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Özet: Kliniğimize kilo kaybı, abdominal dilatasyon, kollaps ve egzersiz intoleransı şikâyetiyle getirilen 15 yaşlı, 
erkek, Terrier ırkı bir köpeğe malignant perikardiyal mezotelyomaya bağlı perikardiyal efüzyon (PE) tanısı ko-
nuldu. Klinik muayenesinde aritmi, zayıf femoral nabız, kardiyak seslerde boğukluk ve juguler dolgunluk belir-
lendi. EKG’de QRS ile ilgili küçük kompleks oluşumu ve elektrik alternans, toraks radyografisinde; kalbin silue-
tinde opasite artışı ve pulmoner ödem, ekokardiyografide; PE ve kardiyak tamponat, abdominal ultrasonografide 
de asites saptandı. Hematolojik ve serum biyokimyasal bulgular ile perikardiyosentez sıvısının sitolojik muaye-
nesi nonspesifikti. İdiopatik PE tedavisine (ampisilin + prednizolon) yanıt alınamayan hastaya bir ay sonra 
parsiyel perikardiyektomi yapılmasına karar verildi. Postoperatif kardiyopulmoner arrest nedeni ile hastada 
eksitus letalis şekillendi. Nekropsi muayenesi sonrası doku örnekleri alındı. Perikardiyumdaki neoplastik kitle, 
makroskobik, mikroskobik ve immunohistokimyasal özellikleri ile perikardiyal epitelyal mezotelyoma olarak 
tanımlandı. Sonuç olarak EKG ve ekokardiyografinin PE tanımlamasında yüksek doğruluk derecesinde kullanı-
labilecekleri, mezotelyoma gibi perikardiyal kitlelerin tanısında yetersiz kalınılabileceği gözlendi. İleri yaşlı 
PE’li köpeklerin tanısal sürecinde mezotelyomanın da düşünülmesi gerektiği kanısına varıldı. 

Anahtar Kelimeler: Perikardiyal efüzyon, mezotelyoma, köpek. 

 
Malignant Pericardial Mesothelioma and Pericardial Effusion in a Dog 

 
Abstract: Pericardial effusion (PE) due to malignant pericardial mesothelioma was diagnosed in a terrier-breed 
dog, of 15 year old, presented to our clinics with the clinical problems of weight loss, abdominal dilatation, col-
laps and exercise intolerance. In the clinical examination, arrhythmia, weak femoral pulse, cardiac stiffness, and 
jugular distension were determined. In ECG examination, small complex of QRS and electric alternans, in tho-
racic x-ray; increased opacity of the cardiac silhouette and pulmonic oedema, in echocardiographic examination; 
PE and cardiac tamponate, and ascites by abdominal ultrasonography were determined. The results of haematol-
ogy and serum biochemistry analysis as well as cytological examination of pericardial fluid were non-specific. 
Based on these results, idiopathic PE was diagnosed and a treatment plan (ampicilin + prednisolone) was sug-
gested. One month later, partial pericardiectomy was performed in the patient because of which treatment was 
unresponsive. Patient was died due to postoperative cardiopulmonary arrest. At necropsy, tissue specimen was 
collected. Neoplastic mass within pericardium was described the gross, microscopic, and immunohistochemical 
features of a pericardial epithelial mesothelioma. As a result, in PE diagnosis, ECG and echocardiography are 
highly reliable, however, they may be inadequate in the diagnosis of mass such as mesothelioma into pericardial 
cavity. Mesothelioma should be kept in mind, during the diagnostic work-up in geriatric dogs with PE, as well. 

Key Words: Pericardial effusion, mesothelioma, dog. 
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Giriş 

Perikardiyal boşluk içerisinde anormal sı-
vı birikimi olarak tanımlanan perikardiyal 
efüzyon (PE), köpeklerde perikardiyumun en 
yaygın hastalığı olarak kabul edilmektedir2,4,12,35. 
Küçük hacimli PE’ler klinik bulgu oluşturmaz-
ken, intraperikardial basınç artıştı oluşturabilen 
aşırı sıvı birikimleri kardiyak tamponat ve klinik 
yansımalara neden olabilmektedir35. Köpeklerde 
PE’nin etiyolojisinde neoplaziler, sağ kalp yet-
mezliği ve kardiyak ruptur yaygın olarak bildiri-
lirken, bazı olgular idiopatik olarak değerlendi-
rilmektedir1,2,4,5. 

PE’nin tümöral etiyolojilerden biri olan 
mezotelyoma, periton, plevra ve perikard gibi 
yüzeyleri örten mezotel hücrelerinden köken 
alan ve bu alanların hem visseral hem de 
pariyetal kısımlarında oluşabilen bir tümör-
dür23,40. Epiteloid, sarkomatoid ve bifazik 
mezotelyoma gibi farklı histolojik tipleri var-
dır21. Köpeklerde torasik boşluğu, perikardiyal 
keseyi, abdominal boşluğu ve skrotumun tunica 
vaginalisini etkileyen mezotelyomalar belirtil-
miştir8,11,37. İnsanlardaki malignant mezotelyal 
tümörler oldukça agresif ve asbest tozlarına ma-
ruz kalma ile ilişkilidir7. Asbestoza maruz kal-
mak insanlarda olduğu gibi köpeklerde de 
mezotelyoma oluşumu için önemli bir faktör 
olarak düşünülmektedir3,19,28,30. İnhale edilen 
yapılar, lenfatikler aracılığılıyla plevra boyunca 
saçılır, mitoz süresince hücresel yapıların meka-
nik yıkımına yada anöploidi gibi çeşitli 
kromozomal bozukluklara yol açarak mezotelyal 
hücrelerin neoplastik dönüşümüne katkıda bulu-
nur22. Köpeklerde perikardiyal mezotelyoma 
vakaları nadir olarak rapor edilmiş9,10,20,23,25,38 ve 
genellikle nadir görülen bir tümör olarak yorum-
lanmıştır9,16,24,38. Mezotelyomanın implantasyon 
yoluyla yayılabilmesi ve lenfatikleri bloke ede-
rek bol miktarda efüzyona neden olması nede-
niyle malignant olduğu düşünülmektedir14,16,21. 

