1. GIRIiS VE AMAC

Koroner kalp hastaliklar1 tiim diinyada en dnemli morbidite ve mortalite
nedeni olmaya devam etmektedir. Kalp hastaliklar1 sonucu meydana gelen dliimlerin
ticte ikisi, tiim oliimlerin ise iigte biri koroner kalp hastaliklar1 sonucu meydana
gelmektedir (1).

Akut miyokard infarktiisii (AMI) Avrupa ve Kuzey Amerikada birincil liim
sebebidir. Amerika Birlesik Devletlerinde her y1l yaklasik bir milyon hasta AMI ile
hastaneye kabul edilmektedir. Tahminen 200-300 bin AMI’lii hasta ise hastaneye
ulasmadan oOlmektedir. Hastaligin toplam mortalitesi yaklagsik % 40  olarak
hesaplanmistir. Kardiyolojideki gelismelere paralel olarak o6zellikle hastane
mortalitesi son 30 yilda diismiistiir.

AMI tedavisindeki gelismeler ii¢ asamada olusmustur. Bunlar;

1. 1960’larda Koroner Bakim Unitelerinin kurulmasi,

2. 1980’lerde kullanilmaya baglanan trombolitik tedavi, mortaliteyi azaltan
en Onemli gelismedir. Farmakolojik reperfiizyon tedavilerinin kullanilmaya
baslanmasina ragmen bir ¢ok AMI hastast bu tedaviye uygun bulunmamistir
(kanama komplikasyonunun yiiksek oldugu ileri yas, > 12 saatte gelenler , ST
elevasyonsuz AMI).

3. 1990’larda mekanik reperfiizyon tedavisi yontemlerinin de yayginlagmasi
ile de AMi’nin hastane mortalitesi anlamli olarak diismiistiir. Ayrica AMI’den
hayatta kalanlarda reperflizyon tedavilerine yardimei tedaviler ; uzun siireli Asetil
Salisilik Asit (ASA), Beta- Bloker, Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérleri ve
Statin kullanim1 ge¢ prognozu diizeltmis, yasam beklentisini arttirmistir (2).

Miyokard infarktiisii sonrasinda olusan hiicresel hasara ikincil gelisen
Perikarditis Epistenokardika ve Dressler Sendromu iki klinik variyetedir (3).

Perikard hastaliklar1 genellikle epikardi tutar ve miyokarda yayilim
gdsterebilecegi gibi miyokarttan da epikarda dogru yayilabilir. Erken post-MI
perikarditi visseral ve pariyetal perikardin inflamasyonuna sebep olan transmural
MI’larm 1-3. Giinlerinden en geg birinci hafta sonuna kadar ortaya ¢ikan bir klinik

tablodur.



Erken post-MI perikarditlerde inflamasyon diffiizdiir ve miyokardiyal hasar
alaninda lokalize edilemez.

Geg perikarditler perikardiyal veya plevral efiizyonlar veya her ikisini igeren
plevroperikardiyel tutulum ile karakterizedir. Bu sendrom Dressler tarafindan ilk kez
1955 yilinda tanimlanmis olup nekroz esnasinda miyokard hiicrelerinin sensitize
olmasindan dolay1 otoimmiin etyolojisi oldugu diisiiniilmektedir (4,37).

Antimiyokardiyal antikorlar nonspesifik olmasina ragmen Dressler klinik
sendromlu hastalarda gdsterilebilmistir. Perikardiyal tutulumun nekroz alaninin
biiytikliigii ile dogru orantili oldugu diigiiniilmektedir(4).

Dressler sendromu plevroperikardiyel gogiis agris1 , ates (>37,5°C), eritrosit
sedimentasyon hiz1 artisina ek olarak (38), perikard siirtiinme sesi
Elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri, 16kositdéz, pulmoner infiltrasyon ve
perikard efiizyonu semptomlar1 ile miyokard infarktiisiiniin klinik baslangicindan
sonra bir hafta ile birka¢ ay kadar ki siirede gelisebilir (2 , 5). Esas tanimlayici ii¢
kriterden ikisini tasiyan hastalar ise olast Dressler sendromu olarak
degerlendirilmelidirler (38).

Telekardiyografide plevral eflizyon veya kardiyak siliietin genislemesi
gozlenebilir.

EKG’de genellikle akut perikardit i¢in tipik olan ST elevasyonu ve T dalga
degisiklikleri goriiliir ancak bu bulgular Mi seyrindeki EKG bulgular1 tarafindan
maskelenebilir . Bu sendromda perikardiyal eflizyon yaygin olsa da tamponad pek
fazla goriilmez(4).

Miyokard infarktiisiiniin ge¢c donem komplikasyonlarindan sayilan Dressler
Sendromu insidans1 %1 prevalans: ise %1-3 olarak bildirilmektedir(6). Bununla
beraber reperflizyon tedavileri ile insidansi diigmiistiir , 6rnegin trombolitik tedavi
post infarktiis perikardit insidansim yaklasik yar1 yartya azaltmaktadir(4,5,10).

Dresslerin infarkt hastalarinda % 4 liikk bir insidansi ileri siiriilmiis fakat bu
konu ile ilgili en son yapilan ¢aligmalarda %! ya da daha diisiik oranlar da
gosterilmistir (8,9) ki bu ¢aligmalardan da gilinlimiize kadar yaklasik 20 y1l gegmistir
ve olgu sayisinin az olmasina karsin nerdeyse tiim yazilar bu yaymlari
gostermektedir. Gergekten de  trombolitikler ile tedavi edilen hastalarda bu

sendromun insidanst % 0,5 in altinda gézlenmistir(10).



Caligsmamizin amaci, miyokard infarktiisii gegirenlere yonelik geligen yeni ve
hizli tedavi uygulamalarinin yayginlastig1 giiniimiizde Postmiyokardiyal enfarktiis
perikarditi “Dressler Sendromu” nun prevalans ve insidansinda eskiye nazaran

degisiklik olup olmamasinin aragtirilmasidir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Miyokard Infarktiisii

Miyokard Infarktiisii terimi , lokal iskemi ile meydana gelen , smirli bir
alanda gelisen miyokard nekrozunu tanimlar (13).
2.1.1.Patogenez

Anjiografik calismalar bir cok MIi’ niin koroner arter trombozu ile
olustugunu gostermektedir. Koroner arter hastaliginin nonaterojenik bigimleri Tablo

2.1 de gosterilmistir.

Tablo 2.1.Koroner ateroskleroz olmaksizin miyokard infarktiisii sebepleri(11).

Arterit .
Liitik
Graniilomat6z (Takayasu Hastalig1)
Poliarteritis Nodosa
Mukokutandz lenf nodu (Kawazaki) sendromu
Dissemine lupus eritromatozus
Romaoid spondilit
Ankilozan spondilit

Koroner Artere Travma
Laserasyon

Tromboz
Iyatrojenik
Radyasyon (Neoplazi i¢in radyasyon tedavisi)

Mukopolisakaridoz (Hurler Hastalig1)

Metabolik hastalikla Homosisteiniiri
koroner mural kalinlasma Fabry Hastalig1
ya da intimal proriferatif Amiloidoz
hastalik Juvenil Intimal Skleroz
Kontraseptif steroidler veya postpartum periodla iligkili
intimal
hiperplezi

Pseudoksantoma Elastikum
Radyasyon tedavisinden kaynaklanan koroner fibroz

e . Koroner arterin spazmi(Normal koroner arterlerle Prinzmetal
Diger mekanizmalarla Anjina)

Luminal daralma Nitroglisserin kesiminden sonra spazm
Aort Disseksiyonu
Koroner arter disseksiyonu



Tablo 2.1.:devam
Koroner Arterlere

Emboli Infektif Endokardit

Nonbakteriyel trombotik endokardit

Mitral valv prolapsusu

Sol atriyum,sol ventrikiil ya da pulmoner venlerden
kaynaklanan mural thrombus

Prostetik kapak embolisi

Kardiyak miksoma

Kardiyopulmoner by-pass cerrahisi ve koroner arteriyografi
ile iliskili paradoksik emboli

Aortik kapagin papiller fibroelastomu(sabit emboli)

Intrakardiyak kateterlerden veya klavuz tellerden
emboli

Behget Hastalig1

Sol koroner arterin pulmoner arterden kaynaklanmasi
anomalisi

Sol ana kronerin 6n valsalva siniisiinden kaynaklanmasi

Koroner arteriovendz ve arteriokameral fistiiller

Koroner arter anevrizmalari

Miyokardiyal O2 Aort stenozu,tiim bigimleriyle

Sunu-istem Dengesizligi Aortik kapagin tam olmayan farklilasmasi

Aort yetersizligi

Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Tirotoksikoz

Uzamus hipotansiyon

Konjenital Koroner
Anomaliler

Hematolojik Polisitemiya Vera

(Insitu Tromboz) Trombositoz
Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon
Hiperkoagiilabilite
Tromboz

Trombositopenik Purpura

Cesitli ngain ku_llanlml )
Miyokardiyal kontiizyon
Normal koroner arterle miyokard infarktiisii
Kardiyak kateterizasyon komplikasyonu

Fibrinolitik donem oncesinde , klinisyenler hastalar1 tipik olarak giinler
icerisinde gelisen EKG paternine gore Q dalgali yada Q dalgasiz infarkt gecirmekte
olarak siniflarlardi.Q dalgali infarktiis siklikla transmural infarktiisle sinonim olarak
diistintiliirken Q dalgasiz infarktiislerde genelde subendokardiyal infarktiisler olarak

anilird1 (12).



Caligmalar , Onceden var olan aterosklerozun koroner trombozlarin
gelismesinde ¢ok Onemli rol oynadigini gostermistir.  Birgok vakada dikkatli
histolojik inceleme ile trombiisiin gelismesi i¢in nidus olarak gorev yapan altta yatan
aterosklerotik plagin hasarlandigi ( 6rnegin fissiir formasyonu ) goriiliir.

Vazospazm ve trombosit agregasyonu koroner arter tikanmasina yardim
edebilir ancak eger olursa bunlar tikanmanin tek sebebi degildir. Bazen ozellikle
infarktiislerin subendokardiyal miyokarda smirli oldugu wvakalarda trombiisler
goriilmeyebilir. Boyle vakalarda ateroskleroz nedeni ile zaten tehlikede olan koroner
damarlarin hipoperfiilyonu subendokardiyal infarktiis olugmasi igin yeterli gibi
goziikkmektedir (13).

