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Özet
Diyastolik disfonksiyon, kardiyak debiyi devam ettirmek için artmış doluş basınçlarının gerekliliği ola-
rak tanımlanır. Yüksek doluş basınçları, diyastolik kalp yetmezliği sendromu olarak adlandırılan kardi-
yak volüm artışı ve sağ taraf veya sol taraf konjesyonu ile sonuçlanır. Diyastolik disfonksiyona neden
olan iki önemli hastalık vardır: 1) restriktif kardiyomiyopati, 2) konstriktif perikardit. Cerrahi perikar-
diyektomi ile etkili olarak konstriktif perikarditin rahatlama olasılığı nedeniyle, restriktif kardiyomi-
yopati ve konstriktif perikarditin ayrımı önemlidir. Bu derlemede konstriktif perikardit ile restriktif
kardiyomiyopatinin özellikleriyle ayırıcı tanısı ve karışık fizyoloji güncel bilgiler ışığında tartışılmıştır.
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Diastolic Heart Failure: Restrictive Cardiomyopathy Constrictive
Pericarditis and Differential Diagnosis

Summary
Diastolic dysfunction is defined as the requirement for elevated filling pressures to maintain cardiac
output. Augmented filling pressures may result in excessive cardiac volume and right-sided or left-
sided congestion, the syndrome of diastolic heart failure. There are two common disorders that
cause diastolic dysfunction: 1) restrictive cardiomyopathy, 2) constrictive pericarditis. Differentiation
of restrictive cardiomyopathy and constrictive pericarditis is essential because of the potential to re-
lieve constrictive pericarditis effectively with surgical pericardiectomy. In this review characteristics
of constrictive pericarditis and restrictive cardiomyopathy, differential diagnosis and mixed physiol-
ogy were discussed according to current knowletge.
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Derlemeler

Diyastolik Disfonksiyon
Diyastolik disfonksiyon, kardiyak debiyi devam et-

tirmek için artmış doluş basınçlarının gerekliliği olarak
tanımlanır. Yüksek doluş basınçları, diyastolik kalp
yet mezliği sendromu olarak adlandırılan kardiyak vo-
lüm artışı ve sağ taraf veya sol taraf konjesyonu ile so-
nuçlanır.1 Diyastolik disfonksiyon, anormal sistolik
fok siyonlu hastalarda kalp yetmezliğine katkıda bulun-
masının yanı sıra, normal sistolik fonksiyonlu hastalar-
da da oluşabilir. Miyokardı ve perikardı etkileyen pek

çok hastalık süreci diyastolik disfonksiyon ve kalp yet-
mezliği ile ilişkilidir. Bu durumların klinik göstergeleri
non-spesifikten egzersiz dispnesi, pulmoner ödem ve-
ya ani hemodinamik kollaps gibi klinik durumlara ka-
 dar uzanan farklılıklar gösterir. 

Hipertansiyon, koroner arter hastalığı, valvüler kalp
hastalığı ve hipertrofik kardiyomiyopati korunmuş sis-
tolik fonksiyon ile ilişkili, diyastolik disfonksiyona yol
açan miyokardiyal hastalıklardır.2 Restriktif kardiyomi-
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yopatiler, miyokardiyal depo hastalıkları veya infiltratif
hastalıklar diyastolik disfonksiyonun daha az olası ne-
denleridir. Bu durumların tümü, büyük ölçüde ventri-
küler relaksasyon ve kompliyansı etkileyerek diyastolik
disfonksiyona neden olur. Konstriktif perikardit ve kar-
diyak tamponad, ekstrensek sıkıştırma veya boşlukla-
rın dolumunu sınırlama ile ventriküler dolumu engel-
leyen perikardiyal hastalıklardır. 

Ventrikül Diyastolünün Fizyolojisi:
Sol ventrikül (SV) diyastolik doluşu, aort kapak ka-

panması ve mitral kapak kapanması arasındaki periyo-
du kapsar ve 4 faza ayrılmıştır: 1- izovolumetrik relak-
sasyon 2- hızlı doluş 3- diastazis 4- atriyal kontraksi-
yon. Diyastolik fonksiyonu etkileyen majör faktörler
sol ventrikül (SV) miyokardiyal relaksasyonu, kompli-
yansı ve sol atriyal fonksiyondur. Diğer parametreler,
nabız sayısı, önyük, ardyük, atriyoventriküler ileti, sağ
ventrikül (SğV) fonksiyonu, intratorasik basınç, viskoe-
lastik özellikler, koroner doluş, nörohormonal aktivas-
yon ve perikardiyal sınırlamadır.3

İzovolümetrik relaksasyon zamanı (IVRT), SV basın-
cının azaldığı ve SV volümünün sabit kaldığı zamanı
tanımlar. SV basıncı, sol atriyal basıncın altına düştü-
ğünde, mitral kapak açılır ve erken hızlı doluş periyo-
du başlar. Erken doluş periyodu (mitral E dalgası) es-
nasında SV odacık volümünde hızlı bir artış olur. SV
kavitesine giren volüm miktarı pulmoner venler ve SV
arasındaki basınç gradiyenti, devam eden miyokardi-
yal relaksasyon, elastik “recoil” (vetriküler emiş) ve mi-
yokardın gerilme özellikleri gibi birçok faktörden etki-
lenir. SV kompliyansı volümdeki artış ile odacık içi ba-
sıncındaki değişimi ifade eder ve boşluk boyutu, peri-
kard ile toraksın eksternal sınırlamalarından etkilenir.

