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OZET

Koca L.,Acil Servise Basvuran Malignite Hastalarinda Perikardiyal Efiizyon
Sikhgiin  Ultrasonografi ile Arastirllmasi, Biilent Ecevit Universitesi Tip
Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhk Tezi. Zonguldak, 2017.

Amagc: Kanser; yasam kalitesini ve yasam beklentisini biiylik dl¢iide azaltan, kalp
hastaliklarindan sonra en sik oliime neden olan yaygin hastaliklardan biridir.
Perikardiyal efiizyon baslica akciger ve meme kanserleri olmak iizere birgok
malignite tiirtinde goriilen ve hayati1 tehdit edebilen malgnite komplikasyonudur. Bu
calisma ile malignite hastalarinda kardiyak tamponada ilerleyerek hayati tehdit eden
ve sik oldugu disiiniilen ancak rakamsal olarak verilerin net olmadig1 perikardiyal
efiizyon sikligini arastirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod: Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisine 20 Mart- 20 Eyliil 2016 tarihleri arasinda bagvuran tan1 almis ya da yeni
tani alan, 18 yag istii, travma dis1 kanser hastalar1 prospektif olarak incelenmistir.
Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri degerlendirilmistir. Calismamizda yas,
cinsiyet, basvuru sikayetleri, komorbid hastaliklar1, vital bulgulari, Acil Serviste
degerlendirildikten sonra aldiklar1 tanilari, kanser tanilari, ka¢ aydir malignite hastasi
olduklari, varsa metastazlar1 ve tutulum yerleri, aldiklar1 kanser ile ilgili tedavileri
acisindan degerlendirilip c¢alisma formuna eklendiler. Hastalarda perikardiyal
eflizyonu degerlendirmek i¢in Acil Serviste ¢alisan, ultrasonografi egitimi almis olan
uzman veya kidemli asistan tarafindan yatakbasi kardiyak ultrasonografi yapildi.
Perikardiyal efiizyon tespit edilenlerde; 6l¢iilen miktara gére 5-10 mm hafif, 11-20
mm orta, 20 mm iizeri genis olmak iizere siniflandirildi. Veriler SPSS 17.0 for
Windows paket programina kaydedilerek istatistiksel analizi yapildi.

Bulgular: Calismaya 227 hasta dahil edildi. Hastalarin %69.2” si (n=157) erkekti.
Erkeklerin yas ortalamasi 66.9+£10.2, kadmnlarin yas ortalamasi 62+13 idi. Acil
Servise bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde, gastointestinal sistemle 1ilgili
sikayetler (9%25,1) ve solunumsal sikayetler (%22,9) 6n plandaydi. Hastalarin %
69.6’sinda (n=158) komorbid hastalik tespit edildi. Hipertansiyon (HT), diyabetes
mellitus (DM), kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), koroner arter hastaligi
(KAH) en sik goriilen komorbit hastaliklardi. Malignitelerden en sik akciger kanseri



(%28,2), kolon kanseri (%14,1) ve meme kanseri (%7,9) saptandi. Hastalarin
%55.5’inde (n=126) metastaz tespit edildi. Kemik metastazi (%30,4), karaciger
metastazi (%17,2) ve akciger metastazi (%10,6) daha fazla idi. Hafif efiizyon
hastalarin %33,5 (n=76)’inde, orta eflizyon %11,5 (n=26)’inde tespit edildi. Hafif
eflizyonu olan 76 hastanin 18’inde akciger kanseri, 9’unda meme kanseri, 8’inde
kolon kanseri mevcuttu. Orta eflizyonu olan 26 (%11,5) hastanin 9’unda akciger
kanseri, 5’inde kolon kanseri, 4’iinde mesane-bobrek kanseri mevcuttu. Genis
eflizyonu olan 3 (%]1,3) hastadan 2’sinde akciger kanseri, birinde de mesane kanseri
mevcuttu. Metastaz varligi ile eflizyon varligi arasinda iliski yoktu (p=0.541).
Kemoterapi ve radyoterapi tedavisi alimi ile efiizyon varligi arasinda iligki yoktu.
Hastalarda komorbid hastalik varliginda efiizyon daha sik goriilmekteydi (p=0.022);
ayrica koroner arter hastaligit (KAH) olanlarda efiizyon miktar1 sikligi daha fazla
tespit edildi (0.007). Sistolik kan basinci (SKB) ile efiizyon miktar1 arasinda negatif
yonde zay1f korelasyon vardi (p=0.037, r=-0.138). Genis eflizyon goriilen {i¢ hastada
tespit edilen elektrokardiyografi (EKG) bulgulari atrial fibrilasyon ve normal
elektrokardiyografi idi. Diger efiizyonu olan tiim hastalarda en sik goriilen patolojik
elektrokardiyografi bulgusu atrial fibrilasyon olarak tespit edildi. Plevral eflizyon
olan hastalarda kardiyak eflizyon %64.1 oraninda goriilirken plevral efiizyon
olmayanlarda bu oran %42.6 idi (p=0.014). Kardiyotorasik oran artis1 olan hastalarda
kardiyak efiizyon %68.6 oraninda goriiliirken kardiyotorasik oran artisi olmayanlarda
bu oran %42.2 idi.

Sonug¢: Malign perikard eflizyonunun en yaygin nedeni akciger kanseridir.
Beklenildigi gibi, bizim ¢alismamizda da perikardiyal efiizyondan sorumlu en yaygin
malignite akciger kanseriydi (% 28,2). En yaygin elektrokardiyografi (EKG)
bulgulari, perikardiyal eflizyonlu hastalarda siniis tasikardisi, diisitk QRS gerilimi ve
elektrik alternanslaridir. Elektriksel alternans oldukga spesifik bulgu olmakla beraber
sensitif degildir. Calismamizda biiyiik eflizyonlu hastalarda atriyal fibrilasyon ve
normal EKG bulgulari mevcuttu. Yine de, beklenmedik bir sekilde, en yaygin EKG
bulgusu, hafif ve orta derecede eflizyonlu hastalarda atriyal fibrilasyondu. Pek ¢ok
calismada, kemoradyoterapi ile indiiklenen perikardiyal eflizyon bildirilmekle
beraber bizim ¢aligmamizda kemoterapi ve radyoterapi ile indiiklenen perikardiyal

efiizyon mevcut degildi.



Bu calisma, hayati tehdit edici bir hastalik olabilecek olan malign perikardiyal
efiizyonda erisilebilir, hizli ve zaman kazandiran bir yontem olarak yatakbasi
ultrasonografinin kullanilmasinin énemini géstermektedir. Acil servislerde yatakbasi
kardiyak ultrasonografinin yaygin olarak kullanilmas1 desteklenmeli ve bir stetoskop

kadar yayginlagmasi saglanmalidir.

Anahtar Kelime: Kanser, Kardiyak Ultrasonografi, Perikardiyal Eflizyon, Acil

Servis,

Vi



ABSTRACT

Koca L., investigation of pericardial effusion frequency by ultrasonography in
malignant patients presenting to Emergency Department, Bulent Ecevit
University School Of Medicine, Emergency Medicine Thesis. Zonguldak, 2017
Aim: Cancer; is one of the common diseases that cause death most after heart
disease, which greatly reduces the quality of life and life expectancy. It is known that
as the diagnosis and treatment methods develop, the incidence of the malignancy and
the life expectancy increase. Pericardial effusion is a complication seen in many
types of malignancies, mainly Lung cancer and Breast cancer. In our study, we
investigated the frequency of pericardial effusion diagnosis by ultrasonography in
malignant patients who applied to our emergency department with any complaint.
Patients and method: Biilent Ecevit University Medical Faculty Hospital
Emergency Department has been prospectively examined for patients diagnosed or
newly diagnosed, over the age of 18, non trauma cancer patients and who applied
between March 20 and September 20, 2016. Clinical and demographic characteristics
of the patients were evaluated. In our study age, gender, applicant complaints,
comorbid diseases, vitals, diagnosis after emergency care, type of diagnosed
malignancy, how many months they had the malignancy, metastases and the
treatments that they had received were evaluated. Pericardial effusion was evaluated
with bedside ultrasonography applied by ultrasound-trained research assistants and
lecturers in our clinic. According to measurable quantity, pericardial effusions were
classified into three groups as 5-10 mm mild, 11-20 mm moderate and higher than 20
mm large. Data saved and statistical analyses has made via using SPSS 17.0 for
Windows. And value of p<0.05 were accepted statistically significant.

Findings: 227 patients were included in the study. 69.2% (n = 157) of the patients
were male and 30.8% (n = 70) of the patients were female. The mean age of males was
66.9 £ 10.2, and the mean age of females was 62.2 + 12.6. Complaints about the
gastrointestinal system (25,1%) and respiratory complaints (22,9%) were in the
forefront when the complaints of the Emergency Service were evaluated. According to
their diagnoses, gastrointestinal system (20.3%), respiratory system (19.8%), infection
(14.1%) and cardiovascular system (13.2%) were the most commonly diagnosed.

vii



Comorbid disease was detected in 69.6% of the patients (n = 158). Hypertension (HT),
diabetes mellitus (DM), chronic obstructive pulmonary disease (COPD), coronary
artery disease (CAD) were the most common diseases in terms of co-morbid diseases.
Malignancy type (28.2%) lung cancer, (14.1%) colon cancer and (7.9%) breast cancer
were more frequent. The median time since diagnosis of malignancy was 12 months
(range 1 to 25 years). 55.5% (n = 126) of metastases were detected in the patients.
Bone metastasis (30.4%), liver metastasis (%17.2), lung metastasis (10.6%) were more
frequent. The mild (5-10mm) effusion was found to be 33.5% (n = 76) 'inde, moderate
(11-20mm) effusion 11,5% (n = 26)" in patients. Lung cancer was found in 18, Breast
cancer in 9, and Colon cancer in 8 of 76 (33.5%) patients with mild effusion. Lung
cancer was found in 9 of 26 (11.5) patients with moderate effusion, Colon cancer in 5,
and Bladder-kidney cancer in 4. 3 patients(1.3%) with large effusion had lung cancer
in 2 and bladder cancer in one. There was no relationship between the presence of
metastases and effusion (p = 0.541). There was no relationship between chemotherapy
intake status and effusion presence (p = 0.527). There was no correlation between
radiotherapy intake status and effusion presence (p = 0.239). Efficacy was more
common in patients with co-morbid disease (p = 0.022); Also effusion was more
frequent in coronary artery disease CAD cases (0.007). There was a weak correlation
between the systolic blood pressure and the amount of effusion in the negative
direction (p = 0.037, r = -0.138). ECG findings detected in three patients with large
effusion were atrial fibrillation and normal ECG. Atrial fibrillation was the most
common pathologic ECG finding in all patients with less or greater effusion. In
patients with pleural effusion, cardiac effusion was seen in 64.1% of the patients,
whereas in patients without pleural effusion, this rate was 42.6%. Cardiac effusion was
more common in patients with pleural effusion (p = 0.014). Cardiac effusion was seen
in 68.6% of patients with cardiothoracic ratio (CTR) increase, whereas this rate was
42.2% without CTR increase. Cardiac effusion was more frequent in patients with
CTR increase (p = 0.004).

Result: The most common cause of malignant pericardial effusion is lung cancer. As
might be expected, the most common malignancy responsible for pericardial effusion
was lung cancer (%28,2) in our study. The most common electrocardiographic
(ECG) findings are sinus tachycardia, low QRS voltage and electrical alternans in
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patients with pericardial effusion. Electrical alternans is highly spesific but not
sensitive finding. In our study, patients with large effusions had atrial fibrillation and
normal ECG findings. Unexpectedly though, the most common ECG finding was
atrial fibrillation in patients with mild and moderate effusion. In many studies,
pericardial effusion induced by chemoradiotherapy has been reported. However,
there was neither chemotherapy induced nor radiotherapy induced association with
pericardial effusion in our study.

This study demonstrates the importance of using bedside ultrasonography as an
accessible, fast and time-saving method in malignant pericardial effusion which
could become a life-threatening disease. Bedside cardiac ultrasonography in
emergency departments should be supported and its usage should be as common as a

stethoscope.

Keywords: Cancer, Pericardial Effusion, Cardiac Ultrasonografi, Emergency

Service,
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1. GIRIS VE AMAC

Yasam Kkalitesini ve yasam beklentisini biiyiilk Ol¢lide azaltan en yaygin
hastaliklardan biri olan kanser kalp hastaliklarindan sonra oliimiin en sik ikinci
nedenidir. (1) Sag kalimlardaki artiglara ve bazi kanser tiirlerinde azalmalar
goriilmesine ragmen kanserin genel prevalansinda artis mevcuttur. Kanser semptom
vermeden yavag yavas ilerleyen sinsi sekilde gelisebilecegi gibi acil durumlar ile de
karsimiza ¢ikabilir. Bu durumlar acil servislerde hizli ve dogru tanmi, tedavi ile
komplikasyonlarin uygun yonetimini gerektirir. Onkolojik aciller olarak tanimlanan
bu durumlar: Inme, nobet, spinal kord basisi, beyin metastazi, malign havayolu
obstriiksiyonu, diyafram paralizi, malign plevral efiizyon, vendz tromboemboli,

perikardiyal eflizyon ve kardiyak tamponad, superior vena kava sendromu,

gastrointestinal kanama, bagirsak tikanikliklari, prerenal yetmezlik, obstriktif
tiropatiye bagli renal yetmezlik, intrinsik renal yetmezlik, hiperiirisemiye bagli
bobrek yetmezligi, patolojik kiriklar, agri, timér lizis sendromu, hiperkalsemi,
hiponatremi, hipokalsemi, hipoglisemi, adrenal yetmezlik, laktik asidoz, hipokalemi,
anemi, hiperkoagiilabilite, trombositopeni, dissemine intravaskiiler koagiilopati,
hiperlokositoz/16kostasis, hipervizkozite sendromu, tromboz, febril notropeni,
kemoterapiye bagli bulanti kusma, kemoterapotik ilaclarin ekstravazasyonu ve
kemoterapide anaflaktik reaksiyonlardir (2,3).

Perikardiyal efiizyonun da dahil oldugu perikardiyal hastalik malignitenin sik
goriilen komplikasyonlarindan biridir ve gelismis {ilkelerde en yaygin nedeni
kanserlerdir. Kansere bagli perikardiyal efiizyon, perikarda ilerleyebilen metastatik
hastaliktan, primer perikard veya kalp tiimoriinden ve kanser tedavisinin
komplikasyonlarindan kaynaklanabilir. Her vakada olmamakla beraber perikardiyal
eflizyon, hastanin Oliimiinden once klinik olarak belirgindir hatta perikardiyal
tamponata ilerlemis olabilir. Perikardiyal tamponad gelisen hastalarda hizli tani
konulmazsa 6liim gerceklesebilir (4,5).

Perikardin malign tutulumu, genel otopsilerin % 3,4'linde ve kanserli
hastalarin % 2-31'inde goriiliir. Perikarda en sik metastaz yapan malignite akciger
kanseridir. Bunu meme, 6zefagus kanserleri, melenom, lenfoma, l6semi ve kaposi

sarkomu takip eder. Mezotelyoma, teratom, paraganglioma perikardin primer



maligniteleridir ve oldukca nadir olarak izlenirler. Perikardiyal kist ve lipomlar
benign lezyonlardir. Maligniteleri olan hastalarin % 23'linde neoplastik perikard
tutulumu ile birlikte perikardiyal efiizyon goriilir (2,6). Malignite hastalarinda
perikardin tutulumuna bagli olarak klinik tablo eflizyonun yani sira, perikardit,
kardiyak tamponat ve konstriiktif perikardit seklinde olabilir. Semptomatik malign
efiizyonlu hastalarin %86'sinda dogrudan veya dolayli olarak o6liim nedeni
perikardiyal hastaliktir. Malignite ile iliskili perikardiyal efiizyonlarin derhal
kontrolii, hastalarin hayatta kalmasi1 ve yasam kalitesi i¢in zorunludur. Erken tanima
ve basarili bir miidahale, 6zellikle mevcut tedavilerden potansiyel olarak fayda goren
¢ok sayida hastada yasam siiresini uzatabilir (5,7).

Sinsi bir baglangic1 olabilen ve klinik bulgular ile bir¢cok hastalig: taklit
edebilen malign perikardiyal eflizyonun tanisi1 gii¢ olabilir. Otopsi ile kanitlanmis
perikardiyal eflizyonlarin %64’ asemptomatik oldugu gibi bunlarin fizik
muayenelerinde de bir bulgu yoktur (5). Bu hasta grubunda tani i¢in hizli, etkili ve
noninvaziv bir yonteme basvurulmalidir.

Acil tipta ve teknolojideki son yillarda gergeklesen hizli gelisim yatak basi
ultrason kullanimini vazgecilmez kilmakla kalmamais ihtiyaclara spesifik algoritmalar
tanimlanmasini saglamistir. Bunlardan biri olan odaklanmis kardiyak ultrasonografi
(FOCUS) ile perikardiyal efiizyonlarin tanimlanmasina ek olarak, kapak hastaliklari,
kardiyak kontlizyonlar, duvar hareket kisithliklar1 ve azalmis miyokard
kontraktilitesi de tanimlanabilir. Hemodinamik anstabiliteye yol agan perikardiyal
efiizyonun boyutu ve kardiyak fonksiyondaki etkilenme diizeyi hakkinda bilgi
vermenin yaninda daha az komplikasyon ve daha yiiksek basar1 orami ile
perikardiyosentezin yapilmasina olanak saglar (8,9).

Bu ¢alisma ile malignite hastalarinda kardiyak tamponada ilerleyerek hayati
tehdit eden ve sik oldugu diisiiniilen ancak rakamsal olarak verilerin net olmadigi
perikardiyal efiizyon sikligini, kliniklerini, malignite tanilar ile efiizyon sikliginin
korelasyonunu ve tedavi goriiyorlarsa aldiklari tedavi ile perikardiyal efiizyon

iliskisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

Orta mediastende bulunan kalp, perikardiyum denilen sise sekilli fibroserdz bir kese
ile kaplidir. Perikardiyum, kalp atimlar1 i¢in kapali kayganlastirilmig bir alan saglar
ve kalbi g6giis bosluguna sabitlemek gibi vazifesi de mevcuttur (10,11).

