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Özet 
Akut infertor miyokard Infarktüsü (AIM1) sevri sırasında 

görülen göğüs derivasyonlarında ST-segment çökmesinin 
mekanizması ve özelliği, yakın dönemde yapılan çok sayıda 
çalışmaya rağmen tartışmalıdır. Yaygın inferoposterior infark-
lüs veya ek aııterior iskemiden, iyi özellikli resiprokal elektrik
sel değişikliğe kadar değişik çeşitte açıklamalar yapılmaktadır. 
AIMJ sevri sırasında göğüs derivasyonlarında ST-segment 
çökmesi ile sağ ventrikül Infarktüsü arasındaki ilişki hakkında 
literatürde bilgi yoktur. AIMl seyri sırasında göğüs derivas
yonlarında ST-segment çökmesi saptanan hastalarda, sağ ven
trikül lıdark!üşünün prognozu etkileyebileceğini düşündük. 

A1M1 seyri sırasında, VI'den Vö'ya kadar 2 göğüs de-
rivasyonunda 0.1 mV ve üzerinde ST-segment çökmesi sap
tanan 171 hastayı çalışmamıza aldık. Sağ ventrikül Infarktüsü 
tanısı, sağ 3. ve 4. göğüs derivasyonlarında 0.1 mV ve üze
rinde ST-segment yükselmesi ile konuldu. A1MI seyri sırasında 
göğüs derivasyonlarında ST-segment çökmesi olan 43 has
tada (Grup 1) sağ ventrikül iııfarktüsü varken, 128 hastada 
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Summary 
The mechanism and significance of precordial ST-seg

ment depression during acute inferior myocardial injarc-
tion(AlMI) are debated despite a large number of recent re
ports. Proposed explanations of this phenomenon vary from 
extensive inferoposterior infarction or additional anterior is-
chaemia to a benign electrical resiprocal change. No infor
mation is available about the relation between right ventricu
lar Infaretion(RVl) and the presence of precordial ST-segiuent 
depression during AJMJ. We hypothesized that KV1 may affect 
the prognosis of patients with precordial ST-segment depres
sion during AIM1. 

We studied I 71 patients with precordial ST-segment de
pression during A1MI was defined as >0.1 m V ST-segment de
pression in any two precordial leads VI to V6. RV1 was diag
nosed by ST-segment elevation of >0.1mV In the right precor
dial leads V3R, V4R. 43 patients had RV1 (Group 1) with pre
cordial ST-segment depression during AIM!, whereas 128 pa
tients had no signs ofRVI (Group 11). These groups were simi
lar regarding age, sex, coronary risk factors and thrombolytic 
therapy. Group I had significantly higher serious ventricular 
arrhythmias (Town 111 or above) (58% vs 30%,) (p=0.001), 
third-degree atrioventricular (AV) block (30%; vs 10%) 
(p<0.002), total AV block(60% vs 25%) (p<().0001j and 
Killip 11 heart failure(28%, vs 13%,)(p<0.03j than patients 
without RV](Group ¡1). There was no significant difference 
between other clinic prognostic crlterlas and in-hospital mor
tality rate. 

66 T Klin Kardiyoloji 1997. 10 



A M I ' D i ; GÖĞÜS DERİ VAS Y O K L A R I N D A ST ÇÖKMESİ GELİŞEN H A S T A L A R D A SAĞ VENTRİKÜL T U T U L U M U 

(Grup 11) sağ ventrikül infarktüsü bulgusu yoktu. Her iki grup 
yaş, cinsiyet, koroner risk faktörleri ve troınbolitik tedavi uygu
laması açısından benzerdi. Grup I'de ciddi ventriküler arit-
ıni(Lowıı İH ve üzeti)(%58-%30)(p=-0.O0I), III. derece atrio-
ventriküler (AV) blok(%30-%10)(p< 0.002), toplam AV blok 
(%60-%25)(p<0.0001j ve Killip II kalp yetersizliği (%28-
%13) (p-^0.03) sağ ventrikül infarktüsü olmayan hastalara 
(Grup 11) göre daha fazlaydı. Diğer komplikasyonların sık
lığında ve hastane-içi ölüm oranlarında anlamlı farklılık yok
tu. 