Miyokard nekrozu koroner arter tikanmasinin yaklasik 20-30 dakikasi iginde
baglar. Normal sartlar altinda , miyokardin subendokardiyal bdolgesi ventrikiil
duvarinin en zayif olarak perfiize olan bolgesidir. Bu bolge sadece epikardiyal
koroner arter dallarindan kan alan en son bolge olmakla kalmaz , bu alanda mevcut
nisbeten yiiksek intramural basinglar da kanin buraya akisini zorlastirir.

Iskemik zedelenmeye kars1 artmis bu egilimden dolay: miyokard infarktiisleri
tipik olarak subendokardiyal bolgeden baslar.

Nekroz zonu bundan sonraki birka¢ saat boyunca disariya dogru genisler,
miyokardin orta ve subepikardiyal alanlar1 tutulur. infarktiis genellikle 3-6 saatlik bir
donem iginde en gelismis boyutuna ulasir. Bu gelisim siiresinde trombolitik ajanlarin
uygulanmasi ile trombiisiin erimesi veya invaziv girisimsel yontemlerle akimin
yeniden saglanmasi infarktiistin biiyiikliigiinii sinirlayabilir.

MI’ nun lokalizasyonu , tikanmanin oldugu alan ve koroner dolasimin
anatomisi ile belirlenir. Sol 6n inen koroner arterin (LAD) tikanmas: tipik olarak sol
ventrikiiliin anterior ve apikal alanlarinda ve komsu interventrikiiler septumda
infarktiis olusturur (anteroseptal MI). Sag koroner arterin tikanmasi sol ventrikiiliin
posterior ve bazal kisimlarini ilgilendiren bir ¢ok infarktiisten sorumludur. Koroner
dolagimin temelini olusturan anatomisi de infarktiisiin lokalizasyonu iizerinde 6nemli
etkiye sahiprir. Ornegin sag koroner arterin (RCA) titkanmasi posterior ventrikiilii sag
koronerin dallar1 (sag baskin dolasim) tarafindan beslenen kiside posterior duvari
sirkumfleks koroner arterin (Cx) dallar1 ( sol baskin dolasim) tarafindan beslenen

kisiye gore farkli sonuglar doguracaktir.



Infarktiisiin biiyiikliigii bazi faktorler tarafindan etkilenir. Genel olarak
koroner arterlerin daha proksimal segmentlerinin tikanmasi, miyokardin tiim
kalinligin1 ilgilendiren daha biiyiik infarktiisler meydana getirir. Tam tersine
daha distal arter dallarindaki trombiisler daha kii¢iik infarktiisler olusturmaya
egilim gosterir . Infarktiis sahasi , ttkanma aninda mevcut olan kollateral
dolasimin derecesi ile de etkilenir .

Uzun siiren koroner aterosklerozu olan hastalarda kronik iskemiye cevap
olarak zaman ile kollateral dolasim geligebilir. Boyle kollateral damarlar 6zellikle
miyokardin epikardiyal bolgelerinde infarktiistin biiylikliiglinii sinirlandirabilir.

Cesitli koroner arterlerin tikanma sikli§i ve sonucta meydana gelen

infarktiislerin dagilimi Tablo 2.2 de gdsterilmistir (13).

Tablo 2.2. Cesitli koroner arterlerin tikanma siklig1 ve MI dagilimu.

Sol On Inen Anterior ve apikal sol ventrikiil ;
Arter (%40-50) interventrikiiler septumun anterior 2/3 i

Sag Koroner Sol ventrikiiliin posterior duvari ;
Arter (%30-40) Interventrikiiler septumun posterior 1/3 ii
(sag baskin koroner dolasimi olanlarda)

Sol sirkumfleks Sol ventrikiiliin lateral duvari
Koroner Arter  (sol baskin koroner dolagimi olan kisilerde
Posterior duvari da tutabilir)

Miyokard infarktiisleri ventrikiil duvar kalinliginin ¢ogunu tutabilir. Bu
durumda “Transmural Infaktiis” olarak adlandirilir. Miyokardin 1/3 i¢ kismina sinirl
olanlara “Subendokardiyal Infarktiisler” adi verilir. Gergekte tiim transmural

infarktiisler sol ventrikiilii tutarlar ( interventrikiiler septum dahil ). Bazen posterior



duvar ve septumda olanlar komsu sag ventrikiil duvarina uzanirlar. Sag ventrikiiliin

veya atriyumlarin izole infarktiisii nadirdir.

Miyokard infarktiistiniin yas1 dokudaki degisikliklere bakilarak tahmin edilebilir.

Tablo 2.3. Mi’daki doku diizeyinde gelisen olaylar siras.

Zaman

Makroskopi

Isik Mikroskopisi

Elektron

Mikroskopisi

0-30 dakika

1-2. saat

4-12. saat

18-24. saat

24-72 saat

4-7. glin

Degisiklik yok

Degisiklik yok

Degisiklik yok

Hafif solukluk

Solukluk

Cevresi
hiperemik
ortasi soluk

Degisiklik yok

Infarkt  alanlarinin
sinirlarinda az
miktarda ~ “dalgali
lifler”

Erken koagiilasyon
nekrozu,6dem,
seyrek  notrofiller,
minimal kanama
Koagiilasyon
nekrozu devam eder
(niikleer piknoz ve
parcalanma,
sitoplazmik
eozinofili)infarkin
sinirlarinda  kasilma
alani nekrozu,
notrofil infiltrasyonu

Miyofibrillerde
koagiilasyon nekrozu
tamamlanir,
notrofillerde  erken
nucleus
par¢alanmasinin
izlendigi yogun bir
notrofilik
infiltrasyon goézlenir

Nétrofil dolu
nekrotik liflerin
pargalanma ve
fagositozunun erken
donemi,infart
sinirlarinda
graniilasyon dokusu
gozlenir

Geri donebilen
degisiklikler(Mitokondrilerde
sisme,miyofibrillerde gevseme)

Geri doniisiimsiiz
degisimler(Sarkolemmada
hasar,electron yogun
mitokondriyel birikintiler)




Tablo 2.3.:devami

10.giin

Sar1 renkte Fagositoz ilerler,
yumusak ve infarktin periferinde
buulmus, belirgin graniilasyon
sinirlart ise dokusu gozlenir
morarmis

7-8.hafta Sert,gri Fibrozis

2.1.2. Mekanik Komplikasyonlar

Miyokard infarktiisii geciren hastalarda , 6zellikle eger bunlar transmural ise
birka¢ 6nemli komplikasyon goriilebilir. Bunlar infarktiisiin gelisme siirecinde farkli
zamanlarda meydana gelir ve asagidaki gibi 6zetlenebilir:

Papiller Kas Disfonksiyonu

Miyokard infarktiislii hastalarda siklikla goriiliir. Bircok vakada papiller
kasin yapistigi yerde zedelenmis sol ventrikiill duvarinin lokal bombelesmesi ile,
papiller  kasin iskemisi ve kontraktilitesinin azalmasi veya kalp yetmezligi
tablosunda sol ventrikiiliin jeneralize dilatasyonu ile meydana gelir. Daha seyrek
olarak (MI’li vakalarm %1’inden daha azinda) infarktiise ugrayan papiller kas
riiptiire olabilir. Korda tendinealarin ayrilmasma ve ciddi mitral yetmezligine yol
acar. Papiller kas riiptiirii infarktiisiin gelismesinden yaklasik 3 giin sonra en siktir.
Akut sol ventrikiil yetmezligine yol agar ve yiiksek mortalite orani ile birliktedir.

Infarktiisiin Eksternal Riiptiirii

MI’lii vakalarin en ¢ok %13 kadarinda olusur. Genellikle infarktiisiin ilk 2
haftas1 boyunca her hangi bir zamanda olabilir , fakat miyokardin ileri derecede
yumusadigi, graniilasyon dokusu ve fibrozisin zayif olarak gelistigi 4-7.glinler
arasinda en siktir. Bu riiptiir vakalarin %1-3’linde interventrikiiler septuma dogru
olabilir ve soldan saga santa yol acar.

Mural Trombiisler

Endokard ylizeyinde gelisebilen  ve  potansiyel sistemik emboli
kaynaklar1 olabilen diger bir komplikasyondur. Bu trombiisler 6zellikle ventrikiiliin
anevrizmatik olmus bdlimlerinde gelisir ve yogun endokardiyal fibrozis alani

olustururlar.
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Akut Perikardit

Klinik olarak MI’lii hastalarm en ¢ok %15 kadarinda transmural
infarktiisiin gelismesinden sonra 2-4 giin i¢inde veya birkac¢ ay iginde gelisebilir.
Onemli perikardiyal effiizyona sebep olabilir.

Ventrikiiler Anevrizmalar

Genis  transmural infarktiislerin  ge¢ komplikasyonlarindan biridir .
Nonkontraktil fibr6z miyokardin sistol esnasinda disariya dogru ¢ikinti yapmasi ile
meydana gelir. En sik anteroapikal bdlgede olusur. Icinde trombiis barindirabilip
tekrarlayan embolilere sebep olabildigi gibi konjestif kalp yetmezligi, papiller kas
disfonksiyonu ve aritmilere sebep olabiliyorlar.
2.2.Perikardin Anatomisi ve Fizyolojisi

Perikard iki katmandan ibarettir (14). Visseral ve Pariyetal perikardiyumun
fizyolojisi ve yapisi farklidir.

2.2.1.Pariyetal Perikard

Pariyetal perikard , sagliginda perikard hastaligi olmayan kigilerin Sliimii
sonrasi Ol¢iimlerine gore 2 mm kalinliginda kalp yiizeyinin ¢ogunu orten fibréz bir
banttir. Pariyetal perikard biiyilik 6l¢iide aselliiler olup hem kollajen hemde elastin
lifler igermektedir. Kollajen belki de esas yapisal bilesen olup perikard hafifce
gerildiginde dalgali demetler seklinde goriilmektedir. Daha fazla gerildiginde lif
demetleri diizlesmekte ve doku sertligini arttirmaktadir.

