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Özet 

Kronik perikardiyaf efüzyonfar bazt klinik durumlarda önemli morbidite ve mortalite nedeni olabilmektedirler. 
Etyolojisinin çeşirfif(~i nedeniyle ram ve tedaı•i yakfaştmfarrnda önemli farkftf tkfar vardtr. Perikardiyaf e.fi"i:
yon farda klinik göriinüm. ta nt yöntemleri ve farki t tedavi yakfaştmfarrnm iyi bilinmesi biiyük önem arzetmekte
dir. Bu çaftşmamtzda yeni literatürler ıştğ111da perikardiyaf eji"izyon tam ve redavisini gözden geçinneyi amaçla
dık. Aklll semptomatik efüzyonfarda seçilecek yöntem ekokardiyografi kılavuzluğunda perikardiyosentez ofmaft

dır. Kronik efiizyon farda etiyolajik neden tedavi yaklaşımında belirleyici rol oynamaktadır. Ma!ign efiizyonfar
da perikardiyosentez ve sklerozan tedavi. radyasyon tedavisi terci/ı edifen yakfaşınılardtr. Bunun yantnda kro
nik tekrarlayan efiizyon/arda balon perikardiyotomi, piirülan ve tiiberküloz etiyo/ojiferinde cerrahi yöntemler 

uygun yak/aştm/ar ofmaktadtr. Son zamanlarda yapılan çaftşmafar perikardt yeni tedavi yöntemlerinin uygufa
ma afam haline getirmektedir. Özellikle perkiitan ve cerrahi revaskularizasyon şansı olmayan hastalarda kolla
teral damar gelişimini uyarmak için intraperikardiya/ basic fibrobfast growth faktör (b-FCF) uygulamalan 

ümit vericidir. (Türk Kardiyol De nı Arş 2004; 32: 581-590) 

Anahtar kelimeler: Perikardiyaf efiizyon, perikardiyosentez, skferoterapi 

Summary 

Clıronic Pericardial Effusion: Diagnostic and Tlıerapeutic Metlıods 

Chronic pericardial effusion isa very İnıportant elinical situation that can cause morhidity and nıortality. In pa
ral/e{ with having nıany different etio!ogical factors, the re are important differences in diagnostic and treatment 
nıethods of this problem. A good knowledge of elinical presentation ofpericardia/ effusions, diagnostic met

hods , and differenttlıerapeutic approaches is very importalll. In this study, our aim is to look over the diagnos
tic and tlıerapeutic approaches by searching the fatesi literature. According to tlıese, in acıtte symptomatic ejjit

sions the method of therapeutic choice should be pericardiosymhesis with the guidance of echocardiography. 
Tlıe etiology p/ays a cmcial role in the treatment of chronic effusions. In malignant effusions. pericardiocente
sis, sclerosing tlıerapy, and radiotherapy are the choice of treatments . In chronic recurrent ejjitsions ballorm 
pericardiotomy and in puru/ent and tubercufosis pericardia/ ejji1sions surgery are the appropriate approaches. 
The fatesi studies are nıostly based on the application of new therapeutic method s on pericardial pathologies. 
Especially. in patients w/10 do not have the clwnce ofpercutaneous and surgica/ revascu/ariz(l(ion. the use of 
intrapericardial basic fibroblast growtlr factor to stinıulate co/lateral revascularization is promisi11g . (Tiirk 
Kardiyol Denı Arş 2004; 32: 581-590) 
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Kalbin ve büyük damarların başl ang ıc ını saran 
perikard, seröz visseral ve fibröz pariyeta t peri
karddan oluşmaktadır. Perikardiyal boş lukta 
miyokardiyal intersti syel s ıv ı ve lenf drenaj ın 

dan oluşan , as lında bir plazma ultrafiltratı olan 
15-50 ml. kadar seröz bir s ıv ı bulunmaktadır 

(tl. Yisseral peri ka rdın normalde ve has ta lık 

hallerinde perikardi yal s ı v ının kaynağ ı olduğu

na inan ı lmaktadır. Sıv ının protein içeriğ i plaz
ınadaıı düşük a l buınin içeriği rolatif o larak yük
sektir. Peri kard s ıv ı s ı iç inde kayganlaştırıcı 

öze ll iğ i olan fosfolipidler ve elektrofizyolojik 
özellikleri olduğuna inanılan çok sayıda pros
taglandinler bulunmaktadır (2,3)_ Drenajı pariye
tal perikard arac ılığ ı il e duktus torasikusa ve 
sağ lenfatik duktus arac ılığı ile sağ plevral boş
luğa olmaktadır <4l. Normalde perikardiyal s ıv ı 

küçük ınoleküllerin yanında bazı büyük mole
klillere de geçirgen o lup serum ile serbest sıv ı

elektrolit değ i şiminin o lduğu dinamik bir denge 
halindedir (5l. 

