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OZET

Bu ¢alismada koroner anjiografi ile 6nemli koro-
ner arter lezyonu saptanan 189 hastada, kontrast
ventrikiilografi ile belirlenen sol ventrikiiliin bélgesel
duvar hareket bozukluklart ve EKG'deki sabit STseg-
meni yiiksekligi arasindaki iliski arastirilmigtir.

Q'lu miyokart infarktiisii ve sabit ST segment
yiiksekligi olgularinda, dissinerji %698,8 ve bunun ile-
ri formu olan anevrizma %69,6 oranlarinda goriil-
miistiir. Genis infarkt alanlart ve sol 6n inen ar-
ter lezyonlanyla anevrizma arasinda anlamh iliski
saplanmistir  (p<0,001). ventrikiil
anevrizmasinda, EKG'deki ST segment yiiksekliginin
invaziv olmayan bir tant kriteri olarak énemi ortaya

Boylece sol

ctkmugtir.

Anahtar Kelimeler: Ventrikiil anevrizmasi, Dissinerji, ST
segmenti

T Klin Kardiyoloji 1991,4:229-235

Koroner kalp hastaliginda, sol ventrikiilde iske-
mik yerci duvar hareket bozukluklari meydana gel-
mektedir. Bunun ileri formu olarak kabul edilen
ventrikiil anevrizmalar1 miyokart infarktiisii (MI)
geciren hastalarda degisik sikliklarda izlenmektedir.
Kalp yetmezligi, ventrikiiler aritmi, riiptiir, tedaviye
direngli angina, mural trombus, sistemik emboli gibi
komplikasyonlar ventrikiil anevrizmali hastalarda
prognozu olumsuzydnde etkilemektedir.
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SUMMARY

In this study, 189 patients who had significant
coronary artery disease by coronary angiography were
evaluated and the relation between left ventricular dis-
sinergy and persistent ST segment elevation in electro-
cardiogram was investigated.

In cases of Q wave myocardial infarctions and
persistent ST segment elevation, dissinergy and its ad-
vanced form, aneurysm was seen 98,8% and 69,6%
respectively. Tlie significant relationship was found
between large infarcts, left anterior descending artery
lesions and aneurysm formation (p<0,001). We
concluded that persistent ST segment elevation was a

noninvazive diagnostic  criteria  of ventricular
aneurysm.
Key words: Ventricular aneurysm, ST segment
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Sol ventrikiil anevrizmalar: telekardiyografi, an-
jiografi, ekokardiyografi, cerrahi yontemler ve
postmortem olarak saptanabilir. Bunlarin sensitivi-
teleri farkli oldugundan anevrizma siklig1 %2-44 ara-
sinda degismektedir (1-3).

Sol ventrikiil duvar hareket bozukluklari ve
elektrokardiyografi iliskileri yakin zamanda bir¢cok
arastirmaya konu olmustur. Akut Mi'niin gelisimin-
den sonra devam eden ST segment yiiksekliginin
ventrikiil anevrizmasinin gostergesi oldugu seklinde-
ki yorumlar ¢esitli tartigsmalara yol agmaistir (4-7).
Koroner lezyonlara bagli miyokart hasarini, dolayi-
styla duvar hareket bozukluklarini1 E K G ile deger-
lendirmek miimkiin olabilmektedir. Farklitan1yon-
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temleriyle saptanan anevrizma ve diger duvar hare-
ket bozukluklar1 ile EKG'deki Q dalgasi, devani
eden ST segment yiiksekligi iliskileri heniiz kesin bir
sonucabaglanamamistir (6-10).

Bu iflismada koroner arter hastalarinda sol
ventrikiilogram ile duvar hareketlerinin degerlendi-
rilmesi, ventrikul anevrizmalarinin  tanisinda
EKG'deki devamli ST segment yiiksekliginin sensiti-

vite ve spesifisitesinin saptanmasi amaglanmistir.