2.1. Perikardiyum

Perikardiyum, pariyetal perikardiyum ve visseral perikardiyum olmak tizere iki

katmandan olusur (12).

Visseral perikardiyum
e Ser0z tabaka (kalbin ylizeyini kaplar)
Pariyetal perikardiyum
e Serdz tabaka(pariyetal ser6z tabaka ile visseral ser6z tabaka arasinda
perikardiyal bosluk bulunur)
e Fibroz tabaka

e Epikardiyal bag dokusu

PARIYETAL PERIKARDIYUM

SEROZ
FIBROZ

VISSERAL PERIKARDIYUM

PERIKARDIYAL BOSLUK

Sekil 1: Perkardiyumun Temsili Gosterimi

Fibroz yapida olan pariyetal perikardiyum yaklasik 2 mm kalinligindadir ve kalbin
bliylik bir boliimiinii ¢evrelemektedir. Perikardiyumun en dig kismini olusturan
pariyetal perikardiyum, biiyiikk 6l¢iide hiicresiz yapisal bilesenlerden olusur. Bag

dokusu stromasinin ¢esitli yonlere dagildig: kollajen fibrilleri ve elastik lifleri iceren



katmandir. Kolejen liflerin bollugu ve dagilimi perikardin karakteristik viskoelastik
Ozelligini saglar. Dalgali sekilde olan kollajen demetler perikardiyumun gerimi
arttigl zaman diizlesmekte ve doku sertligi artmaktadir. Visseral perikardiyum, tek
katmanlt mezotel hiicrelerinden olusur ve kalbin epikardiyal yiizeyine yapisan
kollajen ve elastin lifleri icermektedir. Visseral katmandaki mezotelyal hiicre
silyalari, hem iiretim hem de rezorpsiyon i¢in sivi transport yiizey alanini arttirmakla
birlikte perikardiyumun tabakalar1 arasindaki siirtiinmeyi de azaltmaktadirlar
(12,13,14).

Pariyetal perikardiyumun mezotelyal hiicreleri arasinda perikardiyum
bosluguna dogru uzanan kiiboidal mezotelyal hiicreler mevcut olup bu yapilar, sivi
ve hiicrelerin perikardiyum boslugundan hizli bir sekilde aktarilmasini ve
submezotelyal lenfatik sisteme dogrudan erisimini saglar. Perikardiyal boslukta ve
submezotelyal alanda immiinolojik yanit durumlarinda kolayca aktiflesen yerlesik
makrofajlar vardir (12).

Visseral perikardiyum biiyiik damarlarin baslangi¢ kismindan katlanarak geri
doner ve parietal perikardiyumun i¢ tabakasini olusturarak devam eder. Bu iki seroz
perikardiyum katmani arasindaki bosluga perikard boslugu veya kesesi denir ve
yaklasik 50 ml civarinda serdz sivi igermektedir. Intraperikardiyal basing solunum
siklusu boyunca -5 ile + 5 cm H20 arasinda degismektedir. Pariyetal perikardiyum
diyafragmaya, gogiis kemigine ve mediastendeki diger yapilara ligamentdz baglarla
tutunmaktadir. Bu baglar, kalbin gogiis boslugunda sabit bir konumda durmasini
saglar (15).

Perikard, transvers ve oblik siniisler olmak tizere farkli girintilerle ilintili iki
ana perikardiyal siniis igerir. Biiyiilk damarlarin ¢evresindeki perikardiyal uzantilar
perikardr iistten tutar ve perikardin anatomisi dolayisiyla olusan bu siniislerden
transvers siniis, asendan aort ve ana pulmoner arterin arkasinda bulunur. Oblik siniis
ise kor bosluk seklinde sol atriyumun arkasinda yer alir, sagda pulmoner venler ve
inferior vena kava ile solda sol pulmoner venler tarafindan sinirlandirilir (13,16).

Parietal perikardiyum tarafindan sarili frenik sinirler, perikardiyum ile iligkili
non-kardiyak yapilardir. Perikardiyum, iki frenik sinir tarafindan oldukga iyi innerve
olur ve her biri afferent bir dal (perikardiyal dal) verir (12). Ayrica perikardiyum

mekanoreseptor, kemoreseptdr ve frenik afferent sinirleri de tasir. Bu reseptorler



perikardiyum veya epikardiyumun veya her ikisinin irritasyonundan kaynaklandigi
diigiiniilen reflekslerin olusumunda ve perikardiyuma agri uyaranlarinin taginmasinda
rol oynamaktadir (12).

Kalbin kasilmasi sirasinda g¢evresindeki yapilara siirtiinmesini azaltan
perikardiyum yar1 sert muhafaza 6zelligi ile kalp bosluklarinin basing dagilimini
etkilemekte ve sag ventrikiil ile sol ventrikiil diyastolik dolum arasindaki etkilesime
aracilik etmektedir. Perikardiyumun Onemi, enflamasyon, kalinlasma veya sivi
birikimi gibi hastalik siireclerinden etkilenildiginde belirgin hale gelmektedir
(17,18).

Perikardiyum; sternuma, diyaframa ve anterior mediastene baglanarak gogiis
icindeki kalbin pozisyonunu tespit etmekte, kalbi mediastenin geri kalani,
akcigerlerden ve plevra boslugundan izole ederek enfeksiyonlara karsi bir bariyer
gorevi gérmektedir (18).

Fizyolojik olarak perikardiyum, miyokardiyal sistolik fonksiyonun korunmasi
icin akut diyastolik asir1 dolumu sinirlamakta yani tanimlanmis en iyi mekanik islevi
olan kalp hacmini kisitlamaktadir (5). Bu mekanik 6zellik parietal perikardiyumun
kauguga benzer bir gerilme mukavemetinden kaynaklanir ve diislik stres
durumlarinda ¢ok elastik bir yapiya biirtinmektedir (13). Normal perikardiyum

onemli fonksiyonlara katkida bulunmaktadir (Tablo 1).



Tablo 1: Perikardiyumun Fonksiyonlari

e Diyastol sirasinda kalp dilatasyonunu sinirlandirmak

e Endomiyokardiyal gerilmeyi azaltmak

e Basingin asir1 yiik olusturdugu kosullarda kalp hipertrofisini
onlemek

Mekanik e Sol ventrikiil asir1 yik kosullarinda sag ventrikiil impuls

fonksiyonlar caligmasini diizenlemek

e Yilkksek  enddiyastolik  ventrikiiler =~ basinglar  sirasinda
ventrikiiloatriyal kan retrogresyonunu énlemek

e Atriyum kan dolumu i¢in ¢ok dnemli negatif intratorasik basincini
korumak

e Kalbin hareketli yiizeylerini kayganlastirarak siirtiinmeyi azaltip
hareketi kolaylagtirmak

Sekretuar ¢ Yercekiminin etkisini azaltir

fonksiyonlar | e Hidrostatik kompanzasyon sistemi olusturur

e Adezyon olusumunu, enfeksiydz, enflamatuar veya neoplastik
uzanimlara kars1 mekanik bariyer olusturur

e Immiinolojik

Metabolik e VVazomotor

fonksiyonlar | e Fibrinolitik

e Sempatik sinir iletimini ve kontraktilitesini modiile eder

¢ Kalp anatomik pozisyonunu stabilize etmek

e Kalbi komsu anatomik yapilardan izole etmek

Ligamentdz | e Solunumun ve viicut pozisyonunun degistirilmesinin etkilerini
fonksiyonlar notralize etmek

e Perikardin goriiniir kompliyansina katkida bulunmak

2.2 Perikardiyal Sivi

Visseral ve parietal perikardiyum arasindaki boslukta 15-50 ml fosfolipid ve
prostoglandinden zengin igerikli serd6z vasifta perikardiyum sivisi bulunmaktadir.
Kayganlastirict 6zelligi bulunan bu serdz sivi, serum ile serbest sivi-elektrolit
degisiminin oldugu dinamik bir denge halindeki plazma ultrafiltratidir. Bu ultrafiltrat
tipki plevra sivisi gibi spesifik ozelliklere sahiptir (12).

Epikardiyumu sikica saran mezotelyum metabolik olarak aktif bir dokudur.
Salgiladig1 prostoglandin E2, endotelin, ekosonoidler ve prostasiklin gibi
norotransmitterler aracilify ile epikardiyumu etkileyerek miyokardiyal kontraksiyon

ve koroner arteriyel tonus tizerinde diizenleyici rol oynamaktadir (19). Sivi igerisinde




mezotelyal hiicreler, lenfositler, granulositler, makrofajlar, eozinofiller ve bazofiller
heterojen bir dagilim gostermektedir (12).

Perikardiyal tabakalar icerisindeki sivi hareketi, perikardiyal bosluk ile mikro
damar yapilart arasindaki hidrostatik/ozmotik basing dengesi sonucu olusur.
Uretimindeki ya da drenajindaki patolojilere bagli olarak bu hidrostatik/ozmotik
basing dengesi bozuldugunda, perikart boslugundaki sivi miktarinda artis olmaktadir.
Bu sivi artist perikard efiizyonu (PE) olarak tanimlanmaktadir. Sivi birikimi
(efiizyon) perikardiyal sulkuslarda olusmaktadir ve heterojen bir dagilim
gostermektedir (12,18,19). Ozellikle de sirtiistii yatar pozisyonda atriyoventrikiiler ve
intraventrikiiler sulkusta, {ist ve transvers siniiste bu sivi dagilimi daha fazladir (12).

Perikard boslugundaki sivi birikiminin hacmine ve oranina bagli olarak ¢esitli
fizyolojik sonuglar olusmaktadir. Baslangicta perikardiyal keseyi dolduran sivinin
perikardiyumun rezerv edebilecegi hacime ulasana kadar sabit bir basing cevabi
vardir. Bu basing hacim iliskisi 150-200 ml kadar voliim artislarinda yavas ve yatay
bir basing yanitiyla karakterizedir. Perikartta gerim olusturmaya baslayan diizeyden
sonra voliimdeki minimal bir artisa hizla artan bir basing yanit1 olusur. Pariyetal
perikardin yeterli uzayamamasina bagli olarak basing aniden artmaya baslamaktadir.
Perikart sivist hacminin minimal artimu ile basingtaki dik yiikselis sonunda kritik bir
intraperikardiyal basing olusturmaktadir. Pariyetal perikarttaki elastin komponentinin
distensibilitesi ile iligkili olan bu durum sonucunda eger perikardiyal sivi haftalar
veya aylar i¢inde yavas yavas birikirse basing-voliim iliskisi saga kayar, daha yatay
bir seyir izler ve pariyetal perikart dokusu daha esnek hale gelir. Bu strese bagl
perikarttaki genigleme sayesinde perikart kesesi daha uyumlu hale gelip iki litre veya
daha fazla siv1 tutabilir. Perikard sivist temel olarak lenfatik kilcallar tarafindan
drene edilmektedir. Ayrica kalp atimi sirasinda kayganlik saglayan mezotel
hiicreleride perikardiyal sivinin drenajinda lenfatik kilcallara katkida bulunmaktadir

(2,12,13).



2.3. Perikardiyal Efiizyonun Nedenleri

Perikardiyal kese igerisindeki 50 ml’ye kadar olan serdz sivi; travma, inflamatuar
hadiseler ile lenfatik drenajin azalmasina yol acan baska durumlar sonrasinda
artabilir ve efiizyon olarak tamimlanan birikim gelisebilir. Inflamasyonlu
perikardiyumun gegirgenliginin bozulmasi ve visseral perikardiyumdan asiri
miktarda sivi tretilmesi perikardiyal eflizyonun ilerlemesine katkida bulunur.
Inflamatuar ve noninflamatuar nedenlere bagli olarak gelisebilen perikardiyal
efizyonun altinda genellikle enfeksiyon ajanlarinin olusturdugu sekonder
inflamasyon yatmaktadir. Bazen malignite, kollajen doku hastaligi, bdbrek
yetersizligi Qibi kronik sistemik bir hastalik ya da kalp hastalifi, bazen
enfeksiyon/inflamasyon ile iliskili akut perikardit bazende iyatrojenik bir prosediir
eflizyonun nedeni olabilir (13).

Ciddi perikardiyal efiizyonun baslica nedenleri genellikle postviral olarak
diistiniilen idiyopatik perikardit, iyatrojenik nedenler ve malignitedir. Gelismis batili
toplumlarda perikardiyal eflizyonun nadir bir nedeni olan tiiberkiiloz gelismekte olan
iilkelerde sik goriilen nedendir. Diger sik nedenler infeksiyonlar, {iremi, kollajen
vaskiiler hastaliklar, otoimmun hastaliklar, anemi, konjestif kalp yetmezligi,
hipotiroidizm, post-miyokard infarktiisiidiir (10,20,21,22). Bilinen malignitesi olan
hastalarda perikardiyal hastalik diger nedenlerden ¢ok oncelikle malgniteye bagh
gelisir. Radyasyon ve kemoterapotiklere bagli perikarditler ile idiyopatik perikardit
de bu hastalarda efiizyon gelisimine yol agabilir (5,13,23).

Malign hastaliklarda en sik goriilen kardiyak sorun olan perikardiyal eflizyon
tim kanser vakalarinin %]1,5 ile %23 arasinda bildirilmistir. Malignite ve
perikardiyal eflizyonlu hastalarin neredeyse tigte ikisinde perikard sivi sitolojisinde
malign hiicreler bulunmaz (23). Ancak perikardiyal eflizyonun altta yatan herhangi
bir malignitenin ilk bulgusu olabilecegi hatirdan g¢ikarilmamalidir. Malignitelerin
perikarda yayilimi direkt, hematojen veya lenfatik yolla ger¢eklesebilir. Mediastinal
lenf nodu metastazi, lenf damarlari yoluyla retrograd olarak perikarda yayilir.
Timoriin serozal ylizeye dogrudan invazyonu ile visseral perikardiyumdaki sivi
iretimi artar. Ayrica tiimoriin obstriiktif etkisiyle de lenfatik ve vendz hidrostatik

basing artig1 perikardiyal eflizyon olusumuna katkida bulunur (11,24).



Perikardiyal efiizyon etiyolojisinde metastatik kanserler, primer kalp
malignitelerine gore ¢ok daha yaygindir. En sik goriilen nedenleri akciger kanseri,
meme kanseri, l0semi, lenfoma ve melanoma’dir. Daha az siklikla, 6zofagus, mide,
kolon, oral, nazofaringeal, prostat ve over karsinomunda da goriilebilir. Bununla
birlikte, mezotelyoma ve anjiyosarkom gibi primer perikardiyal maligniteler nadiren
gortliir (11).

Perikardiyal efiizyonlar sivinin igerigine gore; hidroperikardiyum,
hemoperikardiyum, siloperikardiyum, piyoperikardiyum ve pnomoperikardiyum
olarak siniflandirilabilir (25).

Hemoperikardiyum genellikle kiint ya da keskin toraks travmasi, aort
disseksiyonu veya kardiyak riiptiir gibi akut kardiyak veya aortik hasar ile iliskilidir.
Ayrica postperikardiyotomi, postkateterizasyon gibi iyatrojenik nedenler, meme,
akciger ve lenfoma gibi maligniteler, tiiberkiiloz gibi inflamatuar durumlar ile tiremi
hemoperikardiyum nedeni olabilir. Bununla birlikte, perikardiyal bosluga olan
kanamalar altta yatan bagka herhangi bir perikardiyal efiizyon nedenini karmasik
hale getirebilir.

Siloperikardiyum yiiksek trigliserit ve mikroskopik yag damlaciklar: ile
karakterize barsak lenfatik drenajindan kaynaklanan krem-beyaz renkli sivi
birikmesidir. $iloz perikardiyal eflizyonlar nadirdir ve genellikle travmaya ve
maligniteye sekonder lenfatik drenajin hasar1 (cerrahi dahil) veya tikanikligi ile
iliskilidir. Ayrica kardiyovaskiiler sistem cerrahisi sonrasi, tbc ve subklavyen ven

trombozu / kateterizasyonu sonrasinda da gelisebilir (18,24,25).



