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ÖZET 

İnfarktiis alamnda canlı miyokard saptanması revasküla
rizasyondan fayda görecek olguların belirlenmesi yönün
den önem taşır. Miyokard canltltğım belirlemede basit bir 
yöntem olarak düşüııiilen treadmi/1 egzersiz testinde geçi
rilmiş miyokard infarktiisüne (Ml) ait Q dalgast bulunan 
derivasyon/arda ST segment yiikselmesinin önemi, yakm 
dönemde Ml geçirmiş ve islirahat e/ektrokardiyogramm
da ST segmenti isoelektrik hatta ya da <I.Omm yükselmiş 
olan 30 olguda incelendi. Canlı/tk, infarktüsiin geçirildiği 
tarihten itibaren 9±2 hafta içinde egzersiz T 1-201 single 
photon emission kompüterize tomografi (SPECT) ile de
ğerlendirildi. Geç görüntülerde redistribüsyon izlenmeyen 
(sabit defekt) olgularda TJ -201 reinjeksiyon protako/ii uy
gulandi. Tüm olgu/ara koroner anjiyografi yapı/dt. Vent
rikiilografide bölgesel duvar hareketi 7 segmentik model 
üzerinden 0-3 arası değerler alan skorlama ile belirlendi. 
Olgular, egzersiz/e ST yükselmesi tespit edilenler (grup 1, 
n=l6) ve edilmeyenler (grup 2,n=l4) olarak iki gruba ay
rıldı . Canlı/tk, 1. grupta 16 hastada tespit edilirken ( o/o 
100), 2. grupta sadece 8 hastada (o/o 57) saptandı 
(p <O.OJ ). Ayrıca her iki grup arasmda koroner arterlıas
ta/ığt yaygmltğt açısmdan anlamlt fark bu/unmazken, 1. 
grupta infarktüsle ilgili arteri (İİA) tıkalı 10 lıastamn tü
münde, 2. grupta ise İİA tıkalt 6 hastanm üçünde (o/o 50) 
distalden ko/laterallerce doluş izlendi (p<0.02). Duvar 
hareketi bozukluğu ise 1. grupta 2. gruba ktyas/a anlamlı 
artmış bulunurken (4.6 ± 1.8'e karşt 3.1 ±1.2, p<0.02) her 
iki grupta da sol ventrikiil anevriznıasma rastlanmadi. Bu 
bulgular yakın dönemde Ml geçirmiş olgularda, ciddi du
var hareketi bozukluğu görii/se dahi, egzersiz/e ST seg
melll yükselmesinin canlt/tk ile yakmc/an ilişkisi olduğunu 
düşündürmektedir. 

Anahtar k elime/er: Egzersiz/e ST yükselmesi, nıiyokard 
canltltğt 

İnfarktüs alanında miyokard canlılığının belirlenme
si revaskülarizasyondan fayda görecek hastaların 

saptanabilmesi açısından önemlidir. Miyokard canlı-
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lığının tespitinde çeşitli yöntemler kullanılmaktadır. 

Duvar hareketi bozukluğu gösteren segmentlerde 
nitrat ( 1), ventriküler ektopik vuru (2), egzersiz (3) ya 

da inotropik ajan sonrası (4) kontraksiyanda düzclme 
izlenmesi, Tl-201 stres-redistribüsyon (5) ve reinjek

siyon sintigrafisi (6), dobutamine stres ekokarcliyog

rafisi (4) ve son olarak da fluorine- 18 Fluorodeoxy

glucose pozitron emission tomografi (F- 18 FDG 
PET) (7) miyokard canlılığını saptamada ku ll anı lan 

teknikler olmakla birlikte k linikte başvuracağ ımı z 

testler gerektirdiği teknolojik donanım ve ekonomik 

yükümlülük gözönüne alınarak belirli bir sıraya uy

gun seçilmelidir (8- 1 1). Bu açıdan mi yokard canlılığı

nı belirlemede kullanılabilecek basit bir yöntem ki i

nikte yaygın kullanım görme olanağına sahip o la

caktır. Treadınil egzersiz testinde geçirilmi~ ıniyo

kard infarktüsüne ait Q dalgası bulunan de rivasyon

larda ST yükselmesi birçokları tarafından duvar ha
reketi bozukluğu o larak değerlendi ri Ise de ( 12-14) bu 

bulgunun rezidüel ınİyokard iskemisi göstergesi ola

bileceği yolunda da çalışmalar mevcuttur (15, 16). Bu 

doğrultuda çalışmamızda, egzersiz Tl -201 singlc 

photon eınission kompüterize tomografi (SPECT) 
kullanılarak, yakın dönemde MI geçirmiş ve isıirahat 

EKG'sinde ST segmenti isoelektrik hatta ya da 

<l.Omın yükselmiş olan 30 olguda, egzersizlc geli

şen ST segment yükselmesinin infarkı alanında canlı 

miyokard ile ilişkisi incelenmi ştir . 

