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Inferior ve/veya posterior myokard duvarini tutan 27 akut myokard infarktiislii olguda,
sag prekordiyal derivasyonlarda (V3;r-Ver) ST segment yiikselmesinin akut sag ventrikiil
myokard infarktiisiiniin (RVMI) erken tanisindaki 6nemi, klinik ve hemodinamik paramet-
relerle korelasyonu gosterilmeye ¢alisilmigtir. Imm ve daha biiyiik ST yiikselmesi bulunan 8
kisilik grupta sag ventrikiil dolus basinct (RVEDP) ve sag atrium ortalama basinci (RAPm),
sag ventrikiil disfonksiyonunu gosterir sekilde anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p<0.01, p<0.01). Diger klinik bulgular da bunu destekler sekildedir. Sonug olarak akut infe-
rior ve/veya posterior myokard infarktiislerinde V;p-Vgr derivasyonlarinin tetkiki, domi-
nant RVMI'nin erken tanisini saglamaktadir diyebiliriz.
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The Importance of Right Precordial ST Segment Elevation in The Early Detection of
Acute Right Ventriculer Myocardial Infarction. (Clinical and Hemodynamical Study)

In this study we aimed to present, in 27 cases of acute inferior/ posterior myocardial in-
farction, the validity of right precordial (Vir-Ver) ST segment elevation in the early diagno-
sis of acute right ventricular myocardial infarction (RVMI) and its relationship with clinical
and hemodynamic signs. In the group of eight patients who had ST segment elevations gre-
ater than or equal to 1 mm in Vip-Vgg, right ventricular end-diastolic pressure (LVEDP) and
right atrial mean pressure (RAPm) had been found to be significantly high (p<0.001,
p<0.001) indicating right ventricular dysfunction. Other clinical data were in plight to sup-
port the formers. In conclusion we decided that detection of right precordial leads in acute
transmural inferior/posterior myocardial infarction may give way to the early diagnosis of
dominant RVML.
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arka duvar

1948'lerde RVMI'nin postmortem olarak %13.8
prevalans ile sol ventrikiil infarktlarina eslik ettigi
bildirilmis", fakat klinik 6zellikleri yaklasik iig
dekat sonra tanimlanmustir'® Kardiyojenik sokun
reversibl sebeplerinden biri oldugu anlasilinca®”
1984'lerden sonra klinik, hemodinamik, ekokardiy-
ografik ve radyoniikleid yontemlerle arastirilmasi
hizlandirilmustir. izole RVMI'nun %2.5 ile 4.6

diisiik insidans gostermesine karsin
infarktiislerinde %29-60 oraninda gériilmesi®” ol-
gularin %40'inda diisiik debili hipotansif sendrom-
ve kardiyojenik soku taklit etmesi®, erken tam ve
tedavi ile erken ve ge¢ donemde prognozlarinin iyi
olmasi®'? klinik Gnemini ortaya koymaktadur.
RVMI'nun elektrokardiyografik tanisinda en iyi