Tablo 2: Perikardiyal Efiizyonun Nedenleri (25,26).

inflamatuar

idiopatik

Viral veya otoimmiin etyolojiye sekonder
diistiniilmektedir

oldugu

Infeksiyoz
Hastahklar

Viral: Enterovirisler (Coxsackie B, Echoviruses),
Adenoviriis, Herpesviriisler (EBV, CMV, VZV),
Parvoviriis B19, HIV, Hepatit C, Hepatit B

Bakteriyel: MycobacteriumTuberculosis (tiiberkiilozun
endemik oldugu iilkelerde en sik neden), Staphylococcus,
Streptococcus, Haemophilus, Neisseria ( N. Gonorrhoeae
ya da N. Meningitidis ), Chlamydia ( C. Psittaci veya C.
Trachomatis), Legionella, Salmonella, Borrelia (Lyme
Hastalig1 Nedeni), Mycoplasma, Actinomyces, Nocardia,
Tropheryma Whippelii, Treponema, Rickettsia

Fungal: Histoplasma, Candida, Aspergillus,
Blastomyces, Coccidioides

Protozoal: Echinococcus tirleri, Toxoplasma tiirleri,
Amebiazis

Otoimmiin ve

Sistemik Lupus Eritematoz, Sjogren Sendromu,
Romatoid Artrit, Skleroderma, Polianjit (Churg-Strauss

Konnektif Sendromu), EosinophilicGraniilomatozu, Kalitsal
D Akdeniz Atesi, Poliarterit (Wegener's), Poliarteritis
oku . : 9 -
Hastahklar: Nodoza, "Sarkogioz, .Inflam.atuar Bagirsak Hastahgl
(Crohn's, Ulseratif Kolit), Whipple's, Dev Hiicreli Arterit,
Behget Hastaligi, Romatizmal Ates
Kardiyak e Post-Perikardiyotomi,  Infektif ~ Endokardit,  Post-
Yaralanma Miyokard Enfarktiisii (Erken ve ge¢ “Dressler
Sendromlari Syndrome™), Elektrofizyoloji veya koroner kateter
komplikasyonlar1

Ilaclar ve ilac

Kromolin Sodyum, Doksorubisin, Hidralazin, Metiserjid,

Asiri Minoksidil, Penisilin, Fenitoin, Fenilbutazon,
Duyarhhg Prokainamid, Izoniyazid, Dantrolen, Metisergit,
Radyasyona
Bagh
Uremik
Perikardit
e Primer: Mezotelyoma, Anjiosarkom,
Rabdomiyosarkom, Fibrosarkom, Lipom, Leomiyom,
Malignite Anjiom, Teratoma.
e Metastatik: Akciger CA, Meme CA, Lenfomalar,
Losemi, Melanoma
e Paraneoplastik
M . e Hipotiroidizm (Miksddem Komas1), Uremi, Ciddi protein
etabolik o ) X o
eksikligi, Overiyan hiperstimiilasyon sendromu
e lyatrojenik (Kateter ve kalp pili uygulanmas,
Noninflamatuar | Travma Kardiyopqlmoner resiisitasyon, Toraks cerrahisi sonrast)
e Direkt / Indirekt perikard yaralanmasi (penetran veya
kiint)
Lenfatik e Konjestif kalp yetmezligi, Siroz, Nefrotik sendrom
Drenajin
Azalmasi

Hemoperikard
iyum

Post-MI serbest duvar riiptiirii
Aort diseksiyonu

Aort anevrizma riiptiirii
Antikoagiilan tedavi
Trombolitikler
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2.4. Perikardiyal Efiizyon Tanis1

Perikardiyal eflizyon siiphesi oldugunda tanisal yaklasim siirecinde ilk olarak
eflizyonun dogrulanmasi, hemodinamik etkisinin belirlenmesi ve etyolojik nedenin
ortaya konulmasi gerekmektedir.

Yavasca genisleyen perikardiyal efiizyon, perikard basincinda az bir artis ile
oldukea biiyiik (> 1000 ml) hale gelebilir ve kalp fonksiyonu iizerinde 6nemli bir etki
yaratmadan kronik perikard efiizyonlar gelisebilmektedir. Perikardin nispeten elastik
olmayan 0zelligi sayesinde akut kalp dilatasyonu sinirlanmakta ve kalp bosluklarinin
mekanik etkilesimleri artmaktadir. Tam tersine kiigiik bir hacimdeki sivinin (50 ila
100 ml) hizli birikimi bile perikart basinglarinda belirgin bir artig sonucu akut
semptomlara neden olabilmektedir (1,5,7,8,15). Perikart basing-hacim iliskisi kritik
eflizyon diizeyine eristiginde oldukca kiiciik miktarlardaki ek sivi artiglar1 bile
perikart i¢i basinglarda biiyiik artislara neden olabilir ve "son damla" fenomeni
olarak adlandirilan kardiyak tamponad gelisebilmektedir (13). Efiizyon uzun bir siire
boyunca olussa dahi intraperikardiyal basincin kardiyak mekanizmalar tarafindan
telafi edilemeyip kalp debisinin hizla diismesine neden olan fizyolojik ¢okiisiin kritik
noktasi olarak tanimlanmaktadir. Hizla gelisen perikardiyal efiizyon 100 ml kadar
kiigiik bir hacimde bile kalp iizerinde bask1 olusturarak ve ayrica ventrikiiler dolumu
azaltarak tamponad klinigine yol agmaktadir (2,27). Perikardiyal uyumdaki azalma,
ventrikiil arasi baglilik ve sol ventrikiil dolum basing gradiyentinin solunumsal
komponentindeki azalma perikardiyal tamponad hemodinamigini aciklamaya
calismaktadir (20). Artan perikardiyal bosluktaki eflizyona bagli perikardiyal
bosluktaki basin¢ intrakardiyak basincinca esitlenip onu asmaya basladiginda
kardiyak dolumdaki diismeye bagli kardiyak outputun azalmasi perikardiyak
tamponad klinigini ortaya ¢ikarir. Akut ve subakut gelisebilen kardiyak tamponad,
diisiik basingl ve bolgesel sekildede olabilir (23).

Sonugta klinik tablonun olusumunda perikardiyal sivinin miktarindan ¢ok
gelisim hizi 6nem arz etmektedir (6,28). Travma, kalp veya aort riiptiirii ya da
girisimsel islem sirasindaki komplikasyonlar sonras1 dakikalar igerisinde tamponad
gelisebilir. Uremi, malignite veya idiyopatik perikardite sekonder efiizyonlarda

giinler ya da haftalar igerisinde subakut tamponad olusabilir. Travmatik kanama,
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hemodiyaliz/ultrafiltrasyon, asir1 ditirez gibi nedenler ile goriilen ciddi hipovolemik
durumlarda, perikardiyal basimncin 6-12 mmHg oldugu diisik basingli okkiilt
tamponad subakut gelisir (13,15,24).

Lokiile bir hematom yada efiizyon kalbin komsu odacigina baski yapip
bolgesel kardiyak tamponada yol agarak spesifik klinik tabloya neden olabilir (24).
Parietal ve/veya visseral perikardiyumun fibrozisi yada skarla iyilesmesi sonucu
ventrikiilin diyastolik dolumunu progresif olarak sinirlandirilarak perikardiyal
konstriiksiyon gelisebilir. Bu durum da kardiyak tamponadla benzer sekilde dolum
hacminde ve preloadda azalma ile kardiyak output diiser. Konstriiktif perikardit ile
kardiyak tamponad klinik 6zellikleri benzer olsa da her iki hasta grubunun yonetimi
ve prognozu farklidir. Perikardiyumdaki konstriiksiyon efiizyonlu yada efiizyonsuz
olabilir (15,22,24).

Klinik uygulamalar sirasinda nispeten yaygin olarak karsilasilan perikart
hastaliklar1 izole bir durum olarak veya sistemik bir hastaligin yansimasi olarak
karstmiza c¢ikabilir. Hastalarin kliniginde perikardiyal inflamasyon sonuglari
olabilecegi gibi ciddi efiizyon varligina ragmen onemsiz bir klinik mevcut olabilir.
Biiyiik semptomatik perikardiyal efiizyonun en sik nedenlerinden biri malignitedir
(15,24).

Perikardiyal eflizyon bazen de spesifik degerlendirmenin gerektigi
beklenmedik sekilde karsimiza cikan bir bulgu olabilmektedir ve bu olgularda
etiyoloji, klinik seyir ve hemodinamik bozukluga donlisme olasiliklarinin
incelenmesi gerekmektedir (9).

Perikardiyal efiizyonun etiyolojisinde rol alan faktdrlerden birine sahip
hastalarda; akut perikardit gelismis ise, akciger konjesyonu bulunmadan yeni gelisen
kardiyomegali varsa, odak tespit edilememis inatc1 ates, izole sol plevral efiizyon ya
da sagdan daha biiyiik sol plevral efiizyon varligi ve baska bir hastalik esnasinda
hemodinamik bozulma ya da ates gelismesi durumunda perikardiyal efiizyon
diistiniilmelidir (20).

Tamida dikkatli bir anamnez ve fizik muayene bulgular1 Onceliklidir.
Perikardiyal eflizyonlu hastalar siklikla gogiis agrisi ve dispne sikayeti ile
geldiginden radyolojik goriintiileme, elektrokardiyografi ve uygun laboratuar testleri
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birlikte degerlendirilmelidir. Tamisal yaklasimda perikardiyosentez ve sitoljik
calismalar bazen endike olabilir (15,27).

Perikardiyal efiizyon ve kardiyak tamponad siiphesi ile takip ve tetkikleri
planlanan hastalarda; sag taraf miyokardiyal infarktiis (MI), pulmoner emboli, aort
diseksiyonu konstriiktif perikardit, konjestif kalp yetmezligi ve karaciger yetmezligi
gibi durumlar ayirici tanida diistiniilmelidir (19,20).

Kardiyak tamponad gelismedigi yada inflamatuar bir siirecle baslamadigi
stirece perikardiyal efiizyonun semptom ve bulgular1 nonspesifiktir. Hemodinamik
olarak stabil perikardiyal efiizyonun klinik seyrinde, eflizyon semptomlar1 yerine
altta yatan nedene bagli semptom ve bulgular 6n plandadir. Efiizyon derinlesip
kardiyak fonksiyonlar etkilenmeye basladik¢a hastalarda yorgunluk, gogiis agrisi,
nefes darhigi, tasikardi, takipne, hipotansiyon, artmis jugiiler basing, pulsus
paradoksus, hepatomegali, periferik 6dem, presenkop ve senkop gibi kardiyak
disfonksiyonu gosteren bulgular belirir (17,28). Eger bu akut donemde miidahale
edilmezse hayati tehdit edici durumlar olusabilir. Kardiyak tamponad gelisen
hastalarin hemen hemen hepsinde siniis tasikardisi vardir. Ancak tamponadin erken
doneminde, hipotiroidiye sekonder tamponadda ve subakut tamponadda tasikardi
olmayabilir. Subakut tamponad akut tamponad kadar giiriiltiilii bir tablo degildir.
Ancak subklinik seyredebilecegi gibi nefes darligi, gogiis agrisi, kolay yorulma ve
siskinlik gibi semptomlarin daha hafif seyrettigi klinikle prezente olabilir (23,24).

Perikardite sekonder gelisen perikardiyal efiizyonlarda keskin, ploretik
karakterde, oturmakla diizelen supin pozisyonunda kotiilesen, genellikle ani
baglangicli, her iki omuzda trapezius kaslarina yayilim gosterebilen gogiis agrist
vardir. Pariyetal perikart iizerindeki baski azalacagindan 6ne dogru egilerek oturmak
hastalarin agrilarii hafifletmek igin tercih ettikleri bir pozisyondur (29). Agrinin
pozisyona bagli degisimi miyokardiyal iskemiden kaynaklanan agridan ayirt
edilmesine olanak saglar.

Diger semptomlar arasinda ¢evreleyen yapilardan (akciger, mide, frenik sinir)
kaynakl1 veya diyastolik kalp yetmezliginden kaynakli olarak gogiiste basing hissi,
bulanti, abdominal dolgunluk ve disfaji goriilebilir. Bu semptomlar frenik sinirin

uyartlmasi sonucu gelisir (13,15).
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Inflamatuar efiizyonlarin baslangic donemlerinde sol sternum kenarinda ve
ozellikle inspiryum sirasinda siirtinme sesi duyulabilir. Akut perikarditler igin
spesifik olan bu bulgu eflizyonun belirginlesmesi sonrasi azalan siirtiinme ile birlikte
kaybolur (15).

Genis eflizyonlarda azalmis kalp sesleri, perkiisyonda matite, bronsiyal
solunum sesleri ve sol skapula alt agida egofoni duyulabilir. Efiizyonun yol agtig
matite kardiyak apekse uyan alanda en iyi hissedilir. Ancak sol plevral efiizyon veya
akciger sol alt lobda patoloji var ise bu matite kardiyak kokenli olmayabilir (6,20).

Akut kardiyak tamponad gelisen hastalarda; sag atriyal basingda yiikselmeye
bagl jugiiler dolgunluk, kardiyak outputtaki asir1 diismeye bagli hipotansiyon ve
kalp seslerinin derinden gelmesi klasik Beck triadi olarak tanimlanir. Bu triad
olgularin ancak tgte birinde goriilebilmektedir (3,6). Subakut tamponadda ise kisith
dolum hacminin bir yansimasi olarak dar nabiz basingli hipotansiyon izlenir
(13,15,23).

Subakut ve akut donemde jugiiler basincin yiikselmesine bagli alin ve kafa
derisindeki venlerde belirginlesme izlenebilir. Onceden hipertansif hastalarda
subakut gelisen kardiyak tamponad varliginda bu hastalar artmis sempatik aktiviteye
bagl hipertansif kalabilirler. Bolgesel kardiyak tamponad olan hastalarda kardiyak
tamponadin bu ii¢ tipik bulgusuda genellikle bulunmaz. Bolgesel kardiyak tamponad
perikardiyotomi ve miyokard infarktiisii sonras1 gelisir (14,15,19).

Inspirasyonla sistolik kan basmncinda 10 mmHg’den fazla diisme olarak
tanimlanan pulsus paradoksus orta ve siddetli kardiyak tamponadin yaygin bir
bulgusudur. Kronik hipertansiyon ve atriyal septal defektli hastalar gibi gruplarda
pulsus paradoksus bulunmayabilir (13,25).

Oykii ve fizik muayenede taniyr isaret eden spesifik bir bulgu yoksa
perikardiyal efiizyonun etyolojisine yonelik degerlendirmeye ilk olarak rutin
laboratuar testleri ile baglanabilir. Tam kan, biyokimya ve bobrek fonksiyonlari, tiroit
fonksiyonlari, akciger grafisi yapilabilecek baslangig testleridir (15,25).

Perikardiyal efiizyonun direnaji kardiyak tamponadi olan hastalarda tedavi
amagcli olarak yapilirken, tan1 konusunda belirsizligin oldugu ve taninin tedavi seyrini
belirleyecegi durumlarda tamponat gelismeden de tanisal amagla yapilmaktadir.

Perikardiyosentez ve perikardiyal biyopsi invaziv islem olduklar1 i¢in yarar zarar
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orant goz Oniinde bulundurularak planlanmalidir. Kardiyak tamponad hastasinda
tedavi amagh perikadiyosentez yapildiktan sonra ya da piiriilan perikardit, tiiberkiiloz
(tbc) veya malign perikardit siiphesi oldugunda ve antiinflamatuar tedaviye yanit
vermeyen orta/bliylik perikardiyal efiizyon varliginda perikardiyal sivi analizi
diistiniilmelidir. Perikardiyal sivi incelemesi esnasinda protein, Laktat dehidrojenaz
(LDH), glukoz, beyaz hiicre sayimi (WBC), kirmizi kan hiicre sayimi (RBC),
bakilmasi transuda-eksuda ayiriminda giivenilir degildir. Eflizyonu degerlendirmek
icin; gram boyama, kiiltiir, sitoloji, tbc arastirilmasi, polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) en yararl tetkiklerdir (23,25,29).

Perikardiyal efiizyon hastalarinda eflizyon oOrneklemesi yapildiginda
malignite siiphesi var ise sitolojik inceleme ve immiinhistokimyasal boyama Onerilir.
Ozellikle hemorajik vasifta efiizyonu olan hastalarda bu énemlidir. Ancak sitolojik
incelemede malign veya atipik hiicrelerin olmamasi maligniteyi %100 dislamaz.
Klinik yiiksek siiphe varliginda perikardiyal biyopsi gerekebilir. Perikardiyal biyopsi
subksifoid veya transtorasik perikardiyostomi veya perikardiyoskopi yontemleri ile
yapilabilir.  Yiiksek oOrnekleme hatast nedeniyle kor uygulama artik
onerilmemektedir. Sitolojik inceleme prognozu gostermede de 6nemli bir belirtectir
(24,25,26).

Viral perikarditin kesin teshisi, perikardiyumun histolojik, sitolojik ve
immiinohistolojik degerlendirmesini igerir ve ayrica nadir de olsa viral
DNA/RNA'nin saptanmasi da gerekebilir. Immiin sistem baskilanmissa ya da bakteri
veya mantar enfeksiyonu diisiiniiliiyorsa asil tedavi icin perikard sivisinin kiiltiiri
esastir. Bakteriyel veya mantar enfeksiyonlariin yol actig1 perikardiyal efiizyonlar
genellikle eksudatiftir ve ilerlemis vakalarda siv1 piiriilan olabilir. Bu hastalarda ciddi
bir klinik saptanirsa perikard tamponadi muhakkak akla getirilmelidir (19,20).

Perikardite sekonder efiizyonlarda epikardiyumun inflamasyonuna bagh
olarak siklikla elektrokardiyografi (EKG) degisikligi izlenirken, epikardin belirgin
inflamasyonuna neden olmayan durumlarda EKG degisikligi beklenmez. Akut
perikarditlerde EKG degisiklikleri dort asamada gerceklesir. Baslangigta konkav
sekilli yaygin ST elevasyonu ile birlikte AVR ve V1’de resiprokal ST depresyonu,
atriyal hasarin eslik ettigi durumlarda AVR’de PR segmentinde elevasyon ve diger

ekstremite derivasyonlar1 ve sol gogiis derivasyonlarinda (V5-V6°da daha belirgin)
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PR segment depresyonu vardir (PR ve ST segmentlerinde zit yonlii degisim). ilk
hafta icerisinde ST segmentleri izoelektrik hatta déner. Daha sonraki agsamada diffliz
T dalga negatifligi gelisir. Son asamada ise EKG ya normale doner ya da kalict T
dalga negatifligi gelisir. Bu EKG degisiklikleri eslik eden miyokard etkilenimine
bagl olarak degisiklik gosterebilecegi gibi hastalarin kisisel klinik seyrine gore de
degiskenlik gosterir (20,25).

