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Perikardiyal Eftizyon: Etyoloji, Tani Ve Tedavisi

Pericardial Effusion: Etiology, Diagnose And Management

OZET

Amag: Orta-bilylik miktarda perikardiyal eflizyonlu olgularin; etyoloji, tani ve tedavi yontemleri
geriye donik degerlendirildi.

Hastalar ve Yoéntem: Calismaya klinigimizde perikardiyal efiizyonla takip edilen 104 hasta
dahil edildi (54°U erkek, 50’si kadin; ortalama yas 53+18 yil; dagihm 14-85 yil). Hastalarin
klinik 0Ozellikleri, laboratuvar ve transtorasik ekokardiyografi bulgulari kaydedildi.
Perikardiyosentez islemi tanisal ve/veya tedavi amagl olarak subksifoid yaklasimla yapildi ve
perikardiyal sivida glikoz, total protein, kolesterol ve laktik dehidrogenaz diizeyi, adenozin
deaminaz aktivitesi ve tliberkiloz (tbc) polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) bakildi, sitolojik ve
mikrobiyolojik inceleme yapilarak, kiiltir sonuglari degerlendirildi.

Bulgular: Transtorasik ekokardiyografi ile 70 hastada (%67,3) blyik, 34 hastada (%32,7) orta
derecede perikardiyal sivi saptandi. Perikardiyosentez uygulanan 46 hastanin 22’sinde (%47,8)
perikardiyal sivi eksuda, 24’iinde (%52,2) transuda 6zelligindeydi. Etyolojik neden olarak en
sik idyopatik perikardit bulunurken, diger en sik etyolojik sebebler sirasiyla neoplazi, konjestif
kalp yetmezligi ve tiiberkilozdu.

Sonug: Perikardiyal eftizyonlarda etyolojinin saptanmasi klinisyenler igin temel sorundur.
Dikkatli ahnan oyku, detayli fizik muayene ve gerekli goriilen hastalarda yapilan
perikardiyosentez islemi ile spesifik tani konulmali ve etyolojiye yonelik tedaviye hemen
baslanmalidir.

Anahtar kelimeler: etyoloji, perikardiyal eflizyon, perikardiyosentez

SUMMARY

Aim: The etiology, diagnosis and treatment options of patients with moderate-large volume
pericardial effusions were evaluated, retrospectively.

Patients and methods: 104 patients with pericardial effusion were enrolled into the study (54
male, 50 female, mean age of 53+18 years, ranged from 14 to 85 years). The clinical features,
laboratory tests and trans-thoracic echocardiography findings of the patients were recorded.
Both diagnostic and therapeutic aimed pericardiocentesis procedures were performed via
subxiphioid route and glucose, total protein, cholosterol, lactic dehydrogenase levels, adenosine
deaminase activity, polymerase chain reaction for tuberculosis, cytological, microbiological
examinations and cultures were obtained from pericardial fluid.

Results: By transthoracic echocardiography, 70 patients (67.3%) had large volume and 34
patients had moderate volume pericardial effusion. Pericardiocentesis was performed to a total
of 46 patients and pericardial fluid was exudate in 22 patients (47.8%) and transudate in 24
patients (52.2%). The most common cause of effusion was idiopathic and the other causes were
neoplasia, congestive heart failure and tuberculosis, respectively.

Conclusion: The main problem in pericardial effusion is to find the etiology for clinicians.
Carefully taken medical story, detailed physical examination and pericardiocentesis procedure
if needed will help us to diagnose the disease and to start the treatment for the specific etiology.
Key words: etiology, pericardial effusion, pericardiocentesis

GIRIS

Perikardiyal eftizyon olusumunda, perikardiyal sivinin tretiminde ve/veya
drenajinda olusan patolojiler rol oynamaktadir. Efiizyonlar siklikla perikardin
inflamasyonu (perikardit) ile iliskilidir. Bu inflamasyon sistemik bir hastalik
sonucunda ortaya cikabildigi gibi primer perikard lezyonu sonucu da
gelisebilir, fakat inflamasyon olmaksizin da eflizyon gelisebilir
(hidroperikardiyum). Bilylk perikardiyal efuzyonlarin en sik sebebleri
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arasinda; malignite (%25), enfeksiyon (%27),
radyasyona bagli inflamasyon (%14), kollojen
vaskuler hastaliklar (%212) bulunmaktadir (1,2).
Perikardiyal effuzyona yol acan etyolojik nedenler
tlkelerin ve bolgelerin sosyo-ekonomik kosullari
yonunden farkhhklar gosterebilir.

