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ÖZET 

Akut miyokard infarktiis (AMİ) tanısıyla yatırılan 100 ol· 
gudan 6'smda post-miyokardiya/ infarktı'is sendromu 
(Dress/er sendromu) gelişmiştir. Prospektif olarak takip 
edilen 100 olgudan infarktüs sonrası 14., 21. ve 33. gün­
lerde düz kan alınmış ve serumlarında kalp kası antijenle· 
rine karşı oluşmuş antikorlar (otoantikorlar) indirekt flu· 
oresan antikor (İFA) yöntemi ile saptanmaya çalış ılmıştır. 
Araştırmalarda kalp kası amikoru (KKA) pozitifliğinin de­
ğerlendirilmesinde maymun kalp dokusundan alımp, subs­
trat olarak katı fazla yerleştirilen antijenik doku ke­
sit/erinin intermiyofibriller ve sarkolenımal-subsarkolem­

ma/ fluoresan boyanmaları temel a/mnıışllr. KKA varlığı 
lıenı pozitif olgu sayısının faz/alağı hem de antikor til· 
resinin şiddeti bakımından en yüksek düzeyde 14. ve 21. 
günlerde alınan kanlarda saptanmıştır. Çalışmaya alınan 
100 AMİ olgusundan 8'inde KKA belirlenmiş olup bu ol­
gunun 6'sında Dressler sendromu saptamrken, 2 olguda 
sendromun bulguları gözlenmiştir. İnınıunolojik olarak 
kalp kası antijenlerine karşı oluşan KKA'ların Dressler 
sendromunun patogenezinin başlanıasında primer rol­
lerinin olduğunu ileri süren çalışmalara benzer şekilde 
bizim çalışmamızda da KKA varlığı ile sendrom arasında 
uyumlu bir ilişkinin olduğu saptanmıştır. 

Analıtar kelime/er: Akut mi yokard infarktüsü, 
Dressler sendromu, otoimmünite 

Post-miyokardiyal infarktüs sendromu (PMİS) ya da 
diğer ismi ile Dressler sendromuna bağlı gelişen kar­
diyomiyopati olguları etyolojİ, fizyopatoloji ve kli­
nik özellikleri bakımından immunoloji ve kar­
diyoloji birlikteliği çerçevesinde değerlendirilmek­
tedir ( l -4). Araştırmacılar çeşitli nedenlere bağlı ge­
lişen AMI'ye takiben miyokardda belli bir hasar 
oluştuğundan ve infarktüs sonrası 2 ile 10 hafta için­
de büyük olasılıkla otoimmün kaynaklı yeni bir kar-
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diyomiyopati meydana geldiğini bu tablonun PMİS 
olduğunu bildirmişlerdir ( 1-2). 

Bu araştırma AMI geçiren hastalarda infarktüs son­
rası kardiyomiyopati tablolarından sorumlu olduğu 

ileri sürülen kalp kası antikarlarının varlığını sap­
tamak ve daha da önemlisi saptanan kalp kası an­
tikorları ile PMİS arasında anlamlı bir ilişkinin var 
olup, olmadığını belirlemek amacı ile prospektif ola­
rak yapılmıştır. 

MA TERYEL ve METOD 

1. Hastalar: Çalışma grubuna giren olgular i.ü. Kar­
diyoloji EnstitUsü ve Florance Nightingale hastanesine 
1.8-3 1.10.92 tarihleri arasında başvuran hastalar arasından 
seçilmiş , göğüs ağrısı, pozitif EKG ve laboratuvar verileri 
ile AMI tanıs ı alan ı 00 olgunun yanında kontrol grubu 
olarak da Florence Nightingale hastanesi kan bankasına 
kan vermek üzere başvuran, kardiyak sorunu olmayan, 
sağlıklı çeşitli yaş ve cinsiyetteki 100 vericinin (donör) 
kanları kullanı lmıştır. 