Görsel tanı teknikleri ile perikardiyal 
mezotelyoma tanımlamasının her zaman müm-
kün olamayacağı ifade edilmektedir34,36. PE sıvı-
nın sitolojik analizi lenfoma gibi tümoral hasta-
lıklarda tanısal değerde olsa da 
mezotelyomaların tanımlanmasında yetersiz 
kalabilmektedir. Başarılı bir tedavi modeli bildi-
rilmemekle beraber, cerrahi rezeksiyon 
(perikardiyektomi) ve cisplatin gibi 
kemoterapötik ajanların yararlı olabileceği düşü-
nülmektedir13,40.  

Günümüzde küçük hayvan populas-
yonunun yaşam kalitesinin ve süresinin artması 

nedeniyle veteriner hekimler, insanlarda oldu 
gibi kliniklerinde onkolojik ve kardiyolojik 
problemlerle daha sık karşılaşmaya başlamışlar-
dır34. Sunulan bu olgunun malignant 
mezoteliyomaya bağlı PE gelişimi için literatüre 
katkı sağlayabileceğini düşünürken, görsel tanı 
teknikleri ve klinik patoloji bilgileri ile tanısal 
süreç ve operatif yaklaşımların pratisyenlere 
aktarılması anlamında da değerli olabileceği 
kanısındayız.  

Materyal ve Metod 

Olgu: Materyalimizi Uludağ Üniversitesi 
Veteriner Fakültesi Hayvan Hastanesi Küçük 
Hayvan İç Hastalıkları Kliniğine kronik kilo 
kaybı ve abdominal genişleme şikâyetleri ile 
getirilen, 15 yaşlı, 6 kg’lık, Terrier ırkı, kısırlaş-
tırılmamış, erkek bir köpek (protokol no: 
090179) oluşturdu.  

Klinik ve Laboratuvar Muayeneleri: 
Rutin klinik muayeneleri (beden ısısı, kalp ve 
solunum sayıları, torasik öskültasyon, eksternal 
lenf yumrularının palpasyonu, kapillar dolum 
süresi, konjuktiva-mukoz membranların rengi 
vb) takiben, tanısal prosedürlerden elektrokardi-
yografi (EKG, bipolar ekstremite derivasyonu – 
Esoate, Florance, Italy), ekokardiyografi 
(Carisplus, Esoate, Italy) ve radyolojik yaklaşım-
lar (laterolateral – ventrodorsal) gerçekleştirildi. 
EKG köpeğin sağ lateral yatış pozisyonunda, 
yalıtımlı bir masada elde edilirken, ölçümler II. 
derivasyondan (50 mm/sn, 1 cm/mV) gerçekleş-
tirildi. Derivasyon I ve III kullanılarak kalbin 
vektörel yönü (MEA) belirlendi. Ekokardiyogra-
fi ile sağ ve sol parasternal pencerelerden 5-7.5 
MHz lik kardiyak (phase array) tranduser ile 
standart iki boyutlu (2D), tek anatomik kesit (M-
mode) ve renkli Doppler görüntüleri elde edile-
rek PE belirlendi.  

Klinik muayeneleri takiben, tam kan sa-
yımı (lökogram, eritrogram ve trombogram) ve 
serum biyokimyasal analizler (komprehensiv 
profil-14 parametre) için tekniğine uygun antiko-
agülanlı (EDTA) ve antikoagülansız tüplere kan 
örnekleri alındı. Tam kan sayımı impedans ve 
optik dansiteye göre ölçüm yapabilen otomatik 
analizör (Celldyn 3500, Abbott) ile serum biyo-
kimyasal parametreler (albumin, globulin, total 
protein, total bilirubin, üre, kreatinin, glukoz), 
enzim aktiviteleri (ALT, ALP, amilaz) ve elekt-
rolitler de (Na, K ve Ca) otomatik analizör 
(Vetscan, Abaxis) ile belirlendi.  

Spontan alınan idrar örneği, makroskobik 
ve mikroskobik olarak incelendi, takiben strip 
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(Combur test 10, Roche) ile dansite ve kimyasal 
içerik yönünden değerlendirildi. Dışkı örneğinde 
ticari bir kit (GiKan Test) ile gizli kan, natif 
muayene ile de parazit varlığı araştırıldı.  

Perikardiyosentez ve abdominosentez: 
Bulgular ışığında efüzyon sıvısının karakterini 
belirlemek üzere, atropin sülfat (0.03mg/kg, s.c.; 
Atrol-F 20 ml Flk., Sanovel, Türkiye) ve 
xylazine HCl (1mg/kg, i.m.; Alfazine 2%, 
Alfasan-Egevet, Türkiye) uygulamalarını taki-
ben, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi eşli-
ğinde, akciğerlerde ve büyük koroner damarlar-
da oluşacak muhtemel travmayı minimalize et-
mek üzere toraksın sağından 3-7 interkostal ara-
lık hizasında bulunan bölgenin tıraş ve dezen-
feksiyonu gerçekleştirildi. Ardından asepsi anti-
sepsi kurallarına uyularak, bir kanül yardımıyla 
perikardiyal boşluğa girilerek (18-20 gauge, 
3.75-5.0 cm) perikardiyosentez ile sıvı örnekle-
mesi yapıldı. Perikardiyosentez sıvısı, 
makroskobik ve mikroskobik olarak değerlendi-
rildi. Hücresel ve biyokimyasal içerikleri otoma-
tik analizörler (Celldyn ve Vetscan) ile incelen-
di. May-Grünwald Giemsa bileşik boyamasını 
takiben örnekler sitolojik olarak değerlendirildi.  

