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ÖZET 
Bu çalışmada koroner anjiografi ile önemli koro-

ner arter lezyonu saptanan 189 hastada, kontrast 
ventrikülografı ile belirlenen sol ventrikülün bölgesel 
duvar hareket bozuklukları ve EKG'deki sabit STseğ­
meni yüksekliği arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Q'lu miyokart infarktüsü ve sabit ST segment 
yüksekliği olgularında, dissinerji %98,8 ve bunun ile­
ri formu olan anevrizma %69,6 oranlarında görül­
müştür. Geniş infarkt alanları ve sol ön inen ar­
ter lezyonlanyla anevrizma arasında anlamlı ilişki 
saplanmıştır (p<0,001). Böylece sol ventrikül 
anevrizmasında, EKG'deki ST segment yüksekliğinin 
invaziv olmayan bir tanı kriteri olarak önemi ortaya 
çıkmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Ventrikül anevrizması, Dissinerji, ST 
segmenti 
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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. 
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Koroner kalp hastalığında, sol ventrikülde iske-
mik yerci duvar hareket bozuklukları meydana gel­
mektedir. Bunun ileri formu olarak kabul edilen 
ventrikül anevrizmaları miyokart infarktüsü (Mİ) 
geçiren hastalarda değişik sıklıklarda izlenmektedir. 
Kalp yetmezliği, ventriküler aritmi, rüptür, tedaviye 
dirençli angina, mural trombus, sistemik emboli gibi 
komplikasyonlar ventrikül anevrizmalı hastalarda 
prognozu olumsuz yönde etkilemektedir. 
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Sol ventrikül anevrizmaları telekardiyografı, an­
jiografi, ekokardiyografi, cerrahi yöntemler ve 
postmortem olarak saptanabilir. Bunların sensitivi-
teleri farklı olduğundan anevrizma sıklığı %2-44 ara­
sında değişmektedir (1-3). 

Sol ventrikül duvar hareket bozuklukları ve 
elektrokardiyografi ilişkileri yakın zamanda birçok 
araştırmaya konu olmuştur. Akut Mİ'nün gelişimin­
den sonra devam eden ST segment yüksekliğinin 
ventrikül anevrizmasının göstergesi olduğu şeklinde­
ki yorumlar çeşitli tartışmalara yol açmıştır (4-7). 
Koroner lezyonlara bağlı miyokart hasarını, dolayı­
sıyla duvar hareket bozukluklarını E K G ile değer­
lendirmek mümkün olabilmektedir. Farklı tanı yön-

TurkJ Cardiol 1991, 4 229 



230 
BERKALP ve Ark 

VENTRİKİ L ANEVRİZMASINDA ST SEGMENT! 

temleriyle saptanan anevrizma ve diğer duvar hare­
ket bozuklukları ile EKG'dek i Q dalgası, devanı 
eden ST segment yüksekliği ilişkileri henüz kesin bîr 
sonuca bağlanamamıştır (6-10). 

Bu iflışmada koroner arter hastalarında sol 
ventrikülogram ile duvar hareketlerinin değerlendi­
rilmesi, ventrikul anevrizmalarının tanısında 
E K G ' d e k i devamlı ST segment yüksekliğinin sensiti-
vite ve spesifısitesinin saptanması amaçlanmıştır. 

M A T E R Y A L V E M E T O D 
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

Kliniğinde izlenen ve anjiografik olarak koroner ar­
ter lezyonu saptanan 189 hasta, kontrast venlrikülo-
grafı ile belirlenen sol ventrikul duvar hareket bo­
zuklukları ve EKG'dek i ST segment yüksekliği yö­
nünden incelendi. 

Hastaların 167'si erkek, 22'si kadındı Yaş sınır­
ları 27-73, ortalama 51,8 idi. Hastalık süresi ise 1 
ay-25 yıl arasında değişiyordu. Ortalama süre 4 yıldı. 

Sol ventrikülografı 30° sağ ve 45° sol ön oblik 
pozisyonlarda çekildi. Sol ventrikülün sistol sonu ve 
diastol sonu endokardiyal görüntüleri ile kalitatif 
olarak segmental kontraksiyon değişiklikleri saptan­
dı. Sol ventrikul duvarları, sağ ön oblik pozisyonda 
anterobazal, anterolateral, apikal, inferior, postero-
bazal ve sol ön oblik pozisyonda ise interventriküler 
septum, posterolalcral, apikal/inferior segmentle-
rine ayrıldı. Her iki pozisyonda sol ventrikul duvar 
hareketleri Şekil T de gösterildiği gibi 7 segmentte 
incelendi (11). 

