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GIRiS

Koroner kalb hastald, halen dinyanin pek g¢ok (lkesinde en&nemli &lim
nedeni olmaya devam etmektedir (35,59,84). Akut myokard infarktlisiGni
(AMI) takip eden ik vyl igersinde hastalarm % 10-16'i kaybediimektedir
(19,79). Bu ©&limlerin yardan g¢ogunun nedeni, habis ventrikiiler tagiaritmiler
nedeniyle geligen ani kardiak Olimlerdir (56,71,77,84).

Akut myokard infarktiisi sonrasinda ani kardiak &lim riski yuUksek
hastalari, gelismis metodlar kullanarak belirlemek gerekmektedir (19,31,35). Bu
amacla, noninvazif (Holter monitorizasyon, eksersiz testi, otonomik
fonksiyon testleri, radionlklid wventrikilografi ve signal ortalamal EKG) ve
invazif (elektrofizyolojik inceleme) testler kullanimaktadir (31,35).

Noninvazif metodlarn, uygulanmalaninin, genellikle kolay wve komplikasyon
risklerinin dlglk olmas;, pek ¢ok merkezde bulunmalar, pahali olmamalar,
gerektiginde tekrar edilebilmeleri ve normal fizyolojik degisikliklerin
degerlendirimesine imkan vermeleri gibi &nemli avantajlann vardr (76).
Ancak, spontan aritmilerin sk go6riimesini gerektirmeleri nedeni ile pek g¢ok
hastada kullanlamamalari, kompleks ventrikller aritmilerin pek g¢ok hastada
glinden glne degigiklik gostermeleri ve tirli girigimlerin  etkilerinin
deferlendirimesinde sabit kriterlerin bulunmamasi, bu . y6ntemlerin zayif
yanlarini olugturmaktadir (31,75,76).

Elektrofizyolojik inceleme ise, spontan aritminin gdzlenmedigi hastalarda
yapilabilir. Spontan aritminin sikhk wve nitelijindeki degigiklikler sonucu
etkilemez ve Kklinkte gbzlenen aritmiyi ac¢ia ¢kararak, kaydedebilir,
"aritmojenik alan" lokalize ediebilir ve nonfarmakolojik tedavilere imkan
sa@lanabilir. Ancak, morbidite ve mortalite riski olmas;, pahal yatinmlar
gerektirmesi, 6zel egitimli personele ihtiyagc gOstermesi gibi gUglikleri vardr
(70,71,76). Ayrica, seyrek olmayarak, klink aritmi, elektrofizyoloji
laboratuvarinda husule getiriememektedir. Dijer yandan klinikte mevcut



olmayan fakat elektrofizyoloji laboratuvarinda husule getirilen aritmilerin
nemi de tartigmahdr (76). Invazif metodlar ile normal fizyolojik
degisikliklerin aritmi Uzerindeki etkileri de yeterince degerlendirilememektedir.

Akut myokard infarktlisi sonrasinda ge¢ ddnemde (ilk 48 saatten
sonra) akut iskemi ile iligkisiz "sustained” ventrikGler tagikardi (VT) gelisen
hastalarda, ani o6lim riskinin ylksek oldugu ve agressif nonfarmakolojik
metodlarin (kateter ablasyonu, aritmi cerrahisi, otomatik implante edilen
kardiyoverter-defibrilatér (AICD) uygulanmasi gibi] kullanimasi gerektigi
bilinmektedir. Kiink VT vya da habis ventrikiler aritmiler olmasa bile,
elektrofizyolojik c¢aligma sirasinda, programh elektriksel stimiilasyonla VT
olusturulan hastalarda da habis ventrikiiler aritmi ve ani o6lim riskinin
yiksek oldugu ileri sGriimektedir (15,22,45,77,84).

Tdm bunlar ve invazif metodun vyukarida belirtimis olan sakincalarinin
ve kullanmini kisitlayan nedenlerin bulunmasi, aritmi riskinin belirlenmesinde,
yeni ve daha glvenilir ya da diger metodlara yardmct ve/veya
tamamiayici noninvazif metodlann geligtirimesini gerektirmigtir. Nitekim son
yillarda, daha sonra ayrnntli bigimde bahsedecedimiz bir teknikle (signal
ortalamali EKG) koroner kalb hastald bulunan hastalarin bir kisminin
ylzeysel EKG'lerinde QRS komplekslerinin son bélimiinde yiiksek frekansl,
distik amplitidid elektriksel potansiyeller tesbit edilmis ve bu elektriksel
aktiviteye "ge¢ potansiyel" ad verimigtir (10,80). Geg¢ potansiyeli mevcut
olan hastalarda "sustained" VT skhfinn daha fazla olduguna dikkat
cekilmigtir (84,85,107).

Ge¢ potansiyelin, myokardn baz bdlgelerinin “reentrant” wventrikdler
aritmiler igin zemin olugturan gecikmis elektriksel aktivasyonunu yansittid,
direkt olarak endokarddan veya epikarddan kaydedilen gegikmis ve
bolinmis elektriksel aktivitenin vicut ylzeyinden tesbit edilen karsiid
oldugu ifade edimektedir (55,85,95). Akut myokard infarktisli sonrasinda,
ge¢ potansiyel varidinn VT ve/veya ani 6lim riskinde artigla birlikte
olduu pek ¢ok calismada bildirimigtir {29,35,106,108). Ge¢ potansiyel sk
olarak kronik, iyilesmis myokard infarktlisi sonrasinda VT geligen
hastalarda tesbit edimektedir (95). Ancak, daha sonra vyaplan baz
calismalarda ge¢ potansiyel vari ile ventrikller aritmi geligmesi arasindaki
iligkinin zayif oldugu ileri sdrilmastdr (2,13,71,73,77,93). Bu durum, olugsan
aritmi tipinin ya da signal ortalamai EKG'de ge¢ potansiyel tanimlanmasi
ile ilgili kriterlerin gdzden gegirimesine yol agmigtir. Ayrnica ge¢ potansiyel
varhiginin askut myokard infarktlsinin erken ddnemindeki aritmik olaylarla
iligkisi, bu donemde tespit edilen ge¢ potansiyel parametrelerinde hastalidin
seyri srasinda olusacak degigiklikler yeterince aydiniga ¢ikarlamamigtir.



Bu g¢aligmann amaci da (1) Myokard infarktlisinin ik 2 haftas
icersinde gbzlenen wventrikdler aritmiler ile ge¢ potansiyel varigh arasindaki
iligkiyi aragtirmak, (2) Akut myokard infarktisli sonrasinda U¢ aylk takip
srrasinda ge¢ potansiyelin dofal seyrini izlemek ve ge¢ donemde (ilk iki
haftadan sonra) husule gelen ventrikller aritmi ve/veya ani &limle iligkilerini
ortaya ¢karmak ve (3) ge¢ potansiyel gelisimi ile klinkk parametreler, sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, ve sol ventrikll anevrizmasi varhg
arasindaki iligkiyi belirlemek tir.



GENEL BILGILER
KALBIN NORMAL ELEKTROFIzYOLOJiSI

Normal kalb kontraksiyonlarima vyol ag¢an elektriksel wuyarn, dizenli
aralklarla sinoatrial dijimden kaynaklanrr. Genellikle dakikada hzi 60-100
arasinda degismektedir (48). Bu impuls atriumlara hizla yayilarak
atrioventrikller diglime varr. Atrioventrikiler diglim, normalde atrium ve
ventrikiller arasindaki tek ileti yoludur. Bu digimde ileti gegisi 0.2 saniye
slrecek gekilde vyavasgtr. Elektriksel uyan ardindan His-Purkinje sistemi
vasitasiyla sag ve sol ventrikile vyayilr. Ventrikillerin aktivasyonu 0.2
saniyeden daha kisa slrede tamamlanr. Boylece myokard kontraksiyonunun
senkronize ve hemodinamik olarak etkin olmasi saglanir (45,48).

Iskelet kasi, diiz kas ve sinir dokusu yamisra kalb kasi da vicudun
uyariabilir dokularindan birisidir. Kalbin elektriksel aktivitesi myokardin
aktivasyon ve kontraksiyon srrasinn koordinasyonundan sorumludur (7).
Kardiak aritmi patogenezini yorumlayabilmek, kalbin normal elektro-
fizyolojisiyle ilgili temel prensipleri gbzden gecgirmeyi gerekli kilar.

BIOELEKTRISITE: Bioelektrisite dokulardaki negatif veya pozitif yikii
ionlarin sonucu olugmaktadir. Akm elektrik ylk{nin bir y6nde akigidir.
lonlarin hareketine neden olan elektrik glicli, geriim (voltaj) adimi alr. Akim
ve geriim arasinda Ohm kanununa gére V=IR (V: voltaj I akm , R:
direng) iliskisi mevcuttur. Interstisyel ve ekstraselliler sivilarin direnci dtgtik,
hiicre membraninin direnci ise yulksektir. Hicre membraninin belirli bir ion
icin iletkenligi, membranin o iona gegirgenliine ve ionun membranin her iki
tarafindaki konsantrasyonuna baghdr (7,108).

HOCRE MEMBRANE Kalb hiicrelerinin membrani, iki tabakah fosfolipid
ve birlikte membran proteinlerinden olugsmustur. Fosfolipid molekdllerinin polar
ve hidrofilk kisimlan, membramin dig ve i¢ tabakalarinda vyer alarak,
intrasellliler ve ekstraselliler sivi kompartmanlan ile baglanti kurar (108).
Inert bariyer olarak davranan membran lipidlerine kargilk membran
proteinleri, membranin bilinen biolojik aktivitelerinin g¢ogundan sorumludur.



Hlcre proteinleri membran ylizeyine adsorbe olarak fosfolipid tabaka igine
gbmiimiis (ekstrensek), veya intraseliler ve ekstraselliler sivi ile temasta
olacak gekide fosfolipid tabakanin uzuniuju boyunca (intrensek) vyer
alabilirler (108). Intrensek proteinler, reseptér, ion kanallari ya da pompa
aktivitelerinden sorumludurlar. lon kanallan membran lipidierinin olugturdugu
hidrofobik bariyerden ionlarin gegisine izin veren membran komponentleridirler
(8,108). Bu kanallar aracli§i ile membran boyunca elektriksel potansiyel
olusturacak selektif ion gegirgenligi temin edilir. Kation veya anionlarn
membran boyunca hareketi uyarilabiir membranlarda aksiyon potansiyelini
olusturur. Bazi ion kanallan, ekstraselililer bdlimierine bir ndrotransmitterin
baflanmasi sonucu gegigse izin verirler ve "reseptére badh kanallar™ adin
albriar. Digerleri voltaj degigikliklerine cevap olarak gegirgenlik kazanirlar ve
"voltaja bagh kanallar™ adini alrlar (108). lon hareketleri kanal boyunca
"kapi" adi verilen ©zel boblgeler tarafindan kontrol edilirler. Kapilar
muhtemelen  fleksibl peptid zincirlerinden  olugmuslardr  (48,108). lon
kanallannin kendine &8zgG degisik tipte kapi fonksiyonlart mevcuttur
(7,48,108). Membranin uyarimas: sirasindaki ionik akim yoguniugu membranin
bir Gnite alam basina diigen ion kanal sayisi ile orantiidir(7). fon kanallarina
ek olarak diger protein kompleksleri baglica destekleyici transport sistemi
olarak gobrev alrlar. Bu protein kompleksleri bazi ionlarn ve kogilk organik
molekdllerin konsantrasyon gradienti boyunca gegigini (pasif transport), ya
da ionlarin elektrokimyasal enerji gradiyentine kargi gegisini (aktif transport)
temin ederler (108). Intrensek protein molekdllerinden sodium-potassium
pompas: (Na-KATPase) istirahatte ve wuyan srasinda ion akimilarinin
dizenlenmesinde yardmcidir. Sodium-potassium pompasi, ATP kullanarak,
hiicre igindeki sodium iyonlarimi konsantrasyon gradientine karsi hicre
disina, hlicre disgindaki potassium iyonlarim ise konsantrasyon gradientine
kargi hlcre icersine iletir. Boylece hiicre iginde yilksek potassium ve
hiicre disinda yliksek sodium konsantrasyonlart olugmasini sadlar.  Hidrolize
ugrayan bir molekll ATP i¢in 3 sodium ionu hiicre digina, bir potassium
iyonu da hicreigine pompalanrr (108).

ISTIRAHAT MEMBRAN POTANSIYELE Kalb hiicrelerinin timiinde yiizey
membrant boyunca bir voltaj mevcuttur. Bu voltaj istirahat "transmembran
voltaji veya potansiyeli® adimi alr (7,9,108,48). Bu voltaj yukanda belirtilen
ion transport mekanizmalari sayesinde olugmaktadir. Diastol siresince kalb
hiicrelerinin  transmembran  voltaji ektraselliler siviya gore (-60)-(-90)
milivolt’dur. Bu voltaj, hicrelerin elektriksel davranigini belirlemede ve
transmembran ion akimiu dilzenlemede O&nemlidir. Membran boyunca hig
voltaj gradienti olmadifi taktirde ion transportu sadece o ionun hicre igi
ve dgindaki konsantrasyon farki ve membranin o iona gegcirgenligi ile
belirlenir. Potassium (K) iyonu igin bu kosullann varh@inda, potassium
sarkolemma boyunca konstrasyonlan egitleninceye dek  hicre disina



difflizyona ugrar . Bununla birlikte hiicre iginde yer alan diffiizyon igin gok
bliylik molekdlli olan protein ve polipeptidlerin husule getirdigi sabit negatif
yik, potassium ionunun digan hareketini engeller. Bu durumda bir ion
tzerine etki eden kimyasal ve elektriksel glicler zit ydnlerde ve esit
oldugunda, sistem dengededirr Net ion akim sbz konusu degildir.
Elektrokimyasal dengenin kurulduju membran potansiyeli "denge voltaji veya
denge potansiyeli" (Vm) adm alr (7). Nerst denklemine (7,108) gére
membranin  sadece  potassiuma  gegirgen oldugu kabul edildiginde
potassiumun denge voltaj:

RT (Ko
Vk: ===~ In ----- = -97 mV olarak hesaplanir.
F (K)i
F: Faraday katsayisi R: Universal gaz katsayis:
T: Mutlak temperatdr In: e tabanina gére logaritma

(KJo: Hicre disi potasyum konsantrasyonu
(KJ)i: Hicre igi potasyum konsantrasyonu.

Istirahat transmembran potansiyelinin sadece sodium ve potassium
tarafindan belirlendigi durumda

R T (Ko + gNa/gK (Nalo
Vm: In = -90
F (K)i + gNa/gK (Na)i

gNa: Membranin sodium ionuna karg: iletkenligi (1/
resistans)

gK: Membranin potassium ionuna karg: iletkenligi (1/
resistans)

olarak hesaplanr. Bu denklem Goldman (108) sabit alan denklemi adiri alr.

lon konsantrasyonlarinn  genig bir  spektrum iginde degiskenlik
gostermelerine ragmen, istirahat membranmin gNa/gK orani diglk kalr.
Boylece Vm baghca hlcre igi ve hlcre digi potassium konsantrasyonu
tarafindan  belirlenir.Potassium  konsantrasyonunu  hicre diginda 3.8
mmol/litre’den 6 mmol/litre’ye ylkseltmek, gNa/gK orannin sabit kaldig
kosulda bile, istirahat denge potansiyelini -90 mV'dan -80 milivolt'a
disirir (7). Bununla birlikte, bazi 6ze! kosgullarda, gNa/gK oram istirahat
denge potansiyelinde degisikliik olugturacak gekilde degisir. Cok dlsglk
ekstraselliler potassium degerlerinde (0.5mmol/litreden kiigik), veya kalb
kasi gerildijinde mebranin potassiuma karg iletkenligi (gK) azalr. Bu



azalmanin dogurduju gNa/ gK orarmm artigi istirahat denge potansiyelinin
ionik konsantrasyon gradientinin belirledijinden daha az negatif olusuna yol
acar (7). Purkinje liflerinin hicre membraninin sodium iletkenligi diger kalb
kasi hiicrelerinden daha ylksektirBu nedenle potassium azalmasnin Vm
tzerine dramatik bir etkisi mevcuttur. Atrium ve ventrikil kasi hicreleri
hicre digi potassium azaldiinda istirahat sodium iletkenlikleri dUsitk
oldugundan Purkinje liflerine gbre daha az depolarize olurlar (7,108).

HOCRELER ARAS!I BAGLANTIE: Bitisk hiicrelerin  baz tiplerinin
hiicremembraniari arasinda “intercalated disk " adi verilen &zel baglanti
bélgeleri mevcuttur. Bu bdigeler 3 &6zel baglanti tipi igerirler. Bunlardan
ikisi, " macula adherens” vyahut "desmosome" ve “fascia adherens”
mekanik enerjinin bir hicreden didgerine transferi igin kd&pri olugtururlar.
Uglinclisi yani "gap junction™ ise hiicreler arasi fonksiyonel baglantiyi temin
eder. Bitigsik hiicrelerin longitudinal uglan arasinda diglk direncli elektrik
iletisini saglar (108). "Gap junction" lar bitigik hlicrelerin sitoplasmasi ile
baglantiidirlar. lon ve muhtemelen kiigik molekdllerin  hicreler arasi
hareketine izin wverirler. Hlcrelerin lateral baglanti ylzlerinde gercek "gap
junction™ larin varh@ tartigmaldir (51).