MATERYAL VE METOD

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Kliniginde izlenen ve anjiografik olarak koroner ar-
ter lezyonu saptanan 189 hasta, kontrast venlrikiilo-
grafi ile belirlenen sol ventrikul duvar hareket bo-
zukluklar1 ve EKG'deki ST segment yiiksekligi yo-
niinden incelendi.

Hastalarin 167'si erkek, 22'si kadind1 Yag sinir-
lar1 27-73, ortalama 51,8 idi. Hastalik siiresi ise 1
ay-25 yil arasinda degisiyordu. Ortalama siire 4 yild1.

Sol ventrikiillografi 30° sag ve 45° sol 6n oblik
pozisyonlarda ¢ekildi. Sol ventrikiiliin sistol sonu ve
diastol sonu endokardiyal goriintiileri ile Kkalitatif
olarak segmental kontraksiyon degigiklikleri saptan-
di. Sol ventrikul duvarlari, sag on oblik pozisyonda
anterobazal, anterolateral, apikal, inferior, postero-
bazal ve sol 6n oblik pozisyonda ise interventrikiiler
septum, posterolalcral, apikal/inferior segmentle-
rine ayrildi. Her iki pozisyonda sol ventrikul duvar
hareketleri Sekil Tde gosterildigi gibi 7 segmentte
incelendi (11).

Sekil 2'de gosterildigi gibi sol ventrikiiliin lokal
kontraksiyon bozukluklarinin tanis1 asagidaki kriter-
lere gore yapild: (12-14).

Akinezi, duvar segmenimde sistolik hareket
yoklugu.

Hipokinezi, ilgili segmentin sistolde venirikiil
kavitesine dogru hareketinde, yani sistolik kisalma-
sinda (diastol sonu uzun ve kisa akslarda %15-30'un
altinda azalma) geri kalan etkilenmemis alanlara
gére azalma.

Diskinezi, paradoksal disa dogru sistolik eks-
pansiyon. Bu segmentin sistol sonu goriintiisii, dias-
tol sonu ¢apa kadar disar1 dogru uzanir.

Anevrizma, sistol ve diastolde devam eden ven-
trikul disina dogru ¢ikinti yapmis hareketsiz seg-
ment.

Normokiiezi, normal sol ventrikul kontraksiyon
ornegi.

Segmental duvar hareket bozukluklarinin timi
dissinerji terimi ile ifade edildi. Kombine dissinerji
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Sekil 2  lLokalize sol ventrikul duvar hareket bozukluklari

olgularinda dominant tip, dissinerji tipini belirledi
4.

Judkins teknigi ile yapilan koroner anjiografide,
sol ana koroner arterde %50, digerlerinde %70'tcn
fazla darlik anlamli kabul edildi.

Hastalarin  eleklrokardiyogramlari kateteri-
zasyondan 6nce istirahat konumunda alindi. Infarkt:
gosteren O dalgalarinin varligi, yoklugu ve normal
EK G bulgular: ile ST segment yiiksekligi arasindaki
iliski degerlendirildi.

Kullanilan infarkt kriterleri: Anteroapikal MI =
V2-V4'de QS veya Q > 0,04 sn, Anteroseptal MI =
Vi-V,'de QS veya Q>0,04 sn, Anterolateral Mi =
Vs-Vo'da ve DI-aVLde Q>0,04 sn. Anterior MI
genel terimi anteroapikal, anteroseptal, anterolate-
ral Mi'lcrini igine aldi. Inferior Mi= D2, D3,
aVPdc O > 0,04 sn, Posterior MI = Vi1, V.'de R/S

> 1. Inferior ve posterior MiMeri inferior MI olarak
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alind1. Q'suz MI = Kronik ST veya T degisikligi. ST
segmeni yiiksekligi kriteri: Birden fazla derivasyon-
da, J noktasinda TP segmentinin belirledigi izoelek-
trik hattin distiinde, > 1 mm konveks ST segment
yiiksekligi anlamli kabul edildi. Istatistiksel deger-
lendirme Khi-kare testi ile yapildi.

