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()ZET:

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi koroner yogun bakim iinitesine mayis-1985
ile mayis-1986 tarihleri arasinda akut kyokard infarktiisiiniin ilk 24 saati iginde ya-
tirllan, perikardiyal efiizyon nedeni olabilecek baska hastaligi olmayan 58 hastaya
infarktiisiin 1., 3. ve 5. giinleri M-Mod ekokardiyografi yapildi.

Hastalarm 10’unda (%, 17,2) perikardiyal efiizyon saptandi. Efiizyon gelisimi ile,
yas, cinsiyet, infarktiis lokalizasyonu, perikard frotmanz, anjinal ve perikardiyal gdgiis
agrist, heparin kullammi, hipotansiyon, onemli aritmi, kojestif kalp yetersizligi
ve hastane mortadlitesi arasinda istatistiki olarak anlamly bir iliski saptanmadi.

GIRIS:

Akut myokart infarktiisiiniin seyri sirasinda iki tip perikardit gelisebilir. in-
farktiisten sonraki ilk giinlerde (Genellikle ilk giin 4) ortaya ¢ikan parikardite pe-
riinfarktiis perikardit veya erken perikardit ad1 verilir. Perikard frotmanimn var-
Iig1 ile aptanabilen bu tip perikarditin %, 6-16 oraninda saptanabildigi ve efiizyon
gelisiminin seyrek oldugu bildirilmistir. (1-5). Buradaki fiizyonun etiyopatongezinde
transmural nekrozun perikarda yayilmasi, vendz lenfatik drenaj bozuklugu ‘6),
konjestif kalp yetmezligi ve antikoagiilan ilag alanlarda hemoperikardium. geiis-
mesi (1-3,7,8) sorumlu tutulmustur.

Akut myokard infarktiisiinden sonra genellikle 2.-11 haftalarda ortaya ¢ikan
perikardit postmyokardial infarktiis (Dressler) sendromunda goriilir ve % 3-4
oraninda rastlanir. Bu sendromda perikardial efiizyon gelisimi daha sikdir. Etipa-
yopatogenezinde immunolojik olaylar ve viruslar rol oynamaktadir (1,5,9).

‘() Atatiirk Univ. Tip Fak. I¢ Hast. Anabilim Dali Uzmam.
(xx) Atatirk Univ. Tip Fak. I¢ Hat. Kardiyoloji Dogenti.
(xxx) Atatiirk Univ. Tip Fak. I¢c Hast. Kardiyoloji Yardimci Dogenti.
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Perikardial efiizyonun tamsinda Ekokardiyografi; ganiimiizde en gok segilen
tan1 yontemidir ve perikardial efiizyonun 15 ml kadar az miktar1 dahil M-Mod
ekokardiyografi ile saptanabilmektedir (10-11).

‘MATERYAL ve METOD

Vak’alar Mayis-1985 ile Mayis-1986 tarihleri arakinda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi Koroner Yogun Bakim Unitesine Akut Myokard Infarktiisii tanisi
ile-yatirilan hastalardan olumustur. Yatirildiginda ilk 24 saati gegiren, Kardiyo-
jenik sokda olan, son 6 ay igerisinde myokard infarktiisii geciren, kronik konjestif
kalp yetersizligi bulunan ve uygun ekokardiyografik gériintii elde edilemeyen has-
talar ¢aligma kapsamina alinamamugtir.

Calisma kapsamina alman 58 hastanin 53’1 (%, 91,4) erkek, 5°i (94 8,6) kadin
idi. Yaslan 30 ile 70 arasindaki degismekte olup ortalama 51,5 idi.

Hastalarda akut myokard infarktiisii tanis1 asagidaki 3 kriterin en az ikisi bu-
lundugunda konuldu (12).

a) Uygun klinik Hikaye
b) Transmural infarktiisiin klasik EKG kriterleri
c) Tipik serum enzim degisiklikleri.

Hastalardan infarktiisiin 2., 3. ve 4. giinleri SGOT (normali: 20-50 i), 3., 4.,
5. ve 10. giinleri LDH (normali: 250-500 ii) enzimlerinin tayini Aragtirma Hastane31
Biokimya Labaratuvarinda yapildi.

