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Standart 12 derivasyonlu yüzey elektrokardiyogra-
fi (EKG) akut miyokard infarktüsü (AM ) tanısında 
de erli bilgiler veren, basit kullanı lı, noninvaziv 
bir yöntem olmasının yanında, infarktüsten sorumlu 
arter ile ST-segment yükselmesi arasında yakın ili ki 
gösterir. Akut miyokard infarktüslü hastalarda en 
yaygın EKG bulgusu ya prekordiyal derivasyonlarda 
ya da inferior derivasyonlarda ST-segment yükselme-
sidir. Ancak, aynı anda her ikisinde ST-segment yük-
selmesi nadir görülen bir durumdur.[1,2] Anterior AM
sırasında inferior derivasyonlardaki ST-segment yük-
sekli inin, sol ventrikülün inferior bölgesini besleyen 

ve apeksi dolanan sol ön inen (SÖ ) koroner arterin 
tıkanması ya da ana koroner arterin akut tıkanması
sonucu olu tu u dü ünülmektedir.[1,3-5]

Bu yazıda, anterior AM  sırasında EKG’de hem 
prekordiyal hem de inferior derivasyonlarda ST-seg-
ment yükselmesi görülen bir olgu sunuldu. 

OLGU SUNUMU

Kırk sekiz ya ında erkek hasta, dinlenme sırasında 
ba layan ve yakla ık iki saattir süren, retrosternal böl-
gede sıkı tırır tarzda gö üs a rısı ile acil servise ba -
vurdu. Hastanın daha öncesinde benzer yakınmaları hiç 
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ST-segment yükselmesi, akut miyokard infarktüsünde 
(AM ) prekordiyal ya da inferior derivasyonlarda en sık
görülen elektrokardiyografi (EKG) bulgusudur. Bu has-
talarda derivasyonların her ikisinde de görülen ST-seg-
ment yükselmesi ise nadir bir durumdur. Acil serviste 
çekilen EKG’de DI, aVL, V1-6 derivasyonlarında ST-seg-
ment yükselmesi ve inferior derivasyonlarda resiprokal 
de i iklikler görülen 48 ya ında erkek hasta anterior 
AM  tanısıyla yatırıldı. Kateter laboratuvarına alınmadan 
önce çekilen ikinci EKG’de anterior derivasyonlardaki 
ST-segment yüksekli inin izoelektrik hata yakla tı ı,
ancak D2, D3 ve aVF derivasyonlarında devam etti i
görüldü. Koroner anjiyografide, sol ön inen koroner 
arterde %95 darlık ve distalde tam tıkanıklık, sa  koro-
ner arterde ise kritik olmayan darlıklar görüldü. Sol ön 
inen koroner artere çıplak stent yerle tirildi; distaldeki 
lezyon ise balonla geni letildi. Hasta yatı ının yedinci 
gününde taburcu edildi.

Anah tar söz cük ler: Koroner anjiyografi; koroner dola ım; elek-
trokardiyografi; miyokard infarktüsü.

In general, ST-segment elevation in either the precordial 
or inferior leads is the most common electrocardiography 
(ECG) finding in patients with acute myocardial infarction 
(AMI). However, simultaneous ST-segment elevation in 
the precordial and inferior leads is a rare finding. A 48-
year-old male patient was admitted with a diagnosis of 
AMI upon detection of ST-segment elevation in the DI, 
aVL, and V1-6 leads and reciprocal changes in inferior 
leads. A subsequent ECG taken before submission to the 
cardiac catheterization laboratory showed that the ST-
segment approached the isoelectric line in the anterior 
leads, while remaining elevated in the D2, D3, and aVF 
leads. Coronary angiography revealed 95% stenosis in 
the left anterior descending (LAD) coronary artery with 
total occlusion distally, and some insignificant stenoses in 
the right coronary artery. A bare metal stent was placed 
in the LAD, with balloon dilatation of the distal lesion. He 
was discharged on the seventh day of admission.

Key words: Coronary angiography; coronary circulation; elec-
trocardiography; myocardial infarction.
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olmamı tı. Acil serviste çekilen EKG’de DI, aVL, V1-6 
derivasyonlarında ST-segment yükselmesi ve inferior 
derivasyonlarda resiprokal de i iklikler vardı ( ekil 1a). 
Hasta, anterior AM  tanısıyla koroner yo un bakım ser-
visine yatırıldı. Fizik muayenesinde kan basıncı 130/80 
mmHg, kalp hızı 78 atım/dakika idi. Kardiyak muaye-

nesi, apikal bölgede yayılım göstermeyen 1-2/6 iddetin-
de sistolik üfürüm dı ında normaldi. Hastaya intravenöz 
( V) nitrogliserin infüzyonu, V metoprolol 5 mg, asetil 
salisilik asit (ASA) 300 mg ve morfin sülfat 2.5 mg 
verilmeye ba landı. Bu arada erken invaziv giri im için 
kateter laboratuvarı hazırlandı. Kateter laboratuvarına 

ekil 1. (A) lk ba vuru sırasında akut anterior miyokard infarktüsü ile uyumlu elektrokar-
diyografi örne i. (B) Hasta kateter laboratuvarına alınmadan önce prekordiyal derivasyon-
larda ST-segment gerilemesi ve inferior derivasyonlarda ST-segment yükselmesi gösteren 
elektrokardiyografi örne i.