Perikardiyal eflizyonlarda kesin ve erken tani ¢ok
onemlidir ve perikardiyosentez islemi ise spesifik
etyolojinin ortaya konulmasinda altin standartir. Bu
calismada retrospektif olarak, orta-biytk perikardiyal
efuzyonu olan hastalarin klinik ve labarotuvar
Ozellikleri tespit edilerek, etyoloji, tan1 ve tedavi
yontemleri tartisiimistir.

HASTALAR VE YONTEM

Bu calismada, klinigimize Ocak 2004 ve Subat 2007
tarihleri arasinda basvuran ve orta- biyuk miktarda
perikardiyal eflizyon nedeniyle kardiyoloji servisinde
yatirilan 104 hasta incelendi (54 erkek, 50 kadin).
Tum hastalarin elektrokardiyografileri (EKG) cekildi
ve transtorasik ekokardiyografi (EKO) tetkikleri
yapilarak eflizyon miktari tespit edildi. Hastalarin
klinik ozellikleri (yas, cinsiyet, basvuru sikayeti),
Oykuleri ve laboratuvar bulgulari (tam kan sayimi,
eritrosit ~ sedimentasyon  hizi,  biyokimyasal
parametreler ve gerekli gorilen olgularin serolojik
marker diizeyleri) tesbit edildi.

Kardiyak tamponad varliginda ve/veya ampirik
tedaviye yanit vermeyen hastalarda hem tanisal hem
de tedavi amach olarak perikardiyosentez yapildi.
Perikardiyosentez islemi subksifoid yaklasimla
uygulandi. Perikardiyosentez endikasyonu olan
hastalardan elde edilen perikardiyal sivida glikoz,
protein, laktik dehidrogenaz, adenozin deaminaz
aktivitesi ve tiiberkiiloz (tbc) polimeraz zincir
reksiyonu (PCR) bakildi, sitolojik ve mikrobiyolojik
inceleme yapildi ve kiltir sonuglari degerlendirildi.
Perikardiyal sivinin eksuda-transuda ayrimi modifiye
Light kriterleri kullanilarak yapildi. Buna gore; sivi
total protein seviyesi >3 gr, sivi / serum protein orani
>0,5, sivi LDH >200 mg/dl, sivi / serum LDH orani
>0,6 ve sivi kolesterol igerigi >45 mg/dl olmasi
kriterlerinden birisinin olmasi ekstda lehine kabul
edildi (3). Akut perikardit tanisi; tipik gogus agrist,
perikardiyal frotman varhgi, elektrokardiyografide
yaygin S-T segment elevasyonu veya PR depresyonu
ve EKO’da perikardiyal eflizyonun varhgi
kriterlerinden en az 2 tanesinin varligina gore
konuldu. idyopatik perikardit tanisi ise diger
perikardit sebepleri dislandiktan sonra, ampirik
tedaviye iyi yanith ve kisa sureli seyreden
perikarditlere konuldu. Idyopatik perikardit tanisi
konulan hastalarda, Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin

Onerileri dogrultusunda perikardiyal sivinin viral
perikardit yoniinden kapsamli arastirilmasi yapiimadi.