2.2.2. Visseral Perikard

Visseral perikard kalbin epikard ylizeyine yapisik mezotel hiicreleri i¢eren bir
seroz membrandan ibarettir.Visseral perikard biiylik damarlarin ¢iks yerlerinde
geriye dogru kivrilarak kesintiye ugramaksizin pariyetal perikardin i¢ yapragini
olusturmaktadir.

Bu iki katman arasinda perikard boslugu bulunmaktadir. Visseral perikardin
kivrim yeri her bir kava damarinin sag atriyumla kavsak noktasinin birka¢ santimetre
proksimaline rastlamaktadir. Bu nedenle bu damarlarin bir boliimii perikard kesesi
icerisinde kalmaktadir. Sol atriyum arkasinda bu katman perikardin oblik siniisii
hizasinda da kivrilmistir. Sonugta sol atriyum biiyiik dl¢lide ekstraperikardiyal bir

olusumdur.
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Pariyetal perikard diyafram, sternum ve 6n mediastendeki diger olusumlara
ligamentlerle baglidir. Bu baglar solunum fazi ve viicudun postiiriinden bagimsiz
olarak kalbin go6giis boslugu iginde oldukc¢a sabit durumda kalmasii saglar.
Kardiyovaskiiler sistemle iliskisiz tek makro olusumlar pariyetal perikardla ortiilii
frenik sinirlerdir.

Perikardiyektomi herhangi bir olumsuz sonlanima neden olmamasina ragmen
normal perikad da islevseldir. Belirtildigi gibi g6giis boslugu icinde kalp oldukca
sabit konumda kalmakatadir. infeksiyonlara karsi bariyer gorevi iistlendigi gibi
visseral ve pariyetal katmanlar1 arasinda kayganlastirici fonksiyonu vardir. Perikard
oldukea iyi innerve olur. Ayrica mekano ve kemoreseptorler ve frenik afferentleri de
tasir (15).

Bu reseptorlerin islevi tam olarak anlagilmamis olmasina ragmen biiyiik
olasilikla perikard ve epikardin veya her ikisinin irritasyonundan kaynaklandigi
disiiniilen reflekslerin olusumunda ve perikarda agri1 uyarilarinin taginmasinda rol
oynamaktadirlar. Perikard ayrica prostoglandinler ve epikard-perikard sinir iletileri
trafigi ve koroner reseptorler iizerine etkileri ile koroner toniisii
diizenleyebilmektedir(16) .

Perikardiyum normalde plazma ultrafiltrati olan 50 ml’ye kadar ser6z bir sivi
icermektedir. Visseral perikardiyumun hem normal hem de hastalik durumlarinda
perikardiyal sivinin kaynagi olduguna inanilir. Total protein konsantrasyonu
plazmaninkinden diisiiktiir fakat daha yiiksek bir alblimin orani1 bulunur. Bu sivida
ayrica perikardiyal kavitedeki kayganlastirici olarak gorev alan fosfolipidler de
mevcuttur. Perikardiyal sivida ¢ok sayida prostoglandin bulunur ve kardiyak
elektrofizyolojik 6zellikleri diizenlediklerine inanilmaktadir (16) .

Normal perikardin en iyi tanimlanmis mekanik islevi kalp hacmini kisitlayici
etkisidir (17,18) . Bu islev perikard dokusunun mekanik &zelliklerini
yansitmaktadir(19). Fizyolojik ve daha diisiik kalp hacimlerine karsilik gelen diisiik
gerimlerde doku oldukc¢a esnektir. Yani diigiik giicler daha fazla gerime yol
agmaktadir. Gerim arttikga perikard hemen hemen birden sertleserek daha fazla
gerime direng gosterir. Bu gecisin  olustugu perikard-gerim-zorlanma noktasi
fizyolojik kalp voliimlerinin biraz {stiinde olasilikla kollajen demetlerin

diizlesmesine bagl gerimlere karsilik gelmektedir.



12

Burada basing-voliim iligkisi sadece dokunun Ozelliklerine paralellik
gostermektedir. Kompliyans gostermeyen segmente gore kompliyant segmentte
oldukca ani diiz bir trasenin goriildiigii degisiklik olugur. Bu degisim ise normal kalp
volliimiiniin {ist sinirma ulastiginda gerceklesir. Dolayisi ile perikard kesesi oldukga
diisiik bir rezerv voliime sahiptir. Rezerv voliim asildiginda kese i¢inde kalp yiizeyini
etkileyen basing hizla artar ve bu basing kalp odaciklari i¢ine iletilir. Perikard basing-
voliim iligkisinin egri kalib1 kritik efiizyon diizeyine erisildiginde oldukca diisiik
miktarlarda ilave siv1 artiglar1 perikard i¢i basinglarda biiylik artiglara neden olur ve
kalp fonksiyonlarmi belirgin derecede etkiler. Aksine tamponat hastalarinda az bir
miktar stvinin alinmasi bile ¢arpici iyilesmelere yol acabilmektedir (4) .

Perikardin  kalp ylizeyini etkileme giici dolumu anlamli derecede
sinirlayabilmektedir . intrakaviter dolum basinct bileseni ise perikard basincinin
gecis donemini temsil etmektedir. Degisik kalp voliimlerinde dogrudan perikard
kesesi i¢indeki basing dlgiilerek perikard basing — voliim iligkisi kalib1 belirlenmistir.
Bu amag ile temas basmncimi 6lgmek iizere tasarlanmus cihazlar kullanilmaktadir
(20,21) .

Bu calismalar 6zellikle kalp voliimiiniin st sinir1 asildiginda belirgin bir
temas basincinin varligim gostermektedir. Sol kalbe gore dolum basinci daha diisiik
olan sag kalp icin temas basinci orantisal olarak daha ¢ok 6nem tagimaktadir. Bu
calismalarin bir boliimiinde perikard basincinin gercekte sag kalp dolum basincina
hemen hemen esit oldugu saptanmistir (21) . Buna karsin baz1 yazarlara gore (20) sag
kalp i¢in yine daha 6nemli olmakla birlikte bu basing o kadar yiiksek degildir.

Perikardiyotomi Oncesi ve sonrasi sag ve sol ventrikiil veya sag ve sol kalp
diyastolik voliimdeki degisikligi saptayarak perikardiyal basing tahmin edilmistir
(17,18) . Belirlenen voliimde basingtaki herhangi bir azalma bu voliim diizeyindeki
efektif perikard basincini ifade eder. Bu yontem dogrudan basing Slgmelerindeki
olasi artefaktlardan kacinma avantajin1 saglamaktadir.

Normal perikardin kalp voliimiinii birden kisitlayabildigi ve Olgiilen
intrakaviter dolum basmcin1 etkileyebildigi aciktir. Ayrica pre-operatif kalp
voliimlerinin normal oldugu kalp cerrahisi ile perikardiyotomi gegiren hastalarda
perikardin normalde dolumu kisitlayici engel kaldirildiginda post-operatif donemde

kalp kitle ve voliimiinde uyumlu hafif artislar oldugu gosterilmistir (22) .
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Ayni zamanda normal perikard diyastoliin etkilesimine veya intrakaviter
dolum basincinin komsu kalp odaciklarma iletimine de katkida bulunmaktadir.
Ornegin sag ventrikiil diyastol basincinimn bir bdliimii interventrikiiler septumdan sol
ventrikiile geger ve sol ventrikiil diyastol basincina katkida bulunur. Dolayisiyla
varlig1 sag ventrikiil intrakaviter basmcini arttirdigi gibi, diyastol etkilesimini de
gliclendirmektedir. Bu demektir ki kalp voliimii fizyolojik erim {istiine ¢iktiginda
perikard giderek artan oranda intrakaviter dolum basinglarina distan temas basinci
nedeni ile dolayli olarak katkida bulunur (4) .

Gergekte kalp odaciklar1 , perikardiyal kese i¢inde goreceli olarak sabit bir
total hacimde fonksiyon goérmeye zorlanirlar. Sonug¢ olarak perikardiyal hacim
anormal olarak biiyiik oldugunda , bir odacik dolumunda kars1 taraftaki odacigin
dolumunun zararmma olacak sekilde artis ortaya ¢ikar. Ornek olarak inspirasyon
sirasinda sag ventrikiiler dolum arttikca interventrikiiler septum sola kayarak sol
ventrikiiler dolumu ve ¢ikimi engellemektedir. Ventrikiiller aras1 bagimliliktaki artis,
kardiyak tamponattaki Pulsus Paradoksus’un altta yatan patofizyolojik
mekanizmasidir (23) .

2.3. Akut Perikardit

Akut perikardit bir veya 2 haftadan daha uzun siireli olmayan cesitli

hastaliklarla ortaya ¢ikan perikard inflamasyonu ve bulgular ile tanimlanmaktadir

(Tablo2-4) . Ancak olgularin ¢cogu idiopatiktir (24,25).

Tablo 2.4. Akut Perikarditin Etyoloji, Goriilme Siklig1 ve Patogenezi (26).