Hastalar en az {i¢ giin siireyle siki bir takip igin koroner yogun bakim {inite-
sinde izlendi. Hastalara rutin olarak 2 mg/dk gidecek rekilde lidocain infiizyonu
yapildi. Ayrica Oncidar myokard infarktiisii bulunan hastalara bir kontraendi-
kasyon olmadikga giinde 50.000 iinite heparin intrvenéz infiizyonla verildi. Giinde
2 defa degisik pozisyonlarda oskiiltasyon yapildi ve perikard frotmanin duyulmasi
ile varligina karar verildi.

Hastalara akut myokard infarktiisliniin 1., 3. ve 5. giinleri bir kardiyolog ta-
rafindan M-Mod ekokardiyografi yapildi. Bunun igin 2,25 mHz transducerli ult-
rasonoskop kullanildi. Transducer 3., veya 4. intrakostal araliga yerlestirilerek
hastalarin basucu 30° ye yiikseltilerek ve hafif sola dondiiriilerek inceleme yapildi
Ekokardiyogrcfi goriintiisii saniyede 50 mm hizla gegen 6zel seritlere kaydedildi.

Tetkike gére mitral kapak 6n yaprag: bulunarak baslandi. Arka kapak bulun-
duktan sonra sol vetrikiil arka duvarinda perikard, epikard, endokard, mitral kor-
da tendinae, interventrikiiler septum ve kalbin 6n duvari goriiniir hale geldiginde
siddet ve gain &yari ile fazla ekolar silinerek kayit yapildi. Kayit sirasinda dumping
yapilarak perikardial alanin degerlendirilmesi saglandi.
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Her ekokardiogram iki kardiolog tarafindan degerlendirildi. Perikardial efiiz-
yonun taninmasinda Horowitz ve arkadasarinin (11) tanimladigt kriterler esas alin-
di. Perikardial efiizyonun miktarinin belirlenmesinde 6nceki yayinlardan yararla-
midi (11,13).

istatistiki yontemler: Bu galismada tablo diizenlenmelerinde ve sonuglarin
degrlendirilmesinde istatistik kurallarina bagh kalind1. Parametrelerimizin itatistiki
karsilastirilmasinda “’t” testi kullanilmigtir  (14).

BULGULAR:

Perikardiyal efiizyon: Akut myokard infarktiisiin ilk 24 saati iginde miiracaat
eden 58 hastamin 10 unda (%, 17,2) ilk bes giin i¢inde ekokardiyografik olarak pe-
rikardiyal efiizyon saptandi. Bu hastalarda perikardiyal efiizyon nedeni olabilecek
bagka hastaliklar yoktu. Efiizyon hastalarin ikisinde fazla, 8 inde az miktarda idi.

YAS ve CINSIYET: Perikardiyal efiiyonlu hastalarin 9 u erkek biri kadn idi.
Efiizyonsuzlar ile anlamh fark yoktu. Efiizyonlu hastalarin yas ortalamast (49,
749,45) ile fiizyonsuzlaran yas ortalamast (52,048,16) arasinda anlamlt bir
fark yoktur (p<< 0.05).

infarstiis Lokalizasyonu: 58 hastamin 37 sinde (% 63,8) anteriyor, 20 sinde
(% 34,4) inferior, birinde ise hem erterior hemde inferiyor lokalizasyonlu akut
myokard infarktiisii vardi. Efiizyonlu hastalarm 7’si (% 70) anteriyor, 3% (% 30)
inferiyor lokalizasyonda idi. Pekikardiyal efiizyonun varhig ile infarktiis lokali-
zasyonu arasinda istatistiki olarak anlamh bir iliski yoktu (p<< 0,05).

Perikard Frotmani: Tiim hastalarin 16 sinda (%, 27,6) perikard frotmari du-
yuldu. Frotman genellikle ilk ii¢ giin icinde saptandi. Efiizyonlu hastalarmn 3’inde
(% 30), efiizyonsuzlarin 13’iinde (% 27,1) perikard frotmam vardi. Aralarinda fs-
tatistiki bakimindan anlaml bir iliski yoktu. (p< 0.05).

Perikardiyal Agri: 58 hastamin 17’sinde (% 29,5) efiizyonsuzlarin ise 3’linde
(%4 30) perkardiyal gogiis agrist vardi, Aradaki fark istatistiki bakimdan anlaml
degildi (p<< 0.05).