Perikardiyal efiizyonlu hastalarda goriilen en sik EKG bulgulari siniis
tagikardisi, diisiik QRS voltaj1 ve elektriksel alternansdir (25).
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Sekil 2: Genis Perikardiyal Efiizyon Elektrokardiyografi Ornegi

Baz1 hastalarda atriyal fibrilasyon gelisebilir. ORS kompleksinin ekstremite
derivasyonlarinda total ampliitiidii 5 mm (0.5mV) veya daha altinda olmasi diisiik
voltaj olarak kabul edilir. Gogiis derivasyonlarinda diisiik voltaj her zaman eslik
etmez. Ancak eslik ederse QRS ampliitiidii 10 mm’nin (1 mV) altindadir. Kalbin
etrafin1 saran sivi igerisindeki ileri geri salinimina bagli olarak meydana gelen
elektriksel alternans, siniis tagikardisinin eslik ettigi QRS aksindaki kaymay1 yansitan
QRS voltajinin atimdan atima degisimi olarak belirir. Kardiyak tamponat i¢in bu
bulgu spesifik olsa da sensitivitesi dusiiktiir. Yalnizca biiyiikk perikardiyal
eflizyonlarda goriilebilir. Elektriksel alternans ve siniis tasikardisi birlikteligi
kardiyak tamponat gelistiginde belirgin olsa da, bu bulgunun olmamasi tamponadi
dislamamaktadir. Malign perikardiyal eflizyonlu hastalarin prognozu altta yatan

malignite derecesine baglidir. Ornegin malign efiizyon ve kardiyak tamponad gelisen
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hastalarda sagkalim, meme kanseri olan bazi hastalarda 10 ila 13 ay, diger

kanserlerde ise 6 aydan daha uzun siirebilir (19,20,23,28,30).

2.5. Perikardiyal Efiizyon Gériintiileme

Perikardiyal efiizyonlar ve kalsifikasyonlarin gosterilmesi amaciyla kullanilan toraks
grafisi perikard hastaliklar1 i¢in diisiik duyarliliktadir ve {stelik akut donemde
genellikle bulgu ortaya ¢ikmayabilir (31). Perikardiyal efiizyonun akciger grafisi
bulgular1 eflizyonun biiyiikligii ve altta yatan ko-morbit durumlara bagli olarak
degiskenlik gostermektedir. 200-300 ml az olan efiizyonlar akciger grafisinde
farkedilmeyebilirken daha fazla efiizyonlar kalp gdlgesinde genislemeye yol agarlar.
Ancak kalp golgesindeki genislemenin de eflizyon i¢in tan1 koydurucu spesifik bir
bulgu olmadig: hatirlanmalidir (27).

Akciger grafisi genellikle normal olmakla beraber anteroposterior akciger
radyografisinda  kardiyoperikard  siliiet  "siirahi/matara”  benzeri  olarak
gozlemlenebilir. Kardiyoperikardiyal siliiette degisim gozlenmeye baslandiginda
yaklastk 200-300 ml perikardiyal sivi bulunur. Genis perikardiyal eflizyon
varliginda, hiler damarlar goriilemeyebilir ve efiizyon miktar arttik¢a anteroposterior
radyografide kalbin sekli daha kiiremsi hale gelir. Pulmoner vendz isaretler artar ve
azigos ven hastadaki tamponad fizyolojisine uygun olarak genisler (32). Cok biiyiik
eflizyonlarda kalp gélgesinde artis ile birlikte transvers ¢apinda belirgin olarak arttigi
goriilebilmektedir. Perikardiyal efiizyon ve tamponat tanist koymada akciger
grafisinin sensitivite ve spesifitesi diistiktiir (12,28,30).
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Sekil 3: Akciger Grafisinde Perikardiyal Efiizyon

Perikardiyal eflizyon akut miyokardit veya miyokardiyal infarktiise baglh
olarak gelistiyse kardiyak belirtecler yiikselir. Akut bazi hastaliklarda da hafif olacak
sekilde yiikseklik gortlebilir.

Klinik bulgular, akciger grafisi ve EKG perikardiyal eflizyonun varlig: ile
ilgili sadece sliphe uyandirabilir. Hastalarda perikardiyal efiizyonun tanisini
koyabilmek i¢in ekokardiyografik (EKO) degerlendirme yapilmalidir (33).
Ekokardiyografi; perikardiyal efiizyonu tespit etmenin yaninda, miktari,
hemodinamik etkisi, tamponad ya da konstriiksiyona gidisi degerlendirmek igin
gerekli primer goriintleme yontemidir. Hatta klinik bir tan1 olmasina ragmen
kardiyak tamponad diisiiniilen hastalarda da ekokardiyografi degerlendirmesi
gerekebilir.  Ekokardiyografinin  tam1  koyma  disinda,  hemodinaminin
degerlendirilebilmesine olanak saglamasi, tasinabilir olmasi, iyonize radyasyon
icermemesi, maliyet-etkinlik agisindan en kolay ve giivenilir yontem olmas1 gibi ek
avantajlar1 bulunmaktadir (8,17,33).

Ekokardiyografi esnasinda 20-50 ml’lik fizyolojik perikard sivisi, epikard ile
perikard arasinda kalbi ¢epecevre saran ekolusen bir aralik olarak izlenir ve yalnizca
sistol sirasinda goriiliir. Kalp siklusu boyunca perikardiyal efiizyon mevcutsa,
diyastol sonundaki boyut 6l¢timlerde yardimci olabilir. 50-100 ml’ye kadar kiigiik
perikardiyal efiizyonlar sol ventrikiil posteriorunda izlenir. Perikardiyal efiizyonlar

hastaya sol lateral dekiibit pozisyonu verildikten sonra alinan apikal dort bosluk
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goriintiide en 1iyi goriintiilenir. Tespit edilen perikardiyal efiizyonlar biiyiikliiklerine
gore kiiglik, orta ve biiyiik olarak derecelendirilir (8).

Kiigiik efiizyonlar (50-100 ml) posteriorda 10 mm den daha ince 6lgiiliir. Orta
eflizyon (100-500 ml) 10-20 mm arasinda, biiyiik efiizyonlar (>500 ml) tim kalbi
¢epegevre sarmis halde ve 20 mm’den genis ekolusen alan olarak izlenir (33,34).
Kardiyak tamponat saptanan c¢ogu akut vakada hizli gelismeye bagl efiizyonun
nispeten kiigiik boyutta olabilecegi hatirlanmalidir (8).

Tek noktadan Olgiimler toplam hacmi yanlis gosterebilir ve bu nedenle
efiizyonun lokal veya c¢evresel olup olmadigi degerlendirilir. En az 2 goriintii
penceresinde kalbi saran hipoekoik bir koleksiyon aranir. Sadece tek pencere ile
yapilan incelemede lokiile ve kiigiik efiizyonlar gdzden kacabilir veya parasternal
uzun aksta gorilebildigi gibi izole kiiclik anterior anekoik alanlar aslinda
perikardiyal yag yastig1 olabilir. Ayrica serbest akan efiizyonlar yercekimi etkisi ile
arka ve asag1 bosluklara hareket etme egiliminde olacaktir (35).

Komplike  olmayan  perikardiyal efiizyonlu  hastalarin  ¢ogunda,
ekokardiyografi tam1 ve takip icin yeterlidir. Ozellikle acil terapotik
perikardiyosentez gerekmeyen biiyiik efiizyonlu hastalarda ve hizli biriken efiizyonu
olan hastalarda tamponad gelisme riski yiiksek olacagindan sivi boyutlart ve
hemodinami degerlendirmesi i¢in ekokardiyografik takip oldukca dnemlidir.

Bir perikardiyal eflizyon tespit edildikten sonra hemodinamik olarak kararsiz
hastalarda kardiyak tamponad belirtileri i¢in kalp degerlendirilir. Sag atriyum ve sag
ventrikiilde diyastolik kollaps, inspiryumda sag ventrikiilde genisleme, sola ani septal
deviasyon, sol ventrikiil hacminde azalma, vena cavada inspiratuar kollapsin
olmamasi kardiyak tamponada isaret eden ekokardiyografik bulgulardir (17).

Intraperikardiyal basing artis1 intrakaviter basinci astifi zaman sagda daha
erken ve belirgin olmak tizere herhangi bir kardiyak boslukta ¢okme izlenebilir.
Perikardiyal basincin en iist diizeyde ancak sag atriyum hacminin en kii¢iik oldugu
diyastol sirasinda sag atriyal duvarda ¢okme belirginlesir. Kardiyak siklusun {igte
birinden daha uzun bir siire boyunca sag atriyal duvarda ¢okme izlenmesi, kardiyak
tamponadin varhigini yiiksek duyarlilik ve 6zglinliikle gésteren bir bulgudur. Sag
ventrikiil duvarinda ¢okme erken diyastol sirasinda belirginlesir. Sag ventrikiil

duvarindaki ¢6kme tamponad i¢in atriyal ¢okmeden daha spesifiktir ancak daha az
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duyarlidir (34). Sag ventrikiil hipertrofisi oldugunda veya yiiksek diyastolik basing
var oldugunda sag ventrikiiler duvarda ¢okme izlenmeyebilir. Sol atriyal ¢okme
hemodinamisi baskilanmis hastalarin yalnizca %25’inde goriiliir. Sol ventrikiil daha
kasli oldugu i¢in ventrikiiler kollaps daha da nadir goriiliir ancak bazi bolgesel
kardiyak tomponad vakalarinda goriilebilir. Hizli gelisen perikardiyal sivi artisinda
diistik bir miktar siv1 ile perikardiyal basingta akut yiikselme tiim kardiyak bosluklari
etkileyerek diyastolik dolumu global olarak sinirlandirir. Sol ve sag ventrikiiler
hacminde inspirasyon siiresince resiprokal degisiklikler olur. Bu siirecin
ekspirasyona donmesi ile birlikte ventrikiiler ve atriyal septum sol duvara dogru
hareket eder. Pulsus paradoksusun patogenezini olusturan bu mekanizmadir.
Respiratuar degisim sirasinda aorta ve karotis arter kan akiminda beklenenin disinda
belirgin degisim izlenir. Intraperikardiyal basincin yansimasi olarak, normaldan
genis olan inferior venakavada inspirasyonla beklenen %50’den fazla azalma
gerceklesmez. Bu durum kardiyak tamponad igin spesifik bir bulgudur. Kalbin sag
bosluklarindaki ¢okiis ve vendz akim anormalliklerinin birlikte gériilmesi tamponad
tanisi i¢in daha spesifiktir (36,37).

Diisiik basingli okkiilt tamponadda EKG’de sag boslukta kollaps ve
transvalviiller akimda solunumsal degisiklikler goriilebilir. Bolgesel kardiyak
tamponatli hastalarda ise normal EKO ile tan1 koymak zor olacagindan bu siiphenin
oldugu hastalarda subkostal veya transozefagial ekokardiyografi (TEE) ile
degerlendirme gerekir.

Acil serviste yapilan odaklanmis kardiyak ultrasonografi ile kalpte veya
perikardiyumdaki patolojinin yeterli diizeyde tespit edilememesi durumunda,
egitilmis bir uzman tarafindan (tercihen kardiyolog) kalbin tam bir ekokardiyogrami
yapilmalidir. Ekokardiyografi,  kardiyak degerlendirme igin miikemmel bir
goriintiileme yontemidir (38).

Kardiyovaskiiler bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) perikardiyal efiizyonun degerlendirilmesinde eger EKO
yapilabilecekse ilk tercih edilecek yontemler degildir. Ekokardiyografinin
yapilamadigi, tanisal olmadig1 veya perikardiyal kalinlagsma ve konstriiktif perikardit
siiphesi gibi perikardiyal patoloji siiphesinin oldugu durumlarda tanisal amacla

kesitsel goriintiilleme kullanilabilir. Ek olarak perikardiyal sivinin miktarinin ve
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lokalizasyonunun belirlenmesi gerektiginde, efiizyonun kompleks bir yapist varsa,
hemodinamisi stabil bolgesel kardiyak tamponat diigiiniiliiyor ise, epikardiyal yag ve
plevral eflizyonun diglanmasi gerektiginde de kesitsel goriintiilemeye bagvurulabilir.
Kanser hastalari igin sik bagvurulan tarama yontemi olan BT ile asemptomatik
efiizyonlar yakalanabilmektedir (39).

Siklikla farkli bir endikasyon i¢in BT ile tetkik edilirken tesadiifen
perikardiyal efiizyon saptanabilir. Ozellikle dispne ve hipotansiyonla seyreden
hastalarda pulmoner emboliyi arastirirken rastlanir. Bilgisayarli tomografi
perikardiyal eflizyonu yiiksek duyarlilikla saptar ancak hemodinami hakkinda bilgi
vermeyebilir.

Perikardiyal efiizyon, vena kava ve hepatik ven distansiyonu, kardiyak
bosluklarin kompresyon ile deformitesi, interventrikiiler septumdaki egrilik ve vena
kava inferior ile vena azigos’a kontrast refliisii gibi bulgular BT ve MRI’da kardiyak
tamponad: disiindiiriir (39).

EKG-gated BT prosediirel planlama igin yardimci olabilir ve ateniiasyonun
derecesine bagli olarak perikardiyal efiizyonun bilesimi hakkinda fikir verebilir.

Kardiyak MR ile goriintileme de perikardin hem anatomik hem de
hemodinamik bir degerlendirmesini sunabilir. Zayif akustik pencereye sahip,
konstriktif patofizyoloji i¢in yetersiz ekokardiyografik degerlendirmesi olan ve
standart tedavilerden sonra devam eden bir eflizyon endisesi varsa perikardiyal
efiizyonlar1 degerlendirmek i¢in kardiyak MR kullanilabilinir (15,20).

Eflizyonlu hastalarin hemodinamik degerlendirilmesi i¢in  kardiyak
kateterizasyon denenebilir. Ozellikle ekokardiyografik olarak hemodinaminin
degerlendirilemedigi hastalarda kardiyak fonksiyonlari belirlemede kullanilabilir.
Ayrica restriktif kardiyopati ile konstriktif perikarditin ayiriminda klinik ve
ekokardiyografiye ek olarak kateterizasyon denenmelidir. Kardiyak kateterizasyon
ile strok voliimde azalma, intraperikardiyal ve intrakardiyak diyastolik basinglarda
yiikselme ve esitlenme, sag atriyal basingta x inisi belirginlesmesi, diyastolik y inisi

siliklesmesi tamponadda saptanir (13,15,40).
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2.5.1 Acil Serviste Kardiyak Ultrasonografi Kullanim

Ultrasonografi (USG), dokular1 lokalize ve karakterize etmek icin akustik enerjiyi
kullanan tibbi goriintiileme yontemidir. Elektrik enerjisini Ses enerjisine veya tersine
dontigiimiinii  gergeklestiren transdiiserler piezzoelektrik kristallerini kullanirlar.
Kristal-elektrik etkilesimi sonucu fiziksel degisimler ger¢ekleserek USG goriintiisii
olusur. Ultrasonografide, insanlarin duyabileceginden yiiz kat daha biiyiik akustik
frekansli problar kullanir. Bir sonografik goriintii (sonogram) olusturulmasi ii¢ ana
bilesene baglidir: yiiksek frekansli bir ses dalgasi iiretilmesi, yansitilan bir dalga veya
yanstyan dalganin kargilanmasi ve bu yansimanin gergek goriintiiye doniistliriilmesi.
Prob cilt ylizeyine yerlestirilerek belirli bir alan taranirken farkli yogunluktaki doku
katmanlarindan yansiyarak gelen eko sinyallerinin siddetleriyle elde edilen

goriintiiler bir monitorde ger¢ek zamanl olarak goriintiilenir (41).

Sekil 4: Sonosite M-Turbo Kardiyak Ultrasonografi Goriintiisii

Genel olarak iki kategoride transdiiser mevcuttur: yliksek frekans ve diisiik
frekans transdiiserler. Yiiksek frekansli ses dalgalari dokunun i¢ine ¢ok fazla niifuz
etmez yalniz c¢oziiniirlikleri mikemmeldir. Lineer, vaskiiler, interkaviter
transdiiserler  yiiksek  frekansli transdiiserlere O6rnek verilebilir.  Vaskiiler
degerlendirme, yumusak doku degerlendirmesi, pndmotoraks icin plevra

degerlendirmesi yiliksek frekansli transdiiserlerle yapilir ve bu degerlendirmeler
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yiiksek dereceli bir reziilasyona dayanir. Digiik frekansl ses dalgalar1 dokulara daha
fazla niifuz ederken c¢oOziinlirlikleri daha azdir. Konveks ve mikrokonveks
transdiiseler ~ bunlara  Ornektir.  Periton  bosluklarinin  degerlendirilmesi,
perikardiyosentez icin perikardin degerlendirilmesi diisiik frekansli transdiiserler ile
incelemelere 6rnektir (41).

Problar; lineer dizilimli (array) (7-12 MHz, yiizeyel dokularin ve kas iskelet
sisteminin taranmasinda kullanilir), konveks (3,5-5,0 MHz, pelvis ve abdomen gibi
derin dokular i¢in kullanilir), sektor (2,0-5,0 MHz kaburgalar arasindan torakal
organlar1 inceler) olarak smiflanabilir. Uretici firmalar tarafindan prob {izerine
konmus belirtegler, ¢centikler vardir. Bu isaret, ekranin sol tarafindaki bir gostergeye
karsilik gelir ve bu centik longitudinal taramada hasta basini, transvers taramada ise
hastanin sagimi gostermelidir. Glindeme girdiginden beri siiratle yayginlasan ve son
20 yilda acil servislerde vazgecilmez bir ara¢ haline gelen acil tip uzmanlari
tarafindan yatak bast USG kullanimi hizli teshis ve bakim planlarinin ayrilmaz bir
parcast olmaktadir (42,43,44). Ultrasonografinin en 6nemli avantajlari ise kolay
ulagilabilir olmasi, ucuz olmasi, radyasyon maruziyetine neden olmamasi, taginabilir
olmasidir. Travma ve abdominal aort anevrizmasinda kullanilmaya baslanan yatak
bast acil USG giinlimiizde, gebelik, kardiyak, safra kesesi/biliyer sistem, {iiriner

sistem, derin ven trombozu (DVT), yumusak doku/kas iskelet sistemi, toraks ve goz

incelemeleri ile bazi girisimsel islemlerin yapilmasi esnasinda kullanilmaktadir

(35,38,45).