BULGULAR

Calismaya 104 hasta alindi (54’0 erkek, 50°si kadin;
ortalama yas 53+18 vyil; dagihm 14-85 vyil).
Hastalarimizin hastaneye basvuru sirasinda 6n planda
olan en sik sikayeti nefes darligiydi (%45), gogis
agrisi ise ikinci en sik basvuru nedeni (%37) olarak
bulundu ve hastalarin %18’sinde ise her iki sikayet 6n
plandaydi. Hastalarda en sik goriilen EKG degisikligi
sirasiyla voltaj dustklugi (%68), ST-T segment
degisikligi (%37), elektriksel alternans (%12), ve
atriyal  fibrilasyon  (%12) olarak bulundu.
Ekokardiyografik incelemede 70 hastada (%67,3)
biyuk, 34 hastada (%32,7) orta derecede perikardiyal
sivi  saptandi. Hastalarin  49’unda  (%47,1)
ekokardiyografide sad ventrikille diastolik basi
bulgusu saptandi ve bu hastalarin 29” unda (%27,9)
kardiyak tamponad Klinigi mevcuttu. Hastalarin
laboratuvar ve hemodinamik 6zellikleri tablo 1’de

verilmistir.
Tani  velveya tedavi amagh 46 hastaya
perikardiyosentez  uygulandi, perikardiyosentez

sonrasl 22 hastanin (%47,8) perikardiyal sivisi eksuda
ozelliginde, 24 hastanin (%52,2) perikardiyal sivisi
ise transuda Ozelliginde saptandi. 31 hastanin
perikardiyal sivisinda tbc PCR ve ADA aktvitesi
bakildi. Tbc PCR 2 hastada (%6,5) pozitif olarak
degerlendirilirken, ADA aktivitesi 6 hastada (%19,4)
pozitif olarak bulundu. Perikardiyosentez uygulanan
tim hastalarda perikardiyal sivinin mikrobiyolojik
incelenmesi yapildi, kilttrlerde herhangi bir
mikroorganizma Uremedi. Kirk altt hastanin
perikardiyal sivisinin sitolojik incelemesinde 10
hastada (%21,7) malign hiicreye rastlandi. Etyolojik
taniya yonelik, malignensi arastirmasi igin 37 hastaya
tim batin ultrasonografi islemi yapildi ve 1 hastada
(%2,7) malignite ile uyumlu kitle saptandi, 40 hastaya
ise toraks ve abdomen bilgisayarli tomogrofi islemi
yapildi ve 3 hastada (%7,5) malignensi ile uyumlu
kitle lezyonu tespit edildi (3 akciger, 1 over).

Perikardiyosentez islemi tlim hastalarda basarili
sekilde yapildi, isleme badli mortalite gelismedi.
Perikardiyosentez sonrasi 3 hastada komplikasyon
oldu, komplikasyonlar 2 hastada ventrikdil
ponksiyonu, 1 hastada pndmotoraks seklinde gelisti.
48 hastada (%46,2) spesifik etyolojik neden
gosterilirken, 56 hastada (%53,8) idyopatik perikardit
distinldii. ikinci en sik etyolojik neden olarak
malignite izlendi (Tablo 2). Perikardiyosentez yapilan
hastalarin 10’unda (%18,3) sitolojik incelemede
perikardiyal sivida malign hiicre tespit edildi, bu
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Tablo 1: Hastalarin laboratuvar ve hemodinamik dzellikleri

Ort S8 Dagilm
Nabiz (atim/dk) 90£19 60-160
Sistolik kan basmer (mm/'hg) 112421 T0-180

 Diyastolik kan basmai (mm/hg) | 71511 [40-110
Ure (mg/dl) 52432 17-198
kreatinin (mg/dl) 1,29£1,28 0,36-8,2
Beyazkilre (f/mm3) 9,744,9 3.6-26.7
Hemoglobin (gr/dl) 12+£2.1 6.3-17
Eritrosit sedimentasyon huz | 2527 6-120
(mm/sa)

Tablo 2: Perikardiyal eflizyonlu olgularin etyolojik tanilari

Erkek | Kadin Toplam

n=54 n=50
Tdyopatik 35 (%64,8) | 30(%60)
Neoplastik 7 (%13) 3 (%6)
Konjestif kalp yetmezligi 4(%7,4) 4{%8)
Tiberkilloz 2(%3,7) 4(%8)
Uremi 1(%1,9) 2(%4)
Hipotiroidi 1(%:1,9) 2(%4)
Aort discksivonu {2063.7) | 1(%2)
Delici alet fle kardiyak yaralanma | 1(%1,9) 2)