MA TERYEL ve METOD 

Çalışmaya İstanbul Prof. Dr. Siyami Ersek Göğüs Kalp ve 
Damar Cerrahisi Merkezi Nükleer Kardiyoloji Laboratu
varı 'na Temmuz-Aralık 1995 tarihleri arasında başvuran. 
yakın dönemde MI geçirmiş ve isıirahat EKG'sindc ST 
segmenti isoelektrik hatta ya da < I.Omm yüksel mi ş olup 
koroner anjiyografıleri yapılabilen 30 olgu alındı. 
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1. Treadınili egzersiz testi : Egzersiz için Quinton 5000 
cihazı kullanıldı. Hastalara maksirnal semptomla sınırlı 
Bruce protokolü uygulandı. Her 3 dakikada bir EKG 
alındı . Aş ırı yorgunluk, dispne ve angor, kompleks 
ventriküle r aritmi ya da hipotansiyon görülünce teste son 
verildi. J noktasından 80 ms sonra görülen2:l.Omm ST 
yükselmesi anlamlı kabul edilirken infarkıla ilgili derivas
yonlarda ST yükselmesi görüldüğünde egzers ize devam 
edildi. Z irve nabız dakika sayısı ve sistolik kan basıncı 
kaydedilerek zirve egzersizdeki çift-çarpım değeri hesap
landı. 

2.Tl-201 miyoka rd perfüzyon sintigrafisi: AMI tarihin
den itibaren 9±2 hafta içinde APEX SPX Cardial Sistem'in 
(Elscint, İsrail) L şekilli çift-başlı gamma kamerası kulla
nılarak yapıldı. 90 derece açılanmış iki delektör baş, 
400x246mm'l ik geniş dikdörtgen görüntü alanına sahip 
olup her biri ile 3 derecel ik aralıklarla 15 sn/ frame şeklin
de görüntü alındı. Kantitatif anal izde Cedars-Sinai Tıp 
Merkezi tarafından geliştirilmiş kardiyak p rotokolü içeren 
APEX SPX Card ial bilgisayar kullanıldı. Z irve egzersizde 
3mCi T 1-201 injekte edilerek hasta bir dakika daha yürü
tüldü ve bundan 10 dakika ve 3 saat sonra kayıtlar alındı. 

Her T l -201 görüntüsü için 20 segmentlik model kullanıldı 
(17) (Şekil 1 ). Perfüzyon erken görüntülerde Cedars-sinai 
sın ıflandırılmasına uygun olarak görsel değerlendirildi (18). 

(O=Normal; l=Ekivokal defekt; 2=0rta derecede perfüz
yon defekti; 3=Ciddi perfüzyon defekti). Skorun 2:2 oldu
ğu segmentler anormal kabul edildi. 3 saat sonra alınan 
görüntülerde redis tribüsyon olup olmadığına bakıl dı. 

Stres/redis tribüsyon görüntülerde 3/ 1,3/0,2/1,2/0 skor 
kombinasyonlarından herhangi birinin saptanması reversi
bil ite leh ine yorumlandı (19). Kantitatif değerlendirme er
ken ve geç görüntülerde defekt yaygınlığını gösteren iki 
ayrı polar haritanın Cedars-S inai görsel değerlendirme ile 
korelasyon gösteren her biri ayrı renkle kodlanmış dört ka
tegoride değerlendiri lmesi (1. Normal=normal sınırın >% 
10 üstünde; 2. Ekivokal defekt=normal sınırın ~%10 üs
tünde; 3. Orta derecede defekt=normal sınırın ~%20 altın
da; 4=Ciddi defekt=normal s ınırın >%20 altında) ile bera
berinde erken ve geç görüntülerde her bir damar yatağına 
ait ve toplam anormal piksel yüzdesinin verilmesi ile ger
çekleştirildi ( 18). Redistribüsyon izleo meyen olgularda 
1 mC i daha T 1-20 1 injekte edilerek üçüncü kez görüntü 
alındı. 