Sonuç olarak; hu bulgular AIMI seyri sırasında göğüs 
derivasvonlarında ST-segment çökmesi ile sağ ventrikül in
farktüsü birlikteliğinin daha koınpllkasyonlu seyrettiğini 
göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: İnferior infarktüs, Sağ ventrikül tutulumu, 
ST-segment çökmesi, Prognoz 
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Akut inferior miyokard infarktüsü (AIMI) 
seyri sırasında; atrioventrıküler (AV) bloğu gelişen, 
göğüs dcrivasyonlarında ST-segment çökmesi sap
tanan ve sağ ventrikül tutulumu olan hastalar yük
sek risk grubu hastalar olarak kabul edilmektedirler 
(1). A I M I seyri s ı rasında hastalar ın yaklaş ık 
yarısında göğüs derivasvonlarında ST-segment 
çökmesi görülür (2-11). Göğüs derivasyonlarmda 
ST-segment çökmesi olan A l M F l ü hastalar üze
rinde yapılan çalışmalarda; kısa ve uzun dönem 
izlemde komplikasyon ve ölüm oranlarının daha 
yüksek olduğu bildirilmiştir (2-22). 

Sağ ventrikül infarktüsü de A I M I sırasında sık 
karşılaşılan bir olgudur. A l M F l ü hastalarda yapılan 
postmortem çalışmalarda %19 ile %51 arasında 
değişen oranlarda sağ ventrikül tutulumu saptan
mıştır (23-26). Yapılan khnik çalışmalarda sağ ven
trikül tutulumu olan A l M F l ü hastalarda hastane-
içi komplikasyon ve ölüm oranlan sağ ventrikül tu
tulumu olmayan hastalara göre daha yüksek bulun
muştur (27-37). Ancak bu iki ciddi durumun bir
likteliğinin kl inik değerliliğini araştıran bir çalışma 
literatürde yoktur. 

Bu nedenle; A I M I seyri sırasında göğüs de
rivasyonlarmda ST-segment çökmesi olan hastalar
da, sağ ventrikül tutulumunun hastane-içi klinik 
prognoz üzerine etkisini araştırdık. 

Materyel ve Metod 
1 Ocak 1991 ile 1 Mart 1995 tarihleri arasında 

A I M I tanısı ile Trakya Üniversitesi, Tıp Fakültesi, 

Armağan A l . T U N ve Ark. 

In conclusion; these findings suggest that RVI with pre
cordial ST-segment depression during AIMI is associated with 
complicated course. 

Key Words: inferior infarction, Right ventricular involvement, 
ST-segment depression, Prognosis 
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Kardiyoloji Anabi l im Dal ı 'na göğüs ağrısının i lk 
12 saatinde başvuran, daha önce miyokard infark
tüsü geç i rmcmiş , 258 hasta ça l ı şmaya a l ındı . 
Hasta lar ın geliş elektrokardiyografileri ince
lenerek, göğüs derivasyonlarmda ST-segment 
çökmesi ve sağ ventrikül infarktüsü tanıları konul
du. 171 hastanın (%66.3) en az iki göğüs derıvasyo-
nunda 0.1 mV ve üzerinde ST-segment çökmesi 
saptandı. Göğüs derivasyonlarmda ST-segment 
çökmesi saptanan 43 hastada (%16.7) (Grup I) sağ 
ventrikül tutulumu varken, 128 hastada (%49.6) 
(Grup II) ise sağ ventrikül tutulumu yoktu. Sağ 
ventrikül infarktüsü; sağ 3 ve 4. göğüs derivasyon
larmda 0.1 mV ve üzeri ST-segment yükselmesi ile 
tanımlandı (29,38,39). Göğüs derivasyonlarmda 
ST-segment depresyonu saptanmayan ve sağ ven
trikül tutulumu olmayan 77 hasta (%29.8) (Grup 
III) kontrol grubu olarak çal ışmaya alındı. 