Sekil 5: USG Problari (Solda Lineer Prob, Sagda Sektor Prob)
Acil servise sik bagvuru nedenlerinden olan kardiyovaskiiler hastaliklar da

USG’nin kullanim alanlarindandir. Kardiyak USG kardiyak yapinin yani sira kan

akimi ve kapak fonksiyonlarinin da degerlendirilmesine olanak saglar (44,46,47).
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Kardiyak USG genellikle akut hastalarda goriilen ilk goriintiileme testlerinden
biridir. Ozellikle yatak basi odaklanmis kardiyak USG (FOCUS)’nin en koklii
kullanimlarindan biri, risk altindaki hastada transtorasik yaklasimla perikardiyal
efiizyonun arastirilmasidir. Hassas bir sekilde perikardiyal eflizyonu noninvazif
olarak teshis etmenin yaninda, genel kardiyak aktiviteyi, sol ventrikiil
fonksiyonlarini, kardiyak arresti degerlendirebilir ve kalp bosluklarindaki
anormallikleri gorsellestirebilir  (44,48,49). Tedaviye yanit1 degerlendirmede
tekrarlanabilir goriintiiler vermekle beraber diger kullanimlar1 arasinda aritmilerin

saptanmasi, pacing ve prosediirlerin yonlendirilmesi vardir (8,36) (Tablo 3).

Tablo 3: Yatak Bas1 Odaklanmis Kardiyak USG Kullanim Alanlar (8,35,37).

Kardiyak sistolik fonksiyonun genel degerlendirilmesi

Belirgin sag ventrikiil ve sol ventrikiiler genislemesinin tanimlanmasi (6r: Pulmoner emboli)

Perikardiyal efiizyonun degerlendirilmesi

Sol ventrikiil biiylikligliniin degerlendirilmesi

Intravaskiiler hacim Ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesi

degerlendirmesi - _ 5 e
Vena kava inferiorun (IVC) cap ve solunumsal degigiminin

degerlendirilmesi

Perikardiyosentez kilavuzlugu

Transvendz pace uygulamalarinda tel yerlesiminin dogrulanmasi

Klinik semptomlarin degiskenligi ve iliskili hizli hemodinamik bozulma riski
nedeniyle kardiyak tamponad yasami tehdit eden bir durum olabilir. Bu nedenle,
dogru teshis ve ardindan acil miidahale gereklidir. Kardiyak tamponadin ortak klinik
Ozellikleri olan yukarida da bahsettigimiz pulsus paradoksus, tasikardi, yiiksek
juguler vendz basing ve hipotansiyon; kardiyak tamponadin gostergesi olabilir, ancak
bunlar spesifik degildir. FOCUS Kkardiyak tamponadin klinik teshisini aninda
dogrulama ve takibinde énemlidir. Bu nedenle ¢agdas klinik uygulamada, FOCUS
kalp tamponadinin yonetiminde onemli bir rol oynamaktadir ve nihai tedavi

kararlartyla ilgili olarak mutlaka kullanilmalidir (50).
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2.5.2. USG Kullanim Protokolii

2.5.2.1. Prob Sec¢imi

Anatomi ve patolojinin yeterli gorsellestirilmesi i¢in dogru transdiiser se¢imi, probun
dogru tutulmasi ve uygun yerlestirilmesi son derece 6nemlidir (13).

Cogu hekim, genelde sag elini kullanir ve goriintii kalitesini optimize etmek
icin hastaya uygun pozisyon verdirterek hastalar1 yaklasik 45 derecelik sol yan
dekiibit pozisyonda tarar. Ideal olarak, kaburgalar arasindaki boslugu arttirmak igin
hastanin sol kolu kafasinin arkasina yerlestirilir. Ancak bu acil servis ortaminda
miimkiin olmayabilir. Hastalarin gelis pozisyonuna bagli olarak supin ya da oturur
pozisyonda da goriintii elde edilir. Ayrica, hastanin viicut yapisina ve komorbit
durumlarina bagli olarak hangi pozisyonun en iyi bilgi saglayacagini tahmin etmek
imkansizdir (37). Kardiyak ¢alismalarda 2,0 ila 5,0 MHz lik bir sektor probu dilim
pasta sekilli gorlintii iiretir ve kot araligindan daha iyi goriintii elde etmemize
yardimer olur. Kardiyak goriintiilemede kullandigimiz USG cihazinin 6n ayarlari
bilmek onemlidir. Islem sirasinda cihaz “kardiyak” 6n ayarli modda ya da
“abdomen” 6n ayarli modda olabilir. Kardiyak 6n ayarda cihaz goriintiiyli otomatik
olarak cevirir ve bunu ekranin sagindaki imlegle gosterir. Cihaz abdomen On

ayarinda iken probu 180 derece ¢evirerek de ayn1 goriintiiler elde edilir (38).

2.5.2.2. Spesifik Goriintii Alanlar

Kalbe iliskin geleneksel transdiiser pozisyonlar1 veya "pencereler" parasternal uzun
aks (PSUA), parasternal kisa aks (PSKA), apikal 4-bosluk (A4B), ve subksifoid (SX)
seklindedir (35,37,48).

Parasternal Uzun Aks (PSUA)

[k goriintii parasternal uzun eksen goriintiisiidiir, transdiiseri sternumun solundaki
iclincii veya dordiincii interkostal bosluga yerlestirerek elde edilir. Prob tlizerindeki
¢entik hastanin sag omuzunu veya kafasini1 gosterir. Prob cilde dik konumlandirilir.

Goriintiileme kalitesine bagli olarak, net goriintii elde etmek i¢in probun yukaridan
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asagiya dogru interkostal bir alanda hareket ettirilmesi gerekebilir. Bu goriintiide,
mitral ve aortik valfler tipik olarak goriiliir. Apeks hari¢ sol ventrikiil ayrica daha iyi
gorlntiilenir. Sag ventrikiil de kismen goriiliir. Sorgulamanin M modlu ¢izgisi
diizgiin bir sekilde hizalanabiliyorsa, aort kokii, sol atriyal ve sol ventrikiil boslugu
boyutlarini ve sol ventrikiil duvar kalinligin1 6l¢mek igin kullanilabilir; aksi takdirde
2 boyutlu goriintiileme Sl¢timleri tercih edilir. Parasternal uzun eksenli goriiniimde
degerlendirilebilecek diger yapilar perikard ve sol atriyumun arkasinda bulunan
desendan aortanin torasik kismidir. Bu goriintiide perikardiyal efiizyon ile plevral
eflizyon arasinda ayrim yapilabilinir; ¢iinki kalp ve aort arasinda perikardiyal

eflizyon gozlenirken, plevral efiizyon aortanin posteriorunda gézlenir (37,38,51).

Sekil 6: Parasternal Uzun Aks Goriintiileme

Parasternal Kisa Aks

Parasternal kisa eksen goriiniim, transdiiseri sternumun solundaki {iglincii veya dordiincii
interkostal bosluga yerlestirerek veya PSUA da iken probu saat yoniinde yaklasik 90
derece dondiirerek elde edilir. Prob {izerindeki ¢entik hastanin sag omuzunu gosterir.
Optimal goriintii, aort kapagmin ii¢ noktasini goriintii ortasinda gosterir. Sol ventrikiil
sistolik  fonksiyonunun nitel degerlendirmesinde ve bolgesel duvar hareketi
anormalliklerinin degerlendirilmesinde kullanilir. Probu asagi dogru egdirerek, mitral
kapaktan ve mitral kapagin hemen altinda, papiller kas seviyesinde kisa eksen

goriintiileri elde edilebilir ve sol ventrikiiler apeksi gorsellestirilebilir (37,38).
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Sekil 7: Parasternal Kisa Aks Goriintiileme

Apikal Goriintiileme
Dort bosluklu apikal goriiniim, probun sol orta klavikiiler hatta sol ventrikiil apeksine
yerlestirilmesiyle transvers planda inceleme yapilir. Elde edilen goriis akustik bir
pencere olarak karacigerden yararlanir ve kalbin dort odasini géstermelidir. Prob, sol
ventrikiilin uzun eksenini ve hem mitral hem de trikiispid valf yaprak¢iklarim
gosterecek sekilde manipiile ettirilir. Apeks, kalp atis1 sirasinda minimal hareketle
miyokardin en ince kismi olarak tanimlanabilir. Apikal gériinimde, hem atriyumlar
hem de ventrikiiller agik¢a goriiliir. Atriyumun superoinferior ve mediolateral
boyutlar1 bu goriiste 6lgiilebilir (38,51).

Apikal dort odacik goriinimiinde pulmoner venlerde pulsed wave dopler
goriintiileme ile sol atriyum basinci ile ilgili bilgi edinilebilir. Sag tist pulmoner ven

genellikle dopler degerlendirmesinde en kolay erisilebilir durumdadir (37).
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Sekil 8: Apikal Goriintiilleme

Subksifoid Goriintilleme

Subksifoid/subkostal goriis, hastanin sirtiistii uzanarak probun subksifoid bolgeye
yerlestirilmesiyle elde edilir. Hastanin dizlerini ¢ekmesini istemek karin kaslarini
rahatlattifindan ve ayrica derin nefes almak diyaframi diizlestirdiginden bu
manevralar daha iyi gorintii elde etmek icin faydali olabilir. Standart subksifoid
goriintli akustik bir pencere olarak karacigerin sol lobunu kullanir. Subksifoid
goriinlimde, kalp alttan goriintiilenir; Bu nedenle, kalbin sag tarafi goriintiiniin
tistiindedir, kalbin sol tarafi onun altindadir. Bu goriintii, tamponadi diisiindiiren
perikarddaki anekoik koleksiyonlar, sag ventrikiiler diyastolik kollaps ayrica
interatriyal septumun incelenmesi i¢in iyidir. Yogun bakim iinitelerinde veya biiyiik
solunum yolu hastalig1 olanlarda supin pozisyonda yatan hastalarda subksifoid goris
ile en iyi goriiniim elde edilebilir. Subkostal goriis genellikle mekanik ventilatordeki

hastalarda en faydalidir (37,51).
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Sekil 9: Subksifoid Goriintiileme

2.6. Perikardiyal Efiizyonun Tedavisi

Perikardiyal efiizyonu bulunan hastalarda tedavi planlanirken 4 nokta géz 6niinde
bulundurulmalidir. Bunlar; altta yatan hastaligin tedavisi, asemptomatik olup biiyiik
efiizyonu olan hastalarin baslangic tedavisi, kronik biiylik ya da rekiirren idiyopatik
efiizyonlarin tedavisi ve kardiyak tamponadin varlig1.

Malgniteye bagl efiizyonlarda prognoz efiizyon ve kardiyak durumla iliskili
olmanin yaninda altta yatan malignite ile de ilintili oldugundan tedavi yaklagimi her
vaka i¢in ayrica planlanmalidir. Bu planlama, akut donemde yapilacak miidahale,
tekrar birikmenin 6nlenmesi, konstriktif perikardite miidahale ve primer neden olan
malignitenin tedavisini icermelidir. Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda tedavi
amaglt acil drenaj gerekmez. Bu hastalarda eflizyonun nedeni olabilecek altta yatan
hastaligin tedavisi ve maligniteye yonelik uygun kemoterapi yapilarak efiizyonun
geriletilmesi saglanmalidir (24).

Biiyiik eflizyonu olup hemodinamik olarak stabil asemptomatik hastalarda
direk tedavi edici drenaj yapilmaz ancak uygulanacak tedaviyi belirleyecek taninin
konmasi i¢in bir miktar sivi Ornegi alinabilir. Hemodinamik olarak seri
ekokardiyografiler ile takip edilmesi gereken bu hastalarda sivi agig1 gelismemesi

icin ditiretik tedaviden miimkiin oldugunca kagimilmalidir (52).
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Takip sirasinda hastalarin birgogunda drenaj gerekebilir, hangi hastada
drenaja gidilecegi karari klinik, ekokardiyografi bulgular1 ve prosediiriin riskleri
hesaplanarak verilmelidir. Klinik takip sirasinda nefes darligi, yorgunluk ve gogiis
agrist gelisen hastalarda tamponata gidisi engellemek ve semptomatik rahatlama
saglamak icin terapotik drenaj gerekir.

Haftalarca veya aylarca siirebilen Kkronik efiizyon/kronik efiizif perikarditli
hastalarin ¢ogunun altinda yatan perikardit tedavi edildiginde eflizyon gerilemekte,
cok azinda terapotik perikardiyosentez gerekmektedir. Kronik efiizyonlu hastalar
uzun siire asemptomatik olmakla beraber her an beklenmedik bir sekilde tamponat
geligebilecegi hatirlanmalidir. Bu riskten dolayr biiyiik efiizyonu bulunan hastalarda
elektif drenaj ve yakin izlem olduk¢a 6dnemlidir. Bu hastalarda en ¢ok 2-3 giinde bir
EKO ile degerlendirilmelidir. Perikardiyosenteze ragmen bu hastalarin bir kisminda
perikardiyektomi ihtiyaci olabilmektedir (13,15,52).

Hastalarin hemodinamisini bozarak kardiyak tamponata ilerleyen perikardiyal
eflizyonlar hizlica drene edilmelidir. Bu hastalarda drenaj icin hazirlik yapilirken
zaman kazanmak i¢in sivi tedavisi ve inotropik ajanlar kullanilabilir. Bu hastalarda
dispneyi desteklemek i¢in On yiikii azaltarak kardiyak dolumu bozan pozitif basingl
mekanik ventilasyondan kaginilmalidir.

Acil drenaj gereken hastalarda cerrahi ya da perkutan yontemler segilebilir.
Bu iki yontemden hangisinin kullanilacagi hastalarin bireysel Ozelliklerine ve
uygulayicinin tecriibesine gore segilir.

Tamponat klinigi esnasinda kolay elde edilebilir ve hizli1 uygulanabilir oldugu
icin perkutan yontemler tercih edilir. Peruktan drenaj icin apikal ve subkostal
yaklagimla ekokardiyografi, elektrokardiyografi ya da floroskopi kilavuzlugunda
seldinger teknigi kullanilir. Sonrasinda devamli kateter drenaj yerlestirilebilir. Ciddi
pulmoner hipertansiyon ve koagiilopati perkutan ya da cerrahi drenaj igin relatif
kontrendikasyonlardir (23,24).

Malignite hastalarindaki perikardiyal eflizyonun bosaltilmas1 ciddi bir
semptomatik rahatlama saglasada bu grup hastalardaki yiiksek rekiirrens oranlar1 ilk
tedavisine baglarken dahi rekiirrensi 6nleme stratejisi planlanmalidir. Bu hastalarda
rekiirrensin Onlenmesi ile ilgili malignitenin prognozu, hastanin bireysel 6zellikleri

ve denenecek yonteme ulagma imkanlar1 g6z Oniine alinarak, sabit kateter kullanimu,
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perikardiyal skleroz ve perikradiyoperitoneal pencere agilmasi yontemlerinden biri
uygulanabilir (19, 23).

Cerrahi perikardiyektomi ve drenaj daha az siklikta uygulaniyor olmasina
ragmen, perkutan drenaj sonrasi tekrar sivi toplandiginda, perikardiyal eflizyon
lokiile ise, tan1 amagli perikardiyal biyopsi ihtiyaci varsa, aort diseksiyonu, miyokard
rliptlirti ile travmatik hemoperikardiyum olan hastalarda ve koagiilopati varliginda
cerrahi yontem tercih edilir. Ayrica piiriilan perikarditte de perikardiyosentez efektif
olmayacagindan cerrahi drenaj disiiniilmelidir. Cerrahi perikardiyektomi agik
yontemle ya da video kamera araciligi (video assisted thoracoscopy (VATYS)) ile
peruktan olarak uygulanabilir. VATS yontemi, cerrahiye bagli mortalite ve
morbiditeyi azaltmanmin yaninda sonuglarimin etkinligi agisindan da etkin
bulunmustur. Malign perikardiyal eflizyonlu hastalarda kalan yasam kalitesini
arttirmak amaciyla perkutan balon perikardiyotomi tercih edilebilecek bir diger
yontemdir. Bu yontem rekiirrens sonrast denenebilecegi gibi ilk bosaltici
perikardiyosentez sonrast uygulanabilir (33,53,54). Rekiirren malign efiizyonlarda
perikard  boslugunun sklerozu uzun siireli kateter drenajina  Ustiinliik
gostermediginden artik ¢ok fazla dnerilmemektedir. Perikardiyum tutulumuna bagh
eflizyonlarda intraperikadiyal kemoterapinin etkinligi kanitlanmamistir. Maligniteye
sekonder  Konstriiktif perikardit durumunda secilmis hasta  gruplarinda

perikardiyektomi yapilabilir (19).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz Biilent Ecevit Universitesi Etik Kurulundan 02.03.2016 tarihli, 2016-50-
09/03 nolu etik kurul onayr alindiktan sonra acil servisine giinlilk ortalama 120
hastanin basvurdugu 564 yatak sayili Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik

Uygulama ve Arastirma Hastanesi Eriskin Acil Servisinde yapildi.

3.1. Cahismaya Dahil Edilme Ve Dislanma Kriterleri

Calisgmaya 20 Mart- 20 Eylill 2016 tarihleri arasinda travma dis1 herhangi bir
sikayetle bagvuran, malignite tanili, 18 yas listli hastalar dahil edildi. 18 yas altinda
olanlar, hipoalbuminemi, romatizmal hastaliklari, sirotik karaciger hastaligi,
hipotiroidi, tiiberkiiloz hikayesi olanlar, gebe hastalar ve emziren hastalar, tasikardisi
ve/veya yetersiz ekojenitesi nedeni ile perikardiyal efiizyon tanisi yapilamayanlar

calisma dis1 birakildi.

