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GIRIS VE AMAC

Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyvomiyopati 6zellikleri benzer olan iki klinik durumdur.
Iki hastaliktada her iki ventrikiilde diyastolik disfonksiyon meydana gelir. Semptom ve fizik
muayene bulgulart olduk¢a benzer olmasina ragmen tedavi stratejileri oldukc¢a farklidir.
Perikardiyektomi  konstriktif  perikardit i¢in  siklikla  kiiratif olurken  restriktif
kardiyomiyopatide tedavi ¢ogunlukla palyatiftir. Bu sebeple bu iki hastalik arasinda ayirici
tan1 kritik 6nem tagimaktadir.

Konstriktif perikarditin restriktif kardiyomiyopatiden ayirt edilmesi i¢in en 1y1 yol. 6n yiik
degisiklikler1 ile yada bu degisiklikler olmadan solunuma bagh degisikliklerin doppler yada
doku doppler kullanilarak degerlendirilmesidir. Ayrica fizik muayene, elektrokardiyografi
(EKG). akciger grafisi, bilgisayarli tomografi(BT), manyetik rezonans goriintiileme(MRG),
ve endomyokardiyal biyopsi yararli olabilir. Bununla birlikte tiim inceleme yéntemlerinin
kendi i¢inde teknik kisitliliklar1 bulunmaktadir. Bu nedenle bu iki klinigin aywrici tanisinda

basit, pratik, ve yaygin olarak kullanilabilecek bir belirtece ihtiya¢ duyulmaktaduir.




OZET:
Metod:

Mayis 2006 ve subat 2008 tarihleri arasinda kalp yetersizligi semptom ve bulgular ile
hastanemize basvuran hastalar arsindan ekokardiyografik ve laboratuar degerlendirme sonucu
konstiktif perikardit ve restriktif kardiyomiyopati bulgulart olan 25 hasta (7 bayan ,ortalama
yas SD 34%17 yil ve 15 ile 77 yas araliginda) hastanemizde degerlendirildi.Her hasta i¢in
basvuru swrasinda klinik .ekokardiyografik ve hemodinamik paremetreler kaydedildi ve
plazma NT-proBNP seviyeler1 i¢in kan érnekleri alindi.Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
(EF< 50%) .kronik karaciger ve bobrek hastaligi,bilinen revaskiilarizasyon yada koroner arter
hastaligi 6ykiisii,aktif infeksiyon varligi ve gebelik olan hastalar calismaya dahil edilmedi.
Bulgular:

Klinik .ekokardiyografik ve hemodinamik olarak restriktif kardivomyopati bulgular olan 6
hastadan sag ventrikiilden endomyokardiyal biyopsi alindi. 17 konstriktif perikardit hastasinin
11 ine ve 8 restriktif kardiyomyopati hastasinin 6 sina invaziv hemodinamik degerlendirme
yapildi Maksimum medikal tedaviye ragmen hala semptomatik olan 17 konstriktif perikardit
hastas1 perikardiyektomi i¢in cerrahi servisine yoénlendirildi.

Plazma NT-proBNP seviyelerinin restriktif kardiyomyopatiyi aywrmadaki etkinligi ROC
analiziyle saptandi

Konstriktif perikardit grubundaki 17 hastanin 15 1 idiyopatik .bir tanesi tiiberkiiloz perikarditi
sonrasi ve bir tanesi de aort kapak cerrahisi sonrasi konstriksiyon olarak saptandi. Preoperatif
olarak konstriktif perikardit diistintilen hastalarin hepsi cerrahiye yonlendirildi ve bu hastalara
perikardiyektomi uygulandiHastalarin operasyon oncest konstriktif perikardit tanilar
mtraoperatif olarak dogruland.

Ortalama plazma NT-proBNP seviyeleri restriktif KIMP grubunda konstriktif perikardit
grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek saptandi.(sirasiyla 2641£2902 pg/ml ve 628+
678pg/ml p=0,003)Tablo -4. ROC “curve” analizi temelinde plazma NT-proBNP seviyeleri
800 pg/ml seviyesinde bu iki hastaligin ayriminda optimal o6zgiillik ve duyarlilik
saglad1.800pg/ml kestirim degeri kullanildigi zaman NT-proBNP seviyesinin %100 duyarlilik
ve %82 spesifitesi meveuttu.

Sonuc:

Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomyopati hastalarinda bu iki durumun ayriminda

plazma NT-proBNP seviyeleri kullanisli olabilir.




2-GENEL BILGILER:

2.1 Konstriktif Perikardit

Tanim:

Konstriktif perikardit perikardin fibrotik kalinlasmasi, perikard yapraklar arasinda adezyon
ve zaman zaman lzerine kalsifikasyonun eklendigi kronik inflamasyon sonucu olusan nadir
ancak ciddi sekilde hasar olusturan ve kalp bosluklarinin diyastolik doluslarinin bozulmasina
neden olan klinik bir sendromdur. Sonugta kalb bosluklarinda diyastolik basinclarda artig
meydana gelir.Sistemik ve pulmoner ventéz konjesyon bulgular1 olusur.Sag ve sol kalb
yetmezligi semptom ve bulgular1 ortaya c¢ikar. Perikardiyal konstriksiyonun gelismesine yol
acan inflamatuar siire¢ aylar yillar almaktadir.Perikardiyal kalinlasma lokal yada yaygmn

olabilir.(1,2)

Etyoloji:

Etyolojik ajanlar iilkelerin gelismislik diizeylerine gore farklilik gostermektedir.Gelismis
iilkelerde en sik sebepler idiyopatik yada viral(%42).kardiyak cerrahi sonrasi(%11-37) ve
radyasyon(%9-31) hasandir.Tiiberkiiloza baghh konstiktif perikardit sikligi  azalmustir.
Gelismekte olan iilkelerde tiiberkiiloz konstriktif perikardit etyolojisinde halen sik bir
sebeptir. Uremi, bag dokusu hastaliklari, travima ve malignite konstriktif perikarditin diger
nadir sebepleridir (3-5).

Cogunlukla 1diyopatik olarak adlandirilan vakalarin koksaki ve ekoviriis gibi etkenlerle viral
perikardit sonras1 gelistigi diistiniilmekteysede onemli kisminda halen kesin etyolojik ajan
bulunamamustir.

Acik kalb cerrahisi konstriktif perikardit gelisiminde sik bir sebep olmasina ragmen
konstriktif perikardit gelisme insidansi %0,1-0.3 arasinda bildirilmektedir. Perikardiyal hasar
ve intraperikardiyal hemoraji perikarddaki takibeden inflamatuar siirecin temelini olusturur.
Ayrica cerrahi sonrasi perikard yapraklar arasindaki adezyonlarda perikardda kalinlasma
olmadan konstriktif fizyoloji gelismesine neden olabilir.

Radyasyon tedavisine bagli konstriktif perikardit genellikle tedaviden yillar sonra ortaya ¢kar.
Kanser tedavisinde gelismeler ve hastalarin yasam siirelerinde artmayla birlikte radyasyona
bagl kalb hasari bulgularmin goriilme sikligi artmastir. Radyasyonun dokular tizerindeki
hasarini doku fibrozis ile onarmaya c¢alisir. Perikard .myokard ve endokard yiiksek doz

radyasyondan hasar goriir fakat oransal olarak en sik hasar perikardda meydana
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gelir Perikardiyal hasar siklign mediastinuma 4000 Rad ve iizeri radyasyon alan hastalarda

belirgin olarak artar.

Patofizyoloji:

Hastaligim 1lk baslangicinda perikard inflamasyonu ile konstriksiyonun gelisimi arasinda uzun
stire bulunmaktadir. Bu siire zarfinda gelisen perikard yapraklar: arasi yapisikliklar.fibrozis,
kalinlasma sebebiyle esnekligini kaybeden perikard “non-komplian™ bir hal alir ve bu tiim
kalp bosluklarindaki basinglar1 yiikseltir. Her iki ventrikiilde de diyastolik disfonksiyon
meydana gelir( Kopliyans=diyastol sonu hacim/ diyastol sonu basing).

Perikardin tiim kalb bosluklarini saran etkisiyle kalb bosluklarinda dolus basinglarn artar ve
hemen hemen esitlenir.

Erken diyastolde artmis atriyum basiner ve ventrikiiliin emme etkisi sebebiyle hizli bir dolus
meydana gelir. Bu hizli dolus mid diyastolde “non kompliyan™ perikardin sinirlamasi
sebebiyle hizli bir sekilde azalir.Sonugta ventrikiil dolusunu %75 den fazlasi erken diyastolde
gerceklesirMid ve ge¢ diyastoliin ventrikiil dolusuna katkis1i ¢ok azaldigi icin ventrikiil
dolusu bozulur.Yeterli kardiyak output saglamasi icin fizyolojik tasikardi meydana gelir(1).
Esnekligini kaybeden perikard solunumsal olarak degisen intratorasik basinglarin kalb
bosluklarina yansimasina engel olur.Fakat pulmoner sirkiilasyonda bu basing degisikliklerinin
etkisi ise devam eder.

Normal bireylerde insprasyonla intratorasik basing azalir ve aym sekilde pulmoner ven ve
kalb bosluklarinda basing diismesine neden olur. Pulmoner ven ve sol kalp arasindaki basing
gradyenti degismez.