kriter olarak kabul edilen V3-Vg, derivasyon-



Grup | Staz
No |Yas |Cins |HR VD | RS3 TR Tele | Klinik |[EKG SPE. |I Diurez
1 |48 |E 90 +++ + + Inf. Imm [86.5 |600
2 (68 |[E 88 + - - - - Inf+tRV |1 mm |[68.3 1000
3 (54 |E 98 ++ + - - - Inf. Ilmm [68.3 (800
4 |72 |K 70 ++ + - - - Inf+RV [1mm ([77.9 |700
5 |51 |E 80 - - - - - Inf+RV |2.5 mm (36.7 1700
6 (63 [K 98 +++ + - - - Inf+RV [1.5mm ([129.3 |600
+LA
7 (78 |E 130 ++ + - - - Inf+RV |2mm 67.5 1000
8 [50 |E 78 +++ + - - - Inf+RV |1 mm |72.6 |700
Grup 11 Staz
No |Yas [Cins |HR VD RS3 [TR Tele |Klinik |EKG SPE. |I Diiirez
1 |60 [E 115 + ++. Inf. 38.6 800
2 (36 |E 80 - - - - - Inf+LA |- 74.1 1600
3 163 |E 100 - - - + ++ Inf. - 41.2 1100
4 (63 |E 60 - - - - - Inf. - 42.2 1500
5 |47 |E 74 - - - - - Inf. - 20.5 1600
6 |60 |E 100 - - - + + Inf. - 62.8 1900
7 |50 |K 53 - - - + ++ Inf+LA |- 129.6 |1100
8 138 |E 80 - - - - - Inf. - 28.9 1800
9 169 |[E 82 - - - + + Inf.+pos |- 74.9 1400
10 |63 |E 84 - - - - Inf. - 23.6  |1500
11 |63 |E 76 - - - - - Inf. - 304 |1700
12 |71 |K 78 - - - - - Inf. - 47.5 1600
13 |51 |E 54 - - - - - InfLA |- 66.1 1900
14 |50 |E 68 - - - - - Inf.LA - 75.6  |1300
15 |65 |E 64 - - - - - Inf. - 46.2 1500
16 |65 |E 106 - - - - - Inf.pos |- 42.6 |2100
17 |66 |E 100 - - + ++ Inf. - 76.6  |1400
18 |45 |E 90 - - - - - InfLA |- 52.4  |1700
19 |50 |[E 96 - - - - - Inf. - 26.1 1900

Tablo I. Akut Inferior Miyokard Infarktiislii Hastalarda Klinik ve Laboratuar Bulgulari (HR: Kalp hizi,
VD: Venoz Dolgun-
luk, RS3: Sag Ventrikiiler Gallop Ritmi, TR: Trikiispid Regiirjitasyonu, S.P.E: Sag Prekardiyal
Elevasyon, I: Infarkt Alam -gr-

larmda®"'® en az 1 mm ST yiksekliginin erken
tanidaki Onemini, hemodinamik ve klinik bulgu-
larla korelasyonunu aragtirmak caligmamizda he-
deflenmistir.

Materyal ve Metod

Subat - Temmuz 1990 tarihleri arasinda hasta-

nemiz koroner yogun bakim {initesine alinan,
elektrokardiyografik ve enzimatik olarak transmu-
ral inferior ve/veya posterior akut myokard in-
farktiisii gegiren 36-78 yaslar arasinda, 22'si erkek,
5'1 kadin 27 hasta ¢alisma kapsamina almmustir.
On duvar infarktiisii gecirenler, dal blogu, valvu-
ler kalp hastaligi, intrakardiyak santi, kronik
obstriiktif akciger hastaligi saptananlar, halihazir-



Grup I

No P.C.W.P. P.APm |RV.ED.P/| P.CW.P R.A.m CO.Lt/Dk. T.A.m
mm Hg mm Hg mm Hg R.V.E.D.P. mm Hg
1 8 13 11 0.82 9 2.6 57
2 12.5 15 7 1.71 8 4.0 93
3 10 14 11 0.91 9 34 70
4 12 17 12 1.00 13 2.9 50
5 10 13 4 2.50 5 43 87
6 10 15 13 0.77 15 2.1 48
7 12 19 12 1.00 12 2.9 73
8 11 17 11 1.00 11 2.6 70
10.9+1.4 15.4+2.1 9.9+0.6 1.3£0.6 10.3£3.2 3.1+£0.7 68.5+16.3
Grup II
No P.C.W.P. P.APm |RV.ED.P/| P.C.W.P R.A.m C.0. T.A.m
mm Hg mm Hg mm Hg R.V.E.D.P. | .mm Hg Lt/Dk.
1 18 21 6 3 6 3 117
2 9 11 3 3 3 5.2 93
3 15 19 4 3.8 4 38 120
4 8 12 5 1.6 5 5.0 97
5 10 14 4 2.5 4 4.7 90
6 16 18 6 2.7 5 2.8 70
7 21 23 4 53 4 3.5 77
8 7 11 6 1.2 4 4.8 90
9 16 21 5 32 4 3.7 97
10 6 11 3 2.0 2 5.1 103
11 8 11 4 2.0 5 4.9 90
12 8 11 4 2.0 4 4.7 120
13 7 11 4 1.8 4 5 130
14 10 17 4 2.5 3 4.5 90
15 8 14 3 2.7 4 4.8 97
16 8 12 3 2.7 3 4.6 93
17 18 21 6 3 6 2.8 73
18 8 12 2 4 2 4-7 85
19 7 10 4 1.8 4 54 117
10.9+4.7 14.7t4.4 42+1.2 2.7£1 4.2+1.2 4.4+0.8 92.1+17.6
p<0.9 p<0.5 p<0.001 p<0.001 p<0.001 p<0.01 p<0.01

