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ÖZET
Amaç: Orta-büyük miktarda perikardiyal efüzyonlu olguların; etyoloji, tanı ve tedavi yöntemleri
geriye dönük değerlendirildi.
Hastalar ve Yöntem: Çalışmaya kliniğimizde perikardiyal efüzyonla takip edilen 104 hasta
dahil edildi (54’ü erkek, 50’si kadın; ortalama yaş 53±18 yıl; dağılım 14–85 yıl). Hastaların
klinik özellikleri, laboratuvar ve transtorasik ekokardiyografi bulguları kaydedildi.
Perikardiyosentez işlemi tanısal ve/veya tedavi amaçlı olarak subksifoid yaklaşımla yapıldı ve
perikardiyal sıvıda glikoz, total protein, kolesterol ve laktik dehidrogenaz düzeyi, adenozin
deaminaz aktivitesi ve tüberküloz (tbc)  polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) bakıldı, sitolojik ve
mikrobiyolojik inceleme yapılarak, kültür sonuçları değerlendirildi.
Bulgular: Transtorasik ekokardiyografi ile 70 hastada (%67,3) büyük, 34 hastada (%32,7) orta
derecede perikardiyal sıvı saptandı. Perikardiyosentez uygulanan 46 hastanın 22’sinde (%47,8)
perikardiyal sıvı eksuda, 24’ünde (%52,2) transuda özelliğindeydi. Etyolojik neden olarak en
sık idyopatik perikardit bulunurken, diğer en sık etyolojik sebebler sırasıyla neoplazi, konjestif
kalp yetmezliği ve tüberkülozdu.
Sonuç: Perikardiyal efüzyonlarda etyolojinin saptanması klinisyenler için temel sorundur.
Dikkatli alınan öykü, detaylı fizik muayene ve gerekli görülen hastalarda yapılan
perikardiyosentez işlemi ile spesifik tanı konulmalı ve etyolojiye yönelik tedaviye hemen
başlanmalıdır.
Anahtar kelimeler: etyoloji, perikardiyal efüzyon,  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

GİRİŞ
Perikardiyal efüzyon oluşumunda, perikardiyal sıvının üretiminde ve/veya
drenajında oluşan patolojiler rol oynamaktadır. Efüzyonlar sıklıkla perikardın
inflamasyonu (perikardit) ile ilişkilidir. Bu inflamasyon sistemik bir hastalık
sonucunda ortaya çıkabildiği gibi primer perikard lezyonu sonucu da
gelişebilir, fakat inflamasyon olmaksızın da efüzyon gelişebilir
(hidroperikardiyum). Büyük perikardiyal efüzyonların en sık sebebleri
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arasında; malignite (%25), enfeksiyon (%27),
radyasyona bağlı inflamasyon (%14), kollojen
vasküler hastalıklar (%12) bulunmaktadır (1,2).
Perikardiyal effuzyona yol acan etyolojik nedenler
ülkelerin ve bölgelerin sosyo-ekonomik koşulları
yönünden farklılıklar gösterebilir.
Perikardiyal efüzyonlarda kesin ve erken tanı çok
önemlidir ve perikardiyosentez işlemi ise spesifik
etyolojinin ortaya konulmasında altın standartır. Bu
çalışmada retrospektif olarak, orta-büyük perikardiyal
efüzyonu olan hastaların klinik ve labarotuvar
özellikleri tespit edilerek, etyoloji, tanı ve tedavi
yöntemleri tartışılmıştır.