Şekil 2'de gösterildiği gibi sol ventrikülün lokal 
kontraksiyon bozukluklarının tanısı aşağıdaki kriter­
lere göre yapıldı (12-14). 

Akinezi, duvar seğmenimde sistolik hareket 
yokluğu. 

Hipokinezi, ilgili segmentin sistolde venırikül 
kavitesine doğru hareketinde, yani sistolik kısalma­
sında (diastol sonu uzun ve kısa akslarda %15-30'un 
altında azalma) geri kalan etkilenmemiş alanlara 
göre azalma. 

Diskinezi, paradoksal dışa doğru sistolik eks-
pansiyon. Bu segmentin sistol sonu görüntüsü, dias­
tol sonu çapa kadar dışarı doğru uzanır. 

Anevrizma, sistol ve diastolde devam eden ven­
trikul dışına doğru çıkıntı yapmış hareketsiz seg­
ment. 

Normokiııezi, normal sol ventrikul kontraksiyon 
örneği. 

Segmental duvar hareket bozukluklarının tümü 
dissinerji terimi ile ifade edildi. Kombine dissinerji 

S a ğ ön oblik 

Sol on oblik 

§ekil I Ventrikiilografide izlenen sol ventrikul duvar seg-
mentleri: 

(AB) Anterobazal (AI.) Anterolateral (AP) Apikal 
(INT) inferior (PB) Posteroba/al (S) Septum (PI.) Posterolate­
ral 

diastol 
.- sistol 

Şekil 2 I.okalize sol ventrikul duvar hareket bozuklukları 

olgularında dominant tip, dissinerji tipini belirledi 
(4). 

Judkins tekniği ile yapılan koroner anjiografide, 
sol ana koroner arterde %50, diğerlerinde %70'tcn 
fazla darlık anlamlı kabul edildi. 

Hastaların eleklrokardiyogramları kateteri-
zasyondan önce istirahat konumunda alındı. İnfarktı 
gösteren O dalgalarının varlığı, yokluğu ve normal 
E K G bulguları ile ST segment yüksekliği arasındaki 
ilişki değerlendirildi. 

Kullanılan infarkt kriterleri: Anteroapikal Mİ = 
V2-V4'de QS veya Q > 0,04 sn, Anteroseptal Mİ = 
Vı -V 3 ' de QS veya Q>0,04 sn, Anterolateral Mİ = 
Vs-Vö'da ve D l - a V L d e Q>0,04 sn. Anterior Mİ 
genel terimi anteroapikal, anteroseptal, anterolate­
ral Mİ'lcrini içine aldı. İnferior M İ = D 2 , D3, 
a V P d c O > 0,04 sn, Posterior Mİ = Vı , V 2 ' d e R/S 
> 1. İnferior ve posterior MİMcri inferior Mİ olarak 
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alındı. Q'suz Mİ = Kronik ST veya T değişikliği. ST 
seğmeni yüksekliği kriteri: Birden fazla derivasyon-
da, J noktasında TP segmentinin belirlediği izoelek-
trik hattın üstünde, > 1 mm konveks ST segment 
yüksekliği anlamlı kabul edildi. İstatistiksel değer­
lendirme Khi-kare testi ile yapıldı. 

SONUÇLAR 
Toplam 189 hastanın 167'si (%88,4) erkek, 22'si 

(%11,6) kadın idi. Ortalama yaş 51,8 olarak bulun­
du. Hastaların ve ventrikül anevrizması saptananla­
rın, ilk infarktüs gelişimi veya angina pektoris 
başlangıcı ile koroner anjiografi yapıldığı zamana 
kadar geçen süreleri Tablo l'de gösterilmiştir. Ça­
lışmaya alınan hastaların yaklaşık yarısında hastalık 
süresi 1-5 yıldı. Bunları %20,6 oranıyla 1-5 ay gru­
bundaki hastalar izliyordu. Anevrizma saptadığımız 
toplam 75 hastanında hastalık süreleri yukarıdaki 
oranlara yakındı, 43 (%57,4) anevrizmalı hastada 
süre 1-12 ay arasında bulundu. 

E K G ' d e Q dalgası olan olgular, Q'suz Mİ ve 
normal E K G ' l i hastalarla dissinerji ve anevrizma yö­
nünden karşılaştırıldığında anlamlı farklılık bulundu 
(p < 0,001 ve p < 0,001) (Tablo 2). 