APİKAL 

1 

2~6 
3'4115 

4 

KISAEKSEN 
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7 

8~12 

er::::J11 
10 

3. Koroner anjiyografi: Phillips Integris H 3000 ci hazı 
kullanılarak Judkins tekniğiyle yapıldı. Koroner anjiyogra
filer aynı kardiyolog tarafından ve hasta özellikleri bil in
meden değerlendirildi. Kollateral dolaşıma, tıkalı damarın 
distalden doluşuna göre O ile 3 arasında bir skor ver ilerek 
kollateral indeks belirlendi (20). O=doluş yok; l=Epikardi
yal koroner damar görülmeksizin yandalların kollateraller
le doluşu ; 2=Epikardiyal arterin kısmi doluşu; 3=epikardi
yal arterin tam doluşu 

30 derece RAO ve 60 derece LAO projeksiyonlarda alın an 
sol ventrikülogramlar bölgesel duvar hareketlerin in ince
lenmesinde kullanıldı. Bölgesel duvar hareketi 7 segment
lik model üzerinde 0-3 aras ı değerler alan skorlama ilc be
lirlendi (2 1 ). O= Normal; ı =hipokinezi (sistolik duvar hare
ketinde azalma); 2=Akinezi (sistolik duvar hareketinin 
kaybolması); 3=Diskinezi (paradoksal sistolik ekspansi
yon). Segmentlere ait skorlar toplanarak g1obal sol vcıııri
kül d isfonksiyonunu gösteren skor hesaplandı. Gerçek sol 
ventrikül anevrizması için akinezi yada diskinczi gösıcrcn 

segmentin yanısıra hem sistoı hem diyastolde belirgin ele
formilenin izlenmesi ve bu bölgenin hemen yanında nor
mal kontraktilite gösteren segmcntin bulunması gercknıck
teydi <22>. 

Olgularımız, egzersiz testinde ST Yükselmesi tespit edi
lenler (grup ı ,n=ı6, ort.yaş 52± ı ı yıl) ve edilmeyenler 
(grup2,n=14, ort.yaş 55±9 yıl) o larak ikiye ayrıldı . Gruplar 
arasındaki istatistiksel anlamlılık Student-t ve ki-kare te st i 
ile hesaplandı. p<0.05 değerler anlamlı kabu l edildi. 

BULGULAR 

1. grupta görülen ST yükselmesi ort. 1 .6±0.6 mm 

idi. 1. grupta 10 hastada(% 63) anteriyor ML 6 has

tada(% 38) infe riyor MI görülürken, 2 . grupta 7 has

tada(% 50) anteriyor MI, 7 hastada(% 50) inferiyor 

M I mevcuttu. 1. grupta 7 hasta, 2. grupta ise 6 hasta 

trombolitik tedavi görmüştü. Öte yandan egzersiz 

testinde göğüs ağrısı gelişmesi açı sından ik i grup 

arasında anlamlı fark bulunmazken (% 31 'e karşı o/o 

BAZAL 
13 

14~18 

16~7 
16 

VERTİKAL 

UZUNEKSEN 

20 - D - - (ili]] 
AHTERIOR SEPT AL N'ERIOR LATERAL APlCAL 

Şekil ı. 20 segmentlik model 
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Tablo 1. ı. gruptaki hastaların egzersiz Tl-201 SPECT ve anjiyografi sonuçları 

ı. Yaş Q ST ST Angina Egz. 
grup (y ı l) dal- yük- çök- kap. 

/cins gası selmesi m esi (MET) 