HASTALAR VE YÖNTEM
Bu çalışmada, kliniğimize Ocak 2004 ve Şubat 2007
tarihleri arasında başvuran ve orta- büyük miktarda
perikardiyal efüzyon nedeniyle kardiyoloji servisinde
yatırılan 104 hasta incelendi (54 erkek, 50 kadın).
Tüm hastaların elektrokardiyografileri (EKG) çekildi
ve transtorasik ekokardiyografi (EKO) tetkikleri
yapılarak efüzyon miktarı tespit edildi. Hastaların
klinik özellikleri (yaş, cinsiyet, başvuru şikayeti),
öyküleri ve laboratuvar bulguları (tam kan sayımı,
eritrosit sedimentasyon hızı, biyokimyasal
parametreler ve gerekli görülen olguların serolojik
marker düzeyleri) tesbit edildi.
Kardiyak tamponad varlığında ve/veya ampirik
tedaviye yanıt vermeyen hastalarda hem tanısal hem
de tedavi amaçlı olarak perikardiyosentez yapıldı.
Perikardiyosentez işlemi subksifoid yaklaşımla
uygulandı. Perikardiyosentez endikasyonu olan
hastalardan elde edilen perikardiyal sıvıda glikoz,
protein, laktik dehidrogenaz, adenozin deaminaz
aktivİtesi ve tüberküloz (tbc) polimeraz zincir
reksiyonu (PCR) bakıldı, sitolojik ve mikrobiyolojik
inceleme yapıldı ve kültür sonuçları değerlendirildi.
Perikardiyal sıvının eksuda-transuda ayrımı modifiye
Light kriterleri kullanılarak yapıldı. Buna göre; sıvı
total protein seviyesi >3 gr, sıvı / serum protein oranı
>0,5, sıvı LDH >200 mg/dl, sıvı / serum LDH oranı
>0,6 ve sıvı kolesterol içeriği >45 mg/dl olması
kriterlerinden birisinin olması eksüda lehine kabul
edildi (3). Akut perikardit tanısı; tipik göğüs ağrısı,
perikardiyal frotman varlığı, elektrokardiyografide
yaygın S-T segment elevasyonu veya PR depresyonu
ve EKO’da perikardiyal efüzyonun varlığı
kriterlerinden en az 2 tanesinin varlığına göre
konuldu. İdyopatik perikardit tanısı ise diğer
perikardit sebepleri dışlandıktan sonra, ampirik
tedaviye iyi yanıtlı ve kısa süreli seyreden
perikarditlere konuldu. İdyopatik perikardit tanısı
konulan hastalarda, Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin

önerileri doğrultusunda perikardiyal sıvının viral
perikardit yönünden kapsamlı araştırılması yapılmadı.

