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Üremik Perikardit 

Durak YETKİN 

Akut ve kronik böbrek yetmezliklerinin terminal 
döneminde meydana çıkan ve tarif edildiğinden bu 
yana bir ölüm nedeni olarak kabul edilen üremik 
perikardit, bugün yalnızca bir üremi semptomu gibi 
değerlendir i lmektedir . Çünkü muntazam in termi t ían 
hemodiyaliz tedavisi ve böbrek transplantasyonunda 
git t ikçe artan başarı ile, perikarditin prognostik 
öneminde büyük değişiklik o lmuş ve hemodiya
lizin kliniğe girişi üremik perikarditin klinik bulguları 
ve tedavisini önemli ölçüde değiş t i rmiş t i r . Nitekim 
üremik perikardit tedavisinde halen hemodiyaliz en 
başta gelen tedavi yöntemidi r (1, 2, 3). 

İlk defa 1838'de Bright üremik hastaların % 8' 
inde perikardit meydana geldiğini bildirmiştir . Daha 
sonra yapılan araştırmalara göre, kronik böbrek 
yetmezliği olan hastaların % 40-50'sinde, hemodiya
lize alınan hastaların ise cf 14-18'inde perikarditin 
ortaya çıktığı saptanmışt ı r ( 4 , 5 , 6). 

Hemodiyalizin bir tedavi yön temi olarak klinikte 
uygulanmaya başlanılmasından sonra fibrino-hemora-
jik perikardite bağl ı olarak tamponad sıklığında artış 
o lmuş tur . Bir seride tamponad görülme oranının % 55 
o lduğu bildirilmiştir (7). İki büyük seride kronik 
böbrek yetmezliği vakalarının % 2,6 -6'mda görülmüş, 
perikardit gelişmiş olan vakalarda ise tamponad 
% 15-16 oranında o lu şmuş tu r (7, 8). Tamponad, en 
iy i şekilde inspirasyon sırasında sistolik kan basıncı
nın düşmesi ile gösterilir. 

Akut tamponad, diyalizde heparin ile antikoagü-
lasyon yapı ldığından, diyaliz uygulanan bir hastada 
ortaya ç ıkt ığında çok ciddi bir durum yaratır (9). 

Aslında perikardit genellikle tedavi edilmemiş 
böbrek yetmezliğinin bir komplikasyonu olarak 
ortaya çıkar , Fakat diyaliz tedavisi uygulanan hastada 
da yetersiz diyalizi takiben oluşabilir. En tehlikeli 
şekil , kronik diyaliz hastalarında en sık görülen ölüm 
sebebi olan hemorojik enffüzyonun oluşmasıdır . 

Üremik perikarditin etyolojisinde muhtelif gö
rüşler ortaya at ı lmışt ır . Bunlar; bakteriyel veya viral 
enfeksiyonu (örneğin cytomegalovirus), kanda üre, 
kreatinin ve ürik asit gibi maddelerin yüksek düzeyde 
bulunmasını , hemodiyaliz esnasında heparin kullanıl
masını, sıvı yüklenilmesini ve kardiyomiyopati vb. gibi 
faktörleri içerir. Bu gibi vakalarda bazen perikard 
sıvısından mikroorganizmalar üretilmişse de bu husus
taki deliller ikna edici o lmayıp , bunların sek on der 
olarak kontamine olan mikroplar o lduğu ve enfeksi
yonun ancak hastalığı provoke edebileceği sonucuna 
varılmıştır. Bazı otörler de perikarditle, miyokard 
lezyonlarımn birlikte bu lunduğuna işaret etmişler ve 
perikarddaki iltihabi proçesin bitişik miyokard iç ine 
doğru yayıldığını iddia etmişlerdir . Bazıları da 
perikarditin toksik bir kardiyomiyopati o lduğunu 
savunmuşlar ve bu vakaların otupsi bulgularında 
aş ikâr miyokard nekrozuna ilâveten epikardiyal ve 
subepikardiyal bölgelerin minimal yuvarlak hücre 
infiltrasyonuna uğradıklarını ileri sürmüşlerdir ( 2, 4, 
5, 10). 