ı 62/E I.aYL 
Yı-s 

I,aYI . + 7 
Yı-s 

2mm 

2 49/E II,III III, V4-6 . 7 
aYF aYF 

Imm 

3 43/E I,aVL 
Yı -s 

I,aVL 
Yı-s 

. . 9 

Imm 

4 75/E II VII, 
a F, 
VH 

II,III, 
aYF, 
Y .. 6 

. . 7 

Imm 

5 56/E I,aYL I.aYL . . 9 
Yı..ı Yı-• 

2mm 

6 46/E II,III, II,lll, . . 6 
aYF aYF 

Imm 

7 51/E II,lll III, . + 7 
aVF, aYF 
VH 2.5 

mm 

8 35/E I,aVL I,aYL . . lO 
Yı-s Yı-s 

2mm 

9 58/E Vı..ı Yı-• III, + 7 
I.Smm aYF 

10 70/E V ı ..ı Yı-• 
1.5 mm 

. . 7 

ll 53/E I,aYL I,aYL II,III, . 9 
Yı..ı Yı-• aYF, 

3mm Y6 

12 38/E Vı..ı Y ı -• 
1.5 mm 

- - lO 

13 44/E I,aVL I.aVL II,III- . 7 
Yı..ı Yı-• aYF, 

2mm Ys-6 

14 50/ Yı-s Yı-s . + lO 
K Imm 

ıs 55/E II.III, 
aYF, 
Vs-6 

II,III 
aYF, 
Vs-6 

I,aYL 
Yı-s 

- 7 

1.5 mm 

16 53/E II.lll, 
aVF, 
VH 

II,Ill, 
aYF, 

Vs 

. + 7 

Imm 

ort. 52± 7.9± 
±SD l l 1.4 

(A =anteriyor, L=latera/, l=inferiyor, S=septal, Ap=apikal) 

14,p=AD) ST depresyonu yönünden de iki grup ara
sındaki fark anlamlı değildi (% 31'e karşı % 
36,p=AD). Bunun yanı sıra her iki grup arasında eg
zersiz kapasitesi ve çift-çarpım açısından da anlamlı 
fark görülmedi (7 .9±1.4'e karşı 8.4±1.8 MET, 
p=AD;22±1.8'e karş ı 23±2.6x 103 NDS x 
mmHg,p=AD). 

İnfarktüs alanında canlılık, 1. grupta 16 hastada tes
pit edilirken(% 100), 2. grupta sadece 8 hastada(% 

çift- % Kol- Süre Per- Redi s- Duvar 
çarpım stenoz lateral (hafta) füzyon tribüs- hareketi 

x l()l 

24 

23 

23 

21 

23 

20 

22 

26 

20 

23 

23 

24 

20 

24 

21 

22 

22± 
1.8 

indeks defekti yon skoru 

LAD LAD-2 12 A,L. A,L. 5 
% 100, 2 s s 

LCx%90 

LCx%80 6 
RCA%90 

I,L I.L 4 

LAD%90 9 
LCx%99 

A,L, 
s 

A,S 6 

LAD%99 ll I,L, I.L, 5 
LCx%90 s s 

RCA%99 

LAD%90 10 A,S, A,S 6 
Ap 

LAD%40 8 I,L, l,Ap 8 
RCA%90 Ap 
LCx%90 

LAD%50 RCA-2 7 
RCA 

I,L I.L 4 

% 100 
LCx%90 

LAD LAD-2 6 A,Ap A 5 
% 100 

LAD%90 9 
LCx%40 

A,S A,S 3 

LAD LAD-3 lO A,S, A.S. 3 
%100 AP Ap 

LAD LAD-2 8 A,S, A,S 5 
% 100 Ap 

LCx%90 

LAD LAD-3 9 
% 100 

A,S A,S 3 

LAD LAD-2 6 A,S, A.S 3 
% 100 Ap 

LCx%70 

LAD LAD-3 9 A,Ap A 2 
% 100 

LAD%40 LCx-1 7 
RCA%99 

I,L, 
s 

I,S 8 

LCx 
% 100 

LCx%90 RCA-3 ll I,L, l ,L, 3 
RCA s s 
% 100 

4.6± 
1.8 

57) saptandı (p<0.01). Ayrıca her iki grup arasında 
koroner arter hastalığı yaygınlığı açısından an l am lı 

fark bulunmazken, 1. grupta infarktüsle ilgili arteri 
(İİA) tıkalı 10 hastanın tümünde, 2. grupta ise İİA 
tıkalı 6 hastanın üçünde (% 50) distalden kollateral
lerce doluş izlendi (p<0.02). Duvar hareketi bozuk
luğu ise 1. grupta 2. gruba kıyasla anlamlı artmış bu
lunurken (4.6±1.8;e karşı 3.1±1.2,p<0.02) her iki 
grupta da sol ventrikül anevrizmasına rastlanmadı. 
Hastaların egzersiz Tl -201 SPECT görüntülerneye 
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Tablo 2. 2. gruptaki hastaların egzersiz Tl-201 SPECT ve anjiyografi sonuçları 

2. Yaş Q ST yUk- ST An gina Egz. 
grup (yıl) dal- selmesi çök- kap. 

/cins gası (mm) m esi (MET) 

