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Perikart efuzyonu olan hastalarin klinik ve laboratuvar ozellikleri

Clinical and laboratory features of patients with pericardial effusion
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Amac: Bu calismada dort yillik stirede perikart eflizyonu
(PE) tanisi ile takip ettigimiz hastalarda PE nedenleri,
klinik ve laboratuvar 6zellikler ve tedavi stratejileri geriye
doénuk olarak incelendi.

Calisma plani: Calismada Agustos 2005 ile Adustos
2009 tarihleri arasinda PE tanisi ile takip edilen 136
hastanin (81 kadin, 55 erkek; ort. yas 55.8+18.7; dagi-
m 8-90) kayitlari geriye dénik olarak gézden gegirildi.
Perikart eflizyonu tanisi transtorasik ekokardiyografi ile
kondu. Hastalarin 6zgecmis, fizik muayene, elektrokar-
diyografi, ekokardiyografi, laboratuvar bulgulari ve uygu-
lanan tedavi ydéntemleri kaydedildi.

Bulgular: Perikart efiizyonu olan hastalarda en sik kar-
silagilan yakinma nefes darligi (%86.8), fizik muayene-
de en sik bulgu ise juguler vendz dolgunluk (%47.1) idi.
Elektrokardiyografide en sik tasikardi (%47.8), ekokardi-
yografide ise hafif dizeyde (<1 cm) PE (%63.2) saptan-
di. Kronik bobrek yetersizligi (%25) ve kanserler (%22.8)
PE’nin en sik nedenleriydi, bunlari idiyopatik PE (%14)
takip etmekteydi. Otuz dért hastada (%25) perikart tam-
ponadi saptandi. Perikart tamponadi gelisen hastalarin
baydk boélimu (%53) kanser hastalariydi. Otuz sekiz
hastaya (%27.9) girisimsel tedavi (27 perikardiyosentez,
11 cerrahi drenaj) uygulandi; 98 hasta (%72.1) ise medi-
kal tedavi ile takip edildi. Perikart tamponadi gelisen (¢
hasta takipler sirasinda yasamini yitirdi.

Sonugc: Calisma grubumuzda PE'nin en sik nedeni kro-
nik bobrek yetersizligi ve kanserlerdi. Toplumun yaslan-
masi ile kanser hastaliklarina bagli PE sikligi da artmak-
tadir. Ekokardiyografi PE tanisi icin éncelikle kullanilan
tani yontemidir.

Anahtar sézclikler: Kardiyak tamponat/etyoloji; ekokardiyografi;
bébrek vyetersizligi, kronik/komplikasyon; perikart eflzyonu/
etyoloji; perikardiyosentez; perikardit, tiberkiloz.

Objectives: We reviewed patients who were diagnosed
to have pericardial effusion (PE) over a four-year period
to determine the causes of PE, clinical and laboratory
features, and treatment modalities.

Study design: Medical records of 136 patients (81
women, 55 men; mean age 55.8+18.7 years; range 8
to 90 years) admitted to our department with PE from
August 2005 to August 2009 were reviewed. The diag-
nosis of PE was made by transthoracic echocardiogra-
phy. Medical history, physical examination, electrocardi-
ography, echocardiography, and laboratory findings and
treatment methods were recorded.

Results: The most frequent complaint was dyspnea
(86.8%) and the most common physical examination find-
ing was jugular venous distension (47.1%). The most com-
mon electrocardiographic and echocardiographic findings
were tachycardia (47.8%) and mild PE (<1 cm) (63.2%),
respectively. Chronic renal failure and malignant diseases
were the primary causes of PE (25% and 22.8% respec-
tively), followed by idiopathic cases (14%). Pericardial tam-
ponade was detected in 34 patients (25%), of which the
majority had malignant diseases (53%). Thirty-eight pa-
tients (27.9%) underwent interventional treatment (pericar-
diocentesis in 27, surgical drainage in 11), while 98 patients
(72.1%) were followed-up with medical treatment. Mortality
occurred in three patients with pericardial tamponade.

