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2. KISALTMALAR

AF: Atrial fibrilasyon

AMI: Akut miyokard infarktiisii

CPK: Kreatinin fosfokinaz

DM: Diabetes Mellitus

EKG: Elektrokardiyografi

HT: Hipertansiyon

LBBB: Sol dal bloku

LAD: Sol 6n inen arter

LAS: Diigiik amlitiitli sinyal siiresi

LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
Mi: Miyokard infarktiisii

PTKA: Perkutan trans luminal koroner anjio plasti
RCA: Sag koroner arter

RMS: Root mean square (ortalama karckok)
SOEKG: Sinyal ortalamali EKG

VT: Ventrikiiler tasikardi

VF: \;entrﬂcﬁler fibrasyon



3. GIRIS VE AMAC

Tim gelismelere kargin iskemik kalp hastalig: halen tiim diinya da mortalitenin en
onemli sebebidir. Her yil Amerika Birlesik Devletlerinde 300.000’in iizerinde hasta
koroner arter hastalif1 nedeniyle 6lmektedir Modern yogun bakim iiniteleri kurulmadan
once akut miyokard infaktiisiinde mortalite oldukga yiiksekti. Son dénemlerde tedaviye
trombolitik ajanlann girmesi ve disritmilerin basanili tedavisi mortalitede biiyiik diisiis
saglamgtir.

Akut miyokard infaktiisiiniin (AMI) ilk saatlerinde mortalitenin ana sebebi VF
(ventrikuler fibrilasyon)’dir (1). Bu hastalar dikkatli bir sekilde tedavi edildikleri taktirde
mortaliteleri oldukga diisiiktiir. Trombolitik tedavi VF'yi %16 azaltmaktadir (2). AMI
sonrast hastalanin %10-15i ilk yil iginde éliirler (3-4). Bu hastalardaki mortalitenin en
stk sebebi ise sustained VT (ventikiiler tagikardi), VF gibi malign disritmilerdir (5-8).
Nonsustained VT ile birlikte , semptomatik sik ve kompleks ventrikiiler ektopi, ge¢
mortalitenin giigli bir bagimsiz habercisidir. Invaziv elektrofizyolojik ¢aliyma bu konuda
siurh bir degere sahip olarak goriilmektedir. Ancak, yapilan birgok galiyma sonunda,
SOEKG (sinyal ortalamah EKG) ile saptanan geg potansiyeller malign ventrikiiler aritmi
ve geg Oliimleri daha dnceden tahmin edebilmektedir ( 9-14 ). Geg potansiyellerin Ml
(miyokard infarktiisii) sonrasinda malign disritmi ve ani 6liimii belirlemedeki duyarlihg;
%69-94 arasinda, Ozgilligii ise %61-81 arasinda degismektedir. Graceffo ve
arkadaglan, yaptiklan bir meta analiz sonucunda MI gegiren hastalarda %20-45
oraninda geg potansiyel varligim tespit etmisler (15). Biz noninvaziv bir test olan ve Mi

sonrasinda tiim hastalarda kullamimayan SOEKG testinde ge¢ potansiyellerin ortaya



gtkmasinda etkili olabilecek faktorleri aragtinp, bunun paralelinde bu testin oncelikli
olarak hangi hastalarda yapilmas: gerektigini 6n plana gikarmaya galistik

Daha énce yapilan galismalarda Ml sonrasi geg potansiyeller ile; LVEF, tedavide
beta blokoriin olup olmamas, infarkt arterinin agik ya da kapalt olmas: ve serum CPK
pik diizeyi arasinda gicli bir iliski saptanmistir. Oysa ki trombolitik tedavinin
uygulanmasinin, iskeminin varh@mn, hastalikh damar sayisiun artigtnin  ve infarkt
lokalizasyonunun ge¢ potansiyellerle iligkisi agisindan geliskili sonuglar mevcuttur. Biz
SOEKG tizerinde etkili olabilecegini diigiindigiimiiz birkag parametre daha ekleyerek
caligmay planladik.

3.1. GENEL BiLGILER

3.1.1. AKUT MiYOKARD iNFARKTUSU VE SOEKG

Akut miyokard infarktiislii hastalarin taburcu olduktan sonraki 6liimlerin ana
nedeni malign ventrikiler disritmilerdir. SOEKG daha 6énceden bu disritmilerin meydana
gelecegini bildiren non-ivaziv bir test oldugundan klinikte en gok MI'li hastalarda
kullamlmaktadir.

Anormal SOEKG bulunan post Mi hastalarda sustained VT ve ani kalp 6limii
ihtimalinin yiiksek oldugu beliflenmisti. Mi sonrasinda aritmik olaylanmn, geg
mortalitenin ana nedeni oldugu daha onceki galiymalarda gosterilmistir (3-8). M gegi-
ren hastalarda taburcu olmadan 6nce SOEKG testi yapilirsa %20-45'inde geg potansiyel
varhig saptanir (15).

Akut miyokard infarktiisinde canh miyokard dokusu, konnektif doku ile
aynidiginda ventrikiil aktivasyonu heterojen olur. Sonugta diisik amplitiidli lokal
elektrogram meydana gelir (16). Hastalarda kaydedilen ge¢ potansiyeller, kalpten

dogrudan dofruya kaydedilen gecikmis elektrogram aktivitesi ile iliskilidir. Geg



potansiyeller daha sik olarak infarktin marjinal (canlt doku .ile konnektif dokunun
aynldi yer) bolgesinde meydana gelir.

Akut miyokard infarktiisiinden sonra sustained VT bulunan hastalarm %79-
92'sinde anormal SOEKG saptanir (16). MI gegiren ve anormal SOEKG'si bulunan
hastalarn  %14-2%unda bir yil icerisinde sustained VT gozlenir. SOEKG negatif
olanlarda bu oran sadece %0.8-4.5 dir.

Miyokard Infarktiisii sonrass anormal SOEKG iizerinde bir ¢ok faktoriin etkisi
vardir. AMI sonrasinda infarkt arteri kapali olanlarda geg potansiyel insidans: 5 kat artar
(17). LVEF (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu)'si dusiik, yiksek serum CPK-(Kreatin
fofokinaz) enzim pik diizeyi olan genis infarktiislerde ve ozellikle AMI sonrasinda
anevrizma geligenlerde geg potansiyel insidanst yiksekti. Buna karsin, erken
reperfiizyon saglanan, LVEF'si korunan, infarkt arteri agtk olan ve beta blokér kullanan
hastalarda ise geg potansiyel insidans: diisiktir.

Akut miyokard infarktiis sonrasinda geg potansiyeller en sik 1. ve II. haftalar
arasinda meydana gelirler (11,19). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda M lokalizasyonu ile
geg potansiyel insidans: arasindaki iligkide geliskili sonuglar mevcuttur.

Miyokard infarktiisii sonrasnda SOEKG'in risk tayini igin kullamm disik
pozitif tahmin gegerlilii yiiziinden simurhdir. Ancak Ekokardiyografi, ambulatuar EKG,

efor testi gibi testlerle kombine kullanilirsa risk tahminindeki gegerlilik oram artar (9).
3.1.2. SINYAL ORTALAMALI EKG

Sinyal Ortalamali EKG, malign disritmi riski tagiyan hastalan belirlemeye yonelik
ge¢ potansiyel analizine dayanan noninvaziv bir yontemdir (20,21). QRS nin son 40

msn’sindeki ge¢ potansiyeller malign ventrikiiler tagiaritmi gelisen hastalarda tespit
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edilebilir. VT epizotlan %70-90 hastada gosterilmigtir ki disiik amplitiitli yitksek
frekansh sinyallerdir ve bu si‘nyaller QRS’nin terminal kismindan ST segmentine dogru
uzanirlar, bunlar SOEKG’de geg potansiyel olarak adlandinhirlar (22,23).

Akut miyokard infarktiislii hastalarda ge¢ potansiyel saptanmasi, daha sonra
meydana gelecek aritmik olaylann habercisidir (9-15,22,23). Bu aritmik olaylar,
ambulatuar EKG ya da programh ventrikiiler sitimiilasyonla uygun bir giivenirlilikte
taminamayabilir (10). Winters ve arkadaglan, kompleks ventrikiiler ektopili hastalarda
SOEKG'nin elektrofizyolojik test sonuglanm ve takibindeki prognozunu tahmin
eFmedeki duyarhihim %92, 6zgiilliiini %75, koroner arter hasalig olan alt grupta ise
%90. ve %56 olarak hesaplamislardir (24). Watterot ve arkadaglan Senzer hasta
populasyonu igin %95 ve %48 degerini bulmuslardir (21). Yapilan galigmalar sonrasinda
geg potansiyel bulunmasinin daha sonra meydana gelecek ventrikiilar aritmi ve am
olimi belirlemedeki duyérhllgl %69 ile %94 arasinda degisirken 6zgulligu %61 ile

%81 arasinda degismektedir (11,13,15,22,23,25-28).
3.1.3. VENTRIKULER GEC POTANSIYELLER

Gegen on y1l boyunca birgok arastirmac: hem Mi laboratuar modellerinde hem de
sustained VT’ye hassas hastalarda QRS nin terminal kisminda diisiik amplitidli, yitksek
frekansh dalgalan kegfettiler (16). Mikrovolt diizeyindeki bu sinyaller ventrikiiler ge¢
potansiyel olarak adlandinlirlar (Genelde 1-10 pv). Bunlar QRS kompleksinin devam
olarak gorulir ve ST segmentine dogru birkag on msn devam ederler. Geg potansiyeller
sinyal ortalamali EKG teknigi olarak adlandinilan bir teknikle yiizey elektrokardiogram
derivasyonlanyla aragtinlabilir. Terminal QRS ve ST segmentleri Fourier transformatori

ile anuliz edildigi zaman; kimi arastirmacilar 20 Hz’den 50 Hz’e kadar olan



komponentlerde bir artigin VTIli hastalarda giirildiigini  belirtmisselerde gogu
aragtirmacilar 40Hz ve 160Hz arasindaki spektral amplitiidlerde artigi geg potansiyel
gostergesi olarak kabul ederler. Ana dal bloku varliginda zaman bagimh analizin tanisal
amagla kullanimi sirhdir ve bu tiir hastalarda frekans bagimli analiz tercih edilmektedir.