Hicre igi kalsium tarafindan kontrol edilen bir mekanizma ile “"gap
junction™ larin elektriksel direnci degigebilr. Myokard infarktisinde oldugu
gibi, hiicre igi kalsium konsantrasyonu vylkselince "gap junction” kapanarak
hasar gbrmemis hiicreyi zedelenmis hicrenin etkilerinden korumada .yardimci
olur (72). "Gap junction” larin elektriksel direncinin artmas: aksiyon
potansiyeli yayilimini yavaglatr. Bu durum ileti gecikmesi veya bloklara
neden olabilir. Hicreler arasi 6zel baglanti bolgeleri, kalb gibi multiselliiler bir
organin elektriksel olarak dizenli ve senkronize bir Unite gibi g¢aligmasini
saflarlar. Bu baglantlar aym zamanda myokard iginde iletinin anisotropik
olusundan sorumiudurlar (108).

ANISOTROPI: Anisotropi miyokardn anatomik ve elektrofizyolojik
ozelliklerinin &lglldikleri yone gore degismesidir (7,88,108). Genellikle ileti
hizi fibrillerin uzun ekseni boyunca transvers, yani fibrillerin uzun eksenine
dliigey olarak &lgllenden 2, 3 kat fazladr. Longitlidinal olarak dlgtlen
direng, transvers olarak O&igllenden daha diglktdr. leti gecikmesi ve
bloklar daha sk olarak longitidinal yénde gelisir (20). Anisotropi nedeniyle
olugan ileti gecikmeleri "yeniden girig" (reentry) nedeni olabilir (7).

KALBIN AKSIYON POTANSIYELE Diger uyanlabilir hiicreler gibi kalb
kasi hticreleri de uyaridiinda aksiyon potansiyeli olustururlar. Bu, istirahat
halindeki hlicrenin aniden depolarizasyonu, bunu takiben zaman iginde
veniden istirahat deferine varan membran voltaj degigiklikleri ile



karakterizedir (7,9,48,108). Uyarilabilir tim hicreler iginde aksiyon potansiyeli
en uzun ve repolarizasyonu en yavag olam kalb hicreleridir (7). Kalbin
transmembran aksiyon potansiyeli 5 fazdan olugur ($ekil 1).

8 = 1608

Zaman (milisan)

Sekil 1. Purkinje liflerinin aksiyon potansiyelinin bes faz.

0 Faz: Ani gkis veya hizh depolarizasyon faz

1 Faz : Erken hizh repolarizasyon

2. Faz : Plato faaz

3. Faz : Hizh repolarizasyon

4. Faz : lstirahat membran potansiyeli ve diastolik depolarizasyon.

Aksiyon potansiyeline yol ag¢an membran olaylar geleneksel olarak, ik
kez Hodgkin ve Huxley (48) tarafindan bildirilen ion kanallarna 6zgiG kapi
mekanizmalar ile agklanmaya ¢algimaktadr. Bununla birlikte kalb kasinda
aksiyon potansiyelinin ionik temelleri aktif cahgma konusu olmaya devam
etmektedir. lonkk akimlar, son zamanlarda izole edimis kalb kas
hiicrelerinde veya plasma membraninn izole edimis pargalaninda “voltaj
clamp” teknigi kullanilarak aragtirnimaktadr (9). Kalb hicrelerinde membran
aksiyon potansiyelinin olugsumu (zerindeki son bilgiler yeniden gbzden



gegiriimigtir (9,70). Buna gore kalb kasnin aksiyon potansiyelinin ionik
temelleri agafidaki bigimde agklanmaktadir:

0. FAZ AKSIYON POTANSIYELI: Bu fazda aksiyon potansiyelinin
atrium ve ventrikil kasi ve ve His Purkinje Iliflerinde aniden yukselisi,
membranin sodiuma iletkenliginin aniden artigt sonucudur. Sodium
gecirgenligindeki bu ani artts 1 veya 2 milisaniye sirer. 0. Faz boyunca
depolarizasyon hizz ya da zaman siresince voltajin maksimum dedisme hizi
Vmax (dV/dtmax) olarak ifade edilir (108). Sodium igin denge potansiyeline
varidiginda, sodium daha fazla hiicre igine giremez ve ion (zerine ters
yonde etki eden glglerin toplami sifira esit oldugunda akim durur. Purkinje
liflerinde ve ventrikil kasinda sodium kanallarnin 2 farkh modeli ya da
aym kanal Uzerinde iki farkh ileti tipi mevcuttur, Biri 0. fazdaki kisa
sodium akimindan sorumludur. Digeri daha wuzun sireli olarak aksiyon
potansiyelinin plato faznda goérev alr (108). Kapi mekanizmasi hipotezine
gbre 0. fazda sodium kanallarinin iletkenligi iki tip kap1 ile ddzenlenir: M-
aktivasyon kapist ve h-inaktivasyon kapisi (44,48,67,108). Bu iki kapi
membran boyunca sodyum gegisini dizenler. "M kapisi® membranin
ekstraselliler ylzinde, "h kapisi” membranin intraselliler ydzlndedir.
Membran istirahat kosullarinda iken m kapist hemen hemen tamamen
kapal, h kapisi ise agktr ve sodium membrani gegemez. Membran
depolarizasyonu ile "m kapisi"'nin aghp "h kapisi"nin kapanmasina ragmen
"m kapisi", "h kapisi"nin kapanigindan daha hizh agilir. Bdylece sodium
kanah boyunca 12 milisaniye iginde her iki kapi es zamanh olarak agikken
iceri girebilir. Membran repolarize oldugunda membran - potansiyeli - 60
milivolttan daha negatif iken, her iki kap: baglangigta kapanr. Ardindan "h
kapisi" vyavas olarak aglr (reaktivasyon) Bdylece membran yeniden
depolarize olabilir. Bu zamana dek hilicre dig uyaranlara kargi mutlak
refrakter dénemdedir (108). Hicre,mebran potansiyeli en bliylk negatif
defere erismeden oOnce wuyarlirsa, tim "h kaplan" henlz yeniden
aciimadiindan hizh sodium girisinden sorumiu kanallarin maksimum sayisi
azalmigtir. Sonugta, geligen aksiyon potansiyelinin amplitidd, siresi, ileti hizi
ve Vmax'i azalmig olacaktir (7). Yukandaki Hodgkin-Huxley modeline gére
membran sodium kanallan aktif, inaktif wve istirahatte olmak Uzere 3
durumdan birinde bulunabilirler (7,48). Son bulgular sodium  kanal
inaktivasyonunda "top ve zincir modeli"ni desteklemektedir. Bu modelde
topa benzetilen protein molekilli protein zincirine asii olarak sarkmaktadir.
Serbestge sarktifinda ionlar kanal boyunca igeri veya digani hareket
edebilirler. Protein topu kanal agzm tkadiginda ion akimu durur (108).
Normal atriyum ve ventrikil kasinda ve His-Purkinje liflerinde aksiyon
potansiyelinin ytkselisi gok hizh ve Vmax blylktir. Bu ©6zelik "hizh cevaplh
aksiyon potansiyeli" olarak adlandinir (7,108). Normal sinus digiminde ve
atrioventrikliler digimde membran aksiyon potansiyelinin ylkselisi yavastir
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ve Vmax azalmigtr. Bu tipte aksiyon potansiyeline de "yavas cevaph
aksiyon potansiyeli” adi verilir. Yavas cevaph aksiyon potansiyelinin 0. faz
hizh sodium akimindan ¢ok, vyavag kalsium akimi tarafindan olugturulur
(108). Bu potansiyellerin yavas cevaph aksiyon potansiyeli adini almasi,
yavag akimin aktivasyonu veya inaktivasyonu igin gereken slrenin hizh
sodium akimi icin gerekenden daha uzun olugsu nedeniyledir. Atrium kasi ve
His Purkinje lifleri gibi hizh cevaplh aksiyon akimina sahip liflerde yavas
akimdan sorumliu kalsium kanallari baglica plato fazini etkilerler. Hizh sodium
kanallarim inaktive eden tetrodotoxin uygulanmasi veya membranin
potassium ionu ile depolarizasyonu gibi iglemler, yavag kalsium akimini
artran kalsium veya katekolamin wuygulanmasi ya da  hiicre digina
potassium iyonu akmini azaltan baryum gibi maddelerin verilmesi ile
kombine edildiginde, Purkinje §ifi gibi hizhi cevapl aksiyon potansiyeline sahip
bir hlicreyi bile yavas kanala badmi bir hlicre haline getirebilir (7,108).
Myokard iskemisinin veya infarktlsinin bdyle bir transformasyon
olugturmasi mimk{ndir. Son bilgiler akut wmyokard iskemisiyle birlikte
geligen elektrofizyolojik degisikliklerin, yavas cevaptan g¢ok, hizh cevabin
baskilanmig formu oldugunu desteklemektedir. Bununla birlikte tekrarlayan
ventrikliler tagikardi ataklari igin cerrahi girigim uygulanan hastalarda rezeke
edilen myokard dokusunda yavag cevap aktivitesi gobsterimigtir (89). Bu
cevabin opere edien hastalarda mevcut ventrikiller aritmi patogenezindeki
roli anlaglamamigtr (9,108). Hizh cevapl aksiyon potansiyeline sahip
hiicrelerin kompleks ve iyi gelismig interselliler baglantilari mevcuttur (7).
Sinus diGgimi ve A-V digimdeki yavas cevaph aksiyon potansiyeli, ileti
hiznin yavaglamasina ve bu bolgelerde “"reentrant” eksitasyonun olugmasina
izin wverir (7).

1. FAZ-Erken Hizlt Repolarizasyon: 0. faz takiben membran hizla
repolarize olarak transmembran potansiyel gegici olarak 0'a yaklagrr. Bu
hizlh repolarizasyon, kismen sodium akminin inaktive olmasiyla, kismen de
hiicre disina baghca potassium tarafindan olugturulan-gegici ion akiminin
baglamasiyla gergeklesir (9,108). Insan atrium hiicrelerinde hiicre digina dogru
iki tipte gegici akim tanmlanmisti: 1) Uzun sireli disgan akim (lo) ve 2)
Kisa sireli disgan akim (lbo) (108). Bu akim, bazi hiicrelerde digerlerinden
daha belirgindir. Bu akimlar "1. Faz"da hicre igine yodnelik kalsium akimi ile
karglagirlar. Bdylece plato fazindaki voltaj amplitidini kalsium kanallari
boyunca hiicre igine giren kalsium miktar dGzenler (108).

2. FAZ-Plato Fazi: Bu faz siliresince membrann tim ionlara kargi
iletkenligi disiktlir. Potassium ionu iletkenligi depolarizasyonu takiben azalr.
Sodium ionu iletkenligi sodium kanallarinin inaktivasyonu nedeniyle duguktdr.
Yavag kalsium akimi plato fazi slresince aktiftir. Fakat hilicre igine yonelik
akim saflamada, hizh kanallarla karglagtinidiginda oldukga kiglktir. Bu akim
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hiicre digina yodnelik akimi dengeleyerek, membran voltaj 100 milisaniyeden
daha uzun bir slire O dolaylarinda kalr (7,108).

3. FAZ-Son Hizli Repolarizasyon: Bu agamada repolarizasyon en az iki
olaya bagh olarak hizlanr. 1) Zamana bagh olarak yavas kalsium akiminin
inaktivasyonu ile pozitif ydkii ionlarin hicre igine hareketi azalr; 2) Hiicre
disina yodnelk potassium akiminin aktivasyonu ile pozitif yUkii ionlarin
hiicre digina hareketi hizlanr. Bu safhada net membran akimi hicre digina
yobneliktir ve membran potansiyeli negatif ydne kayar. Repolarizasyon
stirdik¢ge membranin  potassium iletkenlii artar. Bu repolarizasyon
degisiklikleri rejeneratif bir tarzda kendi kendine siiregelir (9,108).

4. FAZ-Diastolik Depolarizasyon: Normal kogullarda atrium ve ventrikdl
kasi hiicrelerinin membran potansiyeli diastol siresince sabittir (7). Atrium
kasinin belirli bdigelerinde, mitral ve trikiispid valvillerinin kas hicrelerinde,
His-Purkinje liflerinde, sinus digimi ve A-V didimin distal boliminde
istirahat membran potansiyeli diastol slresince sabit kalmaz. Hlcre
membrami yavagga depolarize olur. Eger vyayilan bir impuls, bu hicreleri
depolarize etmezse, kendi bagina esik defere vararak spontan aksiyon
potansiyelini olugturur. Spontan desarj olma yetenegine sahip bu hiicrelerin
aksiyon potansiyellerinin bu ozelligi "4. Faz diastolik depolarizasyon"™ adim
alr (9). Buglin igin tim kardiak “"pacemaker” &zelligi tagiyan hicrelerin (-
60)-(-50) milivolttan daha negatif membran potansiyeli ile aktive olan
voltaja bagimh kanallar tasidklan bilinmektedir. Bu yolla hicre igine yodnelik,
hiperpolarizasyonun aktive ettigi "pacemaker” akimi (lh veya If) sadlanr. Bu
akim, muhtemelen, Purkinje liflerinde (-90)-(-60) milivolt arasinda gdriilen
yavag diastolik depolarizasyona neden olur. Hem sodium, hem potassium
voltaja badmh kanallar vasitasiyla hicre igine taginabilmekie birlikte,
pacemaker akimi ile membran potansiyeli (-90) milivolta yaklagtk¢a baglica
sodium tasinir (7,25).

MEMBRAN POTANSIYELINDEKI DEGISIKLIKLER VE ARITMI OLUSUMU:

Aritmiye neden olan patolojlerin g¢ogu maksimum diastolik membran
potansiyelinin daha az negatif olmasina yol acgar (108). Bu degisiklik altta
yatan patolojinin bir bulgusudur. Aritmi patogenezinde hiperpotasemik
ortam gibi anormal ortamda perflize olan normal hicreler, fibroz doku
gelismis myokard infarktlisinde oldugu gibi normal ortamda perflize olan
anormal hiicreler,akut myokard iskemisi veya infarktislinde oldugu gibi
anormal ortamda perflize olan anormal hicreler, birlikte veya tek bagnna
istirahat membran potansiyelini azaltarak etki edebilirler (100). Akut
myokard iskemisihlicre iginde potassiumun azalmasina, hiicre diginda
potassiumun artmasina, noradrenalin salinimina, intraselliler kalsium ionunun
artmasina, amfipatik lipid metabolitlerinin ve serbest oksijen radikallerinin
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birikmesine neden olur (61). Bunlarin hepsi iskemi slresince ve reperfizyon
esnasinda anormal elektrofizyolojk degisikiikiere ve aritmi gelisimine katkida
bulunurlar. Azalmig istirahat membran potansiyeli "h kapilan” vyolu ile hizh
sodium kanallannin  inaktivasyondan tam olarak kurtulmasim engeller.
Depolarizasyon igin elverigli sodium kanal sayisi ve "0. Faz" slresince hizh
iletili sodium akimimin bOy0dklG§h azalr. Bu olayin yol agtii Vmax" daki ve
aksiyon potansiyeli amplitidiindeki azalmalar, impulsun ileti slresini bazen
blok derecesine varacak kadar uzatirlar (108). Aksiyon potansiyelinin O.
fazinda kismen inaktif durumdaki sodium kanallann yoluyla saglanan hizh
sodium akimina, "baskilanmig hizh cevap"™ adi verilir. Bu tlrdeki aksiyon
potansiyeli egrisi, yavas cevap edrisine benzer ve bunu vyavas cevaplh
aksiyon potansiyelinden ayrmak glc¢tir (7,108). Membrann (-60), (-70)
milivolta dek depolarize olugsu sodium kanallarinin yansin, (-50) milivolt ve
daha kilglk degerlere kadar depolarize olugu timini inaktive eder
(7,8,108). Eksi elli milivoittan daha pozitif membran potansiyellerinde "O.
faz" aksiyon potansiyelini olugsturmak UGzere kogullar uygun oldugunda yavas
iletili kalsium kanallan aktive olur. Bu aksiyon potansiyeli degigiklikleri
degdisik bdlgelerde esit olmayan derecelerde sodium kanalh inaktivasyonuna
baflh olarak heterojendir (108 ). Sodium kanallannin degisik derecelerde
inaktivasyonu, bazi bdlgelerde ileti hiznin minimal derecede azalmasina, baz
bélgelerde ileti hiznin daha ciddi depresyonuna, bazi bdlgelerde ise komplet
bloga yol agar (102,108). Bu degisiklikler aritmi gelisimi i¢in uygun ortami
olugtururiar. Azalmig membran potansiyeline sahip hicrelerde refrakter
period, aksiyon potansiyeli sonucu hiicrenin uyarn &8ncesi membran
potansiyeline erigmesinden daha uzun sirebilir.  Hlcrenin istirahat membran
potansiyeli en negatif defere vardktan sonra bile refrakter veya kismi
refrakter olarak kalabilir (7).

KARDIAK ARITMIDEN SORUMLU MEKANIZMALAR

impuls olusum anormaliikleri, impuls ileti anormalikleri veya ikisinin
kombinasyonu seklinde olmak Gzere Ug¢ tip ritm bozuklugu gordlebilir (108).