Hasta grupları yaş, cinsiyet, koroner risk fak
törleri, trombolitik tedavi uygulaması , maksimum 
ST-segment çökmes in in lokalizasyonu ( V 1 - V 3 
veya V 4 - V 6 ) , Q R S skoru (çıkış elektrokardiyo
grafilerinden modifıye Selvester-Wagner yönte
mine göre) (42) ve hastane-içi komplikasyonları 
açısından karşılaştırıldı. 

İstatistiksel test olarak; ki kare testi, Fisher 
kesin ki kare testi ve student-t testi kullanıldı. 

Bulgular 
Tüm hasta grupları yaş, cinsiyet, hipertansi

yon, diabet, sigara içimi ve trombolitik tedavi 
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Tablo 1. Hasta özellikleri 

GRUP 1 GRUP II GRUP III 
n:43 n:128 n:77 

Erkek/Kadın 34/9 109/19 66/1 1 
Yaş (yıl) 59+7.4 61 + 10.6 60+9.3 
Hipertansiyon 14 (%33) 41 (%32) 21 (%27) 
Diabet 5 (%12) 14(%11) 10 (%13) 
Sigara 33 (%77) 87 (%68) 48 (%62) 
Trombolitik tedavi 8 (%19) 20 (%16) 9(%12) 
QRS skoru 4.4+1.55* 4.12+1.27 3.81±1.54* 
Maksimum ST-segment 24(%56) 67(%52) 
çökmesi (VI-V3) 
Maksimum ST-segment 19(%44) 61(%48) 
çökmesi (V4-V6) 
* p<0.05 

Tablo 2. Hastane-içi komplikasyon ve ölüm oranlan 

GRUP I GRUP II GRUP III 
n:43 n:128 n:77 

Ciddi ventriküler aritmi 25 (%58)*, ** 39 (%30)*, *** 12 (%16)**,*** 
(Lown III ve üzeri) 
Ventriküler taşikardi-fıbrilasyon 8(%19)* 12(%9) 2 (%2.6)* 
I. derece AV blok 6(%14) 9(%7) 7 (%9) 
II. derece AV blok 7(%16)*** 10(%8) 3 (%4)*** 
III. derece AV blok I3(%30)*, ** 13(%10)*, *** 1 (%1.3)**, *** 
Toplam AV blok 26(%60)** 32(%25)** 11 (%14) 

**(GrapI-III) 
Kil l ip II kalp yetersizliği 12(%28)e, & 17(%13)é 4(%5)& 
Kill ip III-IV kalp yetersizliği 1 (%2.5) 9 (%!)*** Q 
Hastane-içi ölüm 2 (%5) 13 (%10) 4 (%5) 
* p<0.002 **p<0.0001 *** p<0.02 é p=0.03 
& p=0.0004 

uygulaması yönünden benzerdi (Tablo 1). Göğüs 
derivasyonlarmda ST-segment çökmesi saptanan, 
sağ ventrikül tutulumu olan (Grup I) ve olmayan 
(Grup II) hastalar arasında maksimum ST-segment 
çökmesinin loka l izasyonu(Vl -V3 veya V 4 - V 6 ) 
açısından farklılık yoktu (Tablo 1). Grup I'deki 
has ta lar ın Q R S skoru Grup III 'deki hasta-
lar ınkinden daha faz laydı (4 .4±l .55-3 .81±1.54; 
p<0.05). 