BULGULAR
Çalışmaya 104 hasta alındı (54’ü erkek, 50’si kadın;
ortalama yaş 53±18 yıl; dağılım 14–85 yıl).
Hastalarımızın hastaneye başvuru sırasında ön planda
olan en sık şikayeti nefes darlığıydı (%45), göğüs
ağrısı ise ikinci en sık başvuru nedeni (%37) olarak
bulundu ve hastaların %18’sinde ise her iki şikayet ön
plandaydı. Hastalarda en sık görülen EKG değişikliği
sırasıyla voltaj düşüklüğü (%68), ST-T segment
değişikliği (%37), elektriksel alternans (%12), ve
atriyal fibrilasyon (%12) olarak bulundu.
Ekokardiyografik incelemede 70 hastada (%67,3)
büyük, 34 hastada (%32,7) orta derecede perikardiyal
sıvı saptandı. Hastaların 49’unda (%47,1)
ekokardiyografide sağ ventriküle diastolik bası
bulgusu saptandı ve bu hastaların 29’ unda (%27,9)
kardiyak tamponad kliniği mevcuttu. Hastaların
laboratuvar ve hemodinamik özellikleri tablo 1’de
verilmiştir.
Tanı ve/veya tedavi amaçlı 46 hastaya
perikardiyosentez uygulandı, perikardiyosentez
sonrası 22 hastanın (%47,8) perikardiyal sıvısı eksuda
özelliğinde, 24 hastanın (%52,2) perikardiyal sıvısı
ise transuda özelliğinde saptandı. 31 hastanın
perikardiyal sıvısında tbc PCR ve ADA aktvitesi
bakıldı. Tbc PCR 2 hastada (%6,5) pozitif olarak
değerlendirilirken, ADA aktivitesi 6 hastada (%19,4)
pozitif olarak bulundu. Perikardiyosentez uygulanan
tüm hastalarda perikardiyal sıvının mikrobiyolojik
incelenmesi yapıldı, kültürlerde herhangi bir
mikroorganizma üremedi. Kırk altı hastanın
perikardiyal sıvısının sitolojik incelemesinde 10
hastada (%21,7) malign hücreye rastlandı. Etyolojik
tanıya yönelik, malignensi araştırması için 37 hastaya
tüm batın ultrasonografi işlemi yapıldı ve 1 hastada
(%2,7) malignite ile uyumlu kitle saptandı, 40 hastaya
ise toraks ve abdomen bilgisayarlı tomogrofi işlemi
yapıldı ve 3 hastada (%7,5) malignensi ile uyumlu
kitle lezyonu tespit edildi (3 akciğer, 1 over).
Perikardiyosentez işlemi tüm hastalarda başarılı
şekilde yapıldı, işleme bağlı mortalite gelişmedi.
Perikardiyosentez sonrası 3 hastada komplikasyon
oldu, komplikasyonlar 2 hastada ventrikül
ponksiyonu, 1 hastada pnömotoraks seklinde gelişti.
48 hastada (%46,2) spesifik etyolojik neden
gösterilirken, 56 hastada (%53,8) idyopatik perikardit
düşünüldü. İkinci en sık etyolojik neden olarak
malignite izlendi (Tablo 2). Perikardiyosentez yapılan
hastaların 10’unda (%18,3)  sitolojik incelemede
perikardiyal sıvıda malign hücre tespit edildi, bu
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olguların 6’sı (%60) önceden tanı almış malignensi
vakası iken, 4 (%40) hastada (2 hasta akciğer, 1 hasta
meme, 1 hasta over) perikardiyal sıvı malignitenin ilk
bulgusuydu. Konjestif kalp yetmezliğine bağlı gelişen
perikardiyal effüzyon (hidroperikardiyum) 8 (%7,7)
hastada tespit edildi ve bu hastalarda
ekokardiyografik olarak orta derecede perikardiyal
sıvı saptandı, tanı amaçlı perikardiyosentez uygulandı
ve sıvı transuda olarak tespit edildi. Üremik
perikardiyal effüzyon düşünülen 3 (%2,9) hastaya
hemodiyaliz tedavisi uygulandı ve hastaların
semptomlarında ve perikardiyal sıvılarında azalma
izlendi. Akut romatizmal ateş tanısı alan 2 (%1,9)
hastada orta derecede perikardiyal sıvı vardı ve aspirin
ve prednilozon tedavisine yanıt alındı.
Tüm hastalara tiroid fonksiyon testleri yapıldı ve 3
hastada ciddi hipotiroidi (%2,9) tespit edildi.
Hipotiroidi tespit edilen hastalarımızda orta derecede
perikardiyal sıvı mevcuttu ve tanısal amaçlı
perikardiyosentez uygulandı, eksuda özelliğinde sıvı
saptandı ve bu hastalara tiroid hormon replasman
tedavisi yapıldı. Otuz yedi hastada (%35,6) serolojik
araştırma yapıldı ve 2 hastada (%5,4) pozitif sonuç
tespit edildi. Romatoloji konsultasyonu ile bir hastaya
romotoid artrit bir hastaya da sistemik lupus
eritromatozus tanısı konuldu (1 ANA, 1 RF
pozitifliği).
Çalışmamızda hastane içi mortalite 6 (%5,8 ) hastada
görüldü ve ölüm sebebleri 3 hastada terminal dönem
malignensi, 1 hastada ileri evre tüberküloz, 1 hastada
serebrovasküler olay ve 1 hastada aort
disseksiyonuydu.

TARTIŞMA
Çalışmamızda, perikardiyal efüzyon etyolojisini
oluşturan en sık neden olarak idyopatik perikardit
bulunmuştur (%62,5). Bu bulgular Sagrista-Sauleda