Perikardiyal boşluk içerisinde fazla miktarda sı
v ının birikınesinde perikardiyal s ıv ının üreti
minde ve/ya drenaj ında oluşan patoloj iler rol 
oynamaktad ı r. Bu efüzyonların çoğun luğu inf
l a ınasyonlu per i kardın geçirgen liğ inin bozul
mas ı ve visseral peri karddan aşırı miktarda ma
yi akımından kaynak lanır. İrritatif ve inflamatu
ar efüzyonlarda sitokinler, tümör nekrozis fak
tör ve interlökinler gib i baz ı maddelerin lokal 
üreti mi sözkonusudur. Büyük ıno lekü llerin , 

proteinöz materyal in eksudasyonu, intraperi
kardiyal trombüsün erimesi daha fazla s ı v ı biri
kimine neden o lur ve geri eıniliıni de engeller 
<5l. Geniş efüzyonlar genellikle epikardda venöz 
ve lenfatik obstruksiyon geli şiminden sonra 
oluşur. 

Perikardiyal s ı v ı artı ş ı transuda veya eksüda ya 
da bunların karı ş ımından (karışık tip) oluşmak

tad ı r. S ı vının eksüda veya transuda ayrımının 
yapılınası etyolojinin ortaya konınasına yardım

c ı olur. Bu amaçla plevral efü zyonun değerlen

dirilmesinde kullanılan Light kriterleri modifiye 
edilerek kul l anı l ab il i r. Buna göre; s ı v ı total pro-
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tein seviyesi (>3gr.), s ı v ı 1 serum protein oranı 

(>0.5), s ıvı LDH (>200 ıng/di.), s ıv ı 1 serum 
LDH oranı (>0.6) ve sıv ı kolestero l içeriğ i (>45 
ıng/d!) eksüda lehine bulgu l ardır. Bu kriterler
den bi rinin olması halinde s ı v ı eksüda kabul 
edil melidir c ı ı . Eks üdatif efüzyon l arı n nedeni 
esas olarak perikardın irritasyonu ve inflamas
yonudur. Geniş eksüdati f efüzyon lar; ti.iınörle r, 

viral, bakteriyel, infeks iyonla ili ş kili kültür ne
gatif parainfektif, postperikard iyotoıni , postıni

yokardial infarktüs, tüberküloz perikardit i, ko
lesterol perikarditi. ıniksödeın , vaskülit, bağdo
kusu hastalıkları , üremi k peri kardi t ve parazi
tozlarda daha s ık görü lmektedir. Nadir olarak 
eozinofili k sendroınl ar, endomiyokardial fi bro
zis, kard iyak transplantasyon sonras ı özelli kle 
siklosporin tedav isi ya da rejeks iyon sonucu, 
kemi k il iği transplantasyonu son ras ı "graft ver
sus host" h astalığına bağlı olarak görülebilir. 
Transudatİf efüzyonlar; radyasyon, üreıni , trav
ma, hepatik siroz, nefrotik sendrom, etiyo lojil e
rinde o l uşabi lir. Ancak bu ayrıma her zaman 
güvenil memelid ir. Nitekim kalp yetersiz l iğinde 

tedavinin etkisiyle perikardiyal s ı v ının su içeri
ğ inin protein ve LDH içeriğine göre daha çabuk 
geri emilmesi sonucu transudanın yalanc ı eksü
daya dönüşmes i karı şık tip efüzyona iyi bir ör
nek oluşturmaktad ır (6). 

Etiyolojiye yönelik klinik ipuçları 

Perikard iyal efüzyonlar semptoml arın süresine 
göre akut (< 1.5 ay), subakut ( L.5-3 ay) ve kro
nik (>3 ay) olarak sınıfl and ırılmaktadır (7)_ Kro
nik perikardi yal efüzyonl arın en s ı k nedenle ri 
tabio- l'de görülmektedir <4l. 

Mayo Klinik'te yapılan bir ça lı şınada perikardi 
yal efüzyon ların büyük çoğunluğunun tümörler 
(%34), postoperali f (%25) ve kateteri zasyon 
prosedürlerinin komplikasyon u (% 10) sonucu 
oluştuğu ileri sürülmektedir <Bl. Literatürdeki en 
geniş serilerden biri Sagrista-Sauleda ve arka
daş larına aittir. 322 perikardiyal efüzyon lu has
tanın incelendiği bu seride en s ı k nedenler ara
sında akut idiyopatik perikarditler (%20), giri-
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Tablo 1. Kronik perikardiyal efiizyonlaruınedenleri 

- Konjestif kalp yetersizliği 

- Kalp yetersizliğini n olmadığ ı kalp hastalıkları ; 
kronik romatizmal kalp hastalığı. 
hipertrafik obstruktif kardiyoıniyopati, 
sol ventriküllıipertrofisi , kor pulmonale 

- Hipoalbuminemi 

- Bağdoku hastalıkları; romaıoid artrit, skle rodenna, 
sisıeınik lupus eriıeınaıozus 

- Kalbin iyi huyl u tüınörleri; a trial miksoma. fibroma 

- Kalbin kötü huylu tümörleri; primer nıezoteliyonıa 
sekonder en sık akciğer ve meme kanserleri 