Tekrarlayan VT’si olan biitiin hastalarda ge¢ potansiyeller gériilmez. Bazi du-
rumlarda fragmante aktivitesi ¢ok kisa olabilir veya geg potansiyel ana dal bloku nede-
niyle maskelenmis olabilir. Gecikmis fragmante elektriksel aktivite muhtemelen reentran
ventrikiiler aritmilerle iligkilidir. VT nin diger potansiyel elektrofizyolojik mekanizmalan
olan artmu§ otomatisite veya triger (tetiklenmig) aktivite geg potansiyellerle beraber bu-
lunmayabilir. Gosterilebilir yapisal kalp hastalii olmayan VTIi hastalarda ge¢ potansi-

yeller nadiren gériiniir.

GEC POTANSIYELLERIN MORFOLOJISI

Deshmukh ve arkadaslan (29) geg potansiyelleri morfolojik olarak 3 alt gruba
ayirmuglar:

1- Tip Igec potansiyeller: QRS kompleksinin son 40msn’inde meydan gelirler.

2- Tip 2 gec potansiyeller: QRS kompleksinin bitiminden once baglar ve ST

segmentine dogru 30+ 27 msn yayithm gosterirler.

3- Tip 3 geg potansiyeller: QRS kompleksinin bitiminden sonra ST segmentinde baslar

ve QRS’den sonra 67+27msn sonra sonlanirlar.
Tip 3’deki ge¢ potansiyellerin amplitidii tip 1 ve 2’ye gore anlamh derecede
digiiktir. Tip 1’de EKG’deki QRS siiresi tip 2-3’e gore daha uzun olarak goriiliir. Ses
uzerine kurulu bilgisayar algoritmi tip 3 ‘teki ge¢ potansiyellerin ¢ogunu algilamada

basansiz olur.



3.1.4. GEC POTANSIYELLERIN PATOFIZYOLOJIK TEMELI

Viicut yiizeyindeki ventrikiiler geg potansiyeller muhtemelen ventrikiiler
aktivasyonun geciktigi ve asenkronize oldugu kiigiik anormal miyokard alanlanndan
kaynaklanmaktadir (30). Yapisal miyokard anormalligi gecikmig aktivasyonu belirleyen
onemli bir faktordiir (31). Canliligim siirdiiren miyokard, konnektif doku ile aynildig
zaman, heterojen aktivasyon paternleri olugabilir. Sonugta disiik amplitiidlii fragmante
bir lokal elektrogram meydana gelir(16).

Geg¢ potansiyeller bir infarktin marjinal bolgesinde gecikmis eksitasyondan
kaynaklanirlar ve reentri igin gerekli substrat olan miyokard’daki yapisal degisikﬁjdeﬁ
temsil ederler.

Geg potansiyeller esas olarak, dogrudan dogruya kalpten kayit edilen gecikmis,
fragmante elektrogram aktivitesi ile korelasyon gosterir. Fragmante elektrogram
aktivitesi eski miyokard infarktiishii hastalarin gogunda kaydedilir ancak, klinik olarak
ventrikiiler tagikardi bulunmayan infarkth hastalarda kisa siirelidir ve tespiti bir kag kayit
yerinde miimkiin olabilir. Ge¢ potansiyeller, reentri i¢in kogullanin var oldugunu ifade
eder ve sonrasinda ventrikiiler erken vurular, miyokard iskemisi, elektrolit bozuklugu
veya otonomik sinir sistemi dengesizligi gibi tetikleyen faktérlerin presipite etmesiyle
VT nin uyanlabilecegini gosterir.

Turitto ve arkadaglari yaptiklan bir ¢aliymada kararl anjina ve sessiz iskeminin
gec potansiyelleri etkilemedigini belirtmiglerdir (32). Ancak buna karsin birka¢ calig-
mada ise koroner arter hastaligindaki iskeminin geg potansiyellerin olusumunda énemli
bir neden oldugu saptanmgtir (13,31,33-36). Ozellikle iskemik kalp hastaliginda ciddi
iskeminin  elektrofizyolojik  degisiklikler ~olusturarak tek bagma SOEKG

parametrelerinde degisiklige neden oldugu saptanmustir (13,34). Her ne kadar AMi'de



10

infarktin marjinal bélgesinde ¢ikan ge¢ potansiyellerin reentri igin substrat (;]usturdugu
sOylense de, Beauregard ve arkadaglan geg potansiyellerin, iskemi ve reperfiizyona bagh
miyokard aktivasyonundan kaynaklanabilecefi, reentriye bagh olamayabilecegini
gostermiglerdir (36). Yapilan birkag c¢aliymada, Mi olmadan diger iskemik kalp
hastaliklanindaki iskeminin de elektrofizyolojik degisikler yaparak elektriksel
instabiliteye neden oldugu ve geg ;—>otansiye] olusumunda rol aldif1 saptanmugtir
(33,35,37).

Saghkh gonillilerde nadiren anormal SOEKG’ler goriilisr. MI sonras: sustained
indiiklenebilir monomorﬁk ventrikiiler tagikardi goriilen ‘hastala‘nn %79-92’sinde anor-
mal sinyal EKG gorilliir (16). Geg potansiyeller, monomorfik sustained ventrikiler -
tagikardili hastalarda, ileti gecikmesi ile daha az iligkili bir ritim olan VFli hastalara gore

daha sik goriiliir ve daha uzun siireli olur.
3.1.5. SINYAL ORTALAMALI EKG TEKNIGi

Sinyal Ortalamali EKG kaydi yapan cihazlar, X,Y,Z EKG kablolarim, bir
amplifikatorii, bir anolog—digital dénisturicisini ve EKG dalga bigimlerinin
ortalamalarim alip verileri saklayacak bir bilgisayar yazilimina sahip kigisel bilgisayan
igerir.

Kigiik biyoelektrik kardiak sinyalleri kaydetmede en énemli sorun, disandan
gelen guriltillerin araya girmesidir. Sinyal ortalamanin amaci, yiizey EKG’siyle
kontamine olan giirilti miktanm azaltmaktir. Girtiltii kontaminasyonu problemi sinyal
ortalamali EKG'de filtre kullanmakla kismi olarak ¢oziiliir.

Bu teknik, tekrarlayan bir dalga formu émeklerini birlikte biiyiitiir ve boylece rast

gele olusan giiriiltilleri azaltir. Ektopik ventrikiler vurular ve agin giriltilii vurular
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biiyiitilmeden énce, bilgisayar tarafindan diglanuir. Giirtiltii azalmas esas olarak toplanan
sikluslarin sayisina baghdir. Sinyal / ses (giiriiltii) oram biiyiitillen sinyallerin karekokii
ile orantili olarak diizelir.

Giiriiltt,, buyutilen bir sinyal boyunca ST ya da TP segmentinde en azinda 40
msn’lik bir arahkta dért kutuplu bir Butterworth filtresi kullailarak 6lgiiliir (22). Geriye
kalan ytiksek frekansh ses igerigi X,Y,Z ortogonal derivasyonlarindan elde edilen vektor
bt“Jyﬁkh’iklerinderxj;:’—-@-;z2 seklinde hesaplandifinda; 25Hzlik yiiksek gegis simininda
1,0 uvolt’tan ve 40Hzlik yiksek gegis simininda 0,7 uvolt’tan diigiik olmahdir. Sinyal
ortalama dan sonra QRS kompleksi ve ST segmentteki digiik frekansl sinyalleri
azaltmak i¢in EKG yiiksek gegisli filtrasyona ugratihr. Yiksek gegigh filtrasyon ”
gereklidir,giinkii; aksiyon potansiyelinin repolarizasyon fazlar, kiigiik miyokard
sahalaninda kaynaklanan, gecikmig depolarizasyonu temsil eden pv sinyalleri ile interfere
olabilecek yavagga degisen ve daha dissiik frekansh sinyaller iretebilir (38). Cahgmalann
¢ogunda ¢ift yonlii dijital filtreler kullamhr.

Yiiksek gegisli filtre filtre cikigt zamana karsiik olarak giris sinyaline bagimh
oldugu igin zaman bagimii olarak adlandinhir. Herhangi bir zaman bagimh sinyal, degi-
sik amplitiid ve frekanstaki birgok bagimsiz siniizoidal komponentin eklenmesiyle olu-
sur. Zaman bilgisi, 6rnegin filtre edilen QRS kompleks siiresi filtrasyondan sonra elde
edilebilir.

Genellikle Fourrier transformatorii ile uygulanan frekans bagiml analiz, ise SO-
EKG’den tamsal yiiksek frekansh igerikleri elde etmenin bagka seklidir. Hizh Founer
transformatorii, sinyali kendi siniizoidlerine ayiran ve bu komponetlerin amplitiid ve

frekanslanm g6z oniine alarak bilgi lireten matematiksel bir algoritimdir. Bu yontemle




birgok segmentin analizi (spectrotemporal haritalama) yapilarak, girnilti ile geg po-
tansiyel arasindaki aynmun daha 1yi yapilmas: saglanir (39).

Founer transformatorii ile uygulanan frekans bafml analizde kisa bilgi
segmentlerinin zayif frekans rezoliisyonu ve spektral yariklar nedeniyle, bu konuda baz:
simirlamalar vardir. Bu nedenle bir otoregresif model temelinde Maksimum Entropi
Metodu kullanilarak frekans analizi gelistirilebilinir ve boylece kisa bilgi segmentlerinin
analizi ile ge¢ potansiyellerin lokalizasyonun anlagilmas: saglanr (40).

Ortogonal 'X,Y,Z derivasyonlan geg potansiyel ¢aligmalanmin ¢ogunda kaydedilir.
Filtrasy(indan_so'nra» her ii¢ derivasyondan gelen sinyaller bir vektor biiyiikliigiinde
kombine edili-r. \]mz— seklinde tiim &rivasonlardan elde edilen yiksek frekansh
toplam elde edilir. Vektor biyiklugi filtre edilmis QRS kompleksi olarak adlandinhr.
Parazitsiz bir kayit igin kablolann yerlestirilmesine dikkat etmek gerekir.

Geg potansiyellerin tamnmas igin ii¢ 6zelligin ol¢timiiniin bilgisayar tarafindan
yapilmas: gerekir:

I- QRS siiresi olgilir ve QRS’nin hemen sonunda ortaya g¢iktiklan igin geg
potansiyeller biyutilir

2- QRS kompleksinin son 40msn’sinin voltajinin ortalama karekokii hesaplamr (RMS).
Geg potansiyeller disiik amplitiidlu sinyaller oldufundan geg potansiyel varhigindan
voltaj ortalama karekékii ¢ok diisiik olur.