Tablo II. Akut inferior Miyokard Infarktiislii Hastalarda Hemodinamik Parametreler (P.C.W.P.: Pulmoner Kapiller

da kalp yetersizligi tedavisi goren veya myokard
infarktiisii ge¢irmis olanlar, agr1 bagladiktan 12

saat sonra bagvuranlar ¢alisma dis1 birakilmistir.

Interne edilen hastalarin arter basinglar1 civali

Nova Presamater sfigmomanometreler ile saat bagi

Tikali Basinci, P.A.Pm: Pulmoner Arter Ortalama Basinci, R.V.E.D.P: Sag Ventrikiil Diastol Sonu Basinci,
R.Am: Sag Atrium Ortalama Basinci, C.O.: Kalp Debisi)

Olgiilmiis, giinliik ortalamas1 alinmistir. Rutin mu-
ayenelerde vendz dolgunluk, sag-sol S; gallop
ritmi, trikiispit yetersizligi iifiirlimi, staz bulgular
kaydedilmis, giinlilk dilirezler sunulmustur. Rad-
yolojik tetkikler yatak basinda yapilmistir. Petas
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Sekil 1. Akut Inferior Miyokard Infarktiislerinde
Her Iki Grupta Enzimatik Olarak Hesaplanan
Infark Alan1 Kiyaslanmasi

KMA 450 ii¢ basing kanalli monitorler ile 24 saat
ritm takip edilmistir. 4700a Hewlett Packard
kompiiterize elektrokardiyografi cihaziyla gilinde
en az iki kez rutin 12 derivasyon ve sag prekordi-
yal derivasyonlar kaydedilmistir.

Enzimatik yontemlerle infarkt alani tayini igin
hastalardan 2.5 cc heparinli kan alinarak, giiniin
her saatinde biyokimya laboratuarimizda spektro-
fometrik yontemle kreatinfosfokinaz myokard izo-
enzimi (CPKMB) olglimleri  yapilmistir.  Kan
ornekleri ilk 12 saatte 2 saat, sonraki 12 saatte 3
saat, 2. giin 6 saat, 3. gun 8 saat ara ile alinmis, in-
farkt alan1 (I) Sobe ve arkadaslarinin yontemi ile 13
gram olarak hesaplanmustir.

Biitiin hastalara V. Jugularis Interna veya V.
Subclavia yoluyla 3 liimenli, balon u¢lu Swan-
Ganz kateteri yerlestirilmis, pulmoner kapiller
tikali basinct (PCWP), pulmoner arter ortalama
basmci (PAPm), PVEDP, RAPm, orta gogiis seviy-
esine konulan Hewlett Packard model 129°C trans-
ducerleri vasitasiyla monitdrden izlenmistir. Ayni
kateterler ile termodiliisyon yontemi ve COM-1
American Edwards Laboratories Cardiac Output
Computer kullanilarak kalp debileri (CO) hesap-
lanmugtir.

