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Ozet / Abstract

Asit ve Alt Ekstremite Varisleriyle Seyreden Bir Konstriktif

Perikardit Olgusu

A Case of Constrictive Pericarditis with Ascites and Lower Extremities Varices
Esma Giildal Altunoglu, Selen Yurdakul, Bekir Hacioglu, Nurcan Ozbas, Cigdem Alkag, Ender Ulgen

Konstriktif perikardit, perikardin elastikiyetinin azalmasi ve/veya kalinlas-
masi sonucu myokardi komprese ederek ventrikillerin diastolik dolusunu
azaltan bir perikard hastahigidir. Perikarttaki inflamatuar progesin sonucu
olarak olusur. Perikartta fibroziz siklikla kalsifikasyon ve parietal- viseral
perikard yapraklarinda adezyon gorulir. Konstriktif perikarditte artan
venoz basing inferiyor vena kava ve hepatik venlerde basinci arttirarak
karacigeri etkiler. Konstriktif perikardite bagl karaciger yetmezliginde
hepatomegali, anormal karaciger fonksiyon testleri, asit ve 6dem gorii-
lebilir. On yedi yasinda erkek hasta nefes darligi, karinda sislik yakinma-
lari ile basvurdu. Muayenesinde TA: 120/80 mmHg, n: 84/dak. ritmik, sag
hemitoraksta orta zondan itibaren solunum sesleri alinamiyordu ve bu
alanlarda matite tespit edildi. Batinda gobek hizasindan itibaren agikligi
yukari bakan yer degistiren matitesi vardi. Karaciger 3 cm kadar kiint ke-
narli olarak palpe edildi. Her iki alt ekstremitede uyluktan itibaren yaygin
varisleri vardi. Hasta konstriktif perikardit ve buna bagl plorezi, asit, vena
kava inferior kompresyonu ve bunun sonucunda gelisen alt ekstremite va-
risleri, varikosel tanilariyla perikardiyektomi icin kalp cerrahisi tinitesine
sevk edildi.

Anahtar Kelimeler: Konstriktif perikardit, asit, varis

Constrictive pericarditis is a pericardial disease which limitis ventricular
diastolic filling by myocardial compression due to decrease in pericardial
elasticity and/or pericardial thickening. It results from a pericardial inflam-
matory process. Pericardial fibrosis is usually seen with calcification and
parietal-visceral pericardial adhesions. Increased venous pressure leads to
rise in the pressure of the inferior vena cava and hepatic veins which finally
affects the liver. The liver insufficiency due to constrictive pericarditis leads
to hepatomegaly, abnormality of sliver function tests, acites and edema. A
17 year old male patient was referred to hospital with complaints of dysp-
nea and abdominal distension. At the physial examination; blood pres-
sure was 120/80 mmHg, pulse rate was 84/min-and rhythmic. Pulmonary
sounds from the mid zone of the right hemithorax could not be heard at
the oscultation and matity was present at percussion. The liver was pal-
pable to the extent of 3 cm with dull edge. There was diffuse varicosis at
bilaterally at the lower extremity below the edge of the thigh. The patient
was referred to the cardiac surgery unit for pericardioectomy due to the
diagnosis of constrictive pericarditis with pleurisy, ascites, lower extremity
varicosis and varicocele as a result of compression of the inferior vena cava.
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Giris

Konstriktif perikardit, perikardin elastikiyetinin azalmasi ve/veya kalinlasmasi sonucu myokardi
komprese ederek ventrikiillerin diastolik dolusunu azaltan bir perikard hastaligidir. Perikarttaki
inflamatuar progesin sonucu olarak olusur. Konstriktif perikarditte artan venoz basing inferiyor
vena kava ve hepatik venlerde basinci arttirir. Konstriktif perikarditte, hepatomegali, anormal
karaciger fonksiyon testleri, asit ve 6dem gortilebilir.

Olgu Sunumu

E. C. 17 yasinda erkek hasta nefes darligi, karin sisligi yakinmalari ile acil poliklinige miracaat etti.
Oykiisiinden bir yildir karin sisliginin oldugu, 1-2 yildan beri bacaklarinda varislerinin bulundugu
son zamanlarda nefes darliginin giderek arttigi 6grenildi. Bir paket/yil sigara iciyor, alkol kullan-
miyordu. 0z ve soy gecmisinde 6zellik yoktu.