ve ark. (1) tarafından yapılan 322 hastalık perikardiyal
sıvı serisiyle benzer şekildedir ve bu çalışmada
etyolojik nedenler sıklık sırasıyla girişimsel işlem
sonrası iatrojenik nedenli efüzyonlar (%16),
neoplastik efüzyonlar (%13) olarak sıralanmaktadır.
Corey ve ark. (4) 57 hastalık serilerinde perikardiyal
sıvı analizi yaparak etyoloji belirlemişlerdir ve
malignite (%23), viral enfeksiyonlar (%14),
radyasyon nedenli inflamasyon (%14), kollojen
vasküler hastalıklar (%12), üremi (%12) en sık
nedenler olarak saptanmıştır. Bu çalışma etyolojinin
ortaya konulmasında perikardiyal sıvıda yapılan
incelemelerin önemini gösteren bir çalışmadır.
Gelişmiş ülkelerde başlıca spesifik sebepler malignite,
tüberküloz ve otoimmün etyolojiler olarak
sıralanırken bizim çalışmamızda da benzer sonuçlar
bulunmuştur. Tüberküloz perikarditin batı ülkelerinde
görülme sıklığı %4 civarında olup, bu oran hemen
hemen değişmezken, gelişmekte olan ülkelerde ise
tüberküloz perikardit spesifik etyolojiler arasında ise
ilk sıradadır. Özellikle HIV enfeksiyonunun epidemik
olduğu Afrika ülkelerinde HIV ile ilişkili olarak
insidansı daha da artmaktadır (5). Birçok seride
bakteriyel (pürülan) perikardit oldukça nadir (<%1)
olarak izlenirken, ülkemizde Çukurova yöresinde
yapılan bir çalışmada bakteriyel perikardit çocukluk
çağı perikardit nedenleri arasında ilk sırada
bulunmuştur (6). Bizim çalışmamızda ise bakteriyel
perikardit vakasına rastlanmamıştır. Etyolojik
nedenlerin bölgelere göre farklı şekilde dağılım
gösteriyor olması, bu durumun bölgesel
sosyoekonomik düzeyden etkilendiğini düşündürür.
Ayrıca, perikardiyal efüzyon etyolojisinin araştırıldığı
serilerde hastanelerin konumları (branş veya referans
hastane olması) da etyolojik dağılımın farklı olmasına
neden olabilir. Bizim serimizde ise onkololoji
vakalarının konsultasyon amaçlı hastenemize
yönlendirilmeleri malign perikardiyal efüzyon
sıklığını arttırmıştır.
Hastalarımızın hastaneye başvuru sırasında temel
şikayetlerinin nefes darlığı olmasının nedeni,
hastaların başvuru sırasında %47,1’inde kalbe basının
olması ve %27,9’ unda tamponad kliniği gelişmesi
olabilir. Ayrıca hastaların %70’inde ekokardiyografik
olarak büyük miktarda sıvı mevcuttu ve başvuru
EKG’lerinde voltaj kaybı en sık bulgu olarak izlendi.
Hastaların %37’sinde kısmında ise başvuru
EKG’lerinde ST-T değişikleri izlenmiş olması
perikardit olgularının geç dönemde (Evre 4)
başvurmuş olmasından kaynaklanıyor olabilir.
Perikardiyal efüzyonlu hastalarda etyolojik tanılar
arasında ilk sırada olan idyopatik perikarditte,
perikardiyal sıvının viral perikardit yönünden

Tablo 1: Hastaların laboratuvar ve hemodinamik özellikleri

Tablo 2: Perikardiyal efüzyonlu olguların etyolojik tanıları
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kapsamlı araştırılması idyopatik vakaların sayısını
azaltabilir. Fakat hastalık tedavi ile kontrol altına
alınmışsa, perikardiyal sıvının ve perikard dokusunun
ileri tetkikler ile incelenmesi önerilmez ve bu
incelemeler tedavi yaklaşımını değiştirmez.
Kliniğimizde idyopatik perikardit ön tanısı alan
hastalara ampirik tedavi uygulandı. Klinik tamponad
varlığı veya EKO ile ciddi kalp basısı varlığında ise
invaziv yaklaşım planlanarak perikardiyosentez
yapıldı.
Perikardın primer tümörleri nadir olarak görülürken,
neoplastik perikardit sıklıkla malign tümörün
metastazı sonucu ortaya çıkar ve akciğer kanserleri en
sık nedenler arasındadır, erken lenf nodu invazyonu
nedeni ile akciğer kanserinin ilk bulgusu perikardiyal
efüzyon olarak görülebilir. Perikardiyal efüzyon
etyolojisi için malignensi araştırılmasının önerildiği
durumlar; önceden malign hastalık tanısı almış
olanlar, tamponad kliniği olan veya büyük miktarda
effuzyonu olanlar, rekürren perikardit ve
antiinflamatuar tedaviye yanıtsızlığı olanlar
şeklindedir. Bizim serimizde önceden malignensi
tanısı olan 16 hastanın 6 tanesinde sitolojik
incelemede malign hücreye rastlanmıştır. 10 hasta ise
idyopatik perikardit olarak kabul edilmiştir. Önceden
malignensi tanısı olmayan 4 hastanın sitolojik
incelemesinde ise malign hücreler tespit edilmiştir, bu
hastalarda malignitenin ilk bulgusu perikardiyal
efüzyon olmuştur. Perikardiyal efüzyonu olan ve
önceden tanı almış malignensi vakalarında üzerinde
durulması gereken nokta bu hastaların sadece %40-
55’inde perikardiyal sıvının sitolojik incelemesi
sonucu malign hücreye rastalanmış olmasıdır, bu
hastalarda diğer etyolojik nedenler ise radyasyona
bağlı inflamasyon, hemoraji, idyopatik ve enfeksiyon
olarak bulunmuştur (7, 8). Bu konuda dikkat edilmesi
gereken bir konu da perikardiyal sıvının sitolojik
incelemelerinin duyarlılığının  %67–92 arasında
olmasıdır (8–10) Sitolojik inceleme sonuçlarının
negatif olması tek başına neoplastik perikarditi
dışlama nedeni olmamalıdır. Bu gibi durumlarda
perikardiyal sıvıda tümör markerı incelemesi
etyolojik nedenin ortaya konmasında yardımcı
olabilir.
Konstiktif perikardit gelişme sıklığı oldukca yüksek
olan tüberküloz perikarditde kesin ve erken tanı çok
önemlidir. Tedavi almayan efüzyonlu perikarditlerde
mortalite oranları oldukça yüsektir ve hastaların %30–
50’sinde hastada konstriktif perikardit gelişir (5, 11,
12). Perikard sıvısı eksuda özelliğinde olup PCR ile
1 µL perikard sıvısında bakteri DNA’ sı saptanabilir.
Ayrıca perikardiyal sıvıda ADA aktivitesinin >40 U/l
ve interferon -γ düzeyinin>200 pg/l olması tüberküloz
perikardit tanısında yüksek özgüllük ve duyarlılığa