Tablo 1. Koroner Arter Hastalığı Olanlarda ve 
Anevrizma Olgularında Hastalık Süreleri 

Süre 
Koroner Arter 

Hastalan HS (%) 
Anevrizma Olguları 

HS (%) 

1-5 ay 39 (20,6) 21 (28) 
6-11 ay 14 (7,4) 6(8) 
1-5 yıl 98 (51,9) 38 (50,7) 
6-10 yıl 27 (14,3) 9(12) 
11-15 yıl 9 (4,8) -
16-20 yıl - -
21-25 yıl 2(1) 1 (1,3) 
Toplam 189 (100) 75 (100) 

HS: Hasta Sayısı 

Tablo 2. Q'lu Mİ, Q'suz Mİ ve normal E K G ' l i ol­
gularda dissinerji ve anevrizma. 

Q'lu Mİ ' Q'suz MÎ Normal E K G 
HS % H S % H S % 

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 2= 30,696 p< 0,001 x2= 13,3 p < 0,001 

Çalışma grubumuzu oluşturan tüm hastaların 
80'inde (%43,3) E K G ' d e patolojik Q dalgası ve ST 
segment yüksekliği bulundu. Büyük bir sıklıkla dissi­
nerji saptanırken, anevrizmaların %69,6 oranıyla 
duvar hareket bozuklukları içinde ilk sırayı aldığı 
izlendi (Tablo 3). 

Anevrizma gelişimi yönünden E K G ' d e patolo­
jik Q dalgası ve birlikte ST segment yüksekliği olan 
olgular arasındaki ilişki, E K G ' d e patolojik Q ve ST 
segment yüksekliği yönünden anevrizma ve diskinezi 
olgularının karşılaştırılması Tablo 4'de gösteril­
miştir. 

Çalışmaya aldığımız koroner hastalarımızın 
14'ünde (%7,4) E K G ' d e O'suz Mİ ve ST yüksekliği 

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

HS % an d h a 

Dissinerji 
79 (98,8) 

55 (69,6) + 
12 (15,2) 

' 9(11,4) 
3 (3,8) 

+ 
+ 

+ 

normokinezi 
1 (1,2) 

n = 80 (100) 
an: anevrizma d: diskinezi h: hipokinezi a: akinezi 

Tablo 4. Patolojik Q ve ST segment yüksekliği 
olanlarda anevrizma ve diskinezi yönünden 
karşılaştırma. 

Q'lu Mİ ve ST segment yüksekliği 

( + ) ( - ) HS 

Anevrizma 
Diskinezi 

55 (%73,3) 
12 (%38,7) 

20 (%26.7) 

19 (%61,3) 

75 (%100) 

31 (%100) 

11,307 p< 0,001 

Tablo 5. O'suz Mİ ve ST segment yüksekliği olan­
larda duvar hareketleri. 

Dissinerji Normokinezi HS (%) 

an 
d 
h 
a 

10 (71,4) 
2(20) 
2(20) 
6(60) 

4 (28,6) 14 (100) 
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vardı, %28,6 oranında normokinezi bulunurken, dis-
sinerji saptananların %60'ında hipokinezi gözlendi 
(Tablo 5). 

E K G ' d e patolojik Q ve ST segment yüksekliği 
olanlarda dissinerji %98,8 iken, Q'suz Mİ olguların­
da bu oran %71,4bulundu (p < 0,001). 

Anterior ve anterior-inferior Mİ'lerinde dissi­
nerji 83 (%96,5) olguda saptanırken, Q'suz M İleri­
nin 29(%69)'unda dissinerji, 13(%31)'iinde normo­
kinezi bulundu. Anterior ve anterior-inferior Mİ ol­
gularında dissinerji ve anevrizma, inferior MÎ olgu­
larına göre anlamlı artış göstermiştir (p<0,05, 
p< 0,001) (Tablo 6). 

Anterior, anteroinferior ve inferior Mİ'lerinde 
anevrizma gelişen vakalarda belirgin şekilde ST seg­
ment yüksekliği bulundu, inferior ve Q'suz Mİ'le­
rinde sık görülen duvar hareket bozukluğu ayrı ayrı 
14 olguda (%40-48,2) hipokinezi idi. 