=

Kollgjen vaskiiler hastalik

1(%1.9)
Akut romatizmal ates -

| Yo
| 2(%4)

olgularin 6’s1 (%60) dnceden tani almis malignensi
vakasl iken, 4 (%40) hastada (2 hasta akciger, 1 hasta
meme, 1 hasta over) perikardiyal sivi malignitenin ilk
bulgusuydu. Konjestif kalp yetmezligine bagl gelisen
perikardiyal efflizyon (hidroperikardiyum) 8 (%7,7)
hastada tespit edildi ve bu hastalarda
ekokardiyografik olarak orta derecede perikardiyal
sivi saptandi, tani amagcl perikardiyosentez uygulandi
ve sivi transuda olarak tespit edildi. Uremik
perikardiyal efflizyon dusinidlen 3 (%2,9) hastaya
hemodiyaliz tedavisi uygulandi ve hastalarin
semptomlarinda ve perikardiyal sivilarinda azalma
izlendi. Akut romatizmal ates tanisi alan 2 (%1,9)
hastada orta derecede perikardiyal sivi vardi ve aspirin
ve prednilozon tedavisine yanit alindi.

TUm hastalara tiroid fonksiyon testleri yapildi ve 3
hastada ciddi hipotiroidi (%2,9) tespit edildi.
Hipotiroidi tespit edilen hastalarimizda orta derecede
perikardiyal sivi mevcuttu ve tanisal amagli
perikardiyosentez uygulandi, eksuda ézelliginde sivi
saptandi ve bu hastalara tiroid hormon replasman
tedavisi yapildi. Otuz yedi hastada (%35,6) serolojik
arastirma yapildi ve 2 hastada (%5,4) pozitif sonug
tespit edildi. Romatoloji konsultasyonu ile bir hastaya
romotoid artrit bir hastaya da sistemik lupus
eritromatozus tanisi konuldu (1 ANA, 1 RF
pozitifligi).

Calismamizda hastane ici mortalite 6 (%5,8 ) hastada
goruldi ve 6lim sebebleri 3 hastada terminal dénem
malignensi, 1 hastada ileri evre tliberkiloz, 1 hastada
serebrovaskuler olay ve 1 hastada aort
disseksiyonuydu.

TARTISMA

Calismamizda, perikardiyal eflizyon etyolojisini
olusturan en sik neden olarak idyopatik perikardit
bulunmustur (%62,5). Bu bulgular Sagrista-Sauleda

ve ark. (1) tarafindan yapilan 322 hastalik perikardiyal
sivi serisiyle benzer sekildedir ve bu c¢alismada
etyolojik nedenler siklik sirasiyla girisimsel islem
sonras! iatrojenik nedenli efuzyonlar (%16),
neoplastik eflizyonlar (%13) olarak siralanmaktadir.
Corey ve ark. (4) 57 hastalik serilerinde perikardiyal
sivi analizi yaparak etyoloji belirlemislerdir ve
malignite (%23), viral enfeksiyonlar (%14),
radyasyon nedenli inflamasyon (%14), kollojen
vaskuler hastaliklar (%12), dremi (%12) en sik
nedenler olarak saptanmistir. Bu ¢alisma etyolojinin
ortaya konulmasinda perikardiyal sivida yapilan
incelemelerin 6nemini gdsteren bir ¢calismadir.

Gelismis ulkelerde baslica spesifik sebepler malignite,
tiberkiloz ve otoimmin etyolojiler olarak
siralanirken bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar
bulunmustur. Tuberkiloz perikarditin bati Glkelerinde
gortlme sikhgi %4 civarinda olup, bu oran hemen
hemen degismezken, gelismekte olan Ulkelerde ise
tiberkiiloz perikardit spesifik etyolojiler arasinda ise
ilk siradadir. Ozellikle HIV enfeksiyonunun epidemik
oldugu Afrika Ulkelerinde HIV ile iliskili olarak
insidansi daha da artmaktadir (5). Bircok seride
bakteriyel (purilan) perikardit oldukca nadir (<%1)
olarak izlenirken, tlkemizde Cukurova ydresinde
yapilan bir ¢calismada bakteriyel perikardit cocukluk
cagr perikardit nedenleri arasinda ilk sirada
bulunmustur (6). Bizim ¢alismamizda ise bakteriyel