Sol atriyal ve SV basınçları, yavaş ve minimal doluş
ile sonuçlanan diastasiz süresince eşitlenir ve peşi sıra
sol ventrikül diyastol sonu volümüne katkı sağlayan at-
riyal kontraksiyon (mitral A dalgası) meydana gelir. Ko -
ni bir boşluk olan sol atriyum bu evrede doluş volü-
münü regüle eden bir pompa gibi fonksiyon görür. Sol
ventrikül diyastolik ve dolayısıyla sol atriyal basınçın
yüksek olduğu durumlarda Frank-Starling mekanizma-
sıyla atriyal sistolün anlamlı bir şekilde diyastolik do-
luş volümüne katkısı olur.

Restriktif Kardiyomyopati
Restriktif kardiyomiyopati, normal veya normale

ya kın sistolik fonksiyon ile her iki ventrikülün restriktif
ve azalmış doluşu ile karakterize bir hastalıktır.4 Rest -
riktif hemodinamik özelliklerin bulunmasını gerek tiren
bu katı tanımlamaya rağmen, restriktif kardiyomiyopa-
tiye neden olan hastalıkların erken dönemlerinde di-
yastolik bozukluğun olduğu bilinmektedir. Bu hastalık-
lar, idiyopatik veya spesifik sistemik durumlar ile ilişki-
li olabilir ve miyokadiyal (infiltratif veya depo hasta-
lıkları) veya endomiyokardiyal tipler ile karakterize
olup, prototipi ve en sık nedeni kardiyak amiloidoz-
dur. Restriktif kardiyomiyopatilerin prognozu, hemok-
romatosiz gibi geri dönüşlü nedenler hariç kötüdür.
Restriktif kardiyomiyopati primer ve sekonder olarak
ikiye ayırılır. Primer restriktif kardiyomiyopatiler endo-
miyokardiyal fibrozis, Loeffler sendromu ve idiyopatik
restriktif kardiyomiyopatidir. Sekonder restriktif kardi-
yomiyopatiler ise infiltratif (amiloidoz, sarkoidoz, rad-
yoterapi sonrası) ve depo hastalıkları (hemokromatoz,
glikojen depo hastalığı, Fabry hastalığı) olmak üzere
ikiye ayırılır. 

Amiloid infiltrasyonunda miyokardiyal ve endokar-
diyal birikim nedeniyle ventrikülün kompliyansı bo-
zuk veya gergindir ve ventriküler doluşa karşı direnç
gösterir. Bu nedenle ventrikül volümü artışında basınç-
ta ani bir yükseliş olur. Biventriküler doluş direnci ne-
deniyle, hastalarda genel olarak yorgunluk ,egzersiz
intoleransı, konjestif yetmezliği kliniği, ve atriyal fibri-
lasyon gelişir. Pulsus paradoksus hemen daima gözle-
nebilir, jugüler venöz basınç kaydında, jugüler venöz
basıncın artışıyla birlikte x ve belirgin y inişi (erken ev-
re, M dalgası), sadece y inişi (geç evre) veya Kuss maul
işareti bulunabilir. Hastalığın evresine göre, S4 (erken)
veya S3 (geç) duyulabilir.5 Amiloidozisin elektrokardi-
yogramı tipik olarak, ekokardiyografik duvar kalınlığı-
na rağmen düşük voltaj ile karakterizedir.6 Psödo-in-
farkt örneği ve atriyumların aşırı yükünü yansıtan anor-
mal P dalga formu gözlenebilir.

Kalp kateterizasyonunda bozulmuş kompliyans so-
nucu oluşan gerginlik basınç-volüm ilişkisiyle gösteri-
lebilir. Sol ventrikül ve sağ ventrikül basınç eğrileri dip
plato veya karekök örneği gösterir.5 Genellikle sağ
ventrikül sistolik basıncının üçte birinden daha az bir
sağ ventrikül diyastol sonu basıncı ile 50 mm Hg’dan
daha yüksek bir sağ ventrikül sistolik basıncını daha az
spesifik bulgulardır. Tipik olarak, sol ventrikül diyastol
sonu basıncı sağ ventrikül diyastol sonu basıncından
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daha yüksektir.