3.2. Hasta Secimi, Demografik Ozellikler

Hastalarin onamlari alindiktan sonra yas, cinsiyet, bagvuru sikayetleri sorgulandi.
Hastalarin; bulanti, kusma, ishal, kabizlik, karin agris1 gibi sikayetleri gastrointestinal
sistemle ilgili sikayetler, nefes darhigi, Oksiiriik, balgam gibi sikayetler solunum
sistemi ile ilgili sikayetler, bas agrisi, bas donmesi, biling degisikligi, konusma
bozuklugu, lateralize gligsiizliik ve duyu kaybi1 gibi sikayetler norolojik sikayetler,
g0giis agrisi, carpintt gibi sikayetler kardiyovaskiiler sistemle ilgili sikayetler olarak
siniflandirildi. Idrar yapamama, idrar yaparken yanma, agri, yan agris1 sikayetleri
genitotiriner sistemle ilgili sikayetler olarak kaydedilirken halsizlik, giigsiizliik, ates
gibi nonspesifik semptomlar diger sikayetler olarak degerlendirildi.

Hastalarin kan basinci Olgiildii, sistolik kan basinci(SKB) 100mmHg,
diyastolik kan basinci(DKB) 60mmHg altinda olanlar hipotansif;, SKB 100-
140mmHg, DKB 60-90mmHg olanlar normotansif ve SKG>140mmHg,
DKB>90mmHg olanlar hipertansif olarak kabul edildi.
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Nabiz, solunum sayisi, saturarasyon gibi vitalleri, acil serviste
degerlendirildikten sonra aldiklart tani, altta yatan diger hastaliklart kaydedildi.
Malignitelerinin tipi, kac¢ yildir malignite hastas1 olduklari, metastaz varligi, varsa
tutulum yerleri ve aldiklar tedaviler agisindan sorgulandilar. Yeni tani olmalari, tam
kiir saglanmig olmasi veya son evre olarak degerlendirildigi i¢in tedavi almayan
hastalar tespit edildi. Tedavi olarak radyoterapi alanlarda radyoterapinin uygulandigi
bolgeler; sag hemitoraks, sol hemitoraks, iist abdomen, alt abdomen ve ekstremite
olarak kaydedildi. Kemoterapi alan hastalarda kullamilan ilaglar alkilleyici ajanlar,
antimetabolitler, planoidler, antikorlar, hormon igerikli ajanlar, kinaz ve proteaz
inhibitorleri, sitotoksik antibiyotikler, diger antineoplastik ajanlar olarak

siniflandirildi ve ¢alisma formuna eklendi.

3.3. Calisma Yiiriitiiciileri

Hastalara perikardiyal eflizyonu degerlendirmek i¢in acil serviste g¢alisan, USG
egitimi almisg olan uzman veya kidemli asistan tarafindan, 08:30-17:30 saatleri
arasinda acil servise bagvuran malignite hastalarina yatakbasi kardiyak ultrasonografi

yapildu.

3.4. USG ile Goriintiileme

Degerlendirme subksifoid veya parasternal uzun eksen kesitte yapildi. Supin
pozisyona alinan hastaya subksifoidden kardiyak goriintiileme yapildi. Karin agrisi,
epigastrik agris1 olanlar, obez hastalar, subksifoid aralifi dar olanlar ve yeterli
gorlintiilleme yapilamayanlarda parasternal uzun eksenden goriintii alindi. Sternum
solundan ve 3-4. Interkostal araliktan yapilan goriintiilemede. Sonosite m-turbo,
09/2014, USA, marka USG cihaz1 ile 3- ve 8- mHz transduser kullanildi. Sol
ventrikiil posterior duvari ile perikard arasindaki sivi kalp diastolde oldugu zaman

olciildii.
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Sekil 10: Sonosite M Turbo USG Cihazi

3.5. Efiizyonun Siniflamasi

Perikardiyal efiizyon 6l¢iilen miktara gére 5-10mm hafif, 11-20mm orta, 20mm tizeri
genis olmak tlizere smiflandirildi. Efiizyon tespit edilemeyenler ile <5 mm olan
eflizyonlar (6nemsiz-fizyolojik efiizyon) ayn1 grupta toplandi ve ¢alisma formuna
kaydedildi.

3.6. Istatistiksel Yontem

Tim istatistiksel degerlendirmeler SPSS 17.0 for Windows paket programi ile
yapildi. Siirekli degiskenlerden normal dagilim gosterenler ortalama+ss, normal
dagilim gostermeyenler ortanca (min-max) olarak ifade edildi. Normal dagilim
histogram ve Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerde
bagimsiz gruplar arasindaki farkin anlamliligin1 degerlendirmede Mann-Whitney-U
kullanildi. Kategorik degiskenler sayr ve yiizdeler ile ifade edildi, kategorik
degiskenler arasindaki farkin anlamliligi Ki-Kare testi ile degerlendirildi. Siirekli
degiskenler arasindaki korelasyonda normal dagilim gosteren verilerde Pearson
Korelasyonu, normal dagilim gostermeyen verilerde Spearman Rho korelasyonu

kullanildi. Tiim hesaplamalar iki yonlii olarak yapildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 227 hasta dahil edildi. Hastalarin %69.2°si (n=157) erkek, %30.8’1 (n=70)
kadindi. Erkeklerin yas ortalamasi 67+10, kadinlarin yas ortalamasi 62+13 idi.
Erkeklerin yas ortalamasi kadinlarin yas ortalamasindan biiyiik olarak tespit edildi

(p=0.006). Cinsiyete gore yas dagilimi Sekil 11° de gosterilmistir.

Cinsiyet
Erkek Kadin

100 —100

804 =80
o <
o
> o
60 —60
40 40

Sekil 11: Hastalarin Cinsiyete Gore Yas Dagilimi

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarimizin yas ortalamasi 65+11 (min:32-
max:89) yildir.
Hastalarin acil servise bagvurusunun iligkili oldugu organ sistemi siklig1 Sekil

12’ de gosterilmistir.
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Diger 27,8%
Gastrointestinal sistem
Solunum sistemi
Norolojik

Kardiyovaskiiler sistem

Genitodiriner sistem

0 10 20 30 40 50 60 70

Sekil 12: Hastalarin Acil Servise Basvurusunun iliskili Oldugu Organ Sistemi

Siklik sirasina gore acil servise basvuru sikayetleri degerlendirildiginde,
gastointestinal sistemle 1ilgili sikayetler; 57 (%25,1), solunumsal sikayetler;
52 (%22,9), norolojik sikayetler; 25 (%11,0), kardiyovaskiiler sistem ile ilgili
sikayetler; 18 (%7,9), lro-genital sistem ile ilgili sikayetler; 12 (%5,3) yer
almaktadir.

Hastalarin acil serviste aldiklari tanilarin iliskili oldugu sistemlerin dagilim

sikligr Sekil 13° te gosterilmistir.

Gastrointestinal sistem 20,3%

Solunum isistemi 19,8%
Enfeksiyon hastaliklar
Kardiyovaskiiler sistem
Diger

Kas-iskelet sistemi, agri

Norolojik

Uriner sistem

Hematolojik

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Sekil 13: Hastalarmn Acil Serviste Aldiklar1 Tanilarin Iliskili Oldugu Sistemlerin
Dagilimi
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Sistemlere gore tanilarin dagilimlart incelendiginde gastrointrestinal sistem
ile ilgili 46 (%20,3), solunum sistemi ile ilgili 45 (%19,8), enfeksiyon ile ilgili 32
(%14,1), kardiyovaskiiler sistem ile ilgili 30(%13,2), kas-iskelet sistemi ile ilgili 19
(%38,4), norolojik sistem ile ilgili 13 (%S5,7), nefrolojik ve renal sistem ile ilgili 11
(%4,8), hematolojik sistem ile ilgili 10 (%4,4) ve diger sistemlerle ilgili 21 (%9,3)
hastaya tan1 konmustur.

Hastalarin % 69.6’ sinda (n=158) ko-morbid hastalik tespit edildi. Komorbid
hastaliklarin dagilimi Sekil 14’ te gosterilmistir.

Hipertansiyon 40,5%
Diabetus Mellitus

Diger

Kronik obstruktif akciger hastahg
Konjestif kalp yetmezligi

Koroner arter hastalig

Kardiyak aritmi

Benign prostat hiperplazisi

Kronik bébrek yetmezligi

Sekil 14: Hastalarin Ko-morbid Hastaliklarinin Dagilimi
Calismamizda 92 (%40.5) hastada HT, 56 (%24,7) hastada DM, 35 (%15,4)

hastada KOAH, 28 (%12,3) hastada KAH ve diger kalp hastaliklari, 18 (%7,9)
hastada KKY, 9 (%4,0) hastada KBY, 10 (%4,4) hastada BPH saptandi.
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Hastalarin tan1 aldiklart malignite tiplerinin dagilimi Sekil 15” te verilmistir.

Akciger 28,2%
Kolon

Mesane-Bobrek

Mide- dsefagus

Meme

Prostat-testis

Hematolojik

Diger

Beyin
Pankreas-Kolanjiyoselliiler Ca

Jinekolojik kanser

0 10 20 30 40 50 60 70

Sekil 15: Hastalarin Tan1 Aldiklar1 Malignite Tiplerinin Dagilimi1

Calisma grubumuzda 64 (%28,2) hastada akciger kanseri tanist mevcuttu. 32
(%14,1) hastada kolon kanseri, 18 (%7,9) hastada meme kanseri, 20 (%8,8) hastada
mesane kanseri ve bobrek kanserleri, 18 (%7,9) hastada mide ve 6zefagus kanserleri,
10 (%4,4) hastada pankreas ve kolanjioselliiler kanser, 16 (%7,0) hastada
hematolojik kanserler, 12 (%5,3) hastada intrakraniyal kanserler, 16 (%7,0) hastada
prostat ve testis kanserleri, 8 (%3,5) hastada jinekolojik kanser tanilart mevcuttu.

Hastalarin malignite tanis1 almasindan sonraki ge¢en zaman ortanca degeri
12 ay (1 ay-25 yil araliginda). Malignite tanisi aldiktan sonra gegen zaman dagilimi
Sekil 16° da gosterilmistir.
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0-6 ay 31,7%

7-12 ay
13-24 ay
25-36 ay

37-48 ay

49 ay ve lzeri

0 10 20 30 40 50 60 70 80

Sekil 16: Hastalarin Malignite Tanis1 Aldiktan Sonra Gegen Zaman Dagilimi
Hastalarin %55.5’inde (n=126) metastaz tespit edildi. Hastanin tani aldigi

malignite tipine gore en sik goriilen metastaz yerlerinin sikligi Tablo 4’de

gosterilmistir.
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Tablo 4: Timor Tiplerinde Goriilen Metastaz Bolgelerinin Dagilimi

Metastaz Siirrenal
varlig Karaciger Kemik  Akciger Beyin bez Dalak Periton Diger
n % n % n % n % n % n % n % n % n %
AKciger (n=64) 46 71,9 11 17,2 32 50,0 - 13 20,3 17 266 1 16 - 6 94
Meme (n=18) 9 50,0 4 222 7 389 3 16,7 3 16,7 - - - -
Kolon (n=32) 18 563 10 313 8 250 4 125 1 31 - 2 63 3 94 2 63
Hematolojik (n=16) 3 18,8 - 2 125 - - = - - -
Beyin (n=12) - - - - - = - - =
Prostat-testis (n=16) 10 62,5 2 125 7 438 3 188 - - - - -
Mide- osefagus (n=18) 11 61,1 4 222 2 111 3 16,7 - 1 56 - - 1 56
Pankreas-Kolanjiyoselliiler Ca (n=10) 8 800 5 500 1 100 4 400 - 2 20,0 - - 1 10,0
Mesane-Bébrek tiimérii (n=20) 11 550 2 100 5 250 6 300 - 3 150 - - -
Jinekolojik kanser (n=8) S 62,5 = - = 1 125 - - 3 375 -
Diger (n=13) 5 38,5 1 77 5 3851 77 1 77 - - - -

*Bir hastada birden fazla bolgede metastaz goriilebilir.
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Hastalarimizdaki metastaz yerleri degerlendirildiginde kemige metastaz 69
(%30,4) hastada, karacigere metastaz 39 (%17,2) hastada, akcigere metastaz 24
(%10,6) hastada, siirrenal beze metastaz 23 (%10,1) hastada, beyine metastaz 19
(%8,4) hastada saptanmustir.

Hastalarin kemoterapi ve radyoterapi alim oranlar1 Tablo 5’de verilmistir.
Hastalarin %76.2°si (n=173) kemoterapi, %52’si (n=118) radyoterapi almisti. Sekil
17 ve 18’de verilen kemoterapi ve radyoterapi verilen bdlgelerin sikliklari

gosterilmistir.

Tablo 5: Hastalarin Kemoterapi ve Radyoterapi Alim Oranlari

Kemoterapi alim Radyoterapi alim
n % n %
Akciger 47 73,4 44 68,8
Meme 17 94,4 15 83,3
Kolon 29 90,6 15 46,9
Hematolojik 15 93,8 0 0,0
Beyin 7 58,3 10 83,3
Prostat-testis 10 62,5 9 56,3
Mide- dsefagus 14 77,8 7 38,9
Pankreas-Kolanjiyoselliiler Ca 7 70,0 3 30,0
Mesane-Bobrek 12 60,0 7 35,0
Jinekolojik kanser 7 87,5 3 37,5
Diger 8 61,5 5 38,5
Toplam 173 76,2 118 52,0
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Alkilleyici ajanlar 37,9%
Antimetabolitler

Planoidler

Antikorlar

Hormon icerikli ajanlar

Kinaz ve proteaz inhibitorleri

Antibiyotikler

Diger

Sekil 17: Hastalarin Aldig1 Kemoterapi Tiplerinin Dagilimi

Calismaya aldigimiz  hastalarimizin  tedavilerinde alkilleyici ajanlar
86(%37,9), antimetabolitler 73 (%32,2), planoidler 68 (%30,0), antikorlar 31
(%13,7), hormon igerikli ajanlar 17 (%7,5), kinaz ve proteaz inhibitorleri 12(%35,3),
sitotoksik antibiyotikler 10 (%4.,4), diger antineoplastik ajanlar 8(%3,5) hastada
kullaniliyordu. Bu tedavi rejimleri tekli ya da kombine tedavi rejimleri olarak

uygulanmaistir.

Sag toraks 22,9%
Kranial 22,0%
Sol toraks 21,2%
Alt abdomen

Extre mite

Ust abdomen

0 5 10 15 20 25 30

Sekil 18: Hastalarin Radyoterapi Aldig1 Bolgelerin Dagilimi
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Calisma hastalarrmizin 109 (%48)’una radyoterapi uygulanmamis olup
radyoterapi alanlardan 27 (%22,9) hastamizda sag toraksa, 26 (%22,0) hastamizda
kranial alana, 25 (%21,2) hastamizda sol toraksa, 24 (%20,3) hastamizda alt
abdomene, 8 (%6,8) hastamizda ekstremitelere, 8 (%6,8) hastamizda alt abdomene
radyoterapi uygulanmistir.

Hastalarin %53.7’sinde (n=122) eflizyon tespit edilmedi. 4mm ve altinda
olgiilen efiizyon degerleri 6nemsiz olarak kabul edildi (19 hastanin efiizyon miktar
<Smm oldugu i¢in Onemsiz kabul edildi). Diger hastalarda tespit edilen efiizyon
miktarlarinin dagilimi Sekil 19 da gosterilmistir. 20mm iizerinde genis efiizyon ii¢
hastada tespit edildi. Hafif (5-10mm) eflizyon hastalarin %33,5 (n=76)’inde, orta(11-
20mm) eflizyon %11,5 (n=26)’inde tespit edildi.

53,7%

120

100

80

60

40

20

<4mm Hafif (5-10mm) Orta (11-20mm) Genis (>20mm)

Sekil 19: Hastalarda Tespit Edilen Efiizyon Miktar1 Dagilimi

Hastalarda tespit edilen eflizyon miktarinin kanser tipine gore miktar1 ve

efiizyon derecesi Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Malignite Tipine Gore Tespit Edilen Efiizyon Miktari ve Siddetinin

Dagilimi

Efiizyon Efiizyon derecesi

miktari Hafif Orta Genis

Ortanca <4mm (5-10mm) (11-20mm) (>20mm)

(min-max) n % n % n % n %

AKkciger 4 (0-20) 35 54,7 18 28,1 9 14,1 2 3,1
Meme 5 (0-14) 7 38,9 9 50,0 2 11,1
Kolon 0 (0-14) 19 59,4 8 25,0 5 15,6
Hematolojik 4,5 (0-12) 8 50,0 7 43,8 1 6,3
Beyin 7 (0-11) 3 25,0 7 58,3 2 16,7
Prostat-testis 0 (0-9) 9 56,3 7 43,8
Mide- dsefagus 0(0-14) 12 66,7 5 27,8 1 5,6
Pankreas-

2 (0-10) 6 60,0 2 20,0 2 20,0
Kolanjiyoselliiler
Mesane-Bobrek 1 (0-26) 11 55,0 4 20,0 4 20,0 1 5,0
Jinekolojik kanser 5,5 (0-8) 1 12,5 7 87,5
Diger 0 (0-6) 11 84,6 2 15,4

Hafif efiizyonu olan 76 (%33,5) hastanin 18’inde akciger kanseri, 9’unda
meme kanseri, 8’inde kolon kanseri mevcuttu. Orta efiizyonu olan 26 (11,5) hastanin
9’unda akciger kanseri, 5’Inde kolon kanseri, 4’iinde mesane-bobrek kanseri
mevcuttu. Genis eflizyonu olan 3 (%1,3) hastadan 2’sinde akciger kanseri, birinde
de mesane-bobrek kanseri mevcuttu.

Hastanin tanidan itibaren gegen siiresi ile eflizyon miktar1 arasinda korelasyon
yoktu (p=0.932). Hastanin tan1 almasindan sonra ge¢en zaman efiizyon goriilen ve
goriilmeyen hastalarda benzerdi (p=0.456).