2. Örnek alımı: AMI'ye takiben olgulardan 14., 2 1. ve 33. 
günlerde düz kan alınmış, ayrıca olguların yaş, cinseyet, 
koroner yoğun bakım ünitesinde ve serv iste kaldıkl arı sü­
reler kayıtlara geçirilmiştir. Hastaların kanları aseptik ko­
şullarda alınmış, lipemik, hemolizli kanlar çalışmaya al ın­
mamış, her serum iki ayrı tüpe paylaştırılmış, serumlar -
20oC'de dondurularak çalışma gününe kadar saklanmış­

lardır. 

3. A) Çalışma kiti: Çalışmamızda katalog no:5496 96 
testlik Cardiac Muscle Antibody (CMA) Sci-Medx, in­
direkt fluoresan antikor ticari kiti kullanılmıştır. Kit kalp 
kasına karşı oluşmuş lgG tipi antikorl arı saptamakla olup, 
monoklonal antikorlar ile hazırlanmışt ı r. 

B) Çalışma kitinin içerikleri: 
1- 12/pkg N: 5401 Maymun kalbinden soğuk kesimde elde 
edil miş 4 veya 8 gözlü substrat !arn ı 
2- ı x0.5 ml No: 5402 CMA pozitif kontrol (Liyofil ize) 
3- 1 x0.5 ml No: 1000 Universal negatif kontrol (Li· 
yofilize) 
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4- 1x2.0 ml No: 1532 Konjugat (FITC ile işaret l i keçiden 
elde edilmiş anti-Human IgG) 
5- 4x5 gr No: 1605 Tampon! u fosfat çözelti 
6- lx3.0 ml No: 1610 Medium 
7- 12/pkg No: 1700 22x70 mm kapama kılıfı 
8- 12/pkg No: 1701 kurutma kağıdı 

4. Test çalışma yöntemi: Çalışma grubuna ait hasta se­
rumları ve çalışma kiti oda ısısına getirilmiş, hastaların çe­
şitli günlerde alınan serumları ayrı ayrı PBS içinde 1/20 
oranında sulandırılmıştır. Bir substraı l amı üzerindeki 4 
gözden birine IOveya 15 ).ll 1/20 oranında sulandırı l mış 
hasta serumu, d iğer bir göze de başka bir hastanın 1/20 
oranında su landırılmış serumu, bir(+) ve bir(-) kontrol 
konmuş, lam antijen ve antikor reaksiyonun oluşabilmesi 
için oda ı s ısında nemli bir ortamda 30 dakika tutulmuştur. 
İ nkübasyon sonrası lam PBS ile yıkanmış ve kurutma ka­
ğıdı ile kurulanmış, 5 dakika PBS içinde tutulmuştur. Bu 
işlem 3 kez yinelenmiştir. Lam'ın kesitlerine do­
kunulmadan kurulanmasına dikkat edilmiştir. Lam'da her 
gözün üzerine 25 ı.ıl konjugat (FITC ile işaret l i anti-insan 
globulini (lgG)+ karş ı boya olarak evans blue) dam­
latılmış ve 30 dakika tutulmuş, tekrar 3 kez yıkanıp 5'er 
dakika PBS içinde tutularak kurutma kağıdı ile ku­
rulanm ıştı r. Her substrat gözü üzerine bir damla medium 
damlatılıp, üzerine lamel kapatı l mış ve fluoresan mik­
roskobunda incelenmiştir. 

S. Sonuçların değerlendirilmesi: Lam üzerine yer­
leştirilmiş maymun kalbi kesitleri fluoresan boyanma özel­
liklerine göre 3 gruba ayrı l mıştır. 