Konstriktif perikarditte insprasyonla pulmoner ven basinci azalir fakat sol kalp basinglar
azalmadigi i¢in pulmoner vendz sistemle sol kalp arasindaki basing gradiyenti azalir ve sol
ventrikiil dolusu azalir.Insprasyonla sag ventrikiil dolusu arttigi ve sol ventrikill dolusu
azaldig1 1¢in interventrikiiler septum sola dogru hareket eder.Eksprasyonda ise pulmoner
vendz basmg intratorasik basmcin artmasiyla artarsol kalbe gelen kan miktar: artar ve
mterventrikiiler septum saga dogru deviye olur.Eksprasyonda vena kava ve trikiispid kapak
akim hiz1 azalir.

Konstriktif perikarditte myokard yapi ve fonksiyonlart normal oldugu i¢in sistolik
tonksiyonlar normaldir.Fakat uzun stireli vakalarda myokardda apopitozis ve fibrozis sonucu
sistolik fonksiyonlarda azalma meydana gelebilmektedir.Yine benzer sekilde radyasyon
hasarina bagli konstriktif perikarditte es zamanli myokardiyal hasar sebebiyle sistolik

fonksiyonlarda azalma olabilir.




Klinik Prezentasyon.Semptom Ve Bulgular:

Baskin olan semptom ve bulgular sistemik ve pulmoner ventz konjesyonun neden oldugu
klinik durumdan kaynaklanir ve temel klinik sag kalp yetersizligi seklindedir.Ayrica azalmig
ventrikiil dolumundan kaynaklanan diigiik output bulgular 1zlenebilir(1.2).

Bazi serilerde ensik semptom karmn sigligi ve periferik 6dem olarak bulunmugtur.Hastalarin
yaklasik yarisinda ortopne ve dispne mevcuttur. Bazi hastalarda perikardit benzeri goégiis
agris1 olabilir. Konstriktif perikarditte semptomlar yavas gelisir. Yorgunluk ve azalmis
egzersiz toleransi gibi belirtiler vardir. Hastalik ilerledikce karin sisligiperiferik 6dem gibi
sag kalp vetersizligi bulgular1 ortaya c¢ikar. Artmis pulmoner ventdz basinca bagli olarak
egzersiz dispnesi ,oksiiriik ve ortopne olabilir. Ayrica hastalik nadir olarak kendini tekrarlayan
plevral efiizyon ve senkop seklinde gosterebilir. Ileri evre hastalarda sarilik, anazarka tarzinda

odem ve kardiyak siroz goriilebilir.

Fizik Muayene:

Bas boyun muayenesinde juguler ventz dolgunluk ve nefes almakla juguler vendz dolusta
artma olarak tamimlanan kusmaul belirtisi saptanir. Bu bulgu konstriktif perikardite spesifik
olmayip restriktif kardiyomyopati.trikiispid darligi ve sag kalp yetersizligi gibi durumlarda da
1zlenebilir.Juguler vensz nabizlarda erken diyastolde hizli ventrikiil dolusu ve bunun sonucu
olusan belirgin Y imis1 vardir.

Pulsu paradoksus insprasyonla sistolik kan basincinda 10 mmHG dan daha fazla diisme olarak
tanimlanir ve konstriktif perikardit vakalarinin 1/3 tinden azinda izlenir(4).Bu durum &zellikle
efiizyonlu konstriktif perikarditlerde saptanir.

Kardiyak oskiiltasyonda kalp sesleri azalmistir ve ikinei kalp sesinde ayrigsma olabilir,
oskiiltasyonda ¢nemli bulgulardan birisi ventrikiil dolusunun ani olarak kesilmesine bagh
gelisen “perikardiyal knock™ir. Bu ses ikinci kalp sesinden 60 ile 120 ms sonra, S3 den
yiiksek frekansli olarak ve en 1y1 sol sternal kenar yada apekste duyulur.

Solunum sistemi muayenesinde bazalde solunum seslerinde azalma olabilir, ronkiis
duyulabilir fakat akciger 6demi ve ince ral nadirdir.

Abdominal muayenede hepatomegali ventéz pulsasyonla birliktedir Beraberinde asit
bulunabilir. Ayrica sarilik ve palmar eritem gibi bulgular olabilir.

Alt ekstremitede genellikle 6dem mevcuttur ve bazen anazarka tarzinda olabilir.Son dénem

hastalarda kas gii¢stizliigii.kaseksi ve yaygin asit saptanabilir.




Labaratuvar Bulgulari:

Hastaliga 6zel EKG bulgusu yoktur. “non spesifik” T dalga anormallikleri siklikla
gozlenir. Atriyal fibrilasyon ve diisiik voltaj sik gdzlenen bulgulardir(6).

Gogiis rontgeninde iist mediastende vena kava stiperiordaki dilatasyona bagl genisleme
gozlenir Kardiyotorasik oran normal smirlardadir ancak efuzyonlu vakalarda kardiyak siliiet
genislemis 1zlenebilir.Perikardiyal kalsifikasyon hastalarin yaklasik %30 unda mevcuttur ve
bu idiyopatik ve uzun siireli semptomu olan vakalarda daha siktir.En 1y1 lateral grafide sag

kalp sinir1 boyunca gozlenir(7,8)(sekil:1).

Sekil 1 (Lateral akciger grafisinde perikardiyal kalinlasma ve kalsifikasyon izlenmekte)

Goguis rontgeninde kalsifikasyon olmasi konstriktif perikardit agisindan tanisal degildir
ozellikle apikal kalsifikasyonlar sol wventrikiil anevrizmalarindan kaynaklanabilir.Ayrica
birgok konstriktif perikardit vakasinda kalsifikasyon izlenmez.Plevral efiizyon ve artmis
venoz basing sebebiyle pulmoner vendz konjesyon bulgular siktir Pulmoner édem ve buna

bagli gégiis rontgeni degisiklikleri cok daha az saptanir.




Ekokardiyografi:

Iki boyutlu ekokardiyografi( 2D) ve M mod ekokardiyografide perikardda kalmlasma ve
immobilite saptanabilir. Tipik olarak kiiciik ventrikiiller ve normal ventrikiiler sistolik
tonksiyonlar vardir. Atriyumlarda genisleme olabilir. Diyastolde interventrikiiler septumda
sicrama seklinde anormal hareket izlenir buna “septal bounce™ adi verilir (9). Inferior vena
kava ve hepatik venlerde solunumsal cap degisikligi azalmistir ve genislemistir(plethora).

M mod ekokardiyografide mitral kapagin erken kapanmasi ve daha seyrek olarakta pulmoner
kapagin erken kapanmasi bulunur. Sol ventrikiil posterior duvarla sol atriyum posterior duvar
arasinda anormal kontur izlenebilir(10.11).

Konvansiyonel doppler ekokardiyografi diyastolik fonksiyonlari degerlendirmek icin cok
onemli bir yontemdir. Diyastolik akim parametrelerinin  belirlenmesi ve bu akim
parametrelerinin gosterdigi solunumsal degisikliklerin saptanmasi tamida c¢ok Onemlidir.
Doppler akim hizlariyla mitral ve trikiispid dolus akimlarinda belirgin solunumsal degisiklik
mevcuttur. Insprasyonda intratorasik basing diismesi pulmoner venlerdede basing diismesine
neden olurken kalb bosluklarimi sikica saran perikard sebebiyle bu basing degisikligi kalb
bosluklarina yansimaz ve pulmoner venlerden sol kalbe gelen kan akimi azalir. Sonug¢ta mitral
E dalgasinin akim hizi belirgin olarak azalir Konstriktif perikarditte mitral E dalgasinda
msprasyon ve eksprasyon arasinda en az %235 fark izlenir(12). Konstriktif perikarditte mitral
E dalgas1 decelerasyon zamani ¢cogu vakada 160 ms nin altindadir(1).

Hepatik venlerde insprasyonda diyastolik akim belirgin sekilde artmistu ve eksprasyonda
divastolik hepatik venoz akim kiintlesmistir. Ayrica atriyal ve ventrikiiler sistol esnasinda
olusan geri akim hizlarida artmistir.

Pulmoner ven akimlarinin velositelerinde hem sistolik hem diyastolik azalma mevcuttur.Ek
olarak bu akim velositelerinde solunumsal degisim paterni vardir ve ekspiriyum da artis
bulunur(13).

Doppler ekokardiyografik bilgularin  konstriktif perikardit tanisinda %88 sensitivitesi
vardir(1).

Bununla birlikte ileri derece artmis sol atriyum basine1 yada perikard ile beraber myokard
tutulumununda olmasi1 sebebiyle doppler ekokardiyografiyle saptanan tipik solunumsal
degisiklikler bulunmayabilir(14) Ayrica benzer solunumsal degisiklikler kronik obstriktif
akciger hastaligi(KOAH) _pulmoner emboli ve sag ventrikiil infarktiisi gibi durumlarda da

saptanabilir. Stiperior vena kava akim hizlann KOAH ve konstriktif perikardit ayrimim




yapmakta faydalidir. KOAH ta sistolik ¢ne akim isprasyonda belirgin olarak artarken bu
artis konstriksiyonda izlenmez.
Doku doppler incelemede mitral kapak anulusundaki hizlar normal yada artmistir. Bu sebeple

E’ dalgasmin velositesi normal yada yiiksek saptanir.

Perikard Goériintilleme Y ontemleri:

Bilgisayarli tomografi (BT) perikard acisindan deyayli degerlendirme saglar ve kalsifikasyonu
gostermede ozellikle yardimeidir(8).BT ile normal perikard kalinligi 2 mm nin altindadir. BT
ile 4 mm ve fizeri perikard kalinligi saptanirsa ve klinik ve hemodinamik bulgular mevcutsa
tanm1 biyik ihtimalle konstriktif perikardittir (sekil:2). Cerrahi olarak kanmitlanmis ve
perikardiyektomi uygulanmig konstriktif perikardit vakalarinda ameliyat ncesi cekilen BT de
vakalarin %72 1 sinde perikard kalinligi 4 mm ve tizerinde saptanmis ayrica vakalarm %25

inde perikardiyal kalsifikasyon goriilmiistiir(6).