. Impuls Olusum Anormallikleri Otomatisite bozukiuklari ve tetiklenen
aktivite olmak Uzere iki gruba ayrirlar.

A) Otomatisite Bozukluklari
1 Normal Otomatisitedeki degigiklikler: Sinus
tagikardisi, sinus bradikardisi ve ventrikUler

parasistoli.

2. Anormal Otomatisite: Myokard infarktlisinden sonraki
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akselere ventrik(ler ritmler.

B) Tetiklenen Aktivite

1 Erken "Afterdepolarizasyon™ Idiopatik ve akiz uzun QT
sendromunda gorllen ventrikdler aritmiler.

2. Geg "Afterdepolarizasyon™ Digitalis’e bagh
aritmiler.

I impuls lleti Anormaliikleri
A) lieti yavaslamasi ve Blok

1 "Reentry"” olmaksizin bidireksiyonel veya
unidireksiyonel blok: Sinoatrial ve atrioventrikiler
bloklar, dal bloklann ve digerleri.

2. "Reentry” ile birlikte unidireksiyonel blok: WPW
sendromundaki resiprokal tagikardi, A-V nodal
"reentry”, fasikll i¢i "reentry"den kaynaklanan
ventrikller tagikardi ve digerleri

3. Refleksiyon: Klinkk &rnegi bilinmemektedir.
. Kombine Anormaliikler :

A) Otomatik Fokuslar arasinda etkilegsim: Dominant ritmden
etkilenen (modulated) parasistoli

B) Otomatisite ve lleti Arasinda Etkilesim: Giris ve ¢ikig
bloklari, iletinin "overdrive” supresyonu, 4. faz
depolarizayona bagh ileti yavaglamasi.

OTOMATISITE BOZUKLUKLARLE Bu grup, kalbin normal "pacemaker”i
olan sinus dUgiminin klink duruma uygun olmayan hizda uyan olugturdugu
veya atrial ve ventrikdler ritmi kontrol eden ektopik "pacemaker”in mevcut
oldugu durumlan igerir. Ektopik “pacemaker"” desarj atriumun degisik
bdlgelerinde lokalize [liflerden, atrioventrikller kapaklardan, koroner sinus
ostiumu vyakinindaki liflerden, distal atrioventrikiiler digimden wveya His-
Purkinje liflerinden kaynaklanabilir (9). Bu latent bdlgelerin aktivitesi, sinus
digliminin desarj hizz yavagladginda ya da sinlis digimi ve ektopik
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"pacemaker” bdlgeleri arasinda herhangi bir seviyede blok geligtiginde acgiga
gikar (9,7,108). Normal myokard hicrelerinde “"pacemaker” aktivitesi
genellikle bulunmazken, myokard infarktlstinin etkisi ile bu hicrelerin
membranlani yavag kalsium akminin aktive oldugu Vmax'a dek depolarize
olabilir (7). Bu ion akimi degisikliji ile hicreler otomatisite kazanr. Myokard
infarktlisG bdlgesinde yagayan, fakat depolarize Purkinje liflerinde artmus
otomatisite ve "afterdepolarizasyon” gobsterilmigtir (108). Hlcre membraninin
kismi depolarizasyonu kalb liflerinin ¢ofjunda otomatik desar] vyaratr (9).
Otomatisite artigindan kaynaklanan ritmler, yavasg atriall kavsak ve
ventrikGler kagig ritmleri, atrial tagikardilerin bazi tipleri, akselere kavgak
tasikardisi, akselere idioventrikliler ritm ve parasistolidir (108).

TETIKLENEN  AKTIVITE: Bir hicre veya  hiicre  grubunun
"afterdepolarizasyon" tarafindan baglatian tek wveya birden fazla desarjidir
(108). Oncesinde mevcut aksiyon potansiyeline ve "afterdepolarizasyon™a
bagmidir. |ki tipte T"afterdepolarizasyon™ tetiklenen aktiviteyi baglatir.
Aksiyon potansiyelinin 2. veya 3. fazi srasinda geligen sekonder
depolarizasyon "erken afterdepolarizasyon” adini alir. "Geg
afterdepolarizasyon”, 4. fazda repolarizasyon tamamlandiktan sonra,
membran potansiyeli "erken afterdepolarizasyonun™ gelistigi potansiyele gobre
daha negatifken olusur (7,108). Afterdepolarizasyonlarin hepsi esik degere
ulasmayabilir. Esik dedere erigtiklerinde ise bir diger "afterdepolarizasyon”u
tetikleyerek kendi kendilerini devam ettirirler. Erken “afterdepolarizasyon”
uzun QT sendromlu hastalarda go6rilen ventrik(iler tagiaritmilerden ve
uzamig repolarizasyon zamanindan sorumiu olabilir {26). Sempatik stimiilasyon
ventrikdler tasiaritmileri ortaya cikarmak igin gerekli "erken
afterdepolarizasyon” amplitiidind artinr. Kinidin, N-asetil prokainamid ve
bazi "class W" antiaritmik ilaglara bagh "torsade de pointes” geligiminde
"erken afterdepolarizasyonur? sorumiu oldugu diglniimektedir (26,108). "Geg
afterdepolarizasyon”, hiicre repolarize olduktan sonra geligen 10 milivolt
amplitidili  klglk depolarizasyonlardr. Normal kogullarda koroner sinusteki
hicreler, atrioventrikGler wvalvillerdeki hiicreler gibi birkag hicre tipinde
mevcuttur (7,108). Anormal kosullarda pek ¢ok hicre tipinde goriilebilir.
Geg¢ T"afterdepolarizasyon” ve tetiklenen aktivite digitalis preparatlarina
maruz kalmig Purkinje liflerinde, &6zel atrial liflerde ve ventrikil kas:
liflerinde, normal endokarddan elde edien sodiumsuz ortamda bekletilmig
normal Purkinje liflerinde g0sterilebilir (39). Akut myokard infarktlsinden 1
ay sonra endokarddan hazrlanan preparatlarda tespit edimigtir (108).

Ge¢ "afterdepolarizasyon"un amplitidini artiran faktorler, hizh "pacing”,
erken aktivasyon, artmig hiicre digi kalsium konsantrasyonu, artmig
katekolamin  konsantrasyonu ve  digitalis  toksisitesidr (7). Geg
"afterdepolarizasyon"un normal fizyolojk kosgullarda gorilmeyen veya
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dnemsiz miktarda mevcut olan hicre igine yodnelik gecgici bir akim
nedeniyle geligtiji dlslniimektedir. Yodun sempatik stimiilasyon sirasinda,
hiicre disi kalsium konsantrasyonlarinin yilksek oldugu durumda ve fazla
miktarda digitalis alminda oldudu gibi, hicre igi kalsium konsantrasyonu
arttiinda selektif olmayan bir kation kanal aktive olur., Bu aktivasyon,
ge¢ "afterdepolarizasyonu" olugturan, hiicre igerisine yonelik, baglica
sodiumdan olugan ion akimiyla sonuglanir (108).

IMPULS iLETIi BOZUKLUKLARI: lleti gecikmesi ve blok, bradiaritmi veya
tagiaritmiye neden olabilir (7,108). Bradiaritmi geligiminden ileti blokunu
takiben ortaya c¢ikan asistoli veya yavas kagi§ ritmi sorumludur. Tagiaritmi,
ileti gecikmesi ve bloka badl "reentrant” eksitasyonla olugur. Impuls ileti
hizi 0. faz aksiyon potansiyelinin amplitidine, Vmax’'a, impulsun yayildig
dokunun eksitabilitesine ve dokunun geometrik dlizenine baghdir (52).

REENTRY: Normal kalb siklusunda elektriksel aktivite sinus digiminden
baglar, kalb kasimn tim{ aktive olana dek sirer. Depolarizasyonun ilk
yaylimi sirrasinda uyarlamayan bir grup kas |[ifinin, kalb kasnin timQ
aktive olmadan gecikmis olarak desarj olmasi durumunda, bu Iif grubu ik
yayilma srasnda uyarnimig ve vyeni repolarizeé olmusg bdligelerin tekrar
aktivasyonuna neden olabilir (9,27,48,108). Bu olaya "reentry" adi verilir
(Sekil 2).

Sekil 2. Reentry diagrami. Purkinje lifleri (D), wventrikll kasina ulagan iki yola (B ve C)
ayrilir. Impuls ilerlerken, (A) bdlgesinde bloke olur, fakat (C) yolu ile ventrikdl kasim
uyarmaya devam eder. Bdylece Purkinje liflerine (B) yolu ile yeniden ulasarek, retrograd
yoidan (A) ve (DYyi uyarr. Bu ventrikdler ekstrasistol olusumuna ya da sdrekli
oldufjunda wventriklGler tagikardiye neden olabilir.



16

"Reentry"nin baglatilabilmesi igin: 1 Homojen ileti ©&ninde "reentry”
dalgasinin etrafinda dolagabilecei bir halka olusturacak anatomik veya
fizyolojik bir engel mevcudiyeti; 2) Halkada herhangi bir béigede tek yo&nli
blok mevcudiyeti; 3) "Reentry™ halkasi etrafindaki ileti zamaninin effektif
refrakter perioddan uzun olmasi gerekir (108).

Halkada geligecek tek yonli blok gegici veya kalici olabilir (9). Yavas
cevapl aksiyon potansiyeli veya baskilanmig hizh cevaph aksiyon
potansiyeli klg¢lk halkalarda bile "reentry” gelisimine yol agar (7).
Ventrikiler "reentry” Purkinje afinda veya ventrikil kasinda tek bagna
olabildigi gibi "reentry" vyolu her iki hicre tipini ve bunlarin kavsak
bdlgelerini de igerebilr. Anatomik olarak tanimlanan “reentry” modellerinde
reentry halkasinda 2 veya daha fazla yolun farkh elektrofizyolojik &zellikieri
mevcuttur (108). Bir yolun refrakter periodu diderinden uzundur. Bir yolda
impuls iletisi bloke olurken diger yoldan impuls yavag olarak iletilir. Yavasg
iletili yolda ileti yeterince gecikirse, bu yoldan gelen impuls bloklu bdigeyi
uyarabilir ve ters ybnde geri dobnerek blok bdigesinin proksimalindeki
dokulari yeniden wuyarr. Bu tipte "reentry"™ olusumu igin iletinin yavas
olduju fakat bloka ugramadifi kesimdeki ileti sdresinin, blok bdlgesinin ve
bu bolgenin proksimalindeki kesimin refrakter periodundan uzun olmasi
gerekir. Baska bir deyigle sirekli "reentry" igin “reentry" halkasinin
anatomik uzunlufunun, "reentry” dalga uzunlujuna esit veya "reentry™ dalga
uzunlugundan fazla olmasi gerekir. "Reentry" - dalga uzunlugu, impulsun
ortalama ileti hizi ile halkadaki en uzun refrakter periodun carpimina esittir
(108). Anatomik "reentry" &rneklerinde "reentry”™ yolunun uzunlugu sabittir.
"Reentry" dalga uzunlugu, "reentry" halkasinin anatomik uzunlugundan kisa
oldugunda T"uyariabilr aralk” ortaya ¢kar. Uyarlabilir aralk “reentry”
halkasinda belli bir noktada bir siklusta refrakterliin sona ermesi ve ikinci
siklusta depolarizasyonun baglamasi arasindaki sOredir (82). Bu zaman
periodundaki elektrikse!l uyarnlar "reentry" halkasini istila ederek tagikardiyi
sonlandirabilirler veya zamanlamasini kaydirabilirler (90). Anatomik "reentry”,
WPW sendromiu hastalarda, muhtemelen AV nodal "reentrant”™ tagikardi ve
bazi ventrikller tagikardilerde s6z konusudur (108).

"Reentry” anatomik zemin olmaksizn, fonksiyonel olarak farkh
elektrofizyolojik  &zelliklere sahip liflerde geligebilir. Atrial flutter ve
fibrilasyonda &6nemi olan "6nder siklus fenomeni" buna &rnektir (7,108). Bu
hipoteze gbre ‘“reentry" halkasi fonksiyonel olarak refrakter bir merkez
etrafinda geligsir ve kisa refrakter periodu olan lifler boyunca ilerler. Daha
uzun refrakter periodu olan liflerde tek vyo6nli bloka ugrar. Fonksiyonel
halkanin uzunlugu ilerleyen dalganin onlinde halen relatif refrakter dénemde
olup uyarilabilen dokunun mevcut oldugu en kiglik halkka tarafindan
belirlenir (108).
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STATIK-DINAMIK BLOK ve REENTRY: Deneysel olarak "reentrant”
ventrikliler  tagikardi, subakut veya kronik infarktlsli  ventrikiide
olusturulabilir. "Reentry” olusumu igin gereken blokun bir kismi infarktis
gelismis doku tarafindan olusturulur ve hicreler arast 6zel baglant:
bélgelerinin kaybolmasi nedeniyle statiktir (7).

Akut iskemide blokun bir kismi, infarktilis bdlgesini kaplayan epikarddaki
hasar gbrmis fakat canhl iskemik hicrelerin anormal elektrofizyolojik
bzellikleri nedeniyle dinamiktir (103). Akut iskemi sirasinda hiicre dig
potassiumunun artmasi;, pH'nin azalmasi, iskemik hicrelerde aksiyon
potansiyelini baskilayarak iletiyi geciktirebilir (108). Dinamik blok nedeniyle
geligen "reentry"de ventrikiiler eksitasyon dalgasi iskemik bdlgede refrakter
perioddaki hicrelerin olugturdugu dinamik blokla kargilagr (7). Bu durumda
eksitasyon dalgasi her iki ydnde yavasca ilerleyerek dinamik blokiu bdlge
merkezine yakin bir noktaya vardignda bu kisimdaki hiicreleri
refrakterlikten c¢ikmig olarak bulur ve ileti bloklu bdlgeyi geldigi ydnde
uyarr. Impuls bdylece anormal dokunun proksimalindeki, refrakter perioddan
¢tkmig ventrik(il kasim uyararak ventrikiler erken depolarizasyon yaratabilir.
Uyan dalgasi refrakter bdlge boyunca slrekli olarak dolagirsa ventrikiiler
tagikardi gelisir (7). Akut myokard infarktiisinde bir ventrikiler erken uyan
dalgas: tarafindan ventrikller fibrilasyon geligebiimesi igin farkh bir
aktivasyon &rnedi olugsmaldr. Bu durumda epikardiumda multipl ve degisen
biok bdigeleri boyunca, multipl, birbirinden bagmsiz uyan dalgalan olugur.
Bu uyarn dalgalan, stabil ve tekrarlayici bir anatomik yolu izlemeden, her
siklusta pozisyonlarnini degistirerek ventrikdler fibrilasyon geligimi igin gerekli
elektriksel instabiliteyi saglarlar (7,102).

ESKi INFARKTUS ALANLARINDA ANISOTROPI NEDENIYLE GELISEN
REENTRY: Infarktls iyilestikge fibréz doku infarktlis dokusu {zerindeki
epikardiumda canh myokard liflerini ayirarak hiicreler arasi baglantilar azaltir
(88). Infarktlis sonrasi myokard liflerini birbirinden aywran yapisal
dlzensizlikler ve fibroz doku gelisimi, "reentry” ye yol agan yavaglamig
elektriksel aktivitenin temelini olugturur (88). Bu durumda eski infarktls
dokusu Uzerindaki epikardiumda ileti Olgimleri belirgin anisotropi gd&sterir.
Liflerin uzunluuna paralel ydnde ileti transvers vydndeki iletiden 4 kat
hizhdir (7). Uygun zamanda gelen erken impulslar longitiidinal ydnde blok
gelisimine ve transvers ve tanjansiyel yonlerde ileti yavaglamasina neden
olur. Bu durumda "reentry”, Iiflerin longitlidinal ekseni boyunca geligerek
ventrikller tagikardiye yol agabilir (7). Infarktiis lokalizasyonu ve infarktis
cevresindeki canh myokardn yapisi “reentry" geligimini ve "reentry"
halkasinin lokalizasyonunu etkiler. Intramural myokardium canh kaldiginda
reentry halkasimn bir parcasim olugturabili. Myokard infarktiisii sonrasi



18

endokard rezeksiyonunun ventrikller tasikardiyi ortadan kaldirmasi, tasikardi
kaynagnn vya da ‘“reentry"” halkasinn bir pargasinin veya uyarinin
myokardin diger kesimlerine yayimas: igin gerekli yolun endokardiyumda
oldugu dulsilindirmektedir (11,108).