Conclusion: The most common causes of PE in our
cases were chronic renal failure and malignancies. The
incidence of malignant PE is on the incline owing to in-
creased life expectancy. Echocardiography is the primary
imaging modality for the evaluation of PE.

Key words: Cardiac tamponadef/etiology; echocardiography;
kidney failure, chronic/complications; pericardial effusion/etiol-
ogy; pericardiocentesis; pericarditis, tuberculous.
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Kalbi ¢epegevre saran perikart, viseral (ser6z) ve
pariyetal (fibroz) katmanlardan olugmaktadirV Pe-
rikart boglugunda 15-50 ml kadar seréz ozellikte ve
icinde kayganlastirici 6zelligi olan fosfolipidler ve cok
sayida prostaglandinler bulunan sivi vardir.>* Nor-
malde perikart sivisi, serum ile serbest sivi-elektrolit
degisiminin oldugu dinamik bir denge halindedir.”
Cesitli nedenlerle bu denge bozuldugunda perikart
boslugundaki sivi miktarinda artig olmaktadir. Bu
stv1 artigt perikart efiizyonu (PE) olarak adlandiril-
maktadir.

Perikart efiizyonuna, perikart siv1 liretiminde artig
ve/veya drenajin1 bozan bir¢ok hastalik (enfeksiyon,
malignite, kolajen doku hastaligi, bobrek yetersizli-
&i, vb.) neden olur. Bunlarin ¢ogunlugu enfeksiyoz
ajanlarin olusturdugu enflamasyona baglidir.”! Giin-
liik pratikte PE olan hastalar asemptomatik seyirden
perikart tamponatina kadar genig bir klinik tablo ile
karsimiza ¢ikabilirler.”!

Perikart efiizyonu, hastanin klinik durumu, efiiz-
yona neden olan patoloji ve efiizyonun yerlesimine
gore medikal, perikardiyosentez ile veya cerrahi ola-
rak tedavi edilebilir.*#

Bu calismada, klinigimizde PE tanisi konan hasta-
larin klinik, laboratuvar ozellikleri ve tedavi strateji-
leri geriye doniik olarak incelendi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Klinigimize Agustos 2005 ile Agustos 2009 tarih-
leri arasinda cesitli sikayetlerle bagvuran hastalardan
PE saptananlar ve yine cesitli sikayetler ile hastanemi-
zin diger kliniklerine bagvuran ve tarafimizca deger-
lendirilip transtorasik ekokardiyografi ile PE saptanan
hastalar geriye doniik olarak degerlendirildi. Caligma-
miz i¢in Van Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan
izin alind1.

Perikart efiizyonu saptanan hastalarin kayitlar
etyolojide sorumlu oldugu diisiiniilen hastaliklar aci-
sindan (miyokart enfaktiisii, romatoit artrit, sistemik
lupus eritematozus, tiiberkiiloz, hipotroidi, kronik
bobrek yetersizligi, malignite, kardiyak cerrahi 6ykii-
sti, girisimsel kardiyak iglem Oykiisii, yakin zamanda
tist solunum yolu hastalig1 gibi) incelendi.

Hastalarin perikartta siirtiinme sesi, vendz dolgun-
luk, kalp seslerinin derinden gelmesi, hipotansiyon,
sok bulgulari gibi fizik muayene bulgular1 kaydedildi.
Elektrokardiyografi kayitlarinda diisiik voltaj, tasikar-
di, ST-segment yiikselmesi, PR segment ¢cokmesi ve
T dalga negatifligi, elektriksel alternans gibi bulgular
aragstirilarak kaydedildi.

