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Anatomi

Kalbin etrafini saran, 2 tabakadan olusan
(parietal, viseral) bir kesedir

Sol atriyumun buyutk kismi hari¢ kalbin tamamini
ve bluyuk damarlarin proksimal kisimlarini sarar

2 zar arasinda yaklasik 20ml (15-50) perikardial
sivi bulunur
Perikart ici basinc:

— inspiryum sonunda: -6mmHg
— ekspiryum sonunda: -3mmHg



Fonksiyonlari

Kalbin sabit pozisyonunu saglamak

Sistolik ve diyastolik etkilesimlerle sag ve sol ventrikul
debisini dengede tutmak

Kalbin akut dilatasyonunu sinirlamak

Lenfatik / immdinolojik fonksiyonlar (prostoglandin
salgilar)

Negatif intraperikardial basin¢ sayesinde ventrikul
sistolu sirasinda atrial dolusu artirmak (“suction filling”)

Lubrikan etkiler — kalp ile etraf yapilar arasindaki
sirtinmeyi en aza indirmek



PERIKARDIYAL SENDROMLAR

e Akut perikardit

* Perikardiyal efiizyon
* Tamponad

e Konstriktif perikardit



ETIYOLOJ!

Infeksiyoz
— Viral (idiopatiklerin cogu)

Enteroviris( Coxackie, echo), Herpes (EBV,CMV HHV-
6,), adenovirls, parvo B19

— Bakteriyel
* Tbc, coxiella bruneti, borrelia, pnomokok vb

— Fungal
— Parazitik



ETIYOLOJ!

Infeksiydz olmayan

— Otoimmun
—  SLE, RA, Behcet, Sarkoidoz, FMF vb

— Neoplastik

—  Primer : Mezothelioma
—  Sekonder: AC, meme, lenfoma

— Metabolik

—  Uremi, Miksddem



Travmatik/iatrojenik

—  Erken: direkt penetran travma, radyasyon perikarditi
—  Gec: Kardiyak hasar sonrasi- post Ml ,post perikardiyotomi
—  POST M- erken (2-4 g), gec(>2 hf) DRESSLER Send

llaca bagli

—  Lupus benzeri sendrom (prokainamid , hidralazin, INH)
Konjenital
Diger

—  Amiloid, aort diseksiyonu, KKY



AKUT PERIKARDIT

e 4 kriterden en az ikisi
* Perikardite 6zgu gogus agrisi
* Frotman
* Yeni yaygin ST elevasyonu/PR depresyonu
* Perikardiyal effizyon(yeni ya da kotilesen)

DESTEKLEYICI BULGULAR
— inflamatuar belirtec artisi (CRP,ESR,BK)
— Goruntileme ile (BT/MRI) perikard inflamasyonunun izlenmesi



BELIRTI-BULGULAR

* PRODROMAL BELIRTILER
— Ates, halsizlik, istahsizlik, terleme, miyalji.
— Ortalama 1 hafta 6nce USYE/GE hikayesi olabilir

« GOGUS AGRISI
— %85-90
— Keskin ploritik
— Trapezius yayilim
— Pozisyonla degisir
— One egilmekle azalir yatarken artar
— Uzun sureli



BELIRTI-BULGULAR

 MUAYENE
— Agri nedeni ile anksiyete
— Ates/takikardi olabilir
— Miyoperikardit ise S3
— Plevral efflizyon
* FROTMAN
— <1/3
— Patognomonik
— Duyulmamasi ekarte ettirmez
— Diyaframla, sol sternal kenarda, citirti
— Sistolik, erken/gec diyastolik fazlar
— One egilip nefes tuttur
— Zaman icinde degisken



BELIRTI-BULGULAR

* EKG
— %60 bulgu var
— En 6nemli lab testidir
— N olmasi taniyi ekarte ettirmez

— Epikardiyal inflamasyona bagl (parietal perikard
elektriksel olarak inert)