ARITMI OLUSUMU, GEC POTANSIYEL VE SiGNAL ORTALAMALI EKG

Yapilan c¢aligmalar, normal sinus ritmi sirasinda infarktis bélgesinin
aktivasyonunun geciktigini gbstermektedir (50,99). Bineau ve Cox, 1973 de
kdpek kalbinin iskemik bdlgelerinden direkt olarak kaydedilen EKG'nin QRS
kompleksi ilerisine uzanarak ST segmenti igine girdigini ve pargalandigini
gostermiglerdir  (10). Diger aragtrmacilar, akut veya eski myokard
infarktiisii alanlarindan kaydedilen bu gecikmis aktivasyonun "reentrant”
ventrikller tasikardi icin gerekli substrati olugturdugunu tespit etmiglerdir
(102). Kateterle kayit teknigi kullamlarak, iskemik myokard dokusunda da
benzer sekilde ileti gecikmesinin varli@n belirlenmigtir (95). QRS kompleksinin
son boliminde gbzlenen ve ST segmentine de wuzanabilen, dislk
amplitGditi, ylksek frekansh bu elektriksel aktiviteye ge¢ potansiyel adi
verilmistir (86,95). Ardindan Berbari ve arkadaglan, képek modelinde,
kaydedilen signalleri  glg¢lendirip  digital filtreden gegiren ve QRS
komplekslerinin ortalamasimi alan bir metod kullanarak, daha o6nce direkt
olarak myokard dokusundan kaydedilen bu digik amplitidii ydksek
frekansli ge¢ potansiyellerin, vicut vylzeyinden de kaydediebilecegini
gbstermiglerdir (6). Bu teknik ile rutin EKG sirasinda parazit nedeniyle
maskelenen dislk amplitidiG-yiksek  frekansh kardiak potansiyellerin
kaydediimesi mimkin olmugtur. Ge¢ potansiyel, genellikle eski myokard
infarktisiine ait nedbe dokusu ile normal myokard arasindaki sinir
bdlgesinden kaynaklanr (13,47,85,89,95). Bu sinir bdlgesi, elektrofizyolojik
davranigi farkh, wuyany: ileten ve iletemeyen dokulardan olugur. Bu
bdlgedeki hiicrelerin bir bdlimiinin -akut iskemide oldugu gibi-aksiyon
potansiyelinin amplitGdi digik ve refrakter periodu uzundur. Bu nedenle
normal hiicrelerden daha ge¢ uyarirlar. Ote yandan myokard infarktis(
coguniukia komplet transmural nekrozla sonuglanmaz (13,63). Yagayan
myokard dokusu miktari dedigkendir ve subepikardial, subendokardial veya
transmural bblgede yer alabilir (63). Yagsayan myokard hiicrelerinin aksiyon
potansiyeli relatif olarak normaldir (40). Bu hicrelerin fibroz doku tarafindan
birbirinden ayrimasi ve paralel diziliginin bozulmasi aralarindaki ©6zel baglant:
bélgelerinin (gap junction) kaybolmasina neden olur. Bdylece ventrikiler
aktivasyon Ornedi degigir. Depolarizasyon dalgasi bu bdigelerden gegerken
yavaglar ve fragmante olur ve "reentry"” olusumu igin gerekli zemin ortaya
ckar (27,68,86). Gecikmis ve pargalanmis aktivitenin viicut yUlzeyinden:-
kaydedilen kargilifi olan gec¢ potansiyel, “reentrant” uyar igin anatomik
veya elektrofizyolojik bir zeminin varlidini yansitr.
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Bu anormal signalleri kaydetmek igin gelistiriien teknik ylksek ¢6zGIGmIG
ve signal ortalamalh EKG (SOEKG) adimt alr (13,47,85,95,108).

TEKNIK OZELLIKLER: Signal ortalamah EKG (SOEKG), signalleri
glclendiren, ortalamasini alan, ardindan QRS kompleksinin son bélimi ve
ST segmenti iginde gizlenmis ge¢ potansiyelleri agifa ¢ikarmak igin ylksek
¢OzUlimllG analizi gergeklestiren yeni bir bilgisayarh EKG metodudur. Béylece
SOEKG ile "reentrant™ aritmiler igin gerekli zemini olugturan vyavasg iletili
myokard alanlan vicut yilizeyinden tespit edilebilir (80,87). Rutin EKG 100
mikrovolt'dan blylk amplitidii signalleri kaydeder ve 50 mikrovolt'dan
yiksek amplitlidii  parazit dalgalan icerir (47). Ge¢  potansiyel,
depolarizasyon dalgasinin yayilmasinin yavag oldugu kiglik bir myokard
kesimini yansittiindan amplitidii 1 mikrovolt ve 20 mikrovolt arasinda
degisir ve yiksek frekanshdr (33). Bu durumda rutin EKG &rneklerinde
mevcut parazit nedeniyle ge¢ potansiyel varli§ maskelenmektedir. QRS
kompleksleri gibi tekrarlayan signallerin variinda ve ortamdan kaynaklanan
parazit rastlantisal oldugunda, signal ortalamas alinarak signal/ parazit
oranini artirmak mimkdnddr (13,95,85,86).

Parazit ortamdaki c¢esiti kaynaklar tarafindan olusturulur. Baglica
gesitlerii 1) Basta solunum kaslan olmak UGzere iskelet kaslarindan
kaynaklanan parazit (elektromiyografik parazit), 2) Elektrod ve deri temas
bolgesinden kaynaklanan parazit ve 3) Ortamdaki elektrikli araglardan
kaynaklanan 50 veya 60 Hz veya daha yiliksek frekansh parazit (47,95)
Kaydedilen trasedeki parazit oraninin azaltimasi ge¢ potansiyelleri agiga
cikkarmak icin sarttr. Bu amagla 100 -500 arasindaki QRS kompleksinin
ortalamas: alinmaktadir. Bu durumda parazit seviyesi ortalamas;, alnan
vurularin karekdk( oraninda azalmaktadr (47,85,86). 100 QRS kompleksinin
ortalamasini almak parazit oraninin 10 kat azalmasina yol acacaktur.

Morfolojik olarak farkh wvurularin ortalamaya alnmasi sonucu etkiler.
Signal ortalamall EKG igin sadece birbirine benzer wvurular ortalamaya dahil
ediimektedir. Agin paraziti QRS kompleksleri veya erken vurular olugturulan
ornek tanima programina uymadklar igin ortalamaya dahil edimezler. Bu
amagla bilgisayar tarafindan olugturulan &rnek tanima programinda, ik 8
vuru Onceden igaretlenmis 8 noktada dalga konfiglrasyonlari arasindaki
standard sapma 20 mikrovolt ‘dan klglkse standard &rnek olarak kabul
ediimekte, ardindan gelen wvurular bu standard Ornek ile kargilagtirlarak
aradaki fark Ornedin standard sapmasinin 2 katindan klglkse, ortalama
degeri belirlemek (zere kabul edimektedir (95). "American Heart
Association”", "American College of Cardiology” ve "European Society of
Cardiology" terafindan yaymnlanan bir raporda ortalama igleminden sonra ST



20

segmenti dlzeyindeki parazit amplitidinin 1 mikrovolt’dan kig¢lik olmasi
tavsiye edimektedir (13). Kayit srasinda gimig-gimis klordrli elektrodlar
segilerek, hastanin cildinin alkolle temizlendikten sonra ¢ok ylizeysel olarak
kazinmas: Onerimektedir. Bdylece elektrod ve deri temas bdigesinden
kaynaklanan parazit azaltiabilr. Ideal olarak derinin direnci 1000 Ohm’dan
kiglk olmahdr (13). Kayit igin bipolar X Y Z derivasyonlan kullaniir. X
derivasyonu igin her iki midaksiller ¢izgi UGzerinde 4. interkostal aralklar, Y
derivasyonu igin manubrium sterni ve sol krista iliaca'mn Gst kismu ve Z
derivasyonu igin 6nde V2 pozisyonu, arkada columna vertebralis (izerinde
V2'nin tam kargisindaki nokta segili. Pozitif elektrodlar, sirasiyla sol,
inferior ve anterior yerlesimli olanlardr (13,95,85). Bu elektrodlarla
kaydedilen signaller 3 kanali bir yUkselticiden gecerek glgclendirilirler.
Ardindan 1000-2000 Hz frekansta 12-16 bit'lik analog digital gevirici ile
digital bigime dondlgtdrdldrler (4,13,47,95). Olusturulan 6rnek programina goére
XYZ derivasyonlarindan yaklagk 200 QRS kompleksi toplanarak bilgisayar
tarafindan ortalamasi alnr. Bu islem tamamlandktan sonra ortalamasi
ainmig QRS kompleksi yilksek frekansl-digik amplitidii ge¢ potansiyellerin
tannmasini ve analizini kolaylagtirmak igin digital filtreden gegirilir. Digital
fitre ile QRS kompleksi ve ST segmenti igindeki istenmeyen disik
frekansh potansiyeller uzaklastirilirlar. Genellikle alt snin 25 -100 Hz
arasinda degisen iki yo6nli filtreler kullaniir. Bu filtreler belirtilen alt sinrdan
daha vylksek frekansh potansiyelleri gecirirler. EKG O&rnedinde aksiyon
potansiyelinin repolarizayon ve plato fazimni temsil eden distik frekansh
komponentler, kullanilan filtre sirlarinda ortadan kaldirilirlar  (13,43,86).
Gergekte filtrelerin ¢odu, ayrni zamanda yiksek frekansh elementlerin gecisi
icin de bir Gst sinir igerirler. Bu simr 250-300 Hz arasinda degismektedir.
Konvansiyonel EKG' nin frekans spektrumunu inceleyen c¢aligmalar filtre
secimi konusunda vyararh  Dbilgiler saglamigtir. Seksen Hz Gzerindeki
frekanslarn EKG’ nin total enerji igeriginin % 3'Unden daha azini
olusturdugunu belirlenmigtir (47). Riggs ve arkadaglari, normal QRS
kompleksi igindeki enerjinin c¢ogunun 35 Hz' den kiglk frekanslardan
olustugunu tespit etmiglerdir (78). Bu bulgulardan hareketle SOEKG igin
kullanitan filtrelerin alt gegirgenlik sinin siklhkla 25 -40 ve 80 hz olarak
secilmektedir (13,95,85,86). Gomez ve arkadaglarinn 24 saglkh kisi ve 62
hastay: kapsayan bir c¢alsmasinda, ventrik(iler tasikardi hikayesi mevcut
hastalan aywrtetmede 25 Hz seviyesinin en spesifik oldugu, fakat
sensitivitesinin  diglk oldugu, 80 Hz sinirnin en sensitiv olduju fakat
spesifitesinin diigtk oldugu belirlenmigti. Krk Hz sinnnin 26 Hz ve 80 Hz
arasinda  sensitivite ve spesifite sagladiy tespit edimigtir. Bu
aragtirmacilara gére 25 -40 -80 Hz sinirlan ge¢ potansiyel tetkiki igin en
uygun filtre seviyeleridir (43). Caref ve arkadaglarnnin bir c¢aligmasinda 25
Hz ve 40 Hz filtre sinrlaninin ge¢ potansiyelleri aywrt edici Ozelligi en iyi
seviyeler oldugu gobsterilmigtir (18).
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Iki yénlti filtreden gegen sinyaller X Y Z derivasyonlarinin herhangi
birinde mevcut ylksek frekansli voltajlarin saptanmasina izin veren
x2+y2+z2 formiill ile olugturulan bir vektdryel bulylklige gevrilirler
(13,47,95). Bu blylklige fitre edimig QRS kompleksi ya da vektdr
blylkitkli EKG adi veriir (13,47,95). Filtre edimis QRS kompleksinin
baglangic ve son noktalan uygun bilgisayar program kullanlarak ya da
vizllel olarak tespit ediebilir (62,13,95). Bilgisayar program ile QRS
kompleksinin son noktasinin belirlenmesi igin bilgisayar ST segmenti
Uzerindeki bir béigenin parazit seviyesini Olgerek, 5 milisaniyelik segmentler
halinde bu Ornedin Oniinde ve arkasindaki traseyi tarayarak, ortalama
voltajin, ortalama parazit voltaji ile parazit Grneginin standard
deviasyonunun 3 katnn toplamindan fazla oldugu bdlgeyi bulur. Besg
milisaniyelik bu segmentin orta noktasi QRS kompleksinin son noktasi adini
alr (85). Son agsama filtre ediimis QRS kompleksini godrintilemek igin 200
veya 300 kez biyltmektir (95) (Sekil3).

x—y—z derivasyonlari A-D cevirici ornek tanima
= . ; ::~ ........ P
1& + f\ —’- s o@ o R -—_—*— L
\“/( = bilgisayara
yiikleme
QRS kompleksleri
numaralanarak
" toplanir
A filtreden 9rta1ama
bl gecirme \u/r islemi
vektor "QRSY son
bilylik liife noktasinin
cevirme belirlenmesi
B
biiytitme

SEKIL 3. Signal ortalamali EKG metodunun &zetlenmesi. Bipolar X,Y,Z derivasyonlari
kullanilarak EKG signalleri "A-D gevirici® ile digital forma d6énlstirdlir. Ornek tamma
programina g6re kabul edilen O&rnekler bilgisayarda sira numarasi verilerek toplanr.
Ortalama iglemi sonrasi ST segmenti igindeki istenmeyen frekanslann ortadan kaldirmak
icin, secilmis frekanslarda filtreler kullanthr. Filtreden gegirilmis kompleksler vektdr
blyldklige gevrilir ve uygun bilgisayar programu ile "QRS" kompleksinin son noktasi
belirlenir. Son asama,elde edilen kompleksi 200-300 kez blyltmektir.
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GEG POTANSIYELIN TANIMLANMASI

Signallerin ortalamas: almp, filtreden gegirildikten ve QRS kompleksinin
baglangi¢ ile son noktalar belirlendikten sonra QRS kompleksinin son
bdlimindeki ge¢ potansiyelleri tanimlamak igin 3 metod kullanimaktadir
(13,85,86,95). 1) Total fitre edimis QRS sdresinin Olgliimesi Geg
potansiyeller QRS kompleksinin son kismu ile devamli olduklarindan total
QRS siresini uzatrlar. Bu metod ileti sisteminde gecikme olan dal bloklu
hastalarda, ge¢ potansiyel varhd maskelenecegdi i¢in kullanlamaz; 2) Filtre
edimig QRS kompleksinin son 40 milisaniyesindeki ortalama voltaj
hesaplamak: Filtre edimis QRS kompleksinin, son 40 milisaniyesi slresince
hesaplanan ortalama voltajin karesinin karekdklne esittir. Geg¢ potansiyeller
dislk amplitGdiG signaller oldugu igin, ge¢ potansiyel varhginda &lglilen
ortalama voltaj daha dislk olacaktir; 3) Filtre edimis QRS kompleksinin
ne kadarlkk boliminin 40 mikrovolt'dan kiglk oldujunun hesaplanmasi:
Sonu¢ disik amplitGdid signal slresi olarak ifade edilir (21). Uygun
bilgisayar program ile filtre edimis QRS kompleksinin son noktasi
belirlendiginde, geriye donllerek voltajn 40 mikrovolt seviyesine vardify
nokta belirlenir (95). Bu noktaya dek QRS kompleksinin ne kadarinin 40
mikrovolt seviyesinin altinda oldufu milisaniye cinsinden ifade edilir.

Son zamanlarda geg¢ potansiyel varh@ igin, degisik filtre seviyelerinde,
yukaridaki kriterlerden birinin veya birkaginin  mevcut olmasi kosgulu
aranmaktadir (71,75,85,86).

AKUT MYOKARD INFARKTUSUNUN SEYRINDE VE SONRASINDA
VENTRIKULER ARITMI

iNSIDENSI, OLUSUM MEKANIZMALARI, INFARKTUS SONRASI RiSK
DERECELENDIRMESI: Iskemik kalb hastaliina bagh &limlerin en azindan
yanst aniden ve beklenmedik olarak geligi, Hastane disi ani kardiak
Slimlerin bliylk g¢oduniugunun nedeni ventrikller fibrilasyona dejenere olan
ventrikdler tasikardidir (56,71,77,84).

Akut myokard infarktlisti (AMI) seyrinde ventrikiler ektopik aktivite
skhi ik birkag hafta boyunca defigskenlik gdsterir. Yaklagk hastalarin %
15'inde AMI baslangicindan sonraki ik birkag saatte ventrikiler fibrillasyon
geligir. Ik saatlerden sonraki ik 2-3 ginde hastalarin % 90'inda ventrikdler
erken vuru geligimi gbzlenir. Akut myokard infarktislinden sonra 4. ve 6.
glnler arasinda ventrik(ler aritmiler en az dlzeydedir. Ardindan ventrikdler
ektopik aktivitenin skh@ zaman iginde artarak infarktlis sonrasi 2. ve 3.
aylarda platoya varr (84). Infarktls sonrasi ik yil boyunca ani 6lim oran
% 4-8 arasinda defigir. Ardindan her yil % 2-4 orannda azalr (59,60).
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infarktisiin akut iskemik déneminden sonra (4-6 giin) "reentrant™ aritmileri
olusturacak zemin geligmigtir. Akut faz sirasinda aritmiler tetiklenen aktivite,
anormal otomatisite veya “reentrant” mekanizmalarla olusabilir {47,101).

AKUT [ISKEMININ ELEKTROFIZYOLOJISI: Hiicresel seviyede iskeminin
erken sonuglan, hiicre digina potassium ¢ikigt ile birlikte membran
bitlnliginin bozulmas), hicre igine kalsium girigi, asidoz, membran
potansiyelinin azalmasi ve bazi dokularda otomatisite artigidr (108). Son
zamanlarda, akut iskemi silresince devam eden hiicre igine ydnelik,
elektriksel instabilite doguran kalsium akimi, alfa veya beta adrenerjik
reseptdr aktivitesinde defisiklik ve kalsiuma bagh aritmiler icin tetigi ceken
rafterdepolarizasyon" ({izerinde duruimaktadr (108). Iskemik olmayan myokard
kesimi yanindaki iskemik myokard dokusunda gelisen bu olaylar "reentry”
icin gerekli kosgullar olan yavag ileti ve tek yonli bloku yaratr Bu
zeminde gelisen erken impulslar komplet disorganizasyona ve ventrikiler
fibrilasyona(VF) yol acabilirler (60). Ventrikiler fibrilasyon akut iskemi
srasinda artmig otomatisite veya tetiklenen aktivite nedeniyle de geligebilir
(108).