Anjinal Agri: Hastalarin 20’sinde (% 34,5) efiizyonlularin ise 4iinde (% 40)
zaman zaman gelen kola, boyuna veya sirta yapyilan, dil alt1 isosorbit dinitrat al-
makla hafifleyen anjinal tipte gogiis agrist vardl. Aradaki fark istatistiki yonden
anlamsiz idi (p< 0.05).

Hipotamsiyon: Efiizyonlu hastalarin 2’sinde (% 20), efiizyonsuzlarin ise 15’
inde (% 31,2) sistolik degeri 80 mm Hg veya daha diigiik hipotansiyon sap-
tand1. Fark anlamsiz idi. (p < 0,05).

Heparin Kullanimi: Yaygin oncidar myokard infarktiisii bulunan ve antiko-
agulan ilag verilmesi igin bir kontraendikasyonu olmayan 15 hastaya heparin teda-

67



visi uygulandi ve frotman duyuldugunda bu uygulamaya son verildi. Eftizyonlu
hastalarin 3’tine (94 33), efiiyonsuzlarin ise 12’sine (% 25), heparin tedavisi yapil-
mistt. Heparin tedavisi ugulananlar ile uygulanmayanlar arasinda efiizyon gelisi-
mi agisindan istatistik olarak anlamli bir fark yoktu (p< 0,05).

Ciddi Vertrikiiler Aritmi: Hastalarin 6’sinda (% 10,3) primer ventrikiiler fib-
rilasyon, S’inde (9; 8,5) IL ve IIL derece atriyo-ventrikiiler blok, 1’inde ise gegici
ventrikiiler tagikardi gelisti. Ventrikiiler fibrilasyon gegiren hastalarin hepsi kardi-
yoversiyon ile yasama dondiiriildii. Perikardiyal efiizyonlu hastalarin 1’inde (VA
10), efiizyonlu olmayanlarin ise 11’inde (% 30) ciddi aritmi gelisti. Eftizyon varh@
ile aritmi gelisimi arasinda bir ilisgki yoktu (p< 0,05).

Gegirilmis Myokard Infrktiisii: Son 6 ay icinde infarktiis gecirenleri calisma
kapsamina almadik. Ancak hastalarin 7’sinde 6 aydan 6nce gecirilmis inferi-
yor myokard infarktiisiine ait EKG bulglar1 ve hikayesi vardi. Efiizyonlu has-
talarin 2’sinde (. 20), efiizyonsuzlarin ise S’inde (% 10,4) gegirilmis myokard in-
farktiisii bulgular: vardi. Aradaki fark istatistiki bakimdan anlamsiz idi (p< 0,05).

Konjestif Kalp Yetersizligi: Efiiyonlu hastalarin 4’iinde (%% 40) eflizyonsuz-
larin ise 8’inde (9 16,7) konjestif kalp yetersizligi vardi. aradaki fark istatistiki ba-
kimdan anlamli degildi (p<< 0,05).

Enzim Diizeyleri: Efiizyonlu hastalarin SGOT diizeylerinin ortalamas: 139,
7+37,3 efiizyonsuzlarm 130,04-89,2 idi. LDH diizeyleri efiiyonlularda 1275,1+
441,4, eriifyonsuzlarda 1102,6--438,0 idi. Her iki grup arasinda enzim diizeyleri
bakimindan istatistiki olarak anlamli bir fark yoktu (p< 0,05).

Mortalite: Calisma kapsamina aldigimiz hastalardan yalniz 2 si (% 3,5) in-
farktiisiin 7. ve 8. giinleri kardiyojenik sok nedeni ile eksitus oldu. Bu hastalarin
birinde perikardiyal efiizyon vardi.

Perikardiyal efiizyonlu ve fiizyonsuz vakalara ait klinik 6zellikler standart
sapmalar ve t testi degerleri tablo 1 ve 2 de gosterilmistir.

Tablo 1: Perikardiyal efiizyonlu ve efiizyonsuz akut myokard infarktiislii has-
talarin yas ve enzim seviyeleri ile iliskisini gésteren tablo.