- Kronik infeksiyonlar; tüberküloz, mantar, parazit 

- Miksödeın 

- Radyote rapi sonras ı 

- Travma sonrası 

- Koleste rol pcrikardiıi 

- Kronik renalhastalık lar; özellikle üreıni , diyaliz, 
nefrotik sendrom 

- Şiloperikardiyuııı 

- Lenfoperikardiyum; perikardiyal lenfanjioına, 
jcneralize lenfanjiektazi 

- İ laca bağlı; prokainaınid, hidralazin 

- Koagulasyon bozuklukları 

- idiyopaıik perikarditler 

- Postperikardiyotoıni sendromu 

- Postıniyokardial infarktüs sendromu 

- Bilinmeyenler 

şimsel işlemler so nuc u iatrojenik efüzyonlar 

(% 1 6), neoplastik efüzyonlar (% 13) ve kronik 

idiopatik perikardiyal efüzyon (%9) sayılmakta

dır. Bu seride tamponad gelişimi sıklığı %37 

olarak bildirilmektedir (9l. 57 hastanın alındığı 

bir başka seride perikardiyal sıvı analizle ri ve 

kültür aracılığıy la etiyolajik ayrıma gidilmeye 

çalı şılmış; malignite (%23), viral enfeksiyonlar 

(% 14), radyasyona bağlı inflamasyon (% 14), 

kollojen vasküler has talıkl ar (% 12), üremi 

(% 12) en sık nedenler o larak saptanmıştır. Yal

nızca 4 hasta idiyopatik olarak kabul edilmi ştir. 

Bu çalı şma perikardiyal sıvı analiz lerinin etiyo

lojinin be lirlenmesindeki önemine dikkat çek

mektedir (lO) _ Çeşitli serilerde perikard efüzyon

larının etiyolojisindeki bu farklılıkl ar merkezle

rin konumları, hitap e ttikleri hasta grupları ve 

coğrafi özellikl erden kaynaklanmaktadır. Bir 

onkoloji merkezinde tümörler ve radyasyona 

bağlı nedenler, kardiyevasküler bir merkezde 
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postoperarif ve iatrojenik e tiyolojile r daha s ık 

görülmektedir. 

Periferal bir merkez olan Uşak Devlet Hastane

si hasta arşiv kayıtlarına göre kardiyoloji klini

ğimize son beş yılda ll kronik gen iş perikard 

efüzyonu olgusu başvurmuş ; bunlardan iki olgu 
malignite (% 18), üç olgu tübe rkliloz (%27), ı'iç 

olgu baypas cerrahis i sonrası (%27) , iki olgu 

kapak cerrahisi sonras ı fazla antikoagulan a lım ı 

(o/ol8) ve bir olgu idiyopatik (%9) kabul ed il

miş olup olguların üçü taınponad kliniğiyle 

(%27) gelmiştir. 

Geniş perikard efüzyonuyla başvuran bir hasta

da en önemli problem etiyolojinin hızla aydın

I atılması gerekliliğidir. Geniş olgu sayıs ı olan 

prospektif bir çalışınada iyi bir hikaye a lındı

ğ ında hastaların yaklaş ık %60 kadarında efüz

yona neden olabilecek bir etiyolojinin ortaya 

konabileceği, belirgin bir nedenin saptanamadı

ğı yaklaş ık %40 olguda ise tipik akut idiyapa
lik i1~jlamatuar perikardit klinik ve laboratuar 

bulguları aranınası gerektiği bildirilmektedir C9l. 

Akut inflamasyon bel irtile rinin ve tamponad 

kliniğinin olmadığ ı gen i ş e füzyonlu o lgularda 

kronik idiyopatik perikardiyal efüzyon, taınpo

nad kliniğiy le başvuran inflamatuar bulguların 

olmadığı geniş efüzyonlu olgularda malign e ti

yoloji olasılığı düşünülmel idir <11 l. Önceden ge

çirilmiş perikardiyal efüzyon hikayesi özellikle 

önemlidir. Bazen tamponadla gelebilen kronik 

idiyopatik perikardiyal efüzyonu mal ign etiyo
lojile rden ayırmaya yardım edebi lir. Sonuç o la

rak her hastada etiyolajik tanı sağ lam kl ini k ka

nıtlara dayandırılmal ıdır. Ülkemizde tan ı ve te

davisinin farklılık arzetmesi ve sıklığı nedeni y

le tüberküloz etiyolojisinin her zaman akı lda tu

tulması gereklidir. 

Klinik görünüm 

Kalbin henıodinaıniğini bozmayan peri kard 

efüzyonları hemen hemen daima asemptomati k

tir. Olağan rutin ekokardiyografi prati ğinde 

yaklaşık hastaların % 1 O kadarında ras tlanmak-
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tadır mı. Sağlıklı perİkardda normal basınç-vo

lüın ili şkis i 150-200 ın l kadar vol üm artı ş l arın

da yavaş ve yatay bir basınç yanıtıy l a karakteri 

zedi r. B u düzeyden sonra intraperikardi yal vo

lümdcki minimal b ir artışa h ızla artan bir basınç 

yanıtı oluşmaktad ı r (şek il - I ) . Bu durum pariye

tat perikardın e last in komponentinin d istensibi

litesini yansıtmaktadır. Buı:ıunla birlikte pe ri

kard iyal efüzyon hafta lar 1 aylar iç inde yavaş 

olarak geli şi rse basınç-volüm ilişk isi sağa ka

yar, daha yatay bir seyir izle r ve perikard daha 
esnek ha le gelir (5)_ Per ikard boşluğunda intra

perikardiyal basınç l arda be lirgin artı ş olmadan 

2 lt kadar sıvı toplanabilir C4l. Sonuç olarak kli

nik tablonun oluşumunda e füzyonun miktarın

dan çok toplanma hı zı öne mli bir ro l oynamak

tadır. 