Ekokardiyografide efiizyonun miktari, hangi duvar
komsulugunda efiizyon oldugu, ¢ékme bulgusu olup ol-
madig aragtirildi. Diyastol sirasinda en genis yerinde 1
cm’den daha az olan efiizyonlar hafif, 1-2 cm arasinda
olanlar orta, 2 cm’den daha biiyiik olanlar genis efiizyon
olarak kabul edildi. Ayrica, sag ventrikiilde erken diyas-
tolik ¢cokme, sag atriyum veya sol atriyumda ge¢ diyasto-
lik ¢cokme, inferiyor vena kavada solunumsal degisiklik-
lerin kaybi, Doppler ekokardiyografik incelemede derin
inspirasyonda trikiispit E dalgasinda belirgin artma,
mitral E dalgasinda belirgin azalma gibi bulgular varsa
perikart tamponadi olarak kabul edildi.”)

Hastalardan alinan kan 6rneklerinden hemogram,
sedimantasyon, biyokimyasal degerler (kreatinin, glu-
koz, LDH-kolesterol, albiimin, serbest T4, TSH) ve
serolojik tetkikler (CRP, RF, ANA) incelenerek kay-
dedildi. Perikardiyosentez ve/veya cerrahi perikart
drenaji yolu ile alinan perikart sivisi 6rneklerinden
hemogram, glukoz, albiimin, LDH-kolesterol, kiiltiir,
sitoloji, Erlich-Ziehl-Neelsen (EZN) ve gram boyama,
dansite ve adenozin deaminaz sonuclar1 kaydedildi.
Perikart sivisinin eksiida veya transiida ayriminda
kullanilan modifiye Light Olciitlerine ait parametre-
lerden (s1v1 total protein >3 gr, sivi/serum protein ora-
n1 >0.5, stvi LDH >200 TU/dl, sivi/serum LDH orani
>0.6, s1v1 kolesterol icerigi >45 mgr/dl) birinin olmasi
halinde siv1 eksiida olarak kabul edildi.'”! Ayrica, g6-
riintiileme yontemlerinde saptanan patolojik bulgular
(malignite, tiiberkiiloz, vb.) incelenerek kaydedildi.

Perikart efiizyonu saptanan hastalara uygulanan
tedavi yontemleri (medikal, perikardiyosentez, cerra-
hi drenaj) belirlendi.

Istatistiksel degerlendirme. Siirekli degiskenler
icin tanimlayict istatistikler ortalamazstandart sap-
ma olarak ifade edilirken, kategorik degigkenler say1
ve ylizde olarak ifade edildi. Siirekli degiskenler ba-
kimindan cinsiyetler arasinda fark olup olmadigini
belirlemede Student t-testi kullanildi. Kategorik de-
giskenler bakimindan yapilan karsilagtirmada Z testi
ile oran kargilastirmasi ve Fisher kesin olasilik testine
bagvuruldu. Tiim karsilagtirmalarda anlamlilik diize-
yi %5 olarak alind1 ve hesaplamalarda SPSS (siirtim
13) istatistik paket programi kullanildi.

BULGULAR

Calismada PE tanisi konan 136 hastanin (81 kadin,
55 erkek; ort. yag 55.8+18.7; dagilim 8-90) kayitlar1
geriye doniik olarak incelendi. Kadinlarin yas ortala-
masi 56.9+18.8 (dagilim 8-90), erkeklerin yas ortala-
mast 53.9+18.2 (dagilim 14-90) idi. Hastalarin klinik
ozellikleri Tablo 1’de 6zetlendi.
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Tablo 1. Perikart eflizyonu olan hastalarin klinik éykii 6zellikleri