Göğüs derivasyonlarmda ST-segment çökmesi 
saptanan sağ ventrikül tutulumu olan hastalarda 
(Grup I), sağ ventrikül tutulumu olmayan hastalara 
(Grup II) göre ciddi ventriküler aritmi(Lown III ve 
üzer i ) (%58-%30; p=0.001), Ill.derece AV blok 
(%30-%10; p<0.002), toplam AV blok (%60-%25; 
p<0.0001) ve K i l l i p II kalp yetersizliği (%28-%13; 

p<0.03) daha yüksek oranda görüldü (Tablo 2). 
Ancak ventr iküler taş ikardi - f ıbr i lasyon, I. ve 
II.derece AV blok, K i l l i p III-IV kalp yetersizliği ve 
hastane-içi ölüm oranları arasında anlamlı farklılık 
yoktu (Tablo 2). 

Göğüs derivasyonlarmda ST-segment çökmesi 
saptanan sağ ventrikül infarktüslü hastalarda (Grup 
I), ST-segment çökmesi ve sağ ventrikül tutulumu 
olmayan hastalara (Grup III) göre daha yüksek 
oranda ciddi vent r iküler aritmi (%58-%16; 
p<0.00GT), vent r iküler taş ikard i - f ıbr i lasyon 
(%19-%2.6; p<0.002), Il.derece AV blok (%16-
%3.9; p<0.02), Ill.derece AV blok (%30-%1.3; 
p<0.0001) toplam AV blok (%60-%14; p<0.0001) 
ve K i l l i p II kalp yetmezliği (%28-%5; p=0.0004) 
saptandı. I.derece A V blok, K i l l i p III-IV kalp yeter-
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Tablo 3. Hastaların ölüm nedenleri 

GRUP 1 GRUP 11 GRUP 111 
n:43 n: 128 n:77 

Kardiyak arrest 0 2 2 
Kardiyojenik şok 1 8* 0* 
Vcntriküler fıbrilasyon 1 2 1 
Kardiyak perforasyon 0 1 0 
Serebrovasküler emboli 0 0 1 
Hastanc-içi ölüm 2(%5) 13(%10) 4(%5) 
* p<0.03 

sizliği ve hastane-içi ölüm oranları her iki grupta 
(Grup I ve III) benzerdi (Tablo 2). Grup II 'de Grup 
III'e göre daha fazla oranda ciddi ventriküler aritmi 
(%30-%16; p<0.02), IH.derece AV blok (%10-
%1.3; p<0.02) ve K i l l i p III-IV kalp yetmezliği 
(%7-%0; p<0.02) saptandı (Tablo 2). Ancak diğer 
komplikasyon oranları ve hastane-içi ölüm oranlan 
benzerdi. Grup II'deki ölen hastaların çoğunun 
(%61.5) ö lüm nedeni kardiyojenik şoktu. 
Hastaların ölüm nedenleri Tablo 3'de görülmekte
dir. 

Tartışma 

Akut miyokard infarktüslerinin %40-%50'sini 
A I M I oluşturur (33,43). A I M I seyri sırasında hasta
ların yaklaşık yarısında göğüs derivasyonlarında 
ST-segınent çökmesi görülür (1). Yapılan çalış
malarda A I M I sırasında göğüs derivasyonlarında 
ST-segment çökmesi çok farklı yaklaşımlarla açık
lanmaktadır. Bazı araştırmacılar göğüs derivasyon
larında ST-segment çökmesinin inferior derivas-
yonlardaki ST-segment yükselmesinin ayna yansı
ması olduğunu ve fizyolojik hiçbir önemi ol 
madığını i leri sürmekted i r le r (4,16,44-47). 
Elektrokardiyografık kayıt vektörleri inferolateral, 
iskemik olaylar frontal düzlemdeyken anteroposte
rior iskemik olaylar horizontal düzlemdedir. Aynı 
düzlem içinde olmadıklarından göğüs derivasyon
larında ST-segment çökmesinin, inferior ST-seg
ment yükse lmes in in ayna görüntüsü o lduğunu 
söylemek güçtür. Eğer ST-segment çökmesi ST-
segment yükselmesinin ayna yansıması olsaydı ST-
segment çökmesi büyüklüğü ile ST-segment yük
selmesi büyüklüğü arasında korelasyon olması 
gerekirdi. Ancak böyle bir korelasyonun olmadığı 
G U S T O - I çalışmasında gösterilmiştir (10). 