3- 40 pvolt diizeyinin altinda kalan QRS komplekslerinin sonundaki diigiitk amplitiidlii

sinyal siiresi belirlenir (LAS).
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3.1.6. SINYAL ORTALAMALI EKG’NIiN DEGERLENDIRILMESI

Geg potansiyellerin tanmi ve SOEKG’nin normal ya da anormal olarak deger-
lendirilmesi standardize edilmemigtir. Standart EKG’de ileti gecikmesi ve LBBB (sol dal
bloku) olmayan (QRS<118msn) bir hastada pozitif bir SOEKG incelenmesi igin
bilgisayar tarafindan élgiilen ii¢ 6zellikten en az ikisinin olmasi gerekir. Geg potansiyel-
leri tammlamada yaygin olarak kullanilan kriterler sunlardir:(20,41-43)

1- Filtre edilen QRS kompleksi 114msn’den daha uzundur

2- Filtre edilen QRS terminal kisminin 40 pvolt altindaki diigiik amplitiidlii sinyal sitiresi
(LAS) 38 msn’den daha uzundur

3- Filtre edilen QRS kompleksinin son 40msn’nin ortalama karekokii (RMS) 20 uvolt
altindadir

Degerlendirme igin Simson ve arkadaglan agagidaki kriterlerin iigiinden ikisinin
olmasinmn yeterli oldugunu belirtmislerdir (44).

I- QRS >120msn

2- 2-RMS< 20uvolt

~3- 3-LAS>38msn.

Noise diizeyi diistiikge duyarllik artar ancak ozgiillik diiser. Yiksek duyarhilik
amaglanirsa QRS>120msn alinmahdir. Filtre edilen QRS kompleks siiresi, ileti
gecikmesi olamayan ve LBBB bulunmayan hastalarda en diagnostik parametredir. Sekil
I'de normal SOEKG kayit omegi goriliirken, sekil 2'de ise anormal SOEKG

gorilmektedir.



3.1.7. SINYAL ORTALAMALI EKG’NIN KULLANIM ALANLARI

Sinyal Ortalamali EKG muhtemelen en sik miyokard infarktiislii hastalarda
kullamlmaktadir (45-49). Gomes ve arkadaslan pozitif SOEKG ile LVEF 40’m altinda
olan ve Holter analizinde saatte 10°dan fazla erken vuru birlikteliginin aritmik bir olayla
%50 oramnda ilgili oldugunu bildirmislerdir (49). Tek bagina SOEKG’nin AMi'den
sonra aritmik olaylan gostermedeki negatif tahmin ettirici dogrulugu mikemmel (%95)
ancak pozitif tahmin ettirici dogrulugu zayiftir (%15). Inferior miyokard infarktiisli
hastalarda ge¢ potansiyeller aritmik olaylan tahminde ¢ok duyarli ancak fazla 6zgiil
degildir. Anteriér miyokard infarktislii hastalarda ise duyarhilik azalms ancak &zgiillikk
aﬂrmst;r (46).

Geg potansiyel analizi post infarktis hastalann aritmojenik risklerini degerlen-
dirmek i¢in umut vaat eden bir metoddur. SOEKG ozellikle diger testlerle (Egzersiz
Testi, Ambulatuar EKG,Ekokardiyografi) birlikte degerlendirildiginde MI sonrasinda
risk stratifikasyonunu belirlemede 6nemli rol oynayacag agiktir (9).

Sinyal Ortalamali EKG MI diginda diger koroner arter hastalign formlaninda da
kullailmg ve faydali oldugu goriilmiistir (35). Ornegin yapilan bir gahismada, kararsiz
angina pektoriste ge¢ potansiyel insidansmnin artig gosterilmistir (37). Her ne kadar bir
calismada (32) kararl angina ve sessiz iskeminin ge¢ potansiyeller iizerinde etkili
olmadig1 belirtilmigse de, buna kargin bir gok ¢alismada kronik iskeminin ge¢ potansiyel
insidansim artirdi1 saptanmugtir (13,31,33-36). Mi sonrast dobutamin ve egzersizin
neden oldugu iskemi, geg potansiyel insidansinda arti§ yapar (33,34,37,50,51).

Senkoplu hastalarda %97' lik yiksek negatif tahmin ettirici dogrulugu belirli bir
hasta grubunda girisimsel elektrofizyolojik testi uygulama geregini ortadan kaldirmugtir

(20). Kokeni bilinmeyen senkop hastalarinin gok degiskenli analizinde elektrofizyolojik
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calismalarda geg potansiyellerin ve sol ventrikill ejeksiyon fraksiyonunun, sustained
monomorfik VT indiiksiyonunda risk faktorleri olduklan gosterilmigtir(52).

Akut miyokard infarktiisii sonrast SOEKG’de geg éotansiyel saptanmug hastalarda
yapilan anevrizmektomi sonrasinda geg potansiyeller yok edilebilmektedir. Beta blokor
disinda antiaritmik tedavi geg potansiyelleri giderememekte, By-pass cerrahisi bir
dereceye kadar etkili olabilmektedir (53). PTKA (Perkiitan trans luminal koroner anjio
plasti) sonrasinda reperfiizyon oraninda geg potansiyel insidansinda azalma oldugu
saptanmugtir.

Yapilan birgok ¢alismada beta blokorlerin ge¢ potansiyel insidansim azalttiklan
gosterilmistir (54-56). AMI'de beta blokér kullammu; 1) miyokard hasarmt énler (57-
60). 2) Iskemik bolgenin ve ozellikle iskemiye hassas subendokardiyal bolgenin
kanlanmasim artinr. 3) Sempatik aktiviteyi bloke edip miyokardin oksijen ihtiyacint
azaltir. 4) Katekolaminlerin uyardif serbest yag asidi artigini inhibe ederek ve miyokard
glikoz kullammim arttirarak, iskemik miyokardi korur (57). 5) Mi'de canl doku ile
konnektif doku arasindaki sinir zonunu azaltir. Bu etkiler sonucunda miyokardmn elekt-
riksel stabilitesi saglanir ve ge¢ potansiyel insidansi azalir, dolayisiyla aritmi riski de
azalmis olur. Beta blokérler ayrica katekolaminlerin bazi aritmojenik etkilerini (Purkinje
fibrillerindeki faz 4 depolarizasyonu arttirarak, ventrikiiler refrakterliliinin dipersiyonun
artmasi) de bloke ederek, ozellikle VT ve VF gibi malign disritmilerin olusumunu
onlerler.

Sinyal Ortalamali EKG’nin koroner arter hastalii digindaki formlarda kullanim
tarigmahdir (61). SOEKG’nin iskemik kardiyomiyopatide prognostik degeri

gosterilmigtir. Ancak noniskemik kardiyomiyopatide kullamm degeri heniiz yeterince



- la

aydinlatilmamigtir (26). Dilate kardiyomiyopatili hastalarda yapilan prospektif bir
calisma, SOEKG’nin an1 6liimii tahmin etmede yararli oldugunu gostermistir (62).

Fukui ve arkadaglan aritmojenik sag ventrikiil displazili hastalarda, sag
ventrikiilden fragmante ya da gecikmis elektrogramlar genelde kayit edilebildigini be-
litmislerdir (63). Ozellikle zaman ve frekans bagimh analizin kombine edilmesiyle
Aritmojenik sag ventrikiil displazili hastalarda yiksek duyarliik ve spesifitede ge¢ po-
tansiyel insidansim elde etmiglerdir.

Son dénemlerde trombolitik tedavi ve PTKA sonrasinda basanih reperfiizyonun
degerlendirilmesinde de SOEKG teknigi kullanlmaya baglanmustir (64). Geg potansiyel

parametrelerinin 6nceden infarkta bagll arter agikligim gostermedeki duyarlihg %94

6zgiilligi %79 olarak bulunmustur (64).

SIRKADIYEN DEGISIKLIK VE SINYAL ORTALAMALIEKG

Sirkadiyen peﬁyoﬁa AMI’nin baglama zamam ile ani kardiyak 6liim, ventrikiiler
aritmi, trombotik strok vb. fenomenlerle aym ana rastlayan erken piki mevcuttur.
Ventrikiiler aritmilerde geg potansiyellerin bagimsiz bir marker olarak goéz oniine ahn-
diginda yapilan 31 hasta grubu caliymasinda geg potansiyel sikhgmin sabah saatlerinde
daha fazla oldugu gérilmiis (65). Bu ¢alisma sonucunda geg potansiyellerin sirkadiyen

degisiklerle korelasyon gosterdigi saptanmustir.

3.1.8. SOEKG ANALIiZi MiYOKARD INFARKTUSUNDEN

SONRA NE ZAMAN YAPILMALIDIR ?

Brenmbilla ve arkadaslan bu konuda 66 hasta iizerinde yaptiklan bir ¢ahgmada,
AMi’de kardiak olaylan gozden kagirmamak igin SOEKG testinin Mi’den sonra I. ve

I haftalar arasinda yapilmasi gerektigi sonucuna varmuglardir (19). Bu ¢ahgmada



birinci giinde hastalarin %18°de ge¢ potansiyel saptandigi ve akut fazda ventrikiiler
aritmilerde daha fazla bir riskle iligkili olamadigy gosterilmigtir. Sekizinci giinde
hastalann %34,8’de ge¢ potansiyel saptamirken bu oran 15°ci giinde %28,7 olarak
bulunmustur.

Bu konuda yapilan bagka bir ¢alismada farkh hasta gruplan kullamlmg ve ikinci
haftaya kadar birinci grup 3-6 hafta aras: ikinci grup 7. haftadan sonra iigiinci grup
olarak belirlemis (11). Birinci grupta geg potansiyel insidanst %22,3 ikinci~ grupta
%36,8, ugiincii grupta %12,8 olarak bulunmus. Bu galismada ge¢ potansiyel pozitif
olanlarda sirastyla VT gelisme oranlan %51,5, %71,4 ve %83;3 bu oran ge¢ potansiyel

negatif olanfara gore oldukga yitksek olarak bulunmus (%25,2, %0, %9,8).

3.1.9. AKUT MiYOKARD INFARKTUSU SONRASI GEC

POTANSIYELLERIN PROGNOSTIK DEGERI

Post miyokard infarktiislii hastalarda yapilan birgok prospektif ¢alisma anormal
SOEKG’si olan hastalarda, spontan sustained VT ya da kardiak ani 6liim gelisme
ihtimalinde artiy oldugu gosterilmistir (9-15). Anormal SOEKG, post miyokard -
infarktishii hastalarda hastane ¢ikig1 6ncesi yapildiginda %20-45 oraninda bulunur (15).
Infarkt arterindeki agikhik ile birlikte olan basanh trombolitik tedavi daha diisiik geg
potansiyel insidansi ile beraberdir. Anormal SOEKG varlig1 regional ya da global sol
ventrikiil fonksiyonlarindan bagimsizdir. M sonrast iyilesen ve SOEKG’si anormal olan
hastalar ilk yil boyunca %14-29 oraminda sustained VT’ye maruz kalirlar,oysaki
SOEKG’si normal olanlarda bu oran %0,8-4,5 arasindadir.(18)

Sinyal Ortalamali EKG’nin tahmin giicii sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu

bagimsiz bir degisken olarak kombine etmekle artinlabilir. Normal SOEKG’si olan ve
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ejeksiyon fraksiyonu %40°dan biiyiik olan hastalar sustained VT, VF veya ani 6liim igin
daha diisiik risk altindadirlar. Anormal SOEKG ve ejeksiyon fraksiyonu %40’ altinda
olanlarin ise MI sonrasi 14 ay iginde %35-36 oraninda sustained VT, VF veya am 6liime
maruz kalma ihtimali olan hasta grubunu ifade eder (66). Ciddi ventrikiiler aritmiler en
fazla AMI sonrasi iki aylik periyotta meydana gelir.