Sekil 2 (BT gortintiilemede oklar kalin ve kalsifik perikardi gostermektedir)

MRG 1se kontrast ajana ihtiyag duymadan kalp ve perikardin detayli degerlendirilmesini
saglar(15-17). Fakat kalsifikasyonu BT kadar 1y1 gostermez. Perikard kalinligi 4 mm ye kadar
normal kabul edilir. Her iki gorintileme yontemiyle Olciilen normal perikard kalinlig
konstriktif perikardit tanmisini dislamaz.143 vakalik bir ¢alismada perikardiyektomi uygulanan
klinik konstriktif perikardit vakalarmin %18 inde normal perikard kalinligi saptanmistir (6).

Radyoterapi oykiisii olan yada acgik kalp cerrahisi gecirmis olan hastalarda konstriktif
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perikarditin klinik ve hemodinamik bulgulan olmadan kalin perikard dokusu bulunabilir

(sekil:3).

SEKIL 3 (MRG ile kalin perikard dokusu oklar ile gosterilmistir)

Kateterizasyon:

Kateterizasyonda atriyal basinglar artmistir ve W seklindedir.Bu traseyi artmis a dalgasi ile
hizli ve dik x ve y imisleri olusturur.Fakat bu dalga paterni konstriktif perikardit i¢in
diagnostik degildir.

Kardiyak indeks genellikle diistiktiir.

Ventrikiiler basing traseler1 dip ve plato seklindedir. Bu dalga paternide konstriktif perikardit
icin diyagnostik degildir diger klinik durumlarda da bulunabilir. Kalb bosluklarinin diyastolik

basinglarinin yiikseldigi ve hemen hemen esitlendigi izlenir (sekil:4) .
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Sekil 4 (Es zamanl olgiilen her iki ventrikiil basing 6l¢iimlerinde diyastolik basinglarin arttig
ve esitlendigi izlenmekte)

Pulmoner arter sistolik basinci genellikle 55 mmHG nin altindadir. Sag ventrikiil diyastol
sonu basimeinin sag ventrikiil sistolik basincina orani 1/3 den biiytiktiir(2).

Konstriktif perikarditte sag ventrikiil sistolik basmciyla sol ventrikiil sistolik basinci arasinda
solunumsal diskordans izlenir.Insprasyonda sag ventrikiil sistolik basinci artarken sol
ventrikiil sistolik basiner azalir( ventrikiiler interdependence).

Bunun sebebi insprasyonda sol kalbe gelen kan akiminin azalmasidir.(12)
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KONSTRIKTIF PERIKARDIT
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Tedavi:

Konstriktif perikardit i¢in tek tedavi yontemi perikardiyektomidir.Yasam beklentisi az
olan.ciddi komorbiditesi bulunan ve operasyonu kabul etmeyen hastalarda medikal tedavi
uygulanir. Tuz kisitlamasi ve driiretik tedavi 1lk zamanlarda semptomlarda gerileme saglasada
bir ¢ok vaka kisa siirede tedaviye refrakter hale gelir.

Perikardiyektomi median sternotomi yoluyla miimkiin oldugu kadar perikard dokusunun
soyulmas1  seklinde  uygulanir.Operasyon  swrasinda  mutlaka  visseral  perikard
degerlendirilmelidir. Bir¢ok vakada operasyon kardiyopulmoner by-pass uygulanmadan atan
kalpte gerceklestirilir. Hastalarin %90 inda perikardiyektomi sonrasi semptomatik iyilesme
gozlenir(2) Giintimiizde cerrahi mortalite % 5-15 arasindadir. Yash hastalarda .acik kalb
cerrahisi sonrasi olusan vakalarda ve radyoterapi sonrasi olusan konstriksiyonlarin cerrahi
mortalitesi % 20 ler1 gecebilir.5 yillik yasam beklentisi % 80 ve 10 yillik yasam beklemtisi
yaklasik % 60 bulunmustur(4). Erken mortalite en sik olarak operasyon sonrasi diisiik
kardivak outputa baghdir. Bu durumla operasyon sonrasi sik olarak karsilasilir. Ayrica
kariyopulmoner by-pass uygulnan hastalarda siirenin uzamasikanama.sepsis ve renal
yetmezlik gibi durumlar mortalitenin diger sebepleridir. Hastaligin erken teshisi énemlidir
ctinkii hastalik siiresi uzadikea ve fonksiyonel sinifi arttikea operatif mortalite artmaktadir.

Bir kisum hastada hemodinamik ve semptomatik iyilesme postop erken donemde gozlenirken
bazi hastalarda semptomatik diizelme haftalar ve aylar alabilmektedir. Perikardiyektomi
sonras1 semptomlarin devam etmesinin sebepleri uzun stireli hastaliga bagli myokardiyal

atrofi ve fibrozis,yetersiz perikardiyektomi ve mediastinal inflamasyon sebebiyle rekiirren
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kardiyak kompresyondur. Tiim konstriktif perikardit vakalar: icinde en kotii prognoza sahip
grup radyasyon tedavisi sonrasi1 gelisenlerdir. Bu vakalarin operatif mortalitesi daha yiiksek
ve perikardiyektomi sonrasi iyilesme oranlari daha diistiktiir. Bunun sebebi radyoterapiye

bagli es zamanli myokardiyal hasar ve alttaki malignitedir.

2.2 Restriktif Kardivomyopati

Tanim:

Dilate olmamus sert ventrikiil ve siddetli diyastolik disfonksiyonla karakterize miyokardiyal
bir hastaliktir. Ventrikiiller normal boyutlardadir,diyastolik hacimler azalmistir ve diyastolik
basmglar artmistir.Sistemik ve pulmoner venéz basmglar artmis ve kardiyak output
diismiistiir. Normal yada normale yakin sistolik fonksiyonlar mevcuttur.

Restriktif kardiyomyopatiye yol acan patolojik sebepler myokardiyal
mnfiltrasyon.endomyokardiyal tutulum igeren degisik siirecler ve myokardiyal depo
hastaliklaridir.Bu spesifik alt grup hastaliklar degisik bi¢imlerde smiflandirilmistir. En sik
kullanilan siniflama primer ve sekonder restriktif kardiyomyopati seklindedir.

Primer restriktif kardiyomyopatide idiyopatik, 16ffler endokarditi ve endomyokardiyal fibrozis
bulunmaktadir.Sekonder restriktif kardiyomyopati ise myosit i¢i depo hastaliklar1 ve myosit
etrafinda infiltrasyon yapan hastaliklar olarak ayrilmistir. Myosit i¢ci depo hastaliklar glikojen
depo hastaliklari.fabry hastaligi ve hemokromotoz olarak sayilabilir. Myosit arasi infiltratif

hastaliklar ise radyasyon karditi, sarkoidoz ve amiloidoz olarak sayilabilir (sekil:5) .
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Sekil:5
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Primer Restriktif Kardiyomyopati:

Idiyopatik restriktif kardiyomyopati siklikla sporadiktir fakat ailesel olarakta gézlenebilir ve
OD kalitim gosterir (18.19). Bu form iskelet kas1 myopatisi ve A-V blokla iligkilidir.Bazi
ailelerde hipertrofik kardiyomyopati ile sik birlktelik gostermesi bu hastaliginda sarkomerik
protein mutasyonundan kaynaklanabilecegini  diistindiirmiistiir(18). Diger  restriktif
kardiyomiyopatiye yol acan patolojilerin diglanmasiyla tan1 konur ve her yasta gortilebilir.
Endomyokardiyal fibrozis genellikle tropikal bolgelerde ., ¢ocuk ve genglerde goriiliir. Her 1ki
cinste de esit siklikta goriiliir. Genellikle siyah wk etkilenmistir. Vakalarm % 40 inda sol
ventrikiil .% 10 unda sag ventrikiil ve % 50 sinde de her 1ki ventrikiil etkilenmistir. Endokarda
asirt kalinlasma mevcuttur. Korda .papiller kaslar apeks.trikiispid kapak ve mitatral ark
yaprak sik tutulan yerlerdir.Mitral ve trikiispid yetersizlik siktir.Kalb bosluklarinda trombiis

yine sik olarak izlenir.Hastalarda konjestif kalb yetmezligi semptomlar mevcuttur.2 yillik
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mortalite % 35-50 civarindadir ve medikal tedaviye direnclidir.Secilmis vakalarda kapak
replasmaniyla beraber endomyokardiyal rezeksiyon yapilabilir ve sonu¢lar umut vericidir.(20)
Loffler sendromu idiyopatik hipereizonofilik sendromun bir par¢asi olarak olusur. Tipik olarak
orta yastaki erkekleri tutar.Eizonofili ve restriktif kalp hastaligi vardir.Hipereizonofilik
sendromda kalp, akciger .kemik iligi ve beyin gibi farkli organlar tututlur.Kalp tutulumunda
genellikle her iki ventrikiilde mural endokardiyal kalinlasma mevcuttur. Apeks ve ventrikiil
girts kisimlart sik tutulan yerlerdir Myokard ve endokard: tutan eizonoilik inflamasyon
mevcuttur.Daha sonra endokardiyal fibrotik kalinlasma wve trombiis formasyonu
olusur. Konjestif kalp yetersizligi semptomlart mevcuttur. Tedavide standart kalp yetersizligi

tedavisine ek olarak steroid ve hidroksiiire de kullanilir.