Ekokardiyografik bulgular tablo 1’de karşılaştırmalı
olarak özetlenmiştir. Her iki ventriküler boşluk tipik
olarak küçük olmakla birlikte atriyumlar geniştir ve
hatta atriyal trombüsler ile komplike olabilir.7

Hastalığın erken evrelerinde anormal kompliyansın
başlangıç belirtisi olarak bozulmuş relaksasyon örneği
görülebilir. Restriktif doluş örneği olan hastaların prog-
nozunun restriktif örneği olmayan hastalardan çok da-
ha kötü olduğu gösterilmiştir.8

Konstriktif Perikardit
Normal Perikardiyum:
Perikard kalbi çevreleyen avas-

küler fibröz bir dokudur. Visseral
ve pariyetal olmak üzere 2 tabaka-
dan oluşur. Visseral perikard epi-
kardiyuma bağlanan tek sıra me-
zotel hücrelerden oluşurken par-
yetal perikard 2 mm’den daha az
kalınlıkta fibröz bir yapı olup te-
mel olarak kollajen ve çok az elas-
tinden oluşur. Perikardın 2 tabaka-
sı arasında daha çok atrioventrikü-
ler alanda dağılan 15-35ml seröz
sıvı içeren bir boşluk vardır. Pe ri -
kard kalbi çevreleyerek büyük da-
marlarla vena kavayı sarar ve ster-
num, diafragma ve anterior medi-
astene uzanır. Lokalizasyonu ne-
deniyle enfeksiyonlara kar şı bari-
yer gibi de görev yapabilir. Pe ri -
kard çok iyi inerve olduğu için pe-
rikardiyal inflamasyon ciddi ağrı
oluş turur ve vagal refleksleri tetik-
leyebilir. Perikard, kardiyak ref-
leksleri ve koroner tonusu ayarla-
yan prostaglandinleri de salgılar.9

Özellikle elastik olmayan fiziksel
özelliği nedeniyle, akut kardiyak
dilatasyonu sınırlar ve kardiyak
boş lukların mekanik etkileşimleri-
ni arttırır. Uzun süreli strese karşı
perikardın basınç-volüm eğrisi te-
mel olarak sağa kayarak perikar-
dın genişlemesine izin verir.10 Bu
özellik kalp boşluklarına baskı
yapmaksızın perikardiyal effüzyo-
nun birikmesini sağlar. Normal
perikardın bilinen önemli fonksi-
yonlarına rağmen, perikardın kon-
jenital yokluğu veya cerrahi re-
zeksiyonu ile istenmeyen etkiler
gözlenmemiştir. 11
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B-mod

M-Mod

Renkli M-Mod

Doppler 
ekokardiyografi

Mitral akım:

Pulmoner 
venler:

Triküspid akım:

Hepa�k venler:

Vena cava 
süperior

Doku doppler

Restrik�f kardiyomiyopa�

Perikard normal 
Biatriyal genişleme
Septal �treşim yok
SV hipertrofisi
Normal sistolik fonksiyonlar
Granüler parlaklık ar�şı
Kapaklarda kalınlaşma

Septal çen�klenme yok
Duvar kalınlığında artma 
SV doluş zamanı uzun

Akım yayılma hızı 
(Vp) < 45 cm/sn

Büyük E ve küçük A dalgası
E/A oranı 2’den daha büyük
50 ms’den daha kısa DT
60 ms’den daha kısa IVRT
Respirasyon ile mitral E 
dalgası, DT, IVRT’de anlamlı
değişiklik olmaması

Küçük S dalgası, geniş D 
dalgası, S/D oranı 0.5’den 
daha az, ATAH’nın (atriyal 
sistolik yetmezlik hariç) 
mitral A dalgasından daha
fazla olması, D dalgasında 
solunumsal değişim yokluğu

Artmış E/A oranı ve kısa DT ile
mitral akıma benzer, 
inspirasyon ile DT’in daha fazla
kısalması ve E/A 
oranında minimal değişim.
1.

0.5’den daha az S/D oranı ve
belirgin atriyal ve ventriküler
ters akım hızları ile pulmoner
ven akımına benzer, inspirasyon
ve ekspirasyon ile ters akım
hızının belirgin ar�şı.

Akımları hepa�k ven akımlarına
benzer.

Mitral anuler Ea < 8cm/sn
E/Ea > 15

Konstrik�f perikardit

Perikard parlak ve kalınlaşmış
Atriyumlar genellikle normal
Septal sıçrayıcı hareket var

Septal çen�klenme var
Duvar kalınlığı normal 
SV doluş zamanı kısa

Akım yayılma hızı 
(Vp) > 100 cm/sn

İnspirasyon: Küçük E dalgası ancak E/A
> 1, uzun IVRT. 
Ekspirasyon: Büyük E dalgası, E/A > 1, 
kısa IVRT ve genellikle daha uzun DT.
E dalgası �pik olarak ekspirasyon ile
%25’den daha fazla artar ve IVRT 
inspirasyon ile %50’den daha fazla artar,

S ve D akım hızları hemen hemen eşit-
�r. İnspirasyonda S ve D akım hızları az-
ken, ekspirasyonda daha büyük S ve D
akım hızları gözlenir.

Mitral akım ile karşılaş�rıldığında solu-
numsal akım değişiklikleri tam ters�r. E
dalga ar�şı �pik olarak inspirasyonda %
40’dan fazla artar. 

İnspirasyon: hepa�k ven akımında mini-
mal ar�ş, küçük ters akım ve S dalgası D
dalgasından daha büyüktür. 
Ekspirasyon: daha küçük veya olmayan
D dalgası ile ters akım hızlarında ar�ş. 