Leclerca ve arkadaglan kardiak arrest’ten sonra yasama dondiiriilen 38 hastada
yaptiklari gahgmada, 2 yillik mortaliteyi; geg potansiyel mevcut ise %35, geg¢ potansiyel
yok ise %5 olarak saptamuglar (13). Bu ¢ahgmada ozellikle geg potansiyel saptanmayan
ve iskemik VF olan 12 kiside 2 yilhk mortalite sifir iken, diger 26 has_tamn %27’sinde
6lim saptanmg.

Risk tayini igin, SOEKG kullanimu rélatif olarak diigiik pozitif tahmin gegerliligi
yuziinden simrlidir. Anormal sinyal ortalamali EKG’si olan hastalann ¢ogunlugunda
ciddi ventrikiiler aritmi geligmez. Bu hastalarin intraventrikiiler reentri igin substratlan
olmasina ragmen, tagikardiyi indiiklemek igin ihtiyag duyulan tetikleyiciler bulunmayabi-
lir. Tetikleyen faktorlerle, gecikmis aktivite arasindaki iligkinin daha iyi anlagilmas:, bu
teknigin tahminde gegerliligini artiracaktir.

- Sinyal Ortalamali EKG’nin pozitif tahminde gegerliligi fazla olamamasina ragmen
negatif tahmindeki gegerliligi %95’i asmaktadir. Normal sol ventrikiil fonksiyonlan ile
birlikte negatif SOEKG; aritmilerden daha az kaygi duyulmasina, ambulatuar
monitdrizasyon ve ventrikiiller ektopilerin ilag tedavisine daha az bagvurulmasimi saglar.

Sinyal Ortalamah EKG eski miyokard infarktiisli ve nonsustained VT’si olan
hastalan analiz etmede de faydalidir. Anormal SOEKG’si olan hastalar indiiklenebilir
sustained monomorfik ventrikiler tagikardi ve spontan VT, VF ya da ani kardiak 6liime

daha gok yatkindirlar.
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3.1.10. VENTRIKULER GEC POTANSIYELLERDE GELECEGE

AIT PERSPEKTIFLER:

Sinyal ortalamah tekniginin yiizyih agkin bir gegmigi olmasina ragmen insan kal-
binde ilk kullamm 1963 yihnda gosterildi ve on yil sonra his bandi kayitlannin vucut
yiizeyinde yapilmasi miimkiin hale geldi. Gegen 10 yil boyunca ilgi, diffiz olarak
hasarlanmis miyokardda oldugu gibi MI sonras1 gecikmis miyokard aktivasyonunu
temsil eden kalplerdeki gec potansiyeller iizerinde odaklands.

Ge¢ potansiyellerin zaman bagimh analizde bakilmas: yiksek dizeyde
standardize edilmis ve genisce kabul gormistiir. Spectral analiz tekniklerinin gelisimi
halen devam etmektedir ve ge¢ potansiyellerin anlagilmasinin daha zor bir metodu
olarak degil, aym zamanda tim QRS kompleksi boyunca var olan elektriksel
bozukluklann aragtinlmastn saglamayi vaat etmektedir.

Klinik kardiyolojide, esas olarak koroner arter hastaligy ve dilate kardiyomiyopati
olmak iizere geg potansiyeller tiim kardiyak hastaliklarda %10-50 oraminda bulunur,
Sustained VT’si olan hastalarm %80-90’mn da ge¢ potansiyel varlifi saptanmugtir.
Aritmik olaylarda ve ani kardiak oliimde tahmin ettirici degeri rolatif olarak disuktir
(%20-30) ,ancak iyi sonuglar tahmin etmede geg potansiyel negatifliginde %95 olaydan
bagimsiz survey orani vermektedir. Ozellikle kalp hizi degiskenli§i olmak izere,
bagimsiz indekslerin kombinasyonuyla tahminde gegerlilik oram arttinlabilir. Diger kli-
nik bagvurular AMi'de tromboliz (spontan ya da trombolitik tedavi sonrast) ya da PTKA
sonrasi infarktla alakali arter agikhmn tahmini ve antitagikardik cerrahinin

(anevrizmektomi) baganisimin tahminidir (67).



Gelecekteki hedefler sunlardir:

1- Spektral analiz tekniklerinin gelistirilmesi

2- Zaman ve frekans bagimlh analizlerin kombine edilerek tahmin ettirici degerinin art-
tinlmasi.

3- Degisik patofizyolojik durumlarda vuru-vuru analize daha gok bagvurulmas.

4- Yiiksek riskli hastalarin geg potansiyel ile birlikte diger aritmik endekslerinin
kombinasyonuna bagvurularak tamida ilerleme.

5- Invaziv elektrofizyolojik testler igin hastalarin spesifik segimi

6- Sol ventrikiil hipertrofisi, kalp yetmezligi, inflamasyon ve iskeminin uzun dénem
tedavisinde geg potansiyel ¢ahigilmas

Egzersiz testi,elektrofizyolojik ¢alisma veya PTKA siwrasinda dinamik ya da

fonksiyonel ge¢ potansiyel analizi daha ileri bir bagvuru metodu olabilir.

MATERYAL VE METOT

Cahgmaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Koroner Yogun Bakim
Unitesine Eyliil 1998 ile Haziran 1999 tarihleri arasinda, akut Q dalgali Ml tablosu ile
bagvuran 283 hastadan ¢alisma kriterlerine uyan 124 hasta (104 erkek 20 kadin, yas
ortalamasi 56+10) alind.

Ik defa akut miyokard infarktusii ile basvuran ve teshisi dogrulanmus olanlar (30
dakikay: asan tipik gogiis agnsi, EKG’de birbirini takip eden en az iki derivasyonda ST
segment yiikselmesi, serum enzim diizeyinin yiiksek olmasi), killip simiflamasina gére

LILII olanlar ve SOEKG’de noise diizeyi 0.7 uv altinda olan hastalar galigmaya alind:.

~e
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EKG’de intraventrikiiler ileti gecikmesi (QRS>120 msn), AF, SOEKG ¢ekimi esnasinda
Pace maker ritmi olan ve alisma protokoliinii tamamlayamayan hastalar (koroner
anjiografi, ambulatuar EKG, SOEKG’den en az birinin eksik olmasi) calisma dist
birakildi.

Koroner yogun bakim iinitesine basvuran 283 hastadan 88 hasta ¢aliyma prqtokolﬁnﬁ
tamamlayamadigindan, 14 hasta hastane iginde exitus, 6 hasta daha Gnce gegirmig
PTKA veya By-pass ameliyati oldugundan, 14 hasta AF, 19 hasta intraventrikiler ileti
gecikmesi, 18 hasta reinfarktiis tablosu ile bagvurdugundan toplam 109 hasta galiyma
dis1 brrakalda.

Koroner Anjiografi: Mi’den sonra 7. ve 21. ginler arasinda yapildi. Koroner
‘ anjiografi degerlendirmesi; anjiografi degerlendirmesi yeterli olan en az iki kardiyolog
tarafindan yapildi. Reperfiizyon degerlendirmesi TiMl simflandirmasina (68) gore,
hastalikli damar sayisimun numaralandinimas: (0,1,2,3) CASS (69) protokoliine gore
yapildi.

Solventrikiil EF: 7 ve 21. giinler arasinda koroner anjiografi esnasinda yapilan
ventrikiilografi'de RAO pozisyonunda area leght metodu ile 6lgiildi.

Sinyal Ortalamah EKG: Mi'den sonra 7. ve 10. giinler arast Marquette Electronics
High Resolution EKG ticari cihazi ile Frank'in ortogonal derivasyon sisteminin,
Simpson kullamimina (70) gore yapilan SOEKG teknigi ile yapildi. Brembilla ve ark.(19)
yaptiklar bir ¢alisma sonucunda, SOEKG testinin L.ve II. haftalar arasinda yapilmas
gerektigini bildirmiglerdir. Bu nedenle biz de 7. ve 10. giinler arasinda SOEKG
kayitlanm yaptik. Standart X,Y,Z bipolar ortogonal derivasyonlar 2300 kardiyak vuru
ortalamas: alinarak yapildi. Sinyaller biiyitilerek ¢ift yonlii dijitalize filtreden gegirildi.

Bizim laboratuanmizda filtre arahi 40-250 Hz idi.Filtre edilen derivasyonlat’ X2+Y*+Z?
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vektor siddetinde kombine edildi. Noise dizeyi < 0.7 uv olarak belirlendi. Filtre
edilmemis standart QRS siiresi, filtre edilmis total QRS siiresi, son 40 msn'deki root-
mean-square (RMS 40), son 40 msn'deki ortalama voltaj ve HFLA (LAS 40) sinyal
suresi Olgiimleri yapildi. Biz, degerlendirme igin Avrupa Kardiyoloji Demegi ve
Amerikan Kalp Cemiyeti (20) kriterlerini esas aldik. Filtre edilmiy QRS> 114 msn,
RMS40 <20 mv, LAS40 >38 msn, degerlerinden en az ikisinin olmasim SOEKG'de geg
potansiyellerin varhg olarak kabul ettik. |

Sekil 1°de hastalanmiza ait normal bir SOEKG kayit 6mnegi goriiliirken, sekil 2°de ise
anormal bir SOEKG kayit 6rnegi goriilmektedir.