Akut myokard infarktisinden (AMI) sonra, anevrizmektomi veya mitral
valvlil replasmani nedeniyle opere edilen hastalarin nekroze olmus
myokardindan elde edien doku ©&rneklerinde vyapillan elektrofizyolojik bir
incelemede infarktlis sonrasi 60. ayda bile yasayan hicrelerde anormal
elektrofizyolojik cevabin devam etti§i goOsterimigti,. Aym c¢aligmada
infarktiisten 25 ay sonra ventrikil anevrizmasinin fibr6z dokusu iginde
yagsayan Purkinje liflerinde normal aksiyon potansiyeli varhf gdsterimigtir.
infarktils dokusunun bu heterojen elektrofizyolojik o6zelikleri hastalarda
"reentrant” ventrik(ler aritmi  igin gerekli elektrofizyolojik zemini
olugturmaktadr (89). ’

RISK DERECELENDIRILMESI: Akut myokard infarktiisi seyrinde erken
dénemde prognozu belirleyen baglca faktorler hastann vyasi ve sol
ventrikil nekroz alaninin blylklGdl iken, ge¢ dbénem prognozu belirleyen
faktorler, -global ejeksiyon fraksiyonu ile degerlendiriien- sol wventrikdil
fonksiyonu ve ventrikiiler dilatasyon derecesi, myokard iskemisinin varhg
ve ventrikdler aritmilerdir (14,569,91). Hastane takibinin ge¢ doneminde Holter
monitorizasyonla belirlenen sk (saatte 10 dan fazla) ve kompleks
ventrikiler erken wvurular (VEV) ge¢ mortalite ve ani kardiak o6lim
insidensini  difer faktorlerden bagmsiz olarak etkilemektedirler (7,41).
Saptanan wventrikller aritmilerin antiaritmik ajanlarla ampirik tedavisi genellikle
ineffektif olmakta, beraberinde % 10-15 oraninda proaritmi riskini
getirmektedir (95). 1989 yilinda baglatlan "Cardiac Arrhythmia Suppression
Trial® (CAST) infarktls sonrasi kalb durmas (kardiak arrest) ve total
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mortalitenin "encainide”™ wve "flecainide® kullanlan grupta plasebo verilenden
25 kat fazla olusu nedeniyle erken sonlandinimigtr (66). Bu durumda
aragtirmalar, hangi hastanin tedavi edimesi gerektigi konusunda
yogunlagmaktadr. Bu soruya cevap aramak igin kullanlan noninvazif
tekniklerin (EKG, treadmill egzersiz testi 24 saat ambulatuar EKG
monitorizasyonu, sol ventrikll fonksiyonlarini degerlendirmek igin
ekokardiografi (EKO) ve /veya radionliklid ventrikllografi) sensitivite,
spesifite ve pozitif prediktif degerleri dlsik bulunmustur (35,95). Invazif bir
metod olan elektrofizyolojik inceleme habis aritmi geligme riski tasiyan
hastalan belirlemede kullanilabilir. Fakat Uzerinde c¢alglan hasta grubuna goére
sensitivitesi ve spesifitesi degigsen invazif bir testtir Akut myokard
infarktlistiniin  sonrasinda  elektrofizyolojik test srasinda "sustained
monomorfik ventrikller tagikardi® olusturma oramni degisik aragtirmacilar
tarafindan % 7-25 olarak belirlenmigtir (71,95). Pahal olugsu, test sirasinda
habis ventrikller aritmileri olugsturma oraninin disik olugsu, tasidii morbidite
riski ve hastada olusturdugu psikolojik stress gdz Oniine alndiginda,
infarktlis sonrasi ani 6lim riski ylksek hastalari belirlemede ve/veya
elektrofizyolojik inceleme adayr olabilecek hastalarin segiminde vyeni
noninvazif metodlara gerek duyulmaktadir (35,71,95). Bu agsamada signal
ortalamal EKG (SOEKG) standard EKG’ yi analiz ederek ventrikiiler tagikardi
riski mevcut hastalann belirlemede kullanlan vyeni bir noninvazif metod
olarak infarktlis sonrasi risk derecelendirmesinde dnem kazanmugtir
(86,106,108). Bu ydntemle tesbit edilen ge¢ potansiyel, klinikte gbzlenen
ventrikller tagikardi (VT) ile iligkilidir. Elektrofizyolojk test sirasinda
ventrikller tagikardi gelisimini belirleyicidir (13,84,85,95). Ge¢ potansiyelin
varhginin  infarktlis sonrast ventrikiler tagikardi ve ani Olim riskini
belirlemede kompleks ventrikiler ektopik aktivite varliindan, sol ventrikdl
disfonksiyonundan ve sol ventriki anevrizmasi varligindan bagmsiz olarak
prognostik onem tasichd ileri sdrlimistir (22,54).

infarktlis sonrasi ge¢ dénemde spontan olarak "sustained VT" geligen
veya elektrofizyolojikk test swrasinda "sustained VT" olugturulan hastalarin %
73-92 ‘sinde, saghkh kigilerin % O0-6'sinda geg¢ potansiyel varhd tespit
edilmigtir (84,85,108). Ani kardiak o6lim veya spontan "sustained VT", geg
potansiyeli mevcut hastalarn % 10-28'unda, ge¢ potansiyeli olmayan
hastalarin % 1-4‘lnde gbzlenmektedir (85,108). Ge¢ potansiyel tesbit edilen
hastalarda elektrofizyolojik test srasnda VT olugturma orani % 4173
iken, ge¢ potansiyel mevcut olmayan hastalarda bu oran % 3-13 arasinda
degismektedir (84,85,108). lIskemik kalb hastal@l seyrinde spontan aritmik
olaylar igcin SOEKG'nin sensitivitesi, % 93-65, spesifitesi % 57-77 ve
pozitif prediktif deferi ise % 29 olarak belirlenmigtir (95). Pozitif prediktif
degeri, holter monitorizasyon ve kateterizasyon verileri ile kargilagtinidiinda
daha yuksektir (95). Akut myokard infarktlisi sonrasi ge¢ potansiyelin
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varigna ek olarak , Holter monitorizasyon ile sk ve kompleks wventrikiler
erken wvurularin saptanmasi, radionlklid wventrikllografi ile sol ventrikdl
fonksiyonlarinin  bozulmug oldugunun gdsterimesi ile, ani O6lim riski en
yiuksek hasta grubunu tespit edilebilir (84). Signal ortalamah EKG'nin
"sustained VT" gelisimini belirlemedeki prediktif dederi ejeksiyon fraksiyonu,
infarktlis hikayesi ve ambulatuar EKG ile kompleks VEV saptanmasi gibi
kliinikk parametrelerle birlestiridiinde daha da artirlabilir (94). Ventrikler
tagikardi gelisimi igin yavas iletinin mevcut olduju myokard kesimi ve
"reentrant” tasikardiyi baglatmak igin tetigi c¢ekecek erken wvuruya ihtiyag
vardir (34,57). Intrakardiak elektrodlarla kaydedilen gecikmis ve pargalanmig
EKG'nin VT igin elektriksel zemin olusturdugu ve ge¢ potansiyelin bu
gecikmis ve pargalanmig EKG'nin karghd oldugu bilinmektedir (87). Erken
vuru hasar gormlis dokudaki yavag ileti siresini uzatarak, normal ventrikdl
kasinda refrakterligi kisaltarak "reentrant™ aritmileri baglatabilr. Bu durumda
gec potansiyel ve Holter monitorizasyon bulgulari birlikte kullanlarak
SOEKG'nin pozitif prediktif degeri artiniabilir (57).

Yukaridaki calismalarin tiimiinde, infark tiis sonrasinda risk
derecelendirmesindeki &nemi vurgulanan ge¢ potansiyel reklrran VT
gbzlenen, Treentrant” aritmiler i¢in gerekli anatomik zeminin vyerlegtigi
iskemik kalb hastalarinda, infarktlsin akut déneminden sonra tesbit
edilmigtir. Akut myokard infarktisinin seyrinde hangi doénemde tesbit
edien ge¢ potansiyelin ge¢ ddnem aritmik olaylan belirlemedeki
sensitivitesinin en ylksek olduju, erken donemde gb6zlenen ventrikiler
aritmiler ve gec¢ potansiyel arasindaki iligki, ge¢ potansiyelin akut iskemi
srrasinda ve sonrasindaki dogal seyri konusunda ve farkh elektrofizyolojik
temelleri olabilecek "sustained” VT ve ani Kkardiak &lim igin ayn
parametrelerin  kullanhp kullanimayacad konusunda vyeterli c¢aligsma mevcut
dedildir.
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MATERYAL VE METOD

Bu caligma, Istanbul Unversitesi, istanbul Tip Fakditesi Kardiyoloji Ana
biim Dah ve Nikleer Tip Anabiim Dal’'nda gergeklestirimigtir. Caligma
grubunu Aralk 1990 ve Haziran 1991 tarihleri arasinda ik kez transmural
AMI tanisi ile koroner yodun bakim Gnitesine yatrilan toplam 59 hasta (4
kadin, 55 erkek yas ortalamasi 525+112 ) teskil etmigtir. Transmural
AMI tanisi, 30 dakikadan daha uzun slren iskemik tipte gbdls agrisi
variginda, EKG’ de iki veya daha fazla derivasyonda vyeni olugan ST
segment elevasyonlarini takiben patolojk Q dalgalann yerlesen ve SGOT
(AST) -CPK enzimlerinde anlamh artiglar {(en az normal degerin (st sinnnin
iki kati) husule gelen vakalarda konulmustur.

Calisma grubuna alnma kriterleri olarak:

1. Transmural AMI varld,
2. Sinds ritmi varh,
3. Eski myokard infarkt{sli hikayesi olmamas: segimigtir.

Caligma diginda tutulma kriterleri ise:

1 Takip srasinda yeni AMi'nin klinikk , EKG ve enzimatik
bulgularinin ortaya ¢ikmasi,

2. EKG ile sol ventrikdl hipertrofisi voltaj
kriterlerinin varhg,

3. Sag dal bloku, sol dal bloku veya intraventrikiler
ileti gecikmesi bulunmasi (QRS kompleksinin 110
milisan’dan blylk veya egit olmasi),

4. Hastalarin infarktisten sonraki ik 15 glinde vefat
etmesi,

5. Wolff-Parkinson-White sendromu bulunmasi, olarak
belirlenmigtir.

Tim hastalar koroner yogun bakim dnitesinde (KYBU), fizk muayene
ve 12 derivasyoniu EKG Omegine ek olarak en az 48 saat silre ile
(ortalama 4-2 gln) monitorize edilerek aritmi gelisimi agisindan takip
edilmiglerdir. Servis takibinde 1, 3., 7., 10, 15. glnlerde rutin olarak 12
derivasyoniu EKG o&rnekleri alinmig, ayrica aritmi dlglndlrecek semptomiar
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gelistijinde EKG tekrarlanmigtr. Hastalar ik 15 ginde KYBU ve servis
takibi sonuglarina gbre ventrikiler aritmi gelisimi agisindan asadidaki alt
gruplara aynimigtir.

1 GRUP: Ventrikiiler aritmi belirlenmeyen hasta grubu.

2. GRUP: Basit ventrikller erken vuru grubu. Ventrikller erken wvuru (VEV)
skiigy dakikada 10’'un altinda olan ve kompleks {multiform ya da couplet
tarzinda) VEV bulunmayan hasta grubu

3. GRUP: Kompleks VEV grubu. Ventrikller erken wvuru sayisi dakikada
10’dan fazla olan ve/veya kompleks VEV (multiform ya da couplet)
belirlenen hasta grubu.

4. GRUP: Nonsustained ventrikiler tagikardi grubu. Ardarda 100/dakika
hizda 3 ya da daha fazla VEV geligen fakat wventrikller tasgikardinin (VT)
spontan olarak 30 saniyeden kisa slirede sonlandid grup.

5. GRUP: Sustained VT grubu. VentrikGler tasikardi slresi 30 saniyeden
fazla olan ya da VT'nin aktif olarak sonlandirnimas: gereken grup.

6. GRUP: Ventrikiiler fibrilasyon (VF) grubu. Ventrikiler fibrilasyon tespit
edilen grup.

Ote yandan anormal SOEKG parametreleri ile infarktis sonrasi geg
dénemde gelisen ventrikiler tagikardi ve/veya ventrikller fibrillasyon
arasindaki iligki tUrli g¢aligmalarda gdsterimis oldujundan "sustained” VT
ve/veya VF gelisen hastalar bir grupta (Grup A), diger hastalar ayrn bir
grupta (Grup B) toplanarak bu iki grup degisik parametreler agisindan
kargilagtirimigtir.

Hastalar infarkt(is sonrasi 15. gliinde ve 3. ayda ge¢ potansiyel wvarlh§
agisindan SOEKG ile dederlendirimiglerdir. Antiaritmik ilaglar, tetkikten en az
2 gin Once -yarnlanma omdirleri g6z oOniine alnarak- kesilmigtir. Trombolitik
tedavi uygulanarak EKG bulgulan ile ineffektif olduguna karar verilen
hastalar g¢alisma grubuna dahil edimigti. Kayit igin "Marquette” cihaz
(CASE 12/15) kullaniimigtir. Cilt temizlijinden sonra standart bipolar X Y 2Z
derivasyonlari uygun bigimde vyerlegtiriimigtir. X derivasyonu igin gimis-
glimis klorlriii elektrodlar saj ve sol orta koltukalti g¢izgisi ile 4.interkostal
araliin kesigti§i noktalara, Y derivasyonu igin manubrium sterni ile sol
crista iliaca’'mn (st kismina, Z derivasyonu igin Onde V2 pozisyonuna ve
sirtta V2 pozisyonuna tekabll eden noktaya yerlegtirimigti. Bu
derivasyonlardan kaydedilen signaller glglendirilip digital forma ¢evrildikten
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sonra, 25-250, 40-250, 80-250 Hz sinrlarinda 2 yonll digital filtreden
gecirilerek  filtre edilmis QRS kompleksini olusturmak {zere \x2+y2+z2"
formGiine gbre wvektér blylklige c¢evrimigtir. Filtre edimis QRS
kompleksinin baglangic ve son noktalan wuygun Dbilgisayar programi
tarafindan belirlenerek;

1) Total filtre edimig QRS siiresi, 2) Son 40 milisn'deki ortalama wvoltaj
ve 40 mikroV'dan dlglk amplitidili signal slresi bilgisayar programi ile
25-260, 40-250 ve 80-250 Hz igin ayn ayn hesaplanmigtir. Tim kayitlar
srasinda ST segmenti dizeyindeki parazit seviyesi 1 mikroV'un altinda
tutulmustur. Bunun igin 200-600 arasinda degisen vurunun ortalamasi
alinmigtir. 25-260 Hz filtre seviyelerinde ge¢ potansiyel mevcudiyeti igin
"Simson Kriterleri"ni olugturan, QRS slresinin 110 milisan ‘dan blyldk olmasi
ve son 40 milisn'deki ortalama voltajin 25 mikroV'dan kiglk olmasi
kosulu aranmugtir (95). ‘

40-250 Hz'de "Gomes Kriterler"i esas alnmigtir. Bu kriterlere gore,
QRS slresinin 114 milisan'dan blylik olmas:;, 40 milisn‘deki ortalama voltajin
25 mikroV'dan kic¢lk olmas;, diglk amplitidii sinyal slresinin 38
milisan’dan biylk olmas1 kosullarindan biri ge¢ potansiyel varhd igin yeterli
kabul edimigtir (95).

80-250 Hz'de anormal SOEKG igin QRS siiresinin 106 milisan’dan
blyilik olmasi, 40 msn'deki ortalama voltajn 18 mikroV'dan kiigik olmas;,
digik amplitidii sinyal sdresinin 41 milisan’dan blylk olmasi kosgullarindan
biri aranmigtir (43).