Mitral anuler Ea > 8 cm/sn
E/Ea < 15

Restrik�f kardiyomiyopa� ile konstrik�f perikardi�n ekokardiyografik bulguları

Tablo 1: Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomiyopatinin ekokardiyografik
ayırıcı tanısı
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Etyoloji: Perikardiyal konstriksiyon, genellikle ka-
lınlaşma, fibrozis ve kalsifikasyon ile perikardiyal skar-
laşmaya yol açan uzun süreli perikardiyal inflamasyon
sonucu olarak gelişir.12 En sık nedenler mediastinal
radyasyon, kronik idiyopatik perikardit, kardiyak cer-
rahi ve tüberküloz perikardittir.13,14 Eskiden tüberküloz
bilinen en sık nedenken, şimdi gelişmiş ülkelerde tü-
berküloz etyolojisi nadir görülmektedir. Geçirilmiş
kalp cerrahisi ve radyoterapi olguların üçte birinden
sorumludur.15

Fizyopatoloji: Sert bir perikardın diyastolik doluşu
engellemesi nedeniyle ventriküler kompliyans bozul-
muştur. Miyokard izole konstriktif perikarditte etkilen-
mezken, diyastolik doluş perikardiyal sınırlamaya ula-
şınca ventrikülde basınç yükselir, doluş durur ve kon-
jesyon oluşur. Konstriktif perikarditin fizyopatolojik
özelliği tüm kalp boşlukların diyastolik doluşunu sınır-
layan perikardiyal kompliyansın kaybı nedeniyle di-
yastol sonu basınçların artışı ile oluşur. Erken diyasto-
lik doluş sınırlanmamıştır fakat sonradan bu hızlı doluş
aniden mid-diyastolde azalır. Diyastol sonu ventriküler
basınçlar ve ortalama atriyal basınçlar hemen hemen
eşit seviyelere yükselir. Diyastol sonu volüm azalması-
nın sonucu olarak atım volümü ve kardiyak debi aza-
lır. İntratorasik basınç ekspirasyon ile arttığında, sol
ventrikül içindeki akım artar ve septum sağ tarafa ka-
yar, bu durum vena cava’da akımın ekspiratuar azal-
ması, artmış hepatik venöz diyastolik ters akım ve
azalmış transtriküspit akım hızına neden olur.16

Klinik belirtiler: Konstriktif perikarditli hastaların
klinik görünümü başlangıçta nonspesifiktir ve erken
ev relerde ağrı olmayabilir. Semptomlar genel olarak
yıllar içerisinde yavaşça gelişir ve halsizlik veya egzer-
siz toleransının azalmasıdır. Tarif edilen en yaygın şi-
kayetler, egzersizle dispne (%78), abdominal şişkinlik
ve anoreksia, abdominal dolgunluk hissi veya ağrı gibi
sekonder sindirim sistemi rahatsızlıkları (%68), ödem
(%54) ve yorgunluktur (%25). Göğüs ağrısı aktif infla-
masyonun bir sonucu olarak hastaların %24’ünde var-
dır.17 Daha ileri evrelerde, hastalarda hem sol hem sağ
kalp yetmezliği gelişebilmekle beraber sağ kalp yet-
mezliği daha baskındır. İleri safhada fizik muayenede
konjesyon bulguları vardır.16 Sistemik konjesyon pul-
moner konjesyondan çok daha belirgindir, çünkü tüm
kardiyak basınçlar eşittir (sağ ve sol atriyal basınçlar da
dahil). Tipik olarak, akciğerler temiz kalırken, juguler

venöz distansiyon, hepatik konjesyon, asit ve periferik
ödem belirgin olabilir. Sınırlanmış kardiyak debi tipik
olarak egzersiz tolerans bozukluğuna neden olur ve
kas zayıflığı ile kardiyak kaşeksiye kadar ilerleyebilir.
Uzun süreli perikardiyal konstriksiyonda, plevral efüz-
yon, asit ve hepatik disfonksiyon göze çarpan klinik
özellikler olabilir.13 Perikardiyal konstriksiyonlu hasta-
larda sağ taraflı efüzyondan daha ziyade sol taraflı ve-
ya bilateral plevral efüzyon vardır. Fizik muayenede
bulguları sinüs taşikardisidir, çünkü kardiyak debi kalp
hızına bağlıdır. Kalp sesleri derinden gelir. Erken di-
yastolik doluşun baskın olduğunu yansıtan belirgin y
inişi (Friedreich işareti) ile artmış juguler venöz basınç
örneği önemli bulgulardandır. Juguler venöz basınçta-
ki inspiratuar artış olan Kussmaul işareti bulunabilir fa-
kat konstriktif perikardit için spesifik değildir.16 Pulsus
paradoksus sıklıkla perikardiyal efüzyonlu subakut
konstriktif perikarditte bulunur. Konstriktif perikardit
için spesifik bulgu, perikardiyal knock’dur (açılma se-
sinden sonra ve S3’den önce oluşur). Bu ses diyastolik
dolumun durması ve sistolde apikal vurunun retraksi-
yonu nedeniyle oluşur. Perikardiyal knock perikardiyal
konstriksiyon için spesifik fakat sensitif olmayan bir
göstergedir.