Hızlı gelişen efüzyon ka lbe bası ve tamponad 

kliniğine yol açar. H astalar hafif bir sıkıntıdan 

belirg in dispne, akc iğer ödemi hatta sirkul atuar 

ko ll apsa kadar g iden bir yelpazede olabilirle r. 

Kalp tamponadın ın klasik triadı ; 1935 y ılında 

Beck tarafından hipotans iyon, yüksek jugule r 

venöz basınç ve ka lp sesle rinin derinden gelme
si olarak tanı mlanm ı ştır. Ancak Beck t r iad ı o l

gul arın ancak üçte b ir inde görüleb ilmektedir 

(13) _ Erken tamponad taşikardi , taşipne ve d isp

ne, boyun venöz bas ınç trasesinde x iniş inde ar

tı ş ve y inişinin kaybolm ası ile sap ıanabilen 

yüksek venöz basınç ve hafif kardiyomegaliy le 

karakterizedir. İnspiriyumda sistolik kan basın -
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c ının 1 O mmHg'dan fazla düşmesi o larak ta
nımla nan pul sus paradaksus akut o lgu ların 

yakl aşık üç te ikis inde (%77) görü leb ilir (l 3)_ 

Ancak özgü l olmayıp obstruktif akc iğer hasta

l ı k l arı, pulmoner emboli, ve sağ ven trikül in

farktüsle rinde de görü lebi lmektedir. Bununla 

birlikte sol ventri kül basınç larının y ükse l diği 

sol ventrikül d isfon ks iyonu, ve/ya hi pertrofis i 

duruml arında , c iddi hipota nsiyon, cidd i aorı 

yetersiz liği, önemli sağ ventrikü l h ipertrofi le

rinde ve atrial septum defektierinde görülmeye
bi lmektedir (4) . 

Kronik yavaş gelişen peri kard efüzyonlarında 

sem ptoml ar geni ş efü zyonun çev re yap ı la ra 

yapmış old uğu basınç etki siyle i li ş kil i dir (Tablo 

2). En s ı k tanımlanan yak ı nma lar iştahs ı zl ı k 

(%90), akc iğeriere bas ı ve restriktif tip so lunum 
fo nksiyon bozuk luğu so nucu dis pne (% 78), 

bronş iyat bas ıya bağlı öksürük (%4 7), ve dol

gunluğa bağlı protopatik gögüs ağrıs ı (%27) 

oluşmaktadır (14)_ Daha az olarak özofaji yal ba

s ıya bağlı d isfaji, diafragmaya, fren ik ve/ya va

gal s inir bas ı sı sonucu hıçk ırı k, recurren larin

geal s inir basısına bağl ı ses k ı sıklığı görülebi lir. 
Fiz iksel bulgular arasında en s ık sinuzat taşikar

di (%50), jugule r venöz dolgunluk (%45), hepa

tomegali ve periferik ödem (%35) görülmek te

dir C t4l. Kalp seslerinin derinden ge lmesi, göğüs 

Tablo 2. Kronik perikard efiizyonu kliniği 

A-Senıptom lar 

-iştahs ızlık (%90) 

-Dispne (%78) 

-Öksliriik (%47) 

-Göglis ağrısı (%27) 

-Disfaji 

-H ıçkırık 

-Ses k ıs ı klığı 

B- Fizik muayene bulguları 

-Sinusal taşikardi (%50) 

-Juguler venöz dolgunluk (%45) 

-Hepatomegali ve periferik ödem (%35) 

-Pu lsus paradeksus (%30) 

-Kalp seslerinin derinden gelmesi 

-Göğüs pcrküsyonunda geniş ıııati te alınınas ı 

-Pulmoner raller ve E vans beli n isi 
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perküsyonunda apikal vurunun ötes ine uzanan 

matite alınması , pulmoner raller ile sol scapula 
a l tın da matite , solunum seslerinde aza lma ve 

bronşiyal solunum sesi alınmas ı o larak bilinen 
Bomberger-Pins-Evarts belirtisi daha az görü

len bulgulardır <14l . P ulsus paradaksus kronik 

o lguların ancak %30 kadarında görülmektedir 

<14l . Ayrıca hipovolemi varlığ ında venöz do l

guoluk olmayabilir. Rölatif hipovolemi varlı 

ğında düşük bas ınç lı tamponad olarak bilinen 
hemadınamik dekompanzasyon gelişebilir. 

Tanısal testler 

-E/ektrokardiyogram o lguların %90 kadarında 

anormaldir ancak nonspesifik bulg ular içermek

tedir. Bunlar arasınd a düşük QRS voltajı ve 

no nspes ifik ST-T değis ik lik le ri (%59-63), 

e lektriksel a lternans (% I O) say ılabilir. Hem P 

dalgaları hemde QRS komple kslerinin katıldığ ı 

"total e lektriksel a lte rn ans" tamponad lehine 

olup geniş efüzyon içeris inde kalbin "swinging" 
hareketini yansıtmaktadır. Ventriküler tip elekt

rikse l alte rnans kalp yeters izl iğ i ve tans iyon 

pnömotoraksta da görülebilmektedi r. 