Vi-Ver  derivasyonlarinda J noktasindan 0.08
saniye sonra ST segment yiikseklikleri Olgiilmiis,
en yiiksek deger kriter alinarak ve 1 mm ve daha
biiyiik yiikseklik RVMI tanisi icin yeterli kabul
edilerek"® 8 hasta RVMI olanlar (1. grup), 19 hasta
RVMI olmayanlar (2. grup) diye iki grup olustu-
rulmustur.iki grup arasindaki parametrelerin ista-
tistiksel analizi student t-testi ile yapilmustir.

Bulgular
Her iki grubun klinik, EKG ve laboratuar

bulgular1 Tablo I, hemodinamik bulgular1 Tablo
II'de 6zetlenmistir. Hastalarin kalp hizalarinda

anlamli degisiklik olmazken (91£18, 82+18, p<0.3)
sag ventrikiil fonksiyonlarinda bozukluga delalet
eden vendz dolgunluk, sag S3 gallop ritmi gibi
bulgulara sadece birinci grupta rastlanmistir.
Ayrica bu grupta klinik ve radyolojik olarak
akcigerde staz bulgularina tesadiif edilmemistir. {1k
giinkli dilirezler kiyaslandiginda, ilk grubun
887.5£364 ml/giin degeri, ikinci grubunu
1495£342 ml/giin degerinden ileri derecede anlamli
olarak diisiiktiir (p<<0.001). Enzimatik yd&ntemlerle
bulunan I, RVMI olanlarda daha yiiksek degerler
arz etmesine ragmen anlamli fark bulunmamustir
(75.26£22.46, 52.68+26.41,; p<0.1), (Sekil 1).

Hemodinamik parametreler incelendiginde CO
ve brakial arter ortalama basinglart (TAm) ilk
grupta anlamli derecede diisiik degerler vermistir
(3.120.7, 4.410.8, p 0.01; 68.5+16.3, 92+17.6, p 0.001).
PCWP mukayeseleri (10.9+1.4, 10.9+4.7, p 0.9) ve
PAPm mukayeseleri (15.4+2.1, 14.7£4.4, p 0.5) an-
lamli farklilik vermezken, RVEDP degerleri (9.943,
4.241.2) ve RAPm degerleri (10.313.2, 4.2+1.2) bi-
rinci grupta anlamli derecede (p<0.001 p<0.001).
yiikselmistir. Ayrica birinci grupta RVEDP § has-
tanin 6'sinda PCWP'a esit veya ondan yiiksek bu-
lunurken diger grubun hicbir olgusunda buna
rastlanmamustir (p< 0.001).

Tartisma

Akut RVMI'de sag prekordiyal derivasyonlarda
ST yiikselmeleri bashca diagnostik kriter kabul
edilmektedit®™"'?,  Andersen ve arklan Vi
Ver'da 1 mm ve daha biiylik ST segment yiiksel-
mesini, postmortem incelemede RVMI icin %100
6zgiil kabul edilmistir''”. Diger bir calismada ise
bu bulgu %90 duyarli, %91 6zgiil bulunmustur"®.
fren ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise rad-
yoniiklid ventrikiilografiyle sag ventrikiil duvar
hareketi bozuk olanlarda Vsz’da ST yiiksekliginin
%100 6zgiil, %45 duyarli oldugu saptanmistir'.
Bu bulgularin 1s1ginda, ¢alismamizda 8 hastada
Vir-Ver derivasyonlarinda 1-2.5 mm ST segment
yiiksekligi saptanmis ve RVMI kabul edilen grup
olugturulmustur (%29.6 insidans). Hemodinamiyi
bozacak major aritmiye bu grupta rastlanmamis-
tir.

