinlasip, rijid bir hal almasi1 ve
intrakardiyak dolus basinglarmin yiikselmesi sonu-
cu kalbin diyastolik dolusunun bozuldugu

. Konjestif kalp yetersizligi
. Beraberinde konjestif kalp yetersizligi olmayan bazi kalp hastaliklar1 (sol

. Kollajen doku hastaliklar1 (romatoid artrit, sistemik lupus eritamatozis, sk!
. Maligniteler (primer ve metastatik perikardiyal neoplazmlar)

. Kronik enfeksiyonlar (tiiberkiiloz, mantar ve parazitler)

. Uremi (kronik bébrek yetersizligi ve diyaliz hastalarinda)

. Miksddem

9. Radyoterapi sonrasi

10. Travma

11. Postperikardiyotomi sendromu

12. Postmiyokardiyal infarktiis sendromu

13. Kolesterol perikarditi

14. Siloperikardit

15. Lenfoperikardiyum (perikardiyal lenfanjiyoma, jeneralize lenfanjicktazi)
16. idiyopatik perikardit

0NN kWK —

ventrikiil hipertrofisi, hipertrofik kardiyomiyopati, korpulmonale)

. Hipoalbuminemi yapan hastaliklar (kronik karaciger hastaligi, nefrotik sendrom)

leroderma)
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patofizyolojik bir durumdur. Konstriiksiyon ile
birlikte eflizyonun olmasi durumunda efiizif
konstriiktif perikardit adi verilmektedir. Bat1 top-
lumlarinda etiyolojide en sik nedenler idiyopatik,
by pass cerrahisi, akut perikardit ve radyoterapidir.
Enfeksiyonlar, kollajen doku hastaliklar1 ve
maligniteler daha az sikhikta goriilmektedir.*®
Konstriiktif perikarditte klinik semptomlar non-
spesifiktir ve yiikselmis kardiyak dolus basinci ile
kronik diisiik kardiyak atim voliimiine baghidir.
Nefes darligi, atipik gogiis agrisi, anoreksiya, hal-
sizlik, egzersiz kapasitesinde azalma tipiktir. Bir-
likte siklikla asit ve periferik 6dem gorilmektedir.

Fizik muayenede asitten dolay1 sigkin bir ka-
rin, 6demli alt ekstremitelere karsin zayif ve ince
ist ekstremiteler dikkat ¢ekmektedir. Juguler
vendz dolgunluk goriiliir. Inspirasyonda juguler
vendz dolgunluktaki azalmanin kaybolmasi dikkat
cekicidir (Kusmaul belirtisi). Vendz basing
trasesinde belirgin x ve y inigleri ile M veya W
sekli ortaya c¢ikmaktadir. Arteriyel kan basinci
¢ogunlukla normaldir veya bazi hastalarda hafifce
diigebilir. Hastalarin 1/3’iinde pulsus paradoksus
saptanabilir.

EKG’de disiik voltaj, T dalgasi negatifligi, P
mitrale, atriyal fibrilasyon, atriyoventrikiiler blok-
lar ve Q dalgasi olusmasi Ozgiin olmayan bulgu-
lardir. Telekardiyografide kalbin boyutlar1 normal
veya biliylik olabilir. Direkt grafide perikardiyal
kalsifikasyon goriilmesi tanida degerlidir ancak
konstriiktif perikarditli hastalarin ancak %24’tinde
bulunmaktadr.’’

Ekokardiyografide  kalinlasmus  perikard,
septumun paradoksal hareketi, dilate inferior vena
kava goriilebilmektedir. Doppler ekokardiyografi-
de inspirasyon sirasinda mitral erken diyastolik
akim (E) artarken, trikiispit E akimi azalmaktadir.
Doppler’de tespit edilen solunumsal degiskenlik
konstriiktif perikarditi restriktif
kardiyomiyopatiden ayirt etmede 6nemli bir bul-
gudur.®®® Son yillarda konstriiktif perikardit ve
restriktif kardiyomiyopatinin ayirict tanisinda doku
Doppler ekokardiyografi onem kazanmistir. Bu
teknikte diyastolik erken miyokard velositesinin
(Em) 8 mm/sn’nin iizerinde olmasi konstriiktif
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perikarditi desteklemektedir. Konstriiktif perikardit
tanisinda perikard yapisiin incelenmesinde BT ve
MRI teknikleri de 6nemli yer tutmaktadir. Bununla
birlikte BT ve MRI’de normal olarak degerlendiri-
len perikard yapisi konstriiktif perikardit tanisini
dislamaya yetmemektedir. Konstriiktif perikarditli
hastalarin %10’unda perikard normal olarak bu-
lunmaktadur."”