Sekonder Restriktif Kardiyomyopati:

Amiloidoz cesitli serum proteinlerinin diigiik molekiil agirlikli subiinitlerinin dokudaki
ekstraselliiler mesafede birtkimiyle olusur.Primer (AL). sekonder (AA).senil ve familial
olmak tizere gruplara ayrilir.

Primer amiloidoz multiple miyelom gibi plazma hiicre diskrazilerinde goriiliir ve amiloid
protein monoklonal hafif zincirlerden kaynaklanir.

Familial amiloidoz, plazma proteini olan transthyretin in genetik varyantlar1 amiloidoza baglh
kardiyomyopatinin genetik formunu olusturur.Bu proteini kodlayan genlerde 80 den fazla
mutasyon saptanmigtit. Cogu otozomal dominant gecislidir ve cesitlhi sikliklarda
kardiyomyopati, néropati ve nefropati izlenir.

Senil amiloidoz vasl kisilerde siktir ve siklig1 yasla artar.80 yas tizeri insanlarda izole atriyal
tutlum yiiksek orandadir. Prognozu 1yidir ve kardiyak tutulum oldukea nadirdir. Bir calismada
ortalama yasam 75 ay olarak bulunmustur.(21)

Sekonder amiloidoz kronik inflamatuar patolojilere sekonder olarak meydana gelir. Serum
amiloid A proteini kaynaklidir. Belirgin kardiyak tutulum nadir olarak izlenir.

Primer amiloidozda klinik kardiyak tutulum % 50 ye yakin izlenitken sekonder amiloidozda
bu oran % 5 den az izlenir.(22.23) Senil ve familial amiloidozda kalp tutulumu genelde

hafiftir ve prognozu daha iyidir (sekil:6).
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Sekil 6A: Mpyokard dokusunda hiicreler arasi1 mesafede amiloid

birikimi izlenmekte

Sekil 6B Bir kardiyak amiloidoz vaksinda kalbin makroskopik

oOrinimi
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Amiloidozda kalp tutulumu myokard disinda ileti sistemi, koroner arterler, kalp kapaklar1 ve
koroner arterlerde de izlenebilir (26). Koroner arter tutulumu genellikle intramyokardiyaldir
bu yiizden koroner anjiografi normal olarak saptanir.(24-25)

Amiloidoz multisistem hastaligidir ve klinik kardiyak tutulum belli oranlarda izlenir. Primer
amiloidozda kalp yetmezliginin klinik bulgular genellikle sag kalp yetersizligi seklindedir.
Periferik 6dem ve hepatomegali sik bulgulardir. Bazi hastalarda beraberinde bulunan
nefropati ve nefrotik sendrom 6demin diger bir sebebi olabilir.

Kardiyak amiloidozlu bazi hastalarda anjina yakinmasi mevcuttur ve genellikle
intramyokardiyal arter tutulumundan kaynaklanir.

Senkop ve presenkop yakimmalar kardiyak amiloidozda seyrek degildir. Bu yakinmalari olan
hastalarin mortalitesi olmayanlara oranla daha yiiksek bulunmustur(27). Postural hipotansiyon
senkopun en sik sebebidir. Asiri ditirez yada otonom néropatiye bagli olabilir(28). Ventrikiiler
aritmi ve bloklar senkopun seyrek nedenleridir. Ayrica diisiik kardiyak output hipotansiyon ve
senkopa neden olabilir.

Amiloidoza bagh restriktif kardiyomyopatide klinik genelde sag kalp yetersizligi seklinde
olmasina ragmen ilerlemis vakalarda sistolik disfonksiyon tabloya eklenebilir.

Fizik muayenede juguler venéz dolgunluk. periferik 6dem. asit, hepatomegali, valvuler
tutuluma bagl iftirimler, dar nabiz araligi sik izlenir. Hastalar ya normotansif yada
hipotansiftir.

EKG de kardiyak amiloidozda en sik anormallik diistik voltajdir. Ekstremite derivasyonlarinda
diisiik voltaj yaklasik % 50 oraninda izlenir. Pseudo infarkt paterni, atriyal fibrilasyon ve

cesitli derecedeki A-V bloklar diger EKG bulgularidir(29-32 )(sekil:7)
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Sekil: 7(bir amiloidoz hastasinda EKG de diisiik voltaj ve pseudoinfarkt paterni izlenmekte)

—— =

Ekokardiyografide da sol ventrikiil duvarinda kalinlasma, dilate olmamus kiigiik sol ventrikiil
kavitesi, diyastolik disfonksiyon ve atriyumlarda genisleme sik 6zelliklerdir.(33-34) Seyrek
olarak interventrikiiler septumda uygunsuz amiloid birikimi hipertrofik kardiyomyopatiye
benzer bir durum olusturabilir.(35-37) Sag ventrikiilde genigleme olabilir.Mitral ve aort
kapaklarinda kalinlasma izlenebilir. Doppler degerlendirmesinde E/ A oraninin 2 nin tistiinde
olmasi1 ve kisa E dalgas1 deselerasyon zamani restriktif dolus paternini gosterir.Ayrica
amiloide bagli kalb ekojenitesinde artis izlenir. Buna myokardin “graniiler, sparkling “
gortintimii adi verilir (38-40). Amiloid kardiyomyopatide sol ventrikiil kisa ve uzun aks
degerlendirmede sistolik fonksiyonlarinda dissosiasyon izlenebilir (41) Bir c¢alismada
mterventrikiiler septum kalinligi 1.98 cm in iizerinde olmasi ve ekokardiyografide diisiik
voltaj birlikteligi amiloioz tanisi koymada % 72 duyarlilik ve % 91 spesiite saptanmigtir (42).

Tamida: Ekokardiyografik olarak restriktif kardiyomyopati diistiniilen hatalarda beraberinde
proteiniiri,renal disfonksiyon.asir1 hepatomegali ve noropati gibi klinik ipuglarinin olmasi
sistemik amiloidozu distindtirmelidir (43-44).Kardiyak amiloidoz tanisi endomyokardiyal
biyopside amiloid depositlerinin gosterilmesiyle konulur.(45-46) Yada amiloidozun kardiyak
bulgulari olan hastalarda rectum, abdominal yag dokusu, diseti .bébrek gibi dokularda amiloid
deposunun saptanmasiyla konulur.

Tedavi: Tedavi genellikle cok etkili degildir. Digital ve nifedipin amiloid bandlarina baglanip
kalp dokusunda birikebilir. Bu durum bu hastalardaki digital toksikasyonunu ve nifedipine

bagli hemodinamik bozulmay1 aciklar (47-49). Ayrica verapamil sistolik fonksiyonlarda
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bozulmaya neden olabilir (50). ACE mhibitérler: hipotansiyonu provake edebilir. Biitiin bu
ilaglar ¢ok dikkatli olarak se¢mek gerekir. Atriyal fibrilasyonda ventrikiiler hizi azaltmada
digital etkilidir. Diiiretik tedavide doz iyi ayarlanmalidir. Atriyal fibrilasyon gelisen
hastalarda antikoagiilan tedavi gereklidir.Sintis ritminin  idamesinde amiadorone
kullanilabilir Primer amiloidozda tedavi kemoterapi ve kemik iligi transplantasyonudur.
Bir¢ok amiloidoz vakas: énemli non kardiyak amiloidoz sebebiyle kardiyak transplantasyona
uygun olmamaktadir. Fakat secilmis vakalarda primer amiloidozda kemoterapi ve kemik 1lig1
transplantasyonu sonrasi transplantasyon uygulanabilmektedir (51). Trasnplante kalpte
amiloidoz tekrarlayabilmektedir.(52.53)

Sarkoidoz: Nedeni bilinmeyen graniilomatéz karakterde multisistem bir hastaliktir. En 6nemli
tutulum akcigerlerde izlenir. Akciger tutulumu sag kalp vyetersizligine yol acabilir.
Sarkoidozda klinik kalp tutulumu % 5 den az izlenir. Otopsi calismalarinda sarkoidoz
vakalarinin %20-30 unda subklinik kardiyak tutulum saptanmistur (54.55).1. ve 3. Derece
kalp bloklar1 ve interventrikiiler ileti gecikmesi sarkoidoza bagl kalp tutulumunda sik olarak
1izlenir (54.56). Myokardiyumda asi1 graniilomatoz tutluma bagli kalp yetersizligni ve
ventrikiiler aritmi klinik prezantasyonlar olabilir. Supraventrikiiler aritmiler A-V bloklar ve
ventrikiiler aritmilere oranla daha seyrek izlenir.(59) Sol ventrikiil serbest duvar ve
interventrikiiler septum en sik tutulan verlerdir. Kardiyak sarkoidozda ileti sistemi
anormallikleri, atriyal ve ventrkiiler aritmi 1le ani 6liim sik olarak izlenir (57.58) . Papiller kas
tutulumuna bagli mitral yetmezligi saptanabilir. Kardiyak tutulum genelde progressiftir.
Dilate kardiyomyopati ve restriktif kardiyomyopatiye yol agbilir.

Ekokardiyografide ventrikiiler anevrizma, papiller adele tutulumuna bagli mitral yetersizligi
ve mitral kapak prolapsusu, sol ventrikiilde segmental yada global hipokinezi saptanabilir.
Septum ve sol ventrikiil serbest duvari skar ve graniilomatdz dokuya bagli hiperekojen
1zlenebilir.(60) Fakat ekokardiyografi kardiyak sarkoidoz tanisi koymada yada kardiyak
sarkoidozu dislamada yetersizdir.