Ambulatuar EKG (Holter Monitér): Holter monitér hastalara Ml nin 7.ve10. gunu
arasinda takildi. Hastalarin sikayetlerini igleyecekleri kartlar verilerek tiim sikayetlerini
not etmeleri istendi. Kayit siiresi 24 saat ile smurh idi. Holter kaydi kaset sistemi
kullamlarak Delmar Accuplus Model 363 ticari cihazinda dikkatli manuel kalibrasyon
yapildiktan ve kompleks EKG morfolojisine goz gezdirilerek yapildi. D2, V1 ve V6
derivasyonlarindan ST degisiklikleri izlendi. Tum kasetlerin analizi egitimli bir
kardiyolog tarafindan yapild: ve ikinci bir gozlemei tarafindan gézden gegirildi. Kasetler
prospektif olarak rapor edildi. ST Shift epizotlan bilgisayara dayah analizle saptanarak
EKG kayitlanna bakilmaksizin, sonra manuel olarak degerlendirildi, bazal kayit
omekleri de basildi ve analiz sirasinda diizenli araliklarla incelendi. ST depresyon ve
elevasyonu incelendi. Sessiz iskemi; anjinal agnsi: olmayan ve holter kayitta anlamh ST
depresyonu, elevasyonu ya da her ikisi beraber olan hastalar kabul edildi. Anlamh ST
depresyonu; horizontal ya da down-slopping >1 mm ve 1 dakika siiren J noktasindan
0.08 sn sonra ortaya gikan ST segmentleri olarak tammlandi. Eger énceden ST

depresyonu izlenmigse >0.2mm ek ST depresyonu bazale gére anlamls kabul edildi.

~n
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Anlamh ST elevasyonu, bazale gore ST segmentinin yukan dogru J noktasindan >2 mv'dan
biiyiik olmasi kabul edildi. Tek basina T dalga degisiklikleri anlamh kabul edilmedi.

Tredmill ( Submaksimal Efor Testi): AMi'den sonra 7. ve 20. giinler arasinda modifiye
BRUCE protokoliine gore yapildi. Her 3 dakikada bir progresif olarak i giicii arttirildi.
Hedef kalp hizimn %70'ine ulagilmasi ya da semptomlann ortaya ¢ikmasi sirasinda test
sonlandmldl.. Egzersizden Once, her steage'de, pik egzersizde ve recover'de kayitlar alindi.
Horizontal ya da down-slopping J noktasindan 0.08 sn sonra meydana gelen = 0.1 mv ST

depresyonu anlamh olarak kabul edildi.

Klinik izlem: Tiim hastalarin yas, cinsiyet, infarktiis lokalizasyonu, Ml gelis s#;ti, koroner
yogun bakim iinitesinde vyattiklan ilk iki giinde meydana gelen di;dtnﬁler, enzim
degisiklikleri ve diger rutin izlemler prospektif olarak kaydedildi.

Tedavi: Kontredikasyonu olmayan ve ilk 12 saatte bagvuran tim hastalara trombolitik
tedavi ve ek olarak kontrendikasyon yoksa beta blokor, aspirin 300 mg, heparin verildi.
LVEF (Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu) diisiik, anterior MI, genis inferior Mi'lerde
kontredikasyon yoksa ACE inhibitérii verildi. Diger tedaviler hastalann durumuna gore

verildi. Aritmiler i¢in, antiaritmik olarak lidokain kullamld.
3.2. Istatistik

Istatistiksel analiz STATISTICA programu kullanilarak, ilk olarak tiim degiskenlerin
korelasyon matriksi yapildi. One-Way ANOVA ( Analysis of variance) yapildiktan sonra bu

testten hangi grubun farkh oldugunu test etmek i¢in Tukey Cramer multivariate analysis
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kullamldi. Univariate analiz i¢in Chi-square testi, oran kargilagtirmas: i¢in Student-t testi

kullanld: ve P<0.05 anlamh olarak kabul edildi.

A=
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4. SONUCLAR

Hastalann genel 6zellikleri tablo 1'de 6zetlenmigtir. Tablo 2'de Student-T testi ile geg

potansiyel pozitif ve negatif olan hastalar kargilagtinlmigtir. Yapilan istatistiksel aragtirmalar

sonucunda 124 hastanin 44'iinde (%35.5) geg potansiyel varlifz saptandi.

TABLO-I: Hastalann klinik ve laboratuar 6zellikleri

Hasta Sayis1 124
Yay 56110 (33-87)
Erkek/Kadin 104 (%84) 120 (%16)
Infarkt Lokalizasyonu:
Anterior 62 (%50)
inferior 42 (%34)
Inferior + Sag Ventrikiil 20 (%16)
LVEF % 5019 (25-70)
LVEF<40 23 (%19)
Sustained VT (Akut Faz) 7 (%5)
VF (Akut Faz) 10 (%7)
Reperfiizyon Aritmileri (NSVT, idioventrikiiler 70 (%56)
Ritm) _
Beta Bloker 92 (%74)
Trombolitik Tedavi 92 (%74)
Hipertansiyon 61 (%49)
Diabetes Mellitus 13 (%11)
Sigara 98 (%79)
Serum CPK Enzim Pik Diizeyi 16951953 (318-4518)
SAEKG
Geg Potansiyel (+) 44(%35.5)
Filtre Edilmis QRS (ms) 108.476+11.329(85-136)
RMS (uv) 36.07+18.65(3-87)
LAS (HFLA)(ms) 31.694 113.288(7-66)
Sessiz Iskemi 52 (%42)
Sol Ventrikiil Hipertrofisi (+) 65 (%52.4)
Submaksimal Efor Testi (+) 67 (%54.1)

NSVT: Non-sustained VT

Geg potansiyel ile; yas, cinsiyet, hipertansiyon, Tip 11 DM, sigara i¢imi ve sol ventrikiil

hipertrofisi arasinda herhangi bir iliskinin olmadig: gorildi (P>0.05). Hastaneye erken

basvuranlar, trombolitik tedavi uygulanan, tedavide beta blokor kullamlan, erken reperfiize

olan, reperfiizyon aritmileri saptanan, LVEF'si korunan, submaksimal efor testi negatif olan,

holterde sessiz iskemi saptanmayan, hastalikli damar sayist az olan ve infarkt arteri agik

olanlarda geg potansiyel insidansimn diisiik oldugu gozlendi.
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Tablo 2: Klinik, anjio, holter, submaksimal, SOEKG verileri ve ge¢ potansiyeller

GRUP 1(LP+) GRUP 2(LP-) p
N=44 N=80
KLiNIK VERILER

Yas 59.08+11.07  58.8+8.45 NS
Erkek %88(39/44) %82 (65/80) NS
Kadm %12 (5/44) %18(15/80) NS
Hipertansiyon %50(22/44) %49(39/80) NS
DM Tip II %13(6/44) %9(7/80) NS
Sigara %86(38/44) %75(60/80) NS
Anterior Mi %41(18/44) %55(44/80) NS
inferior Mi %34(15/44) %34(27/80) NS
Inferior + Sag Mi %25(11/44) %11(9/80) <0.05
Trombolitik Tedavi (+) %56(25/44) %84(67/80) <0.001
Serum CPK Enzim Pik Diizeyi (IU/ml) 2216.08+1016 1404.8+751  <0.0001
Malign Disritmiler (SVT,VF-Akut Faz) %30(13/44) %6(4/80) <0.0004
Reperfiizyon Aritmileri (NSVT, Aks. idiovent. %38(17/44) %66(53/80) <0.003
Ritm)
Diger Disritmiler-VPC Akut Faz %32(14/44) %29(23/80) NS
Beta Bloker (+) %50(22/44) %87.5(70/80)  <0.0001
Reperfiizyon (+) %11.2(5/44)  %88(70/80)  <0.0001
M1 Gelis (0-4 sa) %32(14/44) %66(53/80)  <0.0004

(4-12 sa) %41(18/44) %22(18/80) <0.02

(>12 sa) %27(12/44) %11(9/80) <0.02
ANGIOGRAFi VERILERI
LVEF (%) 45.9149.14 53.0617.68 <0.0005
LVEF<40 %36.3(16/44)  %8.08(7/80)  <0.0003
LVEF>40 %63.7(28/44)  %91.2(73/80) <0.0003
Damar Sayis: (0-1) %20(9/44) 9%35(28/80) NS

(7)) %36.3(16/44)  %41.3(33/80) NS
3) %43.7(19/44)  %23.7(19/80)  <0.02

infarkta Bagh Arter Agikhf (H) %14(6/44) %96(77/80)  <0.0001
AMBULATUAR (HOLTER) EKG VERILERIi
Sessiz iskemi (+) %81(36/44) %20(16/80)  <0.0001
SUBMAKSIMAL EFOR TESTi VERILERI
Submaksimal (H) %90(40/44) %33(27/80)  <0.0001
SOEKG VERILERi
QRS Siiresi (ms) 119.6449.60  102.48+6.72 <0.00001
RMS (us) 17.39+7.67 45.98+14.27 <0.00001
LAS (HFLA)(ms) 44.96+11.3 24.56+7.39  <0.00001
LP: Geg potansiyel
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Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu dugiik, infarkt arteri kapali, trombolitik tedavi

uygulanmayan, reperflize olmayan, yitksek serum CPK enzim pik diizeyi, akut fazda malign

disritmi [Sustained VT, VF] olan, holterde sessiz iskemi saptanan, submaksimal efor testi

pozitif, inferior ve sag ventrikil infarktiisiiniin beraber olmasi, tedavide beta blokér

almayanlar, hastahkh damar sayis1 fazla olan ve hastaneye geg bagvuranlarda geg potansiyel

insidans: artmus olarak saptandi. Tablo 2, sekil 3 ve 4 'de bu etkenler ile geg potansiyeller

~y
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arasindaki iligki 6zetlenmistir. Geg potansiyel pozitif olan bu hastalarda QRS ve LAS40
siiresi daha uzun, RMS degerleri daha kiigiik olarak saptandi. Tablo 3'de ge¢ potansiyeller
iizerinde etkili olabilecek faktorler ile SOEKG parametreleri (filtre edilmis QRS, LAS,

RMS) arasindaki iligki gosterilmigtir.

106 + EILPS Pozitif
M LPS Negatif

IREEE
B
= 2
Kilinik Parametreler

Sekil 3: Klinik parametreler ile geg potansiyeller arasindaki iligki
LVEF ve Ge¢ Potansiyeller: Cahsma sonucunda LVEF dustiikge ge¢ potansiyel

insidansinin da o derece arttif1 gorildi. Geg potansiyel ile LVEF arasinda giigli bir
korelasyon saptand: (P<0.0001). LVEF'si >40 ve <40 olarak iki gruba ayirarak yaptigimiz
sonuglarda ise LVEF<40 olanlarin %69,5’inde ge¢ potansiyel pozitif iken, bu oran
LVEF>40 olanlarda %27"di (P<0.0001).

infarkta Bagh Arter Acikhgi ve Geg Potansiyeller: Yapilan anjio koroner grafi
sonucunda 41 hastada (%33.1) infarkt arterinin tam tikah oldugu gorildi (Timi O akim).
Infarkt arteri tikal olanlarin 38'inde (%92), infarkt arteri agik olanlarmn ise 6'sinda (%8) geg

potansiyel pozitifti ve fark oldukga anlamliyd: (P<0.0001).