RVMi'niin terapétik ve prognostik 6nemini,
olusturdugu hemodinamik durum tayin edecektir.
Sag ventrikiil disfonksiyonu, sag ventrikiil debisin-
de azalmaya paralel olarak RVEDP'da artma, bu-
nun PCWP'a esitlenmesi, onu agmasi ve PCWP'm
sok tablosuna ragmen diisiik, normal ve hafifce
yikksek olmasi durumunu yaratabilir®*”. Goldste-
in ve arkadaslar1 sag ventrikiil dilatasyonuna bagl



yiikselmis intraperikardiyal basmncin da sol vent-
rikiil preload'unu diisiirdiiglinti, perikardiotomo-
nin iyilestirici oldugunu iddia etmislerdir'®. Do-
minant olay sol ventrikiilin arka duvarinda
oldugu zaman, sol ventrikill fonksiyonunda bozul-
ma ile artan PCWP'm sag ventrikiil afterload'unu
arttirdig1 disiiniilebilir. Sag ventrikiil yiizey alani
voliime gore biiyiik ve duvari ince oldugu icin af-
terload artisina iyi adapte olamaz ve hipotansif
durum agirlasabilir. Ayrica RVMI'de siklikla rasta-
lanan interventrikiiler septum hasari®, septum
duvarmin sistolde sag ventrikiil ejeksiyonuna
yardimcir olan paradoks hareketinin azalmasina yol
acabilir.

Calisma gruplarimizdaki hastalarin hemodina-
mik parametreleri incelendiginde, 1. gruptaki TAm
anlamli derecede diigiiktiir (3 hasta normotensif, 5
hasta hipotansif, bunlardan ikisi sok smirinda). Bu
hipotansif durum sistemik CO'da diistikliik ile pa-
raleldir. Sag kalbe ait hemodinamik parametler in-
celendiginde PAP, RVEDP ve bunun PCWP'a orani,
diger calismalarda da gosterildigi gibi®**” sag
ventrikiil performans bozuklugunu gosterir sekil-
de yiiksektir. Elektrokardiyografik olarak tam
koydugumuz RVMI'lii olgularda sag ventrikiil af-
terload'unu arttiran sol ventrikiil performans bo-
zuklugu, yani PCWP artiginin hipotansif sendroma
katkis1 gosterilmemistir.

Gruplarin klinik bulgularina bakildiginda, sag
ventrikiil disfonksiyonunu gosteren vendz dolgun-
luk ve sag ventrikiiler S3 gallop ritmini RVMI olan
8 hastanin 6'sinda saptamis, bunlara diger grupta
hi¢ rastlamamis bulunmaktayiz. RVMI olan hasta-
larda ortopne ve staz bulgularinin olmayist da hi-
potansif sendrom olgusunda dominant olayin sag
ventrikiilde oldugunu diisiindiirmektedir. Yine
RVMI'li hastalarda rastladigimiz diisiik ilk giinkii
ditirezler de sag ventrikiil disfonksiyonuna bagl
sol ventrikiil debi diistikliigii ile aciklanabilir.

Hastalarmn infarkt alanlari RVMI'li grupta an-
lamli bulunmayan bir yiikseklik gostermektedir.
Buna kargin Strauss ve Levin'in ileri siirdiigii gibi
okiilt vakalarda yiiksek enzim degerinin bulun-
masi®") tartismaya agiktir.

Sonug olarak dominant RVMiniin diisiik CO'lu
hipotansif sendroma yol agmasi ve kardiyojenik
sokun reversibl sebeplerinden biri oldugu, kisa ve
uzun donemde prognoza etkilerinin iyi oldugu
diistiniiliirse inferior ve/veya posterior myokard
infarktiislii olgularda sag prekordiyal derivasyon
kayitlarmin ~ erken  tamidaki  Onemi  ortaya
cikmaktadir. Genellikle ihmal edilen bu basit
yontem ile akut RVMI taninabilir, sag ventrikiil
preload'unu diisgiirerek hipotansif durumun ortaya

cikmas1 veya agirlasmasma yol agacak diliretik-
vazodilatér tedavi endikasyonlar1  daraltilabilir.
Ayrica hipotansif olgularda uygulanacak hemodi-
namik takip, yatak basinda uygun tedavi
se¢iminde, sag-sol ventrikiil fonksiyonlarmmn ince-
lenmesinde gereklidir diyebiliriz.
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