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Özet 
Akut Q dalga miyokard infarktüsü geçiren olgularda ilk 

72 saat içinde görülen perikardiyai effüzyon oranını ve bu ef-
füzyonıın belirleyici parametrelerini çalışmak üzere, ilk akut Q 
dalga miyokard infarktüslerini geçiren 160 olguyu M-mode ve 
2-boyutlu ekokardiyograft yöntemi ile inceledik. Perikardiyai 
effüzyon 12 olguda (%7,5) tesbit edildi. Taburcu edilene kadar 
tümü de sekel bırakmadan düzeldi. Perikardiyai effüzyon, an
terior ya da anterolateral lokalizasyonlu miyokard infarktüs-
lerinde (p=0,01) ve trombolitik tedavi almayan olgularda 
(p=0,001) belirgin olarak yüksek oranda görüldü. 
Ekokardiyograft ile tesbit edilen perikardiyai effüzyonun, 
perikardiyai sürtünme sesi varlığı (p-0,000), belirgin asinerjik 
duvar hareketlerinin sayısı (p=0,000), anevrizmal ventrikül 
hareketleri varlığı (p-0,000) ve pulmoner kapiller wedge 
basıncı yüksekliği (p—0,000) ile doğru orantı gösterdiği tesbit 
edildi. Perikardiyai effüzyonu olan ya da olmayan olgularımız
da mortalite oranlarında bir fark görülmedi. O halde, 
perikardiyai effüzyon, yaygın yerleşimli miyokard infarktüs-
lerinde önemli fakat yeni tedavi yöntemlerinin de rutin kul
lanımı ile birlikte çok sık görülmeyen ve bizim vakalarımızda 
olduğu gibi miktar olarak az ise ölümcül sonuçlar göstermeyen 
bir komplikasyondur. Özellikle trombolitik tedavinin uygun 
vakalarda daha sıklıkla kullanımı ile bu oranlar tüm merkez
lerde belirgin olarak azalacaktır. 
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Perikardial effüzyon, akut miyokard infark-
tüsünün göreceli sıklıkta görülen, özellikle de geniş 
bölgeleri tutan akut miyokard infarktüsü ile daha 
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Summary 
In this study, M-mode and 2-dimensional echocardio

grams were performed on 160 patients with their first Q wave 
acute myocardial infarctions,just for studying the incidence 
and primary determinants of pericardial effusions in the first 
72 hours of their myocardial infarctions. Pericardial effusions 
were documented in 12 patients (7,5%). All of which resolved 
without sequelae by the time of discharge. Pericardial effu
sions tended to be more common in patients with anterior or 
anterolateral infarcts (p=0,01) and in those who had not re
ceived thrombolytic therapy (p-0,00T). Pericardial effusions 
were detected echocardiographically in all the patients. 
Pericardial rub (p-0,000), number of advanced asynergic seg
ments (p-0,000),ventricular aneurysmal motion (p-0,000) 
and elevated pulmonary capillaty wedge pressure (p-0,000) 
were found to be the important variables related to the devel
opment of pericardial effusion. Patients with pericardial effu
sion and pericardial rub did not show different mortality rates. 
Thus pericardial effusion is an important complication after 
large acute myocardial infarctions and seen less frequently by 
the usage of new theurapetic modalities, - especially the throm
bolytic agents,- and not has fatal results if small in quantity 
like in our subjects. 
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sık bir arada olabilen bir komplikasyondur (1-7). 
Sıklığı yayınlanmış değişik kaynaklarda farklı 
farklı bildirilmiştir (1-5). Bazı araştırmacılar 
perikardiyai efiizyonun akut anterior miyokard En
farktüsünde inferior lokalizasyona göre daha sık 
görüldüğünü bildirirken (3,4), bir diğer grup, ante
rior ve inferior lokalizasyonlarda eşit sıklıkta 
görüldüğünü rapor etmişlerdir (2,5). 
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Perikardiyal cffüzyonun tesbitinde kullanılan 
araç ekokardiyografıdir (2-4) ve miyokardiyal in-
terstisiyel sıvı üretiminin artması ya da sıvının 
drenaj mdaki bir bozukluk perikardiyal effüzyona 
neden olabilir (1,8). Bununla birlikte, akut 
miyokard infarktüsü ile birlikte görülen 
perikardiyal effüzyonıın sıklığı ve oluşumu ile ilgili 
klinik faktörler çok açık ve kesin olarak tanımlan-
mamıştır (9). 