SONUCLAR

Toplam 189 hastanin 167'si (%88.,4) erkek, 22'si
(%11,6) kadin idi. Ortalama yas 51,8 olarak bulun-
du. Hastalarin ve ventrikiil anevrizmasi saptananla-
rin, ilk infarktiis gelisimi veya angina pektoris
baslangic1 ile koroner anjiografi yapildigi zamana
kadar gecen siireleri Tablo 1'de gdsterilmistir. Ca-
lismaya alinan hastalarin yaklagik yarisinda hastalik
siiresi 1-5 yildi. Bunlar1 %20,6 oraniyla 1-5 ay gru-
bundaki hastalar izliyordu. Anevrizma saptadigimiz
toplam 75 hastaninda hastalik siireleri yukaridaki
oranlara yakindi, 43 (%57,4) anevrizmali hastada
stire 1-12 ay arasinda bulundu.

EKG'de Q dalgas1 olan olgular, Q'suz MI ve
normal EKG'li hastalarla dissinerji ve anevrizma yo-
niinden karsilastirildiginda anlamli farklilik bulundu
(p<0,001 ve p<0,001) (Tablo 2).

Tablo 1. Koroner Arter Hastaligi Olanlarda ve
Anevrizma Olgularinda Hastalik Siireleri

Koroner Arter Anevrizma Olgulari
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Calisma grubumuzu olusturan tiim hastalarin
80'inde (%43,3) EKG'de patolojik Q dalgasi ve ST
segment yiiksekligi bulundu. Biiyiik bir siklikla dissi-
nerji saptanirken, anevrizmalarin %69,6 oraniyla
duvar hareket bozukluklari iginde ilk siray1 aldig:
izlendi (Tablo 3).

Anevrizma gelisimi yoniinden EKG'de patolo-
jik Q dalgasi ve birlikte ST segment yiiksekligi olan
olgular arasindaki iligki, EKG'de patolojik Q ve ST
segment yiiksekligi yoniinden anevrizma ve diskinezi
olgularinin karsilagtirilmasi1 Tablo 4'de gosteril-
mistir.

Calismaya aldigimiz koroner hastalarimizin
14'iinde (%7,4) EKG'de O'suz MI ve ST yiiksekligi

Tablo 3. Patolojik Q ve ST segment yliksekligi
olanlarda duvar hareketleri

Siire Hastalan HS (%) HS (%)
15 ay 39 (20,6) 21 (28)
6-11 ay 14 (7,4) 6(8)
15 yul 98 (51,9) 38 (50,7)
610 yil 27 14,3) 9(12)
1115 yil 9 (4,8) _
1620 yil _ _
2125 yil 2(1) 11,3)
Toplam 189 (100) 75 (100)

HS % an d h a
Dissinerji 55 (69,6) +
79 (98,8) 12 (15,2) +

' 9(11.4) +

338 +
normokinezi
1(1,2)
n= 80 (100)

an: anevrizma d: diskinezi h: hipokinezi a: akinezi

Tablo 4. Patolojik Q ve ST segment yiiksekligi

HS: Hasta Sayisi

Tablo 2. Q'lu M, Q'suz Mi ve normal EKG'li ol-
gularda dissinerji ve anevrizma.

olanlarda  anevrizma ve  diskinezi  yOniinden
karsilastirma.
Q'lu Mi ve ST segment yiiksekligi
+) ) HS
Anevrizma 55 (%%733) 20 (%26.7) 75 (%%6100)
Diskinezi 12 (%38,7) 19 (%61,3) 31 (%100)
11,307 p< 0,001

Tablo 5. O'suz Mi ve ST segment yiiksekligi olan-
larda duvar hareketleri.

