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Dressler Sendromu; Bir Olgu Nedeniyle
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OZET

73 yasinda erkek hasta koroner bypass operasyonu sonrasi 2. haftada gelisen nefes darligi, ploretik gogiis agrisi, ates, 16kositoz, sedimentasyon
hizinda ve C-reaktif protein seviyesinde artis, plevral efiizyon bulgularn ile basvurdu. Toraks BT ve ekokardiyografi tetkikleri sonucu pulmoner
emboli, pndmoni ve konjestif kalp yetmezligi tanilar1 ekarte edilerek Dressler sendromu tanist kondu. Nonsteroid antienflamatuar tedavi baslanan
hastada semptomlarda gerileme olmayinca tedaviye 30 mg/giin steroid eklendi. Takiplerinde semptom ve laboratuar bulgularinda diizelme izlenen
hasta steroid dozu ayarlanarak taburcu edildi.©2008, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi
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ABSTRACT

Dressler Syndrome: Because of A Case

A 73-year-old man was admitted with signs of dyspnea, pleuritic chest pain, fever, leukocytosis, high sedimentation rate, increase on C-reactive
protein level, pleural effusion 2 weeks after coronary artery bypass surgery. According to the torax CT and echocardiographic findings, Dressler
syndrome diagnosed by the exclusion of pulmonary embolism, pnemonia, and congestive heart failure. Nonsteroid antiinflamatory drugs administered
to the patient but there was no improvement in symptoms, so parenteral steroid 30 mg/day added to the therapy. During follow up period, an
improvement in symptoms and laboratory findings was seen, and the patient discharged by reducing the steroid doses. ©2008, Firat University,
Medical Faculty.
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Dressler sendromu (postkardiyak injuri sendromu); myokard
infarktiisii (MI), kalp cerrahisi, gogiis travmalari, pace-maker
takilmasi, anjioplasti sonrast ortaya ¢ikan, cogunlukla
infarktiisden sonraki 2-8. haftada, cerrahiden sonraki 3. haftada
gelisen, ates, plorit - perikardit ve akciger parankim
infiltrasyonu (pndmonitis) ile karakterize bir sendromdur (1).
Laboratuar bulgular1 arasinda; 16kositoz, sedimentasyon
yiksekligi, akciger grafisinde pulmoner infiltratlarin eslik
edebilecegi plevral eflizyon goriinimii mevcuttur. Kanitlar
immunopatolojik etyoloyi desteklemekle birlikte, viriislerin de
rol oynayabilecegi bildirilmektedir (2). Dressler sendromunun
kesin tanisini koyduracak bir test olmamakla birlikte, serumda
ve plevral sivida antimiyokardiyal antikorlarin gosterilmesinin
aywricr  tanida  degerli olabilecegi  bildirilmektedir. Hafif
olgularda tedavide nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
kullanilirken, daha agir olgularda sistemik glukokortikoidler
tercih edilmektedir (3).

Bu ¢alismada koroner bypass cerrahisinden 15 giin sonra
eksuda vasifli plevral efiizyonun ortaya ¢iktigi bir olguyu
literatiir bilgileri 15181nda sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

73 yasinda erkek hasta nefes darligi ve ploretik gogiis agrist
sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Hastanin anamnezinden 15
giin dnce koroner by-pass operasyonu gecirdigi, son 3 giindiir
sikayetlerinde artis oldugu, aralikli olan oksiiriikle birlikte
giinde bir yemek kasigi kadar beyaz renkli, kansiz, kokusuz
balgam ¢ikardigi dgrenildi. Fizik muayenesinde; genel durumu
orta, suuru agik, kooperasyon ve oryantasyon tam olarak

degerlendirildi. TA: 100/60 mmHg, Nabiz: 96/dk, SS: 32/dk,
ates: 38°C idi. Kardiyak muayenesinde tasikardi, solunum
sistemi muayenesinde bilateral alt zonlarda matite, ayni
alanlarda solunum seslerinde azalma mevcuttu. Batin hafif
distandii goériiniimde, sag tibia medial yiizde operasyona ait
skar mevcuttu. Laboratuar bulgularindan; WBC: 21100/uL,
Hb: 9.3 g/dL, Hect: %25.7, platelet: 348000/pL, ESR:132
mm/h, CRP: 50 mg/It idi. Biyokimyasal parametrelerden; Ure:
67 mg/dl, Kreatinin: 1.6 mg/dl, Na: 128 mmol/L, Total protein:
4.7 g/dl, Albumin: 3.0 g/dl, Total bilurubin: 2.02 mg/dl, Direkt
bilurubin: 0.72 mg/dl idi. PA akciger grafisinde; bilateral
plevral eflizyon tespit edildi (Sekil-1).