X SD
n SGOT LDH YAS
Efilizyonlu 10 139.7F37.3 1275.1F44.13 | 49.75F9.45
Efiizyonsuz 43 130.0F89.2 1102.6F438.0 [ 52 0F8.16
R t: 0.555 t: 1.126 t: 0.714
Onemlilik
P> 0.05 P > 0.05 P > 0.05
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Tablo 2: Perikardiyal efiizyonlu ve eflizyonsuz akut myokard infarktiislii
hastalarin gesitli 6zelliklerle iliskisini ve t degerlerini gosteren tablo.

Hastanin Efiizyonlu Efiizyonsuz
Ozellikleri n L% n % Onemlilik

Anterior 7 70 30 62.5 t: 0.389
Lokalizasyon Inferior | 3 o 30 17 35.4

P>005

Kombine 1 — 1 3.1

Erkek 9 90 44 91.6 t: 0 056
Cinsiyet

Kadin 1 10 4 9.4 P> 005
Perikard - Var 3 30 13 17.1 t: 0.186
Frotmani Yok i 70 35 72 9 P > 005
Perikardiyal Var 3 30 14 29.2 t: 0.05
Agri Yok 7 70 34 70.8 P > 0.05
Anginal Var 4 40 16 33.3 t: 0.410
Agri Yok 6 60 32 66.7 P> 005

Var 2 20 15 41.2 t: 0.704
Hipotansiyon

Yok 8 80 33 66.8 P > 005

Var 3 30 12 25 t: 0.327
Heparin

Yok 7 70 36 75 P > 0.05

Var 1 10 11 30 t: 1.027
Aritmi ‘

Yok 9 99 37 70 P > 0.05
Kardiyoversiyon Var 1 10 6 12.5 t: 0.219

Yok 9 90 42 87.5 P > 0.05
Gegirilmis
. Var 2 20 5 10.4 t: 0.842
Infarktiisii Yok 8 20 43 89.6 P > 0.05
Konjestif Kalp Var 4 40 8 17.7 t: 1.664
Yetmezligi Yok 6 60 40 83.3 P > 004

TARTISMA

Akut myokard infarktiisiinden sonra gelisebilen erken perikardit sikligs,
perikard frotmani varlig1 ile teshis edildigi zaman 9; 6-16 arasinda oldugu degisik
serilerde rapor edilmistir (1-5). Ancak perikardiyal efiizyon siklizi konusunda ya-
yinlarda heniiz ortak bir oran saptanamamistir.

Son zamanlarda ekokardiyografi tekniginin gelismesi ile perikardiyal efiizyo-
nun tanist daha kolay ve giivenilir bir sekilde konmaya baglanmustir (10-11). Peri-
kardiyal sivinin 15 ml kadar az miktar: dahi M-Mod ekokardiyografi ile tani-
nabilmektedir (11).
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Ekokardiyografinin uygulama alanina girmesinden dnceki yillarda akut myo-
kard infarktiisiinde perikardiyal efiizyon konusunda yapilan galigmalar hem sayi-
ca az hemde kapsamca yetersiz idi.

Thadani ve arkadaslar1 (1) 1971 de 779 akut myokard infarktislii hastanin
52°sinde (% 6,8) perikard frotmani ve bu hastalarin yalniz birinde (% 1,9) klinik
ve radyolojik olarak perikard efiizyonu saptamuslardir.

Kossowsky ve arkadaslari (2) 1973 yilinda akut myokard infarktiisii niin ilk
haftas: igerisinde anjiyokardiyografik olarak perikardiyal efiizyon saptadiklart
4 olguyu Dressler sendromu olarak rapor etmiglerdir.

~ Niarchos ve arkadaglar1(7) 1973 yilinda yaptiklari bir calismada 195 akut myo-
kard infrktiisii hastanin 22’sinde (%5 11,3) perikard frotmani saptandigini, bu has-
talarin yalniz 6’sinda perikardiyal gogis agrisi bulundugunu, perikarditli 13 has-
tada ve perikarditi olmayan 35 hastada antikoagulan ilag tedavisi yapildigini, pe-
rikarditi olanlarin ikisinin (% 15,3) hemoperikardiyum geliserek kardiyojenik sok
ile exsitus oldugunu, perikardit olmayanlarda klinik ve radyolojik olarak perikar-
diyal efiizyon saptanmadigini bildirmislerdir.