Üremik perikardit etiyolojisinde üzerinde en ç o k 
durulan olaylardan biri de bu vakalarda yükselmiş 
bulunan ürik asittir. Ni tekim Clarckson perikardit 
oluşan hastaların kan ve total vücud ürik asit seviyele
rinin perikardit o luşmayan şahıslarmkinden daha yük
sek o lduğunu bildirmiştir (10). Fakat ürik asit hemo
diyalizle kontrol edilebildiği sürece diyaliz tedavisine 
baş landıktan sonra oluşan perikarditlerin açıklanması 
bakımından bu hipotezin geçerliliği şüphelidir ve ç o k 
daha fazla hasta üzerinde yapılacak çalışmalarla is
patlanmasını gerektirir. 

Üremik perikarditler ile hiperparaciroidizm ara
sında da bir paralelizm gösteri lememiştir (2, 4, 5). 

Spesifik bir maddenin suçlandırı lamadığı bu 
vakalarda, ağır üremi ile perikarditin birlikte bulunu
şu ve önemli olan sık diyalizle bunun hafiflemesi veya 
önlenmesi , etiyolojide rol oynayan maddenin diyali-
zabl o lduğunu düşündürmektedir . Bu şekilde diyali-
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zabl o lduğu düşünülen üremik toksinin tabiatı karan
lık kalmaktadır . Şurası da bir gerçektir ki kronik he
modiyaliz sırasında perikarditin ortaya çıkışında be
lirli bir neden hemodiyaliz tedavisi ile hastanın hayat 
süresinin uzatı lmış olmasıdır (2, 4, 5, 6). Ayrıca 
hemodiyaliz sırasında uygulanan heparinizasyon, teo
rik olarak perikarditi ağırlaştırabilir ve kalp tampona-
dına yol açabilir . Bununla beraber, bazı yazarlar diya
liz anındaki heparinizasyonun üremide kanama diya-
tezi gibi ancak yardımcı bir rol oynayabi leceğini ileri 
sürmektedirler (3). Bunun için bu gibi hastalara bölge
sel heparinizasyon uygulanması önerilir. 

Üremik perikarditte ekseriya 200-300 ml civarın
da olmak üzere çeşitli miktarlarda bulunabilin aseptik 
karakterde sero-fibrinoz eksüda vardır. Nadir vakalar
da bol miktarda seröz veya hemorajik epanş ıman top
lanabilir (11). 

Bright, perikarditin kronik üremide seröz satıhla
rın tutulumunun yegâne belirtisi olmadığını ileri 
sürmüş, plevra ve peritondaki bugün iyice bilinen 
fibrinoz değişiklikleri de tarif e tmiş t i r (1, 4, 5). 

KLİNİK BELİRTİLER 
Çoğu kez hastanın sensoruyumu kapalı o lduğun

dan üremik perikarditler bir ş ikâye te neden olmazlar. 
Ayrıca üremik perikarditin klinik belirtileri başka ne
denlere bağlı perikarditte görülen klinik belirtilere 
benzer. Hastaların ekserisinde, üremik perikardit 
asemptomatiktir ve oskültasyonda dikkatle aran
madıkça tanınmaz. Hastada genel kırıklık, iştahsız
lık, nefes darlığı, ateşin yanı sıra başlangıçta ekseriya 
solunumla meydana ç ıkan ve göğsün sol tarafına lo-
kalize olan ağrı ile kendini ortaya koyar. Göğüs ağ
rısı ş iddet itibariyle sternum altında bir dolgunluk 
ve sıkıcı histen, ağır hançer saplanması şeklindeki 
hisse kadar değişir . Başka nedenlere bağlı diğer peri
kardit şekillerinde olduğu gibi sırt üstü yatma veya 
nefes alma ile ağrı artar, dik oturma veya öne eğilme 
ile hafifler. Bazen plevra da hastalığa katılır. O takdir
de ağrı plöretik bir karakter de kazanır. Hasta bazen 
göğsünde bir törpü sesi işitebilir veya hissedebilir (1, 
2 , 4 , 5 ) . 

Perikarditte, perikard effüzyonu veya hemoperi-
kard olaya eşlik e tmed ikçe dispne ve belirgin kalp 
yetmezliği nadirdir. Kussmaul berirtisi ve paradoksal 
nabız geç görülen ve genellikle t amponadın varlığını 
gösteren belirtilerdir (12). 

Hastalarda ateş mutadd ı r . Bu nedenle üremik bir 
hastada görülen ve nedeni aç ık lanamayan a teş , şüphe
sini akla getirmelidir. Lökosi toz da hemen hemen kai
de olarak tespit edilir. Tamponad ın gelişmesi halinde 
buna ait belirti ve bulgular saptanır (1,12). 