1- Sarkolemmai-Subsarkolemmal (SSL) boyanma pozitif 
(+)olarak değerlendirilmiştir 
2- lntermyofibriller (IMF) boyanma pozitif(+) olarak de­
ğerlendirilmiştir (Şekil 1) 
3- SSL ve IMF boyanmaları göstermeyenler negatif olarak 
değerlendirilmiştir (Şekil 2) 

Hem sarkolemmal-subsarkolemmal hem de intermyofib­
riller boyanmaları boyanma şiddetine göre (+)'den 
(++++)'e kadar derecelendirilmiş olup, primer sulandırım 
olan l/20'de (+) veya(++++) saptanan serumlar 1/40, 1/ 
80, 1/160 sulancl ırıl arak titrasyonu yapıl mıştır. 

Şeki l ı. Araştırmada poziıif olarak değerlendiriten iıııcrnıiyofih· 
ri ller boyama. 

Çalışmamızda laboratuvar bulgularının biyoistatistiki de­
ğerlendirilmeleri Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Biyoistatistik 
Bilim Dalı'nda yapılmış olup, islalistiki yöntemler çal ı şma 
bulgularına şu amaçla uygulanmıştır. 

a) Wilcoxon testi: Çalışma grubu hastalarda KKA sap­
ıama yönünden kan alınma tarihleri arasında farkın olup 
olmadığını belirleme amacı ile uygulanmıştır. 

b) Fisher'in kesin X2'testi: Çalışma grubu hastalarda oto­
antikor sapıanan olgular grubu ile otoantikor sapıanmayan 
olgular grubu arasında PMİS oluşumu yönünden farkın 
olup olmadığını belirleme amacı ile uygulan mıştır. 

c) Kappa testi : Çalışmada kalp kası antikorianna bağlı 
PMİS'in gelişip gel işmediği ni anlamak amacı ile kalp kası 
antikoru (KKA) pozitif saptanan olguların sayısı ile PMİS 
gelişen olguların sayısı arasında (Tablo 4, KKA Var 
Dikey Sütunu) Kappa testi uygu lanmıştır. Bulunan test de­
ğerlerinin Kappa katsayısı olan 0.7'den büyük olması ha­
linde KKA varlığı ile PMi S arasında uygun bir ko­
relasyondan bahsedilebilir ve KKA varlığında PMiS 
gel işmektedir denilebilir. 

BULGULAR 

AMİ geçiren 100 hastanın 8 (%8)'inde antikor sap­
tanmış, kontrol grubunda ise 1 kişide antikor bu­

lunmuştur. Hasta grubu ile kontrol grubu arasında 
KKA saptanması yönünden istatistiki olarak anlamlı 
bir fark saptanmıştır (p<O.Ol , Tablo 1). 

Araştırmaya alınan 100 AMİ olgusundan 8'inde an­
tikor saptanmasına karşın, antikor saptanan bu 8 ol­
gunun 6'sında PMİS gelişmiş, 2'sindc PMİS ge­
lişmemiştir. Toplam olarak araştırmaya alınan 100 
olgunun 6 (%6)'sında PMİS gelişmiştir (Tablo 2). 

AMİ olgularında saptanan KKA varlığın ın infarktüs 
sonrası kan alınma günlerine göre dağılımı in-

Şckil 2. Ara~ıırrııada ııcgaıif nlara k dcğcrlcııdir ilc ıı hoy:ııı ıa. 
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Tablo ı. KKA varlığının çalışma gruplarındaki olguların sa­
yısına göre dağılımı 

Çalı ş ma grupları 

KKA varlığı AMİ sayıs ı Kontrol sayı 
-- --- - ~--------- ---------------- ----------------
Var 8 I 
Yok 92 99 
---------------- ---------------- ----------------
Toplam 100 100 

Tiirk Kardiyol Dem Arş 23:354-358, 1995 

Tablo 2. AMİ olgularında PMİS varlığının dağılımı 

PMİS varlığı 

Yar 
Yok 

Toplam 

AMİ olguları 
sayı 

6 
94 

100 

Tablo 3b. AMİ olgularında 1/20 sulandırma oranında KKA pozitif saptanan 8 olguda kan alınma günleri .. göre otoantikor titrele­
rinin dağılımı 