Lichstein ve arkadaslar1 (3) 1974 yilinda 302 akut myokard infarktiislii hasta
iizerinde yaptiklar1 gahsmada 31 (% 10,1) hastada perikard frotmani saptandigini,
frotmanl: 23 hastaya antikoagulan ilag verilmesine karsin klinik ve radyolojik ola-
rak hi¢ birinde perikardiyal eflizyon tesbit edilmedigini yayinlamislardir.

Khan (4) 1975 yihinda akut myokard infarktiisliisiindeki erken perikarditde
saptanabilir efiizyonun seyrek oldugunu bildirmis ve akut myokard infarktiisiiniin
ilk haftast i¢inde CO2 atriyogrami ile perikardiyal efiizyonu saptanan 2 hastay1
rapor etmistir.

Toole ve arkadaslari (8) 1975 de akut myokard infarktiislii 544 hastanin 40’
inda (% 7,2) perikard frotmani saptandigini, perikarditli 11 hastaya antikoagulan
ilag tedavisi uygulandigini ve hastalarin-2’sinde (% 18,1) kalp tamponad: bulgular:
gelistigini, buna kargilik heparin verilmeyen perikard frotmanli 29 hasta ile frotman
duyulmayan 50 hastanin hig birinde klinik ve rayolojik olarak kalp tamponandi
bulgularmin goriilmedigini bildirmislerdir. '

Ekokardiyografi gibi uygulamasi kolay ve non-invazi bir teknigin gelistiril-
mesine karsin, akut myokard infarktiisiinde perikardiyal efiizyon sikhig1 konusunda
yapilan galismalar yinede yetersizdir.

Lichstein ve arkadaslari (5) 1982 yilinda yaptiklar1 bir baska calismada akut
myokard infarktiisii tanist konan 282 hastanin 18’inde (% 6,4) ilk 3 giin iginde
perikard frotmant saptandigini, 144 (94 51) hastaya antikoagulan ilag tedavisi
yapilmasina karsin, hastalar n higbirinde klinik ve radyolojik olarak énemli peri-
kardiyal efiizyon bulunmadigini ve siipheli 6 hastada ise ekokardiyografi yapila-
rak efiizyon saptanmadigi bildirmislerdir.
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Wundering (15) 1985 yilinda akut myokard infarktiisii bulunan 90 hastaya
infarktiistin ilk 72 saat i iginde M-Mod ekokardiyografi yapilarak 5 (% 5,6) has-
tada perikar efiizyonu saptandigini ve bu hastalarin ancak bir tanesinde frotman
duyuldugunu, frotman bulunan 9 hastanmn ise yalniz birinde eflizyon saptandigini
rapor etmistir. Ayni arastirict akut myokard infarktiisindeki perikard eflizyonu-
nun; yas, cinsiyet, tekrarlayan gogiis agrisi, hipotansiyon, konjestif kalp yetersiz-
ligi, enzim seviyeleri ve heparin kullanimi ile iligkili olmadigimni, ancak anteriyor
lokalizasyonlu akut myokard infarktiisiinde efizyonun diger lokalizasyonlardan
daha sik goriildiiginii bildirmistir.

Kaplan ve arkadaslar1 (16) 1985 de yaptiklart bir calismada 43 yeni akut
moyakd infarktiisii bulunan hastaya 1., 3. ve 5. giinlerde ekokardiyografi yaparak
16 (% 37) hastada perikardiyal efuzyon (Hastalarin 7’sinde az, 6’sinda orta derece-
de, 3’linde fazla miktarda) saptamis -olup bunlarin sadece 4’iinde perikard frotmani
duyuldugunu, tiim vakalarin ise 8’inde (% 19) frotman saptandigini rapor etmis-
lerdir.

Ayni aragtiricilar akut myokard infarktiisiinde perikardiyal efiizyonun varhig
ile;, yas, infarktiis lokalizasyonu, heparin kullanimi, gesirilmis myokard infarktiisii
ve perikardiyal gégiis agrisi arasinda anlaml bir iliski saptamadiklarini, ancak
perlkardlyal efiizyonun kadinlarda ve konjestif kalp yetersizligi bulunanlarda daha
stk oldugunu, perikardiyal efiizyonlarda C K seviyelerinin efiizyonsuzlarda an-
laml derecede yiiksek oldugunu, SGOT ve LDH seviyelerinde ise yiiksekligin an-
lamli olmadigini ifade etmislerdir.