Üremik perikarditte; oskültasyonda fizik belirtiler 
o ldukça tipiktir ve perikard yapraklarının birbiri üze
rinde sürtünmesine bağlı frotman duyulur. Frotman 
sesleri yüzeyel olup kulağa yakındır . Ş iddet bakımın

dan yumuşak sistolik bir t ı rmalama sesinden, bütün 
kalp glögesi üzerinde duyulan son derece gürültülü sür
tünme sesine kadar değişir . Ekseriya çiftt ir , yani di
yastol ve sistol anında duyulur, fakat üçlü veya tırıs 
giden bir atın çıkardığı sese benzer şekilde bir ritimde 
de olabilir. Bazen aort stenozunda duyulan su fil ile ka-
rıştırılabilir. Ekseriya zayıf (belirsiz) frotmanlar yatar 
durumda veya kuvvetli ekspirasyon ile kuvvetli olarak 
duyulabilir. Kaba frotmanlara sık olarak triller eşlik 
eder. Fakat frotmanların bulunmadığı üremik peri
kardit vakaları da vardır (1, 4, 5). 

Perikard effüzyonunun geliştiği durumlarda ise, 
perikard effüzyonunun semptom ve bulguları, effüz-
yonun gelişme sürati ve hacmine bağlıdır. Yavaş 
olarak gelişen effüzyonları hipertansif kardiyomegali 
ve üremik kardiyovasküler hastalıktan ayırt etmek 
güçtür (1 ,4 , 5 ,12) . 

Kan basıncı ve nabız basıncının düşmesi , juguler 
venlerde basıncın ar tması , dispne ve iyice perfüze ol
maya ekstremitelere ait belirtiler, effüzyonun veya he-
moperikardiyumun birden a r tmış o lduğunu gösterir. 
Bu gibi vakalarda kanamanın perikardın üremik il t i
habına cevaben rüptüre uğramış perikard kapillerin-
den kaynaklandığı düşünülür. 

Üremik perikarditte, klinik bulguların yanısıra 
göğüs radyografisi, E K G , radyoizotop sintigrafisi ve 
ekokardiyografi tanı konulmasında önemli derecede 
yardımcı olurlar (11, 12), 

Büyük miktarlarda perikard sıvısı o lmad ıkça 
göğüs grafisi tanıda pek faydalı değildir. Sıvı toplan
ması halinde kalbin globüler görünümü ve kardiyo
megali dikkati çeker . Bilhassa az miktarda sıvı mev
cut o lduğu zaman ekokardiyografi perikard effüzyo-
nunu meydana ç ıkarmada en değerli teşhis aracıdır, 

Elektrokardiyogram bulguları ekseriya nonspe-
sifik değişiklikleri gösterir. Bununla beraber bazen 
akut perikarditin özelliği olan konkav ST yükselmele
ri ve T dalgası değişiklikleri görülebilir. Düşük voltaj, 
ST segmenti yükselmesi ve elektriki alternans gibi bul
gular perikard effüzyonu düşünmede birer ip ucudur
lar (3, 4, 5). 

Kronik hemodiyalizle hayatı devam ettirilen has
talar tabiatıyla tamamen iyileşmezler ve sabit olma
yan bir metabolik dengede kalırlar. Bunlarda perikar
dit gelişme meyli kolay kolay kaybolmayabilir veya 
perikard iltihabı subklinik olabilir, İnfeksiyon veya 
ameliyat gibi katabol izmayı art t ı ran durumlar ın , k l i 
nik olarak önemsiz perikard iltihabını tekrar aktive 
etme ye teneğinde olduğu görülmektedir . Katabolik 
durumun hafiflemesi ve daha yoğun hemodiyaliz 
perikard iltihabının iyileşmesini sağlar. Bununla 
beraber hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarda 
da perikardit görülür. Bu halde perikardite ait i k i 
önemli komplikasyon ortaya çıkar: 

1. Kalp tamponadı 
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2. Konstriksiyon, yani konstriktif perikarditin 
meydana gelmesi (1, 4 , 1 3 , 1 4 ) . 