-Göğüs röntgenogranunda kalp gölges i gen iş 

l em i ş ol up özellikle transvers çapın daha çok 

artt ığ ı water-bott le heart/s u ş işes i görünümü 
vardır. Akciğer alanl arının temiz olması ve kalp 

gölgesi sınırl arının keskin olması kalp yeters iz

liği ayrımında yardımc ı bulgulardır. Kalp göl
gesinde perikardiyal yağ çizgisinin görülmesi

nin özgüllüğü yüksektir (%92). Ancak normal 

b ir göğüs radyogramı olmasının perikardiyal 

efüzyonun varlığını ekarte ettinneyeceği akılda 

tutulmalıdır. 

-Ekokardiyog rafi perikard efüzyonunun tanı 

sında ve hemodinaminin değerl end irilmesinde 

en hızlı ve en duyarlı tekniktir. Özellikle kardi

yak tamponadın tanınmasında duyarlılığ ı ve öz
güllüğü %1 OO'e yakındır. Ekokardiyografi k ola
rak efüzyonlar; poste rior, çepeçevre veya loka

li ze o larak ayrılabilir. P ürül an perikard itler, 
travma ve cerrahi giri ş im sonras ı skarlaşmanın 
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geli şt iği durumlarda lokalize efüzyon lar daha 
sı ktır. Efüzyonl arın büyüklüğü , d iastolde anteri

yor ve posteriyor bölgede ekosuz boşluk olarak; 

hafi f (<lümm), orta (1 0-20) ve gen i ş (>20mm) 
olarak sınıflandırı lır ( ı ıı . Ayrıca ekokardiyogra

fi f ibrin, p ı htı , tümör, hava ve kalsifikasyon 

varl ığını göste rerek etiyolojiye ı ş ık tutab il ir. En 

yararlı e kokard iyog raf ik pencereler öze ll ik le 

posteriyor lokalize tipte paraste rnal k ısa aks, ve 

tüm kalbi saran dairesel tipte apikal dört boş lu k 

say ılabi l i r. 

Kard iyak tamponadın en klasik bulguları sağ at
riyum ve ventrikülün d iastolik kampresyonu ve 

kollapsıdı r. Doppler ö lçümler efüzyonun hemo

d inamik önemini ortaya koymada çok değerli

d ir. M itral inflow akımında %30'dan faz la bir 

inspiratuar azalma (normal i<% I 0), trikuspid 

inflow akımında %50'den fazla b ir inspiratuar 

artı ş (normali <%25) kardiyak tamponad tan ı 

sında çok değerlidir < ı sı. Sonuçta sağ boşl uk l a

rın koll aps ı ve transmitral akımlardaki inspira

tuar azalmanın varlığ ı tamponad için tanı koy
d urucu bulgular olarak öneril ebilir <16l . Diğer 

tamponad bulgul arı aras ında inspiratuar kollap

sın olmad ığ ı dilate vena cavalar, pseudoprolap

su~ , sistol ik öne hareket 1 SAM g ibi m itral ka
pak hareket anormallikleri ve "swing ing heart" 

sayılabil i r (Tablo-3). 

-Magnetik rezonaJ1S görüntüleme (MR!) ve bil

gisayarlı tomografik inceleme (BT) transtoras ik 
ekokardiyografin in (TTE) yetersiz kaldığ ı kü

çük lokalize efüzyonlarda ya da izole bir kalp 

Tablo 3. Kalp tamponadımil önemli ekokardiyografi/i. 
bulguları 

- Sağ atrium ve ventrikülün diastol ik ba'S ı s ı ve kollaps ı 

- Mitral intlaw akını ı nda %30'daıı fazla inspiratuar azalma 
(N<% 10) 

- Trikuspid inllow ak ımı nda %SO'deıı fazla inspiratu ar artış 
(N<%25) 

- İnspiratuar ko l l<ıpsın eş l ik etmediği di Iate alımış veııa 
ca va lar 

- Mitral valvin sis tolik öne hareketi/SAM ve 
pseudoprolapsusu 

- Perikardiyal mesafede sallanan kal p/sw i ng i ııg lıeart 
görünümü 
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boşluğunu komprese eden hematom varl ığında 

veya TTE'nin teknik olarak yapıl amadığı du
rumlarda kullanılabilir_ Ancak bu yöntem lerin 
acil durumlarda kulanınılan teknik o larak zor
dur ve güvenli değild ir_ MRI incelemede eko
kardiyografi ile kıyasland ığında efü zyonlar da
ha geniş görünmektedir (3. 17)_ Yine TTE teknik 
olarak yetersiz kald ığında transözofajiyal eko
kardiyografi yararlı olabilir_ 

-Sağ kalp kateterizasyonunda sağ atriyal ve 
ventrikuler basınç lar, sol atrial basınç yüksel
miş, pulmoner uç basıncı 20 mmHg üzeri olup 
sağ-sol diastol sonu bas ınçların eş itlendiğ i gös
teri lebilir_ Böylece tamponaci tanısı kesinlik ka
zanır_ 

Tedavi yaklaşımları 

-Hafif perikardiyal efüzyonda yaklaşrm: 

Asemptomatik bir hastada ekokardiyogafide 1 O 
mm'den az efüzyonlar özellikle yaşlı hastalarda 
daha fazla (>%15) görül en rastlantısal bir bulgu 
olabilir_ Bu hastalarda ile ri invaziv ça lı şma l ara 

ve tedaviye gerek yoktur_ Ekokardiyografik iz
lemde bulguların stabil seyrettiği olgul arda pe
riyodik izlem yeterlidir ( ı ı ı_ 