Q'lu Mi ' Q'suz Mi Normal EKG
HS % HS % HS %
Dissinerji 118 (93,6) 29 (69) 11 (52.4)
Anevrizma 69 (58,5) 6 (20,7) _
Normokinezi 8 (6.4) 13 31 10 (47,6)
Toplam 126 (100) 42(100) 21(100)
x’= 30,696 p< 0,001 x'= 133 p<0,001
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Dissinerji Normokinezi HS (%)
10 (71.4) 4 (28,6) 14 (100)
an 2(20)
d 2(20)
h 6(60)
a
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vardi, %28,6 oraninda normokinezi bulunurken, dis-
sinerji saptananlarin %60'inda hipokinezi gozlendi
(Tablo 5).

EKG'de patolojik Q ve ST segment yiiksekligi
olanlarda dissinerji %98.,8 iken, Q'suz MI olgularin-
da bu oran %71,4bulundu (p <0,001).

Anterior ve anterior-inferior Mi'lerinde dissi-
nerji 83 (%96,5) olguda saptanirken, Q'suz M Ileri-
nin 29(%69)unda dissinerji, 13(%31)'iinde normo-
kinezi bulundu. Anterior ve anterior-inferior MI ol-
gularinda dissinerji ve anevrizma, inferior Mi olgu-
larina gore anlamli artis gdstermistir (p<0,05,
p<0,001) (Tablo 6).

Anterior, anteroinferior ve inferior Mi'lerinde
anevrizma gelisen vakalarda belirgin sekilde ST seg-
ment yiiksekligi bulundu, inferior ve Q'suz Mi'le-
rinde sik goriilen duvar hareket bozuklugu ayri ayr
14 olguda (%40-48,2) hipokinezi idi.

Anevrizma olgularinda tek ve ¢ok damar lezyo-
nu yoniinden fark olmamakla beraber, sol 6n inen
arter tutulumunun %94,7 oraninda goriilmesi an-
lamlidir. Diskinczilerde de sol 6n inen arter lezyonu
fazla bulunmustur. Hipokinezi olgularinda ise
siklikla (%54,2) ¢ok damar lezyonu saptanmistir.

Tablo 6. Infarkt lokalizasyonuna gore duvar hare-
ketleri
Anterior ve anterior-inferior Inferior
Dissinerji 83 (2096,5) 35 (%87,5)
Anevrizma p<0,001 61 (%735 8 (%622,8)
Normokinezi 3 (%%35) 5 (%125)
n p<0,05 86(%6100) 40 (%100)

Tablo 7. Dissinerji Tipleri ve Koroner Arter Lezyonlan
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Akinezi olgularinin azligi nedeniyle bulgular anlamli
degildir (Tablo7).

Anevrizma ve diskinezi anterior [63(%84) ve 25
(9%80,6)j, hipokinezi anleroposterior [24 (%50)]
bolgede fazla bulunmustur.

Calismaya alinan 189 hastanin 94'iinde (%49,7)
ST segment yiiksekligi vardi. Bunlarin sadece
57'sinde (%60,6) anevrizma, 14'inde (%14,9) diski-
ne/i, 15'inde (%15,9) hipokinezi, 3'iindc (%3,3) aki-
nezi, 5'inde (%5,3) normokinezi tesbit edildi. Sabit
ST segment yiiksekligi yoniinden anevrizma ve diger
dissinerji tipleri arasinda anlamli farklilik belirlendi
(Tablo 8)

TARTISMA

Koroner arter hastalarinda EK G ile ventrikiiler
dissinerji arasindaki iliski bir¢ok yazar tarafindan
aragtirlmistir (15-17). EKG'de transmural MI olan
hastalarin  %95'inde bolgesel  duvar  hareket
bozuklugu goriiliirken, bu oran EKG'de infarkt or-
negi gostermeyen koroner arter hastalarinda %24
olarak bulunmustur (17). Bazi arastiricilar koroner
popiilasyonda dissinerji saptanan olgularda Q dal-
gasmt %75 sensitif, %80 spesifik seklinde belirle-
misglerdir (14).