ı 63/E II,III - - - lO 
aVF 

2 46/E II,III, - I,aVL + 7 
aVF, 
V5-6 

V2-5 

3 46/E VI-4 - - - 6 

4 61/E VI-4 - - - 7 

5 60/E II,III, 
aVF 

- - - 7 

6 63/E VI-3 - - - 8 

7 63/E Vl-5 - - - 7 

8 69/K I,aVL - - - 10 
V1-5 

9 63/E 11,111, 
aVF 

- - - 10 

10 47/E I,aVL - - - 10 
V1-3 

ll 55/E 11,111, - V4-6 - 10 
aVF, 
V5-6 

12 38/E Il,III, 
aVF 

- V4-6 - lO 

13 44/E Il,III, - VS-6 - 9 
aVF 

14 47/E l,aVL - 11.m. + 7 
VI-4 aVF, 

V4-6 

ort. 55± 8.4± 
±SD 9 1.8 

(A =anteriyor, L=lareral, l =inferiyor, S=septal, Ap=apikal) 

ait ve anjiyografik özellikleri Tablo l-2'de gösteril

miştir. 

TARTIŞMA 

İnfarktüs sonrası İstirahat EKG'sinde kalıcı ST seg
ment yüksekliği, geniş infarkt alanı ve/veya sol vent
rikül anevrizması ile ilişkili olduğundan kötü prog
noz düşündürür (23,24). Q dalgası oturmuş derivas

yonlarda egzersizle gelişen geçici ST segment yük
selmesi ise beraberinde ST çökmesi olsun yada ol
masın % 32 sıklıkta görülmüş olup (15) önceleri sol 
ventrikül anevrizmasına bağlanmasına karşın (25,26) 

takiben yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar bildiril
miştir. 

Aterosklerotik kalp hastalığı bulunan heterojen hasta 
gruplarının incelendiği bu çalışmalarda, bölgesel du
var hareketi bozukluğu (12,13), ciddi sol ventrikül 
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çift- % Kol- Süre Per- Red is- Duvar 
çarpım stenoz lateral (hafta) fUzyon tribüs- hareketi 

X J()l 

26 

18 

20 

23 

25 

21 

22 

26 

23 

28 

24 

23 

25 

23 

23± 
2.6 

indeks defekti yon skoru 

RCA%70 7 
LCx%70 

l,L I,L ı 

RCA%60 8 
LCx%80 

I,L I,L 2 

LAD 9 
%100 

A,S - 4 

LAD%90 12 A,Ap - 3 
RCA%40 

RCA%90 12 I I 2 
LCx%70 

LAD LAD-1 lO 
% 100 

A,S - 4 

LAD 7 A,Ap - 5 
%100 

LCx%80 

LAD LAD-3 lO A,L, A.L. 4 
% 100 s s 

LCx%70 
RCA%60 

LCx 9 
% 100 

I,L - 4 

LAD%90 10 A,Ap - 4 

LAD%60 RCA-2 ll 
RCA 

I,S ı 3 

LAD%70 9 
RCA%80 

I,S s 2 

LCx%80 6 I,L I,L 3 
RCA%90 

LAD%90 12 A,L, A,L. 3 
RCA%80 s s 
LCx%70 

3.1 ± 
1.2 

disfonksiyonu (14), miyokard iskemisi (15, 16), duvar 

hareketi bozukluğu ya da perinekrotik iskemi (27 ,28) 

geçici ST yükselmesine yol açan nedenler olarak bil
dirilmişlerdir. Hastaneden çıktıktan 4-6 hafta sonra 

uygulanacak maksirnal semptomla sınırlı egzersiz 
testi, rezidüel iskemisi bulunan ve revaskülarizasyon 

için uygun hastaların belirlenmesi açısından önemli
dir (29). Egzersiz testinde ST yükselmesi değerlendi
rilirken incelenen hasta grubu (MI geçirenlerin ora

nı), istirahat EKG'si, ST yükselmesi için alınan kri
ter ve Q dalgası bulunan derivasyonlarla olan ilişkisi 

gözönüne alınmalıdır. Bu doğrultuda İ s tirahat 

EKG'sinde ST segmenti isoelektrik hatta ya da yakın 

olan (<1.0 mm yükselme) ve yakın dönemde MI ge
çirmiş hastaların dahil ed i ldiği çalışmamızda, in
farktla ilgili derivasyonlarda ST yükselmesinin 
tüm olgularda infarkt alanında reversibi iskemi ilc 

ilişkili olduğunun gösterilmesi, bu bulgunun infarkt 
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alanında canlı dokuya işaret ettiğini düşündürmekte

dir. 

