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OZET

Amac: Bu ¢alismanin amaci Klinigimizde perikardiyal eflizyon goriilme siklig1 ve etiyolojisi
belirlenmesi. Massif eflizyonlarda ve tamponat hastalarinda invaziv yaklagimin yeri ve

giivenirliligi belirlenmesi.

Metotlar: Ocak 2010-haziran 2016 yillar arasinda Enlil sistemi iizerinden taranan hastalarda
perikardiyal eflizyon bosaltimi yapilan 142 (70 erkek, 72 kadin) hastanin eflizyon etiyolojisi,
hastalarin vital bulgulari, EKO 6zellikleri, bosatilan mayinin vasfi ve hacmi, invaziv yaklagim

sekli ve komplikasyonlar incelenmesi yapilmistir.

Bulgular: Calismamizda perikardiyal eflizyon bosaltilan 142 (70 erkek, 72 kadin) hastada
117°sine (%82) perikadriyosentez yapilmis. Etiyolojide %37,3 oraninda en stk malignite
izlendi. Bu hastalarda ¢ogunlukla (%77,5) biiyiik efiizyon (>2 cm), ve ortalama 1000 ml
mayi bosaltildig1 saptandi. Hastalar malignite agisindan iki gurupta efiizyon miktari, mayi
rengi ve hacmi agisinda karsilatirildiginda anlaml bir fark saptanmadi (sirasiyla P: 0.64, 0.27,
0.46, ). Ama bas1 bulgusu agisinda bakildiginda malignitesi olan hastalarda anlamli bir sekilde
(P:0.012) daha sik oldugu izlendi.

Sonu¢: Klinigimizde perikadriyal efiizyonun en sik nedeni malignteleri oladugu izlendi.
Massif efiizyonlar yada tamponat hastalarina giivenli bir seklide perikadriyosentez
yapilmaktadir. Fakat biiyilk ¢ogunlukta EKO rehberliginde yapilmadigr goézlendi. EKO
rehberliginde perikardiyosentez giivenliligi artirdigi gibi daha fazla pencerelerden ve az

miktarl eflizyonlara girisim imkani sunmaktadir.

Anahtar kelimeler: Perikardiyosentez, Perikardiyal efiizyon, Tamponat, Ekokardiyografi



ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to determine the frequency and etiology of pericardial effusion
in our clinic and the determination of the location and safety of the invasive approach in

massive effusions and tamponade patients.

Methods: The effusion etiology of the patient, vital findings of patients, echocardiography
findings, quality and volume of drained effusion, invasive approach and complications were
investigated in 142 (70 male, 72 female) patients who had undergone pericardial effusion
drainage screened through the Enlil system between January 2010 and June 2016.

Results: In our study, pericardiocentesis was performed in 117 (82%) of 142 (70 male, 72
female) patients discharged with pericardial effusion. The most frequent malignancy was seen
in 37.3% of the etiology. Most of these patients (77.5%) were found to have a large effusion
(>2 cm), and an average of 1000 ml of drained effusion. In terms of malignancy, no
significant difference was found when the patients were compared in two groups in terms of
amount of effusion, effusion color and volume (P: 0.64, 0.27, 0.46, respectively). However, in
terms of compression, it was observed that malignant patients were significantly more
frequent (P: 0.012).

Conclusion: In our clinic, the most frequent reason of pericardial effusion was monitored to
be malignancies. Pericardiocentesis is performed safely to massive effusions or tamponade
patients. However, it was observed that most of them were not conducted under
echocardiography guidance. Pericardiocentesis with echocardiography guidance increases
safety and offers the possibility of intervening with more windows and less amount of

effusion.

Keywords: Pericardiocentesis, Pericardial effusion, Tamponade, Echocardiography
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KISALTMALAR

ADA : Adenozin deaminaz

CMR : Kardiyak manyetik rezonans
CT : Bilgisayar tomografi

EF : Ejeksiyon fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

EZN : Ziehl-Neelsen boyasi

KAH : Koroner arter hastalig1

KBY : Kronik bobrek yetersizligi
KMP : Kardiyomiyopati

KOAH : Kronik obstriiktif akciger hastalig1
KY : Kalp yetersizligi

LA : Sol atrium

LV : Sol ventrikiil

M1 : Miyokardit infarktus

PCR : Polimeraz zincirleme tepkimesi
PHT : Pulmoner hipertansiyon

RA : Sag atrium

RV : Sag ventrikiil

Thbc : Tiberkiiloz



1.GIRIS ve AMAC

Perikardial efiizyon hastalarin %60°’inda bilinen tibbi durumlar nedeniyle olusmaktair
(1). Bu nedenler arasinda ( malignite, romatolojik hastaliklar, metabolik hastaliklar vb. )
sayilabilir. Efiizyon az olabilecegi gibi bazi hastalarda efiizyon miktar1 cok fazla olmakta ve
her iki durumda da hayat1 tehdit edici kardiyak tamponad denilen klinige neden
olabilmektedir.(2)

Perikardiyosentez, masif perikardiyal eflizyonu bulunan hastalar ile efiizyon miktarina
bakilmaksizin kardiyak tamponati olan veya tamponat olma riski tasiyan hastalarda hem tan
hem de tedavi amaciyla bir igne vasitasiyla perikardiyal aralia girilerek perikart igeriginin
bosaltilmasidir. Kardiyak tamponadin tedavisinde zamaninda ve uygun endikasyonlar
cergevesinde yagsam kurtarici oldugu gibi deneyimsiz ellerde ve endikasyon dis1 yapildig:

durumlarda da hastanin hayatini riske sokabilen invazif bir islemdir (3).

Perikardiyosentez, subksifoid, parasternal veya apikal yaklagimlarla yapilabilir,

Subksifoid yaklasim daha sik kullanilmaktadir. (Sekil 1). (3)
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Sekil 1: Perikardiyosentez i¢in kullanilabilecek giris yerleri (3).



Eskiden korlemesine subksifoid perikardiyosentez uygulamalar yiiksek oranlarda
mortalite ve morbiditeye yol agmistir. Bu oranlar %6-50 gibi yiiksek degerler arasinda olup
karaciger, miyokard, koroner arterler, ve akciger hasarina bagli komplikasyonlar rapor
edilmistir. Ekokardiyografi ve floroskopi kullanimi artmasiyla bu komplikasyonlarin
azalmasina neden oldu. Ozellikle iki boyutlu ekokardiyografinin kullanilmaya baslanmast ile
kardiyak anatominin goriintiilenmesiyle beraber perikardiyal sivinin bulundugu lokalizasyon
ve miktar1 hakkinda daha iyi degerlendirme imkani elde edilmistir (4). Perikardiyosentezde
EKO Klinik kullanimi ilk kez 1979 yilinda Mayo Klinik’te baslanmistir (5).

Boylece perikardiyal efiizyonun ve olusturdugu hemodinemik degisikliklerden dolay
onemli bir klinik durumu yaratmaktadir. Bu ¢alismada Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigine perikardial efiizyon nedenli yatirilmis ve
perikardiyosentez yapilmis hastalar taranarak perikardial eflizyon etyolojilerinin ve bagvuru
sirasindaki perikardial efiizyon miktarlarinin ne oldugu , hastalara ne gibi tedaviler
uygulandigi , uygulanan tedavilere bagli komplikasyonlarin ne oldugu saptanarak
klinigimize ait veriler olmasi, ve bundan sonraki siirecte hekimlerin perikardial efiizyon ile

basvuran hastalara nasil yaklasacaklari konusunda fikir sahibi olmalar1 hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Perikardin Anatomisi

Perikard kalp ve biiylik damarlarin kokiinii saran ince ¢ift katmanli bir keseden
ibarettir (Sekil 2 ). Viseral perikart kalbin epikart yiizeyine yapisik mezotel hiicreleri igeren
serdz bir membrandir. Pariyetal perikart biiyiik 6l¢iide aseliiler olup hem kollajen hem de
elastin liflerden olusmaktadir. Viseral perikart biiyiikk damarlarin ¢ikis yerinde geriye dogru
kivrilarak kesintiye ugramaksizin pariyetal perikardin i¢ yapragini olusturur. Bu iki katman
arasinda perikart boglugu bulunmaktadir. Viseral perikard kava damarinin sag atriyumla
kavsak noktasinin birka¢ santimetre proksimalinde kivrim yapmaktadir. Sonug olarak bu
damarlarin bir boliimii perikardiyal kese ig¢inde kalir, sol atriyumun arkasinda bu katman
perikardin oblik siniisii hizasinda kivrimlasir. Sonugta sol atriyum genis olciide

ekstraperikardiyal bir olusumdur (6).

Pericardium

Pericardium

Sekil 2: Perikardin yapisi



Pariyetal perikard diyafram, sternum ve 6n mediastendeki diger olusumlara baglidir.
Boylece kalbin gogiis boslugu icinde sabit durumda kalmasini saglar. infeksiyonlara karst
bariyer gorevi iistlendigi gibi viseral ve pariyetal katmanlar1 arasinda kayganlastirici
fonksiyonu saglayarak kalbin hareketlerini kolaylastirir. Perikart oldukga iyi innerve olur.
Ayrica mekano ve kemoreseptorler ve frenik afferentleri de tasir (7). Bu reseptorlerin islevleri
tam olarak anlasilmis degil, olasilikla perikart veya epikardin veya her ikisinin (6rn, Bezold-
Jarisch refleksi) irritasyonundan kaynaklandigi diisiiniilen reflekslerin olusumunda ve
perikarda agr1 uyarilarinin tasinmasinda rol oynamaktadirlar. Perikart ayrica prostaglandinler
ve epikart-perikart sinir iletileri trafigi ve koroner reseptdrler iizerine etkileriyle koroner

tonusu diizenleyebilmektedir (8).

2.2. Perikardin Fizyolojisi ve Islevi

Normal perikardin en iyi tanimlanmus islevi kalp hacmini kisitlayici etkisidir (9,10).
Bu islev perikart dokusunun mekanik 6zelliklerini gostrerir (11). Pariyetal perikart esneme
ozelligine mevcut, lastik gibi bir gerim giiciine sahiptir. Normal ve daha diisiik kalp
hacimlerine karsilik gelen diisiik gerimlerde pariyetal perikart oldukga esnektir. Bagka bir
deyisle diisiik gilicler daha fazla gerime yol agar. Gerim arttik¢a perikart birden sertleserek

daha fazla gerilime kars1 direng gosterir.