Endomyokardiyal biyopsi parcali tutulumdan dolayr normal olabilir.(61) Ventrikiiler
aritmilerde antiaritmik tedaviye 1y1 vyamit alimamaz. Kortikosteroid, metotrexate,
siklofosfamid, hidroksiklorokin tedavide kullanilir. Kalp akciger nakli sec¢ilmis hastalarda
uygulanabilir fakat rekiirren sarkoid tutulum izlenebiir.(62.63) 250 hastalik bir seride
kardiyak sarkoidoz hastalarinda 5 yillik takipte %44 sag kalim saptanmustir (64). Steroidle
tedavi edilen 75 vakalik baska bir seride 5 yilda % 75 sag kalim saptanmistir.(65)
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Radyasyon Karditi:Torasik radyoterapiden yillar sonra geligebilir.Koroner arterler,myokard,
perikard ve kalp kapaklar1 tutulabilir Hem konstriktif perikardit hemde restriktif
kardiyomyopatiye yol acabilir.

Myosit ici madde depolanmasiyla karekterize metabolik depo hastaliklari

Hemakromotozis cesitli parankimal dokularda asir1 demir depolanmasiyla karekterizedir.
Primer formu otozomal dominant gecislidir, sekonder formunda ise sebep asir1 demir alumi,
tekrarlayan kan transfiizyonlari, hemoglobinopatiler ve kronik karaciger hastaligi olabilir.
Kardiyak tutulum dilate kardiyomyopati ve restriktif kardiyomyopati seklinde olabilir. Artmis
serum demir ve ferritin miktariyla tiriner demir atilimimin  artmasi tanida
yardimcidir. Endomyokardiyal biyopsi tanmiy1 dogrulamada kullanilabilir. Tedavide flebotomi
ve desferoksamin 1ile selasyon kullamilir. Secilmis vakalarda karaciger ve kalp
transplantasyonu uygulanabilir.

Gaucher hastaliginda B-Glukoserobrosidaz eksikligi sonucu birgok organda serobrosid
birikimi mevcuttur.

Hurler sendromunda mukopolisakkarit biritkimi vardir.Restriktif kardiyomypatiye yol acabilir
ayrica koroner ve kalp kapaklarida tutulabilir.

Fabry hastalign X gecisli bir hastaliktir. Kalp ve birgok dokuda glikolipid birikir.Bu hastaligin

enzim replasmaniyla tedavisi mimkiindir.

Restriktif Kardiyomyopatide Ekokardiyografik Ozellikler

Normal veya kiiciik ventrikiil ¢aplari, normal yada normale yakin sistolik fonksiyon ve iler1
derece diyastolik disfonksiyon temel ekokardiyografi bulgularidir. Ventrikiil duvarinda degisik
derece kalinlasma 1zlenebilir. Her iki atriyumda genisleme ¢ok sik olarak gériiliir. Son dénem
hastalarda sistolik fonksiyonlarda azalma izlenebilir.

Doppler ekokardiyografi degerlendirmesi restriktif kardiyomyopati tanisinda cok degerlidir.
E/A orani=2 dir ve mitral E dalgas1 decelerasyon zamani 150 msn nin altindadir. E dalgasinda
patolojik boyutta solunumsal varyasyon izlenmez. TDI ile septum wve lateral anulus E’
velositesi azalmistir ve siklikla 8 cm/sn nin altindadir. Ayrica izovolemik gevseme zamani

(IVRT) 70 msn’ nin altindadir (sekil:8a. 8b).
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Al amiloidoz

Senil amiloidoz

Sekil 8a (amiloidoz vakasinda kalin ve ekojenitesi artmis miyokard izlenmekte)

Sekil:8b
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Restriktif Kardivomyopatide Hemodinamik Degerlendirme
Restriktif kardiyomyopatide erken diyastolde derin ve hizli dolus izlenir.Daha sonra basing

hizli bir sekilde yiikselir ve bunu plato fazi takip eder (Dip and Plato).Atriyal basing
dalgalarinda “M veya W” konfigiirasyonu 1zlenir. Hizli X 1nisi1 ve belirgin Y 1nisi vardir. Hem
sistemik hemde pulmoner venéz basinglar artmastir.

Sol ventrikiil ve sag ventrikiil diyastol sonu basinclar1 artmigtir.Sol ventrikiil diyastol sonu
basmci sag ventrikiillden daha yilksek izlenir ve aradaki fark siklikla 5 mmHG dan
tazladir.Her 1ki ventrikiil arasindaki diyastol sonu basmg¢ farkinin 5 mmHG dan az olmasi

tan1y1 dislamaz. Pulmoner arter sistolik basinci genellikle 50 mmHG dan fazladir.

Tedavi
Pulmoner ve sistemik konjesyonun tedavisinde ditiretikler siklikla kullanilir. Agirt kullanimi

kardiyak outputda azalmaya ve sonugta hipotansiyona yol acgabilir.Digoksin AF de hiz
kisitlamak amacli sik tercih edilir Fakat amiloidozda dokuda birikmesi sebebiyle toksikasyon
siktir ve proaritmik olabilir.Bu yiizden ¢ok dikkatli kullanilmalidir.Amiodorone siniis ritmi
idamesinde tercih edilen ilactir.Bloklar ve bradiaritmi durumlarinda kalici pacemaker

uygulanir. Antikoagiilasyon tromboembolik olaylara kars tavsiye edilir.

3-KONSTRIKTIF PERIKARDIT VE RESTRIKTIF
KARDIYOMYOPATI ARASINDA AYIRICI TANI
Hikaye:

Hastada daha once gecirilmis perikardit.titberkiiloz, perikard: tutan malignite ve romatizmal
hastalik oykiisii, travina ve gecirilmis kalp cerrahisi dykiisii 1ki hastalik arasinda ayirici tanida
konstriktif perikardit thtimalini daha muhtemel kilar.Amiloidoz, sarkoidoz gibi kalp kasim
tutan hastalik oykiisii restriktif kardiyomyopati tanisin1 daha muhtemel kilar.

Daha 6nceden toraks radyoterapisi oykiisii her iki duruma da yol agabilir.

Fizik muayene:
Fizik muayenede her iki durumu ayirict bir bulgu yoktur.Fakat erken diyastolde “perikardiyal

knock” sesi konstriktif perikardit tanisini destekler.fakat bu sesin kalp yetmezligindek: 3 kalp

sesinden ayirimi zordur.

EKG:
EKG de dal bloklari,sol wventrikiil hipertrofisi bulgulari. patolojik Q dalgalar1 ve

atriyoventrikiiler ileti bozukluklari restriktif kardiyomyopati tanisim destekler.Diisiik voltaj

konstriktif perikardit ve amiloidozda izlenir. Atriyal fibrilasyon her iki durumda da siktur.
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X-Ray:
X ray de perikardiyal kalsifikasyon olmasi konstriktif perikardit tamisini destekler.Fakat

kalsifikasyon olmamasi durumunda tani her iki durumda olabilir. Hafif kardiyomegali heriki
durumda da gortilebilir (sekil:9).
Sekil:9 (x-ray de perikardiyal kalsifikasyon 1zlenmekte)

Venoz basinglar:
Her 1ki durumun ayiric: tanisinda juguler venéz basing traseleri ¢ok yardimer olmaz. Kusmaul

belirtisi varliginda konstriktif perikardit tanisini daha muhtemeldir fakat bu bulgu sag
ventrikiill yetmezligisistemik venoéz konjesyon yapan durumlarda ve trilispid kapak
patolojilerinde de olabilir.

Ventrikiil basing traselerinde dip ve plato her iki durumda da goriiliir ve ayirict tanida
yardimei degildir.(66)

Konstriktif perikarditte kalp bosluklarinin diyastolik basinglarinda esitlenme beklenir.Bu
esitlenme insprasyonda daha belirgindir.Sol ventrikiil diyastol sonu basinciyla sag ventrikiil
diyastol sonu basincinin arasinda solventrikiil lehine 5 mmHG veya daha fazla fark olmasi
restriktif kardiyomyopati tanisini gii¢lendirir Konstriktif perikarditte ditiretik tedaviyle sag
atriyum basmci diiser ve bu sebepten kalp bosluklarinin diyastolik basinglart esit

1zlenmeyebiir. Bu durum tani1 agsamasinda voliim yiiklenmesiyle giderilebilir.
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Doppler ekokardiyografi:

Doppler ekoda mitral ice akimda E dalgas: daha baskindir ve E dalgas1 decelerasyon zamani
150 msn nin altindadir yani restriktif dolus paterni mevcuttur.Bu bulgu her iki durumda da
1zlenir. Ventrikiiler dolus velositelerindeki solunumsal degisiklikler restriktif kardiyomyopati
grubunda % 10 dan azdir.Diger taraftan konstriktif perikardit hastalarinda bu solunumsal
degisiklikler % 15 in tizerindedir ve siklikla % 30-40 civarindadir.30 hastalik bir ¢alismada
mitral i¢ akim hizinda %10 dan fazla solunumsal degisimin konstriktif perikardit tanisi
koymada %84 duyarlilik ve %91 spesifitesi oldugu saptanmustir.(67) Atriyal fibrilasyon
varliginda solunumsal degisikligi saptamak ve ayiric: tanida kullanmak zordur. Ayrica ileri
derece artmus sol atriyum basinci durumunda bu solunumsal degisiklik izlenmeyebilir.