1. Üremik perikardit ve tamponad, sadece ani 
olum ve konjestif kalp yetmezl iğinin bilinen risklerini 
t aş ımayıp , aynı zamanda t amponad ın gelişmesinden 
önce zaten bozuk olan böbrek fonksiyonlarını da ters 
yönde etkiler. Tamponada neden olan effüzyonun 
varlığı, ekokardiyografi, sintigrafi ve endike o lduğu 
zaman perikardiyoşentez ile doğrulanabil i r . Bu vaka
larda önemli derecede effüzyonla birlikte hemodina-
mik olarak en sabit klinik bulgu hastanın kan başm
andaki düşmedir . Bir çok üremik hastalar hipertansif 
oldukları iç in , kan basıncı tamponad anında normal 
hudutlarda olabilir. Bundan dolayı perikard effüzyo-
nunun gelişmesinden önce kan basıncı bilinmeyen 
hastalarda kan b a ş m a n d a k i düşme belirgin olmayabi
lir . 

Paradoksal nabzın varlığı da tamponad tanısında 
yardımcı olur. Bununla beraber bu tür nabız tesbit 
edilmeyebilir (1, 4, 8). Perikarditli hastalarda bazen 
hemodiyaliz anında hemoperikard gelişir. Bu ciddi 
komplikasyonu önlemek için ant ikoagülasyonun 
dikkatli kontrolü ile diyalize başlanır . 

Aku t tamponad gelişen perikarditlerde, perikar
diyoşentez uygulanır (15). Ancak, vakaların ç o ğ u n d a 
bu tedavi yön temi yetersiz ka lmaktadı r . Ayrıca peri
kard aspirasyonunun perikard kesesi içindeki basıncı 
düşürdüğü ve böylece yeniden hızla kanlı sıvı bir ikimi
ne yol aç t ığ ı da ileri sürülmüştür. 

Üremik hemoperikardiyumun meydana gelişinde; 
perikard kapillerlerinin yırtılması veya üremik tablo 
ile birlikte bulunan pıht ı laşma faktörlerine ait defekt-
ler, musap o lmuş seröz membran karakterindeki peri-
karddan sıvının eksüdasyonu vb. gibi olayların rol 
oynadığı ileri sürülmüştür. Bu halde perikard boşlu
ğunda toplanan sıvı hemorajik olup, protein konsant
rasyonu yüksektir . Elektrolitler, üre, kreatinin ve glu-
koz seviyeleri kanınkilerle idantiktir. Bu sıvının koles
terol konsantrasyonu yüksek olup, kolesterol perikar-
ditte tesbit edilen kolesterol seviyeleri ile kıyaslana
cak derecededir (4, 5 ,9) . 

Diyaliz esnasında tamponad sonucu kalp fonksi
yonunun bozulmasının en mantıki izahı; diyastolik 
dolma gradientinin azalması ile birlikte santral kan 
hacminin azalmasıdır. Ni tekim tamponad meydana 
getirilmiş köpeklerde kan volümündeki değişikliklerin 
kardiyak debiyi önemli surette değiştiri ldiği gösteril
miştir (9). 

2. Kronik konstriksiyon, 

Kronik konstriktif perikardit üremik hastalar ara
sında o ldukça nadirdir. Aku t olaydan haftalarca sonra 
ve subakut olarak o luşur . A k u t hemorajik perikardit-
ten sonra en erken 6 haftada, geç olarak 11 ayda, 
ortalama 6 ayda geliştiği bildirilmiştir (4 ,13 ,16 ) . 

Bailey' in ifade et t iği gibi konstriksiyonun ortaya 
ç ıkma ihtimali muhtemel olarak uzun süre yaşayan 
hastalarda fazladır (2). 

Kronik hemodiyaliz uygulanan bir hastada geli
şen konstriktif perikarditin erken tanınmasında 
önemli kriterler şunlardır: 

a) Ari tmilerin ve hipotansiyonun gelişmesi ve 
bu hipotansiyonun sıvı yüklenmesine cevap vermeme
si. Hipotansiyonu düzeltme için sıvı yüklenilmesi peri-
ferik ödem ve hatta ascite'le sonuçlanabil i r . Literatür
de böyle bir hastaya 6 litre kadar fizyolojik serum ve
rilmesine r ağmen , kan basıncının geçici olarak ancak 
hafif şekilde yükseldiği, fakat karın çevresinin önemli 
derecede genişlediği bildirilmektedir. 

b) Röntgenolojik olarak kalbin küçük görünme
sine rağmen, boyun venlerinin dolgun hale gelmesi, 
periferik ödem, önemli derecede ascite, hipotansiyon, 
kalp debisinin azalması gibi konjestif kalp yetmezliği 
delillerinin git t ikçe belirginleşmesi konstriktif peri
karditin geliştiğini gösterir. Perikard membranı fibrin 
ve hiyalin bağ dokusu ile önemli derecede kalınlaş
mışt ır . Röntgende bazen perikardın kalınlaşmış 
olduğu görülebilir (13,16) . 