Perikard boslugu diisiik bir rezerv voliime sahiptir. Normalde 15-50 ml ser6z bir sivi
bulunmaktadir (12). Bu voliim asildigi zaman kalp yiizeyini etkileyen ani bir basing artisi
olusur ve bu basing kalp bosluklari i¢ine iletilir. Kritik efiizyon diizeyine ulasildiginda
oldukga diisiik miktarlarda ek siv1 artislari perikart igi ciddi basing artisina neden olur ve kalp
fonksiyonlarini belirgin derecede etkileyerek kardiyak dolumu anlamli diizeyde kisitlar ve
karsimiza tamponat denilen klinik tablo ortaya ¢ikar. Sag kalbin dolum basinci daha diistik

olmasi nedeniyle Sol kalbe gore daha ¢ok etkilenmektedir (13).

Kalp bosluklari hizla genislediginde perikardin kisitlayici ve diyastol etkilesimine
etkisi belirgin derecede artarak kalp tamponadi denilen klinik tabloya yol acar. Ornegin sol
ventrikiil inferior infarktiisiiyle birlikte akut sag ventrikiil miyokart enfarktiisii (MI), akut

akciger embolisi ve subakut mitral regiirjitasyonda da rastlanmaktadir (14).

Perikard kronik gerime maruz kaldig1 durumlarda genisleme ve belirgin bir biiyiime

saptanir. Dilate kardiyomiyopati veya regiirjitan valviiler hastalik gibi kardiyak dilatasyon



olan durumlarda normal perikardin rezerv voliimiinii fazlasiyla asan kalp voliimleri
goriilebilir. Buna ragmen asir1 kisitlayici etkilere genellikle rastlanmamaktadir. Bu gézlem
perikardin kardiyak voliimdeki artiglara uyum saglamak icin kronik adaptasyona maruz
kaldigin1 gostermektedir. Tamponata neden olmayan yavas birikimen perikardiyal

eflizyonlarda da benzer etkilerin sonucunda olusmaktadir (15).

2.3. Perikardiyal Efiizyon

Perikardiyal boslukta miyokardiyal interstisyel sivi ve lenf drenajindan olusan, aslinda
bir plazma ultrafiltrat: olan 15-50 ml. kadar ser6z bir stvi bulunmaktadir (12). Perikart
stvisinin protein igerigi plazmadan diistik, albumin igerigi rolatif olarak yiiksektir. Stvinin
icinde kayganlastirict 6zelligi olan fosfolipidler ve elektrofizyolojik 6zellikleri olduguna

inanilan ¢ok sayida prostaglandinler bulunmaktadir (16,17).

Perikart sivis1 pariyetal perikart araciligi ile duktus torasikusa ve sag lenfatik duktus
araciligi ile drene olmaktadir (18). Perikart zarlar1 gecirgen olup kiiclik molekiillerin ile
birlikte baz1 biiyiik molekiillerin gegmesine izin verir, bdylece perikardiyal sivi ile serum
dinamik bir denge halindedir (19). Siv1 liretiminde ve/ veya drenajinda olusan sorunlar bu

dinamik dengeyi bozer ve perikardiyal boslukta fazla siv1 birikmesine neden olur.

Perikardiyal efiizyon, perikardiyal adaptasyon mekanizmasini bozmayacak sekilde
yavas biriktiginde biiyiik mikdarda efiizyonlar bile semptoma neden olmaz, ama sivi olusumu

hzil1 oldugunda kii¢iik miktar (50-100 ml) s1v1 bile kardiyak tambonata neden olabilir.

2.4. perikardiyal Efiizyonun nedenleri

Masif perikardiyal eflizyonla basvuran hastalarin yaklasim sekli ve etiyoloji hizli bir
sekilde belirlenmesi gereklilidir. Genis vaka sayisi olan prospektif bir ¢aligmada iyi bir hikaye
alinmasi hastalarin yaklasik %60 kadarinda efiizyonun nedeni saptanabilecegi, belirgin bir
nedenin saptanamadigi yaklasik %40 vakada ise tipik akut idiyopatik inflamatuar perikardit

klinik ve laboratuar bulgular1 aranmasi gerektigi bildirilmektedir (20).

Tamponat klinigi olmayan kronik idiyopatik genis perikardiyal efiizyonu olan

olgularda malignite diisiiniilmelidir (21) . Hastanin daha 6nceden gecirilmis perikardiyal



efiizyon Oykiisii olmast 6nemlidir. Bazen tamponatla gelebilen kronik idiyopatik perikardiyal
eflizyonu malign etiyolojilerden ayirmada yardimci olur. Kesin etiyoloji belirlenmesi
laboratuvar sonuglarina dayandirilmalidir. Perikardiyal eflizyon nedenleri Tablo 1’ de
verilmistir (22). Mayo Klinik'te yapilan bir ¢alismada perikardiyal efiizyonlarin biiyiik
cogunlugunun tiimdrler (%34), postoperatif (%25) ve kateterizasyon prosediirlerinin

komplikasyonu (%10) sonucu olustugu ileri siiriilmektedir (23).

Tablo 1 : perikardiyal efiizyon etiyolojisi (22).

A. Enfeksiyoz nedenler

Viral ( Sik) Enteroviruses (coxsackieviruses, echoviruses), herpesviruses (EBV, CMV,
HHV-6), adenoviruses, parvovirus B19 (possible overlap with aetiologic viral

agents of myocarditis).

Bakteriyel Mycobacterium tuberculosis (commaon, other bacterial rare), Coxiella burnetii,
Borrelia burgdorferi, rarely: Pneumococcus spp, Meningococcus spp,
Gonococcus spp, Streptococcus spp, Staphylococcus spp, Haemophilus spp,
Chlamydia spp, Mycoplasma spp, Legionella spp, Leptospira spp, Listeria spp,

Providencia stuartii.

Fungal (Cok az) Histoplasma spp (more likely in immunocompetent patients), Aspergillus spp,

Blastomyces spp, Candida spp (more likely in immunocompromised host).

Parazit (Cok az) Echinococcus spp, Toxoplasma spp




Tablo 1 : perikardiyal efiizyon etiyolojisi (Ek)

B. Enfeksiydz olmayan nedenler

Otoimmiin hastaliklar

(Sik)

Sistemik lupus eritematoz, Sjogren sendromu, romatizmal arterit, scleroderm,
sistemik vaskiilit (polianjiitisin veya alerjik graniilomatoz, Churg-Strauss
sendromu, Horton hastalig1, Takayasu hastaligi, Behcet sendromu ile
eozinofilik graniilomatozis), sarkoidoz, ailesel Akdeniz atesi, enflamatuar

barsak hastaligi, Still hastaligi.

Neoplastik hastaliklar

Primer timorler ( nadir) ; tim perikard mezotelyoma.

Ikincil metastatik tiimérler ( Sik) : Tiim akciger ve meme kanseri, lenfoma Vs.

Metabolik hastalikalr

Uremik hastaliklar, miksddem, anoreksiya nevroza ve nadir diger nedenler

Travmatik ve

Iatrojenik

Erken baglangigh (Nadir):
* Dogrudan yaralanma (g6giis yaralanmasi, aesophageal perforasyon delici).

* Dolayli yaralanma (g6giis yaralanmasi, radyasyon hasar1 non-penetran).

Gecikmis baslangicl gibi ( Sik) : Perikardiyal yaralanma sendromlart:
miyokardiyal enfarktiis sonrasi sendromu, postperikardiyotomi sendromu,
iyatrojenik travma sonrasi formlar dahil olmak {izere posttravmatik (6rnegin

koroner perkiitan girisim, kalp pili kursun ekleme ve radyofrekans ablasyon).

[laca bagh

Lupus benzeri sendrom (prokainamid, hidralazin, metildopa, izoniazid,
fenitoin); antineoplastik ilaglar (genellikle bir kardiyomiyopati ile iligkili bir
pericardiopathy neden olabilir): Doksorubisin, daunorubisin, asirt duyarlilik
eozinofili ile perikardit; amiodaron, metisergid, mesalazin, klozapin,
minoksidil, dantrolen, praktolol, fenilbutazon, tiazidler streptomisin, thiouracils,
streptokinaz, p-aminosalisilik asit, sulfadrugs, siklosporin, bromokriptin, birgok
as1, GM-CSF, anti-TNF ajanlar1.

Diger sik nedenler

Amiloidoz, aort diseksiyonu, pulmoner arteriyel hipertansiyon ve kronik kalp

yetmezligi.

Diger nadir nedenler

perikard konjenital kismi ve tam olmamasi.




2.5. Fizyopatoloji ve Hemodinami

Perikardiyal efiizyon iiretim-drenaji dengesi bozuldugunda perikardiyal boslukta
patolojik bir sekilde s1v1 birikmesine neden olur. Efiizyon semptomsuz olabilecegi gibi

dolasim kollapsina kadar hayati tehdit degisken klinik tablolar ile karsimiza ¢ikmaktadir.

Efiizyona bagli hemodinamik degisikliklerinin kritik belirleyicisi perikart
boslugundaki basing artis1 ve kalp boslularina yaptig1 basingtir. Kardiyak tamponat bir dizi
hemodinamik degisiklikler siirecidir. Bu siire¢ minimal derecede saptanabilen efiizyondan
tam bir dolagim kollapsina kadar degisik formlar gosterebilir (24). Fazla miktardaki
perikardiyal eflizyona karsi kompensatuvar yanit artan adrenerjik desarj ve parasempatik
uyarinin azalmasini igerir (25). Tamponatin ¢ok ileri sathasinda aniden paradoksal

bradikardili baskilayici bir refleks olusabilir (26).

Perikardiyal boslukta basing artis kalp bosluklarina basi olusturmaya baslar, 6zellikle
sag atriumdan baglayarak sag kalbin yetersiz dolumuna neden olur (dolum yetersizligi).
Lokalize tamponat vakalarini degerlendiren ¢aligmlar sag kalp kompresyonunun 6nemini
kanitlamigtir (27). Tamopanda gozlenen diyastolik kollaps genelikle sag atrium ve sag
ventrikiil ile sinirl oldugu izlenmistir (28,29). Dolum yetersizligi atim hacminin azalmasina

neden olur.

Normal kosullarda sag kalp dolum basinci sol kalp dolum basincindan daha diigiiktiir.
Efiizyon birikmesi sirasinda esitlik saglanana kadar kalbin sag kismindaki dolum basincini
sola gore daha hizli artar. Kardiyak tamponatta sol ve sag dolum basinglar1 15-20mmHg
olarak tanimlanmasina ragmen, tamponat intrakaviter dolum basincindan daha diigiik

basinglarda da olusabilir (28).