Biz de bu çalışmada akut Q dalga miyokard in
farktüsü olan olgularda, perikardiyal effüzyon sık
lığını ve hangi klinik durumlarda sıklığının arta
bileceğini araştırdık. 

Materyel ve Metod 

Koroner bakım ünitemize anjinal göğüs 
ağrılarının başlangıcının ilk 24 saatinde alman 262 
akut Q dalga miyokard infarktüslü hastadan aşağı
daki özellikleri taşıyan 160 tanesi çalışmaya 
alındı; 1) öncesine ait miyokard infarktüsü öyküsü 
olmaması, 2) hastaneye başvurularından sonra ilk 3 
gün içinde hayatta kalmaları, 3) başvuru sırasında 
sinüs ritminde olmaları, 4) kronik renal yetmezlik
lerinin bulunmaması, 5) kollajen doku hastalığının 
olmaması, 6) son 6 ay içinde kardiyak operasyon 
geçirilmiş olmaması, 7) metastatik bir hastalığın ol
maması. Hastaların seçiminden sonra izinleri alı
narak hepsine de Svvan-Ganz kateter takıldı. 

Klinik Değerlendirme 

Miyokard infarktüsü tanısı, seri çekilen elck-
trokardiyogramlarda (EKG) ST elevasyonu ile bir
likte yeni gelişen Q dalgası olan ( V l - 6 derivasy-
onlarından 2 ya da fazlasında olursa anterior, D2,3 
ve aVf derivasyonlarmdan 2 ya da fazlasında olur
sa inferior), serum kreatin kinazlarmda 2 katm 
üzerinde ya da MB bandında %5'in üzerinde yük
selme olanlarda konuldu. Tüm hastalar koroner 
bakım ünitesinde sürekli olarak monitörize edildi 
ve günde en az iki kez dikkatli olarak oskülte edil
di. Perikardiyal sürtünme sesi sistolde, middias-
tolde ve presıstolde ya da bu fazlardan birisinde 
duyulan iki yüzeyin birbirine değip tırmalayıcı 
karakterde bir ses çıkarması olarak değerlendirildi 
ve iki kardiyolog tarafından ayrı ayrı dinlendikten 
sonra tam kondu. 

Hastalarda hipertansiyon varlığı önceden 
reçete edilmiş antihipertansif ilaçları almalarına ya 

da diastolik kan basıncının > 2 ölçümde > 
90mmHg, sistolik kan basıncının > 2 ölçümde 
> 140mmHg olmasına göre değerlendirildi. 
Hastalar sigara içip içmemelerine göre de 
sınıflandırıldı. Aynı zamanda diabetleri varsa in-
sülin alıp almadıkları tesbit edildi. 
Hiperkolcsterolemili ya da diabetli hastalar serum 
kolesterol ve H b A l c seviyeleri açısından 3 ve 7. 
hospitalizasyon günleri arasında bir gece aç 
kalmayı takiben kan alınarak değerlendirildi. 

Pulmoner kapiller vvedge basınçları her 4 saat
te bir bakıldı. 