Etyoloji Goriillme Patogenez
Sikhig1%

Infeksiyoz Perikardit
*Viral (Coxackie A9,B1-4, 30-50
Echo 8,Kabakulak ,EBV;CMV, Neden olan ajanin ¢ogalmasi
Varisella,Rubella,HIV,Parvo B19) ve yayilmast ve toksik

maddelerin perikard dokuya
*Bakteriyel(Pnémokoksozis, 5-10"  salinmasi serdz, serofibrindz
Meningokokzozis,Gonokokzozis, ya da hemorajik
Hemofilus, Treponemapallidum, (bakteriyel,viral,tbc,fungal)
Boreliozis,Klamidya,Tbc) ya da piiriilan inflamasyona
*Fungal(Kandida,Histoplazma) Nadir (bakteriyel) neden olur

Tablo2.4.:devami

*Paraziter (Entamoeba histolitika,

Ekinokok, Toksoplazma) Nadir
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Sistemik Otoimmiin
Hastahklarda Perikardit

*Sistemik Lupus Eritematozus
*Romatoid Artrit

*Spondilitis ankilopoetika
*Sistemik sklerozis
*Dermatomiyozitis
*Periarteritis Nodosa

*Reiter Sendromu

*Ailevi Akdeniz Atesi

Tip IT Otoimmiin Siirec¢

*Romatizmal ates

*Postkardiyotomi sendromu

*Postmiyokard infarktiis sendromu

*Otoreaktif (kronik) perikardit

Cevrede bulunan organlarin

Hastaliklarinda perikardit
ve perikariyal effiizyon

* Akut Miyokard Infarktiisii
(perikarditis epistenokardika)

*Miyokardit
* Aort Anevrizmasi
* Akciger infarktiisii

*Pnomoni

Tablo 2.4.:devam

*(zefagus hastaliklari

30°

30°

>50°
Nadir

Nadir

0.7°

20-50°
20°
1-5°

23,1°

5-20°
30°
Nadir
Nadir

Nadir

Nadir

Temel hastaligin kardiyak
belirtileri, genellikle klinik
olarak hafif yada sessiz
seyreder

Sekonder infeksiyon veya
cerrahi  girisim  sonrasi
siklikla akut fazda cerrahi
girisimden sonra 10-14 giin
icinde

P.epistenokardia sik tiirii

Transmural ~ miyokardiyal
infarktiisten 1-5 giin sonra
Eslik eden epimiyokardit
Diseksiyon:Hemorajik
Perikard effiizyonu
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*Konjestif kalp yetersizliginde
hidroperikardiyum

*Paraneoblastik perikardit

Metabolik Hastaliklarda Perikardit
*Renal yetersizlik (Uremi)

*Miksodem

* Addison hastalig1

*Diabetik ketoasidoz

*kolestrol perikarditi

*Gebelik

Travmatik Perikardit

*Dogrudan hasar (penetran toraks
Yaralanmasi,6zefagus perforasyonu
Yabanci cisimler)

*Dolayl1 hasar (penetran olmayan toraks
Yaralanmasi,mediastinal 1sinlama)

Neoplastik Perikard Hastahg
*Primer tiimorler

*Sekonder metastatik tiimorler
*Akciger karsinomu

*Meme karsinomu

*Mide ve kolon karsinomlari

*Diger karsinomlar

Tablo 2.4.:devamu

*Losemi ve lenfoma

Nadir

Sik

Sik
30
Nadir
Nadir
Cok Nadir

Nadir

Nadir

Nadir

35°
Nadir
Sik
40°
22°

3(:

6C

Dogrudan neoplastik
infiltrasyon yok

Viral,toksik ya da otoimmiin
serdz,kollestrolden zengin
perikard effiizyonu,
membrandz kagak
kolestroliin transiidasyonu
(steril serofibrindz perikard
efflizyonu)

Yiizeyel konverjuan 11sin
uygulamasinin
baslatilmasindan sonra daha
az sik

Ser6z ya da fibrindz, siklikla
hemorajik effiizyon

Malign hiicrelerin
infiltrasyonu sirasinda eslik
eden hastalik
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*Melanom 15¢

*Sarkom 3¢ Seroz,Fibrindz,bazen
hemorajik perikard

*Diger timorler 4° effiizyonu,siiphe
edilen viral ya da otoimmiin
sekonder immiinopatogenez

Idiopatik Akut Perikardit 3,5°

diger serilerde >50

* * Perikardiyosentez, perikardiyoskopi ve epikardiyal biyopsi uygulanan ardisik 260 hastadan olusan
topluluga iliskin yiizde (Marburg perikardit kayitlar1,1988 ile 2001 arainda).

P * Belirli hasta toplulugunda perikardit goriilme sikligma iliskin yiizde (Orenek, Sistemik Lupus
Eritematozusu olanlar).

* Neoplastik perikarditi olan hasta topluluguna iliskin yiizde.

2.3.1.Akut Perikarditin Tip II Otoimmiin Siirecinde Ortaya Cikabilen
Miyokard Infarktiisii Sonras1 Erken Donemde Perikardit ve Dressler Sendromu

Bir miyokard infarktiisiinden sonraki ilk 1-3 giin ile 1 haftay1 gecmeyecek
siire iginde erken perikardit olusur. Komsu visseral ve pariyetal perikardi etkileyecek
bir inflamasyon ile transmural nekrozun olusmasi erken perikardite sebep olur.
Perikardit olusumu biiyiik olasilikla infarktin genisligi ile alakalidir. Bu sonuca
otopsi calismalar1 ile varilmistir. Genis Q dalgal1 MI’li olgularin %40°1 perikardit
inflamasyonludur (27).

Postinfarktiis perikarditin iki tiirii ayit edilebilir (28) :

e Erken tiir ( Epistenocardica perikarditi)
e Gecikmis tiir (Dressler Sendromu)

Dogrudan eksiidasyona bagli olarak ortaya ¢ikan Epistenocardica pericarditi
transmural miyokardiyal infarktiislerin %35 ile 20’sinde goriilmekle birlikte nadir
olarak klinik agidan farkina varilir. Dressler Sendromu miyokard infarktiisiiniin
klinik olarak baslamasindan bir hafta ile birka¢c ay sonra , post- kardiyak hasar
sendromunun belirti ve bulgularina benzer belirti ve bulgular ile ortaya c¢ikar (27).
Trombolitik ve mekanik revaskiilarizasyon tedavisinin kullanimi bu formdaki

perikardit olusumunu en az %50 azalttig1 ortaya konmustur. Klinik kriterler baz
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alindiginda , Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’ Infarto
Miocardico (GISSI) calismasinda trombolitik tedavi alan vakalardaki erken
perikardit olusumu sadece %5 ile %6 arasinda idi. Ayrica, erken trombolitik tedaviye
baglanmasi perikardit insidansini azaltmaktadir (4).

Perikardiyal veya plevral efiizyonlarin veya her ikisinin birden eglik ettigi
plevroperikardiyal tutulum gec perikarditin tanmimlayici 6zelligidir. Bu sendrom ilk
olarak Dressler tarafindan tanimlannustir. Gegmiste MI’lii olgularin %3-4 iinde
ortaya c¢ikacagi tahmin edilirdi. Fakat reperfiizyon tedavisinin yaygin oldugu bu
siralarda Dressler sendromu olusumunda dikkat cekici bir azalma oldugu genel bir
kanidir. Nekroz olustugu zaman miyokardiyal hiicreler hassaslastigindan Dressler
sendromunun bir otoimmiin etyolojisi olduguna inanilir. Spesifik olmamalarina
ragmen klinik belirti veren olgularda antimiyokardiyal antikorlar saptanmstir (18).
Daha once de belirtildigi gibi Dressler sendromu plevra ve perikardi tutan bir
poliserozittir. Mi sonras1 erken perikarditin aksine bu sendromda inflamasyon
yaygindir ve sadece miyokardin hasar géren kisimlari ile sinirli degildir. Ayrica son
donemlerde ablasyon veya pulmoner emboli ve infarkt gibi bir takim kardiyak
olmayan igslem veya hastaliklardan sonra da Dressler benzeri perikardiyal sendromun
gelistigini ifade eden yayinlar mevcuttur. Bu ¢aligmalarda sag ventrikiiler miyokard
hasar1 ve kardiyojenik olmayan pulmoner ddemin bu tablonun olusmasinda rolii
oldugu ileri siiriilmektedir (33,34,35,36).

Baz1 yayinlar ayn1 zamanda klinik benzerlikten dolay1 Dressler sendromunu
kardiyak yaralanma sonrasi sendromunun alt kollarindan biri olarak gostermektedir.
“Postcardiac injury” sendromu olarak adlandirilan kardiyak hasar sonrasi ortaya
¢ikan sendrom postmiyokardiyal infarktiis sendromu (Dressler) , postkomissiirotomi
sendromu ve postperikardiyotomi sendromu olarak alt kollara  ayrilmaktadir.
Postkardiyak injuri sendromu kardiyak cerrahi, perkiitan girisimler, pacemaker
implantasyonu ve radyofrekans ablasyon sonrasi gozlenebilmektedir(39). Bu
sendrom ploretik gégiis agrisi, az miktarda ates, anormal akciger grafisi ve eksiidatif
perikardiyal ve/veya plevral efiizyon gozlenmesi ile karakterizedir. Kimi yayinlar bu
sendromun gelismesi ve hasar géren miyokard dokusunun genisligi arasinda dogru
orantt oldugunu ve dolayisiyla transmural miyokard infarktiislerinden sonra

olustugunu savunurken bazi otorlar bu sendromun sessiz koroner olaylar veya ST



18

elevasyonsuz miyokard infarktiislerinden sonra da gelisebildigi inancindadirlar(40).
Patofizyolojisinde ise kardiyak doku hasarindan sonra ortaya c¢ikan antijenlere karsi
olugan otoantikorlar rol oynar. Tedavide nonsteroid ilaglar ve kortikosteroidlerin
kullanimi olsa da kardiyak cerrahi sonrasi profilaktik olarak kortikosteroid kullanimi
bu sendromun ortaya ¢ikiginda efektif bir yaklasim degildir (35,39,40).

Genel olarak MI sonras1 erken perikardit asemptomatiktir. MI sonrasi 1-3.giin
icinde siirtiinme sesinin oskiiltasyonu ile erken perikardit tanisi konur. Ancak
stirtiinme sesi gelip gecicidir. Bu ses gecici monofazik, bifazik ve bazen trifazik
olabilir. Plevral efiizyon bulunabilir. Ates (genellikle < 39 ° C), kiriklik ve kas
agrisindan olugsan prodrom donem sik goriilmekle birlikte yashi hastalarda ates
gozlenmeyebilir. Baglica semptomlar arasinda retrosternal ya da prekordiyal gogiis
agris1 ( Trapezius bolgesine yayilabilir, ploretik olabilir ve pozisyon degistirmekle
siddeti degisebilir, iskemiyi taklit edebilir), balgamin eslik etmedigi oksiiriik ve nefes
darligi bulunmaktadir. Perikarditte siklikla ( global ya da bolgesel miyokard
fonksiyon bozuklugu, kas agrilar1 ya da rabdomiyolizis, Troponin I, Troponin T, MB
kreatin kinaz, miyoglobin ve timor nekrozis faktoriiniin serum diizeylerinde
yiikselme ile birlikte) bir miktar miyokardit eslik edebilir.

Oskiiltasyon ile yeni bir S3 kalp sesinin duyulmasi , EKG’de konveks olarak
yiikselmis olan J-ST segmentinin bulunmasi, indium-111 ile isaretlenmis anti-
miyozin antikorlarinin fiksasyonu ve Manyetik Rezonans Goriintilemede (MRG)
yapisal degisikliklerin bulunmasi, en basta ekokardiyografide perikard mayiinin
gosterilmesi, diistindiiriicii olmalidir.