Sekil 1. Olgunun PA AC grafisinde bileteral efiizyon izlenmekte
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Arteryel kan gazinda; pH:7.40, PaCO,:34.7 mmHg, Pa0,:45.2
mmHg, HCO;: 22,3 mmol/L, O, saturasyonu: %81 idi.
EKG’de siniis tagikardisi diginda patoloji saptanmadi. Acil
serviste Kardiyoloji, Kalp Damar Cerrahi ve Gogiis
Hastaliklart Kliniklerinin hastayr beraber degerlendirmesi
sonucunda kardiyak bir patoloji tespit edilmemesi {iizerine
toplum kokenli pnémoni ve plevral effiizyon etyolojisi? on
tanilar1 ile Gogiis Hastaliklar1 Klinigine yatirildi. Hastaya
parenteral moksifloksasin 400 mg/giin  baglandi. Sag
hemitoraksta mayi miktarmm daha fazla olmasit nedeniyle
sagdan torasentez yapildi. Alinan sivi serohemorajik vasifta,
Het:  %1.5, glukoz:128 mg/dL, LDH:2359 UJ/L, total
protein:3.9 g/dL, albumin:2.1 g/dL, rivalta (+) idi. Es zamanl
alman serumda LDH:283 U/L, total protein:5.0 g/dL,
albumin:2.4 g/dL olarak tespit edildi.

Torasentez mayinin rutin mikrobiyolojik kiiltiirtinde
herhangi bir iireme olmadi. Mayinin sitoloji sonucu malignite
yoniinden negatifti. Hastada nefes darligimi azaltmak igin
terapotik amaglt sivinin bosaltilmast denendi, ancak sadece 50
cc mayi alinabildi. Gogiis Cerrahisi klinigi ile konsiilte edilen
hastaya tiip drenaji uygulandi. Yaklagik 1000 cc serohemorajik
vasifta sivi bosaltilabildi. Takibinin 4. gilinii ¢ekilen PA akciger
grafisinde (sekil-2).

Sekil 2. Olgunun takibinin 4. gininde sag Ust zonda gelisen
homojen dansite izlenmekte

Sekil 3. Biletreal yaygin prevral eflizyon mayi komsusugunda
bileteral alt loblarda atelektazi izlenmkekte
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Sag iist zonda homojen dansite gelismesi {izerine hastaya
toraks BT ¢ektirildi. BT raporunda; sagda daha belirgin
bilateral yaygin plevral efiizyon, mayi komsulugunda bilateral
alt loblarda atelektazi, sag akcigerde havalanan akciger
voliimiinde belirgin azalma tespit edildi (sekil-3, sekil-4).

Sekil 4. Biletreal yaygin prevral efiuzyon mayi komsusugunda
bileteral alt loblarda atelektazi izlenmkekte

Hastada balgam piirilansinin = olmamasi, atesinin
yiikselmemesi ve BT’de parankimal konsolidasyon bulgusu
olmamast nedeniyle pnomoni tanisindan uzaklasildi.
Ekokardiyografide; ejeksiyon fraksiyonu %55, sag ve sol
ventrikiil  boyutlar1 ve fonksiyonlar1 normal olarak
degerlendirildi, perikardiyal mayi saptanmadi. EKO bulgular1
hastada konjestif kalp yetmezligi tanisindan uzaklagmamiza
neden oldu. Plevral mayinin serohemorajik vasifta olmasi
nedeni ile pulmoner emboli de ayirici tanida diisiiniildii. Ancak
hem toraks BT’de hem de EKO’da emboli lehine bulguya
rastlanmamasi nedeniyle emboli tanisindan uzaklasildi.

.

I!,".In.

Sekil 5.lgunun PA AC grafisinde sag ust zondaki posun
tamamen kayboldudu biletreal plevral eflizyonda belirlgin
gerileme izlenmekte

Hastada pnémoni, kalp yetmezligi ve pulmoner emboli
tanilar1 ekarte edildikten sonra Dressler sendromu diisiiniiliip,
nonsteroid antiinflamatuar tedavi baglandi. Bu arada taniy:
desteklemek igin plevral sivi ve serum ornekleri alinip
antimiyokardiyal antikor titresi Olciildii. Plevral sivida ve
serumda antimiyokardiyal antikor negatif olarak tespit edildi.
Takiplerinde semptom ve bulgularinda herhangi bir gerileme
olmayan hastanin tedavisine 30 mg/giin olacak sekilde
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prednizolon eklendi. Steroid tedavisinin 3.giinlinde sag iist
zonda yer alan posun tamamen kayboldugu goriildi. O2
saturasyonu oda havasi solurken %93’lere yiikselen hastada
WBC:11.300/uL, ESR:46 mm/h, CRP:10 mg/lt, iire:54 mg/dl,
kreatinin: 1.3 mg/dl’ye diisti. Hb ve diger biyokimyasal
parametreleri normal sinirlara eristi. AC grafisinde plevral
efiizyonda belirgin gerileme olan hasta tedavisinin 3.
haftasinda steroid dozu 5 haftada kesilecek sekilde ayarlanarak
taburcu edildi (Sekil-5).