EKG’de, perikardiyal örtü nedeniyle voltajda dü-
şüklük olabilir. Lateral göğüs filminde görülen perikar-
diyal kalsifikasyon konstrüktif perikarditi akla getirme-
lidir. 

Kalp kateterizasyonu genellikle tanının kesin olma-
dığı konstriktif perikarditin belirsiz olduğu vakalar için
yapılır. Konstriktif perikarditin klasik özelliği boşluk
(sol atriyum, sağ atriyum, SV ve SğV diyastol sonu) ba-
sınçlarının yaklaşık olarak eşit olmasıdır. Diğer hemo-
dinamik bulgular, artmış sağ atriyal basınç, 50 mm
Hg’dan daha az olan bir pulmoner arter basıncı ve SğV
sistolik basıncının üçte birini aşan SğV diyastolik ba-
sıncıdır. Juguler venöz basınç trasesinde korunmuş x
ve belirgin y inişi ile W şekli gösteren atriyal dalga for-
mu ve dip-plato şekli gösteren eşzamanlı ventriküler
dalga formu gözlenir. İnspirasyon ile SğV sistolik ba-
sıncında artış ve SV basıncında azalış ile solunumsal
resiprokal değişiklikler gözlenebilir.

Ekokardiyografik bulgular tablo 1’de karşılaştırmalı
olarak sunulmuştur. Sıklıkla diyastol esnasında trans-
septal gradiyentte ani değişikliklerin sonucu olarak
anormal diyastolik septal sıçrama görülebilir. Trans -



özo fageal ekokardiyografi (TEE), perikardiyal kalınlaş-
manın tespiti için transtorasik ekokardiyografiye daha
üstündür ve 3 mm’lik bir üst sınır perikardiyal kalınlık
için kullanıldığında konstriktif perikardit için tanısal
sensitivite %95 ve spesifite %86’dır.18

Doppler akım hızlarının açıklamaları ve solunum-
sal değişimleri, atriyal fibrillasyon gibi ritm bozukluğu
varlığında veya benzer solunumsal değişimleri taklit
eden (KOAH, mekanik ventilasyon, sağ ventrikül in-
farktüsü veya pulmoner emboli) komorbid klinik özel-
likleri olan hastalarda güçleşir.

Perikard hastalıklarının belirlenmesinde, bilgisayar-
lı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme
(MRI) ekokardiyografiye ek olarak kullanılır. Hem BT
hem de MRI görüntüleme perikardiyal anatomiyi mü-
kemmel şekilde ortaya koyar ve efüzyon, konstriktif
perikardit ve perikardiyal kalınlaşma, perikardiyal kit-
leler ve perikardın parsiyel veya tamamen yokluğu gi-
bi konjenitel anomalilerini de içeren çeşitli perikardi-
yal lezyonların kesin lokalizasyonu ve nitelendirilme-
sinde yardım edebilir. BT ve MRI görüntülemede ölçü-
len normal perikardın kalınlığı 2mm’den azdır.19 Sol
atriyum kısmen perikard ile kaplıdır ki bu anatomik
özelliğin konstriktif perikarditli hastalarda görülen sol
atriyal genişlemeye katkıda bulunabileceği öne sürül-
mektedir.20

MRI görüntüleme, kalınlaşmış perikardın (> 4mm)
belirlenmesi temelinde konstriktif perikardit ve restrik-
tif kardiyomiyopati arasında ayrım için %93 oranında
duyarlılığa sahiptir.21 Perikardiyal kalınlaşma kalbin
sağ tarafını veya sağ atriyoventriküler oluk gibi daha
küçük bir alanı bile sınırlıyabilir.22 Perikardiyal kalsifi-
kasyonu göstermede BT MRI’dan daha duyarlıdır. Yine
de hastada fizyolojik konstriksiyon veya restriksiyonun
semptomları olmadıkça ne perikardiyal kalınlaşma ne
de perikardiyal kalsifikasyonun konstriktif perikardit
tanısı için yeterli olmayacağını hatırlamak önemlidir.

Hem BT hem de MRI görüntülemede santral kardi-
yovasküler yapılar konstriktif perikarditte karakteristik
bir morfoloji gösterir. Sağ ventrikül azalmış volüme ve
dar bir tübüler görünüme sahiptir. Bazı hastalarda sig-
moid şekilli ventriküler septum veya septumda sola
doğru belirgin konveksite gözlenebilir.22 Sistemik ve-
nöz dilatasyon (özellikle vena cava inferior’da), hepa-
tomegali ve asit sıklıkla görülür.

Efüzif konstriktif perikardit:
Hannock ilk olarak perikardiyal sıvı alındıktan son-

ra artmış sağ atriyal basıncın rezole olmadığını kardi-
yak tamponad ile başvuran bazı hastalarda tanımladı.
23 Bu hastalarda, perikardiyosentez hemodinamiyi,
tam ponadın tipik bulgularından konstriksiyona çevirir.
Bu nedenle kardiyak doluşun sınırlanması sadece pe-
rikardiyal efüzyon nedeniyle değil, aynı zamanda pe-
rikardiyal konstriksiyon nedeniyledir (özellikle visseral
perikard). 