[IOC. ! m Y \ﬁfwztﬁfﬁ"hm ’e«g‘!,ﬁ'im%ﬁ K
KUBANTASY Ol 15 BREETS

~
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Sekil 4: Anjio, ambulatuar EKG, submaksimal efor testi parametreleri ve

geg potansiyeller arasindaki iligki
Trombolitik Tedavi ve Ge¢ Potansiyeller: Trombolitik tedavi uygulanan 92 hastamn

25'inde (%27) geg potansiyel pozitif iken, trombolitik tedavi uygulanmayan 32 hastamn
19'unda (%54,28) ge¢ potansiyel pozitif olarak saptandi ve fark istatistiksel olarak an-
lamhyd1 (P<0.01). Trombolitik tedavi uygulananlarda LVEF korunmus ve reperfiizyon oram
daha fazla idi (P<0.01).

Reperfiizyon ve Geg Potansiyeller: 124 hastamin 75'inde (%60) reperfiizyona rastlandi.
Reperfiize olan hastalarin 5'inde (%7) geg potansiyel pozitif iken, reperfiizyon saglanamayan
49 hastanin 39’unda (%79) ge¢ potansiyel pozitif olarak saptandi. Fark olduk¢a anlamhyd:
(P<0.0001).

Damar Sayis1 ve Ge¢ Potansiyeller: Calisma sonucunda damar sayist arttikga geg po-
tansiyel insidansinda artiy saptandi (P<0.05). Bir damar hastali olan39 hastann 9'unda
(%24,3) geg potansiyel pozitif iken 2 damar hastalifx olan 49 hastamin 16’sinda (%32,6), 3
damar hastah olan 38 hastamn 19'unda (%50) geg¢ potansiyel pozitif olarak saptand:
(P<0.001).

Sessiz Iskemi ve Geg Potansiyeller: Yapilan istatistiksel analiz sonrasmda sessiz iskeminin

varhgimn geg potansiyel insidansim 6nemli derecede arttirdigim saptadik. Sessiz iskemi

An
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saptanan 52 hastanin 36'sinda (%69) ge¢ potansiyel pozitif iken, sessiz iskemi saptanmayan
72 hastamin 8'inde (%11) geg potansiyel pozitif olarak saptand1 (P<0.0001).

Submaksimal Efor Testi ve Ge¢ Potansiyeller: Submaksimal Efor Testi pozitif olanlarda
geg potansiyel insidansinin arttifmu saptadik. Submaksimal Efor Testi pozitif olan 67
hastanin 40’inda (%59) geg¢ potansiyel pozitif iken, submaksimal negatif olan 57 hastamn
4’tinde (%7) geg potansiyel pozitif olarak saptand: ve fark anlaml idi (P<0.0001).

infarkt Lokalizasyonu ve Geg Potansiyeller: Anterior Mi'i 62 hastanin 18'inde (%29)
gec potansiyel pozitif iken inferior MI'li 42 hastamin 15'inde (%35,7), inferior ve sa3
ventrikiil MI’li 20 hastamin 11’inde (%55) ge¢ potansiyel pozitif olarak saptandk.. Fafk
anlaml idi (P<0.05).

Beta-blokorler ve Geg Potansiyeller: Beta blokor verilen 92 hastanin 22'sinde (%24) ge¢ i
potansiyel pozitif iken, beta blokor verilmeyen 32 hastanin 22’sinde (%68) geg potansiyel
pozitif olarak saptandi. Fark olduk¢a anlamhiyd: (P<0.0001).

CPK Enzim Pik Diizeyi ve Geg Potangiyeller: CPK enzim pik diizeyi arttikca geg
potansiyel insidansi da o derece artt1 (P<0.001).

Akut-Donemdeki Disritmiler ve Geg Potansiyeller: Malign disritmi (Sustained VT,VF)
saptanan 17 hastanin 13'iinde (%76) geg potansiyel pozitif iken reperfiizyon aritmileri (non
sustained VT, akselere idioventrikiiler ritim) saptanan 80 hastamin 17’sinde (%24,28) geg
potansiyel pozitif olarak saptand: (P<0.003).

Mi Gelis Zamam ve Ge¢ Potansiyeller: Hastalarin hastaneye basvurma siiresi uzadikga
geg potansiyel insidansinda artma saptand. Ik 4 saatte bagvuran 67 hastamn 14' iinde (%21)
ge¢ potansiyel pozitif iken, 4-12 saat arasinda bagvuranlann 18'sinde (%50), 12 saatten

sonra bagvuran 21 hastanin 12'sinde (%57) ge¢ potansiyel pozitif olarak saptandi.

~n



Tablo 3: Hastalann klinik, laboratuar 6zellikleri ve SOEKG parametreleri

I | — L ors@ms) [ p [ RMsaw [ _p Jias@ra)
Beta Blokar (+) 105,8249,32 ' 39,83+17,6 28,40310,42
<0,00005 <0,00009 | . .| <0,00001
Beta Blokér (-) 116,09+13,15 25,25+17,5 41,1516,02
EF>%40 106,78+10,3 38,44+18 2983123
<0,0003 0,002 © ] <0,0007
LVEF<40 115,91+12,79 25.65+18,25 4044 4
Submaksimal (+) 114,3411,02 29,05+18.9 39,62+14,1
<0.00001 <0,00002§ - . . {<0,00001
Submaksimal (-) 101,61+7,07 443111462 25,5449 -
Sessiz Iskemi (+) 115,3+11.4 27,3+18,8 38,75+14,7 .
] <0,0001 ‘ <0,0001 | - L] <0,0001
Sessiz Iskemi (-) 10354482 42.4415,8 266493
Damar Sayin (0-1) 107,2410,58 38,1+18,1 28,6£12,1 -
Damar Sayis1 (2) 105,57+10,4 <0,01 |36,7t17,5 >0.05 {30,5¢10 - | >0.05
Damar Saysi (3) 113,1412,1 33,28+21 130,18+10,3
Infarkt Arteri Kapah | 11854105 20,51+13,6 4384123
. <0,00001 <0,00001 | - .0 - | <0,00001
Infarkt Arteri Aqik 103 48+7.8 43,75+15,8 25,7489 -
Reperfiizyon (+) 1032477 | 44,4415 8 258519
‘ <0,00001 <0,00001 -~ ] <0,00001
Reperfiizyon (-) 116,42+11 23,2+15 4063+13,7
Trombolitik Tedavi () | 106,559 9 38,03+17,68 29734109
’ <0.001 <005 .o <0,005
Trombolitik Tedavi (-) | 1144133 30,43+20,45 37,31+17,3
Hipertansiyon (+) 109,63+12,87 34,95+19,8 33,1315,5
>0.05 >005 | - >0.05
Hipertansiyon (-) 107,3419 56 37,15%17,56 30,30+10,66
Tip2 DM (+) 108,76+12,6 31,07+18,9 38,38+15,9
>0.05 005 | >0.05
Tip2 DM (-) 108,44+11,2 36,65+18,6 30,9+12,7
Sigara (+) 109,3411,32 34,92+18,9 32,48413,5
>0.05 5005 | >0.05
Sigara (-) 105,34+10,9 40,38+16,9 28,69+12,21°
Reperfiizyon Aritmileri |107,47+10,7 48,59+18,36 30,31+11,8
Malign Disritmi 118,34+11,20 | <0,00001 {22,53+16,9 | <0.0007 |40,84+16,69 | <0.0001
Diger Disritmiler 102.0816.9 41.67+15.6 27,2949,4
Yas <60 107,07+10,39 38,58+18,38 29,9+13,21 |
'>0.05 005 | - >0.05
Yag >60 110,29+12.29 32,81+18.66 34,01+13,14
Cinsiyet (Erkek) 108,75411,15 36,09+19,21 32,15¢12,9 -
>0.05 >0.05 - P>0.05
Kadin 107,05+12,41 35,05+19.8 29,3+15,28
Ant Mi 107,5410,59 38,32+18,75 29,48+11,18
InfMI 108,08+12,14 >0.05 35,76£19,27 | <0.05 |31,95+14,11 | <0.05
Inf+RV Mi 111,2+11 88 29,75+16,2 384159
MI Gelis (04 Saat) 106,61410,2 38,25+17,6 2944113
MI Gelis (4-12 Saat) 112,0+13 4 <0.005 |13,61+23,4 >0.05 |36,2+156 . | <0.003
MI Gelis (12 s. sonrasi) |115,04+12,9 27,57+18,86 39,6+16,6

QRS: Filtre edilen QRS sitresi, RMS: QRS kompleksine son 40 msn. nin ortalama karekokii,
LAS: QRS terminal kismimn 40 pvolt altindaki diisiik amplitiidiii sinyal siiresi.
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TARTISMA

Bizim ¢alismamizda, Q dalgali MI sonrasi 124 hastamin 44‘inde (%35.5) anormal
SOEKG saptandi. Bu sonug daha 6nce yapilan ¢aligmalar ile uyumlu idi. Graceffo ve
arkadaglan yaptiklani bir meta analiz sonucunda akut MI sonrasi ge¢ potansiyel insidansm
%20-45 olarak saptamuglardir (29). Brembilla ve arkadaglarimin yaptig1 bir galigmada ise geg
potansiyel insidans1 %34.8 olarak bulunmustu (19). Bizim sonuglannmiz da bu degere
oldukga yakindi.