Fizik muayene: Hasta zayif, TA: 120/80 mmHg, nabiz: 84/dak ritmik ek ses, Gftirim yoktu. Sag
hemitoraksta orta zondan itibaren solunum sesleri alinamiyor, matite mevcut, sag sinus kapal
idi. Batin bombe, perkiisyonla acikligi yukari bakan ve yer degistiren matitesi aliniyordu. Karaci-
ger kot kavsini 3 cm kadar geciyor, kiint kenarli Gizeri diizgiin ve hassasti. Dalak palpe edilemedi.
Traube alani agikt. Alt ekstremitede yaygin varikoz genislemeleri vardi.

Laboratuar bulgulari: Hemogram, sedimentasyon, biyokimyasal tetkikler, troid hormonlari, ti-
mor markirlari, hepatit serolojik incelemeleri normal bulundu.

Hastaya parasentez yapildi sivinin albumini 1,9 g/dL, serum-asit aloumin gradiyenti 1,8 bulunarak
(1,1 tizerinde) portal hipertansif asit olarak degerlendirildi. Hiicre analizinde reaktif mezotel hiicre-
leri, matiir lenfositler ve kan elamanlari goriildi. Gram boyamada lokositler mevcuttu. EZN boyama-
sinda aside direncli bakteri goriilmedi; kiiltirde Greme olmadi. Torasentez mayii de transuda karek-
terinde, mikroskopisinde seyrek lenfositler, ince graniiler proteindz metaryalli hiicreler gortildi. EZN
boyamada aside direncli bakteri goriilmedi. Adenozin deaminaz (ADA) seviyesi 7,5 u/L olculdi ve
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normal seviyede idi. Portal RDUSG incelemesinde karaciger 155mm,
ekojenitesi hetorojen ve konturlari kiinttii. Hepatik venlerde belir-
gin dilatasyon vardi. Dalak 106x53 boyutlarinda, ekojenitesi normal
idi. Batinda yaygin asit tespit edildi. Bu bulgular konjestif kalp yet-
mezligi ile uyumlu olarak degerlendirildi. Alt ekstremite ve scrotal
renkli dopler USG de renkli doppler USGde cok sayida varikéz ven
saptandi. Ekokardiyografide tim kalp bosluklari normal genislikte,
sol ventrikiil duvar kalinliklari normaldi. Sag atrium ve sag ventri-
kil komsulugunda kalbin sag tarafina basi yapan, kontraksiyonla-
ra engel olan plevral sivi vardi. Yaygin perikardial kalsifikasyon ve
kalsifiye perikart yapraklari arasinda perikardial mayi tespit edildi.
Toraks tomografisinde perikardiumda yaygin kalsifikasyonlar, kal-
bin anterior komsulugunda kalsifiye perikart yapraklari arsinda en
genis yerinde 3 cm kalinhiga ulasan perikardial mayi gorildi. Vena
Cava inferior (VCl) normalden genisti. PET incelemesinde VCI late-
ral duvarinda hafifce artmis PDG tutulumu izlenerek (SUV max: 3,6)
tromboz lehine degerlendirildi. Plevral, perikardial ve periton sivila-
rinda malinite ile uyumlu olabilecek PDG tutulumu tespit edilmedi.
VCi trombusu ihtimali nedeniyle hasta hiperkoagulobilite nedenleri
acisindan arastirildi. Protein C, protein S, ANA, anti ds DNA degerleri
normaldi. Faktor V Leiden mutasyonu homozigot 1691AA bulundu.
Hastanin yilda 1-2 kez aftoz lezyonlarinin olmasi nedeniyle yapilan
dermatoloji, goz konsultasyonlari ve paterji testinde Behget hastaligi
acisindan bir bulgu saptanmadi. Faktor V Leiden homozigot olan
hasta konstriiktif perikardit buna bagli asit, plorezi, VCi kompresyo-
nu sonucu varis ve varikosel tanilariyla perikardiyektomi icin kalp
cerrahisi klinigine sevk edildi.