Onceden saptanan ve ciddi hemodinamik degiskliklere agacagi diisiiniilmeyen az
miktardaki perikardiyal efiizyon kan hacminin herhangi bir nedene bagli diigmesi durumunda
“diisiik basmngli tamponata” yol agabilir. Ozellikle hemodiyaliz sirasinda hipotansiyon gelisen
ve kan kayb1 sonucu hipovolemiye giren hastalarda ya da perikardiyal eflizyonu olan ve

ditiretik alan hastalarda diisiik basingli tamponat gelisebilir.



2.6. klinik Bulgular

Perikardiyal efiizyonuna bagl klinik tablo perikard sivisinin birikme hizina gore
degisir. Yavas biriken s1v1 biiyiik miktarlarda oldugu halde semptom vermezken hizla biriken
s1vi ise kiigiik miktarler bile dakikalar i¢ersinde ciddi ve dramatik tamponat denilen klinik

tabloya neden olabilir (30,31)

Klasik belirtiler arasinda ortopne, gogiis agrisi, gégiiste dolgunluk hissi ve efor
dispnesi sayilabilmektedir. Lokal basiya bagli semptomlar bulanti (diyafram), yutma gii¢ligt
(6zofagus), ses kisikligi (laringeal sinir) ve hickirik (frenik sinir) igerebilir. Spesifik olmayan
belirtiler 6ksiiriik, halsizlik, yorgunluk, istahsizlik ve ¢arpinti igerir (32,33,34). Enflamatuar
hastaliklar nedeniyle olusan efiizyonlarda ates raslanabilir (35). Fizik muayenede kalp sesleri

azalmasi, pulsus paradoksus, boyun vendz dolgunlugu ve hipotansiyon goriilebilir.

2.7. Laboratuar Testleri
2.7.1. Elektrokardiyogram

Perikardiyal efiizyon olan hastalarin en sik raslanan EKG bulgusu voltaj diistikliigi ve
QRS kompleksinde elektriksel alternansdir (Sekil 3). Diisiik voltaj spesifik olmazken
elektriksel alternans spesifik oldugu halde ciddi efiizyonlarda sensitivitesi diisiiktiir. Bunlar ile

birlikte klinik tabloya gore siniis tasikardisi veya atrial fibrilasyon da goriilebilir.
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Sekil 3 : elektriksel alternans



2.7.2. Gogiis Radyografisi

Perikardiyal efiiyonu gogiis radyografisinde kalp goélgesi artirarak kardiyotorasik
indeks artmasina neden olur, 6zellikle massif efiizyonlarda. antero-posterior grafiklerde kalp

gblgesi damla goriintiisii alir.

Sekil 3 : Gogiis grafisinde perikardiyal efiizyon

2.7.3. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi ucuz, kolay ulasilabilir, etkin ve invaziv olmayan bir yontem olmasi
nedeniyle perikardiyal efiizyon degerlendirilmesinde standart bir yontem haline gelmistir(22).
Eflizyon miktari, lokalizasyonu ve basi degerlendirilmesinde yer aldig1 gibi tedavi sekli
se¢ilmesi ve rehberliginde de kullanilmaktadir. Efiizyon tekrarlanmasi ve takibinde 6nemli

yer almaktadir (Tablo 2) (22).
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Tablo 2 : Perikardiyal efiizyon tan1 yontemlerinin onerileri (22)

Oneriler Siif Kanit diizyi
Perikardiyal efiizyon siiphesi olan tiim hastalara transtorasik I C
ekokardiyografi yapilmali.
Perikardiyal eflizyon siiphesi olan tiim hastalara akciger I C
grafisi ¢ekilmeli.
Perikardiyal efiizyonu olan tiim hastalarda inflamasyon I C

belirtecleri (CRP) bakilmali.

Lokalize perikardiyal efiizyon, perikart kalinlagmasi, kitle ve la C
g0giis anomalisi olan hastalarda CT,CMR ¢ekilmesi

disiiniilmelidir.

2.7.4. Diger Goriintiilleme yontemleri

Perikardiyal efiizyon goriintiilemesinde EKO yaninda CT ve CMR kullanilabilir.
Ozellikle lokalize perikardiyal efiizyon yerlesimini belirlemesinde detayli bilgi verir. Invaziv
kardiyak iglemler sirasinda perforasyona bagli efiizyonlarin tespitinde floroskopik inceleme

faydalidir.

2.8. Tamponat Tablosu

Kardiyak tamponat perikardiyal efiizyonun kalp bosluklarina bas1 yapmasiyla
baslamaktadir. Cok erken evrede ortaya ¢ikan sag ventrikiil ve sag atriyumun erken diyastolik
kollapst oldukga spesifik bir isaretir (27). Perikardiyal basing direkt olarak intrakaviter basinci
ast1g1 icin sag atriyum ve ventrikiil etkilenir. Biiyiik plevral efiizyonlar da perikardiyal basinci
sag ventrikiiler kollapsa sebep olacak sekilde yiikseltebilir (36). Kalp cerrahisinden sonra
siirlandirilmig efiizyonlar ile birlikte sol ventrikiil kollaps1 (37) ve sol atriyal kollaps
bildirilmis olmasina karsin bu durum nadirdir. Kardiyak tamponat tanis1 Tablo 3’te

verilmistir.
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Tablo 3 : Tamponat tanis1 (2)

Klinik bulgular Artmis sistemik basing, tasikardi, pulsus paradoksus, hipotansiyon,
dispne ya da takipne ile birlikte temiz akcigerler.

EKG Normal veya 6zgiin olmayan degisklikler (ST-T dalgasi), elektriksel
alternans (QRS, nadir olarak T) ya da bradikardi de (son agsama)
gorilebilir.

Gogiis grafisi Genislemis kalp siliieti ile birlikte temiz akcigerler.

M mod/ 2D EKO

RV serbest 6n duvarinin diyastolik kollapsi, RA kollapsi, LA
kollapst, ¢ok nadir olarak LV kollapsi, artmig LV diyastolik duvar
kalinlig1 (psddohipertrofi), sallanan kalp.

Doppler

Inspiriyum sirasinda trikiispid akimi artar ve mitral akim azalir
(ekspiriyum sirasinda tam ters)
Ekpiriyumda sistemik venlerde sistolik ve diyastolik akimlar azalir

ve atriyal kasilma ile birlikte ters akim artar.

M-mod renk doppler

Mitral ve trikiispid akimlarin solunuma bagl biiylik dalgalanmalar.

kardiyak

kateterizasyon

1-Hemodinamik bozuklugu tanisinin desteklenmesi ve
degerlendirilmesi. sag atriyum basinci artmistir (sistolik x azalmasi
korunmustur, anacak diastolik ya azalmasi yoktur ya da belirgin
degildir). Ayn1 zamanda intraperiakrdiyal basing da artmistir ve sag
atriyum ile perikard basinglara esittir (batma ve plato
konfiglirasyonu bulunmamaktadir). Pulmoner arter diyastolik basici
hafif sekilde artmistir ve sag ventrikiil basincina karsilik gelebilir.
Ayn1 zamanda pulmoner kapiller kama basinci da artmistir ve
intraperiakrdiyal basing ile sag atriyum basincina yaklasik olarak
esittir. Sol ventrikiil basinci ve aort basinc normal ya da azalmis
olabilir.

2-Perikard aspirasyonu takiben hemodinamik diizelmenin
saglandiginin kayda gecirilmesi.

3-Es zamanli olarak var olan hemodinamik bozukluklarin
saptanmasi (LV yetersizligi, PHT)

4-Eslik eden kardiyovaskiiler hastaliklarin saptanmasi (KMP, KAH)
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2.9. Perikardiyal efiizyon ve tamponat tedavisi

Perikardiyal efiizyonu olan hastalarin yakin takip edilip uygun tedavi segenegi uygun
zamanda uygulanmalidir. Siipheli akut perikardiyal eflizyon ve biiyiik miktarda efiizyonu olan
hastalarin ani tamponat gelisim riski yiiksek oldugu her zaman g6z oniinde bulundurulmalidir.

Bu tiir hastalarda perikardiyosentez endikasyonu ve zamani dikkatli belirlenmelidir.
2.9.1. Tamponat tablosu olmayan efiizyonlar

Tamponatta olmayan ve klinik agidan stabil olan hastalar i¢in uygun tedavi seklini
se¢mek i¢in yeterli zaman bulunmaktadir. Bu hastalar genellikle bagska nedenden dolay1

arastirilirken rasgele perikardiyal efiizyon saptanir ve pek asemptomatiktir.

Bu gurup hastalarin ¢cogunda daha 6nce yapilan tani testleri veya (bilinen neoplastik
veya otoimmiin hastalik, radyasyon tedavisi gibi) hastalik dykiisii temel alinarak taniya
ulagilabilir. Tan1 kesin degilse mutlaka ileri tetkikler yapilmalidir. Cogu vakada efiizyon ilk

saptandiginda tan1 ya bellidir ya da baslangi¢ arastirmalar1 sonucu netlestirir (28,38,39).

Biiyiik asemptomatik efiizyonlu ve tamponat bulgusu olmayan veya spesifik
etyolojiliye sahip hastalar ayr bir kategoride degerlendirilir (39,40). Bu hastalarda 6ncelikle
konservatif tedavi ( Tablo 4) tercih edilmelidir (22).

Tablo 4 : perikardiyal efiizyon tedavisi (22).

Oneri Sif Diizey
Etiyolojiye yonelik medikal tedavi secilmeli. | C
Sistemik inflamasyon ile iliskili perikarditlere bagl perikardiyal | C

eflizyon i¢in Aspirin/NSAIDs/Kolsisin verilmeli.

Kardiyak tamponat, medikal tedaviye yanit olmayan orta-biiyiik I C

semptomatik eflizyonlar ve etiyoloji belirlemek i¢in

perikardiyosentez yada kardiyak cerrahi yapilmali.




2.9.2. Tamponat riski bulunan veya tamponath efiizyonlar

Tamponat hayati tehdit eden ciddi bir klinik tablodur. Bu hastalar tibbi aciliyete

sahiplerdir, cok yakin hemodinamik ve ekokardiyografik takip ile acil bir sekilde

perikardiyosentez yapilmalidir (22). Perikardiyosentez endikasyonlar1 Tablo 5°te

verilmistir(2).

Tablo 5 : perikardiyosentez endikasyonlari (2).