Toplam (n=136) Kadin (n=81) Erkek (n=55)
n % n % n % P
Hipertansiyon 61 44.9 38 46.9 23 41.8 0.838
Kronik bébrek yetersizligi 32 23.5 22 27.2 10 18.2 0.310
Malignite 39 28.7 17 21.0 22 40.0 0.007
Diyabet 13 9.6 12 14.8 1 1.8 0.003
Tlberkuloz 13 9.6 10 12.4 3 5.5 0.189
Tiroit hastaliklari 18 13.2 9 1141 9 16.4 1.000
Kardiyak cerrahi 7 5.2 4 4.9 3 5.5 0.817
Sistemik lupus eritematozus 3 2.2 3 3.7 - 0.283
Romatoit artrit 2 1.5 1 1.2 1 1.8 0.752
Gegcirilmis miyokart enfarktisu 2 1.5 1 1.2 1 1.8 0.752

Hastalarin en sik yakinma nedeni nefes darligi,
fizik muayenede en sik bulgu ise jiigiiler vendz dol-
gunluk idi. Elektrokardiyografide en sik tagikardi,
ekokardiyografide ise hafif diizeyde (<1 cm) PE sap-
tandi. Hastalarin semptomlari, fizik muayene, elektro-
kardiyografi ve ekokardiyografi bulgular1 Tablo 2’de
Ozetlendi.

Klinik ve laboratuvar sonuglarina gére PE’ye yol
acan etkenler siklik sirasina gore Tablo 3’te gosterildi.
Perikart efiizyonunun en sik nedeni (n=34, %25) kro-

nik bobrek yetersizligi olarak belirlendi. Bu hastalarin
27’si hemodiyaliz, yedisi periton diyalizi hastalariydi.
Periton diyalizine giren bir hastada, hemodiyalize gi-
ren iki hastada perikart tamponadi saptandi. Kronik
bobrek yetersizligi olan hastalarin ortalama kreatinin
degeri 6.8+1.3 mgr/dl bulundu.

Malignite nedeniyle PE saptanan 31 hastada
(%22.8) su maligniteler vardi: Akciger (n=13, %41.9),
mide (n=5, %16.1), kolon (n=3, %9.7), 6zofagus (n=4,
%12.9), meme (n=3, %9.7), tiroit (n=2, %6.5) ve bob-

Tablo 2. Hastalarin semptom, fizik muayene, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi bulgulari

Toplam (n=136) Kadin (n=81) Erkek (n=55)
n % Ort.+SS n % Ort.+SS n % Ort.+SS p
Semptom
Nefes darligi 118 86.8 72 889 46 83.6 0.810
Ates 65 478 32 395 33 60.0 0.003
Terleme 66 48.5 32 395 34 618 0.001
Kilo kaybi 61 449 30 370 31 56.4 0.006
Gogus agrisi 18 13.2 9 111 9 16.4 0.306
Fizik muayene
Jugdler venéz dolgunluk 64 471 37 457 27 4941 0.415
Kalp seslerinin derinden gelmesi 49  36.0 29 358 20 364 0.694
Sok bulgulari 7 5.2 4 4.9 3 5.5 0.817
Perikartta strtinme sesi 3 2.2 2 2.5 1 1.8 0.845
Sistolik kan basinci (mmHg) 123.3+27.4 120.4+ 3.4 1274129 0.146
Diyastolik kan basinci (mmHg) 76.4+£16.5 74.5+2.0 79.0£1.7  0.118
Elektrokardiyografi
Tasikardi 65 478 38 46.9 27 4941 0.499
Dusuk voltaj 51 375 29 3538 22 40.0 0.402
T dalga negatifligi 14 10.3 12 148 2 3.6 0.023
ST yikselmesi 4 2.9 2 25 2 3.6 0.640
PR depresyonu 0 0.0 - - 1.000
Ekokardiyografi
Hafif perikart eflizyonu 86 63.2 54 66.7 32 58.2 0.647
Orta perikart eflizyonu 21 154 1 13.6 10 18.2 0.371
Genis perikart efiizyonu 29 213 18 222 11 20.0 0.929
Sag atriyum ¢ékmesi 34 250 22 272 12 218 0.638
Sag ventrikul cdkmesi 26 1941 18 22.2 8 14.6 0.342
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Tablo 3. Perikart efiizyonu olan hastalarda etyolojik faktorler