Sagrista-Sauleda ve ark.’larının24 218’i kardiyak
tamponat olan ve perikardiyosentez uygulanan peri-
karditli >1000 hastanın yer aldığı serisinde 15 olguda
perikardiyosentez sonrası sağ atriyal ve sağ ventriküler
diyastolik basınçlar dip-plato morfolojisi ile yüksek
kalması nedeniyle bu olguları efüzif konstriktif perikar-
dit olarak tanımlamışlardır. En sık neden hem idiyopa-
tik perikardit hem de radyasyon sonrası maligniteler-
dir. Efüzif konstriktif perikarditin büyük olasılıkla efüz-
yonlu akut perikardit ile perikardiyal konstriksiyon ara-
sında bir durum olduğu düşünülmektedir.25

Normal Perikardiyal Kalınlık İle Konstriksiyon
Görüntülüme teknikleri ile perikard kalınlığının

nor mal olduğu bazı hastalarda cerrahi ile kanıtlanan
ciddi perikardiyal konstriksiyon olabileceğinin vurgu-
lanması önemlidir.26 Normal perikardiyal kalınlık
konstriktif perikarditi dışlamaz, çünkü elastik olmayan
fibröz bir membran, fizyolojik olarak kalınlaşma gös-
termeksizin kısıtlama yapabilir. Bu konstriksiyon ile
uyumlu klinik ve hemodinamik bulguları olan fakat
non-invazif görüntüleme ile perikard kalınlığı normal
olan hastaların bir bölümünü açıklar. Cerrahi uygula-
nan klinik olarak konstriksiyonu olan 143 hastanın
alındığı bir çalışmada, olguların %17’sinde perikard
kalınlığının normal olduğu bildirilmiştir.26 Patolojik in-
celemede bu olgularda perikardda hafif ve fokal fibro-
zis, inflamasyon ve kalsifikasyon gösterilmiştir. Böyle
olgularda konstriksiyon geçirilmiş kardiyak cerrahi,
radyoterapi, geçirilmiş infarktüs ve idiyopatik hastalık-
ların bir sonucu olabilir. Dolayısıyla ciddi konstriksi-
yon bulguları olan hastalarda perikard kalınlığının ve
endomyokardiyal biyopsinin normal olması durumun-
da konstiriktif kardiyomyopatiyi dışlamak için perikar-
diyektomi düşünülebilir.

Gizli Konstriksiyon
Aşikar klinik olmaksızın ciddi perikardiyal hastalık
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da görülebilir. Gizli konstriksiyon sol ventrikül sistolik
fonksiyonlarının ve hemodinamisinin bazal şartlarda
normal olmasına rağmen 6-8 dakika içerisinde bir litre
serum fizyolojik infüzyonuna yanıt olarak doluş ba-
sınçlarında çarpıcı bir artış ile atriyal X ve Y inişini,
ventriküler dip-plato ve kalp boşluklarında diyastolik
doluş basınçlarının artarak eşitlenmesini ifade eder. Bu
hastalar genellikle nedeni açıklanamayan yorgunluk,
dispne ve göğüs ağrısı ile baş vururlar. Bu olgularda
perikardiyektomi, hemodinamik anormalliklerin çö-
zülmesiyle ilişkili olan dramatik
düzelme sağlar.27 Vo lüm yükleme-
ye cevabın sensitivite ve spesifite-
si ile teda vide perikardiyektomi-
nin rolü tam olarak ortaya konma-
mıştır.24

Tedavi:
Nispeten akut başlangıçlı peri-

kardiyal konstriksiyonlu bazı has-
talarda semptomlar ve konstriktif
özellikler sadece tıbbi tedavi ile
ortadan kalkabilir. Anti inflamatuar
ajanlar, kolşisin ve/veya steroidle-
rin kullanılmasıyla perikardiyal
konstriksiyonun ortadan kalkabi-
leceği bildirilmiştir.28

Daha kronik perikardiyal kons-
triksiyonda kesin tedavi geniş ola-
rak hem visseral hem de pariyetal
perikardın cerrahi olarak çıkartıl-
masıdır.13 Bazı hastaların normale
dönmesi için konstriktif perikardın
çıkarılması sonrası biraz zaman
ge rekebileceğinden normal kalp
fonksiyonları hemen geri gelmez.
Cerrahi sonrası prognozun idiyo-
patik veya visseral perikardit ne-
denli perikardiyal konstriksiyonlu
hastalarda en iyi olduğu ve rad-
yasyonun indüklediği konstriksi-
yonlu hastalarda ise en kötü oldu-
ğu bildirilmektedir.14

Perikardiyal konstriksiyon ile restriktif kardiyomi-
yopatinin ayırıcı tanısı:

Perikardiyektomi ile konstriktif perikarditin etkili te-
davi olasılığı nedeniyle restriktif kardiyomiyopati ile

konstriktif perikarditin ayırımı önemlidir. Ancak bu her
zaman başarılı bir şekilde yapılamaz ve klinik uygula-
mada çoğunlukla zorlanılır. Ayrıca restriktif kardiyomi-
yopati ventrikül duvar kalınlıklarında artışa neden olan
primer ve sekonder hipertrofi gibi diğer patolojilerden
de ayrılmalıdır.