Olgular Yaş, Cins 14. gün 
------------ ------------ ------------------

1. K.T. 54 (K) +++ 
2. A.A. 49(E) 
3. Z.K. 62 (E) ++++ 
4. B.T. 73 (E) +++ 
5. K.A. 68 (K) +++ 
6. Y.T. 60(E) 
7.F.Ö. 44(E) 
8. M.İ. 42 (E) 

Tablo 3a. AMİ olgularında 1/20 sulandırma oranında KKA 
varlığının dağılımı 

İnfarktüs sonrası kan alınma günleri 

KKA varlığı 14. gün 21. gün 33.gün 
sayı sayı sayı 

---------------- ------------ ------------ -----·------
Yar 4 7 4 
Yok 96 93 96 
---------------- ------------ ------------ ------------
Toplam 100 100 100 

Wilcnxnn: 14-21-> p>0.05 21-33-> p>0.05 14·33-> 
p>0.05. 

celendiğinde; 100 AMİ hastasının 4'ünde 14. günde, 
3'ünde 21. günde 1 hastada 33. günde kalp kası an­
tikqru pozitif saptanmıştır. İnfarktüs sonrası kan 
alınma günleri arasında kalp kası antikorunun pozitif 
saptanması yönünden anlamlı bir fark saptanma­
mıştır (Wilcoxon testi, 14-21-> p>0.05, 14-33- > 
p>0.05, 21-33- > p>0.05, Tablo 3a-b). 

AMİ olgularında post-miyokard infarktüs dönemin­
de klinik olarak saptanan PMİS varlığının KKA bu­
lunmasına göre dağılımı incelendiğinde; KKA sap­
tanan 8 olgunun 6 (% 75.00)'sında PMİS saptanırken , 

KKA saptanmayan 92 olgunun hiçbirinde PMİS sap­
tanmamıştır. KKA olan grup ile olamayan grup ara-
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infarktüs sonrası kan alınma günleri 

21. gün 33. gün PMİS gelişmesi 
------------------ ------------------ ---------------------

++ + 
++++ +++ + 
+++ ++ + 
+++ + + 
++ + 

++ + 
+ 
+ 

Tablo 4. AMi olgularında klinik olarak saptanan PMİS var­
lığının KKA bulunmasına göre dağılımı 

PMİS varlığı KKA var KKA yok Toplam 
sayı sayı sayı 

---------------- ---------------- ---------------- ----------------
Var 6 6 
Yok 2 92 94 
---------------- ---------------- ---------------- ----------------
Toplanı 8 92 100 

p<O.OI . 11::0.737>0.7 

sında PMİS oluşumu yönünden anlamlı bir fark sap­
tanmıştır ( p<O.Ol , Tablo 4). Ayrıca KKA varlığı ile 
PMİS arasında uyumlu bir ilişkinin var olup, ol- . 
madığı incelendiğinde; Kappa katsayısı 0.737 bu­
lunmuş, KKA varlığı ile PMİS arasında uyumlu bir 
ilişki belirlenmiştir (k: 0.737>0.7, Tablo 4). 

TARTIŞMA 

Ateş, perikardit gibi klinik bulgularla, laboratuvar 
inflamasyon verilerinin tanımlandığı PMİS (Dressler 
sendromu) olgularının sayısı ile KKA varlığının da­
ğılımı karşılaştırıldığında, KKA saptanan 8 olgunun 
6'sında PMİS belirlenirken, KKA saptanmayan 92 
olgunun hiçbirinde PMİS gözlenmemiştir. KKA sap­
tanan grup ile KKA saptanmayan grup arasında 
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PMİS gelişimi yönünden istatistiki olarak anlamlı 
bir fark tespit edilmiştir (p<O.Oı) (Tablo 4). Ayrıca 
uygulanan ikinci bir istatistiki hesaplama (Kappa) 
ile saptanan KKA'larla PMİS arasında uyumlu bir 
korelasyonun olduğu belirlenmiştir. Çalışmamız 

PMİS'de patogenezi oluşturan mekanizmanın, pri­
mer hasarı takiben kana ·geçen otoantijenlere karşı 
oluşan antikodara bağlı otoimmün mekanizma ol­
duğunu belirten Lowry ve Littler <4), De Scheerder 
ve ark. (5) , Spry ve ark. (6) , Wlies ve ark. (7) ile Ca­
forio ve arkadaşlarının (8) görüşleri ile büyük bir pa­
ralellik göstermiştir. 