Oneri

smif

-Kardiyak tamponat
-Ekokardiyografide diyastolde 20 mm’den fazla efiizyon saptanmasi

-Piiriilan ya da tiiberkiiloza bagl eflizyon siiphesi

-Piirlilan ya da tiiberkiiloza bagl eflizyonlar disinda ekokardiyografi ile

diyastolde saptanan 10-20 mm’lik perikardiyal efiizyonlarin teshisi igin

lla
-Stipheli neoplastik perikardiyal efiizyon
-Piirtilan,neoplastik ya da tiiberkiiloza baglh efiizyonlar disinda
ekokardiyografi ile diyastolde saptanan 10 mm’den az 6l¢iilen b

perikardiyal eflizyonlarin teshisi i¢in

-Aort diseksiyonu

-Rolatif kontrendikasyonlar arasinda diizeltilmemis koagulopati,
antikoagulan terapi,

trombositopeni (50.000/mm3’iin altinda, kii¢lik posterior ve lokiile
efiizyonlar sayilabilir)

-Perikardiyosentez; eger tan1 baska bir sekilde konulabilecekse veya
eflizyon kiiciik ve

antiinfamatuar tedavi ile geriliyorsa gerekli degildir.
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2.9.3. Perikardiyosentez

Ponksiyon ignesi ile yapilan invazif bir iglem olup deneyimli birileri tarfinda
yapilmalidir. Isleme bagl %4-%10 komplikasyon gériilebilir, komplikasyonlarmn siklig
islemin aciliyeti, eflizyon miktari, giris yeri ve islem sirasinda kullanilan goriintiileme
yontemi ile degisiklik gosterir (42,43). Isleme baslamadan 6nce ¢ok iyi hemodinamik
degerlendirme yapilmalidir. Perikardiyosentez bir ¢ok yerden yapilabilir (Sekil 1), uygun giris

yerini belirlemek i¢in detayli EKO incelemesi yapilmasi gereklidir.

Az miktar efiizyon oldugu durumlarda ve komplikasyon riski yiliksek girslerde
ekokardiyografi kilavuzlugunda perikardiyosentez tercih edilmelidir (5). Perikardiyosenteze
bagli en sik goriilen komplikasyonlar; aritmi, koroner arter ve/veya kalp duvar riipturu,
hemotoraks, pndmotoraks, pnomoperikart, karaciger zedelenmesidir (22). Ozellikle posterior
ve lateralde lokalize yada 1 cm’den az efiizyonlarda perikardiyosentez komplikasyon riski

cok daha fazladir, bu tiir hastalarda oncelikle cerrahi girisim tercih edilmelidir (22).

2.9.3.1. Perikardiyosentez ekipmanlari (3)

1. Maske, steril onliik, ortii ve eldiven

2. Antiseptik soliisyon (Betadin, Baticon, vb.)

3. Birkag adet enjektor (5, 10 ve 50 ml)

4. Lokal anestetik (%21-2’1ik lidokain)

5. Genis liimenli ve ince duvarli ponksiyon ignesi (Seldinger ignesi)
6. Yumusak J uclu kilavuz tel

7. 6F-7F dilatator.

8. Cokdelikli yumusak pigtail kateter.

9. EKG monitdrizasyonu.

10. Ekokardiyografi cihazi.
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2.9.3.2. perikardiyosentez icin ideal giris bolgesi secimi

Perikardiyosentez i¢in ideal giris bolgesi seciminde en degerli ara¢ ekokardiyografidir.
Efiizyonun en fazla oldugu ve transdusera en yakin oldugu nokta se¢ilmeli ve ciltten
perikardiyal bosluga olan mesafe degerlendirilmelidir. Segilen nokta silinmeyen bir kalem ile
isaretlenmeli ve ponksiyonu yapmadan once uygun giris agisi1 ayarlanmalidir. Giris noktasi ve
ignenin trase yolunda vital organlarin olmamasina dikkat edilmelidir. Hastanin
pozisyonundaki herhangi bir degisiklik giris yeri ve trasesinin yeniden degerlendirilmesini

gerektirir.

2.9.4. Perikardiyal efiizyon icin cerrahi girisim (Perikardiyal pencere)

Bazi perikardiyal efiizyonu olan olgularda efiizyon miktar1 ve yerlesimi
perikardiyosentez i¢in uygun olmamaktadir. Ozellikle kronik ve lokalize efiizyon
durumlarinda agik cerrahi yontemi ile disartya perikardiyal pencere agarak efiizyonun

bosaltilmasi Onerilir.

2.9.5 intraperikardiyal tedavi

Biiytik tekrarlanan perikardiyal efiizyonlarda intraperikardiyal tedavi g6z 6niinde
bulundurulmalidir (22). Ozellikle maligniteye bagli tekrarlayan efiizyonlarda onkologlar ile
isbirligi yaparak intraperikaridyal cisplatin, bleomycin agisindan degerlendirilmelidir(44).
Otoreaktif ve lenfositik perikardiyal eflizyonda intraperikardiyal kristalloid triamsinolon (300
mg / m2 viicut yiizey) diisiiniilebilir (45). Uremik perikaridyal efiizyonu durumlarinda hemo-
periton diyalizi disinda bir segenek olarak intraperikardiyal triamsinolon diisiiniilebilir
(45,46).

Baz1 nadir durumlarda balon Perikardiyotomi ile perikardiyo- plevral- abdominal
pencere drenaj saglanabilmektedir. Fakat malignite ve piiriilan eflizyon durumlarinda bu

yontemden kaginlmalidir.
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2.10. Perikardiyal efiizyon analizi

Kesin tanist olmayan perikardiyal eflizyonlarin sivi incelemesi etiyoloji belirlemede
cok degerli bir tan1 yontemidir. Rutin perikardiyal sivi dl¢timleri etiyolojiye yonelik ve
kapsamli olmalidir. Perikardiyal efiizyon analizinde incelenmesi gereken parametreler Tablo
6’de verilmistir (22,38).

Perikardiyal mayi icerigi transuda veya eksiida ya da bunlarin karisimindan (karisik
tip) olugsmaktadir. Eflizyonun eksiida veya transuda ayriminin yapilmasi etyolojinin
belirlenmesinde yardimc1 olur. Bu amagcla plevral eflizyonun degerlendirilmesinde de
kullanilan Light kriterleri modifiye edilerek kullanilabilir. Buna gore; siv1 total protein
seviyesi (>3gr.), s1vi / serum protein orani (>0.5), stvi LDH (laktat dehidrojenaz)(>200
mg/dl.), sivi / serum LDH oran1 (>0.6) ve s1vi1 kolesterol icerigi (>45 mg/dl) eksiida lehine

bulgulardir. Bu kriterlerden birinin olmas1 halinde s1v1 eksiida kabul edilmelidir (12).

Tablo 6 : perikardiyal eflizyon analizi (22,38).

Analiz Test

Genel biyokimya tetkikleri Spesifik agirlik (dansite), Beyaz kan hiicreleri sayisi
ve 1okosit formiilii, Protein , Albiimin , LDH,
hemoglobin, hematokrit, Glukoz, ADA, bilirubin,

kolesterol.

Sitoloji Sitoloji, Malign hiicreler i¢in analiz.

polimeraz zincirreaksiyonu (PCR) | Tiiberkiiloz i¢in

Mikrobiyoloji Mycobacterium kiiltiirleri, aerobik ve anaerobik

kaltirler.

Eksiidatif eflizyonlar genellikle perikardin irritasyonu ve inflamasyonundan
kaynaklidir. Genis ekstidatif eflizyonlar; timorler, viral, bakteriyel, postperikardiyotomi,
postmiyokardial infarktiis, tiiberkiiloz perikarditi, kolesterol perikarditi, miksodem, vaskiilit,
bagdokusu hastaliklari, tiremik perikardit ve parazitozlarda daha sik goriilmektedir. Nadir

olarak eozinofilik sendromlar, endomiyokardial fibrozis, kardiyak transplantasyon sonrasi
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ozellikle siklosporin tedavisi ya da rejeksiyon sonucu, kemik iligi transplantasyonu sonrasi

"graft versus host" hastaligina bagl olarak goriilebilir.

Transudatif efiizyonlar; radyasyon, iiremi, travma, hepatik siroz, nefrotik sendrom,
etiyolojilerinde olusabilir. Ancak bu ayrima her zaman giivenilmemelidir. Nitekim kalp
yetersizliginde tedavinin etkisiyle perikardiyal sivinin su igeriginin protein ve LDH igerigine
gore daha ¢abuk geri emilmesi sonucu transudanin yalanci eksiidaya doniismesi karisik tip

eflizyona iyi bir 6rnek olusturmaktadir (47).

Perikart sivisinda bulunan kan non spesfik bir bulgudur. Perikart kan1 genellikle hizli
fibronize olur bu nedenle diisiik bir hematokrit kanamayi1 dislayamaz. Torasik kanala cerrahi-
travmatik bir zarardan veya neoplastik bir islemden dolay1 olusan obstriiksiyondan sonra $il6z
efiizyonlar olusabilir. Bunlar bazen idyopatiktir. Kolesterolden zengin efiizyonlar ciddi

hipotiroidizmde meydana gelir.

Perikart tiiberkiilozunda adenozin deaminaz diizeylerinin yiiksekligi yiiksek bir
duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir (48,49). Tiiberkiiloz tanisinin genel giicliigiinden ve kiiltiirle
taninin geciktirici etkisinden dolay1 bazi diger etyolojiler asikar olmadig: takdirde rutin olarak
adenozin diaminaz test edilmelidir. Sividaki artmig interferon-gama diizeyi tiiberkiiloz
kokenli perikarditlerin tanisinda umut vaat etmektedir (49). Malign eflizyonun genel
taramasinda malign hiicrelerin direkt tespitine ek olarak karsinoembriyonik antijenin

Ol¢ctimiiniin bir rolii bulunabilir (48,50).

2.11. Perikardiyal efiizyon prognoz ve takip

Perikardiyal eflizyonun prognozu esas etiyolojisi ile ilgilidir (30,51,52). Prognoz
efiizyon miktari ile ilisklidir. Genellikle orta-ciddi eflizyonlarda bakteriyel ve neoplastik
nedenler ile baglantilidir (30,53). Idiopatik perikardiyal efiizyonlar ve perikarditlere bagh
efizyonlar genellikle hafif-orta efiizyon olup iyi prognozlara sahiptir. Buna karsin yakin
zamanda yayimlanmis bir prospektif ¢alismada hafif efiizyonlar 6zellikle yaslilarda (68 + 13 )
ve diisiik ejeksiyon fraksiyonu hastalarda eflizyon olmayanlara gore daha kotii prognozlu

olabilecegini gosterilmistir (54).

Biiyiik kronik (> 3 ay) eflizyonlarda 30-35% tamponat gelisme riski mevcut (55).
Subakut (4-6 hafta) biiyiik perikardiyal eflizyonlarda 6zellikle EKO degerlendirilmesinde sag
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bosluklarda basi bulgusu varsa tamponat gelisme riski ¢ok ytiksektir. Bu hastalarda

konservatif tedavi degil drenaj saglayacak invaziv tedavi tercih edilmelidir (56).