Metastaz olan ve olmayan hastalarda efiizyon varligi Tablo 7°de

gosterilmigtir. Metastaz varligi ile eflizyon varlig arasinda iliski yoktu (p=0.541).
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Tablo 7: Metastaz Varligina Gore Efiizyon Varlik Sikligi

Efiizyon
Yok Var Toplam
Yok 52 49 101
Metastaz
Var 70 56 126
Toplam 122 105 227

Perikardiyal efiizyonu olmayan 122 hastanin 70 inde metastaz varken
efiizyonu olan 105 hastanin 56 sinda metastaz mevcuttu.

Perikardiyal efiizyonu olmayan 122 hastanin 95’1 kemoterapi alirken,
eflizyonu olan 105 hastanin 78’1 kemoterapi aliyordu.

Kemoterapi alan ve almayan hastalarda efiizyon varligi Tablo 8’de

gosterilmigtir. Kemoterapi alim durumu ile eflizyon varligi arasinda iliski yoktu

(p=0.527).

Tablo 8: Kemoterapi Alim Durumuna Gore Efiizyon Varlik Siklig

Efiizyon
Yok Var Toplam
) Almamis 27 27 54
Kemoterapi
Alms 95 78 173
Toplam 122 105 227

Perikardiyal efiizyonu olmayan 122 hastanin 59’u radyoterapi almisken
eflizyonu olan 105 hastanin 59°u radyoterapi almisti.
Radyoterapi alan ve almayan hastalarda efiizyon varligt Tablo 9’da

gosterilmistir. Radyoterapi alim durumu ile eflizyon varligi arasinda iliski yoktu

(p=0.239).

Tablo 9: Radyoterapi Alim Durumuna Gore Efiizyon Varlik Sikligi

Efiizyon
Yok Var Toplam
. Almamis 63 46 109
Radyoterapi
Almis 59 59 118
Toplam 122 105 227
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Hastalarin radyoterapi veya kemoterapi alim durumuna gore efiizyon
sikliklart Tablo 10°da gosterilmistir. Hastalarda radyoterapi veya kemoterapi alim
durumuna gore eflizyon sikliginin iliskisi yoktu (p=0.533). Ayrica kemoterapi veya
radyoterapi alim durumuna gore efiizyon miktart da degismemekteydi (p=0.348).
Toplam 36 hasta radyoterapi veya kemoterapi almazken, 100 hasta ise hem

kemoterapi hem de radyoterapi almist1.

Tablo 10: Radyoterapi veya Kemoterapi Alim Durumuna Gore Efiizyon Varliginin

Dagilimi
Efiizyon miktan Efiizyon
O_rtanca Yok Var Toplam
(min-max)

Kemoterapi veya

4 (0-12) 19 (%52.8) 17 (%47.2) 36
radyoterapi almamis
Sadece kemoterapi 0 (0-14) 44 (%60.3) 29 (%39.7) 73
Sadece radyoterapi 5(0-12) 8 (%44.4) 10 (%55.6) 18
Kemoterapi+Radyoterapi 4 (0-26) 51 (%51.0) 49 (%49.0) 100

Toplam 122 105 227

Hastalara verilen kemoterapi tiirline gore eflizyon miktar1 ve efiizyon
varliginin dagilimi Tablo 11’ de gosterilmistir. En sik efiizyon varligi hormon igeren

ilag kullanilan hastalarda goriilmiistiir.

Tablo 11: Hastalarin Aldigi Kemoterapi Tiirline Gore Ortanca Eflizyon Miktar1 ve
Eflizyon Varliginin Dagilimi1

Efiizyon varhg:

Efiizyon miktan

Ortanca Yok var
(min-max) n % n %
Antikor 4 (0-14) 16 51,6 15 48,4
Kinaz ve proteaz inhibitorleri 4 (0-10) 7 58,3 5 41,7
Alkilleyici ajanlar 4 (0-20) 46 53,5 40 46,5
Antimetabolitler 0 (0-20) 44 60,3 29 39,7
Antibiyotikler 2,5 (0-8) 5 50,0 5 50,0
Planoidler 5 (0-20) 33 48,5 35 51,5
Hormon iceren ilaglar 5(0-14) 6 35,3 11 64,7
Diger 2 (0-26) 5 62,5 3 37,5
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Hastalarin ko-morbid hastaliklarina gore eflizyon miktar1 ve efiizyon
varliginin dagilimi Tablo 12° de gosterilmistir. Hastalardan KAH olanlarda eflizyon
miktar1 KAH olmayanlara gore daha yiiksekti (p=0.014). Hastalarin ko-morbid
hastalik varliginda efiizyon daha sik goriilmekteydi (p=0.022); ayrica KAH olanlarda
eflizyon daha sik idi (p=0.007).

Tablo 12: Hastalarda Goriilen Ko-morbid Hastaliklara Gore Efiizyon Miktari ve
Siklig1 Arasindaki Iliski

Efiizyon miktar1 Efiizyon varhg:
Ortanca Yok Var
(min-max) 2 n % n % P
Ko-Morbid Yok 0 (0-15) 45 65,2 24 34,8
0.065 0.022
hastalik varhgr  Var 5 (0-26) 77 48,7 81 51,3
Yok 3 (0-20) 97 56,7 74 43,3
DM (n=56) 0.169 0.116
Var 5 (0-26) 25 44,6 31 55,4
Yok 3 (0-20) 79 58,5 56 415
HT (n=92) 0.117 0.081
Var 5 (0-26) 43 46,7 49 53,3
KOAH Yok 4 (0-26) 99 51,6 93 48,4
0.098 0.123
(n=35) Var 0 (0-20) 23 65,7 12 34,3
Yok 4 (0-26) 110 52,6 99 474
KKY (n=18) 0.217 0.252
Var 0 (0-12) 12 66,7 6 333
Yok 3 (0-26) 119 56,1 93 43,9
KAH (n=15) 0.014 0.007
Var 6 (0-10) 3 20,0 12 80,0
Yok 4 (0-26) 116 53,2 102 46,8
KBY (n=9) 0.633 0.510
Var 0(0-12) 6 66,7 3 33,3
Kardiyak Yok 4 (0-26) 116 54,2 98 45,8
o 0.774 0.582
aritmi (n=13) Var 5 (0-9) 6 46,2 7 53,8
Yok 4 (0-26) 115 53,0 102 47,0
BPH (n=10) 0.335 0.347
Var 0 (0-10) 7 70,0 3 30,0
Yok 3 (0-26) 107 55,7 85 44,3
Diger (n=35) 0.342 0.160
Var 5 (0-14) 5 42,9 20 57,1

*DM: diyabetus mellitus; HT: hipertansiyon; KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi; KKY: konjestif kalp
yetmezligi; KAH: koroner arter hastaligi; KBY: kronik bobrek yetmezligi; BPH: benign prostat hiperplazisi

Hastalarin eflizyon varhigina gore Kkardiyologlar tarafindan yapilmis
ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu ve vital bulgularin ortalama degerleri ve
efiizyon olan ve olmayan hastalardaki farkin anlamlilig1 Tablo 13’de gosterilmistir.
EKO’da ejeksiyon fraksiyonu ve hastalarin vital bulgular1 efiizyon olan ve olmayan

hastalarda benzerdi; ayrica EKO’da ejeksiyon fraksiyonu, diyastolik kan basinci,
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solunum sayisi ve nabiz sayisi ile eflizyon miktari ile korelasyon yoktu (Tablo 14).

Sistolik kan basinci ile efiizyon miktari arasinda negatif yonde zayif korelasyon vardi

(p=0.037, r=-0.138).

Tablo 13: Hastalarin Efiizyon Varligina Gore Ekokardiyografide Ejeksiyon

Fraksiyonu ve Vital Bulgulari

Efiizyon miktan ile

Efiizyon varhg:

korelasyon p
p r Yok Var
EKO’ da ejeksiyon Fraksiyonu 0.090 0.150 52.3+£11.9 56.3+7.1 0.141
Vital degerler

Sistolik kan basinci 0.037 -0.138 122.3+25.8 63.5+£25.8 0.323
Distolik kan basimnci 0.189 -0.087 75.4£14.0 73.5+14.5 0.300
Solunum sayisi 0.951 -0.004 21.6+6.8 21.2+5.2 0.894
Nabiz sayisi 0.147 0.097 100.9+£21.3 102.1+£23.1  0.427
Hastalarin efiizyon derecesine gore EKG bulgular1 Tablo 14’de

gosterilmistir. Eflizyonu olan 17 hastanin EKG’sinde patoloji mevcuttu. Patolojik

EKG’si olan 25 hastanin efiizyon miktar1 4 mm’den az idi. Biiyiik efiizyon goriilen

i hastada tespit edilen EKG bulgular atrial fibrilasyon ve normal EKG idi. Hafif

veya genis eflizyonu olan tiim hastalarda en sik goriilen patolojik EKG bulgusu atrial

fibrilasyon olarak tespit edildi (Sekil 10).

Tablo 14: Hastalarin Efiizyon Derecesine Gore Elektrokardiyografi Bulgulari

Dagilimi
Efiizyon derecesi
<4mm Hafif (5-10mm)  Orta (11-20mm)  Genis (>20mm)

n % n % n % n %
Normal 62 50,4 45 36,6 14 11,4 2 1,6
Siniis tasikardisi 4 66,7 1 16,7 1 16,7 - -
T negatifligi 1 20,0 4 80,0 - - - -
Diisiik amplitiid 1 100,0 - - - -
ST elevasyonu 5 83,3 1 16,7 - - - -
ST depresyonu 2 50,0 2 50,0 - - - -
Atrial fibrilasyon 7 53,8 5 38,5 - - 1 7,7
Diger 6 85,7 1 14,3 - - - -
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Atrial fibrilasyon 7,7%
T negatifligi
Sinus tasikardisi
ST depresyonu
Diger

ST elevasyonu

Amplitiid diisiik

Sekil 20: Eflizyon Olan Hastalarda Elektrokardiyografi Bulgularinin Siklig

Hastalardaki eflizyon varligina gore posterioanterior akciger grafisi

(PAAC)’nde goriilen patolojilerin dagilimi Tablo 15°te gosterilmistir.

Tablo 15: Efiizyon Varligina Gore Akciger Grafisinde Goriilen Patolojilerin Siklig

Efiizyon varhg:
Yok Var
n % n %

PAAC grafide patoloji 65 51,2 62 48,8
KTO artisi 11 31,4 24 68,6
Sol plevral efiizyon 4 22,2 14 77,8
Sag plevral efiizyon 12 46,2 14 53,8
Kitle 12 57,1 9 42,9
infiltrasyon 28 53,8 24 46,2
Atelektazi 8 32,0 17 68,0
Retikiilonodiiler goriiniim 5 41,7 7 58,3
Pulmoner vaskiilarite artisi 5 100,0 - -

Diger 17 73,9 6 26,1

*Bir hastada birden fazla patolojik bulgu olabilir.
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Toplam 127 hastanin PAAC grafisinde patoloji mevcutken, 100 hastanin
PAAC grafisi ya mevcut degildi ya da normal olarak degerlendirildi. Hastalardaki
efiizyon derecesine gore PAAC’de goriilen patolojilerin dagilimi Tablo 16°da

gosterilmistir.

Tablo 16: Efiizyon Derecesine Gore Akciger Grafisinde Goriilen Patolojilerin Siklig

Efiizyon derecesi

<dmm  Hafif (5-10mm) Orta (11-20mm) Biiyiik (>20mm)

n % n % n % n %
PAAC grafide patoloji 65 53,3 41 53,9 18 69,2 3 100,0
KTO artis1 11 9,0 15 19,7 7 26,9 2 66,7
Sol plevral efiizyon 4 3,3 9 11,8 4 15,4 1 33,3
Sag plevral efiizyon 12 98 11 14,5 3 11,5 - =
Kitle 12 9,8 4 5,3 5 19,2 - -
Infiltrasyon 28 230 14 18,4 8 30,8 2 66,7
Atelektazi 8 66 13 17,1 3 11,5 1 33,3
Retikiilonodiiler goriiniim 5 41 6 7,9 1 3,8 - -

Pulmoner vaskiilarite artig = 5 4,1 - - - - - -

Diger 17 139 5 6,6 1 3,8

Plevral eflizyon olan hastalarda kardiyak efiizyon %64.1 oraninda goriiliirken
plevral eflizyon olmayanlarda bu oran %42.6 idi. Plevral efiizyon olanlarda kardiyak

eflizyon daha sik goriilmekteydi (p=0.014).

Tablo 17: Plevral Efiizyon ile Kardiyak Efiizyon Sikliginin Karsilastirilmasi

Efiizyon
Yok Var Toplam
Yok 108 80 188
Plevral efiizyon
Var 14 25 39
Toplam 122 105 227

Kardiyotorasik oran (KTO) artis1 olan hastalarda kardiyak efiizyon %68.6
oraninda goriiliitken KTO artist olmayanlarda bu oran %42.2 idi. KTO artist
olanlarda kardiyak efiizyon daha sik goriilmekteydi (p=0.004).
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Tablo 18: Kardiyotorasik Oran Artist ile Kardiyak Efiizyon Sikliginin
Karsilastirilmasi
Efiizyon
Yok Var Toplam
Yok 111 81 192
KTO artis1
Var 11 24 35
Toplam 122 105 227

Tablo 19’da malignite tipine gore akciger grafisinde goriilen patolojilerin

goriilme sikligr 6zetlenmistir. Tiim malignite tiplerinde en sik goriilen patolojiler

koyu ve kirmizi yazi ile gosterilmistir.

Akciger kanseri tanili 50 hastanin akciger grafisi degerlendirilebilmistir.

Hastalarda en sik (n=22) %34.,4 infiltrasyon saptanmistir. Meme kanserli hastalarda

en sik (n=7) %38,9 sag plevral eflizyon saptanmistir. Kolon kanserli (n=3) %9.,4

hastalarda ve hematolojik maligniteli (n=4) %25,0 hastalarda en sik akcigerde

infiltrasyon saptanmistir. Prostat-testis kanserli (n=4) %25,0 hastada, mesane-bobrek

kanserli (n=6) % 30,0 hastada ve mide-6zefagus kanserli (n=3) %16,7 hastada en sik

KTO da artis saptanmustir.
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Tablo 19: Malignite Tipine Gore Akciger Grafisinde Goriilen Patolojik Bulgu Dagilimi

Retikiilo- Pulmoner
PAAC grafide Sol plevral Sag plevral nodiiler vaskiilarite
patoloji KTO artist  efiizyon efiizyon Kitle Infiltrasyon Atelektazi  gériiniim artisi Diger
N % n % n % n % n % n % n % % n % n %
Akelger 50 781 7 109 6 9,4 8 125 14 219 22 344 ; 20,3 4,7 1 16 9 141
Meme 10 556 6 333 1 5,6 7 389 3 167 2 111 5,6
Kolon 9 281 1 31 1 3,1 3 94 3 94 2 6,3 3,1 2 63
Hematolojik 8 50,0 2 125 2 125 1 6,3 4 250 2 125 1 63
Beyin 6 50,0 2 16,7 2 16,7 25,0 1 83
Prostat-testis 9 563 4 250 3 188 3 188 1 63 3 188 1 6,3 6,3 4 250
Mide- ésefagus 10 556 3 167 1 5,6 2 111 3 167 2 111 11,1 2 111 2 111
Pankreas-
Kolanjiyoselliiler 4 40,0 1 10,0 2 20,0 2 20,0
Ca
Mesane-Bobrek 15 7%%0 6 300 3 150 3 150 3 150 7 350 2 10,0 5,0 3 150
Jinekolojik
S 2 250 1 125 1 125 1 125 1 125
Diger 4 308 2 154 2 154 2 154 1 77

*PAAC grafisinde birden fazla patolojik bulgu bulunabilir.
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5. TARTISMA

Son yillarda kemoterapi, radyoterapi ve tiimor cerrahisinden olusan modern kanser
tedavilerindeki iyilesmelerden dolayr kanser hastalarinin hayatta kalma oranlari
onemli Olgiide artmustir. Hasta sag kalimi, niifusdaki yaslanma (kanserli hastalar
dahil) ve beklenmedik toksisitelere sahip yeni kanser ilaglarinin uygulanmasiyla
birlikte, kanser tedavilerinin kardiyotoksik etkileri belirgin bir sekilde artmaktadir.
Kanser hastalarinda malign perikardiyal efiizyon gelisimi nadir olmamakla birlikte
herhangi bir tiimdr potansiyel olarak perikardr etkileyebilmekte ve efiizyona neden
olabilmektedir. Perikardiyal efiizyonun eslik ettigi veya etmedigi kanser hastalar1 acil
servisleri tahmin edilenden daha fazla mesgul etmektedirler (55,56). Bu hastalarin
tam1 ve tedavilerindeki gecikmeler gerek mevcut hastalik gerekse komorbid
durumlarindan dolayr mortalitede artisa neden olabilmektedir.

Kanser hastalarinin kardiyak problemlerinin degerlendirilmesinde acil
servislerde en etkin tan1 yontemlerinin baginda kardiyak USG gelmektedir. Kardiyak
USG nin kullaniminin acil servislerde artmasi ile birlikte kanser olgularinin kardiyak
problemlerinin erken tani, takip ve tedavilerinde acil servislerin 6nemi bir kat daha
artmaktadir.

Acil servise bagvuran kanser hastalarinin demografik 6zellikleri literatiir bazli
incelendiginde cinsiyetleri farklilik arz etmekle beraber, Kerrouault ve arkadaslarinin
(57) calismasinda % 65’nin erkek oldugu saptanmis, Ozbakan ve ark. (58)
calismasinda %61,5 erkek, %38,5 kadin olarak saptanmistir. Kogak ve ark. (59)
caligmasinda ise %42 kadin, %58 erkek olarak saptanirken Koca ve arkadaglarinin
(3) ¢alismasinda %59,2 erkek, %40,8 kadindir. Bizim ¢alismamizda ise %69,2 erkek
%30,8 kadindir. Calismamizda kanser hastalarinin erkeklerde daha fazla olmasi diger
caligmalarla uyumludur.