AMİ'ye spesifik göğüs ağrısı, enzim yüksekliği ve 
pozitif EKG bulgularına sahip olan 2 olguda oto­
antikor yanıtlarının titresi çok zayıf olarak saptanmış 
ve bu 2 olguda PMİS gelişmemiştir. Bu durumu mi­
yokardda oluşan hasarın hafif ya da bölgesine bağlı 
olarak, perifere geçen otoantijenlerin düşük düzeyde 
olması ve bu antijenlere karşı oluşan otoantikor ya­
nıtının zayıflığı sonucunda oluşan immun komp­
leksin miyokarda oturmaması ile açıklayabiliriz. 

Araştırmamızda KKA negatif olup, PMİS gelişen 
olgu saptanamamıştır. 

Lowry ve Littler <4) ile Roitt ve ark. (9) KKA'ların 

bazen periferde dolaşmayıp, in vitro olarak sap­
tanamayacaklarını immun kompleks şeklinde kalp 
dokusuna oturarak PMİS'e neden olabileceklerini 
bildirmektedirler. KKA'sı negatif olup PMİS ge­
lişme oranını Lessof (10) 90 AMİ'li olguda %O.ı , 

Kennedy ve Das (1 1) ı20 hastada %0.5, Treuman ve 
ark. (12) 200 hastada %0.8 olarak bildirirken, Ca­

forio ve ark. (8) ise ı990 yılında 65 olgu ile yap­
tıkları çalışmada KKA'sı negatif olup, PMİS gelişen 
olgu belirlenemediğini bildirmişlerdir. 

Araştırmacılara göre PMİS saptanan olgularda oto­
immün temelli patogenez şöyle gelişmektedir; AMİ 
esnasında hasarianan miyokard dokularından aletin 
ve miyosin gibi miyofibrile ait hücre proteinleri pe­
rifer kana geçmekte, bu proteinlere karşı otoantikor 
yanıtının gelişmesinin yanında komplemanın da ak­
tive olması ile miyokardda hasar devam ettirilmekte 
ve PMİS oluşmaktadır (4,9,ı3 , 1 4). Araştırma sonucu­

muz PMİS gelişiminin otoimmün mekanizmalarla 
oluştuğu görüşünü desteklemekte, ancak ıoo AMİ 
olgusundan neden 8'inde otoantikorun oluşup, neden 
92'sinde oluşmamasını izah etmemektedir. Bu so-

ruların tam olarak yanıtının otoantikor saptanan ve 
saptanmayan olguların immunolojik yapılarının T ve 
B lenfosit fonksiyonlarının kalitatif ve kantitatif ola­
rak incelenmesi ve son dönemlerde miyokard ha- ·· 
sarianmasına ilişkin spesifik olarak kullanılan indi­
um- ı ı 1 monoknonal antimiyosin antikor sintigrafisi 
yöntemi il~ kalpdeki hasarın ölçülmesini içeren yeni 
bir çalışma ile bulunabileceğini düşünüyoruz. 