Ancak tizerinde durulmasi gereken nokta EKG degisikliklerinin genellikle
miyokard infarktiisiine bagh degisiklikler ile golgelenmekte olmasidir. Erken
postmiyokardiyal infarktiis sendromunu diisiindiiriirken daha 6nce ters donmiis olan
T dalgalarmin diizelmesinin gozlenmemesi giiglii sekilde postMI perikarditi
disiindiirmektedir (27,29). Postinfarktiis perikard efiizyonunun 10 mm’nin {izerinde
olmasi durumu en sik olarak hemoperikardiyum ile iligkilidir ve bu hastalarin
2/3’linde tamponad veya serbest duvar riiptiirii gelisebilir . Acil cerrahi girisim
uygulanmast yasam kurtaricidir. Buna karsilik bunun olast olmadigi ya da
kontrendike oldugu durumlarda perikardiyosentez ve intraperikardiyal fibrin zamk

uygulamasi, subakut tamponat i¢in bir alternatif olusturabilir (30).
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Tamponadin izlenmesi, ayirict taninin yapilmasi ve tedavi diizenlemelerinin
gerceklestirilmesi i¢in hospitalizasyona gereksinim duyulur. Koroner kan akimini
arttiran Ibuprofen tercih edilecek ilag olmalidir (31). Aspirin de 2-5 giin siire ile her
4 saatte 650 mg’a kadar kullanilabilir. Diger nonsteroid anti inflamatuar ilaglar
(NSAIl) infarktiis bdlgesinin incelmesi acisindan risk olustururlar (32) . Sadece
direngli semptomlarm varliginda kortikosteroid (Kanit diizeyi B,Smf Ila
endikasyon) tedavisi uygulanabilmekle birlikte bu durum Mi’niin iyilesmesinde

gecikmeye sebep olabilir (26).
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz  Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dalina ST elevasyonlu Mi tanisi ile yatirilan hastalarda prospektif olarak
yapilmis olup Etik Kurulu'nun 17 Subat 2009 tarih ve 03 sayili karan ile
onaylanmistir.

Miyokard infarktiisii gegirenlere yonelik gelisen yeni ve hizli tedavi
uygulamalarinin yayginlastigi giiniimiizde postmiyokardiyal infarktiis perikarditi
“Dressler Sendromu” nun prevalans ve insidansinda eskiye nazaran degisiklik olup
olmamasmi arastirmak iizere klinigimize miyokard infarktiisiiniin akut evresinde
veya reperfiizyon yapilmadan ge¢ donemde bagvuran hastalar yatirilarak klinigine
gore uygun standart tedavileri baglatildi.

Tipik iskemik gdogiis agrisi sonrasinda ST elevasyonu ile bagvuran ve
kardiyak biyomarkerleri miisbet saptanan hastalar ST yiikselmeli AMI olarak kabul
edilerek calismaya alindi. Hastalar reperfiizyon saglanan ve saglanamayan olarak iki
ana grupta incelendiler. Hastalarin mevcut klinik tablolarina eslik eden diger kronik
hastaliklar1 arastirildi.  Ileti bozukluklar1 gelisen hastalarin  destek tedavileri
diizenlendi.

Hastalar ve birinci derece akrabalar1 Mi’niin komplikasyonlarindan biri olan
Dressler sendromu, bulgu ve olusturabilecegi semptomlar , tan1 yontemleri ve
perikarditin olusturabilecegi tamponat gibi komplikasyonlar hakkinda bilgilendirildi
ve arandiklar giinler disinda semptomlar1 ortaya ¢ikacak olursa 7 giin 24 saat direkt
ulagabilecekleri  ilgili  hekimlerin  telefon numaralar1  verildi.  Hastalar
bilgilendirildikten sonra takiplerine dair onamlar1 alindu.

Bu hastalar klinigimize basvuru anindaki durumuna gore tedavileri Perkiitan
Koroner Girisim (PCI), Trombolitik ( doku Plazminojen Aktivatorii (t-PA) veya
Streptokinaz (STK) ), Konservatif (anfraksiyone heparin inrfiizyonu veya sadece
anti-iskemik) tedavi olarak diizenlenerek MI tarihinden sonraki 3 ay boyunca takibe
alindi. Kliniklerine gore baslanan tedavilerin reperfiizyon yoniinde basari veya
basarisizliklart kaydedildi.

Hastalar miyokard infarktiisiinii gecirdikten sonraki 15.giin , 1.ay sonu ve

3.ay sonu olmak iizere 3 defa telefonla aranarak daha 6nce bilgilendirilmis olduklari
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Dressler sendromu yoniindeki semptomlarin gelisip gelismedigi hakkinda bilgi
alindi. Dressler sendromu yoniinde veya baska bir hastalik yoniinde semptomlari
oldugunu ifade eden hastalar kontrollere alindi.

Plevroperikardiyel goglis agrist olan >37,5°C ates tarifleyen , ve eritrosit
sedimentasyon hizi artist gozlenen hastalar Dressler yoniinden arastirilmak iizere
kontrol edildi. Bu ii¢ tanimlayic1 kritere ek olarak ; perikard siirtiinme sesi , EKG
degisiklikleri, 16kositdz, pulmoner infiltrasyon ve perikard efiizyonu da olan hastalar
Dressler, esas tanimlayici ii¢ kriterden ikisini tagiyan hastalar ise olasi Dressler
sendromu olarak kabul edildi.

Hastalarin  kontrollerindeki fizik muayenede o6zellikle Frotman, Ates
aragtirilarak EKG, Eritrosit Sedimentaston Hizi (ESH), Hemogram , Troponin ve
Ekokardiyografi (EKO) bulgular1 gézden gegirildi.

Dressler sendromu yoniinde bulgular1 saptanan olgular hospitalize edilerek
tedavilerinin diizenlenmesi planlandi.

Diger sistem hastaliklar1 yoniinde sikayetleri olan hastalar ilgili boliimlere
yonlendirildi.

Istatistiksel analiz

Bu calismada istatistiksel analizleri yapmak igin “SPSS 16,0 Istatistik paket
programi1” kullanildi. Verilerin degerlendirilmesinde ortalama, standart hata,
minimum ve maksimum degerler gibi tanimlayici istatistiksel metodlar ve oranlar

kullanild:.
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4.BULGULAR

Calismamiza hastanemize bagvuran ST elevasyonlu miyokard infarktiislii 161
olgu alind1 ancak bu hastalardan 17’si Dressler sendromunun ortaya ¢ikisi i¢in uygun
siire ge¢meden ilk hafta icinde kaybedildiginden calisma disinda birakildilar. Mi
sonrasi ii¢ aylik izlem siiresini tamamlayan toplam 144 hasta ile ¢aligma tamamlandi.
Erken evrede 6lenlerin %58,82°si (n=10) anterior lokalizasyonunda, %41,18’i (n=7)

inferior lokalizasyonunda MI ile basvurmuslardi (sekil 4.1.).

80
70
&0
50
40
30
20
10

Anterior inferior

Oolenler B OSlmevenlar O

Sekil 4.1. Oliimlerin MI lokalizasyonlarma gore dagilima.

Bu 17 kisilik gruba ek olarak hastalardan 3’ii daha caligma siirecinde
kaybedildi ancak bu 3 hastanin 2’si birer ay digeri ise 3 ay Dressler sendromu
acisindan takip edildikten sonra kaybedildiginden c¢alismadan c¢ikarilmadilar.
Oliimlerin biri (%5) hastane disinda ve 3.aydan sonra, biri (%5) 1. ayin sonunda
stent okllizyonuyla re-MI ile gelen bir hastada hastanede, digeri (%5) 1l.aymn
sonunda entiibe olarak takip edilen postressiisitasyon sendromlu bir hastada
hastanede ve diger 17’inin (%85) hepsi de hastane icinde gergeklesti ( 6liimlerin
%095°1 hastane iginde).

Calismaya alinan toplam 144 hastadan %380,56’s1 (n=116) erkek %19,44’i
ise (n=28) kadin idi. Bunlarin en genci 32 en yaslis1 87 yasinda olup ortalama yag 58,9+13
olarak hesaplandi .

Bu hastalarin tedavileri bagvuru saati ve o anki klinik durumlarina gore

diizenlendi. Hastalar agrinin olusundan sonraki gelis saatlerine gore “Erken donem” ,
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“Ge¢ donem” ve “Gegirilmis MI” olarak  gruplara ayrildi. Erken donemde
basvuranlarda reperfiizyon i¢in uygulanan tedavi sonunda reperfiizyonun gergeklesip
gerceklesmedigi arastirilarak uygun gruba alindilar, ge¢ donem veya gegcirilmis MI
olarak degerlendirdiklerimiz direkt reperfiize olamayanlar grubuna alindilar. Gelis
saatlerine gore hastalarin %27,08’1 (n=39)<2.saate kadar, %42,36’s1 (n=61) 2-6.saate
kadar, %11,81°1 (n=17) 6-12.saate kadar olan erken evrede basvurdular, %18,75’1
(n=27) >12.saatte ge¢ donemde bagvurdular. Bunlarin cinsiyete gore dagilimi sekil

4.2.”de gosterilmektedir (Sekil 4.2).

70

40
W Erkek hasta

30 -+
W Kadin hasta
20

10 +

Erken donem Gec dénem

Sekil 4.2. Hastaneye agridan sonraki bagvuru saati ve cinsiyete gore hasta

dagilim oranlari.

Hastalarin gelislerindeki klinik durumlarina gdre tedavi segimleri yapildi.
%36,81 hasta (n=53) Mi’niin akut déneminden sonra miiracaat ettiklerinden
gecirilmis MI olarak kabul edilip sadece anti-iskemik tedavileri diizenlendi, %40,97
(n=59) hasta primer miidahaleye alinarak perkiitan koroner girisim uygulandi,
bunlarin 3’linde (%5,08) reperfiizyon saglanamadi. Hastalarin %20,14 (n=29)’u
trombolitik tedavi aldi bunlar1 %16,67 ile (n=24) t-PA alanlar ve %3,47 (n=5) ile
STK alanlar olusturuyordu. Hastalarin %2,08’ine (n=3) ise Litik + PCI uygulandi.
Yani trombolitik uygulanan ve reperfiize olmayan 3 hasta PCI ile reperfiize edildi
ancak PCI ile reperfiize edilemeyen 3 hastaya konservatif tedavi verildi. Toplam 56

hasta reperfiize olmayan olgu grubunu olusturdu.
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Bagvuran MI'l1 hastalarin ikisinin etyolojisinde bir hafta oncesinde elektif
olarak Koroner Arter Hastaligi (KAH) saptanmasi iizerine implante edilen stentin
erken okliizyonu, birinde Behget hastaligi , digerlerinde ise ateroskleroz rol
oynamaktaydi.