-Orta ve geniş e.füzyonlarda yaklaşım: Bu grup 
has taların tedavisinde fik ir birli ğ i yoktur_ 
Asemtomatik geniş efüzyonlarda klinik tampo
nacl yoksa drenaj tartı şmalıdı r_ B azı müellifler 
tan ısal ve terapotİk yararl arı nedeniyle perikar
diyotomiy le drenaj önermektedirler. Ancak bu 
g iri şimlerin ri ski düşük olsa bile bazı c iddi 
komplikasyonları olmas ı nedeniyle kesin diag
nostik bilgi edinme ya da tamponaci o las ılığ ın

dan kaçınma dışında yapılmamas ı tavsiye edil
mektedir_ Bu görüş perikardiyal diagnostik pro
sedürlerin tanısa l yararının düşük olmas ı (%7) 
ve konservatif tedaviyle olguların büyük çoğun
luğunun (%95) i y il eş tiğini bildiren bir ça lı ş

mayla destek bulmaktad ır (6l. Bu grupta peri
kardiyosentez ve cerrahi drenaj endikasyanları 

olarak; tipik tamponaci kliniğinin varlığı , pürü
lan perikardit veya tüberküloz perikarditi şüp-
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hesinin varlığı ve yüksek tamponaci olas ıl ığı ne
deniyle idi yopatik kronik geniş perikard efliz
yonları sayılabilir_ 

-İdiyopatik kronik geniş perikardiyal efüzyon

lara yaklaşrm: Geniş perikardiyal efüzyon ların 

üç aydan uzun sürdüğü olgularda prognoz çok 
iyi değildir. Çeşitli çalışma larda bu grup hasta
larda ani beklenmeyen tamponaci riski %29-37 
olarak bildirilmektedir (9-ı sı . Bu grup hastalarda 
konservatif med ikal tedav inin özellikle korti 
kosteroidlerin yararlı olmadığı bi ldirilmektedir_ 
Tamponad ı tetikleyen faktörler kesin olarak bi
linmemekle birlikte; hipovolemiler, paraksis
mal taşİkardiler ve akut perikardit atakları say ı 

labi lir. Bu grup hastalarda tamponad riskinin 
yüksek o lmas ı nedeni yle asemptomatik olsa lar 
bile e lektif perikardiyosentez ve drenaj yapıl
malıdır_ Bu hasta ların yaklaşık üçte birinde pe
rikardiyosentez efüzyonun tamamen gideri lme
siyle tedav i edici olmaktadır_ Tekrarl ayanları n 

çoğunluğunda ikinci bir perikardiyosentez ile 
tam i y il eşme sağlanabilm ektedi r_ Bu grupta 
asemptomatik olsalar bile ikinci kez perikardi
yosentez yapılmasına rağmen efüzyonun tekrar
l adığı olgul arda cerrahi drenaj ve geniş anterior 
perikardiyektomi öneri lmektedir < ı sı . 

-Neoplastik perikardiyal e.füzyonlara yaklaşrm 

Malign perikardiyal efüzyonlara genel otopsi
Jerde% l -4, kanseri i hasta otopsilerinde % 15-30 
oranında rastlanınaktadır (I9-20l. En s ık olarak 
akciğer kanseri (%30), meme kanseri (%23), 
lenfomalar ve lösemi lere rast l anmaktadır (2 1>. 

Pek çok tümörlü olguda genel olarak prognozun 
düzelmiş olmas ın a rağmen perikardiyal efüz
yon ların yüksek oranda tekrarlamas ı (%40) ve 
tamponaci geli ş iminin ani ölüm nedeni olması, 
malign efüzyonların tedavisini önemli hale ge
tirmi ştir_ Perikardiyal tutulumu gösteren seınp
tom ve bulgular primer veya sekonder malign 
kalp hasta lığının ilk bul gusu olabilir (22). Ancak 
çok daha sık olarak ilerlem iş kanserlerde ortaya 
çıkmaktad ır. Bu hastalarda başka organ sistem
lerinde eş lik eden metastazların varl ığ ı nedeniy
le yaşam beklentisi genellikle kısadır. Bu hasta-
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larda tipik olarak üç tedav i yaklaşımı uygulan

maktadır: perikardiyosentez ve intraperikardi

yal skleroterapi, perkütan balon perikardiyoto

mi ve subksifoid perikardiyotomi veya tarakos

kopik perikardiyal pencere oluşturulması gibi 
cerrahi yöntemler (23)_ Ancak cerrahi yaklaşım

ların çoğu olguda genel anestezi gerektirmesi 

ve bu hastalarda genel anesteziden genellikle 

kaçınılmas ı , ay rıca cerrahi ve balon perikardi
yotonıilerin ti.imörün vücut boşlukianna yayılı

mını kolaylaştırmas ı nedeniyle perikardiyosen
tez ve intraperikardiyal skleroterapiler bu hasta

larda ilk seç ilecek tedavi yaklaşımı olmalıdır 
(24-25)_ 

Sonuç olarak kronik perikard efüzyonlarının te

davisinde seçilecek yöntem ve zamanlama altta 

yatan h astalığa, klinik tablonun ş iddetine ve 

prognoza göre planlanmalıdır (Tablo-4 ). 