Bazı araştırmacılar göğüs derivasyonlarında 
ST-segment çökmesinin infcrior miyokard inlark-
tüsüne eşlik eden anterior iskemiyi gösterdiğim ve 
bu hastalarda sol ön inen arter tutulumunun ve çok 
damar hastalığının daha fazla olduğunu bildirmek
tedir (8,12,18,22,48-51). Ancak bazı çalışmalarda 
da ST-segment çökmesi olan ve olmayan hastalar 
arasında sol ön inen damar tutulumu ve çok damar 
hastal ığı açıs ından farklılık bu lunmamış t ı r 
(4,10,14,20,52,53). 

Diğer bir grup araştırmacı ise göğüs derivas
yonlarında ST-segment çökmesinin infcrior infark-
tüs sırasında posterolateral duvar tutulumunu gös
terdiğini i len sürmektedir (5,10,12-14,17,21,54). 
G U S T O - I çalışmasında V I - V 3 göğüs derivasyon
larında ST-segment çökmesi olan hastalarda poste-
rior ve latéral duvarları besleyen sirkumfleks arter 
tutulumunu daha sık olduğu ve daha geniş infarkt 
alanına sahip oldukları gösterilmiştir (10). Ancak 
V 4 - V 6 göğüs der ivasyonlar ında ST-segmcnt 
çökmesi olan hastaların V I - V 3 derivasyonlarında 
ST-segment çökmesi olan hastalardan daha geniş 
infarkt a lanına ve daha kötü prognoza sahip 
o lduğunu gösteren ça l ı şmalar da mevcuttur 
(8,9,11,22,51). 

A I M I sırasında göğüs derivasyonlarında ST-
segment çökmesinin mekanizması birbirine karşıt 
görüşler nedeniyle daha net olarak aç ık lana
mamıştır. Ancak yapılan çalışmalarda göğüs de
rivasyonlarında ST-segment çökmesi olan hasta
ların sol ventrikül fonksiyonlarının daha bozuk ve 
sürvivlerinin daha kötü olduğu gösterilmiştir (2-
22,51). 

A I M I sırasında hastane-içi prognozu etkileyen 
diğer önemli olgu sağ ventrikül tutulumunun olup 
olmamasıdır. A I M I sırasında gelişen sağ ventrikül 
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infarktüsünün hastane-içi komplikasyonlan vc sür-
v iv i etkileyen bağımsız bir gösterge olduğu bir çok 
çalışma ile gösterilmiştir (1,27-37,39-41). Ancak 
literatürde A I M I sırasında prognozu etkileyen bu 
ik i önemli kl inik durumun (göğüs derivasyonların
da ST-segmcnt çökmesi ve sağ ventrikül infark-
tüsü) birlikteliğini inceleyen bir çalışma yoktur. Bu 
nedenle A I M I sırasında göğüs derivasyonlarında 
ST-segment çökmesi olan hastalarda sağ ventrikül 
tutulumunun k l in ik prognoz üzer ine etkisini 
araştırdık. 

Sağ ventrikül infarktüsü tanısı değişik yöntem
lerle (fizik muayene, elektrokardiyografi, hemodi-
namik ölçüm, ekokardiyografı, Tc-99m pirofosfat 
miyokard sintigrafisi ve otopsi) konulabilir. 
Yapılan çalışmalarda elektrokardiyografik sağ ven
trikül infarktüsü tanısının özgül lük ve du
yarlılığının yüksek bulunması ve pratik klinik kul
lanımının kolaylığı nedeniyle sağ ventrikül infark
tüsü tanısını elektrokardiyografi ile koyduk (27-
41). Literatürde göğüs derivasyonlarında ST-seg
mcnt çökmesi olan hastalarda elektrokardiyografik 
sağ ventrikül infarktüsünün tanısal değerliliğini 
gösteren bir bilgi yoktur. A I M I geçiren hastaların 
yaklaşık yarısını oluşturan bu hastalar (göğüs de
rivasyonlarında ST-segment çökmesi olan) elek
trokardiyografik sağ ventrikül infarktüsü tanısı ile 
yapılan çalışmalarda dışlanmamıştır (27-40). Bu 
nedenle elektrokardiyografik sağ ventrikül infark
tüsünün tanısal değerliliği bu hastaları da kap
samaktadır. Elektrokardiyografik sağ ventrikül in
farktüsünün tanısal değerliliği göğüs ağrısının ilk 
10-12 saatinde daha yüksek olduğundan çalış
mamıza alman hastaların hepsi ağrının i lk 12 
saatinde kliniğe başvuran hastalardı (29,34,51,55). 