Hastalarmm bagvuru saatlerine gore sematik dagilimi bir grafik ile

gosterilmistir (Sekil 4.3).

Haxta savin

D - ¥ e S e

Bagvuru aaotleri

Sekil 4.3. Hastalarin bagvuru saatlerine gére dagilimlari.

Mi lokalizasyonlar1 Inferior ve Anterior olarak genellendi. Anterior
lokalizasyonuna anterior, anteroseptal ve yaygin dnyiiz Mi gecirenler dahil edilirken
diger lokalizasyonlar inferior olarak ele alind1.

Anterior lokalizasyonda toplam 65 kisi olup tiim hastalarin %45,14’tini
olusturuyor. Bunlarin %43,08’i (n=28) anterior MI, %36,92’si (n=24) anteroseptal
MI, %20’si (n=13) yaygin ényiiz MI olarak bagvurdular.

Anterior lokalizasyonlularin tedavi dagilimlarn ise %41,54’i (n=27) PCI,
%13,84’1 (n=9) t-PA, %1,54’i (n=1) STK, %1,54’i (n=1) Litik + PCI , %41,54’i
(n=27) ise revaskiilarize edilmeyip ve konservatif tedavi seklinde goézlendi. Bu
lokalizasyondaki olgularin %55,38’1 (n=36) reperfiize edilebilmisken %44,62’sinda

(n=29) reperfiizyon saglanamadi.
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Inferior lokalizasyonlular toplam 79 kisi olup tiim hastalarin %54,86’sin1
olusturuyordu. Bunlarin %68,35’i (n=54) inferior Mi, %2,53’ii (n=2) inferior +
lateral + sag Mi, %2,53’ii (n=2) inferior + lateral + posterior MI, %2,53’ii (n=2)
inferior + lateral + posterior + sag MI, %13,92’si (n=11) inferior + sag MI, %3,8’i
(n=3) inferior + posterior Mi, %1,27’si (n=1) lateral MI, %3,8’i (n=3) inferior +
lateral Mi , %1,27’si (n=1) ise kronik RCA total lezyon ve LAD’den kollaterali
oldugu igin inferior + yaygin nyiiz M olarak ST elevasyonu EKG’e yanstyan ancak
etkilenen bolge Q yerlesimine gore inferior lokalizasyonda saptanan bir hastadan
olusuyordu.

Inferior lokalizasyonlularin tedavi dagilimlari %40,51°i (n=32) PCI,
%18,99’u (n=15) t-PA, %5,06’s1 (n=4) STK, %2,53’1 (n=2) litik + PCI sekilnde olup
%32,91’1 ise revaskiilarize edilemeyip konservatif tedavi alanlardi. Bu grubun
%65,82’si  (n=52) reperfiize edilebilmisken %34,18’inde (n=27) reperfiizyon
saglanamadi.

Hastalarm bagvuru anindaki klinik durumlarina gore belirlenen tedavi bicimleri Mi

lokalizasyonlarina gore sematik olarak Sekil 4.4.”de gosterildi.
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Sekil 4.4. farkli MI lokalizasyonlarinda hastanin klinigine gore uygulanan

tedavi

Tim hastalar1 verilen tedaviler sonrasinda reperfiizyonun saglanip

saglanamamasi lizerine iki gruba ayirdik. Reperfiizyon saglanan grupta toplam 88
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hasta mevcuttu, bunlar tim hastalarin %61.11’ini olusturuyordu. Bunlarin 18’1 kadin,
70’1 ise erkekti. Kadinlarin ortalama yasi bu grupta 65 saptanirken ortalama erkek
yas1 58’idi. Bu gruptakiler bagvurduklar1 gibi reperfiizyon tedavisine baslandig1 icin
ortalama miiracaat saati ve miidahale saatleri 4°1'8"" olarak saptandi. Reperfiizyon
saglanamayan hasta grubu da 56 olgu igeriyordu, bu da tiim hastalarin %38,89’unu
olusturuyordu. Bunlarin 10°u kadin 46’s1 ise erkekti. Kadinlarin ortalama yasi
reperfiizyon saglanamayanlar grubunda 57 erkeklerin ortalama yag1 da 56 saptandi.
Bu hastalarin ortalama miiracaat saatleri de 20°18°18"" olarak hesaplandi.

Bu iki grubun karsilastirilmasi Tablo 4.1. de yapilmustir.

Tablo 4.1. Reperflizyon saglanan ve saglanmayan gruplarin karsilastirilmast.

Reperfiizyon saglananlar Reperfiizyon saglanamayanlar
Toplam hasta sayis1 88 (%61,11) 56 (9%38,89)
Kadin hasta sayisi 18 (%12,5) 10 (%6,95)
Erkek hasta sayisi 70 (%48,61) 46 (%31,94)
Ortalama yas (kadin) | 65 57
Ortalama yas (erkek) | 58 56
Miiracaat saati (ort.) | 4°]1’8"’ 20°18°18"
Miidahale saati (ort.) | 4°1'8"" -

Mi’a ek olarak bulunan hastaliklar ise detayli incelendi. Hastalar tasidiklari
ek hastaliklar acisindan degerlendirilince miyokard infarktiisii sonras1 inflamasyon
stirecini etkileyebilecek her hangi bir hastalik saptanmadi. Reperfiizyon saglanan
grupta 5 atriyoventrikiiler (AV) tam blok, 1 travma, 1 serebrovaskiiler olay (SVO), 1
romatoid artrit, 1 gastrointestinal kanama ve 1 hizli ventrikiil yanith atriyal
fibrilasyon (HVYAF) bulunurken reperfiizyon saglanamayan olgularda 1 akciger
kanseri, 1 otomatik intrakardiyak defibrilatorlii (AICD) kardiyomiyopatili hasta, 1
Behget hastasi, 1 kolesistit, 1 SVO, 1 epilepsi, 1 koroner anomali, 1 pulmoner

emboli+hemorajisi olan hasta mevcuttu.
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Yapilan takiplerde hastalarin 2’sine (%1,39) tedavi siirecinde ventrikiiler
tasikardi (VT) ve ventrikiiler fibrilasyon (VF) gelismesi nedeniyle DCS yapildi, 1
hasta (%0,69) ressiisite edildi.

Hastalardan 5’inde (%3,47) AV tam blok , 2 hastada (%1,39) HVYAF, 1
hastada (%0,69) nodal ritim ve 1 hastada (%0,69) VT seklinde ritim bozukluklari
gozlendi.

Dért saatlik gogiis agrisi ile tarafimiza basvuran ve inferior MI olarak kabul
edilen 36 yagindaki erkek hastada bir giin sonra yapilan koroner anjiografide tiim
koronerlerin RCA’dan ¢iktig1 gozlenerek koroner anomali saptandi ve Koroner Arter
Baypas Greftleme (KABG) onerildi.

Akut inferior MI’niin 3.saatinde tarafimiza basvuran ve trombolitik
ajanlardan t-PA  uygulanip reperfiizyon saglanan 61 yasinda ki, erkek
hastalarimizdan birinde Mi’dan 40 giin sonra nefes darligi gelismesi iizerine
klinigimizi arayarak bilgi verdi. Bunun iizerine tarafimizca muayenesi yapilan
hastada frotman duyulmadi, subfebril seyreden atesi en yiiksek 37,3° C olarak
olgiildii. Dispne ve nefes almakla batici tarzda atipik agri tarifleyen hastanin
EKG’sinde perikarditle uyumlu bulguya rastlanmadi. ESH 54, beyaz kiiresi 17500
saptanan hastanin EKO’sunda tiim kalbi c¢evreleyen hafif-orta perikard mayii
saptandi. Calisilan tam idrar tetkikinde piiirisi olmasi iizerine hasta idrar yolu
infeksiyonu olarak kabul edilip tedavisi diizenlendi. Akabinde sikayetleri ve klinik
parametreleri gerileyerek normale donen hasta Dressler sendromu olarak kabul
edilmedi.

Yaygmn 6n yiiz MI'niin ikinci giiniinde gecirilmis MI olarak tarafimiza
basvuran konservatif tedavi baslanilmig ve daha sonra kurtarict girisim ile LAD ¢ift
stent implante edilen 64 yasinda bir erkek hastada da miidahaleden sonra VT
gelismesi  lizerine  elektriki  kardiyoversiyon  uygulandi. Bu  hastada
kardiyoversiyondan bir giin sonra ve Mi’dan 8 giin sonra yapilan giinliik fiziki
muayenede farkli olarak frotman gelistigi gozlendi. Hastada go6giis agrisi, nefes
darlig1 gibi sikayetler gézlenmedi. Atesi en yiiksek 37,8° C olarak 6l¢iilen hastaninin
EKG’ sinde perikardit lehine bulgu saptanmadi. Calisilan ESH 91 6lgiilen hastada

diger muayene ve tetkikler ile baska bir sisteme ait infeksiyon bulgusuna
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rastlanilmadi. Yapilan EKO’sunda perikard mayii gozlenen hasta siipheli Dressler
sendromu olgusu olarak kaydedildi.

Agrmin baslangicindan sonraki 3.saatte gelen inferoposterolateral Mi tanisi
ile t-PA uygulanmis olan ve reperfiizyon saglanan 46 yasinda bir erkek hastaya daha
sonra Cx stent implante edilmisti. Bu hasta MI’dan sonraki 11.giiniinde prekordiyal
bolgede nefes alip vermek ve pozisyon degistirmek ile siddeti degisen agn sikayeti
ile tarafimiza basvurdu. Hastanin yapilan muayenesinde atesi en yiiksek 37,5° C
o6l¢iildii. Frotman duyulmadi ancak yeni gelisen sistolik tiflirimii belirlendi. ESH 78,
beyaz kiiresi 14100, C-reaktif protein (CRP) 8,19 saptanan hastada stent okliizyonu
ihtimali olmasina karsin yapilan KAG’sinde stent agik saptandi ve akut koroner olay
(AKO) ekarte edildi. Yapilan EKO’sunda minimal perikard mayii ve orta-siddetli
mitral yetmezligi goézlenen hastada baska infeksiyon kaynaklari arastirilmak iizere
diger yapilan incelemelerinde piiiri saptandi. Kostovertebral a¢1 hassasiyeti de olan
hasta iiroloji tarafindan degerlendirildi ve idrar yolu enfeksiyonu olarak tedavisi
baslandi. Bir hafta boyunca yapilan giinliik muayenelerinde hastada agrinin
siddetinde azalma gozlendi ancak Dressler sendromu lehine pozitif bulguya
rastlanilmadi.