Renkli M mod goriintiilemede konstriktif perikarditte mitral kapaktan apekse hizli kan ge¢isi

1zlenirken restriktif kardiomyopatide bu akim hizi normalden daha yavastir.45 cm/sn altindaki

FPV degerleri restriktif kardiyomyopati lehine iken 55 cm/sn iistii FPV degerler1 konstriktif

perikardit lehinedir.(sekil:10).

Konstriktif perikardit’te
renkli M-Mod akim ilerleme
hizi(FPV)

Restriktif
kardiyomiyopati’de renkli
M-Mod ile akim ilerleme
hizi(FPV)

Doku Doppler Goriintiileme:
Doku doppler goriintiileme bu iki durumu ayirmada oldukca degerli bir yontemdir. Erken

diyatolik mifral anulus velositesi (E’) dalgas1 konstriktif perikarditte normal yada
artmistir(68). Fakat restriktif kardiyomypatide E’ dalgasi velositesi azalmistir. E* =12 cm/sn

olmasi konstriktif perikardit tanisini desteklerken E’< 8 cm/sn  olmasi restriktif
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kardiyomyopati tanisimi destekler.8 ve 12 cm/sn arasmndaki degerlerde tani net degildir.

E

" fe10em/s

Konstriktif perikardit’te artmis Restriktif kardiyomiyopati’de
E’ velositesi azalmis E’ velositesi
BT ve MR:

Bir¢ok konstriktif perikardit vakasi artmis perikardiyal kalinlikla beraberdir.Hem MRG
hemde BT perikard kalinligini degerlendirmede kullanilir. BT de 3 mm ve tizer1t MRG da 4
mm ve tizer1 perikard kalinlig1 konstriktif perikardit tanisini desteklerken perikard kalinliginin
normal olmasi  konstriktif perikardit tamisini  dislamaz(69.,70). Bir calismada
perikardiyektomiyle tanis1 dogrulanmis konstriktif perikardit vakalarinda BT ile vakalarin %
72 sinde operasyon 6ncesi perikard kalin saptanmistir.(69)

BNP:

Kalp yetersizliginde ventrikiil disfonksiyonu ve duvar gerilimine yanit olarak artar.Duvar
gerilimi restriktif kardiyomyopatide artmistir Konstriktif perikarditte ise myokard normaldir
ve gerilim perikardin simirlayict etkisi sebebiyledir.

Bu hipotezden yola cikilan bir c¢alismada 6 konstriktif perikardit ve 5 restriktif
kardiyomyopati degerlendirilmistir. Bu ¢alismada BNP restriktif kardiyomyopati grubunda
belirgin olarak daha yiiksek bulunmustur(825 e kars1 128 pg/ml)(71)

4- B-TIPI NATRIURETIK PEPTIT

Plazma nérohormon seviyeleri kardiyovaskiiler hastaliklarda tani.prognoz ve tedaviye yaniti
degerlendirmede kullanilmaktadir.

BNP ilk olarak 1988 yilinda domuz beyninde saptandi.Daha sonra asil {iretim yerinin atriyal
ve ventrikiiler myositler oldugu bulundu.Bu nérohormon kardiyak myositlerden inaktif NT-
proBNP ve aktif hormon BNP seklinde kana sekrete edilmektedir.ProBNP nin 76 aminoasitlik
aminoterminal kalintisina NT-proBNP adi verilir BNP 1se 32 aminoasitlik aktif hormon

kismidir Myokard kitlesi goz ontine alindiginda primer olarak sol ventrikiilden salinir Basing
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yiikti .voliim viikii ve duvar hasarlanmasina yanit olarak salinir. BNP salinimini uyaran en
giicli stimulus duvar gerilimidir.Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik disfonksiyonunda,akut
koroner sendromlardakapak hastaliklarinda, pulmoner tromboembolide _koroner kalp

hastaliginda plazma BNP seviyeleri yiikselmektedir.

preproBNP(134aa)

/N

proBNP(108aa) signal peptid (26aa)

i - mivosit

NT-proBNP  BNP
(1-76aa) (77-108aa)

Kardiyak myositlerden BNP ve NT-proBNP salinimi

BNP direk ve indirek yollarla vazodilatasyona sebep olur ve vazokonstriktif hormon sistemi
iizerine baskilayici etkisi vardir BNP bobreklerde diiiretik ve natritiretik etkiye sahiptir
(72).Proksimal tubulde solut transportunu inhibe eder.Ayrica toplayici tubulden sodyum geri
alimini azaltir BNP ayrica renin . anjiyotensin-2 ve aldesteron diizeylerini baskilar BNP nin
sempatik tonusu dusiiriicii etkisi vardir. BNP ventrikiiller tizerine antihipertrofik ve antifibrotik
etkisi vardir.(73)

Plazma BNP ve NT-proBNP miktar ol¢timii kalp yetersizligi teshisinde.tedavi stratejisinin
belirlenmesinde .tedaviye yanitin degerlendirilmesinde ve mortalite ile morbiditenin 6n
goriilmesinde dnemlidir.

Plazma BNP seviyesi 100 pg/ml ye kadar normal kabul edilir.Plazma BNP seviyesi
yas,cinsiyet ve beden kiitle indeksinden etkilenir(74). Genel olarak bayanlarda ve yashilarda
daha yiiksek saptanir Kalp yetmezliginde NT-proBNP seviyeleri BNP ye oranla 3-4 kat daha
tazla yiikselmektedir.(75) NT-proBNP BNP ye oranla daha stabil ve daha uzun plazma
yarilanma omriine sahip olmasi sebebiyle kardiyovaskiiler hastaliklarda daha kullanish

goriinmektedir.
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Plazma NT-proBNP seviyeleri bobrek yetmezliginde yiiksek saptanmistir. Diyalize giren yada
girmeyen kronik bobrek yetmezliginde kalp yetmezliginin teshisinde ve takibinde BNP ve
NTproBNP nin kullanimi kisithdir(76). Ayrica obez hastalarda daha diigiik plazma BNP ve
NT-proBNP seviyeleri saptanmistir.

100 pg/ml tizeri BNP degerler kalp yetersizligi teshisinde %90 duyarlilik ve %76 spesifiteye
sahiptir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda 200 pg/ml tizeri BNP degerleri kalp yetersizligi
teshisinde %73 duyarlilik ve %85 spesifiteye sahiptir(77). Ayrica plazma BNP seviyeleri
NYHA smifiyla dogru orantili bulunmustur. Diyastolik kalp yetmezliginde BNP seviyeleri
sistolik distonksiyondakine benzer sekilde yiikselmektedir.(78) Fakat sistolik ve diyastolik
kalp yetersizligi ayriminda faydali degildir.Plazma BNP ve NTproBNP seviyeleri kalp
yetmezliginde prognozla direk iliskili bulunmustur.(79.80)

100 pg/ml altindaki BNP degerleri kalp yetmezligini diglamada oldukea prediktif iken
semptomatik kalp yetmezliginde BNP degerleri siklikla 400 pg/ml nin tizerindedir.100 pg/ml
ile 400 pg/ml aras1 BNP degerlerinin kalp yetersizligi icin ozgiilliik ve sensitivites: diisiik
oldugu 1¢cin korpulmonale, pulmoner emboli gibi diger tanilarda ayrici tamda
distintilmelidir.(81)

Kalp yetmezligi teshisi konan hastalarda yiiksek BNP degerleri eslik eden pnémoni ve
pulmoner emboli gibi hastanin klinigini olumsuz etkileyen durumlar: dislamaz.

Normal bireylerde plazma NT-proBNP seviyesi 300 pg/ml nin altindadir ve %98 negatif
prediktif degeri vardir. Dispneik hastalarda kalp yetersizligi i¢in ayirici tamida 50 yas alti
kisilerde 450 pg/ml .50-75 yas arasi kisilerde 900 pg/ml .75 yas tizer1 kisilerde 1800 pg/ml ye
kadar olan degerler kalp yetmezligini dislamada %90 duyarlilik ve %84 spesifiteye
sahiptir.(82.83)

BNP gibi NT-proBNP ninde ventrikiiliin voliim ve basing yiiklenmesiyle ve iskemik hasariyla
yiikseldigi saptanmistir.

Giuintimiizde kardiyovaskiiler hastaliklarin teshisinde. tedavi planlamasinda, yiiksek risk
gruplarinin  belirlenmesinde .mortalite ve morbiditenin 6n goriilmesinde yardimeci
biyokimyasal marker olarak kullanilmaktadir.

Restriktif kardiyomyopatide duvar gerilimi ¢ok artmustir.Fakat siki ve kalin perikard
tarafindan cevrelenen konstriktif perikarditte bu gerilim restriktif kardiyomyopatiye oranla
cok daha diistiktiir.Bu sebeple bu iki durumun ayirmminda BNP ve NT-proBNP nin faydali

olabilecegi diistiniilmtistiir.
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5-KONSTRIKTIF PERIKARDIT VE RESTRIKTIF KARDIYOMYOPATI NIiN
AYIRICI TANISINDA PLAZMA NT-PRO BNP SEVIYELERININ ROLU

Giris ve Amag:

Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomyopati, kardiyolojide nadir goriilmekle birlikte,
etiyoloji, tedavi, takip ve prognoz acgisindan birbirinden olduke¢a farkli iki ayri hastalik
olmalari nedeni ile, ayirici tanilar biiyiik klinik 6énem tasimaktadir. Ayirici tamida, anamnez,
tizik muayene bulgular1 yaninda, ekokardiyografi, kardiyak kateterizasyon, BT ve MR
goriintiilemenin yeri vardir. Artmig plazma natritiretik hormon seviyelerinin, kalp yetmezligi
.myokard enfarktiisii ve septik sok gib1 bir¢ok klinik durumda. miyokard hasarimin ve oliimtin
prediktorti oldugu saptanmistir. Ventrikiillerdeki voliim yiiki, artmis diyastol sonu basiner ve
artmis duvar gerilimi, myositlerden BNP salimmina neden olur. Literatiirde, biyokimyasal
belirteclerin, konstrikif perikardit ve restriktif kardiyomyopati ayirici tanisindaki yerini
arastiran caligsma sayisi yok denecek kadar azdir. Bu ¢alismada, plazma N-Terminal -proBNP
seviyelerinin, bu iki hastaligim ayiric1 tanisinda yerinin olup olamayacaginin degerlendirlmesi

amaclanmistir.