Roeske ve arkadaslar1 (17) akut myokard infarktiisii nedeniyle 6 ay iginde
olen 85 hastada yaptiklart otopsi galismasinda %{ 40 oraninda perikardit ve 9 18
oraninda perikardiyal efiizyon saptandigini yaymlanuslardir.

Click (18) akut myokard infarktiislii 37 hastanin 16’sinda (% 43) giinde 5
kere oskiiltasyon ile perikard frotmami duyuldugunu bildirmistir.

Calismamizra ise 58 akut myokard infarktiislii hastanin 10’unda % 17,2)
M-Mod ekokardiyografi ile perikardiyal efiizyon, 16’sinda (« 27,6) perikard frot-
mani, 17’sinde (95 29,5) perikardiyal gogiis agrisi saptandi.

Perikard frotmanin1 % 2,6 oraninda bulmamiz bazi yayimlardan (1-5,7,8,15-
16) yiiksek, bazi yaymlardan (18) ise diisiik bulunmustur. Otopside ise % 40 gibi
yiiksek bir oran tesbit edilmistir. Glick (18) calismasindaki yiiksek orani olgularin
hepsinin transmural olmasina ve sik oskiiltasyona baglamistir. Bizde yiiksek orani
ayni nedenlere bagladik.

Pekikard frotmani ve perikardiyal gogiis agrisi ile perikardiyal eflizyon ara-
sinda anamli bir iliski bulmamiz literatiir (15-16) ile uygunluk gostermektedir.

Saptadifimiz 9 17,2 oranindaki perikardiyal efiizyon siklig1 literatiirdeki bazi
yayinlardan (1-5, 7-8, 15-16) yiiksek, bazilarindan (16) ise diisiik bulunmustur ve
otopsi calismasi ile uygunluk gdstermistir (17).
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Ekokardiyografi tekniginin gelismesinden &nce perikardiyal efiizyonun sey-
rek bulunmasi (1-3, 7-8) kanimiza efiizyon varlifina sadece klinik bulgu, EKG
ve TELE ile karar verilmesinden ileri gelmektedir. Ciinkii, akut myokard infarktii-
siinde perikardiyal efiizyon ¢ogunlukla klinik ve radyolojik belirti vermeyecek ka-
dar az olabilmektedir (9).

Wundering tarafindan perikardiyal efiizyonun diisiik oranda bulunmasi,
yalmz ilk 72 saat iginde, degisik teknisyenler tarafindan ve yalniz bir eko yapilmig
olmasina bagl olabilir (15).

Kaplan'in (16) galigmasinda ise efiizyon orani bizim sonugtan yiiksektir. An-
cak bu galismada efiizyon hastalarin 6’sinda ilk 24 saatteki ekolarda goriilmugtiir.
Bu arastiricinin kendiside ilk giinde goriilen perikardiyal efiizyonun akut atak
ile ilgili olmayabilecegini ileri siirmistir. Bu 6 hasta hari¢ tutulursa efiizyon orani
°¢ 23%¢ inmekte ve bizim sonuca yaklagmaktadir.

Akut myokard insarktiisiinde perikardiyal efiizyon gelisimi ile tekrarlayan
anjinal tipte gogiis agrisi, gegirilmis myokard infarktiisii, yas, heparin kullanima,
hipotansiyon, SGT ve LDH seviyeleri arasinda anlamli bir iliski bulmamiz litera-
tiir (1516) ile uyguluk gostermektedir. Ancak infarktiis lokalizyasyonu yoniinden
Wunnering'in, cinsiyet ve konjestif kalp yetersizligi yoniinden Kaplan'in (16) bul-
gularina uymamaktadir. .