Hastalar SOEKG ile tetkik tarihinden en fazla 2 gin &nce veya sonra
fizk muayene, EKG, telerontgenografi, ekokardiografi ve /veya radionuklid
anjiografi (MUGA) ile sol ventrikil fonksiyonlari ve sol ventrikll anevrizmast
gelisimi acgisindan degerlendiriimiglerdir. Ekokardiografik tetkikler "Honeywell"
cihazi ile 225 MHz transdiiser kullanilarak yapimigtr. Standart apikal uzun
eksen, apikal 4 bosluk, parasternal kisa eksen ve subksifoid pozisyonlarda
sol ventrikil anevrizmasi mevcudiyeti aranmigtrr. Sol ventrikil duvar,
anterobazal, anteroapikal, apikal, inferoapikal, inferobazal, septal ve lateral
olmak (izere 7 bélgeye ayrilarak boigesel duvar hareketleri degerlendirilmigtir
(Sekil 4). Bolgesel duvar hareketleri; normal, hipokinetik, akinetik veya
diskinetik olarak siniflandirimigtir.
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Sekil 4. Ekokardiografik olarak sol wventrikll duvar hareketlerinin degerlendiriimesinde
kullanilan duvar lokalizasyonlarinin  simiflandinimasi. 1. anterobazal, 2. anteroapikal, 3.
apikal, 4. inferoapikal, 5. inferobazal, 6. septal, 7. lateral

Radiontklid anjiografi (MUGA) tetkiki, "Siemens" orbiter 7500 digitrack
gama kamera, dugik enerjli gok amagh, paralel delikli "kolimator™ ve
mikrodelta marka bilgisayar kullanlarak uygun kayit ve analiz programi ile
gergeklestiriimigtir.  Yirmi milkdri 99m "Technetium pyrophosphate” ile
eritrositler in vivo igaretlenerek, gbrintller anterior ve sol anterior oblik
pozisyonlarda alnmis, her bir gorlnti igcin 6.000.000 sayim toplanmigtr.
Duvar hareketleri viziiel olarak ve faz analizi yardmiyla degerlendirilerek,
sol ventrikil anevrizmasi mevcudiyeti aragtinimigtir. Sol ventrikil duvan 7
bélgeye ayrilarak bdlgesel duvar hareketleri degerlendiriimigtir (Sekil 5).

MUGA tetkiki vyapilanlarda aymni zamanda sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu hesaplanmigtr.

Sol ventrikil anevrizmasi tanisi igin bdlgesel sistolik diskineziye ek
olarak, diastolde de sabit deformitenin mevcudiyeti aranmigtir.

Hastalar 3 ay silre ile semptomatik, EKG ile ddékiimante edimis
"sustained"” ventrikller tagikardi, ventrikiler fibrilasyon veya ani &iim
gelisgimi agisindan takip edimiglerdir. Ani 6lim, stabil bir hastada
semptomlarin baglamasimi  takip eden 1 saat iginde gelisen veya uyku
srasinda olugan beklenmedik 6lim olarak tanimlanmigtir. Ani  &6lim ile
kaybedilen hastalarin bu sirada elektrokardiyografik monitorizasyon ile bagka
bir ritm bozukiugu belirlenmedidi taktirde VF nedeni ile kaybedildikleri kabul
edilmigtir. 3. ayda fizk muayene. EKG, telerdntgenografi, ekokardiyografi
ve/veya MUGA ve SOEKG dlglmleri tekrarlanmigtir.
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Radioniiklid Anjiografi

\—\1/ . ,

Sekil 5. Radiondklid anjiografi ile, sol wventrikil bé&lgesel duvar hareketlerinin
deferlendiriimesinde kullamlan duvar lokalizasyonlarinin  simiflandiriimasi. 1. anterobazal, 2.
anteroapikal, 3. apikal, 4. inferoapikal, 5. inferobazal, 6. septal, 7. lateral

Istatistiksel analiz, uygun verilerde Fisherin kesin ki-kare analiz,
eslenmemis T testi, ki-kare analizi ve lineer regresyon analizi yardmiyla
IBM PC ET uyumiu bilgisayarda "Statgraph/PC" ve "Epistat/PC" istatistik
programiart kullandarak vyapimigtir, Veriler ortalama- 1 standart sapma ile
ifade edimiglerdir. P dederi 0.05'den kiglk olduunda anlamh kabul
edilmigtir.
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BULGULAR

Calisma grubunu olugturan toplam 59 hastanin (4 kadin, 55 erkek, yasg
ortalamas: 525+11.2 yil} ve tespit edilen ventrikdler aritmilerin tipine gore
olugturulan alti alt grubun klink ve demografik &zellikleri Tablo 1de
gosterilmigtir.

Birinci grup, 2'si kadin, 19'u erkek toplam 21 hastadan (yas ortalamasi
54.7+10.7) olugsmaktadr. lkinci grubu 1i kadin, 15'i erkek toplam 16 hasta
(yas ortalamasi 54.6+1.3 vyil) olusturmaktadr. Uglincii grubu olugturan 8
hasta (1 kadn, 7 erkek, yas ortalamasi 56.1+10.8), doérdincli grubu
olusturan 5 hasta (5 erkek, yas ortalamasi 432486) beginci grubu
olugturan 3 hasta (3 erkek, yas ortalamasi 46+131) ve altnc grubu
olugturan 6 hasta (6 erkek, yas ortalamasi 47+9.8) mevcuttur.

infarktlis lokalizasyonu New York Kalb Cemiyeti (NYHA) kriterlerine
gore 59 hastanin 23'Gnde (% 38) anterior (anteroseptal+-anterolateral+yaygin
6én cidar), 36'sinda (% 62) inferior (inferior+inferolateral+inferoposterior)
olarak tespit edimigtir. Birinci grupta, 9 hastada (% 43) anterior, 12
hastada (% 57)inferior; ikinci grupta 6 hastada (% 37) anterior, 10
hastada (% 63) inferior; Gglnci grupta 4 hastada (% 50) anterior, 4
hastada (% b50) inferior; dordlincli grupta 1 hastada (% 20) anterior, 4
hastada (% 80) inferior; besinci grupta, 2 hastada (% 66) anterior, 1
hastada (% 34) inferior; altnct grupta 1 hastada (% 17) anterior, 5
hastada (% 83) inferior myokard infarktiisi gelisimi belirlenmigtir.

Toplam 35 hastada, 15. ginde MUGA ile sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu % 434+109, 3. ayda toplam 26 hastada % 45.9+12 olarak
saptanmigtir. Alt gruplarin ejeksiyon fraksiyonlari ise, 15 gin ve 3. ayda
srrasiyla birinci grupta % 449+10.7 ve % 4541124, ikinci grupta %
4014142 ve % 4824123, (glncli grupta % 355195 ve % 351+14.5,
dordiinci grupta % 47.7+11 ve % 515+8, besginci grupta % 455+6.3 ve
% 44, altnci grupta % 43.3+10.7 ve % 485+19 olarak belirlenmigtir.

MUGA ve/veya ekokardiyografi ile AMI sonrasi ikinci haftada 5 ( %8)
hastada, 3 ayda 7 (% 12) hastada sol
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TABLO 1 . Hasta gruplarinin klinik ve demografik dzellikleri ®

TOPLAN 1. GRUP 2. GRUP 3. 6RUP 4. GRUP 5. GRUP 6. GRUP

VA(-) Basit Kompleks Honsus.  Sus. VI VP
VEV VEV i)
N 99 21 16 8 5 3 6

YAS
(ort.-ss) 5§2.5#11.2 54.7# 10.7 34.6+ 11.3 56.14 10.8 43.248.6 46+13.1 4749.8

K:E 4:55 2:19 1:15 1:7 0:5 0:3 0:6

Infarktiis

Lokalizasyonu

anterior  23(%38)  9(%43) 6(%37) 4(%50)  1(%20) 2(%66)  1(%17)
inferior  36{%62)  12(%57)  10{%63)  4(%50)  4(%80) 1{%33) 5{%83)

Ejeksiyon

Fraksiyonu

(KUGA ile)

15. Gl n:35 n:14 n:7 n:4 n:4 p:2 n:4
(ort.-ss) 43.4410.9 44.9410.7 40.1414.7 35.549.5 47.7+11 45.5+6.3 43.2+10.7

3. i n:26 n:11 n:9 n:3 n:4 n:l n:?
(ort.-ss) 45.9+412  45.4+#12.4 48.2+412.3 35#14.5 51.548 44 48.5+19

Sol Ventrikil

Anevrizmasi
15. GUN 3(%86) 1(%5) 1(%6) 2{%25) 1(%20) ~(%0) -(%0)
I N 7(%12) 3(%15) 1(%6) 2(%29) 1(%20) -(%0) -(%0)

8s: standard sapma

ort: ortalama

K:B: Kadin:Erkek

t Parklar istatistiki olarak anlamly bulummamigtir,
VA(-): ventrikiler aritmi yok.

VEV: ventrikiler erken vuru.

Nonsus. VT: “nonsustained" VT

Sus VT: “sustainmed" VI

VF: ventrikiiler fibrillasyon

N: hasta sayisi
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ventrikGl anevrizmasi geligtii belirlenmigtir. Birinci grupta 15. gilnde 1
hastada (% 5), 3. ayda 3 hastada (% 15), ikinci grupta 15. gin ve 3.
ayda 1 hastada (% 6), Gg¢lncl grupta 16. gin ve 3. ayda 2 hastada (%
25), dordinci grupta 16. giin ve 3. ayda 1 hastada (% 20) sol ventrikiil
anevrizmasi tespit edilmigtir.

Gruplarin yas, cinsiyet, infarktlis lokalizasyonu, 2. hafta ve 3. aylarda
MUGA ile tespit edien ejeksiyon fraksiyonlann ve 2. hafta ve 3. aylarda
MUGA ve/veya EKO ile tespit edilen sol wventriklii anevrizmas: gelisim
sikklklarinda istatistiki olarak anlamh farkllk tespit edilmemigtir.

SOEKG VERILERI: Signal ortalamali EKG verileri 25-250 Hz, 40-250 Hz
ve 80-250 Hz filtre seviyelerinde tespit edildidi igin bulgular bu filtre
seviyelerinde ayn ayn belirtimistir.

1. 25-250 Hz FILTRE SEVIYELERINDEKI BULGULAR:

a. lkinci hafta bulgulari: Signal ortalamai EKG parametrelerinin
ventrikller aritmi alt gruplarinda tespit edilen ortalama degerleri Tablo 2'
de gobriimektedir. Alti alt grupta f(QRS) degerleri sirasi ile 1 grupta
112.2+9.42 milisan, ikinci grupta 116.0+7.9 milisan, Gglncl grupta 110.2+20.8
milisan, dordinct grupta 119.849.9 milisan, beginci grupta 109.3+7.0 milisan
, altinci grupta 113+3.9 milisan bulunmustur. Farklar istatistiki olarak anlamh
degildir. Ortalama QRS voltajj O(QRS)V sirasi ile birinci grupta 72.2+33.2
mikroV, ikinci grupta 60.6+26.4 mikroV, Ug¢lncl grupta 79.64+38 mikroV,
dordinci grupta 80+54.6 mikroV, besinci grupta 89.0+43.9 mikroV, altinci
grupta 74+27.2 mikroV olarak tespit edimigtir. Farklar istatistiki olarak
anlamh degildir. DUglk amplitlidii signal slresi (DAS) ise birinci grupta
210+6.7 milisan, ikinci grupta 21.9+6.3 milisan, G¢lncl grupta 19.6+10.0
milisan, dordincli grupta 22.4+9.9 milisan, besinci grupta 19.0+7.2 milisan,
altinci grupta 17.4+20 milisan olarak belirlenmigtir. Farklar istatistiki olarak
anlamh bulunmamugtir.

Eli dokuz hastanin 34'Gnde 1 anormal parametre, 3'Unde iki anormal
parametre tespit edimigtir. Bu filtre seviyesinde iki anormal parametreye
sahip hastalarda ge¢ potansiyel pozitif kabul edimigti. Buna gb6re 59
hastanin 3'lnde (% 5) ge¢ potansiyel mevcuttur. lkinci haftada 25-250 Hz
filtre seviyelerinde ge¢ potansiyel mevcut olan ve olmayan hastalarin
kiinik, demografik Ozellikler ve bhasta alt gruplannda ge¢ potansiyel
prevalanslan acgisindan kargilagtinimalanr Tablo 3'de gorilmektedir. Yas,
cinsiyet, kullanilan ilaglar, infarktlis lokalizasyonu, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu, infarktlis bblgesinde duvar hareket bozukiugu gelisimi agisindan
gruplar arasinda anlamh farkllk yoktur. Birinci grupta 1 hastada (%5 ),
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TABLO 2

IKINCI HAFTA SOBKG VERTLERI®
O (25-250 Ha)

Toplan  1.6RUP 2.6RUP 3.6RUP 4. GRUP 5.6RUP 6.6RUP
n:39 n:21 n:16 n:8 n:d n:3 n:b

F(ORS) 1124173 112.269.42 11647.9  110.2020.8 119.849.9  109.3t7 113839
O(QRS)V 71.7433.8 72.2433.2  60.6:26.4  79.6+38 80454.6  89+43.9 74827.2
DS 20.747.0 21467 209463  19.680  22.489.9  1947.2 17.482

1 kPN M 1 12 4 2 1 4
2 APN 3 1 1 - 1 - -
Gec p. 3 1 1 - 1 - -

t Parklar istatistiki olarak anlamli degildir.

1APM: bir anormal parametre

2APM: iki anormal parameire

JAPH: ii¢ anormal parameire

F(ORS): filtre edilmis QRS siresi (milisan]

O(QRS)V: ortalama QRS voltaj: (mikroV)

DRS: yiksek frekansli, disik amplitidld signal siresi (milisaa)
n: hasta sayis1

ikinci grupta 1 hastada (% 6), dordinci grupta 1 hastada (% 20) geg
potansiyel varlig tespit edimigtir. Diger gruplarda 15. ginde kullanilan
fitre seviyelerinde ge¢ potansiyel belirlenmemigtir. Elde edilen sonuglara
gére 25-250 Hz filtre seviyelerinde ge¢ potansiyel geligimi ile ik 15 glinde
gbzlenen ventrikGler aritmiler arasinda anlamh bir iliski mevcut degildir.
Signal ortalamall EKG parametreleri agisindan ge¢ potansiyel mevcut olan
grup, ge¢ potansiyel bulunmayan grupla karglagtridiinda filtre edilmis QRS
stresi ge¢ potansiyel mevcut olan grupta 126.3+6.6 milisan, geg¢
potansiyeli mevcut olmayan grupta 113+10.7 milisan, digik amplitGdii sinyal
slresi ge¢ potansiyel mevcut olan grupta 37.6+11 milisan, ge¢ potansiyel
bulunmayan grupta 19.8459 milisan, son 40 milisan'daki voltaj ge¢
potansiyeli mevcut olan grupta 213415 mikroV, ge¢ potansiyel bulunmayan
grupta 37.6+11 mikroV olarak bulunmugtur. Farklar istatistiki olarak
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anlamhdir (Sekil 6-8).

TABLO 3. 1Ikinci haftada 25-250 Hz filtre seviyelerinde gec potansiyeli mevcut olan ve
olmayan bastalarin, klinik, demografik ozellikler ve SOEKG parametreleri acisindan
kargilastirilmalan

25-230 Hz
15. GUN
6EC POTANSIYEL 6EC POTANSIYEL P
(+) E= 1
n:3 n:56

YAS (y1l)
{ort.-ss) 44.348.6 53.34+11 0.17
Kadin:Erkek 0:3 4:52 0.80
AMI LOKAL1ZASYONU

anterior 1(%33) 22(%39) 0.66

inferior 2(%66) 34(%61)
EJEKSIYON
FRAKSIYONU n:d n:32
(ort.-ss) 40.3+10 43.1+11.3 0.68
AMI ALANINDA

akinezi -{%0) 8(%14) D.64

diskinezi -(%0) 9(%9) 0.76
GEC POTANSIYEL
PREVALANSI
1, GRUP n:21 1 (%5) 20 (%95) 0.7
2, GRUP n:16 1 (%6) 15 (%94) 0.62
3. GRUP n:8 - (%0) 8 (%100) 0.64
4. GRUP n:5 1 (%20) 4 (%80) 0.23
5. GRUP n:3 - (%0) 3 (%100) 0.85
6. GRUP n:6 - (30) 6 (%100) 0.72
SOEKG PARAMETRELER!
{ort.-ss)
f(ORS) milisan 126 346.6 113410.7 0.04¢
O(QRS)Y mikroV 21.311.5 37.641.1 0.01¢
DAS milisan 37,6411 19.645.9 0.001*
KULLANILAN 1LACLAR n
Beta bloker - 8 0.83
Digitalis = 3 0.93
Antiaritmik - 10 0.78
Nitrat 2 30 0.13
Ca. Antag. - 12 0.74
ACE inhib - 6 0.86
Ditretik - ) 0.25
Trombolitik Ted. - 14 0.74

ort: ortalama, ss: standard sapma, n: hasta sayisi

Ca Antag.: kalsium antagonisti, Ted.: tedavi

ACE inhib.:"Aogiotensin converting enzyme" inmhibitéri
t Istatistiki olarak anlamlidar,
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SOEKG PARAMETRELERI
f(QRS)

milisan
140 -
1204"
..-""'
100 - :
‘f‘; :l..ﬂtta!::..