Tablo 4. Kronik perikard efiizyonun tedavi yöntemleri 

• Konservatif tedavi 

• Ekokardiyografi klavuzluğunda pcrikardiyosentez 

• Perkutan kateter drcnajı 

• Sklerozan tedavi ler 

• Radyoterapi 

• Perkutan balon perikard i yotonıi 

• Cerrahi tedavi yöntenıleri 

Subksifoid perikardiyal pencere tekniği 

Kanıcra yardımi ı torakoskopik perikardiyotonıi 

- Med i yan sternotonıi 1 sol anteriyor torakotonıi 

Tedavi yöntemleı-i 

-Konservatff tedavi: Semptomların ve efüzyo

nun giderilmesi, nükslerin önlenmesi amaçla

nır. Hafif-orta düzeydeki efüzyonlarda denene

bilir. Bunlar gene llikle akut idiyopatik viral pe

rikarditler ve kronik tekrarlayan perikarditlerin 

akut ataklarıdır. Nonsteroid antienflamatuvarlar 
ilk seçilecek ilaç lar olup aspirin (2gr/gün), en

dometasin, ibuprofen önerilmektedir. Yanıt alı

namayan olgularda steroidle r; prednison 60-80 
mg /gün 5-7 g ün sonra aza ltılarak kesilecek şe
kilde verilebi lir. Kronik i diyapatİk tekrarlayan 
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perikarditlerin tedavi ve profilaksisinde kolş is in 

1-2 mg/gün oldukça etki lidir (2,3)_ 

-Perikardiyosentez: Ekokardiyografi klavuzlu

ğunda perkütan perikardiyosentez en doğru 

yaklaşımdır. İki boyutlu ekokardiyografi ile en 

fazla sıv ı birikiminin transdusere en yakın oldu
ğu yerden uzaklık ölçülerek lokal anesteziy le 
giriş im yapılır <26l_ Ekokard iyografi klav uzlu

ğunda mortalite %0 morbidite %4 iken kör pe

rikardiyosentezde mo rtal ite %0-6, mo rbidi te 

%7-50 bulunmuştur. Kör perikardiyosentez tek

niği daha yüksek kamplikasyon ve mortalite 
oran l arı nedeniyle acil durumlar dışında kulla
nılmamalıdır (24) . İ lk anda I 00-200 ml s ıv ının 

alınmas ı hemodinaminin düzelmes i için yeterli

d ir. Kardiyovaskuler dengen in yen iden kurul

masına izin verecek şekilde sıvının kademe ka

deme boşaltılmas ı nadir bir kampl ikasyon olan 
"akut sağ ventrikül dil atasyonu ve kollaps" geli

şimini önleyecektir. Sıvı tamamen boşaltıimalı 
ve perikard boşluğuna hava girmemesine dikkat 

edilmelidir. Sitoloji, direkt boyama, kültü r ve 

biyokimyasal testle r için örnekler alın arak la
boratuaı·a gönderilmelidir. 

-Perkütan kateter drenaj! : Perikard efüzyonla

rında nüks oranlarının oldukça yüksek (%50) 

olmas ı neden iyle (6-8F/60cm) bir pigtail karete

rin yerleştirilmesi öneri lmekted ir. Perikardiyo

sentez ve uzatılmış kate ter drenajı mal ign ve 

tekrarlayan efüzyon ların tedav isinde güvenl i ve 
etkin bir yöntem g ibi görünmektedir. Kate ter 
perikardda 72 saatten daha uzun süre bırak ı ldı

ğında bile enfeks iyon riskinde anlam lı bir artış 
saptanmamı ştır (4,24)_ 

-Sklerozan tedavi yak!aştm!arı: Bu yak laşım lar 

malign ve tekrarlayan efüzyonların tedavis inde 

popularite kazanmıştır. B u amaçla en sık o larak 

tetrasiklinler, bleomisin ve thiotepa kullanılm ı ş

tır. Ayrıca mitomisin-c, radyoaktif maddeler, 

OK-432, nitragen mustard, q uinacrine, c is-pla
tin, interferon ve aklarubicin'de başarıyla kulla
nılmı ş tır. Tetrasiklin ya da doksisiklin 500. 

1000 ıng 20 ml saline solüsyonu ile perikardi
yal boşluğa veril ir. Katetere 1-2 saat klemp ko-
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nur. İşlem drenaj 20 ml 1 gün altına inineeye ka
dar tekrarlanabilir. 30 gün içinde ni.iks olmama
s ı başarı kabul edilir. Etkinliği %90-1 00 ile çok 
yüksek bulunmuştur (27)_ En önemli yan etkiler 
arasında şiddetli göğüs ağrısı , ateş ve atrial arit
miler say ılabilir (28)_ Bleoınisin 10-20 mg I 0-20 
ml saline içinde perikarda verilir. 1-2 saatlik 
klemp konur. Başarı şans ı %7 I'dir. Ancak gö
güs ağrıs ı gibi yan etkilerinin olmanıası nede
niyle tercih edilmektedir (29)_ Thiotepa -trietilen 
phosphonamide perikardiyosentezden sonra l , 

3, S günlerde IS mg 1 SO ml saline içinde intra
perikardiyal olarak verilir. Sitestatik olmas ı ve 
yan etkilerinin azlığ ı nedeniyle seçilecek skie
roterapi ajanı olarak kabul edilmektedir (21) _ 

-Radyoterapi: Özelli kle lösemi, lenfoma gibi 
radyosensitif tümörlerde ni.ikslerin önlenmesi 
iç in eksternal radyoterapi önerilmektedir. Seçil
miş vakalarda 2 hafta süre ile günde 200-2SO 
rad eksternal radyoterapinin etkin olduğu bildi
rilmektedir. İntraperikard iyal p32 kolloid 1 8S-
370 MBq verildiğinde %9S dolayında bir başarı 
sağlar (30) . Ancak radyoaktif materyal ile çalı ş

ınanın potansiyel riskleri ve zorlukları nedeniy
le bu yöntemler pek ku llanılmamaktadır <4l. 