sahiptir (13). Çalışmamızda 6 hastaya perikardiyal
sıvıda ADA aktivitesi ve tbc PCR analizi ile
tüberküloz perikardit tanısı konuldu ve uygun tedavi
başlandı.
Çalışmamızda orta-büyük perikardiyal efüzyonların
daha az sıklıkta görülen spesifik etyolojik nedenleri,
kronik renal hastalık, hipotiroidi, akut romatizmal
ateş, kollojen doku hastalıkları, aort disseksiyonu ve
kardiyak travmaydı. Bu hastaların tamamında
etyolojiye yönelik uygun tedavi başlandı. Kollojen
vasküler hastalık düşünülen vakalarda dikkatli alınan
öykü, fizik muayene ve romatolog ile yapılan
konsultasyon sonucunda geniş ve gereksiz tanısal
araştırmalara girilmemiş olur. Kollojen vasküler
hastalık için tarama amaçlı sıklıkla RF ve ANA
kullanılmaktadır ve ANA’nın SLE de negatif prediktif
değeri oldukça yüksektir (%95). Hipotiroidizmde %3
ila %80 arasında perikardiyal sıvı sıklığı bildirilmiştir
(14, 15). Perikardiyal sıvı tespit edilen hastalarda
etyolojik değerlendirmede tiroid horman düzeylerinin
değerlendirilmesi unutulmamalıdır. Perikardiyal sıvı
oluşumundan artmış kapiller permeabilite ve
bozulmuş lenfatik drenaj nedeni ile intersitisyel alana
protein geçişi sorumlu tutulmuştur. Bu hastalarda sıvı
birikimi yavaş olduğu için tamponad nadir olarak
görülür.
Perikardiyosentez spesifik etyolojinin ortaya
konulmasında altın standarttır ve kardiyak tamponatın
hayat kurtarıcı tedavisidir. Orta –büyük derecedeki
efüzyonlarda ampirik tedaviye yanıt alınamıyorsa bu
hastalarda idyopatik efüzyon tanısından uzaklaşılmalı
ve spesifik sebeblerin saptanması için
perikardiyosentez yapılmalıdır.
Sonuçta, perikardiyal efüzyonlarda etyolojinin
saptanması klinisyenler için temel sorundur ve
oldukça zahmetlidir. Ayrıca gereksiz yapılan detaylı
araştırmalar hastanede yatış süresini ve maliyetini
arttırmaktadır. Dikkatli alınan öykü, detaylı fizik
muayene ve gerekli görülen hastalarda yapılan
perikardiyosentez işlemi ile spesifik tanı konulmalı ve
bu hastalarda etyolojiye yönelik tedaviye hemen
başlanmalıdır.
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