Konstriktif perikardit ile restriktif kardiyomiyopati-
nin fizik muayene özellikleri ve ayırıcı tanısı için kul-
lanılan laboratuvar yöntemlerdeki özellikleri tablo-
2’de özetlenmiştir. 

Perikardiyal konstriksiyon ile restriktif kardiyomyo-
pati arasındaki ayrım en zor olanıdır. Tipik olarak res-
triktif kardiyomyopatinin klinik belirtileri perikardiyal
konstriksiyon nedenli belirtilerle çok benzer olabilir.
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Fizik muayene

Pulmoner konjesyon

Juguler venöz nabız

Erken diyastolik ses

Kussmal işare�

Regürjitan üfürüm

Pulsus paradoksus

EKG

Röntgen

BT/MRI

Biyokimya

BNP

Endomyokardiyal
Biyopsi

Hemodinamik bulgular

Y inişi

PA sistolik basıncı

PCW-RA basıncı

Kateterizasyon

Restrik�f kardiyomyopa�

Genellikle vardır 

Belirgin Y inişi olabilir                

S3 (ilerlemiş hastalık)
S4 (erken hastalık)

Olabilir

Yaygın

Olabilir

Düşük voltaj (özl.le amiloidozis)
Pseudoinfarktüs
Sol aks sapması
Atriyal fibrilasyon
İle� kusurları

Kalsifikasyon yoktur

Perikard genellikle normal

> 600 pg/mL

Spesifik nedeni ortaya koyabilir

Değişken                                      

> 60 mmHg

0

-Dip-plato
-Sol ventrikül diyastol sonu
basıncı sağ ventrikül diyastol
sonu basıncından > 5mmHg
-Sağ ventrikül sistolik basıncı > 50
mmHg
-Sağ ventrikül diyastol sonu
basıncı < Sağ ventrikül sistolik
basıncı/3

Konstrik�f perikardit

Genellikle yoktur

Belirgin Y inişi vardır

perikardiyal knock

Genellikle vardır

Yaygın değildir

Olabilir

Düşük voltaj(<%50)
Sinüs taşikardisi

Bazen kalsifikasyon vardır

Perikard kalınlaşmış olabilir

< 200 pg/mL

Normal olabilir
Myosit hipertrofisi veya
Miyokardiyal fibrozis

Belirgin

< 50 mmHg

5 mmHg

-Dip-plato
-Sağ ventrikül diyastol son
basıncı ve sol ventrikül
diyastol sonu basıncı eşit
-İnspirasyon ile artmış sa
ventrikül sistolik basıncı ve
azalmış SV sistolik basıncı
-Ekspirasyon ile zıt
değişiklikler

Tablo 2: Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomiyopatinin ayırıcı tanısı



5,29 Doppler ekokardiyografi konstriksiyonu restriksi-
yondan ayırmak için en kullanışlı yöntemdir. Pe ri kar -
diyal konstriksiyonlu hastalarda mitral akımın solu-
numsal değişimi belirginken (>%25), bu restriktif kar-
diyomyopatide yoktur.30 Miyokardiyal restriksiyonlu
hastalarda mitral anuler hızların doku Doppler ile be-
lirlenmesi konstriksiyonu restriksiyondan ayırmada
kullanılabilir. Erken diyastolik mitral anuler hız (Ea) he-
men daima azalırken, perikardiyal konstriksiyonlu has-
talarda normal kalır.18,31 Optimal ayrım 8 cm/s’lik bir
Ea hızı ile oluşur. Benzer şekilde apekse erken diyas-
tolik akımın yayılım hızı konstriksiyonda korunurken
restriksiyonda azalır. 

Beyin natriüretik peptid’in perikardiyal konstriksi-
yonlu hastalarda sadece minimal (<200 pg/mL) ancak
restriktif kardiyomyopatide belirgin arttığı (>600
pg/mL) bildirilmiştir.32

Geleneksel olarak konstriksiyon ve restriksiyon he-
modinamik kriterler ile kardiyak kateterizasyonda ayrı-
lır. Konstriksiyonda sağ ve sol kalpte geç diyastolik ba-
sınçların hemen hemen tam eşitliği vardır. Restrik si -
yon da tipik olarak sol ventrikül diyastol sonu basıncı
en az birkaç mm Hg ile sağ ventrikül basıncını geçer.

Pulmoner hipertansiyon sıklıkla restriksiyonda gö-
rülmekle birlikte konstriksiyonda tipik değildir. Bu ne-
denle perikardiyal konstriksiyonda sağ ventrikül diyas-
tolik basıncı sağ venrikül sistolik basıncının üçte birin-
den daha fazla olmalıdır. Anılan klasik hemodinamik
kriterlerin perikardiyal konstriksiyonu kardiyomiyopa-
tilerden ayırmada sınırlı spesifiteye (%24-%57) sahip
olduğu bilinmelidir.33 İnspirasyon esnasında konstriksi-
yonda sol ventrikül sistolik basıncı azalırken, sağ ven-
trikül sistolik basıncı artar. Tersi ekspirasyon süresince
oluşur. Bu bulgunun restriksiyona karşı konstriktif peri-
kardit tanısında >%90’dan fazla sensitivite ve spesifi-
teye sahip olduğu bildirilmiştir.33 Talreja ve ark.’ları
kostriksiyonlu olgularda inspirasyon ile SğV basıncının
arttığını ve SV basınşlarının azaldığını, restriksiyon lu
olgularda ise inspiriasyon ile SğV basıncının azal dığını
ve SV basıncında değişim olmadığı gözlenmişler bu
şeklide ayrım yapmanın sensitivitesini %91, pozitif
prediktif değerini ise %100 olarak bildirilmişlerdir.34

Kateterizasyon esnasında alınan endomiyokardiyal bi-
yopsi, seçilmiş olgularda miyokardiyal hastalıkları pe-
rikardiyal konstriksiyondan ayırmak için kullanılabilir.