TARTISMA

Dressler sendromu (DS) ilk kez 1956’da akut MI sonrasi
haftalar veya aylar sonra ortaya ¢ikan geg bir komplikasyon
olarak tanimlanmistir (4). Bu tarihten sonra pulmoner emboli
(5), pacemaker implantasyonu (6), gogiis travmalart ve diger
kardiyak hasarlar1 takiben de gelisebilecegi bildirilmistir (7).
Kardiyak cerrahiyi takiben olgularin %10-50’sinde ortaya
¢ikabilecegi (8) ve sendromun baslangicinin pacemaker
implantasyonunu takiben diger durumlardan daha hizli oldugu
bildirilmektedir. Bajaj ve arkadaslar1 (6) 68 yasinda bir erkek
hastada pacemaker takilmasii takiben bir iki giin icerisinde
DS gelistigini belirtmislerdir. Bizim olgumuzda DS, koroner
bypass operasyonunu takiben 2. haftada gelismistir.

DS’nin rekiirren immunoinflamatuar bir sendrom oldugu,
miyokard hasart veya akut MI’y1 takiben miyokardiyal
antijenlerin salindif1 ve bazi olgularda immiin komplekslerin
olusabildigi disiiniilmektedir (9). Bu immiin aktivasyon lokal
inflamatuar reaksiyonu tetiklemekte ve plevra, sinovya gibi
uzak organlar etkilemektedir (10). Miyokard hasarindan DS
ortaya cikisina kadar gecen 2-3 haftalik periyod latent dénem
olarak tanimlanmaktadir ve immiin reaksiyonun gelisebilmesi
icin bu siireye ihtiyag oldugu belirtilmektedir (11).
Kortikosteroid veya nonsteroid antiinflamatuar ilaglara hizli
cevap vermesi ve relapslara neden olabilmesi DS’nin
patogenezinde immunolojik mekanizmalarin rol oynadigini
desteklemektedir (2). Ayrica miyokard hasar derecesinin direkt
olarak DS ile iligkili olmamasi da sendromun immunolojik bir
temeli oldugunu gostermektedir (12). Mevsimsel degiskenlik
gostermesi etyolojide viruslarin da rol oynayabilecegini
diisiindiirmektedir (13).

DS tamisinda bazi  kriterlerin  kullanilabilecegi
bildirilmektedir. Bunlar major ve mindr kriterler olarak
smiflandirilmistir. Major kriterler; perikardiyal veya plevral
stirtlinme sesi, gogiis agrist ve 380C’nin iizerinde ates olmast,
mindr kriterler ise; sedimentasyon hizinda, C-reaktif protein
seviyesinde ve lokosit sayisinda artis olmasidir. Tki major ve
bir mindr kriter varligmin DS tanist igin yeterli oldugu ifade
edilmektedir (5). Literatiirde DS’li olgularda hemoptizi, artrit,
artralji ve nedeni agtklanamayan anemi gibi bulgularm da
goriilebilecegi bildirilmektedir (5).

DS’de ortaya ¢ikan gogiis agrist bigak saplanir tarzdadir,
omuz ve skapulalar arasi bolgeye yayilir, derin inspirasyonla
veya govdenin dondiiriilmesiyle artar, oturur pozisyonda veya
one egilirken azalir. Agri baslangicindan sonra saatler veya
giinler icinde plevral siirtinme sesi duyulabilir. Plevral
stirtlinme sesi pozisyonla veya solunumla degisebilir, gegici
oldugu icin seri oskiiltasyonlar yapilmalidir (14). Olgumuz bize
basvurdugunda fazla miktarda efiizyonu oldugu igin plevral
stirtlinme sesi duyulmadi. Ancak taburcu olmadan birkag giin
once sol hemitoraksta sivi miktarinin iyice azalmasi nedeni ile
plevral siirtinme sesi oskiilte edildi. Stelzner ve arkadaglarin
(15) 35 DS’li olgunun klinik ve laboratuar bulgularmi
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda vakalarin %96’sinda ESR’de
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yiikselme, %91’inde plevral efiizyon, %66’sinda ates,
%63’iinde perikardiyal siirtinme sesi, %357’sinde dispne,
%51’inde raller, %49’unda 10kositoz ve %46’sinda plevral
stirtinme sesi tespit etmiglerdir. Plevral efiizyon saptanan 16
olgunun 12’sinde eflizyonun eksuda vasfinda oldugu
gorilmiistiir.