Bagvuran hastalarin yas ortalamast Bozdemir ve ark. (60) c¢aligmasinda
60+15, Yaylaci ve ark. (61) ¢alismasinda 58+15, Kerroult ve ark. (57) ¢alismasinda
62+16, Swenson ve ark. (62) yaptigi calismada 69 yil, Ozbakan ve ark. (58)
calismasinda 61+14 dir. Koca ve ark. (3) c¢alismasinda yas ortalamasi 62+14 yil

olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda erkeklerin yas ortalamasi 67£10, kadinlarin
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yas ortalamasi 62+13, genel yas ortalamamiz 65+11 (min:32- max:89) idi. Yas
ortalamalarimiz diger ¢alismalarla benzer olarak degerlendirilmistir.

Yapilan ¢alismalarda acil servise bagvuran kanser hastalarinda en sik bagvuru
sikayetleri nefes darligi, bulanti-kusma, karin agrisi, genel viicut agris1 olarak tespit
edilmistir. Yaylaci ve ark. (61) galismasinda en sik basvuru sikayeti nefes darligi (%22)
ve ikinci siklikta karin agris1 olup, Bozdemir ve ark. (60) calismasinda en sik basvuru
sikayeti agridir. Nefes darligi ikinci siklikta, bulanti-kusma iiciineii siklikta saptanmaistir.
Swenson ve ark. (62) yaptigi ¢alismada en sik goriilen semptomlar gastrointestinal
sistem (%48), agr1 (%40), norolojik (%38), kardiyak (%25) ve pulmoner sistem (%23)
ile ilgilidir. Ozbakan ve ark. (58) calismasinda nefes darligi (%25.2) ve gastrointestinal
sistem (%24,1) sikayetleri 6n plandadir. Kogak ve ark. (59) calismasinda nefes darlig
(%30) ilk siradadir. Koca ve ark. (3) calismasinda da ilk sirada %14,26 ile nefes darligy,
ikinci sirada ise gastrointestinal sikayetler yer almaktadir. Calismamizda basvuru
sikayetlerinin sistemlere gore degerlendirilmesinde acil servise yapilan tiim bagvurular
arasinda gastrointestinal sisteme ait sikayetler %25,1 ile en sik olarak saptanmustir.
Gastrointestinal sistem sikayetlerinde ilk siralar1 bulanti-kusma, karm agris1 ve ishal
almaktadir. %22.9 ile solunum sistemine ait sikayetler ikinci sirada yer almaktadir. GIS
tlimorlerinin ve akciger kanserlerinin sikligi, kemoterapétiklere bagl en sik yan etkiler
arasinda bulanti-kusmanin ilk siralarda yer almasi acil servislerde bu sistemlerle ilgili
basvuru sikayetlerinin 6n planda olmasinin nedeni olabilmektedir (63,64). Calismamizda
da acil servisimize en ¢ok gastrointestinal ve solunumsal sikayetler ile basvuran
hastalarin aldig1 tamilar gastrointestinal sistem (%20,3) ve solunum sistemi (%19,8) ile
ilgili olup ilk iki siradaydi.

Ulkemizdeki 2017 yilinda Saglik Bakanhigi Halk Saghigi Kurumu tarafindan
yaymlanan Tiirkiye Kanser Istatistiklerine gére tiim yas gruplarinda erkeklerde ilk 3
siray1 akciger, prostat, kolorektal maligniteleri almakta olup kadinlarda bu sira
meme, tiroid ve kolorektal kanserler olarak bildirilmistir (65). Swenson ve ark. (62)
calismasinda en sik basvuru yapan hastalarin malignite tanilar1 akciger (%16),
kolorektal (%16), lenfoma / 16semi (%13), meme (%11) ve prostat (%11)
olusturmaktadir. Bozdemir ve ark. (60) calismasinda GIS tiimérleri (%23), akciger
kanseri (%22), meme kanseri (%18) olarak saptanmistir. Ozbakan ve ark. (58)

calismasinda GIS kanserleri %28,8 oran ile ilk sirada, akciger kanserleri %19,4 ile
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ikinci sirada yer almistir. Koca ve ark. (3) ¢aligmasinda birinci sirada gastrointestinal
sistem tiimorleri %31,4 yer almaktadir. Ikinci sirada %19,7 akciger kanseri, {i¢lincii
sirada %9,4 ile meme kanseri yer almaktadir. Bizim ¢alismamizda ise akciger kanseri
(%28,2), GIS tiimérleri (%26,4) ilk iki sirada yer almaktadir. Calismamiz Saglik
Bakanlig1 verileri ve diger ¢aligsmalarla uyumlu bulunmustur.

Acil servise bagvuran kanser olgularindaki metastaz sikligt Ozbakan ve ark.
(58) calismasinda %38,7 olarak bulunmus olup, kemik (%28,8), karaciger (%20,8),
akciger (%15,1) metastazlar1 daha sik olarak tespit edilmistir. Bozdemir ve ark. (60)
calismasinda olgularin %44 {inde metastaz saptanmistir.  Koca ve ark. (3)
caligmasinda metastaz siklig1 %22,4 olarak tespit edilmistir. En sik metastaz goriilen
yerler akciger (%24,2), karaciger (%19,9), beyin (%17,7) olarak siralanmaktadir.
Calismamizda ise metastaz yerleri degerlendirildiginde sirasiyla kemik (%30,4),
karaciger (%17,2), akciger (%10,6) metastazlar1 saptanmistir. Hastalarin metastaz
siklig1 diger calismalar ile uyumlu bulunmustur.

Ozbakan ve ark. (58) tarafindan yapilan galismada en sik akciger kanseri ve
komorbid hastalik (%32,1) hipertansiyondu. Bayrak ve ark. (66) ¢alismasinda HT
(%65,9), DM (%35,6), KAH (%21,2) sik goriilen komorbid hastaliklardi. Koca ve
ark. (3) calismasinda KOAH (%28,8), HT (%26,9), DM (%17,3), KAH (%15,3) idi.
Bizim ¢aligmamizda ise HT (%40,5), DM (%24,7), KOAH (%15,4), KAH (%6,6)
tespit edilen baslica komorbid hastaliklardi.

Farkl1 tedavi yaklasimlar1 bulunan kanser hastalar: tedavi kaynakli sorunlarla
da acil servise basvurmaktadir. Koca ve ark. (3) calismasinda %40,5 hasta
kemoterapi, %16,5 hasta radyoterapi almisti, hastalarin % 6,2’si hem kemoterapi
hem de radyoterapi almistir. Bayrak ve ark. (66) c¢alismasinda hastalarin %84’
kemoterapi, %43,2’ si radyoterapi almistir. Bizim ¢aligmamizda hastalarin %76.2’si
(n=173) kemoterapi, %52’si (n=118) radyoterapi, % 44’i (n=100) hem kemoterapi
hem de radyoterapi almisti. Calismaya aldigimiz hastalarimizin tedavilerinde
alkilleyici ajanlar 86 (%37,9), antimetabolitler 73 (%32,2), planoidler 68 (%30,0) en
stk kullanilan kepoterapotiklerdir. Hastalarimizin radyoterapi aldigi bolgeler
incelendiginde %22,9 sag toraksa, %22 kraniyal alana, %21,2 sol toraksa radyoterapi

almiglardir.
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Perikardiyal efiizyonla ilgili Mayo Klinikteki bir aragtirmada efiizyonun
tiimorler (%34), postoperatif (%25) ve kateterizasyon prosediirlerinin komplikasyonu
(%10) sonucu oldugu gosterilmistir (67). Kolombo ve ark. (68) calismasinda
neoplastik (%36), idiopatik (%32) ve tiremik (%20) durumlar perikardiyal eflizyonun
nedenleri olarak tesbit edilmistir. Corey ve ark. (69) perikardiyal efiizyon
etiyolojisini arastirildigi calismasinda en sik goriilen tanilar malignite (hastalarin
%23't), viral enfeksiyon (%14), radyasyona bagli inflamasyon (%214), kollajen-
vaskiiler hastalik (%12) ve tiremi (%12) olarak saptanmistir. Sagrista-Sauleda ve ark.
(35) calismasinda, orta ve ciddi perikardiyal efiizyonu olan hastalar degerlendirilmis
ve %37 hastada kardiyak tamponad saptanmistir. Bu ¢alismada en sik rastlanan tani
hastalarin %20'sinden sorumlu olan akut idiyopatik perikardit olarak bulunmustur ve
diger tanilar ise iyatrojenik eflizyon (%16), neoplastik eflizyon (%13) ve kronik
idiyopatik perikardiyal eflizyon (%9) olarak bulunmustur. Guberman ve ark. (70)
calismasinda tamponadli 56 hastada en sik goriilen tanilar, 18 hastada metastatik
kanser, sekiz hastada idiyopatik perikardit ve bes hastada iiremi olarak bulunmustur.
Levine ve ark. (71) calismasinda, perikard eflizyonunun en sik etiyolojisi malignite
(%58), idiyopatik efiizyon (%14) ve tiremi (%14) olarak saptanmistir. Calismalardan
anlagildigi tlizere genel tip merkezlerinde genis perikard eflizyonunun baglica
nedenlerinden birisi de malignitelerdir. Acil servislere bagvuran onkolojik hastalar
kardiyak USG deneyimine sahip acil servis hekimleri tarafindan yeterli derecede
incelendiginde perikardiyal eflizyonun yadsinamayacak kadar sik oldugu
goriilecektir. Malign hastaliklarda sik goriilen kardiyak sorunlardan biri olan
perikardiyal eflizyon kanser vakalarmin %1,5 ile %21 arasinda olarak rapor
edilmistir. Perikarda yayilimi olan en yaygin maligniteler arasinda akciger kanseri,
meme kanseri, 16semi, lenfoma ve melanoma olmakla birlikte kolon, 6zofagus, mide,
nazofaringeal maligniteleri de yer almaktadir (22). Acil servisimizde kardiyak USG
ile hastalarimizin %53,7’sinde (n=122) efiizyon saptanmamustir. Tespit edilen
efiizyon miktarlarinin derecesine gore incelendiginde hafif (5-10mm) efiizyon
hastalarin %33,5’inde (n=76), orta (11-20mm) efiizyon %11,5’inde (n=26), genis
(>20mm) efiizyon %1,3’iinde (n=3) mevcuttu. Akciger kanserli 29 hastada, kolon
kanserli 13 hastada, meme kanserli 11 hastada efiizyon saptandi. Akciger kanserli 2

hastada ve mesane kanserli bir hastada genis efiizyon mevcuttu. Bizim ¢aligmamizda
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literatiir ile uyumlu bulunmus ve akciger kanseri, kolon kanseri ve meme
kanserlerinde efiizyon daha sik tespit edilmistir.

Perikardiyal eflizyon ile ilgili yapilan bir ¢alismada en sik karsilasilan EKG
bulgular1 diisiik QRS gerilimi (%51), PR segmentinde depresyon (%27) ve atriyal
fibrilasyon (%25) olarak saptanmisti. Gogiis radyografisinde hastalarin %70'inde
kardiyomegali, %56'sinda plevral efiizyon ve %29'unda atelektazi mevcuttu (72).
Calismamizda efiizyonu olan hastalarda en sik normal EKG mevcut iken patolojik
EKG bulgusu atrial fibrilasyon (%7,7) idi. Daha sonra siklik olarak sirasiyla T
negatifligi (%5,1), siniis tasikardisi (%2,6) mevcuttu. Goglis radyografisinde
patolojik bulgusu mevcut olan 35 hastada kardiyotorasik oranda artis vardi ve
perikardiyal efiizyon daha sik goriilmekteydi (%68,6) (p=0.004). Ayrica 44 hastada
plevral eflizyon saptanmisti ve plevral efiizyon saptanan hastalarda perikardiyal
eflizyon daha sik goriilmekteydi (%64.1) (p=0.014). Diger bulgular sirasiyla
infiltratif akciger degisiklikleri ve atelektazi idi.

Mediastinal 1ginlamanin kalp iizerine olabilecek olumsuz potansiyel etkileri
cok sayidadir ve koroner arter hastaligi, kardiyomiyopati, kapak hastaligi, perikardit
gibi durumlara neden olabilir. Radyoterapiye bagl kardiyovaskiiler komplikasyonlar
Hodgkin lenfomada daha ¢ok olmakla birlikte toraksa radyoterapi alan basta meme
kanseri olmak tizere akciger kanseri ve diger malignitelerde de ge¢ kardiyovaskiiler
komplikasyonlar olarak karsimiza c¢ikabilmektedir. Radyoterapiden sonra
perikardiyal dejenerasyonun nedeni asir1 fibroz kalinlasmaya baglanmaktadir.
Mikrovaskiiler sistemde olusan hasar ile gecirgenlik artar ve proteinden zengin olan
efiizyon birikimine neden olabilir. Radyoterapi sonrasi perikardiyal efiizyonun hizli
birikimi nadirdir ancak bu hizli birikim hayati tehdit edici olabilmektedir. Bununla
birlikte, sol tarafli timorler nedeniyle kalbin radyasyon alanina dahil edilmesi, artmis
iskemik kalp hastaligi riski ile iligkili bulunmustur (73). Radyasyon dozu,
radyasyona maruz kalan kalbin hacmi, maruz kalma yasi, goglise radyasyon
uygulama teknigi ve hastaya 0zgii faktorler komplikasyonlar ile iliskilidir.
Calismamizda radyoterapi uygulanan 118 hastamizin 52 (%44,1)’sinde toraksa
radyoterapi uygulanmistir. Radyoterapi alim durumu ile efiizyon varligi arasinda

ilisgki saptanmamugtir (p=0.239). Ayrica tedavi alim durumuna goére efiizyon
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miktarinda degisim olmamistir (p=0,348). Daha ¢ok veriye ihtiya¢ duyulmasi ve ¢ok
merkezli ¢alismalarin yapilmasi gerekliligi bu durumun nedeni olarak siralanabilir.
Dogru ve ark. (74) calismasinda hastalarin ortalama arteriyel kan basinci
(OAKB) 87+17,3 mmHg, nabiz 104,3+22.5 /dk olarak bulunmustur. Ozbakan ve ark.
(58) calismasinda OAKB 87,9+16,7 mmHg, nabiz 96,8+20,7 /dk saptanmuistir.
Tokogin ve ark. (75) ¢alismasinda OAKB 84,9+19,9, nabiz 90,5+19,7 /dk olarak
saptanmigtir. Escalante ve ark. (76) yaptigi ¢alismada hastalarin %14,6’sinda sistolik
kan basmci anormalligi, %8,7’sinde ise diyastolik kan basinci anormallikleri
saptanmigtir. Bizim c¢alismamizda eflizyonu olan hastalarda sistolik kan basinci
63.54+25.8 mmHg, distolik kan basinci1 73.5+14.5, solunum sayis1 21.2+5.2 /dk, nabiz
sayist 102.1+23.1 /dk idi. Sistolik kan basinci ile efiizyon miktar1 arasinda negatif

yonde zayif korelasyon vardi (p=0.037, r=-0.138).

58



6. SONUC

Malignite iliskili perikardiyal efiizyonu olan hastalarin prognozlar1 genellikle
kotiidiir ve bu hastalarin % 74" bir yilda 6lmektedir. Bu durumun derhal kontrolii,
hastalarin hayatta kalmasi ve yagam kalitesi i¢in zorunludur. Erken tanima ve basaril
bir miidahale, 6zellikle mevcut tedavilerden potansiyel olarak fayda géren ¢ok sayida
hastada yasam siiresini uzatabilir.

Pek ¢ok calismada, kemoradyoterapi ile indiiklenen perikardiyal efiizyon
bildirilmekle beraber bizim ¢aligmamizda kemoterapi ve radyoterapi ile indiiklenen
perikardiyal efiizyon mevcut degildi.

Perikardiyal eflizyonlu hastalarda en yaygin elektrokardiyografi EKG
bulgulari, siniis tasikardisi, diisik QRS gerilimi ve elektrik alternanslaridir.
Elektriksel alternans oldukca spesifik bulgu olmakla beraber sensitif degildir.
Caligmamizda biiyiik efiizyonlu hastalarda atriyal fibrilasyon ve normal EKG
bulgular1t mevcuttu. Yine de, beklenmedik bir sekilde, en yaygin EKG bulgusu, hafif
ve orta derecede efiizyonlu hastalarda atriyal fibrilasyondu. Tamponad gelismedikten
sonra her tiirli ritmin ozellikle normal ritim ve AF’nin de sik goriilebilecegi
unutulmamalidir.

Malignite hastalarinin en sik gastrointestinal sistem sikayeti ile bagvurduklari
ve bunun da siklikla kemoterapi ve radyoterapiden kaynaklandigi tespit edilmistir.
Tedavi verilen hastalarda bulanti kusmanin profilaksisinin yeterli diizeyde yapildigi
takdirde acil servis bagvurularinin azaltilabilecegini sdylemek miimkiindiir

Acilde malignite hastalarina yapilan yatak basi USG perikardiyal efiizyonun
gercek sikligin1 ortaya koymustur. Maligniteye bagli perikardiyal eflizyonun
bilinenden daha sik oldugu ancak gelisim siiresinin uzun olmasi nedeni ile
tamponada neden olmadigi tespit edilmistir.

Bu ¢aligma, hayat1 tehdit edici bir hastalik olabilecek olan malign perikardiyal
efiizyonda erigilebilir, hizli ve zaman kazandiran bir yontem olarak yatakbasi
ultrasonografinin kullanilmasinin 6nemini gostermektedir. Acil servislerde yatakbasi
kardiyak ultrasonografinin yaygin olarak kullanilmasi desteklenmeli ve ulusal
programlar ¢ercevesinde acil servis hekimlerinin yeterli egitimleri almalar

saglanmalidir.
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