Araştırmada 100 olgunun 6 (%6)'sında Dressler 
sendromu belirlenmiştir (Tablo 2). AMİ'ye takiben 
PMİS gelişme oranının o/o 1-6 olduğunu belirten kla­
sik yayınlarla cı ·2• 1 5) sonucumuz paralel olup, Nic­
holson ve ark. <ı 6) ı 977 yılında yaptıkları çalışmada 
PMİS oranını %14, De Sheerder ve ark. (1 7) 1985 
yılında yaptıkları 80 olguluk çalışmalarında o/o 18, 
1990 yılında Caforio ve ark. (8) %16 olarak bul­
muşlar, 1985 yılında AMİ olgularında PMİS gelişme 
oranını %ı8 olarak tespit eden De Scheerder ve ark. 
(S) 1991 yılında 8 olguluk çalışmalarında PMİS ora­
nını %6 olarak saptamişlardır. Araştırma sonucumuz 
De Scheerder'in 1991 ! yılı çalışma sonucu ile aynı 
olup, Nicholson, Cafopo ve De Scheerder'in 1985 
yılı çalışma sonuçlarından farklı bulunmuştur. Bunu 
kardiyoloji biliminde infarktüs sonrası her türlü in­
vaziv medikal tedavi ' şekillerinin yıldan yıla ge­
lişmesi ile izah edebilir~z. 

ı 

Çalışmada klinik olarak PMİS gelişen 6 olgu ile 
PMİS gelişmeyen 2 olgu, yani toplam 8 olgunun 
4'ünde infarktüs sonrası 14. günde, 3'ünde 21. 
günde, l'inde 33. günde kanlarında KKA sap­
tanmıştır (Tablo 3a-b ). İnfarktüs sonrası kan alınma 
tarihleri arasında KKA saptanması yönünden an­
lamlı bir fark belirlenememiştir (p>0.05). Klasik im­
munolojik bilgilere göre eksojen ve endojen an­
tijenlere karşı primer antikor yanıtının genellikle 10. 
günden sonra 2. haftada veya 3. haftada oluştuğu bil­
dirilmektedir (3,6,8, ı 8) . 

Gersh (1) , Kirklin (ı9) ve Pasternak (20) AMİ ol­

guları ile yaptıkları çalışmalarda hasarianan miyo­
karddan salınan miyokard antijenlerine karşı oluşan 

kalp kası antikodarının en yüksek düzeyde 2. ve 3. 
haftalarda belidenebildiklerini bildirerek, klasik im­
münolojik bilgilerle paralel sonuçlar bulmuşlardır. 

De Scheerder (S) 28 AMİ'li hasta ile yaptığı ça­
lışmada hasta kanlarını infarktüs sonrası 1. , 2., 3., 4., 



5., 6., 7., 10., 15., 20., 25., 30., 40., 45., 50. , 60., 70. 
ve 89. günlerde almış, kalp kası antikodarının l. haf­
tada belirlendiğini, 2. haftada antikor titresinin yük­
seldiğini, 3. haftadan sonra antikor titresinin düş­
ıneye başladığını bildirmiştir. AMİ olgularında 
infarktüs sonrası dönemde kalp kası antikodarının 
en fazla 2. ve 3. haftalarda saptanabileceğini belirten 
bildiriler (5,21) bulgularımızı destekleıniştir. Al­
dığımız bu sonuç AMİ sonrası gelişebilecek yeni bir 
kardiyoıniyopati tablosunun önlenebilmesi için hasta 
kanından 2. ve 3. hafta içinde kalp kası an­
tikorlarının aranınasının önemini belirten görüşle pa­
ralellik göstermiştir. 

Sonuç olarak; araştırınamızda, literatürlerin de des­
teklediği gibi, kalp kası antikoru sapıanınayan grup­
ta PMİS gel işmeınesi, buna karşın kalp kası antikoru 
saptanan 8 olgunun %75'inde PMİS gelişınesi bu 
sendromun AMİ olgularında infarktüs esnasında ha­
sarlanan miyokarddan perifere geçen kalp kası an­
tijenlerine karşı oluşan kalp kası antikorianna bağlı 

geliştiğini, infarktüs sonrası gelişen PMİS'in doğru 
tedavi ile yönlendirilmesi için infarktüs sonrası 2. ve 
3. haftalarda kalp kası antikoru aranmasının ge­
rekliliğini ortaya koymuştur. 
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