-Perkütan balon. perikardiyotomi: İntravenöz 
sedasyon ve lokal anesteziyle kateter laboratua
rında yapılan bu giri şim şiddetli göğüs ağrı s ına 

rağmen genellikle iyi tolere edilir. Başarı oranı 
%92 olup en sık kompli kasyonlar o larak % I 6 
ateş, %S pnömotoraks olarak bi l diri l miştir (3ı) _ 

Kısa yaşam beklentisi olan kanserli hastalara, 
hemodinamik instabilitesi olanl ara ve cerrahi 
riskin yüksek olduğu hastalara önerilmektedir 
(32-33)_ 

-Cerrahi tedavi yöntemleri: Cerrahi yaklaşım

lar kronik perikardiyal efüzyonların tedavisinde 
hala sağlam ve güvenil ir yöntemler olarak yeri
ni koruınaktadır. Ayrıca alı nan peri kard biyop
sisi tanıya yardımcı olmaktadır. Cerrahi yakla
şım özellikle epanşmanlı konstruktif hastalıkta, 
kronik tekrarlayan perikardit ve tekrarlanan pe
rikardi yosentezlere rağmen nükseden efüzyon
larda uygulanmaktadır (33). 
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Subksifoid perikardiyal pencere tekni/Ji: Lokal 
anestezi altında vertikal insizyonl a görerek pe
rikardiyal bi yops i alınması, pencere oluşturul

ması ve dren kanarak i şlemin tamam lanmas ı 

şek l inde tanımlanan yöntemin % 3-12 oranında 
başarıs ızlık ihtimali vardır (34)_ 

Kamera yardım/ı torokoskopik perikardiyekto
mi tekniği: Bir torakoskobun sol ya da sağ he
ınitoraksa yerleştirilmesiyle plevra ve perikar
dın makroskobik o larak görü lmes i, pato loj ik 
yerlerden biyops i a lınması ve uygun yerden 
pencere açılmasına olanak sağlayan bu tekn ik 
tanı ve tedavide oldukça yararlıd ı r (35)_ 

Mediyan sternotomi veya sol anteriyor torako
tomi tekniği: Özell ikle konstruktiv perikard iyal 
hastal ı kta ve pürülan perikardit olgu larında ter
cih edilen yöntemdir. Diğer yöntemlerle sonuç 
alınamayan olgularda parsiyel ya da komplet 
perikardiyektomi yapı labi lir. 

Perikard tedavilerinin geleceği 

Yeni çalı şmalar ile çeşitl i kalp hastalıklarında 

baz ı maddelerin perikardiyal sıv ıdaki konsant
rasyonları pek çok patofizyolojik mekanizmala
rın an iaşılmasına katk ı sağlamaktadır. Kalp ye
ters i zliğinde atriyal natriüretik faktör ve brain 
natriüretik faktörün perikardiyal s ı v ı dayaklaşı k 

12 kat fazla bulunması bu faktörlerin kalp ye
tersizliğinde otokrin ya da parakrin bir faktör 
olarak patofizyolojik bir rol oynadığını düşün

dürmekted ir. Karars ı z an gİnada ICAM-1, 
YCAM-1, e-selektin gibi adezyon molekü ll eri
nin ve interlökin 6 ve 8 gibi proinflamatuar si
tokinlerin perikard sıvısındaki yüksek düzeyleri 
koroner arter hasta lıkl arı ile inflamasyon il i şk i 

sini desteklemektedir. Yine bu hastalarda peri
kard s ıvı sında noradrenalin yüksekliğ i iskemik 
kalp kas ında hasarianma ve aritmilerin ge l işi

minden norepinefri nin sorumlu olduğu savın ı 

desteklemektedir. Sol ventrikül hipertrofisi ve 
remodeling o luşumundan sorumlu olduğu düşü
nülen angiatensin-II düzeylerinin bu hastaların 
perikard sıv ı s ında düşük düzeyde bulunmas ı 
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kardiyomiyosit hipertrofisinden angiotensin

II'nin direkt sorumlu olmadığını düşündürmek

tedir. İskemik kalp hastalıklarında asit ve basic 
fibroblast growth faktörler, vaskuler endoteli al 

growth faktör, hepatositik g rowth faktör gibi 
çeşitli anjiojenik faktörle rin perikardiyal kon

santrasyonları anlaml ı düzeyde artmıştır. Bu 

faktörlerin kollateral damar geli şimini uyard.ı k

ları bilinmektedir. Perkütan veya cerrahi revas

ku larizasyonun yapılamadığ ı hasta gru plarında 

tıka lı damarlarda ko llateral geli şimini uyarmak 

iç in intraperikardiyal "basic fibroblast growth" 

faktör uygulamaları perikardı yeni terapötik g i
rişimlerin adresi haline getirmektedir (3,36). 
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