BELIRTI-BULGULAR

e EKG
— 4 faz
— 1.FAZ (Birkac gin — hafta):
* en tanisal

* aVR, V1 haric¢ acikligi yukari bakan yaygin ST segment
yikselmesi

* PR segment depresyonu (%60, subepikardial atrial
injury)

* V1'de ST ¢6kmesi olabilir



BELIRTI-BULGULAR

* EKG

— 2.FAZ
e ST izoelektrik
e T normal-diz

— 3. FAZ
* T negatifligi
— 4. FAZ

* Normalizasyon
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EKG ayirici tani

PR segment degisikligi

Patojik Q dalgasi
R voltaj kaybi

ST segment

ST/ T orani (V5,6)

T dalgasi

Akut Perikardit Miyokart Erken Repolarizasyon
Infaktiisii
Sik Yok Nadir
Yok Sik Yok
Yok Var Yok
Yaygin Lokalize Prekordial derv.
Resiprok yok Resiprok mevcut Resiprok yok
Konkav Konveks Konkav
Genelde 20,25 Uygulanamaz <0,25
Amplitid normal Degisir Genelde sivri
ST izoeletrik olduktan ST izoel olmadan
sonra negatiflesir negatiflesir




Erken repolarizasyon
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BELIRTI-BULGULAR

* LABORATUAR
— ESR, CRP, BK yuiksekligi
— Miyoperikardit ise CKMB, Tn yuksekligi
— Altta yatan duruma bagli bulgular
* Uremi, hipotiroidizmm, ANA, ANCA, RF vb



BELIRTI-BULGULAR

* EKOKARDIYOGRAF]I
— Cogunlukla N
— Perikardiyal efflizyon olabilir/olmayabilir
— Fazla sivi idiopatikte sik degil



YAKLASIM

Tb sik bolgede degilseniz non-viral non idiopatik etiyolojiyi telkin eden bulgu
yoksa ilk basvuruda etiyoloji arastirma sart degil

Kot prognoz gostergesi, etiyolojik stiphe varsa yatis gerekebilir
Kotl Prognoz gostergeleri

Major

* Ates

* Subakut seyir (yavas baslangic)

* Fazla sivi/ftamponad

* 1 hf tedaviye (NSAI/ASA) yanitsizlik

Minor
* Miyoperikardit
* Travma

e Imminosupresyon
e  OAK kullanimi



TEDAVI

* ASA/NSAI + kolsisin
e |stirahat
* Diger ilaclari alamiyor/otoimmiin-steroid



PROGNOZ

Genellikle komplikasyonsuz iyilesir,
komplikasyonlar tedavi almayanlarda daha sik

Direncli/kronik perikardit: ilk ataktan sonra Sx
dizelmez ise

RekUrren perikardit: arada semptomsuz
donem varsa (ilk atak sonrasi %15-30)

Tamponad: Idiopatikte nadir

Konstriksiyon: idiopatik icin nadir, otoimmun
icin orta, tb icin yuksek risk (%20-30)



PERIKARDIYAL EFFUZYON

* N 10-50 ml
e Artmis Uretim - eksuda

* Azalmis rezorbsiyon (sistemik ven6z basing
artisina bagli)- transuda



SINIFLAMA

Baslangic Akut
Subakut
Kronik (>3 ay)

Miktar Az (<10 mm)

Orta (10-20 mm)
Fazla (>20 mm)

Dagilim Cevresel
Lokule
Karakter Transtda

Ekslida



ETIYOLOJ!

Idiopatik
Malignite

Bag dokusu hst
latrojenik



e Klinik biriken sivinin miktarina ve birikme

hizina bagl

KLINIK

A Rapid pericardial effusion

A -

Cardiac amponade <

Pressure

Limic of
pericardial
stretch

I

Pericardial reserve volume

Yolume

B Slow pericardial effusion

Cardiac tamponade {

Pressure

Pericardial reserve volume

A r

Limit of
pericardial
stretch

¥

Yolume




BELIRTI-BULGULAR

Efor dispnesi -> Ortopne, gogus agrisi

Lokal basi bulgulari bulanti, yutma guclugi,
ses kisikligr, hickirik

Oksurik, halsizlik, carpint

Hemodinamik bozukluk(tamponad) yoksa
muayene genellikle N

Frotman nadir



LABORATUVAR

* EKG:Sivi fazla ise dusuk voltaj, elektriki
alternans.