Ne yazik ki bu klinik ve laboratuar bulgularin higbiri DS
icin spesifik degildir. Yine kanli eksudatif efiizyon varligt
DS’yi diisiindiirse de patognomik degildir. Bu nedenle DS
tanist klinik bulgulara gére ve pulmoner emboli, konjestif kalp
yetmezligi, atelektazi ve pnomoni gibi tanilar ekarte edilerek
konur (16). Bizim olgumuzda ates, ploretik gogiis agrisi ve
nefes darligi bulgular ile birlikte ESR yiiksekligi, 16kositoz,
bilateral serohemorajik vasifli plevral eflizyon bulgular
mevcuttu. Bu bulgularla birlikte olguda DS tanis1 pulmoner
emboli, konjestif kalp yetmezligi ve pnomoni tanilar1 ekarte
edildikten sonra kondu.

DS’de goriilebilen diger bir laboratuar bulgusu antikalp
ve antikardiyolipin antikor seviyelerinin yiikselmesidir. Ancak
bu yiiksekligin sensitivitesinin diisiik, spesifitesinin ise 1limli
yiiksek oldugu bildirilmektedir (17). Baz1 ¢caligmalarda antikalp
antikorlart ile DS gelisimi arasinda iligki oldugu belirtilmistir
(18,19). Kardiyak injuri sonrasi miyokarda karsi gelisen
antikorlarin varlig1 nonspesifik bir bulgu olsa da, literatiirlerde
DS’li  hastalarin  serumlarinda  antimiyokardiyal antikor
titrelerinin  yiiksek oldugu bildirilmistir (20). Kim ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda DS’li bir olguda plevral sivida
antimiyokardiyal antikor seviyelerinin yiikseldigi, bu nedenle
plevral sivilarin immunolojik tetkikinin DS tanisinda yardimci
olabilecegi bildirilmistir (16).

Benzer olarak Beynel ve arkadaglarinin (21) ¢alismasinda
DS’li bir olguda plevranin immunolojik tutulumu plevral sivida
antimiyokardiyal antikorlarin tespiti ile ispatlanmistir. Baska
bir caligmada hem serumda hem de plevral sivida
antimiyokardiyal antikor titresinin Ol¢limiiniin tanisal degeri
olabilecegi, ayrica plevral sivida kompleman seviyesinin diisiik
olusunun da tamida Onemli olabilecegi bildirilmistir (22).
Olgumuzda antimiyokardiyal antikor seviyesi hem plevral
sivida hem de serumda negatif bulundu. Bu nedenle DS tanisi
koymada antikor seviyesi 6l¢limiiniin faydali olamayabilecegi
diigiiniildii.

Literatirde DS gelisimi i¢in baz1 risk faktorleri
tanimlanmustir. Mayis, Haziran, Temmuz aylarinda sendrom
stkliginin arttig1 tespit edilmistir. Yine 54 yasin altinda olma,
daha Once perikardit gegirilmesi veya aort kapak replasmant
uygulanmasi, enfloran veya halotan anestezisi verilmesi ve
prednizon kullanilmast durumunda DS gelisme ihtimalinin
daha fazla oldugu bildirilmistir (8). Olgumuzda bu risk
faktorlerinin hi¢biri meveut degildi.

DS’nin tedavisinde kortikosteroid veya nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar dnerilmektedir (23). Steroid uygulamasi
ile semptom ve bulgularda tam diizelme olabilecegi
bildirilmektedir (24). Rekiirrens durumunda tedavide Kolsisin
kullanim1 tavsiye edilmektedir (25). Olgumuzda steroid
tedavisine basladiktan sonra semptomlarda hizla diizelme ve
akciger grafisinde tedavinin 3. giiniinde plevral efiizyonda
belirgin azalma tespit edildi.

149 DS’li olgunun degerlendirildigi ¢ift-kor plasebo
kontrollii randomize bir caligmada 10 giin siire ile indometazin
(25 mg 4x1) veya ibuprofen (600 mg 4x1) uygulandiginda
indometazin verilen olgularin %90.7’sinde, ibuprofen verilen
olgularn  ise %87.5’inde semptomlarin  kayboldugunu
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belirtilmistir. Her iki ilacin yan etkilerinin, hastanede kalig
siiresi lizerine olan etkilerinin ve iskemi insidansinin benzer
oldugu goriilmiistiir (26).

Sonug olarak, koroner bypass gegiren bir olguda ates,

gogiis agrisi, nefes darlifi ile birlikte plevral efiizyon tespit
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