A

B
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alınmadan önce hastanın EKG’si tekrarlandı. Anterior 
derivasyonlardaki ST-segment yüksekli inin izoelektrik 
hata yakla tı ı, ancak D2, D3 ve aVF derivasyonlarında 
ST-segment yüksekli inin devam etti i görüldü ( ekil 
1b). Gö üs a rısının üçüncü saatinde yapılan koroner 
anjiyografide, SÖ  koroner arterde birinci septal sonrası
%95 darlık ve distalin tam tıkalı oldu u ( ekil 2a), sol 
sirkümfleks koroner arterin normal, sa  koroner arterde 
ise kritik olmayan darlıklar oldu u görüldü ( ekil 3). 
Miyokard infarktüsünden sorumlu oldu u dü ünülen 
SÖ  koroner arterdeki lezyon kılavuz tel ile geçildikten 
sonra 3.0×12 mm çıplak stent primer olarak yerle tirildi. 
Daha sonra, distaldeki lezyon da 2.0×12 mm balon ile 
geni letildi. Her iki lezyonda da ba arılı açılma sa landı
( ekil 2b). Yatı ının ikinci gününde yapılan transtorasik 
ikiboyutlu ekokardiyografide anterior ve apikal bölgede 
hafif hipokinezi oldu u görüldü. Taburcu edilmeden 

çekilen EKG’de V1-4 R progresyon bozuklu u vardı.
zlem sırasında herhangi bir iskemik atak ve kompli-

kasyon geli medi. Yatı ının yedinci gününde hasta ilaç 
tedavisi planlanarak (metoprolol 100 mg, atorvastatin 
40 mg, ramipril 5 mg, klopidogrel 75 mg ve ASA 300 
mg) taburcu edildi.

TARTI MA

Olgumuzda oldu u gibi, sa  koroner arter ve sir-
kümfleks arterde herhangi bir koagülasyon sorunu 
(infarktüsten sorumlu olabilecek lezyon) olmaksızın
hem anterior hem de inferior derivasyonlarda ST-
segment yüksekli i olması oldukça nadir görülen bir 
durumdur.[1,2] Bu durumu açıklayabilecek en olası
mekanizmalar, SÖ  koroner arterdeki plak kopması
ve trombüse e lik eden sa  koroner arter spazmı ve/
veya infarktüsten sorumlu olmayan koroner arterde 

ekil 2. (A) Koroner anjiyografide sol ön inen koroner arterdeki infarktüsten sorumlu oldu-
u dü ünülen lezyon (büyük ok) ve distaldeki tam tıkanıklık (küçük ok). (B) Stent sonrası

anteroposterior kraniyal angulasyonda sol sistem koroner anjiyografi.

A B

ekil 3. (A) Sa  kaudal angulasyonda sol sirkümfleks koroner arterin normal anjiyografik 
görüntüsü ve (B) sa  koroner arterde kritik olmayan darlıklar.

A B
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kan akımı bozulması[2,6,7] ya da sol ventrikülün inferi-
or bölgesini besleyen ve apeksi dolanan SÖ  koroner 
arterin tıkanmasıdır.[1,3] Apeksi dolanan SÖ  koro-
ner arterde lezyon yeri genellikle birinci diyagonal 
sonrasıdır. Bu nedenle, prognozun daha iyi oldu u
dü ünülmektedir.[5] Apeksi dolanmayan SÖ  arter 
tıkanmalarında de benzer bir klinik tablo olu tu una 
dair olgu sunumları vardır.[8] Bunların sıklı ı ve kli-
nik önemi hakkında çok az ey bilinmekle birlikte, 
daha kötü bir prognoza sahip oldukları bildirilmi -
tir.[5] Genel görü , infarktüsten sorumlu arterin apeksi 
dolanan SÖ  koroner arter olması durumunda inferior 
derivasyonlarda ST-segment yükselmesinin daha az 
görülece i, ilk ba vuru sırasında hastanın genel duru-
mu ve prognozunun daha iyi, sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonunun daha yüksek, anjiyografik olarak da 
iki ve üç damar hastalı ının daha az oldu u yönünde-
dir.[4,5] Sol ana koroner arter akut tıkanmalarında ya 
da ana koroner arterin distalinde subtotal tıkanmala-
rında da benzer EKG bulguları olabilir.[5] Olgumuzda 
ise anterior AM  sırasında inferior derivasyonlardaki 
ST-segment yükselmesini açıklayacak en olası meka-
nizmanın, infarktüsten sorumlu apeksi dolanan SÖ
koroner arterin spontan reperfüzyonu sırasında distal 
embolizasyon oldu unu dü ünüyoruz. 

Sonuç olarak, hem inferior hem de anterior deri-
vasyonlarda ST-segment yükselmesi AM  seyrinde 
nadir de olsa görülebilir. Bu da, ana koroner arterin 
akut tıkanmasının yanında infarktüsten sorumlu arte-
rin uza ında olan arterde spazm ya da infarktüsten 
sorumlu dominant arterin reperfüzyonunu takiben 
geli en distal trombüs embolisi sonucu olabilir. Bu 
nedenle, tedavi planı ve prognoz bakımından farklı-
lıklar gösteren bu üç klinik durumun ayırıcı tanısının
yapılması önemlidir.
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