Ekokardiyografi 

Olguların 2-boyutlu ve M-modc ekokardiyo-
grafıleri ultramark 9 (ATL) ekokardiyografi cihazı 
ile 2,25 MHz'lik transtorasik prob kullanılarak 
yapıldı. Tüm klasik görüntüler daha sonra, hasta
ların klinik durumlarından habersiz doktorlarca 
değerlendirilmek üzere, videoya kaydedildi. 
Perikardiyal effüzyon varlığı, perikardiyal sürtün
me sesi varlığında ya da hospitalizasyonun 3. 
gününde Horowitz ve arkadaşlarınca tanımlanan 
yöntemle belirlendi (10). M-mode ekoda kardiyak 
siklus boyunca görülen epikardiyal-perikardiyal 
yapraklar arsındaki açıklık (D-modeli) perikardiyal 
effüzyon için tanı koydumcu bir özellik olarak ka
bul edildi (10). Total effüzyon hafif (<10mm), orta 
(10-20mm) ve ağır (>20mm) olarak sınıflandırıldı. 
Şüpheli durumlarda iki boyutlu ekokardiyografi 
yöntemi de kullanıldı. Perikardiyal sürtünme sesi 
duyulduğunda, papiller adale disfonksiyonu nedeni 
ile oluşan mitral yetmezliğini gözardı etmek için 
doppler ekokardiyografi de kullanıldı. Bölgesel 
hareket bozuklukları 2 boyutlu ekokardiyografi ile 
hospitalizasyonun 3. gününde değerlendirildi. Sol 
ventrikül duvar hareketlerinin analizi, uzun ve kısa 
aks görüntülerinden alman Gibson ve arkadaşların
ca (11) 11 segment olarak belirlenen duvar böl
gelerinin hareketleri değerlendirilerek yapıldı. 

İstatiksel Analiz 

Sonuçlar ± SD şeklinde verildi. Analizde 
quantitatif veriler için student's t testi, bağımsız 
değişkenler için T- testi, qualitatif veriler için ki-
kare testi kullanıldı. Kategorik değişkenler var ya 
da yok şeklinde tanımlandı. Perikardiyal effüzyon 
ile ilgili olabilecek önemli değişkenleri tesbit et-
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mek amacıyla lineer multivariate regresyon analizi 
uygulandı. P değeri < 0,05 ise anlamlı kabul edildi. 

Sonuçlar 
Çalışmaya alman 160 akut Q dalga miyokard 

infarktüslü hastanın 12'sinde (%7,5) perikardiyal 
effüzyon tesbit edildi. Hiçbir hastada ağır 
perikardiyal effüzyon yoktu. Perikardiyal effüzyonu 
olan ve olmayan olgular arasında yaş ve cinsiyet 
farkı yoktu (Tablo 1). Perikardiyal effüzyonu olan 
hastaların 4'ünde (%33) perikardiyal sürtünme sesi 
duyuldu. Hastalarda perikardiyal sıvı yatışlarının 3. 
gününde belirginleşiyordu. Olguların hiçbirinde ef
füzyon miktarı fazla değildi ve efüzyon sıvısı 
içinde fıbröz bantlar görülmüyordu. Perikardiyal 
effüzyonlu olguların ventrikül duvar segment-
lerindeki bozulma oranı efüzyon olmayanlara göre 
daha fazla idi (Tablo 2). Perikardiyal effüzyon 
oluşumu ile, miyokardiyal enzim salımmı, pace
maker implantasyonu, resüsitasyon işlemleri ya da 
elektrokardıyoversiyon arasında bir bağlantı bulun
madı. Perikardiyal effüzyonlu olgularda görülen 
ritm ya da ileti bozuklukları diğer olgulardan farklı 
değildi (Tablo 2). Bununla birlikte perikardiyal ef
füzyon, anterior lokalizasyonlu miyokard Enfark
tüslerinde diğer lokalizasyonlara göre daha sık 
görülüyordu (p< 0,018). Hastalarımızın hepsine de 
rutin olarak heparin verdiğimiz için heparin alan ya 
da almayanlarda perikardiyal effüzyon sıklığı 
açısından bir karşılaştırma yapamadık. Çalışmaya 
alınan 160 olgunun 100'ü intravenöz trombolitik te
davi aldı (streptokinaz ya da t-PA olarak). 
Perikardiyal effüzyon trombolitik tedavi alan 100 

hastanın 2'sinde (%2), trombolitik tedavi almayan 
60 hastanın ise 10'unda (%16) tesbit edildi. 
Trombolitik tedavi alan olgularda infarktüsle ilgili 
perikardit oranı belirgin olarak düşük bulundu 
(Tablo 1). 