Çal ışmamızda göğüs derivasyonlarında ST-
segment çökmesi olan hasta gruplarında (Grup I ve 
II) ST-segment çökmesi ve sağ ventrikül tutulumu 
olmayan (Grup III) hasta grubuna göre daha sık 
hastane-içi komplikasyonlar geliştiğini saptadık 
(Tablo 2). Çalışmamızın yapıldığı dönem içinde 
biyokimya laboratuvarımızın farklı yöntemlerle 
C P K - M B düzeyi ölçümü yapması nedeniyle ınfarkt 
genişliğini Q R S skoru kullanılarak hesaplandık. 
Q R S skoru ile saptadığ ımız infarkt a lanını 
genişliği, ST-segment çökmesi ve sağ ventrikül tu
tulumu olan grupta (Grup I) ST-segment çökmesi 
ve sağ ventrikül tutulumu olmayan gruba (Grup III) 
göre daha fazlaydı. Grup I ile Grup II arasında Q R S 

skoru açıs ından farklılık yoktu. ST-segment 
çökmesi ve sağ ventrikül infarktüsü olan hastalarda 
(Grup I) sağ ventrikül infarktüsü olmayan hastalara 
(Grup II) göre daha sık hastane-içi komplikasyon 
geliştiğini saptadık. Grup II'de Grup I ve III'e göre 
iki kat daha fazla hastane-içi ölüm görülmesine 
rağmen bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 
değildi. Hastaların ölüm nedenlerine baktığımızda 
Grup İT de kardiyojenik şoktan ölümler i lk sırada 
yer alıyordu. Bu da Grup II'deki K i l l i p III-IV kalp 
yetersizliği olgularının fazlalığından kaynaklan
maktaydı. 

A I M I s ı ras ında sağ ventr ikül infarktüsü 
bilindiği gibi sağ koroner arter tıkanıklığı, domi
nant sol dolaşımı olan kişilerde sirkumfleks arter 
tıkanıklığı veya çok nadir olarak sol ön inen arter 
tıkanıklığına bağlı gelişir (40). Tıkalı damarın han
gi damar olduğu, çok damar hastalığı vc kollateral 
dolaşımın bulunup bulunmadığı gibi durumlar has
ta sürvivini etkilemektedir. Koroner anjiyografı 
laboratuvarımızın 1995 yılı başında kurulması ne
deniyle hastalar ın koroner anjiyografilermin 
yapılamamış olması çal ışmamızın eksik yönüdür. 

Sonuç olarak; A I M I sırasında göğüs derivas
yonlarında ST-segment çökmesi olan hastalarda, 
ST-segment çökmesi olmayan hastalara göre daha 
fazla hastane-içi komplikasyon gelişmektedir. Bu 
hastalarda ek olarak sağ ventrikül tutulumunun da 
olması hastane-içi komplikasyonlan (özellikle ven-
triküler aritmi ve AV blok gelişimini) daha da art
tırmaktadır. Bu nedenle bu hastalara yüksek risk 
grubu hastalar olduğu kabul edilerek, daha aggrcsif 
tanı ve tedavi yaklaşımlarının uygulanması gerek
mektedir. 
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