Perikardiyosentez uygulamasını takiben 
ultrason eşliğinde abdominosentez işlemi yapıl-
dı, eldi edilen sıvı makroskobik, mikroskobik ve 
kimyasal içerik (Combur Test 10, Roche) yö-
nünden analiz edildi.  

Tromboelestografi (TEG; Haemoscope, 
US): Hastaya ait sitratlı kan örneğinden 1 ml 
kaolinli tüplere aktarım yapılıp, ölçüm için TEG 
kanallarından (toplam 2 kanal mevcuttur) birine 
kan örneğinin konacağı kaplar (pins & cups) 
yerleştirildi. Bu kaplara kaolinli kan örneği (320 
µl) ve CaCl2 (20 µl) ilave edildi. Sistem test 
konumuna getirilerek içinde özel program yüklü 
bilgisayardan verilen onayla çalıştırıldı, 1 saat 
içinde sonuçlar bilgisayar ekranından yazılı ve 
grafiksel olarak alındı. Değerlendirilen paramet-
reler: R time (testin başlaması ve ilk fibrin for-
masyonunun oluşumuna kadar geçen süre), K 
time (pıhtı formasyonunun dinamiğini yansıtır; 
pıhtının oluşumunu ve stabilitesini değerlendi-
rir), alfa açısı (fibrin oluşumu ve çapraz bağların 
gelişim süresini yansıtır), MA (maksimum 
amplütüd; pıhtının dayanıklılığı, fibrinle birlikte 
trombosit sayısı ve fonksiyonlarını yansıtır) ve 
MA60 (MA dan 60 dak. sonra pıhtı dayanıklılı-
ğını değerlendirir).  

Tedavi: Mevcut bulgular ışığında 
idiopatik PE tanımlaması yapılan hastaya 
ampisilin (Ampisina Flk., 20 mg/kg, 2x1, IM), 

prednisolon (Deltacortil tbt., 1 mg/kg, 2x1, PO) 
ve omeprazol (Omeprol kaps., 4 mg/kg, 2x1, 
PO) tedavisi ile periyodik monitorizasyon öne-
rildi. Bir aylık süreçte durumunda beklenen iyi-
leşme sağlanamayan ve kötüleşme eğilimi ile 
hayvan hastanesi acil kliniğine (Uludağ 
Universitesi, Veteriner Fakültesi-Bursa) getirilen 
hastaya operatif yaklaşım (perikardiyektomi) 
kararı verildi. 

Parsiyal Perikardiyektomi: Köpeğin sol 
toraks duvarı tıraş edildikten sonra 
premedikasyon amacıyla atropin sülfat 
(0.03mg/kg, s.c.) (Atrol-F 20 ml Flk., Sanovel, 
Türkiye) ve xylazine HCl (1mg/kg, i.m.) 
(Alfazine 2%, Alfasan-Egevet, Türkiye) uygu-
landı. Sağ toraks duvarı üzerine lateral pozis-
yonda operasyon masasına alınan köpeğin damar 
yolu açıklığı sol vena sefalika antebrachi’den 22 
no anjioket ile sağlandı ve laktatlı ringer solüs-
yonu (Vacoliter®, Baxter, Eczacıbaşı, Türkiye) 
infüze edilmeye başlandı. İndüksiyon, genel 
anestezi ve idamesi; 1/1 oranında hazırlanan 
ketamine HCl (10 mg/kg, i.v.) (Alfamine® 10%, 
Alfasan-Egevet, Türkiye) diazepam (0,5 mg/kg, 
i.v.) (Diazem®, Deva, İstanbul-Türkiye) kombi-
nasyonu ile sağlandı ve 5 no endotrakeal tüp 
kullanılarak entübasyon gerçekleştirildi.  

Operasyon bölgesinin antisepsisi sağlan-
dıktan sonra bölge steril serviyetler ile sınırlan-
dırıldı. Sol lateral torakotomi ensizyonu 4. 
interkostal aralıktan rutin yöntemle gerçekleşti-
rildi31,32. Yapılan plevral ensizyonu takiben şe-
killenen negatif intratorasik basınç nedeniyle 
spontan solunum, mekanik ventilasyon ve 
endotrakeal tüpe bağlanan silikon ambu seti ile 
desteklendi. Sol plevral ensizyon esnasında 
plevral boşluktan transudat benzeri yaklaşık 240 
ml sıvı aspire edildi. Sıvının aspirasyonu sonrası 
yapılan plevral eksplorasyonda sol akciğer lobla-
rının atelektazik, perikardiyumun geniş ve kalın-
laşmış olduğu fark edildi. Yapılan perikard 
ensizyonu ile perikardiyal kese içerisinden yak-
laşık 95 ml kanlı sıvı dışarıya alındı. Sol 
perikardiyektomi (parsiyel) frenik sinir koruna-
rak kuralına uygun şekilde gerçekleştirildi15. 
Kalbin eksplorasyonunda herhangi bir patolojiye 
rastlanmadı. Plevral boşluk içerisindeki sıvıların 
aspirasyonu ve atelektazik sol akciğer loblarının 
tamamen şişirilmesini takiben plevral boşluğa 
silikon torakostomi tüpü yerleştirildi ve 
torakotomi ensizyonu kuralına uygun şekilde 
kapatıldı31,32. Torakostomi tüpünün ucu negatif 
intratorasik basınç sağlamak amacıyla hemovak 
drene bağlandı ve tüp geçici olarak deriye sabit-
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lendi. Atelektazik sol akciğer loblarının şişiril-
mesi ve intratorasik negatif basıncın tekrar sağ-
lanmasının neticesinde oluşabilecek pulmoner 
ödeme31 karşı prednizolon (Prednisolon Linz®, 
Fako, Türkiye) (2 mg/kg, i.v.) uygulandı. 
Postoperatif analjezi ve antibiyoterapi için sıra-
sıyla karprofen (Rimadyl®, Pfizer, Türkiye) (5 
mg/kg, i.v.) ve ampisilin sulbaktam (Ampisid® 
250mg, Mustafa Nevzat, Türkiye) (20 mg/kg, 
i.v.) uygulandı. Postoperatif köpeğin uyanması-
nın ardından hemovak dren kontrol edildi ve 
herhangi bir aspirasyon görülmeyerek 
torakostomi tüpü çıkartıldı.  