Margonato ve ark. FDG-PET ile miyokard canlılığı
nı değerlendirdikleri çalışmalannda geçici ST seg
ment yükselmesinin infarkı alanında canlı dokuya 
işaret ettiğini belirlemekle birlikte bu çalışmada ST 
yükselmesi izleomeyen olguların infarkı tarihinden 
oldukça geç dönemde incelenmiş olması önem taşı
maktadır (30). Zira Fragosso ve ark. miyokard canlı

lığı ve infarktüs sonrası geçen süre arasındaki ilişki
yi SPECT ve FDG-PET ile incelemişler, hipoperfüze 
alanda FDG tutulumu olan hastalarda, metabolik ak
tivitenin izlenınediği hastalara göre, infarktüs sonra
sı geç.en bu sürenin daha kısa olduğunu ve egzersizle 
gelişen ST yükselmesinin de infarkı alanında meta
bolik aktivite izlenen grupta daha sık ortaya çıktığını 
belirlemişlerdir (31). Dolayısıyla miyokard canlılığı 

zamanla ilişkili olup yakın tarihli MI'lerinde daha 

fazla oranda izlenmektedir. 

Çalışmamıza sadece yakın dönemde MI geçirmiş 
hastalar dahil edilmiştir; buna karşın 1. grupta tüm 
olgularda infarkı alanında canlı doku saptanırken, 2. 
grupta 14 hastanın 8'inde canlı doku izlenmiştir. Bu 
da geçici ST yükselmesinin canlılık göstergesi ola
rak önemine işaret etmektedir. 1. grupta İİA'i tıkalı 
tüm hastalarda distalden kollaterallerce doluşun be
lirlenmesi bu grupta miyokard canlılığının korunma
sında rol oynamış olabilir (32). Gerçekten de Fox ve 
ark., egzersizle ST yükselmesi olan 19 hastanın ko

roner bypass cerrahisi sonrası patent graft izlenen 
ll 'inde, ST yükselmesi ve angi na pekterisin ortadan 
kalktığını, ancak sol ventrikül fonksiyonunda bir de
ğişiklik görülmediğini bildirmişlerdir (15). Bu konu

da daha fazla sayıda hasta grubu ile yeni araştırmalar 
yapılması gerekmektedir. 

Daha önceki araştırmalarda antiiskemik ajanların, 
özellikle beta blokerlerin kesilmemiş olması miyo
kard kan akımını ve talyum tutulumunu etkilerken 
(33), İİA'in tam tıkalı olduğu ve kollateral doluşun 
olmadığı olguların incelenmesi (34) de değişik so

nuçların bildirilmesine yol açmış olabilir. Çalışma
mızda antiiskemik ajanlar 48 saat önce kesilirken, 
ST yükselmesi olan grupta İİA, tam tıkalı tüm hasta
larda kollaterallerle retrograd doluş izlenmekteydi. 
Ayrıca daha eski ve fibrotik i'nfarktların çalışmaya 
dahil edilmemesi gerçek sol ventrikül anevrizması
nın hiç bir olguda görülmemesine yol açmış olabilir-

ken, İstirahat EKG'sinde ST segment değişiklikleri 
bulunan hastaların da çalışma dışı tutulması sonucu 
etkilemiş olabilir. 

Bizim sonuçlarımız Margonato ve ark'nın (16.30) 

yapmış olduğu ve egzersizle gelişen geçici ST yük
selmesinin infarkı alanında canlı doku ile bağıntılı 
olduğunu bildiren diğer iki çalışmayı. desteklemekte
dir. Geçici ST yükselmesi canlılık için özgül olmak

la birlikte diğer grupta da hastaların % 57'sinde canlı 
doku saptanması, ST yükseluıesi caplılık için özgÜl 
olmakla bildiren diğe'r iki çalışmayı desteklemekte
dir. Geçici ST yükselmesi canlılık için özgül olmak
la birlikte diğer grupta da hastaların % 57'sinde canlı 
doku saptanması, ST yükselmesi yokluğunda da in
farkı alanında canlılık olabileceğini göstermektedir. 

Elde edilen bulgulara dayanarak yakın dönemde MI 
geçirmiş olgularda, ciddi duvar hareketi bozukluğu · 

görülse dahi, treadınili egzersiz testinde ST yüksel
mesinin miyokard canlılığı ile ilişkili olduğu sonu
cuna varılmıştır. 
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