60 "‘m-'i:'mg,ﬂm

m :"...0
-‘-} ! “‘E‘ "“ -
HiaL i

404 ,u :m: i
e ;“ LT
209 :::'a"gyrrﬁ
0- rii!iit'r.f it "i:ﬁg T
16. gun 3. ay

geo pot (¥ [ lgeg pot (-)

26-260 Hz

SEKIL 6. 25-250 Hz filtre seviyelerinde 15. gin ve 3. ayda, gec potansiyeli mevcut
olan ve olpayan hastalarin filtre edilmis QRS siresine gore [f(QRS)]
kargilagtirilmalar)

gec pot.: gec potansiyel
p 0.05"den Xicik oldugunda anlamladar,
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SOEKG PARAMETRELERI
DAS

milisan

60
40 i

;-" P0.001 ummgszgi %}% P-0.01
30+ e i uiﬂi“’ i - e

F ..s:ihmzft;g;
20
10

0 = l L]
16. gun
EZ geg pot (+) [ geg pot (-)
26-260 Hz

SEKIL 7. 25-250 Hz filtre seviyelerinde 15. giin ve 3. ayda, gec potanmsiyeli mevcut
olan ve olmayan gruplarin disik amplitidli signal siresine (DAS) gore
kargilastirilealar:.

gec pot.: gec potansiyel
p 0.05'den kicik olduQunda anlamladar,
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SOEKG PARAMETRELERI
O(QRS)V

mikroV

80

604"

404" P:0.01

B geg pot (v} [ geg pot ()

26-260 Hz

SEKIL 8. 25-250 Hz filtre seviyelerinde 15. gin ve 3. ayda, gec potamsiyeli mevcut
olan ve olmeyan gruplarin ortalama QRS voltajina [O(QRS)V] gore
karsalastirilmalary.

gec pot.: gec potansiyel
p 0.05'den Riicik oldugunda anlarlidar.
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b. Uginci ay bulgulari: Signal ortalamall EKG parametrelerinin hasta
alt gruplannda tesbit edilen ortalama degerleri Tablo 4'de gbriilmek tedir.

TABLO 4

3. AY SOEKG VERILERT*
{ 25-250 Hz)

TOPLAN  1.GRUP 2.GRUP 3.6RUP 4, GRUP 3.6RUP  6.GRUP
n:38 m:21 n:15%t n:8 n:d n:3 n:6

F(ORS) 115487 113.247  118.3:8.4 115.6412  111.849.2 10589 114.5:3.6
O(ORSIV 68438  72.3:35.6 57.1#41.3 56.6:27  B8.2456.7 97448  57413.2
DAS 21,389 22.547.5 23491 2013414 18.486 18469 19445

1 APN 39 13 12 b 4 1

2 APM 4 1 2 1 = o

Geg

potansiyel 4 1 2 1 = & -

* Farklar istatistiki olarak anlaml: degildir.

1APK: bir anormal parametre

2APM: iki anormal parametre

JAPH: iic anormal parametre

f(QRS): filtre edilmig QRS sitresi (milisan)

O(QRSIV: ortalama QRS voltaji (mikroV)

DAS: yiiksek frekansli, diigik amplitidli signal siresi (milisan)
p: hasta sayis:

*t Bir hasta VF nedeni ile kaybedilmistir.

Alti alt grupta f(QRS) srasi ile birinci grupta 113.2+7.0 milisan, ikinci
grupta 183184 milisan, Uglncl grupta 115.6+12.0 milisan, dérdinci grupta
M8+9.2 milisan, beginci grupta 105.0+90 milisan, altinc: grupta 114.56+3.6
milisan olarak belirlenmigtir. Farklar istatistiki olarak anlaml degildir. Ortalama
QRS voltaj O(QRS)V sirrasi ile, birinci grupta 7234356 mikroV, ikinci
grupta 5714413 mikroV, Jglincli grupta 56.6+27.0 mikroV, ddrdinch
grupta 88.2156.7 mikroV, besinci grupta 97.0+480 mikroV, altinci grupta
57.0+132 mikroV bulunmugtur. Farklar istatistiki olarak anlaml degildir.
Diglk amplitddid signal siiresi (DAS) ise, birinci grupta 225+75 milisan,
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ikinci grupta 23.0+9.1 milisan, (glnci grupta 21.3+14.0 milisan, dordinci
grupta 18.4+6.0 milisan, besginci grupta 18.0+6.9 milisan, altinci grupta
19.0+4.5 milisan olarak saptanmigtir. Farklar istatistiki olarak anlamh degildir.

Eli sekiz hastanin 39unda 1 anormal parametre, 4'Unde iki anormal
parametre mevcuttur. fki anormal parametresi mevcut hastalarda geg
potansiyel pozitif kabul edidigi icin 4 hastada (% 7) ge¢ potansiyel
mevcuttur. Ugilinci ayda ge¢ potansiyel mevcut olan ve olmayan
hastalarin, klinkk, demografik Ozellkler ve hasta alt gruplarinda geg¢
potansiyel prevalanslan agisindan karglagtirimalari Tablo 5'de goriimektedir.
Yasg, cinsiyet, kullanlan ilaglar, infarktlis Ilokalizasyonu, sol ventrikdl
ejeksiyon fraksiyonu ve infarktis bolgesinde duvar hareket bozuklugu
gelisimi agisindan gruplar arasinda anlamh farkhlk yoktur. Birinci grupta 1
hastada (% b), ikinci grupta 2 hastada (% 13), Gg¢lncl grupta 1 hastada
(% 12) ge¢ potansiyel mevcuttur. Farklar istatistiki olarak anlamh degildir.
Uglinci ayda ge¢ potansiyel mevcut olan ve olmayan gruplar arasinda,
SOEKG parametrelerinin degerleri sirrasiyla f(QRS) igin 127+9.8 ve 114.0+63.3
milisan; O(QRS)V icin 285465 ve 72.0+36.2 mikroV; DAS icgin 422+7.8
ve 19.846.2 milisan bulunmugtur. Sadece dislk amplitidili signal siresinde
{(DAS) anlamh farkbbk gozienmigtir (Sekil 6-8). Hasta alt gruplarinda geg
potansiyel prevalansi 15. ginde ve 3. ayda birbirinden farkh degildir (Tablo
6). Ancak dordincli grupta 15. ginde ge¢ potansiyeli mevcut olan bir
hastada, 3 ayda ge¢ potansiyelin kayboldugu, 3. grupta ve 2. grupta 15.
glinde ge¢ potansiyel tespit edimeyen birer hastada 3. ayda ge¢
potansiyelin pozitiflegtigi dikkati gekmektedir.

Geg¢ potansiyel prevalansi 15. ginde % 5, bu filtre sirlarnin infarktis
sonrasi erken donemde VT/VF gelisimini belirlemedeki sensitivitesi % 7,
spesifitesi %95 olarak belirlenmigtir (Sekil 9).

Uglinci ayda aym filtre seviyelerinde tespit edilen geg potansiyel
prevalansi % 7, takip srasinda VT/VF geligimini belirlemede bu filtre
seviyelerinin 3. ayda sensitivitesi % O, spesifitesi % 93 olarak
bulunmusgtur ($Sekil 10).
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TABLO 5. Uciincii ayda 25-250 Hz filtre seviyelerinde gec potansiyeli meveut olan ve
olmayan hasta gruplarinin, klinik, demografik ozellikler ve SOEKG parametreleri
acisindan karsilastirilmalar)

3.0
GEC POTAKSIYEL GEC POTANSIYEL P
(t) [ =}
n:4 n:54

YA§ (yil)
(ort.-ss) 42.7410.2 53.2+#11 0.30
Kadin:erkek 1:3 2:52 0.19
AMI LOKALIZASYONU

anterior 1(%25) 21(%39) 0.49

inferior 3(%75) 33(%61)
AMI ALAKINDA

akinezi 1(%25) 10(%18) 0.57

diskinezi - 7(%13) 0.58
EJEKSTYON
FRAKSIYORU n:3 n:23
{ort.-s8) 47.343.5 45.7+13.1 D.84
GEC POTANSIYEL
PREVALANSI
1. GRUP n:21 1(%5) 20(%95) 0.50
2. GRUP n:15 2{%13) 13(%87) 0.27
3. GRUP n:8 1(%12) 7(%08) 0.45
4. GRUP n:5 ~-{%0) 5(%100) 0.69
5, GRUP n:3 ~{%0) 3(%100) 0.84
6. GRUP n:6 ~(%0) 6(%100) 0.63
S0EKG PARAMETRELERI
{ort.-ss)
f(ORS) milisan 12749.8 114463.3 0.08
O(QRS)V mikroV  28.546.5 72436.2 D.08
DAS milisan 42,2478 19.846.2 0.01¢
KULLANILAN ILACLAR n n
Beta bloker 1 8 0.61
Digitalis 2 5 0.26
Antiaritmik - 1 .86
Nitrat 1 15 0.26
Ca. Mntag. 2 18 0.43
ACE inhib 1 3 0.47
Diiiret ik 2 3 0.14

ort.:ortalama, ss: standart sapma, n:hasta sayisi

Ca Antag.: kalsiue antagonisti

ACE inkib: "Angiotensin converting enzyme* inbibitori
t Istetistiki olarak anlamlidir.
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Sensitivite ve spesifite

b
90
fraisens
1 %64
_.r’d %49
2 %28
26-260 Hz 40-260 Hz 80-260 Hz
Sensltlvite Speslfite
16. Gun

OEKIL 9. Signal ortalamal: EK6'min 15. giinde VT/VF gelisimini belirlemede 25-250 Hz
40-250 Hz ve 80-250 Hz filtre seviyelerindeki semsitivite ve spesifiteleri
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. By

Sensitivite ve spesifite

26-260 Hz 40-260 Hz 80-260 Hz

B2 sensitivite Speslfite

SEKIL 10. Signal ortalamal) EXG'nin 3. ayda VI/VF geligimini belirlemede 25-250 Hz
40-250 Hz ve 80-250 Hz filtre seviyelerindeki semsitivite ve spesifiteleri
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TABLO 5 Hasta alt gruplarimin 15. giin ve 3. ayda 25-250 Bz filtre sinarlarinda geg
potansiyel prevalans) agisindan karsalagtirilmalar)

25-250 Hz

6ec potansiyel pozitif

15. GUN i N P
n:3 n:4

1. GRUP 1 (35) 1 (%%) 0.71
2. GRUP 1 (%6) 2 (%13) 0.62
3. GRUP = 1(%12) 0.57
4, GRUP 1 (%20) - 0.50
3. GRUP - - -
6. GRUP - - -

n: hasta sayis)

2. 40-250 Hz FILTRE SEVIYELERINDEKI BULGULAR:

a.. [kinci hafta bulgulari: Signal ortalamah EKG parametrelerinin
ventrikdler aritmi alt gruplarinda tespit edilen ortalama degerleri Tablo 7'de
gériimektedir. Filtre edimis QRS slresi f(QRS), birinci grupta 102.7+70
milisan, ikinci grupta 108.7+15.7 milisan, GOglncli grupta 95.3+20.3 milisan,
dordincd grupta 110.44+9.1 milisan, besinci grupta 101.6+8.0 milisan, altinci
grupta 104.3+4.0 milisan bulunmustur. Farklar istatistiki olarak anlamh
dedildir. Ortalama QRS voltaj sirasi ile birinci grupta 45.0+30.9 mikroV,
ikinci grupta 38.7+26.0 mikroV, (glncli grupta 565+26.2 mikroV,
dbrdiinci grupta 44.0+238 mikroV, besginci grupta 423+210 mikroV,
altinct grupta 425+17.9 mikroV olarak belirlenmigtir. Farklar istatistiki olarak
anlamh degildir. DGglk amplitidii signel siresi (DAS) sirasi ile birinci grupta
27.0+14 milisan, ikinci grupta 33.3+16.7 milisan, Gglncli grupta 19.2+10.2
milisan, dérdinci grupta 28.6+14.1 milisan, besginci grupta 28.0+10.8 milisan,
altinci grupta 29.5+6.0 milisan olarak saptanmugtir. Farklar istatistiki olarak
anlamh bulunmamigtir.
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TABLO 7

IKINCI HAFTR SOEKG VERILERIY

{ 40-250 Hz )

TOPLAM 1.6RUP 2.6RUP 3. GRUP 4, GRUP 5.6RUP  6.6RUP
n:59 n:21 n:16 n:8 n:5 B:3 n:b

F(QRS) 102.2417.5 102.747 108.7+15.7 95.3#20.3 110.449.1 101.648  104.3+4
O(ARS)V 44.2426.3 458309 38.7426  55.5¢26.2  44423.8 42.3+21  42.5417.9
DES  20.8412.7 274114 33.3416.7 19.2410.2  28.6414.1 28410.8  20.546

1 APN 3 - 2 2 - - y
2 APN 11 3 ] 1

3 APN 4 - 3 - 1 - o
Gec p. 20 3 10 3 2 1 1

t Farklar istatistiki olarak anlamly degildir.

1APH: bir anormal parametre

APH: iki anormal parametre

JAPK: iic anormal parametrs

f(QRS): filtre edilmig QRS siiresi (milisan)

O(QRS)V: ortalama {RS voltaji (mikroV)

DAS: yikaek frekansli, diisik amplitidli signal siresi (milisan)
n: hasta sayis:

Eli dokuz hastann bB'inde 1 anormal parametre, 1Tlinde 2 anormal
parametre, 4’'Unde 3 anormal parametre tespit edimigti. En az 1 anormal
parametre varidinda ge¢ potansiyel pozitif kabul edilmigtir. Buna gobre 59
hastanin 20'sinde (% 33), ge¢ potansiyel pozitif bulunmugtur. Bu filtre
seviyelerinde ge¢ potansiyeli mevcut olan ve oimayan hastalarin klinik,
demografik Ozelikler ve hasta alt gruplarinda ge¢ potansiyel prevalanslar
agisindan kargllagtirimalan  Tablo 8'de goriimektedir. Yas, cinsiyet, kullanian
ilaglar, infarktlis lokalizasyonu, sol ventrikdl ejeksiyon fraksiyonu,infarktls
sahasinda duvar hareket bozuklugu geligimi acgisindan iki grup arasinda
anlamh  farkilk mevcut degidir. |statistiksel olarak anlamh  degere
varmamakla birikte inferior AM| gelisen hastalarda ge¢ potansiyel
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prevalansinin daha ylksek oldugu dikkati ¢ekmektedir. Ventrikller aritmi alt
gruplarinda sirasi ile birinci grupta 3 hastada (% 14), ikinci grupta 10
hastada (% 62), UGglncl grupta 3 hastada (% 37), dordinci grupta 2
hastada (% 40), besinci grupta 1 hastada (% 33), altnci grupta 1
hastada (% 16) ge¢ potansiyel geligimi belirlenmigtir. Ventrikller aritmi
tespit edilmeyen grupta ge¢ potansiyel prevalans: geri kalan popiilasyonla
kargilastiridiinda anlamh olarak dlglktir. Basit VEV gbzlenen ikinci grupta
ge¢ potansiyel prevalansi, geri kalan popllasyonla kargilagtinidiginda anlambi
olarak yilksek bulunmustur. Bununla birlikte bu grup "sustained" VT,
"nonsustained" VT, VF ve kompleks VEV gézlenen gruplarla ayn ayrn
karglagstinldiinda arada istatistiksel olarak anlamh fark mevcut degildir.
(Srasityla basit VEV ve kompleks VEV grubu karglagtinidgnda p:0.23,
basit VEV ve "sustained” VT grubu karglastinidiginda p:0.37, basit VEV
ve "nonsustained” VT grubu kargilagtinidinda p:0.53, basit VEV ve VF
grubu kargilastinidgnda p:0.06). Ventrikiiler aritmi tesbit edimeyen grup
(Birinci grup) ve basit VEV, "nonsustained” VT, "sustained" VT, VF,
kompleks VEV grubu ayn ayn kargilagtinldiginda sadece birinci grup ve
basit VEV grubu arasinda ge¢ potansiyel prevalanst acisindan istatistiksel
olarak anlamh fark mevcuttur (Birinci grup ve basit VEV grubu
karsilastirldinda p: 0008, birinci grup ve kompleks VEV grubu
karglagtiridignda p: 0.19,  birinci grup ve T"sustained” VT grubu
kargilagtinldignda p: 043, birinci grup ve "nonsustained” VT grubu
kargilagtinidiinda p:0.23, birinci grup ve VF grubu karglastinidiginda p:0.65).

Sonu¢ olarak kompleks ventrikiler aritmi gbzlenen gruplar (kompleks
VEV, T"nonsustained” VT, ‘"sustained” VT, VF gibi) ge¢ potansiyel
prevalansi agisisindan diger gruplaria karglagtinidiginda arada anlamh fark
mevcut degildir.