perikardit vakasina rastlanmamistir.  Etyolojik
nedenlerin bdlgelere gore farkli sekilde dagilim
gosteriyor  olmasi, bu  durumun  bolgesel

sosyoekonomik diizeyden etkilendigini dustndurdr.
Ayrica, perikardiyal eflizyon etyolojisinin arastirildigi
serilerde hastanelerin konumlari (brans veya referans
hastane olmasi) da etyolojik dagilimin farkli olmasina
neden olabilir. Bizim serimizde ise onkololoji
vakalarinin ~ konsultasyon amagli  hastenemize
yonlendirilmeleri malign perikardiyal eflzyon
stkhi@ini arttirmistir.

Hastalarimizin hastaneye basvuru sirasinda temel
sikayetlerinin nefes darhdi olmasinin nedeni,
hastalarin basvuru sirasinda %47,1’inde kalbe basinin
olmasi ve %27,9’ unda tamponad klinigi gelismesi
olabilir. Ayrica hastalarin %70’inde ekokardiyografik
olarak biyik miktarda sivi mevcuttu ve basvuru
EKG’lerinde voltaj kaybi en sik bulgu olarak izlendi.
Hastalarin  %37’sinde kisminda ise basvuru
EKG’lerinde ST-T degisikleri izlenmis olmasi
perikardit olgularinin ge¢ donemde (Evre 4)
basvurmus olmasindan kaynaklaniyor olabilir.
Perikardiyal eflizyonlu hastalarda etyolojik tanilar
arasinda ilk sirada olan idyopatik perikarditte,
perikardiyal sivinin viral perikardit yoninden
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kapsamli arastiriimasi idyopatik vakalarin sayisini
azaltabilir. Fakat hastalik tedavi ile kontrol altina
alinmissa, perikardiyal sivinin ve perikard dokusunun
ileri tetkikler ile incelenmesi 6nerilmez ve bu
incelemeler tedavi yaklasimini  degistirmez.
Klinigimizde idyopatik perikardit 6n tanisi alan
hastalara ampirik tedavi uygulandi. Klinik tamponad
varhgi veya EKO ile ciddi kalp basisi varliginda ise
invaziv yaklasim planlanarak perikardiyosentez
yapildi.

Perikardin primer tmarleri nadir olarak goruliirken,
neoplastik perikardit siklikla malign timaorin
metastazl sonucu ortaya ¢ikar ve akciger kanserleri en
sik nedenler arasindadir, erken lenf nodu invazyonu
nedeni ile akciger kanserinin ilk bulgusu perikardiyal
efuzyon olarak gorilebilir. Perikardiyal eflizyon
etyolojisi icin malignensi arastirilmasinin onerildigi
durumlar; 6nceden malign hastalik tanisi almis
olanlar, tamponad klinigi olan veya biylk miktarda
effuzyonu  olanlar, rekirren perikardit ve
antiinflamatuar ~ tedaviye  yanitsizligr  olanlar
seklindedir. Bizim serimizde 6nceden malignensi
tanisi olan 16 hastanin 6 tanesinde sitolojik
incelemede malign hiicreye rastlanmistir. 10 hasta ise
idyopatik perikardit olarak kabul edilmistir. Onceden
malignensi tanisi olmayan 4 hastanin sitolojik
incelemesinde ise malign hiicreler tespit edilmistir, bu
hastalarda malignitenin ilk bulgusu perikardiyal
efuzyon olmustur. Perikardiyal eflizyonu olan ve
Onceden tani almis malignensi vakalarinda Gzerinde
durulmasi gereken nokta bu hastalarin sadece %40-
55’inde perikardiyal sivinin sitolojik incelemesi
sonucu malign hicreye rastalanmis olmasidir, bu
hastalarda diger etyolojik nedenler ise radyasyona
bagli inflamasyon, hemoraji, idyopatik ve enfeksiyon
olarak bulunmustur (7, 8). Bu konuda dikkat edilmesi
gereken bir konu da perikardiyal sivinin sitolojik
incelemelerinin duyarlihginin  %67-92 arasinda
olmasidir (8-10) Sitolojik inceleme sonuclarinin
negatif olmasi tek basina neoplastik perikarditi
dislama nedeni olmamalidir. Bu gibi durumlarda
perikardiyal sivida timoér markerr incelemesi
etyolojik nedenin ortaya konmasinda yardimci
olabilir.