Nekropsi, Histopatoloji ve 
İmmunohistokimya: Hasta sahibinden kozme-
tik nekropsi için izin alınmasını takiben, bilinen 
kurallar çerçevesinde nekropsi gerçekleştirildi. 
Sistemik nekropsi yapılan olgudan alınan doku 
örnekleri, % 10’luk tamponlu formaldehit içinde 
tespit edildi. Tespit edilen dokular bilinen yön-
temlerden geçirilerek parafinde bloklandı. Para-
fin bloklardan elde edilen 5 µm kalınlığındaki 
kesitler, hematoksilen-eozin solusyonu (HE) ile 
boyandı. İmmunohistokimyasal olarak 
sitokeratin ve vimentinin identifikasyonu yapıl-
dı. Bunun için öncelikle kesitlerin ksilol ile 
deparafinizasyonları ve seri alkollerle 
hidrasyonları yapıldı. Endojen peroksidaz aktivi-
tesini bloke etmek için kesitler deiyonize suda 
hazırlanmış % 3’lük hidrojen peroksitte 5 dakika 
tutuldu. PBS ile her defasında 2 dakika olmak 
üzere iki kez yıkandı. Tekrar tamponla yıkanan 
kesitlere antijenik alanların dışında kalan bölge-
lerin kapatılmasını sağlamak için oda sıcaklığın-
da 5 dakika normal keçi serumu (blocking 
reagent) uygulandı. Kesitler primer antikorlardan 
sitokeratin (monoklonal mouse anti-
vimentin,IS630, klon V9, Dako) ve vimentin 
(monoklonal mouse anti-human cytokeratin, 
M0821, klon MNF116, Dako) ile 60 dakika 
inkübe edildi. PBS ile iki kez yıkandı ve silindi. 
Kesitlere biotinle isaretlenmiş sekonder antikor 
(EnVision Labelled Polymer, peroxidase; all 
from DakoCytomation) damlatıldı ve 20 dakika 
inkübe edildi. PBS ile iki kez yıkandı ve silindi. 
Daha sonra streptavidin peroksidaz ile 15 dakika 
muamele edilen kesitler yıkandıktan sonra 
immunreaktiviteleri görünür hale getirmek için 
diaminobenzidin (DAB) ile 5 dakika boyandı. 
Yeterli boyanma geliştiğinde kesitler deiyonize 
suda 5 dakika yıkandı. Karşıt boyama için kesit-
ler Mayer’in hematoksileninde 2 dakika boyan-
dı. Kesitler mavi renk alınıncaya kadar çeşme 
suyunda yıkandı ve gliserol jelatin ile yapıştırıl-
dı.  

Bulgular 

Klinik - Laboratuvar Bulguları: Kronik 
kilo kaybı, abdominal genişleme, kollaps ve 
egzersiz intoleransı anamnezi ile sunulan olguda, 
klinik olarak ilk değerlendirme aşamasında arit-
mi, kalp frekansı artışı (188/dk), 
hiperventilasyon (38/dk), zayıf femoral nabız, 
nabız eksikliği, kardiyak seslerde boğukluk, 
juguler dolgunluk, akciğer oskültasyonunda 
sertleşmiş sesler belirlendi. Hemogramda hafif 
lökopeni ve lenfopeni saptanırken (Tablo-1), 
serum biyokimyasal analizlerde hafif 
hiperglisemi dışında dikkate değer bir bulgu 
gözlenemedi (Tablo-2). İdrar (dansite: 1020, pH: 
6, lökosit: 1+, protein: 1+) muayenesi bulgula-
rında belirgin patoloji belirlenmezken, dışkı 
muayenesinde gizli kan pozitifti. 

 

Tablo 1. Kan ve perikardiyal sıvının hemato-
lojik test sonuçları 

Table 1. Hematological test results of blood 
and pericardial fluid  

Parametre Hasta (referans) Perikardiyal sıvı 
WBC (K/µL) 4,41 (6-17) 4,19 
 Neutrofil % 72,4 (60-70) 21,2% 
 Lenfosit % 9,59 (12-30) 32,4% 
 Monosit % 8,93 (3-10) 2,11% 
 Eosinofil % 1,31 (2-10) 44,1% 
 Bazofil % 7,81 (0,0-0,1) 0,196% 
RBC (M/ µL) 5,51 (5,5-8,5) 1,03 
Hgb (g/dL) 13,9 (12-18) 3,40 
HCT (%) 41,1 (37-55) 8,78 
MCV (fL) 74,6 (60-77) 85,7 
MCH (pg) 25,3 (20-26) 33,1 
MCHC (g/dL) 33,8 (32-36) 38,7 
RDW (%) 15,5 (12-16) 17,9 
PLT (K/µL) 327 (200-900) 15,3 
MPV (fL) 12,8 (12-16) TE 
PCT (%) 0,417 (0,3-0,5) TE 
PDW 10 (GSD) 18,2 TE 