Olguların hiçbirinde perikardiyal tamponad ve 
ağır perikardiyal efüzyon gelişmedi, bu nedenle 
perikardiyosenteze de gerek duyulmadı. 
Perikardiyal effüzyon olan ve olmayan olgu
larımızda hospitalizasyon süresince ve sonraki 6 
aylık izlemde mortalité görülmedi (Tablo 1). 

Tartışma 
Trombolitik tedavi kullanımı sonrası perikardit 

ve perikardiyal effüzyon görülme sıklığı daha az 
oranlarda bulunmuştur, fakat perikardit gelişimi ile 
ilgili faktörler değişmemiştir ve yaygın 
miyokardiyal hasarı olan kişilerde daha sık görülür 
(9,12). Reperfüzyon tedavisinin kullanılmadığı 
dönemlerde infarkt ile ilgili perikardiyal effüzyon 
oranı yaklaşık %25 bulunmuştur (1-5). Son zaman
larda trombolitik tedavi verilen akut miyokard in
farktüslü olgularda perikardit oranı, hem kont
rollerle hem de henüz trombolitik tedavinin kul
lanılmadığı zamanlarla karşılaştırıldığında daha 
düşük oranda bulunmuştur (12-16). Belkin ve 
arkadaşları (17), akut miyokard infarktüsünde 
perikardiyal efüzyon oranlarını eşit ve trombolitik 
tedavi kullanımı ile artmamış olarak bulmuşlardır. 
Shahar ve arkadaşları (18) da trombolitik tedaviden 
fayda gören hasta grubunda Dressler Sendromu'nun 
görülmediğini 201 akut miyokard infarktüslü hasta 
grubu üzerinde çalışarak rapor etmişlerdir. 

Tablo 1. Olguların demografik özellikleri 

Değişkenler Perikardiyal Effüzyon Yok Perikardiyal Effüzyon Var P 
(n=148;%92,5) (n=12;%7,5) 

Yaş (yıl) 62,79±4,50 61,25±8,19 0,29 
Kadın (%) 8,7 8,3 0,95 
Hipertansiyon (%) 17,5 16 0,93 
Diabetes Mellitus (%) 8,1 8,3 0,97 
Hipcrkolesterolcmi (%) 34 33 0,93 
Sigara (%) 35 33 0,90 
Anterior Mİ (%) 67,5 100 0,018 
C K - M b (IU) 77,91±!1,10 77,66±11,32 0,97 

Mİ: Miyokard infarktüsü 
P=Istatiksel unlanıldık değeri 
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Tablo 2. Olguların klinik özellikleri 

Değişkenler Perikardiyal Effüzyon Yok 
(n=148; %92,5) 

Perikardiyal Effüzyon Var 
(n=12; %7,5) 