Anevrizma olgularında tek ve çok damar lezyo-
nu yönünden fark olmamakla beraber, sol ön inen 
arter tutulumunun %94,7 oranında görülmesi an­
lamlıdır. Diskinczilerdc de sol ön inen arter lezyonu 
fazla bulunmuştur. Hipokinezi olgularında ise 
sıklıkla (%54,2) çok damar lezyonu saptanmıştır. 

Tablo 6. İnfarkt lokalizasyonuna göre duvar hare­
ketleri 

Anterior ve anterior-inferior Inferior 

Dissinerji 83 (%96,5) 35 (%87,5) 
Anevrizma p< 0,001 61 (%73,5) 8 (%22,8) 
Normokinezi 3 (%3,5) 5 (%12,5) 

n p<0,05 86(%100) 40 (%100) 

Akinezi olgularının azlığı nedeniyle bulgular anlamlı 
değildir (Tablo7). 

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

Çalışmaya alınan 189 hastanın 94'ünde (%49,7) 
ST segment yüksekliği vardı. Bunların sadece 
57'sinde (%60,6) anevrizma, 14'ünde (%14,9) diski­
ne/i, 15'inde (%15,9) hipokinezi, 3'ündc (%3,3) aki­
nezi, 5'inde (%5,3) normokinezi tesbit edildi. Sabit 
ST segment yüksekliği yönünden anevrizma ve diğer 
dissinerji tipleri arasında anlamlı farklılık belirlendi 
(Tablo 8) 

TARTIŞMA 
Koroner arter hastalarında E K G ile ventriküler 

dissinerji arasındaki ilişki birçok yazar tarafından 
araştırılmıştır (15-17). E K G ' d e transmural Mİ olan 
hastaların %95'inde bölgesel duvar hareket 
bozukluğu görülürken, bu oran E K G ' d e infarkt ör­
neği göstermeyen koroner arter hastalarında %24 
olarak bulunmuştur (17). Bazı araştırıcılar koroner 
popülasyonda dissinerji saptanan olgularda Q dal­
gasını %75 sensitif, %80 spesifik şeklinde belirle­
mişlerdir (14). 

Dissinerji ve patolojik Q dalgaları arasındaki 
ilişkiyi desteklemeyen çalışmalar da vardır (18,19). 
Yaygın transmural infarktüsün her zaman Q dalga­
larıyla beraber bulunmadığı postmortem inceleme­
lerle gösterilmiştir (20). Q dalgasının kaybolmasının 
dissinerji yönünden anlamı açık değildir. Geniş ol­
mayan infarktlarda iyileşme sırasında görülen küçük 
skar alanını çevreleyen canlı kas dokusunun derece­
si ile ilişkili olabilir (21,22). 

Tablo 7. Dissinerji Tipleri ve Koroner Arter Lezyonlan 

n% Tek damar % İki damar % Üç 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) 1 (15) 2 (50) 1 (25) 

x 2= 1,197 p>0,05 

n sol ön sirkumfleks sağkoroner 
inen arter % arter % arter % 

anevrizma 75 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 yüksekliği yönünden 
anevrizma ile diskinezi ve hipokinezi olgularının 
karşılaştırılması. 

ST seğmeni yüksekliğ 

(+) ( - ) n% 

anevrizma 57(76) 18 (24) 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 

Çalışmamızda O'lu Mİ ile O'suz Mİ ve normal 
E K G arasında dissinerji yönünden anlamlı fark bul­
duk (p< 0,001). Normal E K G ' l i olgularda dissinerji 
oranını %52,4 şeklinde yüksek bulmamız damar 
lezyonlarının yaygınlık ve ciddiliğiyle açıklanabilir. 
Bu grubun %90,9'unda hipokinezi bulgumuz litera­
türle uyumludur (23). Bu oranın yüksek olması bcl-
kide vaka sayımızın az olmasındandır. 

Q'lu ve Cj'suz Mİ olgularımız arasında anevriz­
ma gelişimi yönünden anlamlı fark gözledik. Q'lu 
MÎ olan hastalarımızın %58,5'inde anevrizma sapta­
dık, Q'suz Mİ olgularımızda ise en sık görülen duvar 
hareket bozukluğu %48,3 oranı ile hipokinezi idi. 

Q'lu Mİ'nde dissinerji ve bunun ileri formu olan 
anevrizmanın sıklıkla görüldüğü ve Q'Iu MÎ örneği 
yoksa, gelişen dissinerjilerde hipokinezinin ön plan­
da olduğu şeklindeki yorumumuz literatürde des­
teklenmektedir (17). 