Metod:

Mayis 2006 ve Subat 2008 tarihleri arasinda hastanemizde degerlendirilen ve konstiktif
perikardit veya restriktif kardiyomyopati bulgulari olan 25 hasta [7 bayan ,ortalama yas £SD=
34=17 vil, aralik (15-77 yil)] calismaya dahil edildi. Basvuru sirasinda, her hastanin klinik,
ekokardiyografik ve hemodinamik paremetreler: kaydedildi ve plazma NT-proBNP seviyeleri
icin kan alindi. Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu (EF< 50%). kronik karaciger ve bébrek
hastaligi, bilinen revaskiilarizasyon ya da koroner arter hastaligi oykiisii, aktif infeksiyon
varligt ve gebe olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Ttim hastalardan yazili olarak
aydinlatilmis onam ve hastanemiz yerel etik komitesinden onay alindi.

EKOKARDIYOGRAFI: Tiim hastalara vingmed vivid sistem 5 (General electric, Horten,
Norvay) 1le 2.5 MHz transduser ile standart transtorasik inceleme vapildi. 2D
ekokardiyografik inceleme standart parasternal uzun aks. kisa aks, apikal iki, ¢ ve dort
bosluk pencerelerinden vapildi. Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik parametrelert ve sol
ventrikiil ejeksiyon fraksivonu (biplane simpson metodu ile) 2D ve M mod
ekokardiyografiyle olciildii. Inferior vena cava caplari, subkostal pencereden inspirasyon ve

ekspirasyonda ayr ayn olgiildii. Mitral ve trikiispid kapak inflow akimlari, apikal dort bosluk
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penceresinden pulse wave doppler ile élciildii. Doku doppler inceleme (TDI) apikal 1ki, ti¢ ve
dort bosluk penceresinden 2.5-3,5 MHz prob ile “ikincil harmonik™ goriintiileme ile yapildi.
Gortintiiler dijital olarak kaydedildi. TDI incelemesinde, 2.5 mm lik sample volum sag
ventrikiil i¢in trikiispid lateral anulusa .sol ventrikiil i¢in bazal septum ve mitral lateral
anulusa yerlestirildi. Pik sistolik, erken ve gec diyastolik velosite olctimlert yapildi. 3-6
oletimiin ortalamasi kullanildi. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda ise 10 ol¢iimiin ortalama
deger1 kullanildi.

NT PRO BNP iCiN KAN ORNEGI:

Hastalardan ekokardiyografik incelemeyi takiben, NT-pro BNP i¢in kan érnegi alindi. (EDTA
I1 tiipe, antekiibital venden alinan 10 cc ) 30 dk icinde 2000 devirde 5 dakika santrifiije edild1.
Daha sonra plazma kismi ayrildi ve ol¢iim zamanina kadar -20 derecede muhafaza edildi. NT
proBNP ol¢iimii elecsys 2010 analyzer (ROCHE diagnostics .GmbH ALMANYA) cihaziyla
yapildi.

HEMODINAMIK DEGERLENDIRME:

Standart yontemlerle sag femoral arter ve ven kanule edildi ve pigtail kateter yerlestirildi.
Daha sonra pulmoner arter. sag ventrikiil, sag atriyum. sol ventrikiil ve aortadan basing
ol¢timleri yapildi.

ENDOMYOKARDIYAL BIYOPSI VE CERRAHI TEDAVI:

Klinik. ekokardiyografik ve hemodmamik olarak restriktif kardivomyopati bulgular olan 6
hastanin sag ventrikiilinden endomyokardiyal biyopsi alindi. Maksimum medikal tedaviye
ragmen hala semptomatik olan 17 konstriktif perikardit hastasi, perikardiyektomi i¢cin cerrahi
servisine yonlendirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ:

Tim bulgular SPSS 13.0 istatistik programiyla analiz edildi. Restriktif kardivomyopati ve
konstriktif perikardit gruplarim karsilastrmak icin iki uclu eslestirilmemis student t testi ve
Mann Whitney U testi kullanildi. Parametrik degiskenler arasindaki tutarlilik Spearman in
korelasyon analiziyle yorumland:. Iki grup arasindaki kategorik degiskenler Pearson 2 testi
lle karsilastinildi. Plazma NT-proBNP seviyelermnin, restriktif kardiyomyopatiyi ayirici
tamisindaki etkinligi ROC egri analiziyle saptandi. Optimal sensitivite ve spesifiteyi
belirlemek icin ROC egrisinden en uygun spesifite ve sensitivite degerlert bulundu. P<0.05

degerleri tiim analizlerde istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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SONUCLAR:

17 konstriktif perikardit hastasinin 11°ine ve 8 restriktif kardiyomyopati hastasimin 6’sina
mvaziv hemodinamik degerlendirme yapildi. 6 s1 konstriktif perikardit grubundan ve 1 1 de
restriktif KMP grubundan, toplam 7 hasta kateterizasyon i¢in onay vermedi. Bir restriktif
KMP hastasinda ekokardiyografik olarak yiiksek sag afriyal trombiis siiphesi sebebiyle
kardiyak kateterizasyon yapilmadi. 6 restriktif KIMP hastasmndan endomyokardiyal biyopsi
alindi fakat infiltratif patoloji gézlenmedi. Bu hastalar 1diyopatik restriktif KMP olarak kabul
edildi. Konstriktif perikardit grubunda, etiyoloji, 17 hastanin 15 inde idiyopatik.l inde
tiiberkiiloz perikarditi ve 1 inde de aort kapak cerrahisi olarak saptandi. Preoperatif olarak
konstriktif perikardit diistiniilen hastalarin hepsi cerrahiye yonlendirildi ve bu hastalara
perikardiyektomi uygulandi. Hastalarin operasyon oncesi konstriktif perikardit tanilar
mtraoperatif olarak dogrulandi. Hastalarin klinik .ekokoardiyografik ve hemodinamik
ozellikleri Tablo 1.2 ve 3 de gosterilmistir. Iki grup arasinda yas,cinsiyet.atriyal ritim.
LVEDD., LVESD. EF. sol atriyal cap. mitral E ve A dalgalari, E/A oram1 ve EDT arasinda

onemli fark saptanmadi.
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Tablo 1. HASTA GRUPLARININ DEMOGRAFIK VE ELEKTROKARDIYOGRAFIK
OZELLIKLERI

Res. KMP KP P
(n=8) (n=17)

Yas (y) 36.0+£21.2 344153 NS
Bayan cinciyet (%) 3(37.5%) 4(23.5%) NS
Sistolik kan basier 11015 110+11 NS
(mmHg)

Diyastolik kan basinci 77+6 67+8 NS
(mmHg)

Agurlik (kg) 57+11 66=x15 NS
Boy (cm) 164+11 170+9 NS
BMI (kg/m?2) 21.0£2.5 22.7+4 4 NS
EKG AF 3(37.5%) 4(23.5%) NS

AF= Atriyal fibrilasyon ;: BMI= Viicut kiitle indeksi ; KP= Konstriktif perikardit; Res.MP = Restriktif

kardiyomyopati
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Tablo 2. HASTA GRUPLARININ EKOKARDIYOGRAFIK OZELLIKLERI

Res. KMP KP P
(n=8) (n=17)

LVESD(cm) 2.59+0.47 2.73£0.48 NS
LVEDD(cm) 4.15+0.49 4.26+0.60 NS
LA(cm) 5.2+1.5 4.2+0.57 NS
[VS(cm) 1.2+0.2 1.0+0.16 0.01
PW(cm) 1.1+0.19 0.9£0.16 0.006
Kiitle indeksi(gr/m2) 140+37 101+50 0.05
EF(%) 67.8+7.8 65.2+£7.0 NS
E(m/s) 1.02+0.35 0.92+0.26 NS
A(m/s) 0.41+0.21 0.40+0.07 NS
E/A 2.8+1.2 2.240.72 NS
EDT(ms) 10830 128423 NS
FPV(cm/s) 52422 92+34 0.02
VClvar(%) 27.0+£10.2 12.2+8.7 0.01
RVSPes(mmHg) 43£8 27£5 0.001
TDIs(cm/s) 4.6+2 6.3x1.5 0.06
TDIe(cm/s) 4.6%2.2 1243 0.001
E/e’ 29+17 7.0£2.0 0.0001
RVs(cm/s) 8.5+4.4 8.4+3.1 NS