Toplam (n=136) Kadin (n=81) Erkek (n=55)
n % n % n % p
Kronik bébrek yetersizligi 34 25.0 22 27.2 12 21.8 0.638
Malignite 31 22.8 14 17.3 17 30.9 0.040
idiyopatik 19 14.0 16 19.8 3 5.5 0.010
Tiroit hastaliklari 18 13.2 9 11.1 9 16.4 0.306
Tlberkiloz 17 12.5 10 12.4 7 12.7 0.820
Kardiyak cerrahi 7 5.2 4 4.9 3 5.5 0.817
Romatolojik hastaliklar 5 3.7 3 3.7 2 3.6 0.949
Girisimsel isleme bagli 3 2.2 2 2.5 1 1.8 0.845
Miyokart enfarkttsu 2 1.5 1 1.2 1 1.8 0.752

rek (n=1, %3.2). Iki hastada perikart sivis1 analizi ile
malignite tanis1 kondu. Malignite saptanan hastalarin
18’inde klinik ve/veya ekokardiyografik tamponat sap-
tandi. Perikart tamponadinin en sik akciger kaynakli
malignitelerde oldugu gézlendi (n=8, %44.4).

Ozgegmis ve laboratuvar sonuglarina gore herhan-
gi bir etyolojik faktor bulunamayan 19 hasta (%14) idi-
opatik PE olarak kabul edildi.

Tiiberkiiloza bagli PE 17 hastada (%12.5) saptandi.
Bu hastalarin dordiinde yapilan perikardiyosentezden,
ikisinde perikartta pencere agilmasi sirasinda alinan
stvidan bakilan adenozin deaminaz diizeyi ile (>40 U/
dl) tiiberkiiloz tanisi kondu."" Bu hastalarda kiiltiir, pe-
riferik yayma ve EZN boyamasi ile basil saptanmadi.
On hastada klinik ve PPD testi ile tant kondu.® Bir has-
tada ise, tiiberkiiloz tanisi klinikle uyumlu oldugu halde
laboratuvar ile desteklenmemesine ragmen, uygulanan
tiiberkiiloz tedavisi ile perikart sivisinin gerilemesi ile
tan1 kondu. Tiiberkiiloza bagli PE olan ii¢ hastada kli-
nik ve laboratuvar olarak perikart tamponad: saptandi.

Perikart efiizyonu saptanan yedi hastanin (%5.2)
oOykiisiinde son 30 giin i¢inde ge¢irilmis kardiyak cer-
rahi vardi. Bu olgulardan perikart tamponad:1 sapta-
nan liciine ekokardiyografi kilavuzlugunda perikardi-
yosentez yapildi.

Etyolojisinde tiroit hastalik saptanan 18 hastanin
(%13.2) ikisine perikart tamponadi nedeniyle peri-
kardiyosentez yapildi ve siloz 6zellikte perikart sivisi
saptandi. Tamami hipotiroidik olan bu hastalar en-
dokrinoloji boliimiine yonlendirildi.

U hastada (%2.2) PE girisimsel islemlerden sonra
gelismisti. Bu hastalarin ikisinde perkiitan stent yer-
lestirme sonrasinda hafif PE saptandi. Hastalar 300
mgr aspirin, 300 mgr klopidogrel ve 5000 {inite frak-
siyone olmayan heparin almislardi. Gegici kalp pili
takilan bir hastada ise perikart tamponadi saptandi
ve ekokardiyografi kilavuzlugunda perikardiyosen-
tez yapildi. Hastanin kliniginin diizelmesi ve efiizyon
miktarinda artma olmamasi nedeniyle cerrahi tedavi
uygulanmadi.