TE: Tespit edilemedi 
 

EKG Bulguları: Sinus taşiaritmi ile bir-
likte küçük kompleksli QRS dalgaları ve elektrik 
alternans (R dalga amplütünde değişkenlik) be-
lirlenmiştir (Figür-1). Derivasyon I ve III’e göre 
kalbin normal axiste (40-1000) olduğu belirlendi. 
Premedikasyon anestezisi (xylazine+ketamine) 
altında yapılan perikardiyosentezi takiben alınan 
EKG örneğinde, QRS küçük kompleks oluşu-
munda normalleşme eğilimi fark edildi. Tedavi 
sonrası farklı günlerde yapılan EKG değerlen-
dirmelerinde sinus taşiaritminin ve küçük komp-
leks oluşumunun devam ettiği gözlendi. 
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Figür-1: 
Derivasyon II’de sinus taşikardi, küçük komp-

leks QRS ve elektrik alternans 
(50mm/sn, 1cm/mV) 

Figure-1: 
Sinus tachycardia, small complexes of QRS, and 

electrical alternans in derivation II 
(50mm/sec, 1cm/mV) 

 
Radyolojik ve Ultrasonografik Bulgu-

lar: Toraks grafilerinde kalp sınırlarının normale 
göre aşırı derecede genişlemiş olduğu tespit 
edildi. Vertebra Kalp Ölçümü 13,25 olarak sap-
tandı (Figür-2). Trachea’nın dorsale doğru dep-
lase olduğu ve trachea ile vertebralar arasındaki 
açılanmanın azaldığı ve nerdeyse birbirine para-
lel hale geldiği görülmüştür. Toraksta, özellikle 
orta ve ventral kesimlerde total opasite artışı 
görülmekte ve kalp sınırları net olarak ayrımla-
namamaktadır (pleura boşluğunda sıvı olasılığı). 
Bronş yapıları net olarak izlenmektedir. Bununla 
birlikte akciğer dokusunda da opasite artışı 
(ödem) tespit edilmiştir. 

Abdominal ultrasonografide kranial ab-
domende anekoik görünümde olan ve içerisinde 
herhangi bir partikül içermeyen serbest sıvı tes-
pit edildi (asites). Bununla birlikte abdominal 
organlara ilişkin spesifik bir patolojik bulguya 
rastlanmadı. Asites sıvısı saman rengi ve görü-
nümünde gözlenmiş olup, tortuya rastlanmadı. 
Modifiye transudat kriterlerine sahipti. 

Ekokardiyografik Bulgular: Sağ 
parasternal uzun ve kısa eksen görüntülerde B-
mode ekokardiyografik muayenede perikardiyal 
kesede hipoekoik alan, sağ ve sol ventriküler 
alanlarda azalma ile beraber kalpte bir çalkalan-
ma hareketi gözlenmiştir. Bu çalkalanma hareke-
ti aynı zamanda M-Mode ekokardiografide de 
dikkati çekmiştir (Figür-3). PE’nun olası neden-
leri (tümoral kitle) araştırılmış, ancak ilk ve ta-
kip eden muayene günlerinde intrakardiyak 
tümoral oluşuma rastlanamamıştır. PE çevresi 
23,4 cm, alanı da 36,86 cm2 olarak hesaplandı. 

PE kalınlığı sistolde 0,96 cm, diyastolde ise 2,10 
cm idi. B-mode ekokardiyografi sağ ve sol 
ventriküler kollapsı yani kardiyak tamponatın 
varlığını düşündürse de fonksiyonel kalp para-
metrelerinden fraksiyonel kasılma-FS (%48-65) 
normal, ejeksiyon fraksiyonu-EF (%83-92) ise 
referans değerlerden yüksek saptandı. Diyastol 
ve sistolde sol ventrikül iç çapları ve duvar ka-
lınlığı ile interventriküler septum kalınlığı nor-
mal değerlerde belirlendi. Aortik ve pulmoner 
arter akım karakteristikleri ile maksimal velosite 
ve gradientleri referans aralıklarda belirlendi 
(datalar verilmedi). 

 

Figür–2: 
Kalp sınırlarında aşırı derecede genişleme, 
trachea’nın dorsale deplasmanı ile orta ve 

ventral kesimlerde total opasite artışı  
görülmekte 

Figure-2: 
A widened cardiac silhouette, dorsal displace-
ment of trachea, and increased opacity in the 

ventral and middle of thorax. 
 
TEG Sonuçları: Hastanın (referans de-

ğerleri ile birlikte) elde edilen TEG sonuçları 
şöyleydi: R time: 3,3 dk (1,8-8,6 dk); K time: 1,6 
dk (1,3-5,7 dk); alfa açısı: 67,5 derece (36,9-74,6 
derece); MA: 61 mm (42,9-67,9 mm) ve G: 7,8 
Kdyn/cm2 (3,2-9,6 Kdyn/cm2). 