A= mitral i¢ akim A dalgas1 velositesi : E= mitral i¢c akim E dalgas1 velositesi;: EF = ejeksiyon fraksiyonu ;
EDT= mitral i¢ akim E dalgas1 basing yanilanma zamani ; E/A= mitral i¢c akim E ve A dalgas1 orani: E/e=E ve
E’velositesi orani; FPV= mitral akim ilerleme hiz1 ; IVS= interventrikiiler septum kalinlizi; LA=sol atriyum
cap1; LVEDD = sol ventrikiil diyastol sonu capi; LVESD = sol ventrikiil sistol sonu capi; MASS= sol ventrikiil
kitle indeksi; NS = énemsiz; PW= arka duvar kalinh; RVs= doku doplerde sag ventrikiil sistolik velositesi ;
RVSPes= tahmini sag ventrikiil sistolik basinci; TDIs= doku doplerde sol ventrikiil sistolik velositesi;
TDIe=doku doplerde diyvastolde sol ventrikiil E® velositesi : VCIvar= solunum hareketivle vena kava inferior

capimn yiizde degisimi
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Tablo 3. HASTA GRUPLARININ HEMODINAMIK OZELLIKLERI

Res. KMP KpP P
(n=06) (n=11)
LVEDP(mmHg) 30.0£6.0 26.9£5.5 NS
RVEDP(mmHg) 23.3£5.9 25.0+£6.5 NS
EDP esitlenmesi 1(16%) 10(90%) 0.003
RVSP(mmHg) 53.0£9.0 36.0=10.0 0.03
RAP(mmHg) 18.3£7.7 24.1+6.2 NS

LVEDP= sol ventrikiil diyastol sonu basinci ; RVEDP= sag ventrikiil diyastol sonu basinci ; RVSP= sag
ventrikiil sistolik basinci; RAP= sag atriyum basinci; EDP Esitlenmesi= sol ve sag ventrikiiliin endivastolik

basinglari arasinda 5 mmHg den az fark

Tablo 4. HASTA GRUPLARINDA ORTALAMA PLAZMA NT-proBNP SEVIYELERI

Res. KMP KpP P
(n=8) (n=17)
NTproBNP(pg/mL) 2641+£2902 628+678 0.003

Interventrikiiler septum ve posterior duvar kalinliklariile sol ventrikiil kitle indeksi restriktif
KMP grubunda konstriktif perikardit grubuna gére daha yiiksek bulundu. (IVS:1.2+-0.2 cm vs
1.0+-0.16 cm- p=0.01);(PW:1.1+-0.19 cm vs. 0.9+-0.16 cm- p=0.,006) (kitle indeks1 140+-37
gr/m2 vs 101+-50 gr/m2, p=0.05). Konstriktif perikardit hastalar1 restriktif KMP grubuna
gore daha yiiksek FPV degerlerine sahipti. (92+-34 m/sn vs 52+-22 m/sn. p=0.02). Restriktif
KMP hastalar1 inferior vena kavada daha yiiksek solunumsal degisim ve daha yiiksek sag
ventrikiil sistolik basiner degerlerine sahipti. (12.2+-8,7% vs 27+-10.2, p=0.01), (43+-8 mmhg
vs 27 +-5 mmhg, p<0,001 ).Her iki grup arasinda bazal septumdan 6lg¢iilen pik sistolik TDI
degerleri arasinda 6nemli fark yoktu. (Res. KMP=4.6+-2 cm/sn vs Kons.Per.=6.3+-1.5 cm/sn,

p=0.06 ). Diyastolik E’ velositesi restriktif KMP grubunda belirgin olarak daha duistiktii.(
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4,6+-2.2cm/sn vs 12 +-3 cm/sn .p<0,001). Restriktif KMP grubunda E/E’ orami konstriktif
gruba oranla belirgin olarak daha yiiksek bulundu. (29+-17 vs 7+-2, p<0,001 ). Iki grup
arasinda trikuspid kapak lateral anulustan 6lciilen pik sistolik velositeler arasinda nemli fark
yoktu.

Hemodinamik c¢alismalarda iki grup arasinda LVEDP ve RVEDP degerleri agisindan
istatistiksel olarak onemli bir fark saptanmadi Restriktif KMP grubunda daha yiiksek sag
ventrikiil sistolik basmer saptandi ( 53 £ 9 mmhg vs 36 = 10 mmhg ., p<0.03 ). Sol ventrikiil
ve sag ventrikiil diyastol sonu basmn¢ farki 5 mmhg nin altinda olan hastalar konstriktif
perikardit grubunda daha sikti. (p=0.003).

25 hastanin plazma NT-proBNP seviyeleri 68 pg/ml ile 8952 pg/ml arasinda degisim gosterdi.
(Median deger 744 pg/ml :mean (=SD) 1272+1919 pg/ml).NT-proBNP seviyesi tahmini sag
ventrikiil basineryla (p=0,03 .R=0.44), bazal septumdan &l¢iilen pik sistolik TDI velositesiyle
(p=0.007.R=-0,52), bazal septumdan o6l¢iilen diyastolik E’ velositesiyle (p=0,003 . R=-0.57)
ve E/E’oranmiyla (p=0,001) anlaml:i olarak 1iliskili bulunmustur.

Ortalama plazma NT-proBNP seviyeleri. restriktif KMP grubunda anlamli olarak daha yiiksek
saptandi. (Rest. KMP =2641 £ 2902 pg/ml -896 ile 8952 pg/ml araliginda,
kons.Per.=628+678pg/ml-68 ile 2666 pg/ml araliginda, p=0.003) Tablo -4.
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Figiir 1. HASTA GRUPLARINDAKI PLAZMA NT-proBNP DEGERLERI
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ROC egn analizi temelinde 800 pg/ml lik kestirim degermin, plazma NT-proBNP seviyesi
icin ayirict tanida optimal duyarlilik ve 6zgiilliik sagladigr goriildii. 800pg/ml kestirim degeri
kullanildigi zaman NT-proBNP seviyesinin duyarliligi %100, o6zgiilliigii %82 olarak
hesaplandi.

Egri altindaki alan %91 olarak bulundu.(Figiir 2).Bu calismada, ortalama plazma NT-proBNP

seviyesiyle konstriktif perikardit etyolojileri arasinda anlamli iliski  saptanmadi.

1,0

0,84
. 06—
;a
=
= s
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(73]

S,

Area under ROC curve: 0.91
02—
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TARTISMA:

Konstriktif perikardit ve restriktif KMP nin klinik ve ekokardiyografik benzerliklerinden
dolay1 ayiricr tamis1 zordur. Her 1ki durumda da diyastolik kalp yetmezligine bagl sistemik
venoz konjesyon bulgulari mevecuttur. BT.MRI ve ekokardiyokrafik incelemeyle tani her
zaman kesin olarak konamaz. Konstriktif perikarditte, kalm ve siki perikard sebebiyle,
restriktif kardiyomyopatide ise, azalmis ventrikiiler kompliyans sebebiyle diyastolik dolus
bozulmustur. Bu calismada, énceki calismalara benzer sekilde konstriktif perikardit grubunda
restriktif KMP grubuna oranla daha yiiksek FPV ve TDI ile daha yviiksek sol ventrikiil lateral
anulus E’velositesi saptandi. Geleneksel ekokardiyografik ve hemodinamik parametreler
onceki calismalardaki degerlerle benzer bulundu. Konstriktif perikardit tanisi konan biitiin
hastalarda teshis, cerrahi perikardiyektomiyle dogruland:.

Bu iki hastaligin aymminda su ana kadar biyokimyasal parametreler genis olarak
kullanilmamistir. Natritiretik peptidler kardiyak myositlerin gerilimine yanit olarak bu
hiicrelerden salmur. Bu ¢alismadaki bulgular, NT-proBNP nin, bu iki durumun ayriminda
uygun bir biyokimyasal belirte¢ olabilecegini gostermistir. Bu ¢alismada, NT-proBNP
seviyelerinin, restriktif KMP grubunda belirgin olarak yiikseldigi saptanmistir. (median 4133
pg/ml). Bazi kiiciik c¢alismalarda, restriktif KMP de artmis plazma BNP seviyelerini
saptamigtir. Konstriktif perikardit vakalarinda, duvar gerilimi siki ve kalin perikard sebebiyle
restriktif KMP ye oranla ¢ok daha diisiiktiir. Bu durum daha az BNP salinimiyla sonuglanir.
Bu calismada daha onceki kiiclik calismalara oranla konstriktif perikardit grubunda daha
yiilksek NT-proBNP seviyeleri saptadik. Bu durum c¢alismaya aldigimiz hastalardaki daha
yiiksek LVEDP ve daha yiiksek NYHA smufiyla iligkili olabilir.

Plazma NT-proBNP seviyeleriyle sag ventrikiil sistolik basiner ve E/E’ oranmmnin pozitif
korelasyonu mevcuttur. Ayrica NT-proBNP seviyeleriyle TDI ile bazal septal pik sistolik
velositeler ve erken diyastolik velositeler ile negative korelasyon meveuttur. Bu bulgular NT-
proBNP seviyelerinin artmis ventrikiil basinci, bozulmus sistolik ve diyastolik fonksiyonlarla
arttigini ortaya koyar.

Plazma NT-proBNP seviyeler1 bu iki hastaligin ayriminda yardimeci olabilecek yiiksek
spesifite ve sensitiviteye sahip basit ve kullanigh bir yontemdir.

Bu calismada NT-proBNP seviyelerinde konstriktif perikardit etyolojilerine gore anlamli bir
tark saptanmadi.Fakat sadece iki tane idiyopatik disi (sekonder) konstriktif perikardit vakasi

vardi.
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Bu c¢alisma, smurli sayida hastayla yapilan rolatif olarak kiictik bir calismadir. Plazma NT-
proBNP seviyeleri, bu iki patolojinin ayiriminda faydali ve kullanishdir. Fakat daha genis

hasta sayilariyla yapilan iler1 aragtirmalara ihtiyac vardir.

SONUC:

Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomyopati vakalarinin ayirici tanisinda, plazma N-

proBNP seviyelerinin 6l¢timii kullanisl olabilir.
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