Onemli aritmi, kardiyojenik sok ve hastane mortalitesi yéniinden literatiirde
bir -calismaya rastlayamadik. Biz ise bu komplikasyonlar ile efiizyon arasinda
anlamli bir iliski saptamadik. '

SUMMARY:

Freguencey of pericardial effusion as determined by M-Made echocardiog-
raphy 1n acute myocardial (Infarction) ;

In this study, M-Mode echocardiography was carried out 1, 2, and . 5 days
after acute myocardial infacrction in 58 patients admitted to the coronary care
unit between may-1985 and may-1986 at Atatiirk University Medical Faculty. in
whom other causes for a pericardial effusion were not present.

Pericardial effusion was detcted in 10 (17.2 %) patients. There was no sta-
tically significant relationship between the presenece of pericardial effusion and
age, sex, site of infarction, pericardial friction rub, recurrent anginal pain, use of
heparin, hypotension, significant ventricular arrhythmias, congestive heart fa-
ilure and hospital mortality.

KAYNAKLAR

1. Thadani U, Chopra MP, Aber CP, and Portal RW: Perircarditis after acute
myocardial infarction. Br. Med. j. 2, p: 135-137, 1971.

72



2. Kossowosky WA, Epstein Pj, and Levis PS: Post moyocardial infarction syn-
drome: an early complication of acute myocardial infarction. Chest,
63, p: 35-40) 1973.

2. Lichstein, E. Liu HM, and Grupta: Incidance of complications and significance
of electrocardiogram on admission. Am. Peart j. 87: p: 246-281,
1974.

4. Khan, AH: Perikarditis of myocarial infarction review of the literature with
case presentation. Am. Heart j. 90, p: 788-794, 1975.

5. Lichstein E, Arsura E, Hollnder G, Greengart A and Sanders M: Current
incidance of postymyocardial infarction (Dressler’s) syndrome. Am.
j. Cardiol. 50, p: 1269-71, 1982.

6. Kessler KM, Rodriquez D, Rahim A, Dheen M, and Samt P: Echocardiog-
raphic observations regarding pericardial effusions associated with
cardiac disease. Chest. 78 (5) p: 736-740, 1980.

7. Niarchos AP and Mc Kendrick CS: Prognosis of pericarditis after scute myo-
cardial infarction. Br. Hear j. 35, p: 49-54, 1973.

8. Toole jC and Silverman ME: Pericarditis of acute myoJardial infarction. Chest.
67 (6), p: 144-150, 1980.

9. Braunwald E: Beart Disease. A Textbook of Cardiovascular Medicine. W.B.
SaundelJs Co. Philadelphia, 1980, p: 96-136, 1248-49, 1558-60,
1570-71.

10. Feigenbaum H: Echocardiographic diagnosis os pericardial effusion. Am. j.
Cardiol. 26, p: 475, 1970.

11. Horowitz MS, Schultz CS, Stinson EB, Harrison DC, and Popp RL: Sensiti- ‘
vity and specificity of echof ardiographic diagnosis of pericardial
effsion. Circulation, 50 p: 239-247, 1974.

12. Thanovaro S, Krune RS, Kleiger RE, Provinece MA, Miller jP, Aemello VR,
and Oliver CC: In-hospital prognosis of patients with firs) non-
trasmural and transmural infarction. Circulation, 6 (1): p: 25-33,
1950.

12. Berger M, Bobak L, jelweck M Goldberg E; Pericardial effusion diagnosed
by echoJardiography. Chest. 74 (2), p:-174-179, 1978.

14. Siimbiiloglu K: Saglik bilimlerinde araytirma teknikleri ve istatisti. Matis
yaymlari. Ankara, 1978, s: 121-124, 128-131.

15. Wundering RG: Incidence of pericardial effisions in acute myoJardial infarc-
tions. Chest. 85 (4): p: 494-496, 1978.

73



16. Kaplan K, Davidson R, Parker M, Przycblek j, Light A, Bresnahan D, Ribner
H, and Talano jV: Frequency of pericardial effusion as determined
by M, Mode echoJardiograpyin acute myocardial infarction. Am. j.
Cardiol. 55, p: 335-337, 1985.

17. Roeske WR, Savage RM, O’Rouke RA and Bkoor CM: Clinicoyathologic .
correlations in patients after myocardial infarction. Circulation. 65,
p: 36-a5, 19.1.

18. Glick SM: to the editor: Infarction-assosiated pericarditis (letter). New Eng.
j. Med. 28, p: 584, 1985.
j. Med. 28, p: 584, 1985.

74