Konstiktif perikardit gelisme sikhgi oldukca yiiksek
olan tiiberkiloz perikarditde kesin ve erken tani cok
Onemlidir. Tedavi almayan eftizyonlu perikarditlerde
mortalite oranlari oldukca yisektir ve hastalarin %30-
50’sinde hastada konstriktif perikardit gelisir (5, 11,
12). Perikard sivisi eksuda 6zelliginde olup PCR ile
1 uL perikard sivisinda bakteri DNA’ si saptanabilir.
Ayrica perikardiyal sivida ADA aktivitesinin >40 U/
ve interferon -y diizeyinin>200 pg/l olmasi tuberkiloz
perikardit tanisinda yuksek 6zgullik ve duyarliliga

sahiptir (13). Calismamizda 6 hastaya perikardiyal
sivida ADA aktivitesi ve tbc PCR analizi ile
tiberkdiloz perikardit tanisi konuldu ve uygun tedavi
baslandi.

Calismamizda orta-blylk perikardiyal efuizyonlarin
daha az siklikta gorilen spesifik etyolojik nedenleri,
kronik renal hastalik, hipotiroidi, akut romatizmal
ates, kollojen doku hastaliklari, aort disseksiyonu ve
kardiyak travmaydi. Bu hastalarin tamaminda
etyolojiye yonelik uygun tedavi baslandi. Kollojen
vaskdler hastalik duslnulen vakalarda dikkatli alinan
Oyku, fizik muayene ve romatolog ile yapilan
konsultasyon sonucunda genis ve gereksiz tanisal
arastirmalara girilmemis olur. Kollojen vaskuler
hastalik icin tarama amagh siklikla RF ve ANA
kullaniimaktadir ve ANA’nin SLE de negatif prediktif
degeri oldukca yuksektir (%95). Hipotiroidizmde %3
ila %80 arasinda perikardiyal sivi sikligi bildirilmistir
(14, 15). Perikardiyal sivi tespit edilen hastalarda
etyolojik degerlendirmede tiroid horman diizeylerinin
degerlendirilmesi unutulmamalidir. Perikardiyal sivi
olusumundan artmis kapiller permeabilite ve
bozulmus lenfatik drenaj nedeni ile intersitisyel alana
protein gecisi sorumlu tutulmustur. Bu hastalarda sivi
birikimi yavas oldugu icin tamponad nadir olarak
goruldr.

Perikardiyosentez  spesifik etyolojinin  ortaya
konulmasinda altin standarttir ve kardiyak tamponatin
hayat kurtarici tedavisidir. Orta —blyk derecedeki
eflizyonlarda ampirik tedaviye yanit alinamiyorsa bu
hastalarda idyopatik eflizyon tanisindan uzaklasiimali
ve  spesifik  sebeblerin  saptanmasi  icin
perikardiyosentez yapilmalidir.

Sonucta, perikardiyal eflizyonlarda etyolojinin
saptanmas! klinisyenler icin temel sorundur ve
oldukca zahmetlidir. Ayrica gereksiz yapilan detayl
arastirmalar hastanede yatis siresini ve maliyetini
arttirmaktadir. Dikkatli alinan dykul, detayl fizik
muayene ve gerekli gorilen hastalarda yapilan
perikardiyosentez islemi ile spesifik tani konulmali ve
bu hastalarda etyolojiye yonelik tedaviye hemen
baslanmalidir.
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