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Akut myokard infarktüsünü takiben 4. hafta içinde gelişen bir Dressler send­
romu takip ue tedavi edildi. 

SUMMARY 

Dressler's Syndrome (Case Report) 

A case with Dressler 's syndrome is followed and treated which occur during 
4. th week of acute myocardial infare tion. 

Dressler sendromu akut myokard infarktüsünü takiben gelişebilen komplikas­
yonlardan biridir. Gittikçe daha az sıklıkla rastlanmaktadır. Bu nedenle bu olguyu 
sunmayı amaçladık . 

OLGU 

407539-B Protokol nolu t.B . 55 yaşında erkek. 5 yıldır angina pectoris, 1 yıl­
dır maksima 180 mmHg civarında seyreden hipertansiyonu olan hasta 13-3-88 tari­
hinde, göğüs ağrısı, bulantı, kusma yakınmalan ile acil polikliniğimize başvurarak 
yatırıldı. 

* 
** 

*** 

Prof. Dr.; Uludağ Vniu. Tip Fak . İç Halta/ıkları Anabilim Dalı öğretim Vye1i . 
Yard. Doç. Dr. ; Uludağ Vniu. Tıp Fak. Iç Ha1talıkları Anabilim Dalı öğretim 
Vye1i. 
Dr.; Uludağ Vniu. Tıp Fak. Iç Ha~talıkları Anabilim Dalı Araşhrma Görevlisi. 

- 585 -



Fizik muayenesinde TA: 135/95 mmHg, NDS: 80 bulundu. ödem, venöz dol· 
gunluk, siyanoz, hepatosplenomegali yoktu. Kalp sesleri ritmik idi, ek ~s sufl du­
yulamadı. Di~er sistem muayenelerinde patolojik bir bulgu saptanamadı. 

Laboratuvar tetkiklerinde; Eri trosit: 4.350.000/mm3
, lökosit: 15.400/mm3

, 

Hgb: 13.4 gr, Ht: 42, sedimantasyon: 9-25-58/mm, periferik yaymada, çomak: % 10 
parçalı: % 49, eosinofil: % 1, monosit: % 4, lenfosit: % 36 bulundu. Ore: 28 mg, 
kreatinin: 1.2 mg, ürik asit: 4.8 mg, şeker: 89 mg, Na: 140 mEq, K: 4.2 mEq/1, CI: 
lll mEq/1, Ca: 9,8 mg, alkali fosfataz: 206 u/1 (N 80-220), SGOT: 134 u/1 (N 5-50), 
SGPT: 52 u/1 (N 5-60), T. kolesterol: 230 mgfdl, HDL kolesterol: 53 mgfdl, trigli­
serid: 84 mg/di, lipid elektroforezinde bir patoloji yok idi. İdrar tetkiki normaldi. 
EKG sinde akut anterior myokard infarktüsü ömejti vardı (Resim: 1). Akut myo­
kard infarktüsü tanısı ile kesin yatak istirahatine alınan hastanın damar yolu açıldı. 
Dipyridamol 225 mgfgün, asetil salisilik asit 100 mg/gün, isosorbitdinitrat 30 mg/ 
gün, medazepam 15 mg/gün tedavisine başlandı. Takib eden günlerde başlangıçtaki 
lökositoz kayboldu. Tansiyonu ve nabzı normal seyretmekte iken yatışının 3. gün­
de taşikardi, 84 gallop, arcusu 2 cm geçen hepatomegali gelişti. Kalp yetersizli~i 
tanısı lle oral yoldan digoksin ile digitalizasyonu takiben kalp yetersizliğ'i semptom­
lan kayboldu . Yatışının 14. gününde ortaya çıkan multifokal sık ventriküler erken 
atımlar 50 mg lV puşe ve bunu takiben perfüzyon tarzında lidokain ile tedavi edildi. 

Resim:l 
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Yatışının 23. gününde 38.2°C a kadar yükselen ateşleri olmaya .başladı. Bu 
sırada lökosit sayısı 12.000/mm3 e , eritrosit sedimentasyon hızı 85-116-127 mm ye 
yükseldi. Telegrafide kalp /toraks indeksi kalp lehine bozulmuştu (Resim: 2). Serum 
enzim tetkiklerinde yükselme olmadı. Enfeksiyon oda~ı saptanamaması ve kültürle­
rinde üreme olmamasına ra~men amoksisilin 1500 mg/gün oral olarak başlandı. 
Akut myokard infarktüsünün 30. gününde perikardial frotman ortaya çıktı. Yeniden 
çekilen telegrafide kalp/toraks indeksinin kalp lehine ileri derecede değiştiği, kalp 
gölgesinin perikarditi düşündürecek şekilde genişlediği saptandı (Resim: 3). 

Resim : 2 

R esim: 3 
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Dressler sendromu tanısıyla antiagregan tedavi kesilerek 60 mgjgün predniso­
lon tedavisi başlanmasını takiben 4. günde perikardial frotman kayboldu. Ateş, lö­
kosit sayısı (7.000/mm3 

), eritrosit sedimantasyon hızı (11-31-60 mm) azaldı. Kor­
tikosteroid tedavisi sırasında gelişen hiperglisemi diyet ile kontrol altına alındı. 

Kortikosteroid dozu kademeli olarak azaltılan hasta poliklinik takibine gel­
mek üzere taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

Dressler, göğüs ağrısı, plörezi, perİkardial frotman, lökositoz, bazen pulmoner 
infiltrasyonun eşlik ettiği bir sendrom tanımladı1 . Dressler sendromu sıklıkla infark­
tüsten 2-8 hafta sonra ortaya çıkar2 • Fakat hasta henüz hastanede iken de ortaya çı­
kabilir. Pek çok otorite onun infarktüsün ilk 48 saati içinde oluşan akut perikardit­
ten ayrı bir anti te olarak kabul etmektedir3

• Myokard infarktüsüne eşlik eden peri­
karditis belki de myokardial hasara immun bir reaksiyondur4

. Postmyokardial in­
farktüs sendromunun viral aktivasyon ve myokardial antikorların kombinasyonu ile 
oluştuğunu öne sürenler vardır5 • Postperikardiyotomi sendromu buna benzer bir 
klinik tablo meydaf\a getirerek bu etyolojiyi desteklemektedir6

. Antikoagülan teda­
vinin meydana getirdiği perİkardial kanama da etyolojide önesürülmektedir. 

İnfarktüsten hemen sonra ortaya çıkan Dressler sendromunun ayıncı tanısın­
da infarktüsün yayılıını ve pulmoner embolizm dikkate alınmalıdır. Geç olgularda 
ikinci infarktüs ve stabil olmayan angina ayırdedilmelidir. Semptomlar genellikle 
nonsteroid antiinflamatuar tedaviye sürratle cevap verir. Dirençli olgular steroid te­
davi gerektirir 7 • Hastalığın nükslerle seyretmesi özelliğidir. Aylar veya yıllar sonra 
ortaya çıkan rekürrensler yine aynı şekilde tedavi edilirler. 

Postmyokardial infarktüs sendromu azalan bir prevalans göstermektedir. Bu 
azalma muhtemelen akut myokard infarktüsünde oral antikoagülan kullanımının 
azalmasının bir sonucudur. Bu nedenle olguyu ilginç bularak sunmayı amaçladık. 
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