Dissinerji ve tipi ile Mİ'nün Iokalizasyonu ara­
sında bağımlılık vardır. Anterior Q dalgaları, inferior 
Q dalgalarına göre genellikle çok ciddi derecede 
dissinerji ile birliktedir (24). E K G ' d e infarkt Iokali­
zasyonu ile anormal bölgesel kontraksiyonun tipi 
arasında bağımlılık olduğunu iddia eden araştırıcı­
lar, diskinezi veya akinezinin çoğunlukla anterior 
Mİ'nde (%80), hipokinezinin inferior Mİ'nde 
(%64) geliştiğini ileri sürmüşlerdir (17). 

Çalışmaya aldığımız anterior MÎ vc anterior du­
varı da içeren kombine infarkt olguları inferior Mİ 
olgularıyla karşılaştırıldığında dissinerji ve anevriz­
ma anlamlı olarak fazla bulundu (p<0,05 ve 
p< 0,001). İnferior Mİ'nde %40 oranında hipokine­
zi saptandı. Bu bulgular ışığında, geniş infarkt alan­
larında duvar hareket bozukluğu ve anevrizma sık­
lıkla görülmektedir. Bazı araştırıcıların anevrizma­
lar üzerinde yaptıkları nekropsi çalışmalarında da 
bu görüş desteklenmiştir (7). 

Koroner kalp hastalarında ventrikül duvar hare­
ket bozuklukları ile koroner arter lezyonlarının de­
recesi arasında ilişki olduğu bilinen bir gerçektir. 

İnfarktın yaşı, yeri, yayıhmı, infarkt çevresindeki do­
kunun kanlanması, kollatcrallcrin varlığı kontraktili-
teyi etkilemektedir (15,16,25,26). Diskinezi ve 
anevrizma gibi majör dissinerjilerde anterior kas kit­
lesinin tutulumu sık görülmektedir (15). Tek damar 
hastalığı olanlarda duvar hareketinde düzelme, sir-
kumfleks ve sağ koroner artere göre sol ön inen arter 
lezyonlarında daha azdır. Risk altındaki miyokart 
dokusunun genişliği ve kollatcral dolaşımın farklı 
özelliği bu sonuçları ortaya çıkarmaktadır. Ayrıca 
çok damar hastalığı olanlarda da kollatcral damarla­
rın etkisiyle tek damar hastalığına göre daha sık dis­
sinerji görülmekte, duvar hareketlerinde ise dü­
zelme olmamaktadır (27). Bazı araştırıcılar 
(1,7,9,28-30) anevrizma olgularında tüm koroner ar­
terlerde Iezyon bulunduğunu vurgularken, diğcrle-
ridc (31-33) çoğunlukla tek damar lezyonu olduğunu 
savunmuşlardır. Anterior Mİ'ndcn sonra kollatcral 
dolaşımın gelişmemiş olduğu sol ön inen arter lez­
yonlarında sol ventrikül anevrizması sık bulunmuş, 
sol ön inen arterin açık ve kollatcral dolaşımın iyi 
olduğu çok damar lezyonlarında nadiren anevriz­
maya rastlanmıştır (31). 

Çalışmamızda tek damar ve çok damar lezyonu 
yönünden anevrizma ve diğer dissinerji tipleri ara­
sında bir fark belirleyemezken (p>0,05), anevriz­
mada sol ön inen arter Iczyonlarını anlamlı olarak 
(p< 0,01) sık bulduk. 

Literatürde anevrizma gelişimi için gerekli süre 
konusunda farklı bilgiler vardır. İki-dört hafta, 6-12 
ay gibi değişik zamanlar bildirilmiştir (1,12,29,33-
37). Anevrizma olgularımızda hastalık süresi mini­
mum 4 hafta idi. 

E K G ' d e ST scgment değişikliğinin değerlendiril-* 
mesi dissinerjinin tipi hakkında bilgi verebilir. Q'Iu 
Mİ olgularında E K G ' d e devamlı ST scgment yük­
sekliği ve T ncgatifliğinin diskineziyi ifade ettiği ileri 
sürülmüştür. Ayrıca ST scgment yüksekliği vc T ne-
gatifliğinin olmadığı infarktlarda da bazen diskinezi, 
genellikle hipokinezi bulunmuştur (17). 