* Taniicin en hassas metot Ekokardiyografi.




TEDAVI

* Etiyolojiye yonelik.
 Tamponada yol acan sivilarin drene edilmesi
gereklidir.

e Tanisal problemi olan (malignite,bakteriyel) ve
kronik fazla miktarlardaki efflizyonlarin tani-
tedavi amacli drenaji dustnulebilir



KARDIYAK TAMPONAD

* Perikartta sivi birikimine bagli olarak
intraperikardial basing artisi ile ventriktllerin
diyastolik dolusunun kisitlanmasi, atim
volumu ve kalp debisinin dismesi ile
karakterize klinik tablodur



SIK

e Perikardit

e Thc

e lyatrojenik

® Travma

e Malignite
NADIR

e Bag dokusu hst
e Radyasyon

e Post M|

e Uremi

e Diseksiyon

e Pneumoperikardium

Nedenleri



Hemodinamik yaniti belirleyen
faktorler:

Toplanan sivi volimu

Sivinin toplanma hizi ve sivinin karakteristigi
Perikart ve miyokardin kompliansi
Kompansasyon mekanizmalari

Total kan volimu



PATOFIZYOLO)!

Normalde perikart ici basing (IPP) <RV-LV diyastolik
basinci

Sivi birikince IPP artmaya baslar,6nce RA ve RV
diyastolik basincinin Gzerine ¢ikmaya baslar, ventrikul
dolusu bozulur (tim bosluklarin diyastolik basinclari
yuksektir ve IPP esittir 15-30 mmHg)

IPP artarak LV diyastolik basincina yaklasmasi ile atim
hacmi duser, kompanse etmek icin takikardi baslar

Kompansasyon mekanizmalarini asan IPP artisi
durumunda kalp debisi azalir, kan basinci diuser, vital
organ perfliizyonu bozulmaya baslar



Pericardial
effusion

4

Pericardial sac

Acute Chronic
Dean
10-20mmHy Ny ~
J Cardlac oupue
Techycarda
RA ¢

Intrapericardial Volume

Intrapericardial Pressure (0




Tamponad Klinigi

Dusuk debi semptomlari (huzursuzluk, ajitasyon, stupor, idrar
miktarinda azalma, dispne, gogliste rahatsizlik hissi)

Fizik Muayene

Takipne , soguk terleme

Akcigerler temiz

Takikardi: COK ONEMLI, mutlak mevcut

PULSUS PARADOXUS

Hipotansiyon, dusik nabiz basinci

BVD +/+, x inisi belirgin, v inisi silik veya yok

Ewart bulgusu: Akc bazalinin kompresyonu sonucu sol skapula altina
matite

Frotman duyulabilir

BECK Triadi vardir




BECK Triadi

e Sistemik vendz basincta artma (BVD)
* Hipotansiyon
e Kalp seslerinin derinden gelmesi



PULSUS PARADOKSUS

Inspirasyonda sistolik kan basincinda >10mmHg
dusus

Nabiz bulgusu olabilmesi icin >20mmHg dusus
gereklidir

Tamponad varliginda RV-LV total volim sabit
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PULSUS PARADOKSUS
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Ayirici tani

(BVD + Hipotansiyon +Sok yapan nedenler)
* Yaygin, ciddi Ml

* A.Pulmoner emboli + Sag kalp yetmezligi

 Akut RV-MI

e Pulmoner HT



EKG

— Azalmis voltaj

— Elektriksel alternans




TELE:

Surahi gérinima
(KTO artmis). Kalp
kenarlarindaki

konturler duzlesir

Akcigerler temizdir.