Perikardiyal efiizyon takip sikligi, semptomlar, ekokardiyografide efiizyon miktar1 ve
CRP gibi inflamatuar belirtecleri ile belirlenmelidir (30). Hafif efiizyonlar (< 1 cm) genellikle
asmptomatik ve iyi seyirli olup 6zel takip gerektirmez (30). Orta-biiyiik efiizyonlarin (> 1 cm)
ani koétiilesme olup tigte birinde tamponat geligebilir. Efiizyon miktar orta, klinigi stabil olan
hastalarda 6 aylik EKO takibi onerilir, ama efiizyon miktari fazla ise EKO takip siklig1 3-6 ay
gibi daha sik yapilmalidir (30).

3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligmamizda Ocak 2010 ile Haziran 2016 arasinda hastanemizde kardiyoloji
kliniginde yapilan perikardiyosentez hastalar1 retrospektif olarak degerlendirdik.
Hastanemizde kullanilan Enlil sistemi tizerinden ICD [30.0-132.8 arasinda tanilar1 ve
perikadiyosentez hizmet kodu (0741) girilen tiim hastalar tarandi. Yaklagik 1000 hasta
tarandi, bu hastalar arasinda 142 hastanin (72 Kadin, 70 Erkek) perikardiyal eflizyon
bosaltildig1 saptandi. Hastalarin epikrizleri, eski receteleri ve taranmis dosyalar1 ( EKG, EKO,

hemsire takip formlar1) incelenerek bilgileri toplandi.

Yaptigimiz perikardiyosentez islemleri diagnostik amagla (asemptomatik ve diyastolik
10 mm’den fazla perikart s1vis1 olanlar) veya perikardiyal tamponat (ekokardiyografik
ve/veya klinik dlgiitlere uyan) veya semptomatik perikart efiizyonu (klinik ya da
ekokardiyografik kardiyak tamponat bulgusu olmayan) nedeniyle yapilmisti.
Perikardiyosentez uygulanan hastalarda efiizyon etiyolojisi, vital bulgular, EKO 6zellikleri,
eflizyon mayinin incelemesi, yapilan medikal tedavi, girisim sekli, islem basarisi ve

komplikasyonlar yoniinden degerlendirildi.

Perikardiyosentez islemi kardiyoloji yogun bakim sartlarinda yapilmustir. Islem 6ncesi
tiim hastalara ekokardiyografi yapildi. EKokardiyografi ile perikardiyal mayinin en fazla
biriktigi ve cilde en yakin oldugu bdlge ponksiyon noktasi olarak secildi. Ksifoid proses ile

sol kosta kenarinin arasinda kalan bolge ise subksifoid bolge olarak tanimlandi. Gogiis
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duvarinda kalp tepe atiminin oldugu yer ve gevresi apikal ve lateralinde kalan bolge lateral

olarak tanimlanda.

Hastalar 45° ac1 ile sirtiistii pozisyonunda yatirildi; belirlenen ponksiyon noktasinin
oldugu bolge povidin iyodin ile temizlenerek steril ortii ile kapatildi ve %2°lik lidokain ile
lokal anestezi uygulandi. On yada yirmi mililitrelik enjektdre 18 numara ponksiyon ignesi
yerlestirilip igerisine 3-5 ml serum fizyolojik alinarak stirekli aspirasyon yapilirken, negatif
basing altinda ponksiyon uygulandi. Perikart sivisi aspire edildiginde, J uglu 0.035 kilavuz tel
yerlestirildikten sonra ponksiyon ignesi ¢ikarildi. Siiphede kalinan olgularda serum fizyolojik
verilerek, ekokardiyografi ile perikart boslugunda oldugumuz dogrulandi. Kilavuz tel
tizerinden 6 veya 7F kilif perikart bosluguna yerlestirildi ve kilavuz tel ¢ikarildi. Kilif
yerlestirildikten sonra 6zellikle tamponat klinigi olan hastalarda hizla kilif araciligiyla bir
miktar s1v1 bosaltildi, sonrasi pigtail kateter kilif igerisinden perikart bosluguna ilerletilerek

kapali sistem ile sivi bosalmasi i¢in serbest drenaja biraklildi.

Hizl1 s1v1 ¢ikisi nedeniyle olusabilecek akut sag ventrikiil dilatasyonuna bagli
hipotansif soktan korunmak i¢in isleme baslamadan 6nce hastalara saatten 200 ml serum
fizyolojik inflizyonu baslatildi. 4-6 saat arayla pigtail yerini degistirip ve yirmi mililitrelik
enjektor ile negatif basing uygulayarak sivi aspire edilmeye calisildi. Cikartilan sividan
hematoloji, biyokimya, mikrobiyoloji ve sitoloji ¢aligsmalari i¢in 6rnekler alindi. Yirmi dort
saat icinde 25 ml’den az s1v1 ¢ikisi oldugunda, islemin basaris1 ekokardiyografik inceleme ile

de dogrulanarak kateter perikart boslugundan ¢ikarildi (5).

Islem sonrasinda pndmotoraks gelismediginden emin olmak icin siihesi olan hastalara
akciger filmi ¢ektirilmis. S1vi alinmasi ile semptomlarda rahatlama olmasi veya

ekokardiyografi kontroliinde sivinin tamamen bosalmasi durumunda islem basarili kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2010 ile haziran 2016 tarihler arasinda perikardiyal eflizyon bosaltilan 142

Kardin = 72, Erkek = 70 ) hastanin 5’1 (%3,5) basarisiz perikardiyosentez nedeniyle cerrahi
( , ) (%3,5) bas p y y

yontemi ile bosaltildi. 20 (%14) hasta cerrahi yontemiyle bosaltildi. Kalan 117 (%82,4) hasta

basarili perikardiyosentez ile bosaltildi. Hastalarin yas ortalamasi 62 +17 (26-94 araisinda).

Tablo 7 : Cinsiyet.

Cinsiyet Hasta sayis1 (n=142) Oran (%)
Erkek 70 %49
Kadin 72 %51

Tablo 8: Girisim sekli

Girisim sekli Hasta sayis1 (n=142) Oran (%)
Perikardiyosentez girisim 117 %82,4
Cerrahi girig 20 %14
Basarisiz perikardiyosentez 5 %3,5
sonrasi cerrahi girigim

Hastalarin 6z gegmislerinde koroner arter hastaligi, diyabet hastaligi, hipertansiyon,

kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, troid hastaliklari, KOAH, hepatitler, tiiberkiiloz,

romatizmal hastaliklar ve maligniteler arastirildi. Etiyolojide bakteriyel enfeksiyon (n=2,
%1,4), KBY (n=9, %6,3), KY (n=7, %4,9), hipotriodi (n=5, %3,5), KOAH (n=6, %4,2)
romatizmal hastalikar (n=5, %3,5), hipertriodi (n=1, %0,7), HCV (n=1, %0,7), IgA eksikligi
(n=1, %0,7), neoplastik hastalikar(n=52, %36,6), bir hastada Tbc, HBV ve akciger kanseri
(n=1, %0,7) izlenirken baska bir hastada hem hipotroidi hem de KBY saptandi (n=1, %0,7).
Kalan hastalar (n=51, %35,9) idiyopatik olarak kabul edildi.
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Tablo 9 : Etiyoloji

Etiyoloji Hasta sayis1 (n=142) Oran (%)
Baktiryal enfeksiyon 2 %1,4
KBY 9 %6,3
KY (EF:<%45) 7 %4,9
Hipotroidi 5 %3,5
Hipertroidi 1 %0,7
KOAH 6 %4,2
Romatizmal hastalik 5 %3,5
HCV 1 %0,7
Thc ve HBV 1 %0,7
Neoplastik hastaliklar 53 %37,3
Idiyopatik 52 %36,6

Hastalardan 53 (%37,3) tanesinde malignite saptandi. Bunlar arasinda mezotelyoma

(n=1, %1,8), akciger kanseri (n=22, %41,5), over kanseri (n=3, %5,6), meme kanseri (n=9,
%16,9), prostat kanseri (n=2, %3,8), rektum kanseri (n=1, %1,8), kolon kanseri (n=1, %1,8),
mide kanseri (n=4, %7,5), pankreas kanseri (n=2,%3,8), karaciger kanseri (n=1, %1,8), triod

kanseri (n=1, %1,8), mesane kanseri (n=2, %3,8), timoma (n=1,%1,8), lenfoma (n=3 %5,6).
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Tablo 10 : Malignite tipi.

Malignite tipi Hasta sayis1 (n=53) Oran (%)
Mezotelyoma 1 %1,8
Akciger Ca 22 %41,5
Over Ca 3 %5,6
Meme Ca 9 %16,9
Porstat Ca 2 %3,8
Rektum Ca 1 %1,8
Kolon Ca 1 %1,8
Mide Ca 4 %7,5
Pankreas Ca 2 %3,8
Kararciger Ca 1 %1,8
Triod Ca 1 %1,8
Mesane Ca 2 %3,8
Timoma 1 %1,8
Lenfoma 3 %5,6

Hastalarin gelis vital bulgularindan tansiyon, kalp hizi ve aritmileri (siniis ritmi ya da
atrial fibrilasyon) incelendi. Ekokardiyografi incelemelerinde efiizyon degerlendirilmesi ile
birlikte EF, major kapak patolojisi ve basi bulgusu (sistolde ya da diyastolde ayirmaksizin) da
degerlendirildi. EF degerlerinde %45 listiinde 124 hastada (%87,3) saptanirken 11 hastada
(%7,7) EF:<%45 olarak saptandi. 7 hastada (%4,9) EF degeri verilmemistir.
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Tablo 11 : Ejeksiyon fraksiyonu.

EF degeri Hasta sayis1 (n=142) Oran (%)
EF:> %45 124 %87,3
EF:< %45 11 %7,7
EF degeri verilmemis 7 %4,9

Tansiyonlarin ortalamasi 107/67 mmHg olarak saptandi. Bunlar arasinda 36 hastada
(%25) sistolik tansiyonlari 100 mmHg altinda izlendi. Hastalarin ortalama kalp hizlar
107+20 bpm olarak saptandi. 87 (%69) hastada tagikardi (HR:> 100 bpm) saptandi. 118 hasta
(%83,1) siniis ritmi izlenirken 11 hastada (%7,7) atrial fibrilasyon izlendi ve 1 hastada (%0,7)
kalp pili ritmi izlendi.

Tablo 12 : Kalp hiz.

Kalp mz1 Hasta sayis1 (n=126) Oran (%)
HR: <100 bpm 39 %31
HR: >100 pbm 87 %69
Tablo 13 : Tansiyon degeri.