Dissinerji ve patolojik Q dalgalar1 arasindaki
iligkiyi desteklemeyen c¢alismalar da vardir (18,19).
Yaygin transmural infarktiisiin her zaman Q dalga-
lartyla beraber bulunmadigi postmortem inceleme-
lerle gosterilmistir (20). Q dalgasinin kaybolmasinin
dissinerji yoniinden anlami ag¢ik degildir. Genis ol-
mayan infarktlarda iyilesme sirasinda goriilen kiigiik
skar alanini c¢evreleyen canli kas dokusunun derece-
si ile iliskili olabilir (21,22).

n% Tek damar % iki damar % U¢ damar%
anevrizma 75 (100) 28 (37.4) 25@33.3) 22 (29,3)
diskinezi 31 (100) 10 32,3) 6 (19.4) 15 (48,3)
hipokinezi 48 (100) 6 (12,5) 16 (33.,3) 26 (54,2)
akinezi 4(100) 135 2 (50) 1(25)
x'= 1,197 p>0,05
n sol on sirkumfleks sagkoroner
inen arter % arter % arter %
anevrizma s 71 (94,7) 38 (50,7) 35 (46,6)
diskinezi 31 25 (80,6) 20 (64.5) 22 (70,9)
hipokinezi 48 40 (83,3) 36 (75) 39 (81,2)
akinezi 4 2(50) 3(75) 3(75)
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Tablo 8. Sabit ST scgment yiiksekligi yoniinden
anevrizma ile diskinezi ve hipokinezi olgularinin

karsilagtirilmasi.

ST segmeni yiikseklig

(G) © n%
anevrizma 57(76) 18 29) 75 (100)
diskinezi 14 (45,2) 17 (54.8) 31(100) p<0,01
hipokinezi 15(31,2) 33 (68,8) 48 (100) p < 0,001

Calismamizda O'lu MI ile O'suz Mi ve normal
EK G arasinda dissinerji yoniinden anlamli fark bul-
duk (p< 0,001). Normal EKG'li olgularda dissinerji
%52,4 seklinde yiliksek bulmamiz damar
lezyonlarinin yayginlik ve ciddiligiyle agiklanabilir.

oranini

Bu grubun %90,9unda hipokinezi bulgumuz litera-
tirle uyumludur (23). Bu oranin yiliksek olmasi bcl-
kide vaka sayimizin az olmasindandir.

Q'lu ve Cj'suz Mi olgularimiz arasinda anevriz-
ma gelisimi yoniinden anlamli fark gozledik. Q'lu
MI olan hastalarimizin %58,5'inde anevrizma sapta-
dik, Q'suz MI olgularimizda ise en sik gériilen duvar
hareket bozuklugu %48,3 orani ile hipokinezi idi.

Q'lu Mi'nde dissinerji ve bunun ileri formu olan
anevrizmanin siklikla gorildigi ve QTu MI 6rnegi
yoksa, gelisen dissinerjilerde hipokinezinin 6n plan-
da oldugu seklindeki
teklenmektedir (17).

Dissinerji ve tipi ile Mi'niin Iokalizasyonu ara-

yorumumuz literatiirde des-

sinda bagimlilik vardir. Anterior Q dalgalari, inferior
Q dalgalarina gore genellikle ¢ok ciddi derecede
dissinerji ile birliktedir (24). EKG'de infarkt Iokali-
zasyonu ile anormal bdlgesel kontraksiyonun tipi
arasinda bagimlilik oldugunu iddia eden arastirici-
lar, diskinezi veya akinezinin c¢ogunlukla anterior
Mi'nde (%80), Mi'nde
(%64) gelistigini ileri siirmiislerdir (17).

hipokinezinin inferior

Calismaya aldigimiz anterior Mi vc anterior du-
vart da igeren kombine infarkt olgular1 inferior MI
olgulariyla karsilastirildiginda dissinerji ve anevriz-
ma anlamli olarak fazla bulundu (p<0,05 ve
p< 0,001). inferior Mi'nde %40 oraninda hipokine-
zi saptandi. Bu bulgular 1s181inda, genis infarkt alan-
larinda duvar hareket bozuklugu ve anevrizma sik-
likla goriilmektedir. Bazi arastiricilarin anevrizma-
lar lizerinde yaptiklar1 nekropsi g¢alismalarinda da
bu goriis desteklenmistir (7).