Solventrikiil EF ve Ge¢ Potansiyeller: Daha 6nce yapilan bir gok ¢aligmada (17,26,67)
ejeksiyon fraksiyonu distikliginin diger faktorlerden bagimsiz olarak ge¢ potansiyel
insidansim arttirdif1 gosterilmistir. Bizim bulgularimiz da bu ¢ahigmalara paralellik gosterdi.
De Chillou ve arkadaglan yaptiklan bir ¢ahiymada LVEF’nin her 10 disiiginde geg
potansiyel riskinin 1,75 kat arttigim saptamuglardir (17). LVEF 40’ altinda olanlarda geg
potansiyel insidans1 daha yiiksek olarak bulunmug (67, 71). Biz EF 6l¢iimiine iki agidan
baktik. Birincisinde herhangi bir sinir koymadan LVEF ile ge¢ potansiyel iligkisini arastirdik.
Ikincisinde ise EF>40 ve <40 olmak iizere iki siufa ayirdik. Birincisinde, LVEF her
diigiigiinde ge¢ potansiyel oram o derecede artt1 (P<0.0001). ikincisinde ise LVEF 40’1n
altinda olan 23 hastamn 16’smda (%69,5) ge¢ potansiyel pozitif iken 7’sinde (%30,5) geg
potansiyel negatifti. Fark olduk¢a anlamhiydi. LVEF>40 olanlarda geg¢ potansiyel insidanst
daha disiik olarak saptand1 (P<0.0001). Daha 6énceki ¢ahgmalarda oldugu gibi bizim ¢alisma
da gostermistir ki LVEF dugiikliigii anormal SOEKG olusumunda rol oynamaktadir. Bu
hastalarda ilerde malign disritmi gelisme olasilif1 yiiksek oldugundan, bu hastalara taburcu

olmadan 6nce SOEKG testi yapiimalidir.
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Trombolitik Tedavi Ve Geg Potansiyeller: Trombolitik tedavinin mortoliteyi azalttifi ve
ventrikil fonksiyonlanim korudugu bilinmektedir (72-75). Ancak, trombolitik tedavi
uygulamasinin ge¢ potansiyel insidansi iizerindeki etkisi hakkinda geligkili sonuglar
mevcuttur (17,34,55,76-84). De Chillou ve ark. (17) 167 hasta iizerinde yaptiklan ¢aligmada
trombolitik tedavi uygulananlar ile uygulanmayanlar arsinda geg potansiyel a¢isindan bir fark
saptamamuglardir. Zimmerman ve ark. ise (79) 231 hasta lizerinde yaptiklan ¢aligmada
trombolitik tedavi uygulananlarda ge¢ potansiyel insidansim diigiik bulmuslardir. Bizim
¢aliymamizda; trombolitik tedavi uygulanan 92 hastanin 25%inde (%27) ge¢ potansiyel
pozitif iken 67 hastada (%73) ge¢ potansiyel negatif olarak saptandi. Trombolitik tedavi
verilmeyen hastalanin 19°unda (%54,28) ge¢ potansiyel pozitif iken 13’inde (%45,8) geg
potansiyel negatifti. Fark anlamh idi (P<0.01).

Bizim ¢aligmamzda; trombolitik tedavi alanlarda LVEF, reperfiizyon ve infarkt arter
agikhit orani trombolitik tedavi almayanlara gore daha fazla idi (P<0.01). Oysa De Chillou
ve ark. (17) LVEF yoniinden trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan gruplar
arasinda herhangi bir fark saptamamglar. De Chillou ve arkadaslaninin yaptifx ¢aliymadaki
iliskinin anlamh olmamasinin sebebi bu olabilir.

Trombolitik tedavi bir kag etki mekanizmasi ile elektriksel stabilite saglayarak geg

potansiyel insidansim azaltir:
1. Kurtanlan miyokard, 2. Nekrozun simrlanmasi ve nekroz simnmn kiigiltiilmesi (¢iinki
geg potansiyeller bu simrda ¢ok sik olur), 3. Skann iyilesmesi, 4. Infarkt arter agiklifimin
saglanmasi, 5. infarkt ekspansiyonu, ventrikiil dilatasyonu ve remodelingin 6nlenmesi
(85,86).

Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda trombolitik tedavi uygulananlarda disritmi oram disiik

bulunmus (87,88). Yapilan bir meta analizde trombolitik tedavi uygulamasi ile VF
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insidansinda %16’hk bir azalma saglanmugtir (2). Bu geg potansiyel insidansindaki diismeyle
baglantih olabilir. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda geg mortalitenin az olmasimn bir
sebebi de ge¢ potansiyel insidansinin diisiik olmasina bagh olabilir.

infarkta Bagh Arter Acikhigi ve Geg Potansiyeller: Daha énceki ¢aligmalarda (11, 17,
64, 89-91) infarkt arterin kapali olmasimn geg¢ potansiyel insidansim bagimsiz olarak
arttrdif belirtilmigtir. Yapilan bir ¢aligmada infarkt arteri kapah olanlarda geg potansiyel
~ riskinin 5 kat arttifs befirtilmistir (17). Vatterot ve arkadaslan infarkt arteri kapal olanlarda
geg potansiyel insidansim %71, agik olanlarda ise %20 olarak bulmuslardir (21). Bizim ¢a-
liymamizda bu oran %92 ve %7 seklinde idi ve bu Vatterot ve arkadaslarmki ile
uyumluydu. -

Dilate ventrikiil ve anevrizma aritmojenik olup refrakter periyotlan normal ventrikiile
gore daha fazla dispersiyon gosterir. Anevrizmada ektopik aktivite sikhg fazladir. Infarkt
arteri agik olanlarda anevrizma ve ventrikiil dilatasyonu nadir geligir (85,86). Infarkt arteri
acik olanlarda daha fazla elektriksel stabilite saglanir ve geg potansiyel insidans: diiser.

Sinyal Ortalamah EKG’nin infarkt arterinin agikh@iyla iligkisinin bu denli gii¢li olmas:
nedeniyle, son dénemlerde trombolitik tedavi ve PTKA sonrasi reperflizyon gostergesi
olarak da kullamlmaya baglanmugtir (64). Bizim galismamizda trombolitik tedavi sonrasi geg
potansiyellerin varhginmm agik arteri géstermedeki duyarhig %86,5, ozgiilligii %96 pozitif
prediktif deger %92,6 negatif prediktif deger %92,7 olarak bulundu. Bu daha 6nceki
cahismalar ile uyumluydu (64).

Reperfiizyon ve Ge¢ Potansiyeller: Daha 6nce yapilan gahismalarda spontan, trombolitik
tedavi ya da PTKA sonras saglanan reperfiizyonun geg potansiyel insidansim anlamh olarak
azalttiklan gosterilmistir (76,92-95). Bizim ¢alismamuzda reperfiizyon olanlarin %7’sinde

ge¢ potansiyel pozitif iken %93’iinde ge¢ potansiyel negatifti (P<0.0001). Bizim
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sonuglanmiz daha 6nceki ¢alismalarla uyumiuydu. Reperfiizyon, elektriksel instabiliteyi
diizelterek ve ventrikiil fonksiyonlaini1 koruyarak geg potansiyel insidansim azaltiyor olabilir.
Hastaneye Bagvuru Siiresi ve Geg Potansiyeller: Hastaneye bagvuru siiresi azaldik¢a geg
potansiyel insidansmda azalma saptadik (P<0.01). Bunun nedeni bu hastalarda reperfiizyon,
trombolitik tedavi ve beta blokor kullamm oranlan daha fazla ve LVEF diizeyi korunmugtu.
Buna bagl olarak bu hastalarda geg potansiyel insidansim dugiik saptamug olabiliriz.

Damar Sayisi ve Geg Potansiyeller: Daha 6nce yapilan bir galismada damar sayisi ile geg
potansiyeller arasinda herhangi bir iligki saptanmamug (17). Oysaki bizim g¢aligmamizda
damar sayis: arttikga geg potansiyel oraninda da bir artis saptandi (P<0.05). Bunun anlamh
cikmasinda; kritik darhklart olan ve kollatera]lerie beslenen miyokarda yeterli kan akimi
saglanmamasi ciddi iskemiye neden olacaktr, ciddi iskeminin de miyokard da
elektrofizyolojik degisiklikler yaparak ge¢ potansiyellerin olusumuna neden oldugu
bilinmektedir (12,32,33,36). Koroner arter by-pass cerrahisi sonrasi ge¢ potansiyellerdeki
diisme de bunu destekler niteliktedir.

Serum CPK Enzim Pik Diizeyi ve Ge¢ Potansiyeller: Daha onceki ¢alismalarda yiiksek
serum CPK enzim pik diizeyinin artis1 ile geg potansiyel insidans: arasinda gigli bir iliskinin
oldugu ve geg potansiyel igin yiiksek serum CPK enzim pik diizeyinin bagimsiz bir risk
faktorii oldugu bildirilmigtir (10,23). Bizim ¢alismamiz da bu bulgulara paralellik gosterdi.
Serum CPK enzim pik diizeyi arttikga ge¢ potansiyel insidans: da artti (P<0,005). Serum
CPK enzim pik diizeyi yiiksek olan hastalar genelde; genis enfarktislii, LVEF'si diigiik, daha
az trombolitik tedavi uygulanan, daha az reperfiize olan ve daha az beta blokér alan grubu
temsil ediyordu.

Sessiz Iskemi Ve Gec Potansiyeller: Miyokard infarktiisii sonras: sessiz iskemi ile geg

potansiyeller arasindaki iliskiyi direkt olarak inceleyen bir ¢alismaya rastlamadik. Sadece
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Banasiac ve arkadaslan iskemik kalp hastaliinda ge¢ potansiyel varligim Ekokardiyografi,
Ambulatuar EKG ve Egzersiz testi ile karsilagtirmglar ve sessiz iskeminin varhigmnin iskemik
kalp hastalifinda geg potansiyel insidansin arttirabilecegini saptarmglar (96).

Bizim galismamizda sessiz iskemi ile ge¢ potansiyel arasinda giigla bir iliski mevcuttu.
Sessiz iskemi saptanan 36 hastada (%69) ge¢ potansiyel pozitif iken 16 hastada (%31) ge¢
potansiyel negatifti (P<0,0001). Sessiz iskemi saptanmayan grupta ise geg potansiyel
insidansi1 oldukga digtktii (P<0.0001).

Gusto 1 alt grup ¢aligmasinda Langer ve arkadasalarn, MiI sonras: iskeminin 30 giinliik
ve 1 yillik mortalite igin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu belirtmiglerdir (97). Bunu da
iskeminin - neden oldugu_ ventrikil fonksiyon bozuklugu_ ve elektriksel instabiliteye
baglamglar. MI sonras: iskemi; elektrofizyolojik degisiklikler yaparak, elektriksel
instabiliteye neden olup, ge¢ potansiyel insidansinda artis yapabilir. Bu nedenle iskeminin
onlenmesi ge¢ potansiyel insidansim azaltacak ve malign disritmi geligimini onleyecektir.
Bunun sonucunda mortalitede azalma saglanabilir. 7
Submaksimal Efor Testi Ve Ge¢ Potansiyeller: Yapilan istatistiksel analiz sonrasinda,
submaksimal efor testi pozitif olanlarda, ge¢ potansiyel insidansmin yiiksek oldugu saptandi.
Submaksimal pozitif olan 40 hastada (%59) ge¢ potansiyel pozitif iken, 27 hastada (%41)
geg potansiyel negatifti. Submaksimal efor testi negatif olanlarda ge¢ potansiyel insidans:
diisiik saptandi (P<0.001). AMI sonrasinda submaksimal testi ile ge¢ potansiyeller .
arasindaki iliskiyi arastiran bir ¢aligmaya rastlamadik. Ancak Ml sonrasi dobutamin ya da
maksimal egzersiz testinin kullamlarak yapilan ¢alismalarda, maksimal egzersiz testinin
pozitif olan hastalarda ge¢ potansiyel insidansinin yiiksek oldugu saptanmugtir (50,51,98-
100).