Agrinm 3.saatinde gelen akut inferior MI tanisiyla primer miidahaleye alinan
74 yasinda bir kadin hastada yapilan KAG sonrasinda koronerler acik saptaninca
spontan rekanalize kabul edilerek konservatif tedavi uygulandi. Bu hasta reperfiizyo
saglananlar grubunda takip edildi.

Olgularimizdan ikisi takiplerinin birinci aylarinda exitus olup biri 3 saatlik
agri ile gelen t-PA uygulanan anteroseptal MI tanis1 alan 50 yasindaki kadin hasta
olup hastanemize LAD stent restenozu nedeniyle Re-MI ile basvurusunda, digeri ise
agridan ve biling kaybindan sonraki 6.saatte tarafimizca inferolateral MI olarak kabul
edilen ve Kardiyopulmoner Ressiisitasyon uygulandigi igin konservatif tedavi
uygulanan ve kurtarict perkiitan koroner girisim ile Cx stent implante edilen 70
yasindaki kadin hasta idi ve bir ay entiibe izlendikten sonra kaybedildi.

Diger bir Re-MI ile bagvuran hasta ise agr1 baslangicindan 2 saat sonra saglik
kurulusuna bagvurmus olan inferior MI idi. Bu hasta ilk MI’iinda t-PA uygulanan 73
yasindaki bir erkek idi ve Mi’dan sonraki 3.giiniinde re-inferior Mi gecirdi ve

4 saatinde hasta primer miidahaleye alinarak perkiitan koroner girisim uygulandi.
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Ucgiincii aymdan sonra kaybedilen diger bir hasta ise agrinin 5.saatinde
anteroseptal MI ve LAD stent ge¢ donem restenozu ile tarafimiza basvuran ve primer
miidahaleye alinarak LAD perkiitan transkateter anjioplasti uygulanmis olup
ardindan gastrointestinal kanama geciren hasta idi. Olgu sifa bulduktan sonra taburcu

edilmis olup 3 aylik takiplerinde sikayetleri olmamusti.
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5.TARTISMA

Infarkt bilyiikliigii ST yiikselmeli MI’lii hastalarda prognozun o6nemli
belirleyicilerinden biridir(4). Infarkt biiyiikliigiiniin prognostik dnemi gz Oniinde
bulundurularak , infarkt biiytikliigiiniin modifikasyonunun miimkiin oldugu kavrami
deneysel ve klinik bakimdan biiyiik ilgi gormiistiir (41,42). Infarkt alan biiyiikl{igiinii
sinirlama ¢abalar birkac farklt metoda ayrilmaktadir : (1) erken reperfiizyon , (2)
miyokardiyal enerji ihtiyacinin azalmasi , (3) miyokardiyumda enerji kaynaklariin
manipiilasyonu , (4) reperfiizyon hasarinin Onlenmesi. Erken reperfiizyon
(reperfiizyonun zaman bagiml etkisi) ST elevasyonlu MI icin modern yénetim
stratejilernin  6nemli odaklarindan olmasma ragmen, infarkt alami buytkligiini
sinirlamaya ek olarak iskemik miyokardiyumun gec¢ reperfiizyonu bile mortalite
azalmasina katkida bulnabilecek farkli yararlar saglayabilir (reperfiizyonun zamana
bagimli olmayan etkisi) (43). Tehlikeye girmis iskemik dokunun kaderi infarkt
bolgesinde mikrovaskiiler zarar1 ve miyokardiyal oksijen ihtiyacini azaltan, toksik
metabolitlerin temizlenmesini kolaylastiran veya birikimini engelleyen , anaerobik
metabolizma i¢in uygun substrat varligini arttiran yada hiicre membran bilesenleri ve
hiicresel organellerin islevini saglamak icin hasar medyatorlerinin etkisini engelleyen
miyokardiyal perflizyonu diizelten girisimlere baghdir (44,45).

Bazi hastalarda ge¢ spontan reperfiizyon meydana gelmesine ragmen ,
miyokardiyumun nekrozu esnasinda ST elevasyonlu Mi’lii hastalarmn c¢ogunda
persistan trombotik okliizyon vardir. Zamaninda yapilan reperfiizyon , miyokardin
tehlike altindaki kisminda oksijen arz ve talebi arasindaki dengeyi saglamak i¢in en
etkili yontemdir (46) . Fibrinoliz uygulandiginda , miyokardiyal korunan alanin
miktarinin, koroner okliizyonun baglangicindan sonra reperfiizyon uygulanma hizi ile
iligkili oldugu gortiinmektedir. Kanitlar reperfiizyonun perkiitan koroner miidahale ile
saglandiginda miyokardiyal kurtulmanin miktarinin fibrinolize goére daha kisa
zamanda olustugunu gostermektedir. Burada miyokardiyal kurtulma {izerinde
zamana bagimli tedavi ile ilgili etkinin altinda yatan mekanizmalar belli degildir
ancak muhtemelen perkiitan koroner miidahale ile infarkt arterinde antegrad akimin
yeniden ve erken olusmasina karsin ge¢ donemde trombiisiin olgunlasmasi ve

fibrinolitik ilaglarin etkinliginin bu evrede azalmis olmasindan olsa gerek (42).
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Caligmalar semptomlarin baslangici ve perkiitan koroner miidahale arasinda gelisen
gecikmeler ile Olimler de belirgin bir artis gozlendigini belirtmektedir (47).
Semptomun baslangicindan perkiitan miidahaleye kadar her 30 dakikalik gecikme
i¢in, bir yillik rélatif 6liim riskinde %8 oraninda bir artis vardir (48).

GRACE (Global Registery of Acute Coronary Events) caligmasma gore
Amerika Birlesik Devletlerinde MI ile gelenlerin tedavisinin %31’ini trombolitik
tedavi, %18’ini PCI, % 19’unu trombolitik+PCI olarak diizenlendigi , %33 liniin ise
bu tedavilerden hicbirini alamadig: bildiriliyor. Ayni oranlar Avrupada sirayla %49
trombolitik, %16 PCI, %5 trombolitik+PCI ve %30 bu tedavilerden hig¢birini
alamayanlar olarak bildirilmis (Sekil 5.1).

GRJ\CE Reperfiizyon tedavisi segiminde

LlnT cografi degiskenlikler

= Litik = PCI Litik +PCI ™ Higbiri

Sekil 5.1. GRACE c¢aligmas1 sonuglariin sematik goriiniimii.

Bizim g¢alismamizda ise bu oranlar %20,14 trombolitik tedavi,%40,97 PCI,
%2,08 trombolitik+PCI,%36,81 ise bu tedavilerden higbiri olarak saptandi(Sekil5.2).

mPCl mLitik ™ Litik+PCl M Higbiri

2%’

Sekil 5.2. Tedavi dagilim oranlar1.
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Caligsmamizin amaci, miyokard infarktiisii gegirenlere yonelik geligen yeni ve
hizli tedavi uygulamalarinin yayginlastig1 giiniimiizde Postmiyokardiyal enfarktiis
perikarditi “Dressler Sendromu” nun prevalans ve insidansinda eskiye nazaran
degisiklik olup olmamasinin aragtirilmasidir.

Bugiine kadar bu konu ile ilgili yapilmis olan en kapsamhi ve ana
textbook’larda halen kaynak gosterilen ¢alismalar en erken 20 y1l 6ncesinde yapilmis
olup hasta sayilar1 kisith olmaktadir(10). Oysa ki son 20 yilda tedavi
seceneklerindeki gelismeler ve 6zellikle invaziv girisimlerdeki yeniliklere ek olarak
hastanin bu hizmetlere erken ulasabilirligindeki gelismeler g6z Oniinde
bulundurularak bu konu ile ilgili yeni kapsamli c¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugu
hissedilmektedir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %61,11’inde reperfiizyon saglandi.
Calismaya dahil edilen 144 hastadan 56’sinda (%38,89) ise reperflizyon tedavisi
uygulanamadi1 veya basarisiz oldu ve bu gruptaki tek bir olguda siipheli Dressler
sendromu olarak kabul edilebilen bulgular gelisti. Olguda Mi’dan sonraki 8.giinde
iistelik elektriki kardiyoversiyondan hemen sonraki giin bulgularin ortaya ¢ikmasi bu
vakanin postkardiyak injuri sendromu da olabilecegi ihtimalini giiclendirmektedir.
Olgu sayisi az olmasina karsin bu siipheli olgu, Dressler sendromu olarak kabul
edilirse bile, bu hastanin oldugu reperfiizyon saglanamayanlar grubunda insidans
%2,1 , tiim takip edilen olgularda da %0,83 olarak kabul edilebilir .

Akut inferior Mi’niin 3.saatinde gelip litik tedavi sonrasi reperfiize olan ve 40
giin sonra nefes darlig1 ve ploretik agris1 olmasi tizerine tarafimizca degerlendirilip
idrar yolu infeksiyonu , yliksek ESH, 16kositéz ve hafif - orta ekokardiyografik
perikard mayii varli§1 saptanan olgunun da idrar yolu infeksiyonuna eslik eden bir
Dressler sendromu olabilecegi ihtimali de unutulmamalidir. Ancak verilen
antibiyoterapi altinda semptomlarmin gerilemesine ek olarak hastada ileri derecede
iskemik kardiyomiyopati gelismis olmas1 da perikardiyal mayii olusum etyolojisini
aydinlatabileceginden bu hasta Dressler sendromu olarak kabul edilmedi.