Perikart efiizyonu saptanan 136 hastanin 27’sine
(16 kadin, 11 erkek) perikardiyosentez, 11’ine (7 ka-
din, 4 erkek) cerrahi drenaj uygulandi. Girisimsel te-
davi uygulanan 38 hastanin 34’linde perikart tampo-
nadi nedeniyle bu tedavi yontemine bagvuruldu. Orta
derecede PE olan dort hastada ise tanisal amagla pe-
rikardiyosentez yapildi. Girisimsel tedavi uygulanan
hastalardan alinan perikart sivisi drnekleri modifiye
Light olg¢iitlerine gore 26 hastada eksiida, 12 hastada
ise transiida olarak degerlendirildi.

Tablo 4. Perikart tamponadi saptanan hastalarda perikart efiizyonunun etyolojik dagilimi

Toplam (n=34) Kadin (n=19) Erkek (n=15)
n % n % n % 1%
Kardiyak cerrahi 3 8.8 1 5.3 2 13.3 0.571
Malignite 18 53.0 9 47.4 9 60.0 0.459
Tlberkiloz 3 8.8 2 10.5 1 6.7 0.686
Hipotiroidi 2 5.9 2 10.5 - 0.492
Kronik bébrek yetersizligi 3 8.8 1 5.3 2 13.3 0.571
Sistemik lupus eritematozus 1 29 1 5.3 - 0.304
Girisimsel isleme bagli 1 2.9 1 5.3 - 0.304
idiyopatik 3 8.8 2 10.5 1 6.7 0.686
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Efiizyon saptanan 98 hastaya (%72.1) medikal te-
davi onerildi. Medikal tedavi hastanin laboratuvar ve
klinik durumuna gére (steroid olmayan antienflamatu-
var ilaclar, hipotiroidik hastalarda L-troksin tedavisi,
kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda diyaliz sik-
l1iginin artirilmasi, vb.) diizenlendi.

Perikart tamponadi saptanan hasta sayist 34 (%25)
idi. Bu hastalarin 11’i cerrahi olarak, 23’ ise peri-
kardiyosentez ile tedavi edildi. Perikardiyosentezden
sonra iki hastada, perikart sivisinin artmasi ve sok
bulgularinin gelismesi iizerine acil olarak cerrahi dre-
naj yapildi. Perikart tamponadi saptanan hastalarin
etyolojilerine gore dagilimi Tablo 4°de gosterildi.

Medikal tedavi uygulanan 98 hastanin (86 hasta
hafif PE, 12 hasta orta PE) sekizinin takip kayitla-
rina ulagilabildi. Perikart efiizyonunun yedi hastada
geriledigi, bir hastada ise ayni kaldig1 gozlendi. Orta
derecede PE olan 21 hastanin dordiine tanisal amach
perikardiyosentez yapildi. Perikardiyosentez yapilan
hastalarin takiplerinde PEnin kayboldugu gozlendi.
Geri kalan 17 hastanin besinde medikal tedavi ile
PE’nin geriledigi saptandi. On iki hasta ise takiple-
rine devam etmemisti. Perikart tamponad1 klinigi ile
bagvuran 34 hastanin iicii takipler sirasinda yagsamini
yitirdi (2 hasta akciger kaynakli malignite, 1 hasta tii-
berkiiloz).

TARTISMA

Perikart efiizyonu olan 136 hastanin geriye dogru
incelendigi calismamizda en sik karsilagilan yakinma
nefes darlig1 (%86.8) idi. Becit ve ark.nin!'”’ PE olan
368 hastay1 geriye dogru inceledikleri ¢alismada da
en sik yakinma nefes darligi1 olarak bildirilmisgtir.

Perikart efiizyonu siklikla enfeksiyon, iiremi, ma-
lignensi, otoimmiin hastaliklar ve miyokart enfark-
tiisi gibi altta yatan hastaliklara bagh olarak goriil-
mektedir.®'2* Caligmamizda PE’ye en sik neden olan
hastalik kronik bobrek yetersizligi (%25) idi.