Nekropsi ve Sitolojik Bulgular: 
Perikardiyosentez sıvısının serosanguinöz karak-
terde olduğu (hematokriti: % 8,7) belirlendi. 
Perikardiyosentez sıvısı kan şekilli elementleri, 
enzim ve elektrolitlerce zengin olarak değerlen-
dirildi (Tablo-2). Perikardiyal sıvının May-
Grünwald-Giemsa ile boyanmış frotisinin mik-
roskobik muayenesinde, eritrositler ve reaktif 
mezoepitelyal hücreler gözlendi. Nekropsi mua-
yenesinde perikardiyumda boyutları 2 x 2.5 cm 
olan frajil yapıda, nodüler odağın varlığı görüldü 
(Figür-4A). Bu perikardiyal noduler oluşum, 
kalbin sol duvarında, aurikula altında plöral boş-
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luğa dönük şekilde perikardiyumdan çıkıntı 
yapmıştı. Perikardiyumun pariyetal kısmından 
başlayıp, viseral kısmına kadar yayılım gösteren 
krem renkteki kitlenin, epikardiyum ile herhangi 
bir bağlantısı yoktu. Perikardiyumun seröz 
membranları düz, mat ve hafif kalınlaşmış görü-
nümdeydi. Perikardiyum lumeninde 20 ml kadar 
serosanguinöz karakterde efüzyon sıvısı saptan-
dı. Epikard yüzeyinde peteşiyal ve ekimotik 
kanamalar ile birlikte, kalp kapakçıklarında be-
lirgin kalınlaşma ve mikzomatöz üreme alanları 
görüldü. Tüm akciğer lobları konjesteydi. Sağ 
akciğerin lobus caudalisinin plevral yüzünde, 
dokuyla bütünleşik, boyutları 0.8 x 0.5 cm, 0.3 x 
0.2 cm ve 0.2 x 0.2 cm olan beyaz renkteki 
metastatik odaklar saptandı. Sağ akciğerin lobus 
caudalis ve lobus accessoriusunda antrakozis 
alanları mevcuttu. Karaciğerde kronik konjesyon 
gözlendi. Böbrek kapsulasının kalınlaştığı ve 
kapsula uzaklaştırıldığında korteksin pürüzlü bir 
yüzeye sahip olduğu görüldü. Sol böbrek kortek-
sinde 0.3 x 0.3 cm boyutlarında, içerisinde sarı-
berrak bir sıvı bulunan basit kist varlığı gözlen-
di. 

 

 
Figür-3:  

Sağ parasternal uzun eksen M-mode 
ekokardiografi (sol) ve kısa eksen görüntüde 

(sağ) perikardial efüzyon (beyaz ok) 

Figure-3: 
Pericardial effusion (white arrow) by use of M-
mode echocardiography at right parasternal -
long axis (left) and - short axis views (right). 

Tablo 2. Serum ve perikardiyal sıvının biyo-
kimyasal test sonuçları 

Table 2. Biochemical test results of serum and 
pericardial fluid. 

Parametre Hasta (referans) Perikardiyal sıvı 

Albumin g/dL 3,3 (2,5-4,4) Ölçülemedi 

ALP U/L 42 (20-150) Ölçülemedi 

ALT U/L 73 (10-118) <5 

Amilaz U/L 987 (200-1200) 455 

Total Bilirubin mg/dL 0,5 (0,1-0,6) Ölçülemedi 

BUN mg/dL 22 (7-25) 22 

Ca++ mg/dL 10,1 (8,6-11,8) Ölçülemedi 

Phos mg/dL 4,0 (2,9-6,6) 2,4 

Kreatinin mg/dL 1,1 (0,8-1,4) Ölçülemedi 

Glukoz mg/dL 143 (60,-110) 96 

Na+ mmol/L 147 (138-160) 160 

K+ mmol/L 4,4 (3,7-5,8) Ölçülemedi 

Total protein g/L 5,5 (5,4-8,2) 2,5 

Globulin g/dL 2,1 (2,3-5,2) Ölçülemedi 

Hemoliz - 3+ 

Lipemi - - 

İkterik  - 1+ 

 

Histolojik olarak, perikardiyal kese fibröz 
doku ve ödem sıvısı ile hafif derecede kalınlaş-
mıştı. Perikardiyumun fibrovasküler destek ağı, 
kolumnar şekilli neoplastik mezotelyal hücrele-
rin dallanma şeklinde sıralandığı papiller 
proliferasyonlar ile örtülüydü (Figür-4B). 
Mezotelyal hücreler oval şekilli, veziküler, 
bazofilik bir nükleus, belirgin bir nükleolus ve 
kuboidal-poligonal şekilli, asidofilik boyanma 
özelliği gösteren bir sitoplazmaya sahipti (Figür-
4C). Anizositozis, anizonükleozis belirgindi. Pek 
çok kapillar ve lenf damar lumeninde embolik 
neoplastik epitel hücreleri görüldü (Figür-4D). 
Mezotel hücreleri arasında gevşek yapıda ve 
damardan zengin, retikülin ve kollagen iplikle-
rinden oluşan az miktarda bir stroma gözlenmek-
teydi. Az sayıda mitotik figür görüldü. Akciğer-
de perikardiyumdaki alanla benzer özellikteki 
metastatik alan görüldü (Figür-4E). Neoplastik 
doku içerisinde herhangi bir infiltrasyon bulun-
mayıp, özellikle akciğerde hemosiderin yüklü 
makrofajların birikimi gözlendi. Diğer organlar-
daki önemli histolojik bulgular ise; kalpte yer 
yer dejenere myositler ile birlikte, kalp kapak-
çıklarının mikzomatöz hücreler, fibroblast ve 
fibrositlerden oluşmuş gevşek musinöz doku ile 
kalınlaştığı görüldü. Karaciğerde sinuzoidlerde 
konjesyon, hepatositlerde belirgin vakuoler de-
jenerasyon, kiernan aralıklarında belirgin safra 
kanalı hiperplazisi ile birlikte, yoğun kollajen   
ve fibrositlerden oluşan bağ doku artışı  görüldü.  
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A 

 
B 

 
C 

 
D 

 
E 

 
F 

A Perikardiyal kese üzerindeki neoplastik kitle (Ok).  