Tansiyon degeri | n=142 | Oran(%) | Min deger | Max deger Ortalama
Sistolik tansiyon 128 %90,1 60 170 107,2+19,95
Diyastolik tansiyon 40 100 67,1+14,25
Tansiyon degeri yok 14 %9,9 - - -
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Ekokardiyografide efiizyon en fazla lgiilen miktara gore 3 gruba ayrilds, kiigiik
(<1cm), orta (1-2 cm arasinda), biiyiik (>2cm). kiigiik efiizyon (n=1, %0,7), orta (n=21,
%14,8) ve biiylik efiizyon (n=110, %77,5) olarak izlenmistir. 10 (%7) hastada kétii klinik

tablo nedeniyle ve acil olarak islem yapildig1 igin efiizyon miktari belirlenmemistir.

Tablo 14 : Eflizyon miktari.

Efiizyon miktar: Hasta sayis1 (n=142) Oran (%)
Eflizyon miktar1 <1 cm 1 900,7
Eflizyon miktar1 1-2 cm 21 %014,8
Eflizyon > 2 cm 110 %77,5
Efiizyon miktar1 belirtilmemis 10 %7

Efiizyon en fazla oldugu bolgeye gore 7 grupta incelendi. Bunlar da anterior (n=7,
%4.,9), posterior (n=24, %16,9), lateral (n=35, %24,6), sag ventrikiil (RV) komsulugu (n=15,
%10,6), inferior (n=5, %3,5), subkostal (n=5, %3,5) ve apikal bolgede (n=8, %5,6) olarak
saptandi. Kalan 43 hasta (%30) acil olarak girisim yapildig i¢in belirlenmedi. Efiizyon
miktar1 ve biriktigi bolge arasinda ki fark taranan epikrizlerde bir ¢ok hasta da bolgesi
belirlenmeden massif perikardiyal efiizyon varligini yazmasidir. Bu hastalarda efiizyon ¢ok

(>2 cm) olarak degerlendirildi.
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Tablo 15 : En fazla efiizyon bolgesi.

En fazla efiizyon bolgesi Hasta sayis1 (n=142) Oran (%)
Anterior 7 %4,9
Posterior 24 %16,9
Lateral 35 %24,6
RV-komsulugu 15 %10,6
Inferior 5 %3,5
Subkostal 5 %3,5
Apikal 8 %5,6
Bolge belirlenmemis 43 %30

95 hastada (%66,9) kalp bosluklarina bast bulgusu izlenirken 35 hastada (%24,6) bas1

bulgusu izlenmedi. Kalan 12 hastanin (%8,5) dosyasinda basi ile ilgili bilgi saptanamadi.
Bunlardan 22 hastada (%23,2) sadece sag atriuma (RA) basi izlenirken 2 hastada (%2,1)
biatrial basi ile birlikte sag ventrikiile (RV) basi izlendi. Bununla birlikte 5 hastada (%3.5)

biventrikiilere basi ile birlikte sag atriuma da basi izlendi. Kalan 66 hasta (%46,1) hem sag

atriuma (RA) hem de sag ventrikiile (RV) basi izlendi.

Tablo 16 : Bas1 bulgusu.

Basi bulgusu Hasta sayis1 (n=142) Oran (%)
Bas1 bulgusu olanlar 95 %66,9
Basi bulgusu olmayanlar 35 %24,6
Basi bulgusu belirtilmemis 12 %8,5
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Tablo 17 : Basi1 bolgesi.

Basi bolgesi Hasta sayis1 (n=95) Oran (%)
Sadece RA 22 %23,2
RA-RV 66 %69,5
RA-LA-RV 2 %2,1
RA-LA-RV-LA 5 %5,3

Bosaltilan sivilarin miktar1 belirlendi, Light Kriterleri modifiye ederek eksiida transuda
ayirimi ile birlikte Sitoloji, mikrobiyoloji ve patoloji sonuglari da incelendi. Bosaltilan sivi
hact 55 ml ile 3000 ml (ortamala 973,8 +- 506,2). Transuda eksiida ayiriminda 27 (%19)
hastada veri bulunmazken 2 (%1,4) hastada transuda saptandi1 ve 113 (%79,6) hastada eksiide
saptandi. Transuda saptanan hastalardan birinde KOAH saptanirken digerinde herhangi bir
sistemik hastalik saptanmadi. Sivi rengi incelemesinde 30 (%21,1) hastanin verileri

bulunmazken 63 (%44,4) hemorajik ve 49 (%34,5) ser6z vasfinda izlendi.

Tablo 18 : Eksiida transuda ayirimi.

Mayi vasfi Hasta sayis1 (n=142) Oran (%)
Eksiida 113 %79,6
Transuda 2 %1,4
Mayi vasfi belirtilmemis 27 %19
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Tablo 19 : Mayi rengi.

Mayi rengi Hasta sayis1 (n=142) Oran %
Seroz 49 %34,5
Hemorajik 63 %44,4
Renk belirtilmemis 30 %21,1

Perikardiyosentez yapilan 122 (%86) hastanin epikrizlerinde girisim yeri ile ilgili
yeterli bilgi bulunamadi. Girigim yeri yazilmayan hastalarda subksifoid olarak kabul edildi.
Boylece perikardiyosentez yapilan hastalarin 120 si (%98,4) subksiffoid olarak saptandi.
Apikal ve lateral birer hastada (%0,82) saptandi.

Tablo 20 : Girisim yeri.

Girisim yeri Hasta sayis1 (n=122) Oran (%)
Subksifoid 120 %98,4
Apikal 1 %0,82
Lateral 1 %0,82

Tiim hastlardan 9 (%6,3) hastada birden fazla kez (farkli seanslarda) perikardiyal
eflizyon bosaltilmasi yapildi. Bunlardan 3 hastada malignite saptandi (Akciger Ca, Over Ca,
Pankreas Ca) Perikardiyosentez hastalarinin ¢cogunda (120 hasta) komplikasyon izlenmezken
2 (%]1,6) hastada RV riiptiirii izlendi. Bunlardan biri exitus oldu.

Tablo 21 : Niiks olan hasta sayisi.

Niiks olan hasta sayis1 (n=9) Oram = %6,3
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Tablo 22 : komplikasyonlar.

Komplikasyon Hasta sayis1 (n=122) Oran (%)
RV riiptiirii 2 %1,6
Komplikasyon olmayan 120 %98,4

Bu ¢aligmada alinan hastalarin medikal tedavisi ile ilgili epikrizlerde bilgi eksikligi ve
sistem degistigi icin eski recetelere ulasilmamasindan dolayr medikal tedavi hakkinda yeterli

bilgi edinilemedi. Tedavide aspirin verilen (n=22), ibuprofen (n=42), kolsisin (n=24), steroid

(n=3) ve antibiyotik (n=59) olarak saptandi:.

Perikardiyal efiizyon etiyolojisinde malignite saptanan hastalardan 7’ sinde (%13)

perikardiyosentez sonrasi intraperiakrdiyal bleomisin yapilmis. Bunlardan 2’ sinde Niikiis

sonrasi yapilmistir.
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Tablo 23 : Tedavi

Tedavi Hasta sayis1 (n=142) Oran (%)

Aspirin 5 %3,5
Ibuprofen 10 %7

Kolsisin 2 %1,4
Antibiyotik 26 %18,3
Steroid 2 %1,4
Aspirin- antibiyotik 3 %2,1
Aspirin- kolsisin 3 %2,1
Aspirin- kolsisin- antibiyotik 4 %2,8
Kolsisin- antibiyotik 2 %1,4
Kolsisin- ibuprofen 5 %3,5
Kolsisin- steroid 1 %0,7
Kolsisin- ibuprofen- abntibiyotik 7 %4,9
Ibuprofen- antibiyotik 16 %11,3
Steroid 2 %1,4
Tedavi belirtilmemis 54 %38
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Hastalar malignte varligina gore 2 grupta inceledigimizde 53 (%37) malignite
hastasinda 30 (%56) erkek ve 23 (%44) kadin saptandu.

Tablo 24 : Malignite ve cinsiyet

Malignite Toplam
Yok Var
Cinsiyet Erkek 40 30 70
Kadin 49 23 72
Toplam 89 53 142

Malignitesi olan tiim hastalarda boslatilan mayiler eksiida vasfindeydi. Bunlardan 43
(%81) mayi rengi belirlenmis. Hemorajik mayi 16 (%30) hastada saptanirken 27 (%51)
hastada ser6z saptandi. Kalan 10 (%19) hastada belirtilmemistir.

Tablo 25 : Malignite ve mayi rengi.

Malignite Toplam
Yok Var
Mayi Hemorajik 33 16 49
Serdz 36 27 63
Toplam 69 43 112

Malignitesi olan hastalar olmayanlar ile eflizyon miktari, bosaltilan mayi hacmi ve
mayinin rengini agisindan karsilatirildiginda anlamli bir fark saptanmadi (P> 0,05). Bu iki
gurup kalp bosluklarina basi bugusu agisindan karsilatirildiginda malignitesi olan hastalarda

bas1 bulgusu anlamli bir sekilde fazla oldugu izlenmistir (P=0,012).
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Tablo 26 : Malignitesi olan hastalar olmayanlar ile eflizyon miktar1 karsilastiriimast.

Efiizyon miktar1 Malignite olmayan Malignte olan P
(n=132) (n=82) (n=50)
Orta eflizyon 14 7 0,64
Biiyiik eflizyon 67 43 0,52

Tablo 27 : Malignitesi olan hastalar olmayanlar ile mayinin rengi karsilatirilmasi.

Boslatilan mayi rengi Malignite olmayan Malignte olan P
(n=112) (n=69) (n=43)
Hemorajik 36 27 0,27
serdz 33 16 0,27
Tablo 28 : Malignitesi olan hastalar olmayanlar ile bosaltilam mayi hacmi
karsilatirilmasi
Hasta sayisi Bosatilan mayi hacmi P
(n=111) (ml)

Malignite olan hastalar 45 1016,9+469,5 0,46
Malignite olmayan hastalar 66 944,5+531,3 0,45

Tablo 29 : Malignitesi olan hastalar olmayanlar ile bas1 bulgusu karsilagtirilmasi.

Hasta sayisi Malignite olmayan Malignite olan P
(n=130) hastalar (n=81) hastalar (n=49)
Basi1 bulgusu var 95 53 42 0,012
Basi bulgusu yok 35 28 7 0,014
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5. TARTISMA

Calismamiz perikardiyal efiizyon nedeniyle invaziv tedavi iglemi yapilan 142 hasta
alindi. Eflizyon etiyolojisinde yaklasik %40 malignite olarak saptandi. Bunlarin arasinda en
sik akciger kaneri (%41,5) goriildii. Literatiirdeki en genis serilerden biri Sagrista-Sauleda ve
arkadaglarina aittir. 322 perikardiyal eflizyonlu hastanin incelendigi bu seride en sik nedenler
arasinda akut idiyopatik perikarditler (%20), girisimsel islemler sonucu iatrojenik eflizyonlar
(%16), neoplastik efiizyonlar (%13) ve kronik idiopatik perikardiyal efiizyon (%9)
sayilmaktadir (1).