P 

Asineıjik segment sayısı 2,81±1,27 5,08±0,99 0,000 

Anevrizmal hareket (%) 1,3 25 0,000 

Penkardiyal sürtünme sesi (%) 1,3 33 0,000 

PKVV'B (mmlîg) 10,58±2,80 15,91±3,55 0,000 

Trombolitik alan (%) 66 16 0,001 

Pacc takılan (%) 8,1 8,3 0,97 

Resüsitasyon yapılan (%) 8,7 8,3 0,95 

Supraventriküler aritmi (%) 40,5 41,6 0,94 

Ventriküler aritmi (%) 33 33 0,98 

Hastane içi mortalité (%) 0 0 0,98 

İ lk 6 aylık mortalité (%) 0 0 0,98 

PKIVB: Pulmoner kapiller wedge basıncı 

Ekokardiyografıde tesbit edilen perikardiyal 
effüzyon sıvı tutulumunun bir göstergesi olmakla 
birlikte, perikardiyal hasar için diagnostik değildir. 
O halde perikardiyal effüzyonun oluşumunda rol 
oynayabilecek faktörlerin belirlenmesi önemlidir. 
Klinik değişkenler gözönüne alınıp, multivariate 
regresyon analizi yapıldığında, perikardiyal effüz
yon oluşumu ile i lgi l i olabilecek en önemli 
değişkenler, perikardiyal sürtünme sesinin varlığı, 
belirgin olarak asinerjik olan duvar segmentlerinin 
sayısı ve pulmoner kapiller wedge basıncı olarak 
belirlenmiştir (Tablo 3). Bu veriler göstermektedir 
ki, geniş miyokardiyal hasarla ilgili hemodinamik 
faktörler ve perikardiyal irritasyon akut miyokard 
mfarktüsünde görülen perikardiyal effüzyon oluşu
mu ile ilgilidir. 

Bizim çalışmamız da, Wunderick (19), Kaplan 
(2), Sugiura (6,9,10,15), Galve (4) ve 
arkadaşlarının çalışmalarındaki gibi M-mod 
ekokardiyografı kullanılarak yapılmıştır; çünkü M-
mod ekokardiyografı ile aksial resolüsyon daha 
iyidir ve özellikle akut miyokard infarktüsünde 
görülen küçük perikardiyal effüzyonlarda iki 
boyutlu ekokardiyografıye göre daha yüksek oran
da qualitatif tanı şansı elde edilir (20). Diğer 
taraftan akut miyokard infarktüsünde görülebilecek 
lokalize perikardiyal effuzyonlar bunun dışında yer 
alır (21). Biz şüpheli vakalarda 2-boyutlu 
ekokardiyografı yöntemini de kullandık. Bu bize 
perikardiyal effüzyon varlığı için yanlış pozitif 
sonuç verebilecek sol ventrikül psödoanevrizmaları 

Tablo 3. Perikardiyal effüzyon gelişimi ile ilgili 
faktörlerin multivariate regresyon analizi ile değer
lendirilmesi 

Değişken r P 

PK.WB 0,44 0,000 
Asinerjik segment sayısı 0,43 0,000 
Perikardiyal sürtünme sesi 0,44 0,000 
Anevrizma 0,35 0,000 

PKWB: Pulmoner kapiller wedge basıncı 

(22), koroner sinüs (23) ya da plevral effüzyon (24) 
gibi klinik durumların tanınması ve 
ayırdedilmesinde yardımcı oldu. 

Bizim olgularımızda perikardiyal effüzyon an-
terior lokalizasyonlu miyokard infarktüslerinde 
görüldü. Olgularımızın hepsine de heparin tedavisi 
verdiğimiz için alan ve almayan gruplardaki 
perikardit ya da perikardiyal effüzyon sıklığını 
karşılaştırmak şansımız olmadı. Wunderick (19), 
Kaplan (2), Sugiura (6,9,10,15), Galve (4) ve 
arkadaşlarının çalışma sonuçlarında heparin alan 
ve almayanlarla ya da tam doz heparin alan ve 
düşük molekül ağırlıklı heparin alan gruplarda 
perikardiyal effüzyon sıklığı açısından bir fark 
görülmemiştir. Yine bizim olgularımızda, 
perikardiyal effüzyon intravenöz trombolitik tedavi 
alan grupta almayanlara göre daha az oranda 
görülmüştür ve bu son zamanlarda yayınlanan bazı 
çalışmalarda da bu şekilde bulunmuştur (12-16). 
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Sonuç olarak; perikardiyal effüzyon, son te
davi yöntemleri ile akut miyokard infarktüsü 
seyrinde çok yüksek oranda görülmeyen önemli bir 
komplikasyondur (%7,5) ve genelde miktar olarak 
küçüktür,prognozu fazla etkilemez, hafif ya da orta 
derecede perikardiyal effüzyon varlığı heparin 
dozunu değiştirmemizi ya da tedaviyi bırakmamızı 
gerektirmez ve perikardiyal effüzyon trombolitik 
tedavi alan olgularda daha az sıklıkta görülür, en 
son olarak da perikardiyal effüzyon miyokardın 
geniş bir bölümünü etkileyen miyokard Enfarktüs
lerinde daha sık görülür. 
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