Markovic¢ ve ark." kronik bobrek yetersizligi olan
115 hastay1 inceledikleri bir calismada asemptoma-
tik PE sikligin1 %25 bulmuglardir. Anilan calisma-
nin protokolii ¢alismamizdan farkl: olmakla birlikte,
kronik bobrek yetersizligi hastalarinda PE’nin sik
oldugunu ortaya koymaktadir. Kronik bobrek yeter-
sizligine bagl gelisen PE’ye iiremik PE denmektedir.
Bu hastalarda perikart sivist kandaki iire nitrojen ve
kreatinin diizeyiyle agik bir iligki gosterir.>'®! Bu has-
ta grubunda ortalama kreatinin degeri 6.8+1.3 mgr/dl
idi; tamponat klinigi ile bagvuran {i¢ hastada ise orta-
lama kreatinin degeri 9.2+1.1 mgr/dl idi.

Becit ve ark.nin'” Erzurum yoresindeki hastalari
degerlendirdikleri ¢alismalarinda da PE’nin en sik
nedeni olarak kronik bobrek yetersizligi (%43) sap-
tanmistir. Calismamizdaki hasta sayis1 bu ¢calismadan
daha kiigiik olmakla birlikte, birbirine yakin yoreler
olmas: bakimindan, kronik bdbrek yetersizliginin
PE’deki rolii anlamlidir. Bu bolgedeki diyaliz hastala-
rinda diisiik sosyokiiltiirel diizey ve ekonomik sorun-
lar nedeniyle kronik bobrek yetersizliginin tam olarak
kontrol altina alinamadigini ve bunun sonucunda PE
oraninin yliksek oldugunu diigiiniiyoruz.

Hasta grubumuzda PE ic¢in ikinci en sik neden
maligniteler (%22.8) idi. Mayo Klinik’te yapilan bir
caligmada, PE’lerin biiyiik cogunlugunun malignite-
ler (%34), ameliyat sonrast komplikasyonlar (%25) ve
kateterizasyon iglemlerinin komplikasyonu (%10) so-
nucu olustugu saptanmigtir.l'”)

Sagrista-Sauleda ve ark.nin"® PE’li 322 hastay1
inceledikleri bir ¢aligmada, en sik nedenler arasinda
akut idiyopatik perikarditler (%20), girisimsel iglem-
ler sonucu iyatrojenik efiizyonlar (%16) ve neoplastik
eflizyonlar (%13) sayilmaktadir.

Elli yedi hastanin alindig1 bir bagka ¢aligmada pe-
rikart sivisi analizleri ve kiiltiir aracilifiyla etyolojik
ayrima gidilmeye c¢aligilmig, malignite (%23), viral
enfeksiyonlar (%14), radyasyona bagli enflamasyon
(%14), kolajen vaskiiler hastaliklar (%12), tiremi (%12)
en sik nedenler olarak saptanmigtir.'” Calismamizda
oykii, kan ornekleri ve perikardiyosentez yapilanlar-
dan alinan perikart sivisi analizi sonucu herhangi bir
etyolojik neden saptayamadigimiz 19 hastaya (%14)
idiyopatik PE tanisi kondu. Viral belirtecler calisil-
madi. Bu olgularin ¢ogunun viral etyolojili oldugunu
diislinmemize ragmen, tedavi yontemini degistirme-
yeceginden olgularin rutin degerlendirmesinde viral
titrelere bakilmamaktadir.!'™!

Hasta grubumuzda 17 hastada (%12.5) tiiberkiiloz
perikarditi saptandi. Tiiberkiiloz tanis1 10 hastada kli-
nik ve PPD testi ile konarken,® alt1 hastada perikardi-
yosentez sivisinda bakilan adenozin deaminaz enzimi
yiiksekligine (>40 IU/dl) dayandirildi.""! Bu hastalar-
da kiiltiir, periferik yayma ve EZN boyamasi ile basil
saptanmadi. Klinikle uyumlu oldugu halde laboratu-
var bulgularinin tiiberkiiloz tanisin1 desteklemedigi
bir hastada ise tani, tiiberkiiloz tedavisi ile perikart
stvisinin gerilemesi sonucu kondu.