Mayo Klinik'te yapilan bir ¢alismada 1979 ile 1998 yillar arasinda perikardiyal
efiizyon olan 100 hastada perikardiyal efiizyonlarin biiyiik gogunlugunun tiimoérler (%34),
postoperatif (%25) ve kateterizasyon prosediirlerinin komplikasyonu (%10) sonucu olustugu
saptanmigtir (23). Bizim ¢alismamizda idiyopatik nedenler %35,7 sikligiyla 2. sirada izlendi.

Maligniteye bagli perikdardiyal efiizyonda perikardiyosentez sonrasi intraperikardiyal
kemoterpi uygulanmasi yasam kalitesi ve beklentisi artirdig1 izlendi (73). 2009 yilinda
yapilan bir ¢alismada akciger kanseri olan 80 hastadan 38’ine perikardiyal siviy1 bosaltiktan
sonra intraperikardiyal bleomisin verilmisti, bu hasta gurbunda perikardiyal efiizyon
tekrarlanmasinin azaldigi ve yasam beklentisi artig1 izlenmistir (74). Calismamizda malignite
hastalarindan (n=53) sadece 7’sine intraperikardiyal bleomisin verilmistir. Bu tiir hastalarda
onkoloji klinigi ile igbirligi yaparak intraperikardiyal bleomisin daha fazla hastaya yapilmasi
gereklidir.

Bosaltilan mayide sitoloji incelemesinde malignteyi saptamakta 6nemli bir rol
oynamaktadir. Yakin bir zamanda yayinlanan bir ¢alismada malignitesi olan 145 hastada
efiizyondan ¢alisilan sitoloji drneklerin sonuglart pozitif saptandi ve histolojik tanilar ile
%100 aynidir (75). Bu ¢alismada sitolojiye gonderilen 6rnekler hacmi en az 60 ml olarak
belirtildi. Calismamizda pozitif sitoloji sonucu bulunmamasinin en énemli nedenlerinden biri
calisilan 6rneklerin miktari az olmasidir (en fazla 10 ml ¢alisilmais).

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada 11 perikardiyal eflizyon vakasindan 3 tanesinde
(%27) tuberkiiloza bagli perikardiyal efiizyon saptanmistir (66). Calisma hasta grubumuzda
sadece 1 hastada tiiberkiiloz saptandi. Bunun nedeni de PCR bakilmamis olmas1 ve sacece
Tbc kiiltiir, periferik yayma ve EZN boyamasi ile taranmis olabilecegini diisiiniildii. Bizim
hastanemizde ADA bakilamadigi i¢in dis merkezlerde ¢alistirildi. Fakat takiperlerde ve
kontrollerde ADA degerlerine ulagilamadi.

Perikart sivisindaki beyaz kan hiicreleri tarafindan iiretilen bir enzim olan adenozin

deaminazin 6l¢limii teshisteki basariyr onemli dl¢iide artirir. Litrede 40 iiniteden fazla
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adenozin deaminaz seviyesi tliberkiiloz perikarditler i¢in %97 6zgiilliik ve %93 duyarlilikla
tanisal deger tasir (48). ADA, ampiyem, romatoid artrit ve lenfoproliferatif enfeksiyonlarda,
akut lenfonblastik 16semide artabilir (48). Tiiberkiilozlu olgularda s1vida ve kanda anlamli bir
artis gortliir.

Giiney Afrikada yapilan 233 perikardiyal eflizyon vakasini igeren ¢aligmada ise
hastalarin 162 tanesinde (%69,5) tiiberkiiloza bagli perikardiyal eflizyon saptanmistir (67). Bu
caligmada tiiberkiiloza bagl perikardiyal eflizyon sikliginin bu kadar ytliksek olmasinin nedeni
olarak HIV enfeksiyonunun yaygin olmasi gésterilmistir (67).

Gelismekte olan iilkelerde tuberkiiloz perikardit orani bu kadar yiiksek iken gelismis
tilkelerde %4 civarinda oldugu bildirilmistir (68). Bizim buldugumuz oran ise bu degelerin
¢ok altindatir.

Hafif perikardiyal efiizyonlarda hastalar asemptomatikse ileri invaziv tedavilere
ihtiya¢ olmadig1 konusunda fikir birligi vardir. Ekokardiyografik izlemde bulgularin stabil
seyrettigi olgularda periyodik izlem yeterli bulunmustur (21). Literatiirde kronik (>3 ay) ve
genis (> 2cm) efiizyonlara perikardiyosentez Onerilirken orta efiizyonlarda etiyoloji
arastirilmasi ile birlikte yakin ekokardiyografi takibi onerilir (22).

Calismamizda perikardiyosentez islemlerinin %98,4 oraninda subksifoid bolgeden
yapilmis oldugu izlendi. Tsang ve ark.’nin (42) ¢calismasinda segilen ponksiyon bolgeleri
apikal (%64), subksifoid (%21) ve gégiis duvarinin diger bolgeleridir (%15). Yazarlarin bagka
bir ¢alismasinda ameliyat sonrasi perikardiyosentezde bildirilen oranlar apikal yaklagim i¢in
%71, subksifoid yaklasim i¢in %12 ve gogiis duvarmin diger bolgeleri i¢in %17 dir (69). Cho
ve ark. (70) ise islemlerin %93 iinii subksifoid yaklagimla, %7’sini gogiis duvarindan
yapmuslardir. Ulkemizdeki perikardiyosentezle ilgili calismalarda genellikle subksifoid
yaklagimin tercih edildigi goriilmektedir (71,72). Kabukgu ve ark (71) 50 hastanin tiimiinde
islemi subksifoid bolgeden yapmislardir. Ozkan ve ark (72) da tiim perikardiyosentez
islemlerini ekokardiyografi esliginde ve subksifoid bolgeden yapmislardir.

Calismamizda degerlendirilen hastalarin subksifoid golgeden girisi bu kadar yiiksek
olmasi epikrizlerde giris yeri belirlemesinde yetersiz bilgilerden ve EKO rehberliginde
yapilmamis olmasi. EKO’ nun sagladigi en 6nemli avantaj ponksiyon noktasini ve ponksiyon
ignesinin dogrultusunu belirlemedeki rehberligidir. Bu sayede, perikardiyosentez islemi
sadece subksifoid bolgeden degil, apikal, nadir olarak sol/sag parasternal veya lateral
bolgeden de yapilmasina imkan saglar. Boylece sinirl efiizyon durumlarinda cerrahi

gereksinimini azaltmaktadir.
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6. SONUC

Bu calismaya baktigimizda klinigimizde yilda yaklasik 25 hastaya perikardiyal
efiizyon nedeniyle girisim yapildigin1 gérdiik. Bu hastalarda eflizyonun en sik (yaklasik %40)
nedeni malignitedir ve en sik malignite akciger kanseri olarak saptandi.

Efiizyon miktari ve yeri perikardiyosentez i¢in uygunsa oncelikle perikardiyosentez
tercih edilmistir. Perikardiyosentez basarisiz kaldiginda ya da uygun olmadiginda cerrahi
yontem ile eflizyon bosaltildi.

Perikardiyosentez basaris1 %95 olarak saptanirken ¢ok diisiik oranda major
komplikasyonlar izlendi. Fakat klinigimizde perikardiyosentez en sik subksifoidel bolgeden
yapildig1 ve EKO rehberliginde ¢ok az sayida yapildigi izlendi. Bundan yola ¢ikarak
perikardiyosentez isleminde EKO rehberliginin kullanimi artirararak daha ¢ok vakaya ve
flizyon miktari ile farkli pencelerlerden daha giivenli ve basrili bir perkiitan islem

gerceklestirilmesinde yardimer olacaktir.

35



7. KAYNAKLAR

1. Sagrista-Sauleda J, Merce J, Permanyer-Miralda G et al. Clinical clues to the causes of
large pericardial effusions. Am J Med 2000;109(2):95-101

2. Guidelines on the Diagnosis and Management of Pericardial Diseases Executive Summary;
European Heart Journal (2004) 25, 587-610

3.Tiirk Kardiyol Dern Ars - Arch Turk Soc Cardiol 2012;40(2):192-195
doi:10.5543/tkda.2012.01904

4. Krikorian JG, Hancock EW. Pericardiocentesis. Am J Med. 1978;65:808-814.

5. Tsang TS, Freeman WK, Sinak LJ, Seward JB. Echocardiography-guided
pericardiocentesis: evolution and state-of-the-art technique. Mayo Clin Proc. 1998;73:647-52.

6. Gabella G. The pericardium. In Gray H, Williams PL, Bannister LH(eds):Gray’s
Anatomy:The Anatomical Basis of Medicine and Surgery. New York, Churchill-Livingstone,
1995,pp 1471-1472.

7. Kostreva DR, Pontus SP. Pericardial mechanoreceptors with phrenic afferents. Am J
Physiol. 1993:18(36):264-68.

8. Miyazaki T, Pride HP, Zipes DP. Prostaglandins in the pericardial fluid modulate neural
regulation of cardiac electrophysiological properties. Circ Res. 1990;66:163-5.

9. Slinker BK, Bell S, Ditchey R, LeWinter MM. Pericardial pressure does not equal right
heart pressure in the dog. Circulation. 1987;76:357-9.

10. Hamilton DR, Dani RS, Semlacher RA. Right atrial and right ventricular transmural
pressures in dogs and humans. Effects of the pericardium. Circulation. 1994;90:2492-8.

11. Lee MC, Fung YC, Shabetai R, LeWinter MM. Biaxial mechanical properties of the
human pericardium and canine comparisons. Am J Physiol 1987;22:75-79.

12. Spodick DH. Physiology of the normal pericardium: Functions of the pericardium.
Spodick DH.(ed). The pericardium. A Compherensive Textbook. New York, Marcel Decker,
1997.p.15-26.

13. LaWinter M, Pavelec R: Influence of the pericardium on lef! ventriculer end-diaslolic
prassura-segment length relations during earlyand late phases of experimental chronic
volume overload in dogs, Circ Res 50:501, 1982.

14. O'Rourke RA, DeU'Ualia Li: Right venmeular myocardial infarction. In Fuster V, Rorr R,
Topol El (eds): Atherosclerosis and Coronary Artery Disease, Pliladelphia, Lippin eott
Raven, 1996, pp 1079-1096.