Gerçek konstriktif perikardit effüzyonlu perikar
ditin nadir bir sekelidir. Total perikardiyektomi yegâ
ne t a tminkâ r tedavidir. 

ÜREMİK PERİKARDİTİN TEDAVİSİ 
Etiyolojisi tam belirlenemediği için üremik peri

karditin tedavisinde nonspesifik yöntemler uygulan
maktadır . Bu vakalarda en seçkin tedavi hemodiya
liz veya periton diyalizinin başlatılmasıdır. Üremik bir 
hastada perikarditin ortaya çıkması diyaliz endikasyo-
nunu gerektirir. En iy i başlangıç tedavisi, yaklaşık 
olarak bir hafta kadar günlük diyalizdir. Hemodiyaliz 
bölgesel heparinizasyon ile yapılmalıdır. 

Üremik perikarditin tedavisinde bugün uygulanan 
diğer tedavi yöntemler i ; antienflamatuvar i lâçlar , pe
rikardiyoşentez, perikard boş luğu içine steroidlerin 
verilmesi ve bazı cerrahi girişimlerdir (2, 3, 4, 7, 17, 
18). 

Anti-enflamatuvar olarak sistemik steroidler ve 
indomethacin kullanılmalıdır. Son çalışmalar üremik 
perikarditte indomethacin'in etkinliğini kanı t lamışt ı r . 
İ l â ç , cerrahi girişime engel durumu olan ve hastanede 
yatmadan tedavi olmak isteyen perikarditli hastalarda 
tavsiye edilmektedir. Bunun için günde 100 mg veri
lir (17, 18). 

Diğer bir tedavi şekli olan per ikardiyoşentez , 
akut tamponad gelişen perikarditlerde uygulanmakta
dır. Fakat vakaların bazısında yetersiz kalmakta
dır (4 ,15) . 

Ar tmış olan diyaliz sıklığına rağmen perikardit 
iyi leşmezse, bazı komplikasyonları olmakla beraber, 
emilime uğramayan steroidlerin perikard içine enjek-
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siyonu tedavi edici olabilir. Ayrıca tamponad oluşu
munu önlemede yararlıdır. Bunun için perikard içine 
polietilen bir kateter yerleştirilir, drenaj yapı ldıktan 
sonra 4-6 ara ile emilime uğramayan Triamcinolone 
hexacetonide ve Methyl-prednisolon sodium succi
nate gibi steroidler verilir. Kateter 24-72 saat yerinde 
bırakılıp sonra çıkarılır. Genellikle bu tür tedaviden 
sonra perikard effüzyonu tekrarlamaz (18). 

Üremik perikarditlerde bir diğer tedavi yön temi 
de cerrahi girişimdir. Bu durumda plevra-perikardiyal 
pencere açılır veya parsiyel perikardiyektomi yapılır. 
Perikard tamponadın ın tekrarı ve konstriktif perikar-
ditin teşekkülü halinde parsiyel perikardiyektomi ter
cih edilir. Parsiyel perikardiyektomiden sonra 2-6 ay
lık izlenimlerde bir komplikasyon görülmemiş
tir (2 ,4 , 7). 

Üremik perikardit vakalarında literatürde bildiri
len ve benimsenmesi uygun olan tedavi şemasını şöyle 
özetleyebiliriz: 

1. Bölgesel heparinizasyon ile sık ve y o ğ u n he
modiyaliz yapılır , 

2. Durumda düzelme olmazsa ve akut tampo
nad bulguları yoksak İndomethac in verilir. Eğer akut 
tamponad gelişmişse perikardiyosentez yapılır ve in
domethacin verilir. 

3. Bunlara rağmen düzelme görülmezse peri
kard boş luğuna intraperikardiyal emilime uğramayan 
steroidler verilir. 

4. Eğer bu tedavilerin hiç biri yeterli olmazsa 
ve hastanın durumu cerrahi tedaviye uygun ise, cer
rahi tedavi uygulanır . Bu maksatla tercihan parsiyel 
perikardiyektomi yapılır (2, 4, 7 , 17 ,18 ) . 

Sonuç olarak, bugün üremik perikarditler erken 
tanınıp hızla y o ğ u n bir tedavi uygulanabildiği zaman 
artık bir ölüm habercisi olmaktan ç ıkmışt ı r . 
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