Tiirkiye’de yapilan bir ¢calismada, PE’li 11 hastanin
tictinde (%27) tiiberkiiloza bagh PE saptanmistir.*® Bu
oran calisgmamizdaki orandan daha yiiksek olmakla
birlikte, calismamizdaki hasta sayisinin daha fazla ol-
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dugu dikkate alinmalidir. Gliney Afrika’da yapilan ve
PE’li 233 hastay1 igeren bir ¢alismada ise 162 hastada
(%69.5) tiiberkiiloza bagli PE bildirilmigtir.”"! Anilan
calismada tiiberkiiloza bagli PE sikliginin bu kadar
yiiksek olmasinin nedeni olarak HIV enfeksiyonunun
yaygin olmasi gosterilmistir. Gelismekte olan iilkelerde
tiiberkiiloz perikardit orani1 bu kadar yiiksek iken, gelis-
mis iilkelerde %4 civarindadir.*" Caligmamizdaki oran
ise bu iki degerin ortalarinda yer almaktadir.

Calisma grubumuzda 34 hastada (%25) peri-
kart tamponadi saptandi. Bu oran Sagrista-Sauleda
ve ark.nin"® caligmasinda %37 olarak bildirilmistir.
Tiirkiye’de yapilan bir caligmada ise 11 hastanin iiciin-
de (%27) perikart tamponadi saptanmistir.*! Perikart
tamponadi oraninin ¢aligma grubumuzda daha diisiik
olmasi, PE’nin 6nemli oranda kronik bobrek yetersiz-
ligine bagli olmasi olabilir.

Calismamizda, 98 hastaya (%72.1) medikal tedavi
onerildi. Bu hastalarin 86’sinda hafif derecede, 12’sin-
de orta derecede PE vardi. Hafif PE’li asemptomatik
hastalarda ileri invaziv tedavilere ihtiya¢ olmadig1 ko-
nusunda fikir birligi vardir. Ekokardiyografik izlemde
bulgularin stabil seyrettigi olgularda periyodik izlem
yeterli bulunmustur.”?! Orta dereceli ve genis efiiz-
yonlarin tedavisinde ise fikir birligi yoktur.”?*! Baz1 ya-
zarlar tan1 ve tedavideki yararlar1 nedeniyle perikar-
diyosentez 6nermektedir.”® Ancak bu girisim, kesin
tanisal bilgi edinme ya da tamponat olasilig1 disinda
onerilmemektedir.””! Bu goriis, perikardiyal prosediir-
lerin tanisal yararinin diisiik olmast (%7) ve olgula-
rin biiyiik ¢cogunlugunun (%95) konservatif tedaviyle
iyilestigini bildiren bir ¢alismayla desteklenmisgtir.**
Perikardiyosentez ve cerrahi drenaj endikasyonlari
olarak, tipik tamponat kliniginin varligi, piiriilan pe-
rikardit veya tiiberkiiloz perikarditi stiphesinin varli-
81 ve yliksek tamponat olasilig1 nedeniyle idiyopatik
kronik genis PE sayilabilir.!"

Calismamizin geriye doniik olmasi, hastalarin
Oykii, laboratuvar, goriintiileme yontemleri ve takip
bilgilerine dosyalarindan ulagmamiz ¢alismamizin en
onemli kisithiligidir.

Sonug olarak, kalbin etrafini saran perikart malign
ve benign bircok hastaliktan etkilenmekte ve bu has-
taliklarda perikart tutulumuna ait semptom ve bulgu-
lar ortaya ¢ikabilmektedir. Toplumun yaglanmasiyla
malign PE sikliginda artig beklenmektedir.
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