15. Freeman G, LeWinter M: Pericardial adaptations during chronic cardiac dilation in dogs.
Circ Res 54:294, 1984.

16. Kabbani SS, Le Winter M: Pericardial disease. Crawford MH, Di Marco JP.(eds).
Cardiology. London, Mosby Inter. 2001;5(15):1-8.

36



17. Troughton RW, Craig RA, Allan RK. Pericarditis. Lancet. 2004;363:717-27.

18. Karam N, Patel P, De Filippi C. Diagnosis and management of chronic pericardial
effusions. Am J Med Sci. 2001;322:79-87.

19. Spodick DH: Pericardial diseases. Braunwald E, Zipes DP, Libby P.(eds). Heart Disease.
Philadelphia, WB Saunders, 2001. p.1838-48.

20. Sagrista-Sauleda J, Merce J, Permanyer-Miralda G. Clinical clues to the causes of large
pericardial effusion. Am J Med. 2000;105:95-101.

21. Soler-Soler J, Sagrista-Sauleda J, Permanyer-Miralda G: Management of pericardial
effusion. Heart. 2001;86:235-40.

22. European Heart Journal (2015) 36, 2921-2964 doi:10.1093/eurheartj/ehv318.

23. Tsang T, Oh J, Seward J. Diagnosis and management of cardiac tamponade in the era of
echocardiography. Clin Cardiol. 1999;22:446-52.

24. Spodick DH. Acute cardiac tamponade. N Engl J Med. 2003;349:684-8.27. Spodick DH.
Acute cardiac tamponade. N Engl J Med. 2003;349:684-8.

25. Friedman HS, Lajam F, Zaman Q. Effect of autonomic blockade on the hemodynamic
findings in acute cardiac tamponade. Am J Physiol. 1977;232:5-9.

26. Friedman HS, Lajam F, Gomes JA. Demonstration of a depressor reflects in acute cardiac
tamponade. J Thorac Cardiovasc Surg. 1977;73:278-82.

27. Fowler NO, Gabel M, Buncher CR. Cardiac tamponade: A comparison of right versus left
heart compression. J Am Coll Cardiol. 1988;12:187-93.

28. Spodick DW. Pericardial diseases. In Braunwald E, Zipes D, Libby P(eds): Heart Disease.
6th ed. Philadelphia, WB Saunders, 2001,pp1823-1876.

29. Singh S, Wann LS, Schuchard GH. Right ventricular and right atrial collapse in patients
with cardiac tamponade-A combined echocardiographic and hemodynamic study.
Circulation.1984;70:966-74.

30. Imazio M, Adler Y. Management of pericardial effusion. Eur Heart J 2013;34: 1186—
1197.

31. Shabetai R. Pericardial effusion: haemodynamic spectrum. Heart 2004;90: 255-156.

32. mazio M, Mayosi BM, Brucato A, Markel G, Trinchero R, Spodick DH, Adler Y. Triage
and management of pericardial effusion. J Cardiovasc Med (Hagerstown) 2010;11:928-935.

33. Roy CL, Minor MA, Brookhart MA, Choudhry NK. Does this patient with a pericardial
effusion have cardiac tamponade? JAMA 2007;297:1810-1818.

34. Ristic” AD, Imazio M, Adler Y, Anastasakis A, Badano LP, Brucato A, Caforio AL,
Dubourg O, Elliott P, Gimeno J, Helio T, Klingel K, Linhart A, Maisch B, Mayosi B,
Mogensen J, Pinto Y, Seggewiss H, Seferovic” PM, Tavazzi L, Tomkowski W, Charron P.

37



Triage strategy for urgent management of cardiac tamponade: a position statement of the
European Society of Cardiology Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases. Eur
Heart J 2014;35:2279-2284.

35. Imazio M. Pericardial involvement in systemic inflammatory diseases. Heart 2011,
97:1882-1892.

36. Vaska K, Wann LS, Sagar K, Klopfenstein HS. Pleural effusion as a cause of right
ventricular diastolic collapse. Circulation. 1992;86:609-11.

37. Chuttani K, Pandian NG, Mohanty PK. Left ventricular diastolic collapse: An
echocardiographic sign of regional cardiac tamponade. Circulation. 1991;83:1999-02.

38. Zayas R, Anguita M, Torres F. Incidence of specific etiology and role of methods for
specific etiologic diagnosis of primary acute pericarditis. Am J Cardiol. 1995;75:378-85.

39. Merce J, Sagrista-Sauleda J, Permanyer-Miralda G. Should pericardial drainage be
performed routinely in patients who have a large pericardial effusion without tamponade? Am
J Med. 1998;105:106-112.

40. Goland S, Caspi A, Malnick S. Idiopathic chronic pericardial effusion. N Engl J Med.
2000;342:1449-52.

41. Adler Y, Finkelstein Y, Guindo J. Colchicine treatment for recurrent pericarditis: A
decade of experience. Circulation. 1998;97:2183-88.

42. Tsang TS, Enriquez-Sarano M, Freeman WK, Barnes ME, Sinak LJ, Gersh BJ, Bailey
KR, Seward JB. Consecutive 1127 therapeutic echocardiographically guided
pericardiocenteses: clinical profile, practice patterns, and outcomes spanning 21 years. Mayo
Clin Proc 2002;77:429-436

43. Maisch B, Ristic AD, Seferovic M, Tsang SMT. Interventional pericardiology:
pericardiocentesis, pericardioscopy, pericardial biopsy, balloon pericardiotomy, and
intrapericardial therapy. Heidelberg: Springer, 2011.

44. Maisch B, Ristic AD, Pankuweit S, Neubauer A, Moll R. Neoplastic pericardial effusion:
efficacy and safety of intrapericardial treatment with cisplatin. Eur Heart J 2002;23:1625—
1631.

45. Maisch B, Ristic” AD, Pankuweit S. Intrapericardial treatment of autoreactive pericardial
effusion with triamcinolone: the way to avoid side effects of systemic corticosteroid therapy.
Eur Heart J 2002;23:1503-1508.

46. Frasiolas JA, Cahoon WD. Intrapericardial triamcinolone administration for autoreactive
pericarditis. Ann Pharmacother 2010;44:1641-1646.

47. Merce J, Sagrista-Sauleda J, Permanyer-Miralda G, Soler-Soler J. Should pericardial

drainage be performed routinely in patient who have a large pericardial effusion without
tamponade? Am J Med. 1998;105:106-9.

38



48. Koh KK, Kim EJ, Cho CH. Adenosine deaminase and carcinoembryonic antigen in
pericardial effuison diagnosis, especially in suspected tuberculous pericarditis. Circulation.
1994,89:2728-33.

49. Burgess LJ, Reuter H, Carstens ME. The use of adenosine deaminase and
interferongamma as diagnostic tools for tuberculous pericarditis. Chest. 2002;122:900-11.

50. Koh KK, In HH, Lee KH. New scoring system using tumor markers in diagnosing
patients with moderate pericardial effusions. Int J Cardiol.1997;61:5-11.

51. Imazio M, Mayosi BM, Brucato A, Markel G, Trinchero R, Spodick DH, Adler Y. Triage
and management of pericardial effusion. J Cardiovasc Med (Hagerstown) 2010;11:928-935.

52. Frohlich GM, Keller P, Schmid F, Wolfrum M, Osranek M, Falk C, Noll G, Enseleit F,
Reinthaler M, Meier P, Lu“scher TF, Ruschitzka F, Tanner FC. Haemodynamically irrelevant
pericardial effusion is associated with increased mortality in patients with chronic heart
failure. Eur Heart J 2013;34:1414-1423.

53. Imazio M, Cecchi E, Demichelis B, lerna S, Demarie D, Ghisio A, Pomari F, Coda L,
Belli R, Trinchero R. Indicators of poor prognosis of acute pericarditis. Circulation
2007;115:2739-2744.

54. Mitiku TY, Heidenreich PA. A small pericardial effusion is a marker of increased
mortality. Am Heart J 2011;161:152-157.

55. Sagrista-Sauleda J, Angel J, Permanyer-Miralda G, Soler-Soler J. Long-term followup of
idiopathic chronic pericardial effusion. N Engl J Med 1999;341:2054-2059.

56. Little WC, Freeman GL. Pericardial disease. Circulation 2006;113:1622—-1632.

66. Biyik I, Ergene O. Kronik perikardiyal efiizyonda tan1 ve tedavi yaklasimi. Tiirk Kard
Dern Arsivi: 2004;32;581-590.

67. Reuter H, Burgess LJ, Louw VJ, Doubell AF. The management of tuberculous pericardial
effusion: experience in 233 consecutive patients. Cardiovasc J S Afr. 2007; 18:20-5.

68. Sagrista-Sauleda J, Permanyer-Miralda G, Soler-Soler J. Tuberculous pericarditis: tenyear
experience with a prospective protocol for diagnosis and treatment. J Am Coll Cardiol.
1988;11:724 —728

69. Tsang TS, Barnes ME, Hayes SN, Freeman WK, Dearani JA, Butler SL, et al. Clinical
and echocardiographic characteristics of significant pericardial effusions following
cardiothoracic surgery and outcomes of echo-guided pericardiocentesis for management:
Mayo Clinic experience, Chest. 1999;116:322-31.

70. Cho BC, Kang SM, Kim DH, Ko YG, Choi D, Ha JW, et al. Clinical and
echocardiographic characteristics of pericardial effusion in patients who underwent
echocardiography-guided pericardiocentesis: Yonsei Cardiovascular Center experience,
Yonsei Med J. 2004;45:462-8.

39



71. Kabukcu M, Demircioglu F, Yanik E, Basarici 1, Ersel F. Pericardial tamponade and large
pericardial effusions: causal factors and efficacy of percutaneous catheter drainage in 50
patients. Tex Heart Inst J. 2004;31:398-403.

72. Ozkan M, Geng C, Karaeren H, Erddl C, Sag C, Demirtas E, ve ark. Twodimensional
ekokardiyografi esliginde perikardiyosentez. Giilhane Askeri Tip Akademisi Biilteni.
1995;37:157-61.

73. Long-term results of intrapericardial chemotherapeutic treatment of malignant pericardial
effusions with thiotepa. Chest. 2004 Nov;126(5):1412-6.

74. A randomised trial of intrapericardial bleomycin for malignant pericardial effusion with
lung cancer. Br J Cancer. 2009 Feb 10;100(3):464-9. doi: 10.1038/sj.bjc.6604866. Epub 2009
Jan 20.

75. Cytology of Pericardial Effusion due to Malignancy. Rom J Intern Med. 2016 Sep
1;54(3):179-183. doi: 10.1515/rjim-2016-0026

40