Beta Blokor Tedavisi ve Gec Potansiyeller: Steinberg ve arkadaglan yaptiklan bir

calismada beta blokér disinda kullanilan antiaritmiklerin ge¢ potansiyel insidansini

ns
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azaltmadiim saptanmuglar (53). Oysa, beta blokorlerin MI sonrasinda ge¢ potansiyel
insidansinda 6nemli derecede diisiis sagladig bildirilmigtir (54-56). Bizim ¢aligmamizda da
beta blokérler geg potansiyel insidansim anlaml derecede azalttilar (P<0.0001). Beta blokor
kullanan 92 hastanin 22'sinde (%24) geg potansiyel pozitif iken 70 hastada (%86) ge¢
potansiyel negatifti. Beta blokor uygulanmayan grupta ise geg potansiyel oram oldukga
yiiksekti (P<0.0001). Beta blokorler Ml sonrast; total mortalite ve kardiyak arresti anlamh
derecede azalttifa bilinmektedir (101-103). Bu sonuglarda beta blokorlerin geg potansiyel
insidansim  azaltmasim rolii olabilir. Beta blokorlerin aritmi ve ge¢ potansiyelleri
azaltmasimn nedeni:
1. Beta blokérler iskemiyi azaltip miyokardin elektriksel stabilitesini saglarlar (57).
2. Katekolaminlerin baz: aritmojenik etkilerini (purkinje fibrillerindeki faz 4 depolarizasyonu
arttirarak, ventrikiiler refrakterliliinin dispersiyonun artmasi) bloke ederek oOzellikle
sustained VT, VF gibi malign disritmilerin olusumunu &nlerler (57,58).
3. Infarkt alamm kiigiilterek nekrotik doku ile canli doku arasindaki simr zonunu azaltirlar
(bu siur zonu genelde geg potansiyellerin gtktig: yerdir) (56,60).
Infarkt Lokalizasyonu ve Ge¢ Potansiyeller: Bu konuda daha once yapilan ¢ahsmalarda
geliskili sonuglar mevcuttur (17,63,104). De Chillou ve ark. (17) Ml lokalizasyonu ile geg
potansiyeller arasinda bir iligki saptamazken Buxton ve ark. (104) inferior Mi'de geg
potansiyel insidansim yitksek olarak bulmuslardir. Bizim bulgulanmz da ise inferior M ile
birlikte sag ventrikiil tutulumunun olmasinda geg¢ potansiyel insidansinda artig goriildii
(P<0,02). Bu konuda Fukui ve arkadaglan yaptiklan bir ¢aligmada inferior Ml ile birlikte sag
ventrikiil tutulumunun olmasimin geg potansiyel insidansim degigtirmedigi yoniindedir (63).
Sag koroner arter okliizyonlarinda trombolitik tedavinin litik etkisi azdir ve LAD (sol
6n inen arter)’ye gore RCA (sag koroner arter)'da reperfiizyon oram daha azdir. RCA

tutulumunda kollaterallerin erken geligimi nedeni ile tromboliz daha az oranda olmus olabilir
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(105-106). Infarkt arterinin agikhginin ge¢ potansiyeller yoniinde bagimsiz bir risk faktorii
oldugu g6z oOniine alimrsa bu hastalarda ge¢ potansiyel insidansin yiiksek ¢ikmasi
olagandir. Yine anteriér Mi'lilerde hasarli anteriér duvan aktivasyonunun SOEKG sinyalinin
erken fragmantasyonuna neden olacagindan klasik ge¢ potansiyel zaman-bagimli analizini
guclestirebilir ve bu hastalarda ge¢ potansiyel insidansi oldugundan diigiik saptanmug
olabilir. Bunu sonucunda inferidrle birlikte saZ ventrikiil Mi'de geg potansiyel insidansi
rolatif olarak yiiksek ¢ikmug olabilir.

Akut Fazdaki Disritmiler ve Ge¢ Potansiyeller: Calismamiz sonrasinda akut fazda
meydana gelen malign disritmilerle (sustained VT, VF) ge¢ potansiyeller arasinda giiglii bir
iliski mevcuttu (P<0,0004). Bu sonug daha 6nce Mc. Clements ve ark.(95) yaptiklan
¢alisma ile paralellik gosteriyordu. Reperfiizyon aritmileri saptanan grupta ise %24,28’inde
ge¢ potansiyel pozitif iken %75,72’sinde ge¢ potansiyél negatif idi (P<0.003). Bu grupta
geg potansiyellerin az goriilmesi muhtemelen reperfiizyonun miyokard iizerindeki olumlu
etkilerine baghdir. Bu galigmanin bir sonucu da reperfiizyon aritmilerinin genelde benin

karakterde olduklan ve fazla korkulmamas: gerektigidir.

SONUC:

Miyokard infarktiisii sonrasinda SOEKG testinde geg¢ potansiyellerin meydana gel-
mesinde bir ¢ok faktoriin etkisi vardir. Cogu faktér birbirleriyle baglantili olsa da bir ¢ok
faktor bagimsiz olarak ge¢ potansiyel insidasim arttirmaktadir. Bu g¢alismamn sonucu
gostermigtir ki:

Akut MI sonrast geg mortalitenin en sik sebebi olan malign disritmileri daha énceden
saptayan ve non-invazif bir test olan SOEKG oncelikli olarak su hastalarda yapilmahdr:

1. LVEF diisiik olanlar (6zellikle 40'n altinda olanlar)

2. Reperfuzyon saglanamayanlar, infarkt arteri kapali olanlar

~n



3. Holterde sessiz iskemi saptananlar
4. Submaksimal efor testi pozitif olanlar
5. Yiiksek serum CPK enzim pik diizey: saptanan ve akut fazda malin disritmi gozlenenler
6. Trombolitik tedavi uygulanmayan, hastaneye ge¢ bagvuran ve beta blokor tedavisi
almayanlar
7. Koroner anjiografide ¢ok damar hastahig: saptananlar (6zellikle i¢ damar)
8. Inferiér Ml ile beraber sag ventrikiil tutulumu olanlar.
Miyokard infarktiisii sonras:1 ge¢ potansiyel varliinin ge¢ mortalite lizerinde etkisi
oldugunu unutmamak gerekir. Bu hastalarda yakin takip ve etkin tedavi (revaskiilarizasyon,

anevrizmektomi, antial_‘itmik tedavi vb.) mortalitenin azaltilmasina katki saglayacaktir.
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5. OZET

Akut miyokard infarktiisii sonrast mortalitenin ana nedeni ventrikiiler disritmilerdir.
Sinyal ortalamah EKG, meydana gelmesi olas: disritmileri daha 6nceden saptayan non-
invazif bir testtir. Bu ¢aligmadaki amacimiz, geg potansiyeller iizerinde etkili olabilecek
etkenleri belirleyip, 6zellikle AMI sonrasi hangi hastalanin oncelikli olarak SAEKG testine
aday olduklarim ortaya gikartmaktir.

Cahgmaya ilk defa AMI tablosu ile koroner youn bakim iinitesine ard arda kabul
edilen ve gahgma kriterlerine uyan 124 hasta (104 erkek, 20 kadin ) alindi. Tiim hastalann
klinik \}e labarotuvar verileri prospektif olarak kaydedildi.

Yas, cinsiyet, infarkt lokalizasyonu, trombolitik tedavi, beta blokér kullanim, AMI
gelis zamam, LVEF, hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, submaksimal efor testi, sessiz
iskemi, hastalikli damar sayisi, serum-enzim 'diizeyi, hiperakut ve akut dénemde meydana
gelen disritmiler, reperfiizyon, infarkt arterinin agikhi ile geg potansiyeller arasmdaki iliski
incelendi.

Yapilan istatistiksel analiz sonucu geg potansiyeller ile; yas, cinsiyet, hipertansiyon, sol
ventrikiil hipertrofisi, diabetes mellitus, sigara arasinda bir iligki saptanmadi. LVEF’si diiiik,
infarkt arteri kapah, reperflizyon saptanmayan, yiiksek serum CPK enzim pik dizeyi,
submaksimal efor testi pozitif, hastalikli damar sayis: fazla ve inferior Ml ile baraber sag
ventrikiil M lokalizasyonu olanlar ile holterde sessiz iskemi, akut dénemde maling disrimi
saptanan, torombolitik tedavi ve beta blokér verilmeyenlerde ge¢ potansiyel insidanst
yiiksek gikti.

Sonug olarak AMI sonrast SOEKG’de geg potansiyellerin meydana gelmesinde birgok
faktor etkilidir. Bu faktorlerin sayis1 arttikca ilerde meydana gelecek disritmi olasiif da
artacaktir. Bu nedenle AMI sonrasinda SAEKG kayitlan oncelikli olarak bu hastalarda
yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Akut miyokard infaktiisii, geg potansiyeller.
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6. SUMMARY

FACTORS INFLUENCING OCCURRENCE OF THE LATE POTENTIALS
FOLLOWING ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Main reason for mortality following acute myocardial infarction (AMI) is ventricular
disrythmia. Signal-averaged ECG (SAECG) is a non-invasive method to predict possible
disrythmia. Current study is designed to investigate both factors influencing late potential
occurrence and to describe the patient group particularly need SAECG investigation
following AMI.

Hundred and twenty-four patients (104 males, 20 females)exposed to AMI first time
fulfilling the study criteria and were managed in coronary intensive care unit registered for
the study in a sequential manner.Clinical and laboratory data were collected prospectively.
The relation between late potentials and age, sex, infarct localisation, thrombolytic
treatment and beta blocker use AMI initiation hour, LVEF, hypertension, diabetes mellitus,
unoking, submaximal exercise test, silent ischemia, number of diseased vessels, CK peak
levels, dysrythmia occurred in hyperacute and acute stages, repression and patience of the
infact related artery.

After performing statistical analysis no significant relation was observed between late
potentials and age, sex, hypertension, diabetes mellitus , smoking, but late potential
incidence was related with Conclusively plenty of factors influence late potentials following
AN Increase in their number a future possibility of being exposed to a dysrythmia will

increase. Therefore SAECG method would be suitable firstly in these patients.

Key Words: Acute myocardial infarction, late potentials.
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