Tartisma

ilk kez 1896'da Pich karacigerin perikarditik pseudosirozu adiyla
bir vakada konstriktif perikardite baglh karaciger yetmezliklerini
tanimlamis ve uzun siren perikardite bagl karaciger yetmezlik-
lerinin primer karaciger hastaliklarindan ayirt edilmesinin zor
oldugunu vurgulamistir. O tarihten beri yapilan kiicuk bircok ret-
rospektif calismada konstriktif perikardite sekonder karaciger has-
taliklarinda taninin geciktigi belirtilmistir (1).

Konstriktif perikardit perikardin elastikiyetinin azalmasi ve/veya
kalinlasmasi ile karakterize, myokardiumu komprese ederek vent-
rikuillerin diastolik dolumunu azaltan bir perikart hastaligidir. Pe-
rikardiumu etkileyen inflamatuar procesin sonucu olarak meyda-
na gelir. Fibrozis, siklikla kalsifikasyon ve viseral - parietal perikart
yapraklarinda adezyon sonucu olusur (2, 3). Normalde perikart
kalbi ve biytk damarlari saran iki yaprakli bir yapidadir ve en ka-
lin yerinde 3 mmden daha dardir. iki yaprag arasinda 50 ccden
daha az bir sivi bulunur. Miyokardin kontraksiyonu sirasina siir-
tinmeyi, kalbin ani dilatasyonu ve yer degistirmesini, enfeksiyon
ve malinitelerin kalbe yayilmasini 6nleme gibi fonksiyonlari vardir
(2, 4). Konstriktif perikarditte ise kollajenin fibrotik depozizyonun
aktivasyonu sonucu perikartta serlesme ve siklikla kalinlasma go-
riliir. Kalsifikasyon perikarttaki sertlesmeyi daha da arttinir. Sert-
lesmis perikart kalbin dolum basicinda ve pulmoner wedge basin-
cnda artisa neden olur. Sert, rijit perikart ventrikiller arasindaki
iliskide degisiklige yol acar. inspirasyonda sol ventrikiiliin dolumu
azalir aksine sag ventrikiliin dolumu artar. Ekspirasyonda ise sag
ventrikilin dolumu azalirken sol ventrikilin dolumu artar. Res-
piratuvar siklusta ventrikiller arasindaki bu dinamik degisiklikler
konstriktif perikarditin restriktif kardiyomiyopatiden ayirt edilme-
sini saglar (2-5). Semptomlar artmis venoz basinca (asit, 6dem),
pulmoner konjesyona (dispne), azalmis kardiyak outputa (hal-

sizlik, carpinti, hipotansiyon) bagl olarak gelisir. Bizim vakamiz-
da halsizlik yakinmasi ile plorezi, asit ve alt ektremitede varis ve
odemler vardi. Konstriktif perikarditte tanida en 6nemli diagnos-
tik test ekokardiyografidir. Ekokardiyografi ile perikarttaki kalinlik,
immobilizasyon, erken diastolde interventrikiiler septumun ters
hareketi, sistemik venoz konjesyona ait bulgular gortlebilir. Eko-
kardiyografi konstriktif perikarditi diger sag kalp yetmezIigi yapan
durumlardan ayirt edilmesini saglar (4-8). Akciger grafisinin tanida
fazla yarar olmaz; bazen perikarttaki kalsifikasyonlar gorilebilir,
ancak kalsifikasyon her zaman konstriiksiyonu gostermeyebilir (3).
Komputurize tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme peri-
kardi direkt olarak goruintilemeyi saglar ve perikardin kalinligini
olcmemize yardimci olur (3, 5, 7, 9). Bununla birlikte her zaman
BT ya da MR ile perikardin kalin tespiti konstriktif perikardi gos-
termebilir. Bazen aksine normal kalinlikta perikart da konstriktif
perikarditi ekarte ettimez. Eger klinik siiphe devam ediyorsa in-
vazif hemodinamik girisimler yapilmasi gerekebilir (3, 5).Konstrik-
tif perikarditte etiyoloji cogu kez idiyopatiktir. Ancak tiiberkiiloz,
radyoterapi, gecirilmis acik kalp ameliyati, gogtis travmasi, mezo-
telioma, kollagen hastaliklar da konstriktif perikardite neden ola-
bilirler (2, 3, 9). Biz vakamizda etiyolojiyi gosterecek bulgu teshit
edemedik. Boyle durumlarda histolojik tani gerekir.