Patolojik Q vc devamlı ST scgment yüksekliği 
olan hasta grubumuzu Q'suz Mİ ve ST scgment yük­
sekliği olanlarla karşılaştırdığımızda dissinerji ve 
anevrizma yönünden anlamlı bir fark bulduk 
(p < 0,001). Bu sonuç literatürle uyumludur (36). 

Koroner popülasyonunda, normokinezi olgula­
rında devamlı ST scgment yüksekliğinin %3 bulun­
ması, bu E K G özelliğinin ileri dissinerji formları için 
spesifik olduğunu gösterir (36). Bizim çalışmamızda 
da ST segment yüksekliği olanlarda %5,3 oranında 
normokinezi bulundu. 
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Literatürde anterior Mİ'nde %60, inferior 
Mİ'nde %5 oranında devam eden ST segment yük­
sekliği bildirilmiş ve bu ventrikül anevrizması lehine 
değerlendirilmiştir (36). Çalışmamızda ise anlerior 
Mİ'lcrinin %87,1'inde, inferior Mİ'Icrinin 
%31,4'ünde devamlı ST segment yüksekliği bulduk. 
Bunların içinde anterior Mİ'nde %62,9 ve inferior 
Mİ'nde %14,3 oranlarında anevrizma saptadık. 

Anevrizma tanısında farklı yöntemlerin kullanıl­
dığı değişik çalışmalarda anevrizmaların %65'indc 
sürekli ST seğmeni yüksekliği bulunmuştur 
(1,6,7,29,32,36,38-41). Scnsitivitc %21-97 arasında 
değişmektedir. Ancvrizmalı hasta serilerinde de­
vamlı ST segment yüksekliği sıklığı, kullanılan yön­
tem, anevrizma tanı kriterleri, ST segment yüksekliği 
ölçümleri gibi nedenlerle değişmekte, %l-85 ora­
nında bildirilmektedir (7,32,42,43). Birçok araştırıcı 
anjiografi ve nekropsi çalışmalarında, anevrizmada 
lipik E K G bulgusunun olmadığı sonucuna var­
mışlardır (1,2,18,29,34,42,44). 

Bir grub araştırıcı ise anevrizmadan çok diski­
ndik duvar hareket bozukluğunda ST segment yük­
sekliğinin devam ettiğini ileri sürmüştür (12). Vcnlri-
kül miyokardının paradoksal hareketi sürekli injuri 
akımlarına sebeb olmakta ve ST segment yük­
sekliğinden sorumlu olmaktadır. İzoelektrik ST seg-
menti olanlarda hemen daima akinezi veya ciddi hi-
pokinezi saptanmıştır (12). Geniş infarkt alanların­
da her lip dissinerji görülebilmekle beraber bu olası­
lık diskinezi için daha fazladır (12,38,45,46). Devam­
lı ST seğmeni yüksekliğinin, izoelektrik ST segmenti 
olanlara göre daha düşük cjeksiyon fraksiyonu ile 
birlikte bulunması ve %87 oranında sol ventrikül 
disfonksiyoııunun görülmesi anlamlıdır (37,47). 

ST segment yüksekliğinin diskinezi için sensitif 
ve spesifik olmadığını vurgulayan çalışmalarda var­
dır (14). Yaygın hipokinezi ve akinezide %40-50 
oranında devamlı ST seğmeni yüksekliği saptayan bu 
araştırıcılar, ST segment yüksekliğinin dissinerjinin 
ileri formlarında olabileceğini, fakat tip tayininde ya­
rarlı olmadığını belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda, dissinerji vakaları içinde ane­
vrizma ile ST segment yüksekliği arasında anlamlı 
bağımlılık belirledik (p < 0,001). 

Devamlı ST segment yüksekliği Mİ için kareklc-
ristik QRS değişikliği ile beraber en azından sol 
vcnlrikül anevrizmasını düşündürebilecekbir bulgu­
dur. Bu durum duvarda yaygın hasar varsa, kompli-
kasyonsuz büyük miyokart skarları ile birlikte de bu­
lunabilir. Anevrizma da zaten böyle alanlarda ge­
lişmeye eğilimlidir (48). 

Anterior veya anterior duvarı içine alan kom­
bine infarktlarda anevrizma ve devamlı ST segment 
yüksekliğini sık bulmamız, geniş infarkt alanlarında 
ventrikül fonksiyonlarındaki depresyon ile ilgili ola­
rak ST segment yüksekliğinin gelişebileceği düşün­
cesini desteklemektedir (36,49). 
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