Koroner kalp hastalarinda ventrikiil duvar hare-
ket bozukluklari ile koroner arter lezyonlarinin de-
recesi arasinda iliski oldugu bilinen bir gergektir.

TurkJCardioll991,4
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Infarktin yasi, yeri, yayithmi, infarkt ¢evresindeki do-
kunun kanlanmasi, kollatcrallcrin varligi kontraktili-
teyi  etkilemektedir (15,16,25,26). Diskinezi ve
anevrizma gibi major dissinerjilerde anterior kas kit-
lesinin tutulumu sik gériilmektedir (15). Tek damar
hastalig1 olanlarda duvar hareketinde diizelme, sir-
kumfleks ve sag koroner artere gére sol 6n inen arter
lezyonlarinda daha azdir. Risk altindaki miyokart
dokusunun genisligi ve kollatcral dolasimin farkli
ozelligi bu sonuglar1 ortaya g¢ikarmaktadir. Ayrica
¢ok damar hastalig1 olanlarda da kollatcral damarla-
rin etkisiyle tek damar hastaligina gére daha sik dis-
sinerji gorilmekte, duvar hareketlerinde ise dii-
zelme olmamaktadir (27). Bazi arastiricilar
(1,7,9,28-30) anevrizma olgularinda tiim koroner ar-
terlerde Iezyon bulundugunu vurgularken, digcrle-
ridc (31-33) ¢ogunlukla tek damar lezyonu oldugunu
savunmuslardir. Anterior Mi'nden sonra kollatcral
dolasimin gelismemis oldugu sol 6n inen arter lez-
yonlarinda sol ventrikiill anevrizmasi sik bulunmus,
sol 6n inen arterin agik ve kollatcral dolasimin iyi
oldugu ¢ok damar lezyonlarinda nadiren anevriz-
maya rastlanmistir (31).

Calismamizda tek damar ve ¢ok damar lezyonu
yoniinden anevrizma ve diger dissinerji tipleri ara-
sinda bir fark belirleyemezken (p>0,05), anevriz-
mada sol 6n inen arter Iczyonlarini anlamli olarak
(p< 0,01) sik bulduk.

Literatiirde anevrizma gelisimi i¢in gerekli siire
konusunda farkli bilgiler vardir. iki-dort hafta, 6-12
ay gibi degisik zamanlar bildirilmistir (1,12,29,33-
37). Anevrizma olgularimizda hastalik siiresi mini-
mum 4 haftaidi.

EKG'de ST scgment degisikliginin degerlendiril-*
mesi dissinerjinin tipi hakkinda bilgi verebilir. Q'Iu
MI olgularinda EKG'de devamli ST scgment yiik-
sekligi ve T ncgatifliginin diskineziyi ifade ettigi ileri
slirlilmiistiir. Ayrica ST scgment yiiksekligi vc T ne-
gatifliginin olmadig1 infarktlarda da bazen diskinezi,
genellikle hipokinezi bulunmustur (17).

Patolojik Q vc devamli ST scgment yiiksekligi
olan hasta grubumuzu Q'suz Ml ve ST scgment yiik-
sekligi olanlarla kargilastirdigimizda dissinerji ve
anevrizma yoOniinden fark  bulduk
(p < 0,001). Bu sonug literatiirle uyumludur (36).