B Perikardiyal mezotelyomanın epitel formuna ait histolojik kesitler. Perikardiyal kese üzerindeki papiller proliferasyonlar 
(Ok). Bar = 500 µm  

C Perikardiyal kese üzerindeki neoplastik kitlenin mikroskobik görünümü. Perikardiyal lenfatiklerin lumeninde embolik 
epiteloid mezotelyal hücreler. (Ok) Bar =100 µm  

D Oval şekilli, veziküler, bazofilik bir nükleus, belirgin bir nükleolus ve kuboidal-poligonal şekilli, asidofilik boyanma özel-
liği gösteren bir sitoplazmaya sahip mezotelyomanın epitelyal formuna ait hücreler. Bar = 50 µm 

E Mezotelyoma akciğer metastazı. Metastatik alan (Ok). Bar = 100 µm 

F Perikardiyal mezotelyoma. İmmunohistokimyasal boyamada kübik ya da kolumnar şekilli epitel benzeri tümör hücrelerinin 
diffuz ve yoğun bir şekilde sitokeratin ile pozitif boyanması (Ok). Bar=50µm 

 

Figür-4: 
Mezotelyomalı köpeğin nekropsi ve histopatolojik bulguları 

Figure-4: 
Necropsy and histopathologic findings in dog with mesothelioma 
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Böbrekte kortikal alanda basit kist varlığı yanın-
da, glomeruluslarda ve meduller alanda 
tubullerin bazal membranında amiloid birikimi, 
tubul lumenlerinde hyalin silindirlerinin varlığı 
saptandı. İmmunohistokimyasal olarak küboidal 
yada kolumnar benzeri tümör hücrelerinin diffuz 
ve yoğun olarak sitokeratin ile, daha zayıf olarak 
vimentin ile işaretlendiği görüldü (Figür-4F). 

Tartışma 

Bu çalışmada, sunulan olguya ait egzersiz 
intolaransı, abdominal dilatasyon, oskültasyonda 
kalp seslerinin uzaktan ya da boğuk gelmesi, 
jugular dolgunluk ve zayıf femoral nabız gibi 
bulgular, PE için bildirilen klinik bulgulara2,4,33,35 
uygunluk göstermiştir. Kalp ve solunum sayısın-
daki artışlarla birlikte, kan tablosunda hafif 
lökopeni belirlenmesi, olgudaki septik ya da 
non-septik bir etkene karşı sistemik inflamatuar 
yanıt sendromunun (SIRS) göstergeleri olarak 
değerlendirildi. Kardiyak problemlerin belirlen-
mesinde rutin klinik ve laboratuar muayeneleri 
yetersiz kalmakta, görsel tanı tekniklerine (EKG, 
röntgen, ekokardiyografi) gereksinim duyulmak-
tadır2,4,12,33,35. Olguda saptadığımız QRS ile ilgili 
küçük kompleks oluşumu; PE için tanısal bir 
değerde görülse de hipotiroidizm, hidrotoraks ve 
plevral efüzyon gibi hastalıkların ve obesite ile 
derin göğüs yapısı gibi fizyolojik durumların bir 
yansıması olabileceği de düşünülmektedir34. 
Küçük kompleks ya da düşük voltajlı QRS 
kompleksinin miyokardiyumun elektriksel ileti-
sindeki problemlerden, vücut yüzey elektrotları 
ile kalbin mesafeli olmasından ve kalp hacim ve 
volümünün azalmasından ileri geldiği belirlen-
miştir6,34. Bununla birlikte, özellikle kalbin sıvı 
dolu bir kese içinde olduğunu yansıtan EKG 
bulgusu, elektrik alternansın4,34 sunulan bu olgu-
da olduğu gibi, PE varlığı için güçlü bir bulgu 
olduğu söylenebilir. Jugular dolgunlukla birlikte 
asites saptandığında, sağ kalp yetmezliği yönün-
den hastanın değerlendirilmesi gerektiği, adı 
geçen bulguların da pasif konjesyon ve geri dö-
nüşüm yetmezliğinden (diastolik disfonksiyon) 
ileri geldiği belirtilmektedir34. 

Kardiyak hastalıkların tanısında radyolo-
jik ve ekokardiyografik değerlendirilmelere ge-
reksinim duyulmaktadır. Radyolojik muayene ile 
kalpte dilatasyon ve hipertrofi ayrımı net olarak 
yapılamamakta, PE oluşumlarında da kesin tanı 
için torasik ultrason (ekokardiyografi) uygulan-
maktadır34. Olgumuzun radyolojik görüntülerin-
de kalbin siluetinde büyüme ve opasite artışı 
saptanmış, ekokardiyografik incelemede de PE 

varlığı doğrulanmıştır. M-mode görüntüde 
perikard ve epikard arasında (perikardiyal kese 
lümeninde) hipoekoik görünümlü sıvı birikimi 
tespit edilmiş, sol presternal apikal 4 boşluk 
bulgusuyla bu tanımla doğrulanmıştır. Ekokardi-
yografi PE tanımlamasında altın standart olarak 
kabul edilse de4,34 mezotelyoma gibi 
intraperikardiyal tümörlerin tespitinde yetersiz 
kalabilmektedir. Kalpte en sık görülebilecek 
tümörler hemangiosarkoma ve kemodektoma 
iken34, mezotelyomalar nadiren rapor edilmekte-
dir16,24,33,35,36,38. Bu çalışmada PE tespit edilmesi-
ne rağmen, rutin tanısal prosedürlerle etiyoloji 
belirlenememiş ve tanı “idiopatik” olarak kal-
mıştır.  