Konstriktif perikarditte artmis venoz basing inferior vena kava ve
hepatik vende basina artirarak direk olarak karacigeri etkileyebilir.
Sintizoidal kanin terminal hepatik venlere gecisi bozulur. Siniizo-
idal staz oksijenlenmemis kanin birikmesine, parankimal atro-
fi, nekroz, kollajen depozizyonu ve sonucta fibrozise yol acabilir
(10, 11). Kardiyak nedene bagl karaciger hastaliklarinda hepotome-
gali, anormal karaciger fonksiyon testleri ve asit goruiliir. Asit mayiinin
analizi tanida onemlidir. Konjestif hepatomegalide serum bildirtibini
nadiren 3 mg/dLyi gecer. Serum albumini cogu kez normaldir. Serum
albumin - asit gradiyenti 1,7'in ve serum albumini 2,5 g/dL Ulzerin-
dedir (1, 10). Bizim vakamizdada serum bilurtibini distk, aloumini
yuksek, gradiyenti ise 1,9 idi. Konstriktif perikardite bagli karaciger
yetmazliklerinde gastrointestinal semptomlar siklikla primer hastalik
nedeniyle maskelenmisken bunun tersi olan vakalar da bildirilmek-
tedir. Bizim vakamizda da asit ve dem on planda idi.

Varis genellikle alt ekstremite yiizeyel venlerinin sisme ve burkul-
masi olarak tanimlanir. intravenéz basing artisina neden olan du-
rumlar etiyolojide sorumlu tutulmustur. Vendz hastaliklarda shear
basinci ve inflamasyon en 6nemli faktorlerdir. Venoz damarlarda
valvlerdeki reflu fizyopatolojiden sorumlu tutulmustur (12). Kanin
distalden proksimale, yiizeyelden derin venlere gegisi valvlerdeki
yetersizlik nedeniyle yeterince olamamakta ve kan gollenmektedir.
Lokal venoz sistemde basincin artmasi etkilenen venlerin daha da
genislemesine ve burkulmasina neden olmaktadir (12, 13). Varisler
siklikla alt ekstremite yiizeyel venlerinde goriilmekle birlikte vulva-
da, spermatik korda (varikosel), rektumda (hemoroid), osefagusta da
gorilebilir. Bizim hastamizin da alt ekstremitede yaygin varisleri ve
varikoseli vardi. Hastalar asemptomatik olabildigi gibi alt ekstremi-
tede ozellikle uzun siire ayakta kalmayi takiben sislik yanma, agri
gibi yakinmalari olabilir. Cogu kez dikkatli bir fizik muayene tanida
yeterlidir. Nadiren goriintiileme metotlarina gereksinim vardir. No-
ninvasif olarak doppler untrosonografi yapilabilir. Venografi, fotop-
letismografi ve ayak volumetri incelemeleri de yapilabilir.

Konstriktif perikardit venoz basinci artisina yol acarak plorezi, asit
ve odeme neden olabilir.



Hepotomegali, asit, 6dem ve alt ekstremitede varisleri olan has-
talarda etiyolojide konstriktif perikardit dustinilmeli ve doppler
ekokardiyografi yapiimalidir. Cogu kez etiyolojik tani ve tedavi i¢in
perikardiyektomi iyi bir secenektir.

Sonug

Konstriktif perikardit venoz basinci artisina yol acarak plorezi, asit
ve odeme neden olabilir.

Hepotomegali, asit, 6dem ve alt ekstremitede varisleri olan has-
talarda etiyolojide konstriktif perikardit distinilmeli ve doppler
ekokardiyografi yapilmalidir. Cogu kez etiyolojik tani ve tedavi i¢in
perikardiyektomi iyi bir secenektir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
Hakem degerlendirmesi: Dis bagimsiz.
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