EKOKARDIYOGRAFI

* Taniicin cok degerli




TEDAVI

 Medikal acildir

* |V hidrasyon ve IV inotropik tedavi : zaman
kazanmak icin

* PERIKARDIYOSENTEZ (perkiitan veya cerrahi
yolla)







KONSTRIKTIF PERIKARDIT

* Visseral ve parietal perikardin fibrokalsifik
vapisikhgl nedeniyle kalbin diyastolik
dolusunun engellenmesi ile karakterize klinik
tablodur .

* Biventrikuler diastolik disfonksiyona neden
olur

e Klinik tablo: sag kalp yetmezligi bulgulari ve
dusuk debi ile karakterizedir.



RASTLANMA SIKLIGINA GORE
KONSTRIKTIF PERIKARDIT NEDENLERI

* |diyopatik perikardit % 40
e Kalp cerrahisi sonrasi % 30
* Tuberkulloz % 10
* Radyasyona sekonder % 5
* Kollajen doku hst. % 5
* Diger % 5

e (Malignite,uremi,purulan)



Patofizyoloji

* Tum bosluklarin diyastolde doluslari
sintrlanmistir.

* Erken diyastolde ventrikil normal genisler ve
de atrium basinci yuksektir. Bu nedenle erken
diyastolde hizli dolus olur ve diyastol
ortasinda perikardin dolusu kisitlamasiyla

aniden duraklar. (perikardial knock). (“Dip ve
plato”)



Tamponade Constriction

Tamponat'da artmis intraperikardiyal basing nedeniyle diyastolik dolus
hem erken, hem ge¢ diyastolde engellenmektedir

Konstriksiyonda ise erken diyastolik dolus sirasinda engel yoktur, hizla
dolar ancak birden sonlanir.



lleri donemde sarilik, kardiyak siroz. /

KLINIK-Semptomlar
Periferik 6dem )
Abdominal siskinlik (asit) . .
Hepatik/bagirsak 6demine > Sistemik Venoz

bagli GIS semptomlari basing artigi

Efor dispnesi
Halsizlik, yorgunluk Diigiik debi

Kilo kaybi

LV sistolik fonksiyonu normal olmasina ragmen, azalmis preload’a
bagli olarak kalb debisi azalmistir.
Sonucta su-tuz retansiyonu ile sistemik ven6z basin¢ daha da artar.

Nadiren ilk bulgu rekiirren plevral eflizyon olabilir.

Hem sol hemde sag kalp yetmeazligi bulgularn ¢ikar



Fizik Muayene:
Klinik tabloya sag kalp yetmezligi bulgulari hakimdir.

Hepatomegali

Asit (asit periferik 6demden daha belirgindir)

Periferik 6dem

Boyun vena dolgunlugu (X ve Y inisleri belirgin “W,M”)

KUSSMAUL iSARETI pozitiftir. inspirasyonda boyun ven dolgunlugu
azalma olmamasi veya artis olmasidir. Inspirium sirasinda torasik
bolgeye ven6z doniis artar ancak konstrikte RA tarafindan RA dolusu
engellenir

Hastalarin 1/3’de pulsus paradoxus gorulebilir.
Sistolik apikal retraksiyon

Inspiryumda intratorasik basingdaki diigiisiin sag kalp bosluklarina
iletilememesi nedeniyle Kussmaul isareti pozitif olur ve P.paradoksus genellikle
gorilmez.



Nabiz basinci daralmis, kalp sesleri derinden gelir.

Oskultasyonda perikardin direnci ile dolusun aniden
duraklamasina karsilik gelen diy astol ortasinda
PERICARDIAL KNOCK (PERIKARDIAL VURU) bu hastalarda
taniya gotiren onemli bir FM bulgusudur, en iyi sol sternal
kenar ve/veya kardiyak apeksde duyulur.

Hastalarin pek cogunda TY tfardmu isitilir.
Akcigerler temizdir (Ral, ronkus yoktur)
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LABORATUAR

EKG: nonspesifik

TELE: perikardiyal kalsifikasyon olabilir, Gst
mediasten genisleyebilir

Tanida en yardimci EKO, CT, Hemodinami
TEDAVI:cerrahi perikardiyektomi