PE’lerin ilerleyen tanısal sürecinde 
perikardiyosentez yapılması (kardiyak tamponatı 
azaltıp, kalp debisini normalize eder) ve elde 
edilen sıvı örneklerinin sitolojik incelemeye tabi 
tutulması gerekmektedir13,24,33,35,38. Bu uygula-
manın EKG ve ekokardiyografi eşliğinde yapıl-
ması önerilmekte, aksi durumda şiddetli aritmi-
ler ve miyokardiyal hasarlar oluşabilmektedir34. 
Bu olguda perikardiyosentez uygulamasıyla eş 
zamanlı elde edilen EKG ve ekokardiyografi 
parametrelerinde önemli bir değişim oluşmama-
sı, tekniğin doğru uygulanışının bir göstergesi 
olarak değerlendirildi. Perikardiyosentez öncesi 
kalp frekansı azalması ve EKG’de düşük voltajlı 
QRS’in belirlenmesinde preanestezik 
medikasyonun da34 etkisi olduğu düşünülmüştür. 
Alınan örneğin uzun süre pıhtılaşmaması 
perikardiyal sıvı olduğunun bir diğer gösterge-
siydi5,33,34. Kesin tanı için sitolojik inceleme 
önerilse de bu çalışmada olduğu gibi bazı olgu-
larda neoplastik olmayan efüzyon sıvılarında da 
reaktif mezoepitelyal hücrelerin bulunması ve 
neoplastik hücrelere yakın benzerliği nedeniyle 
sitolojik tanı zor olabilir16,24,36-38.  

Hemorajik PE’ların tanısal sürecinde 
koagülasyon problemleri de düşünülmektedir. 
Karaciğer yetmezliklerinin koagülasyon protein-
lerinin yetersiz üretimine yol açarak kanama 
lezyonları oluşturduğu bilinmektedir. Dışkıda 
gizli kan bulgusu dışında hematurinin olmaması, 
özellikle karaciğer enzimleri ve trombosit in-
dekslerinin referans aralıklarında belirlenmesi; 
sunulan bu olguda koagülasyon defekti olasılığı-
nı azaltmıştır. TEG sonuçları ile primer, 
sekonder ve tersiyer hemostasisle ilgili bir pato-
loji olmadığı da konfirme edilmiştir. 

Klinik düzeyde tanısal prosedürlerin işle-
tilmesi ve elde edilen bulgular temelinde 
idiyopatik PE tanımlanan olguya, literatü-
re1,18,33,35 uygun şekilde tedavi (ampisilin ve 
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prednisolone) önerildi. Monitorizasyon sürecin-
de EKG patolojileri kalıcılık gösterirken, 
ekokardiyografik parametrelerde beklenen iyi-
leşmeler gerçekleştirilemedi. Hastanın 
ekokardiyografik olarak fraksiyonel kasılması 
normal değerlerde, ancak ejeksiyon fraksiyonu-
nun referans değerlerden yüksek hesaplanması, 
klinik olarak kötüleşme (solunum güçlüğü, eg-
zersiz intoleransında şiddetlenme) eğilimi ve PE 
alanının minimalize edilememesi gibi nedenler-
le34 parsiyel perikardiyektomi kararı verildi. 

Perikardiyektomi birçok olguda başarılı 
sonuçlar vermektedir15. Sunulan bu olguda pre- 
ve perioperatif süreç, operasyon tekniği ve has-
tanın hemodinamikleri açısından önerildiği gibi 
işletilmesine rağmen, postoperatif dönemde geli-
şen ani kardiyorespiratorik arresten dolayı hasta-
da eksitus letalis şekillendi.  

Nekropside kalbin sol duvarında, aurikula 
altında plöral boşluğa dönük şekilde 
perikardiyumdan çıkıntı yapan neoplastik kitle 
ve sağ akciğerin lobus caudalisindeki metastatik 
alan tespit edildi. Lezyonların makroskobik ve 
mikroskobik özellikleri daha önce hayvanlarda 
tanımlanan mezotelyoma vakalarına benzerlik 
göstermekteydi16,25,39. Mezotelyomanın histolojik 
tanısı çok katlı, poligonalden iğ şekline kadar 
değişen şekildeki hücrelerin submezotelyal do-
kulara invaze olması temeline dayanır. Olgu-
muzdaki epiteloid hücrelerin papiller kordonlar 
halinde perikardiyuma infiltrasyonu ve akciğere 
metastazı epiteloid tip perikardiyal mezotelyoma 
olarak tanımlanmasına yol açtı. Normal 
mezotelyal hücrelerin hem epitelyal 
sitokeratinleri ve hem de vimentin gibi 
mezenşimal işaretleyicileri birlikte eksprese 
etmesi diğer epitelyal tümörlerden bu tümörün 
ayrımını sağlar25,26. Bu olguda da tümör hücrele-
rinin sitokeratin ve vimentini güçlü eksprese 
etmesi mezotelyoma tanısını destekledi. 
Sitokeratin ve vimentin anaplastik karsinoma, 
amelanotik melanoma, renal karsinom ve sertoli 
hücre tümörleri gibi bazı diğer tümör olgularında 
birlikte eksprese edilir ancak bu olguda benzer 
vakalardaki gibi29 diğer organlarda olası primer 
bir kitle saptanmadı. İnsanlardaki mezotelyoma 
vakalarında kalsiyum-bağlayıcı protein 
kalretinin, tanısal olarak yararlı bulunmuştur27 
ancak köpeklerdeki mezotelyoma olgularında 
kalretinin kullanışlı bir işaretleyici olarak değer-
lendirilmemiştir17. Bizim olgumuzda da insan-
larda mezotelyoma tanısında kullanılan 
kalretinin antijen ve CK5/6 antijen gibi 
mezotelyomada boyanması beklenen işaretleyi-
ciler ile pozitif boyanma elde edilemedi. 

Sonuç olarak EKG ve ekokardiyografinin 
PE tanımlamasında yüksek doğruluk derecesinde 
kullanılabilecekleri, mezotelyoma gibi 
perikardiyal kitlelerin tanısında yetersiz 
kalınılabileceği gözlendi. İleri yaşlı PE’li köpek-
lerin tanısal sürecinde mezotelyomanın da düşü-
nülmesi gerektiği kanısına varıldı. 
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