Dresslerin infarkt hastalarinda % 4 liikk bir insidansi ileri siiriilmiis fakat bu
konu ile ilgili en son yapilan c¢aligmalarda %1 ya da daha diisiik oranlar da
gosterilmistir (8,9) ki bu ¢aligmalardan da gilinlimiize kadar yaklagik 20 y1l gegmistir

ve olgu sayisinin az olmasina karsin nerdeyse tiim otdrler bu yayinlar1 kaynak olarak
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gostermektedir . Trombolitikler ile tedavi edilen hastalarda bu sendromun insidansi
% 0,5 in altinda gozlendigi bildirilmistir(10).

Calismamizda Hastalarin geliglerindeki klinik durumlarina gore tedavi
secimleri yapildi. %36,81 hasta (n=53) gegcirilmis MI olarak kabul edildiginden
standart ST elevasyonlu Mi tedavisi olarak ASA ve anti-iskemik tedavileri
diizenlendi, %40,97 (n=59) hasta ise primer miidahaleye alinarak perkiitan koroner
girisim uygulandi, bunlarin 3’tinde (%5,08) reperflizyon saglanamadi. Hastalarin
%20,14 (n=29)’u trombolitik tedavi ald1 bunlar1 %16,67 ile (n=24) t-PA alanlar ve
%3,47 (n=5) ile STK alanlar olusturuyor. Hastalarin %2,08’ine (n=3) ise Litik + PCI
uygulandi.

Tim bunlar g6z 6niinde bulundurulunca son ¢alismalarda bildirilen %0,5’1ik
insidansa gore trombolitiklerle tedavi edilen reperfiizyon grubunda bir hastada
Dressler sendromu go6zlenmesi beklenmekteyken calismamizda bu rakama
ulagilamamis olmasi hasta sayisinin fazla olmayisina baglanabilir. Tiim infarkt
hastalarinda en son yapilmis olan ¢aligmalarda (8,9) %1°lik insidans beklenirken
bizim ¢aligmamizda en az bir hastada Dressler sendromu gézlenmesi beklenirdi.

Dressler sendromu plevroperikardiyel gogiis agris1 , ates (>37,5°C), eritrosit
sedimentasyon hizi artisina ek olarak (38), perikard siirtinme sesi , EKG
degisiklikleri, 16kositdéz, pulmoner infiltrasyon ve perikard efliizyonu semptomlari
olan hastalarda s6z konusu olmaktayken(2,5) esas tanimlayici ii¢ kriterden ikisini
tagtyan hastalar olasi Dressler sendromu olarak degerlendirildiler (38).

Infarktiis genellikle 3-6 saatlik bir donem iginde en gelismis boyutuna ulasir.
Bu gelisim siiresinde trombolitik ajanlarin uygulanmasi ile trombiisiin erimesi veya
invaziv girisimsel yontemlerle akimin yeniden saglanmasi infarktiisiin biiyiikligtnii
sinirlayabilir (13). Hasarli dokunun genisligi ve Dressler sendromunun gelismesi
arasinda dogru oranti oldugunun ¢ogu otor tarafindan kabul edildigi diisiiniildiigiinde
bizim silipheli Dressler sendromu olarak kabul ettigimiz hastanin da yaygin 6n yiiz
Mi’niin ikinci giiniinde gegirilmis MI olarak tarafimiza basvuran konservatif tedavi
baslanilmig ve daha sonra kurtarici girisim ile LAD ¢ift stent implante edilen 64
yasinda bir erkek olmasi bu duruma uyumlu olduguna delalet edebilir. Hastada
miidahaleden sonra VT gelismesi lizerine elektriki kardiyoversiyon uygulandi. Bu

hastada Mi’dan 8 giin sonra yapilan giinliik fiziki muayenede farkli olarak frotman
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gelistigi  gozlendi. Elektriki kardiyoversiyon uygulandiktan sonra hastada
semptomlarin gozlenmis olmasi ayn1 zamanda ablasyon sonrasi gelistigi bildirilmis
olan post kardiyak injuri sendromunu da akla getirmektedir (35,19,40). Hastada
g0gis agrisi, nefes darlig1 gibi sikayetler gézlenmedi. Atesi en yliksek 37,8 C olarak
Olciilen hastanin EKG’ sinde perikardit lehine bulgu saptanmadi. Caligsilan ESH’1 91
Olciilen hastada diger muayene ve tetkikler ile baska bir sisteme ait infeksiyon
bulgusuna rastlanilmadi. Yapilan EKO’sunda perikard mayii gézlenen hasta siipheli
Dressler sendromu olgusu olarak kaydedildi. Boylece siipheli de olsa bu yonde
bulgusu tespit edilen hasta yine beklendigi gibi yaygin bir infarkt alani olan ve
reperfiizyona yonelik her hangi bir tedavi almamis olan olgulardandi. Ancak bu
yondeki bulgularm gelismesi VT sonras1 kardiyoversiyondan kaynaklanan
postkardiyak injuri sendromundan dolay1 da ortaya ¢ikmis olabilir. Bu nedenle ve
biraz da erken ortaya ¢ikmasi nedeniyle biz olguyu siipheli Dressler sendromu olarak
kabul ettik. Kaynaklar Dressler sendromunun 1.hafta sonrasinda birka¢ aya kadar ki
siirede ortaya cikabileceginden bahsetmekte oldugundan (2,5) buradaki durumun
muhtemel postkardiyak injuri oldugu yoniindeki varsayimi giiclendiriyor.

Sharar ve arkadaslarinin yaptig1 ve bugiine kadar bu konuda gdsterilebilen en
kapsamli kaynak iinvanini korumakta olan ¢alismada 200 hasta dahil edilmisken
bizim calismamizda MI ile bagvuran 161 hastadan Dressler sendromunun ortaya
cikist icin beklenen uygun siire dolmadan ilk bir haftada kaybedilen hastalar
calismadan cikarilinca ancak 144 olgu ile g¢aligma tamamlanabildi. Buna ragmen
siipheli Dressler sendromu olarak kabul edilen hasta Dressler olarak kabul edilse bile
yine %0,83 ile Sharar ve arkadaslarinin ¢alismasindan ¢ikan sonuglara yakin insidans
elde etmis olacagiz. Yine de c¢alismamizin amacina ulasabilmesi i¢in daha fazla

say1ida hastanin izlenmesinin gerekliligi diisiiniildii.
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6.SONUC

Koroner kalp hastaliklar1 tiim diinyada en Onemli morbidite ve mortalite
nedeni olmaya devam etmektedir. Kalp hastaliklar1 sonucu meydana gelen dliimlerin
ticte ikisi, tiim oliimlerin ise iigte biri koroner kalp hastaliklar1 sonucu meydana
gelmektedir (1). MI sonrasinda olusan hiicresel hasara ikincil gelisen Perikarditis
Epistenokardika ve Dressler Sendromu iki klinik variyetedir(3). Geg¢ perikarditler
perikardiyal veya plevral efiizyonlar veya her ikisini iceren plevroperikardiyel
tutulum ile karakterizedir. Bu sendrom Dressler tarafindan ilk kez 1955 yilinda
tanimlanmis olup nekroz esnasinda miyokard hiicrelerinin sensitize olmasindan
dolay1 otoimmiin etyolojisi oldugu diisiiniilmektedir (4,37). Dressler sendromu
plevroperikardiyel gogiis agris1 , ates (>37,5°C), eritrosit sedimentasyon hiz1 artisina
ek olarak (38), perikard siirtinme sesi , EKG degisiklikleri, 16kositdoz, pulmoner
infiltrasyon ve perikard eflizyonu semptomlari ile miyokard infarktiisiiniin klinik
baslangicindan sonra bir hafta ile birka¢ ay kadar ki siirede gelisebilir(2,5). Esas
tanimlayici ii¢ kriterden ikisini tasiyan hastalar ise olasi Dressler sendromu olarak
degerlendirilmelidirler (38). Miyokard infarktiisiiniin gec dénem
komplikasyonlarindan sayilan Dressler Sendromu insidansi %1 prevalansi ise %1-3
olarak bildirilmektedir(6). Bununla beraber reperfiizyon tedavileri ile insidansi
diigmiistiir , 6rnegin trombolitik tedavi post infarktiis perikardit insidansim yaklagik
yar1 yartya azaltmaktadir(4,5,10). Bu kounu ile ilgili en kapsamli c¢alisma 200
hastada yapilmis olup 20 yil dncesine ait oldugundan ¢aligmamizin amaci, miyokard
infarktlisii gecirenlere yonelik gelisen yeni ve hizli tedavi uygulamalarinin
yayginlagti§i  giinimiizde Postmiyokardiyal enfarktiis perikarditi “Dressler
Sendromu” nun prevalans ve insidansinda eskiye nazaran degisiklik olup
olmamasinin arastirilmasidir.

Calismamizda ST elevasyonlu M ile bagvuran hastalarda Mi sonrasindaki 3
ay boyunca belirli periyodlarla Dressler sendromu arastirildi. Dahil edilen hastalarin
%61’inde reperfiizyon saglanabilmesine karsin reperflizyon saglanamayan gruptaki
hastalarda sadece birinde, ustelik elektriki kardiyoversiyon sonrasinda siipheli
Dressler sendromu gozlenmesi ve bunun muhtemelen post kardiyak injuri kaynakh

olabilecegi gercegininde goéz Oniinde bulundurulmasi , girisim caginda Dressler
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sendromu insidansinin ¢alismamizda oldugu gibi , en kapsamli ve yeni ¢aligmalarda
belirtilen degerlerden daha diisiikk oldugu yoniindedir. Siipheli Dressler sendromu
olgusu kesin Dressler kabul edilse bile hastaligin reperfiizyon saglanamayan gruptaki
insidans1 %2,10 , tiim hastalardaki insidansi ise %0,83 olarak elde edilmektedir.
Yine de bu siirede bagvuran hasta sayisinin Sharar ve arkadaslarinin yaptigi
ve bu konuda kaynak gosterilen en kapsamli caligmadakinden daha az olusu
calismamizin bu sendromun girisim ¢agindaki insidansinin gercek bir yansimasi
olamayacagi ve bu nedenle, daha fazla olgu grubunun takip edildigi yeni ¢caligmalara
ihtiya¢ oldugu, ancak buna ragmen Dressler sendromu insidansinin, girisim ¢aginda
%0,83 olarak saptanarak en son yapilan kapsamli caligmalara yakin degerlerle

azaldig diisiiniildii.
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