Kardiyak hemodinamik kateterizasyon ¢alig-
malarinda, sag atriyum basmcinda yiikselme ve
ventrikiiler diyastolik basinglarda hizli artis ve her
iki ventrikiiliin diyastolik basinglarinda esitlenme
tipik bulgulardir. Sag atriyal basing egrisinde x ve
y’de belirgin diisiisler ve ventrikiiler erken
diyastolde hizli dolusu takiben diyastolik bir plato
(karekok  isareti)  gorlilmektedir.  Restriktif
miyopatide de tiim kalp bosluklarinda diyastolik
basing farklar azalsa da sol ventrikiil diyastol sonu
basinci sag ventrikiilden 5 mmHg kadar fazladir.
Ayirici tanida kateterizasyon strasinda
endomiyokardiyal biyopsi yapilabilmektedir. Kon-
striiktif perikardit ile restriktif kardiyomiyopatinin
ayirici tanisinda 6nemli bulgular Tablo 6°da gdste-
rilmistir. Bununla birlikte tiim bu yontemlerle ayi-
ric1 taniya varilamayan hastalarda torakotomi ile
perikardin direkt incelenmesi yoluyla tam tani
konabilmektedir.’

Tedavide, perikardiyektomi ile hastalarin bii-
yiik béliimiinde tam iyilesme saglanmaktadir. lyi-
lesme siireci bazi hastalarda birkac ay1 almaktadir.
Ozellikle viral miyokarditler, postperikardiyotomi
ve kollajen doku hastalarinda cerrahi sonrasi kalp
yetersizligi devam eden hastalarda non-steroidal
veya steroid tedavisinin semptomlar1 2-3 ay igeri-
sinde azalttigi gosterilmistir. Miyokard atrofisi
olusan, karaciger hiicrelerinde irreversibl hasar
gelisen hastalarda cerrahi sonrasi iyilesme derecesi
stnirlidir. Perikardiyektomi 6ncesi NYHA derece-
sinin yliksek olmasi, ileri yas, direkt radiyografide
kalsifikasyon ve etiyolojide radyasyon, cerrahi
tedavi sonrasi prognozun iyi olmadiginin gosterge-
leridir. Cerrahi mortalite yaklasik olarak %6-10
olarak bildirilmektedir.”

Son yillarda pek ¢ok kardiyovaskiiler hastalik
tanisinda ilerleme olmasmma karsin idiyopatik
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Tablo 6. Konstriiktif perikardit ile restriktif kardiyomiyopatinin ayirici tanisinda dnemli bulgular.

Bulgular Konstriiktif perikardit Restriktif kardiyomiyopati
A. Fizik muayene
S3 ve/veya S4 Yok Olabilir
Perikardiyal vuru Olabilir Yok
Pulsus paradoksus Olabilir Olabilir
B. Rontgen
Perikardiyal kalsifikasyon Var (%24) Yok
C. Kardiyak kateterizasyon
1. SgV-SV DB esitligi Genellikle var SV>SgV
2. SV dolma orani Diyastoliin ilk %2’sinde %80 Diyastoliin ilk %2’sinde %40
3. S§A basincinda solunuma ait degisiklikler Goriilmez Goriiliir
4. SgV DSB/SgV SSB >1/3 <1/3
5. Pulmoner arter SB <50 mmHg >50 mmHg
6. Pulmoner kapiller WP <18 mmHg >18 mmHg
7. S ve SgV DSB <6 mmHg >6 mmHg
D. Ekokardiyografi
Kapaklar Normal Kalinlagmig olabilir
Ventrikiil duvari Normal Kalin, anormal graniiler gériiniimde (amiloid)
Atriyal sistolik septal ¢entik Var Yok
Sv Dolma siiresi arka duvar kalinhgi normal ~ Dolma siiresi, arka duvar kalinhginda azalma
Perikard Kalinlagmig Normal
Em >8 mm/sn <8 mm/sn
E. Bilgisayarh tomografi ve MRI Perikard kalinlasmis Normal perikard

SV: Sol ventrikiil, SgV: Sag ventrikiil, S3A: Sag atrium, DB: Diyastolik basing, SB: Sistolik basing, DSB: Diyastol sonu basing,
SSB: Sistol sonu basing, WP: Wedge basinci, Em: Doku Doppler’de erken diyastolik miyokardiyal velosite.

perikarditlerin etiyolojisinin aydinlatilmasinda hala
kesin yaklasimlar ortaya konulamamustir. Ozellikle
akut perikard hastaliklar1 kardiyologlar1 en fazla
ugrastiran patolojilerin basinda gelmektedir. Her
ne kadar pek ¢ok hastada patoloji kendini sinirlayi-
c1 (self-limited) olsa da klinik olarak kdtiilesen ve
bir tiirlii tan1 konulamayan olgularda yonetim g¢ok
Oonemlidir., Ne vyazik ki kesin tam igin
perikardiyosentez, perikard biyopsisi ve agik
perikard drenajmin endikasyonlari konusunda tam
bir fikir birligi yoktur. Bu olgularda hekim klinik
ile birlikte non-invaziv ve invaziv tanisal yaklasim-
lan ¢ok dikkatlice gbzden gegirmelidir.
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