Koroner popiilasyonunda, normokinezi olgula-

anlamli  bir

rinda devamli ST scgment yiiksekliginin %3 bulun-
mas1, bu EK G 6zelliginin ileri dissinerji formlar1 igin
spesifik oldugunu gosterir (36). Bizim ¢alismamizda
da ST segment yiiksekligi olanlarda %5,3 oraninda
normokinezi bulundu.
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Literatiirde anterior Mi'nde %60, inferior
Mi'nde %5 oraninda devam eden ST segment yiik-
sekligi bildirilmis ve bu ventrikiil anevrizmasi lehine
degerlendirilmistir (36). Calismamizda ise anlerior
Mi'lcrinin %387,1'inde, inferior Mi'Icrinin
%31,4'linde devamli ST segment yiiksekligi bulduk.
Bunlarin iginde anterior Mi'nde %62,9 ve inferior
Mi'nde %14,3 oranlarinda anevrizma saptadik.

Anevrizma tanisinda farkli yontemlerin kullanil-
dig1 degisik calismalarda anevrizmalarin %65'indc
sirekli ST segmeni yiiksekligi bulunmustur
(1,6,7,29,32,36,38-41). Scnsitivitc %21-97 arasinda
degismektedir. Ancvrizmali hasta serilerinde de-
vamlt ST segment yiiksekligi sikligi, kullanilan yon-
tem, anevrizma tani kriterleri, ST segment yiiksekligi
Olciimleri gibi nedenlerle degismekte, %1-85 ora-
ninda bildirilmektedir (7,32,42,43). Bir¢ok arastirici
anjiografi ve nekropsi c¢alismalarinda, anevrizmada
lipik EKG bulgusunun olmadigt sonucuna var-
mislardir (1,2,18,29,34,42,44).

Bir grub arastirici ise anevrizmadan ¢ok diski-
ndik duvar hareket bozuklugunda ST segment yiik-
sekliginin devam ettigini ileri siirmiistiir (12). Venlri-
kiill miyokardinin paradoksal hareketi siirekli injuri
akimlarina sebeb olmakta ve ST segment yiik-
sekliginden sorumlu olmaktadir. izoelektrik ST seg-
menti olanlarda hemen daima akinezi veya ciddi hi-
pokinezi saptanmistir (12). Genis infarkt alanlarin-
da her lip dissinerji goriilebilmekle beraber bu olasi-
lik diskinezi i¢in daha fazladir (12,38,45,46). Devam-
I1 ST segmeni yliksekliginin, izoelektrik ST segmenti
olanlara gdre daha diisiik cjeksiyon fraksiyonu ile
birlikte bulunmasi ve %87 oraninda sol ventrikiil
disfonksiyotiunun goriilmesi anlamlhidir (37,47).

ST segment yiiksekliginin diskinezi igin sensitif
ve spesifik olmadigini vurgulayan ¢alismalarda var-
dir (14). Yaygin hipokinezi ve akinezide %40-50
oraninda devamli ST segmeni yiiksekligi saptayan bu
arastiricilar, ST segment yiiksekliginin dissinerjinin
ileri formlarinda olabilecegini, fakat tip tayininde ya-
rarl1 olmadigini belirtmislerdir.

Calismamizda, dissinerji vakalar1 iginde ane-
vrizma ile ST segment yiiksekligi arasinda anlamli
bagimlilik belirledik (p < 0,001).

Devamli ST segment yiiksekligi M1 i¢in kareklc-
ristik QRS degisikligi ile beraber en azindan sol
venlrikiil anevrizmasini distindiirebilecekbir bulgu-
dur. Bu durum duvarda yaygin hasar varsa, kompli-
kasyonsuz biiyiik miyokart skarlari ile birlikte de bu-
lunabilir. Anevrizma da zaten bdyle alanlarda ge-
lismeye egilimlidir (48).

BERKALP ve Ark.
VENTRIKUL ANEVRIZMALARINDA ST SEGMENT!

Anterior veya anterior duvar: i¢ine alan kom-
bine infarktlarda anevrizma ve devamli ST segment
yiiksekligini sik bulmamiz, genis infarkt alanlarinda
ventrikiil fonksiyonlarindaki depresyon ile ilgili ola-
rak ST segment yiiksekliginin gelisebilecegi diisiin-
cesini desteklemektedir (36,49).
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