Bir grup hastada ayırıcı tanı özelliklerinin her iki
hastalığa uyduğu gözlenmiştir ve bu olgular karışık fiz-
yoloji başlığı altında ele alınmaktadır. 

Konstriksiyon ve Restriksiyonun Karışık Fizyolo jisi -
nin Klinik Özellikleri

Ekokardiyografik incelemede karışık fizyoloji an-
lamlı solunumsal değişim olmaksızın restriktif sol ven-
trikül doluş ile ilişkili lokalize perikardiyal kalınlaş-
mayla karakterize iyi tanımlanmış bir antitedir. Karışık
fizyoloji kompleks diyastolik disfonksiyon belirlenen
hastaların %13’ünde gözlenir. En önemli etyolojik fak-
tör radyoterapi ve kalp cerrahisidir. Tüm nedenlere
bağ lı mortalitesi 5 yılda % 40 olup yaş, etyoloji, sol
vent rikül sistolik fonksiyonu veya tedavi sürecinden et-
kilenmez.35

Bu fizyoloji hem perikardın hem de miyokardın
anormalliklerinin varlığında oluşur.31 Bu hastalık temel
olarak M-mode ve Doppler ekokardiyografi kullanıla-
rak tanınabilir ve tanı BT veya MRI, kateterizasyon
ve/veya endomyokardiyal biyopsi ile doğrulanabilir. 

Yapılan çalışmalar ve olgu sunularında karışık fiz-
yolojinin en önemli nedeninin radyoterapi ve kalp cer-
rahisi, özellikle de koroner arter bypass cerrahisi oldu-
ğu görülmektedir.14 Radyasyonun neden olduğu kardi-
yak hastalık, lokalize perikardit, miyokardiyal fibrosis,
miyokard infarktüsü ve valvüler disfonksiyonu içeren
anormalliklerin geniş bir spektrumunu oluşturur.36,37

Bazı hastalarda, radyasyonun kendisi hem konstriktif
perikardit hem de miyokard disfonksiyonunun nedeni
olabilir. Endomiyokardiyal biyopsi, özellikle bu hasta-
larda miyokardiyal fibrosis, nonspesifik inflamasyon
ve lenfositik infiltrasyonu saptamak için önemli olabi-
lir.31 Diğer hastalarda, radyasyonun neden olduğu ko-
roner stenoz veya valvüler disfonksiyon nedeniyle ya-
pılan cerrahi postoperatif konstriktif perikardit oluşabi-
lir. Koroner arter bypass cerrahisi sonrası konstriktif pe-
rikarditin insidansı %0.2-2.4 olarak bildirilmiştir.38

Doppler’in solunumsal değişimi:
Solunumsal değişimin Doppler bulguları, konstrik-

tif fizyolojiyi doğrulamak için majör kriterlerden biri-
dir. 30,39 Mitral ve triküspit akım hızında solunumsal de-
ğişim konstriktif perikarditli birçok vakada >%25’dir,
fakat restriktif kardiyomyopatili birçok vakada <%15’
dir. Sensitivite ve spesifite uzman ellerde %85-90 ka-
dar yüksek tanımlanmıştır.40 Karışık fizyolojili hastalar-
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da ventriküler doluşta tüm solunumsal değişim azal-
mış olabilir, çünkü ventriküler doluş, temel olarak
konstriktif bir perikarddan daha çok kompliyansı bo-
zulmuş restriktif bir miyokard tarafından sınırlanır. 

Klinik anlamı:
Karışık fizyolojili hastaların 10 yıllık sağ kalım ora-

nı (%50) sadece konstriksiyonu olan hastalardan
(%69) daha kötüdür. Karışık hastalığı olanların klinik
süreci her bir vakada çok komplikedir. Kardiyak ölüm

karışık fizyolojili hastalarda artmıştır, çünkü sadece
konstriksiyonlu hastalar ile karşılaştırıldığında karışık
hastalığı olanların pulmoner rezervi daha fazla bozul-
muştur.35 Perikardiyektomiyi de içeren girişimlerin tüm
sağ kalım için önemi henüz bilinmemektedir. Kalp
transplantasyonu iyi pulmoner rezervi olan seçilmiş
hastalarda özellikle ciddi iskemik veya valvüler kalp
hastalığı birlikteliği varsa düşünülebilir. Bu nedenle
restriksiyonu olmayan konstriktif perikarditten karışık
hastalığı olanları ayırmak çok önemlidir.35
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