Geg potansiyel mevecut olan grup 15.gin SOEKG parametreleri
acisindan ge¢ potansiyel bulunmayan grupla kargilastinidginda SOEKG
parametreleri gruplara gobre swasi ile f(QRS) igin, 114.5+111 ve 103.1+15.4
milisan; O(QRS)V igin 204471 ve 56.4+24.2 mikroV; DAS igin 41.0+121
ve 225+75 milisan olarak belirlenmigtir. Farklar istatistiki olarak anlamhdir
(Sekil 11-13).
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TABLO 8. Ikinci haftada 40-250 Hz filtre seviyelerinde gec potamsiyeli mevcut olan ve
olmayan hastalarin klinik, demografik dzellikler ve SOEKG parametreleri acisindan
kargilagtirilealan

40-250 Hz
15. GUM
GEC POTANSIYEL 6EC POTANSIYEL p
(+) (=)
n:20 n:39

YAS:
(Ort.-ss) 50+10.1 91.5411.3 0.25
Kadin: Erkek 1:19 3:36 0.58
AMI LOKALIZASYONU

anterior 5 (%25) 18 (%46) 0.19

inferior 15 (%75) 21 (%54)
EJEKSIYON
FRAKSIYONU n:11 n:24
{ort,-ss) 4348,7 4312 0.91
ANI ALANINDA

akinezi 2 {%10) 6 (%15) 0.41

diskinezi 1 (%5) 4 (%10) 0.41
GEC POTANSIYEL
PREVALAKSI
1. GRUP n:21 3 (%14) 18 (%86) 0.04*
2. GRUP n:16 10 (%62) 6 (%38) 0.02¢
3. GRUP n:8 3 (%37) 5 (%63) 0.44
4. GRUP n:5 2 (%40) 3 (%60) 0.55
5. GRUP n:3 ' 1 (%33) 2 (%66) 0.73
6. GRUP n:6 1 {%16) 5 (%84) 0.31
SOEKG PARAMETRELERI

{ort.-8s)

f(ORS) milisan 114,5+11,1 103,1415,3 0.001*

O(QRSIV mikroV  20,447,1 06,4124,2 0.001*

DAS milisan 41412,1 22,541.5 0.001¢%
KULLANILAN ILACLAR n
Beta bloker 2 b 0,4
Digitalis 1 2 0,7
Antiaritmik 4 6 0.4
Nitrat 10 22 0,8
Ca. Antag. ] 8 0,6
ACE inhib 3 3 0.3
Diiiret ik 1 1 0.5
Trombolitik ted. 4 10 0,5

ort. :ortalama, ss: standard sapma, n.: hasta sayis:
Ca Antag.: kalsium antagonisti, ted.: Tedavi

ACE inhib; "Angiotensin converting enzyme" inhibitbri
t istatistiki olarak anlamlidir.



SOEKG PARAMETRELERI
f(QRS)

milisan

F:0.001

iiii" T

100"

ﬁ

Bo_f. suLm"THI

.
60T i

40_;

gec pot (+) [ Jgeg pot (-)

40-260 Hz

SEKIL 11. 40-250 Hz filtre seviyelerinde 15. gin ve 3. ayda, gec potansiyeli mevcut
olan ve olmayan gruplarin filtre edilmig QRS siresine [f(QRS)] gore
kargilastiralmalary.

gec pot.: gec potansiyel
p 0.05'den kiicik oldudunda anlamlidar.
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SOEKG PARAMETRELERI
O(QRS)V

mikroV

geg pot (+) [ geg pot ()

40-260 Hz

SEKIL 12. 40-250 Hz filtre seviyelerinde 15. gin ve 3. ayda, gec potansiyeli mevcut
olan ve olmayan gruplarin ortalama (RS voltajina [O(QRS)V] gore
kargalastiralmalan.

gec pot.: gec potansiyel
p 0.05'den kiicik oldufunda anlamladar.
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SOEKG PARAMETRELERI
DAS

millgan

P:0.001 P.0.001

16. gun
geg pot (+) [ Jgeg pot ()

40-260 Hz

SEKIL 13. 40-250 Hz filtre seviyelerinde 15. gin ve 3. ayda, gec potansiyeli mevcut
olan ve olmayan gruplarin disok amplitidli sigmal siresine (DAS) gore
kargilagtiralmalar:.

gec pot.: gec potansiyel
p 0.05'den kiicik oldugunda anlamlidir,
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b. Ugdncd ay bulgulari: Signal ortalamal EKG parametrelerinin hasta
alt gruplarinda tespit edilen ortalama degerleri Tablo 9’ da g&riimektedir.

TABLO 9

3. AY SOEKG PARAMETRELERI
( 40-250 Hz )

TOPLAM  1.6RUP 2.6RUP 3.GRUP 4. GRUP 5.6RUP  6.GRUP
n:58 n:21 n:15%¢ n:8 n:d n:3 n:b

f(QRS) 106,449 103.845.5 111.3t10.7 105.34#12.8 11148.6  99.649 104.745
D(QRS)V  41+424  45.3426.8 33.2422.6 38.6421 42427.4 543428 37.7415.4
DAS 410,35 29.449.2 37.349 31.8+12.8  27.4415.4 23.647.6 128.546.6

1 APH 4 1 1 - -

2 APM 12 5 5 1 1 -
3 APM 3 - 2 1 1 - -
Geg

potansiyel 20 ] 8 2 2 1 1

* Farklar istatistiki olarak anlamly degildir.

1APK: bir anormal parametre

2APM: iki amormal parametre

JAPH: ¢ amormal parametre

f(ORS): filtre edilmis (RS siresi (milisan)

O(QRS)V: ortalama (RS voltaj: (mikroV)

DAS: yiksek frekansly, disik amplitadld signal siresi (milisan)
n: hasta sayis:

t* Bir hasta VF nedeni ile kaybedilmistir.

Filtre edimis QRS slresi f(QRS), birinci grupta 103.845.5 milisan, ikinci
grupta 111.3+10.7 milisan, Gg¢lnci grupta 1055+12.8 milisan, dordincli grupta
M.0+86 milisan, beginci grupta 99.6+9.0 milisan, altinct grupta 104.7+5.0
milisan bulunmusgtur. Farklar istatistiki olarak anlamh degidir. Ortalama QRS
voltaj O(QRS)V, birinci grupta 45.3+26.8 mikroV, ikinci grupta 33.2+22.6
mikroV, GglncG grupta 38.6+21.0 mikroV, dérdincd grupta 420+274
mikroV, besginci grupta 54.3+28.0 mikroV, saltinci grupta 37.7+1564 mikroV
olarak  belirlenmigtir. Farklar istatistiki olarak anlamh degildir. DUlgik
amplitGdiG signal slresi (DAS), birinci grupta 29.4+9.2 milisan, ikinci grupta
37.3+9.0 milisan, dglnci grupta 318+128 milisan, dbrdincli grupta
27.4+15.4 milisan, beginci grupta 23.6+7.6 milisan, altinci grupta 28.5+6.6
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milisan olarak saptanmigtir. Farklar istatistiki olarak anlamh degildir.

Eli sekiz hastanin 4'Gnde 1 anormal parametre, 12'sinde 2 anormal
parametre, 4‘Unde 3 anormal parametre belirlenmigti. En az bir anormal
parametresi bulunan hastalarda ge¢ potansiyel pozitif kabul edimigtir. Buna
gbre toplam 20 hastada (% 34) ge¢ potansiyel tespit edimigtir. Geg
potansiyeli mevcut olan ve olmayan hastalarin klinik, demografik o&zellikler
ve hasta alt gruplarnda ge¢ potansiyel prevalanslan  agisindan
kargilagtirimalann Tablo 10’da goriimektedir. Yas, cinsiyet, kullandan ilaglar,
infarktlis lokalizasyonu ve sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu ve infarktis
bodlgesinde duvar hareket bozuklugu gelisimi agisindan iki grup arasinda
anlamh farkliik yoktur. Birinci grupta 6 hastada (% 28), ikinci grupta 8
hastada (% b53), Uglncli grupta 2 hastada (% 25), dérdincii grupta 2
hastada (% 40), besinci grupta 1 hastada (% 33) ve altnci grupta 1
hastada (% 16) ge¢ potansiyel varhd belirlenmigtir. Geg¢ potansiyeli mevcut
olan ve olmayan gruplarda sirasi ile f(QRS) 114.0+9.1 ve 97.0+20.2 milisan;
O(QRS)V 186+5.0 ve 5444206 mikroV; DAS 415+68 ve 24.7+6.7
milisan bulunmusgtur. Farklar istatistiki olarak anlamhdir (Sekil 11-13). Ayni
filtre seviyelerinde hasta alt gruplarinda ge¢ potansiyel prevalansi 15. gin
ve 3. ayda birbirinden farkh degildir (Tablo 11).

lkinci haftada ge¢ potansiyel prevalansi % 33, bu filtre seviyelerini
infarktlis sonrasi ik 15 ginde VT/VF gelisimini belirlemedeki sensitivitesi %
28, spesifitesi % 64 olarak hesaplanmigtir (Sekil 9). Ugiinci ayda ayni
filtre seviyelerinde ge¢ potansiyel prevalanst % 34, bu filtre seviyelerinin
takip srasinda VT/VF geligimini belirlemede 3. ayda sensitivitesi % O,
spesifitesi % 65 olarak hesaplanmigtir (S$ekil 10).
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TABLO 10. Uciinci ayda 40-250 Hz filtre seviyelerinde gec potansiyeli mevcut olan ve
olmayan hastalarin klinik ve demografik dzellikler ve SOEKG paramstreleri agisimdan
kargilastirilmalar:

3.
6EC POTANSIYEL GEC POTAHSIYEL P
(t) {= )
;20 n:38

YAS
{(ort.-85) 53.349.9 52.3+11.6 0.74
Kadin: Erkek 1:19 2:36 0.58
AMI LOKALIZASYONU

anterior 4 (%20 18 (%47) 0.20

inferior 16 (%80) 20 (%53) 0.23
ANI ALANINDR

akinezi 5 (%23) b {%18) 0.58

diskinezi 1 (%5) 6 (%18) 0.23
EJEESTYON
FRAKSIYONU n:8 n:18
(ort.-ss) 49.1410.3 44.7412.6 0.39
GEC POTANSIYEL
PREVALANSI
1. GRUP n:21 6(%26) 15(%72) 0.33
2. GRUP n:15 8(%53) - 7(%47) 0.1%
3. GRUP n:8 2(%25) 6(%75) 0.43
4. GRUP p:5 2(%40) 3{%60} 0.56
5. GRUP n:3 1{%33) 2(%66) 0.72
6. GRUP n:6 1(316) 5(%84) 0.33
SOEKG PARAMETRELERI
{ort.-ss)
f(QRS) milisan 11449.1 97420.2 0.001®
0(QRS)V mikroV 18,645 54,4+20.6 0.001*
DAS milisan 41.56.8 24.746.7 0.001*
KULLANILAN ILACLAR n n
Beta bloker 5 4 0.1
Digitalis 2 5 0.5
Antiaritmik = i 0.6
Nitrat 8 8 0.1
Ca. Antag. 7 13 0.9
ACE inhib 1 3 0.5
Diiiretik 2 3 0.5

ort. :ortalama, ss: standard sapma, n: hasta sayis:
Ca Antag.: kalsium antagonisti

ACE inhib: “Angiotensin converting enzyme® inhibitori
* Iatatistiki olarak anlamlidar,



TABLO 11, Hasta alt gruplarimin 15. giin ve 3. ayda 40-250 hz filtre seviyelerinde
gec potansiyel prevalans) aciaindan kargilagtirilealari,

40-250 Hz

6eg potansiyel pozitif

15, 6UN I ) P

n:30 n:20
1. 6RUP n:21 3(514) 6(328)  0.22
2. GRUP n:16 10(%62) 8(353)  0.37
3. GRUP n:8 '3{3371 2825 0.2
4. GRUP n:5 2(%40) 2%40) 0.6
5. GRUP n:3 1(333) 10333) 0.7
6. GRUP n:6 1(316) 1%16) 0.7

n: hasta say1s1
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3. 80-260 Hz FiLTRE SEVIYELERINDEKi BULGULAR

a. lkinci hafta bulgulari: Signal ortalamal EKG pafﬁmetrelerinin
ventrikGler aritmi alt gruplarinda tespit edien ortalama degerleri Tablo 12
de goriimektedir.

TABLO 12
IKINCI HAFTA SOEKG VERILERI®
( 80-250 Bz )

TOPLAM  1.6RUP 2.6RUP 3.6RUP 4. 6RUP 5.6RUP  6.GRUP
n:59 n:21 n:16 n:8 n:5 n:3 n:b

f(QRS)  94.2410.2 93.447.6 96,339  88.3+17.8 103.248.8  90.3t11 93.243.5
O(QRSIV 19.7410.6 21.5413  17.649.2 21.647.4 16.8+8.3  21.6+13.6 23.249.4
DAS 29.2¢10  29.4+10.9 31.448.1 20.549.8  34.2410.2  3147.8 29.847.4

1 APN 18 9 ] 2 1 1 -
2 APH 7 2 2 1 1 = 1
3 APM 3 = 2 $ 1 - =
Ge¢ p. 28 11 § 3 3 1 1

* Farklar istatistiki olarak anlamly degildir.

1APH: bir anormal parametre

2APN: iki anormal parametre

JAPH: iic anormal parametre

f(QRS): filtre edilmis QRS siiresi (milisan)

O(QRS)V: ortalama QRS voltajiy (mikroV)

DAS: yiksek frekansly, disik amplitidli signal siiresi (milisan)
n: hasta sayisi

Alti alt grupta f(QRS) degerleri sirasi ile, birinci grupta 93.4+7.6 milisan,
ikinci grupta 96.3+9.0 milisan, Uglncli grupta 88.3+17.8 milisan, dordincii
grupta 103.2+8.8 milisan, beginci grupta 90.3+11.0 milisan, altinci grupta
93.2+35 milisan bulunmugtur. Farklar istatistiki olarak anlamhi degildir.
Ortalama QRS voltaj O(QRS)V srasi ile birinci grupta 215+13.0 mikroV,
ikinci grupta 17.849.2 mikroV, Uglncli grupta 218474 mikroV, dbrdincd
grupta 16.848.3 mikroV, - beginci grupta 216+13.6 mikroV, altinct  grupta
23.2+94 mikroV olarak belirlenmigtir. Farklar istatistiki olarak anlami
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degildir. Dlslk amplitidii signal silresi (DAS) sirasi ile, birinci grupta
29.4+10.9 milisan, ikinci grupta 313+81 milisan, UGglincld grupta 20.5+9.8
milisan, dérdlinciG grupta 34.2+10.2 milisan, beginci grupta 310+7.8 milisan,
altinci grupta 29.8+7.4 milisan olarak saptanmigtir. Farklar istatistiki olarak
anlamhi  bulunmamigtir.

Elli dokuz hastanin 18inde 1 anormal parametre, 7'sinde 2 anormal
parametre, 3'Unde 3 anormal parametre belirlenmigtir. En az 1 anormal
parametresi olan hastalarda geg¢ potansiyel pozitif kabul edimigtir. Buna
gbre toplam 28 hastada (% 47) ge¢ potansiyel mevcuttur. lkinci haftada
ge¢ potansiyel mevcut olan ve olmayan hastalarin, klinkk, demografik
bzellikler ve hasta alt gruplarinda ge¢ potansiyel prevalanslan agisindan
kargilagtirimalan Tablo 13'da goérilmektedir. Yag, cinsiyet, kullanilan ilaglar,
infarktlis lokalizasyonu, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu, infarktlis
sahasinda duvar hareket bozuklugu gelisimi agisindan iki grup arasinda
anlamh farkhhk mevcut degildir. Birinci grupta 11 hastada (% 52), ikinci
grupta 9 hastada (% b56), Gglncl grupta 3 hastada (% 37), dordinci
grupta 3 hastada (% 60), besinci grupta 1 hastada (% 33), altinci grupta
1 hastada (% 16) ge¢ potansiyel pozitif olarak bulinmugtur. Elde edilen
sonuglara gbre geg¢ potansiyel gelisimi ile hasta alt gruplan arasinda anlamh
bir iligki mevcut degildir. lkinci haftada geg¢ potansiyel tespit edilen ve
edimeyen gruplar arasinda SOEKG parametreleri sirasi ile f(QRS igin
100.3+760 ve 88.1+9.0 milisan; O(QRS)V igin 354483 ve 28.3+83.0
mikroV; DAS igin 88.2+9.0 ve 23.2+7.3 milisan olarak bulunmugtur. Sadece
f(QRS) ve DAS igin aradaki farklar istatistiki olarak anlamiidr (Sekil 14-16).
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TABLO 13, Ikinci haftada 60-250 Hz filtre seviyelerinde gec potamsiyeli mevcut olan ve
olmayan hastalarin , klinik demografik dzellikler ve SOEKG parametreleri acisindan
karsilastirilmalan

15, GUN
GE( POTANSIYEL 6EC POTANSIVEL P
(+] (=)
n: 26 n:31

a§ (yil)
(ort.-ss) 53.4411.8 31.4410.5 0.49
Kadin:Erkek 2:26 2:29 0.65
AMI LOKALIZASYONY

anterior 11(%39) 12{%39) 0.54

inferior 17(%61) 19(%61)
EJEKSIYON
FRAKSTYONU n:14 n:2l
( ort,-ss) 42.748.2 48.3413.5 0.19
AHI ALANINDA

akinezi 4(%14) 4(%13) 0.58

diskinezi 2(%7) 3(%10) 0,54
GEC POTAKSIYEL
PREVALANSI
1. GRUP n:21 11(%52) 10(%48) 0.77
2. GRUP n:16 9{%56) 7(%44) 0.59
3. GRUP n:8 3(%37) 5(%63) 0.41
4. GRUP n:5 3(%60) 2(%40) .45
5. GRUP n:3 1(%33) 2(%66) 0.53
6. GRUP n:6 1(%16) 5(%84) 0.12
SOEKG PARAMETRELERI
(ort.-ss)
f(GRS) milisan 100.347.6 88.149 0.01¢
0{QR5)V mikroV 35.448.3 28.3483 0.06
DAS milisan 88,249 23.247.3 0.01¢
KULLANILAN ILACLAR n ]
Beta bloker ] 3 0.26
Digitalis 2 1 0.33
Antiaritmik 3 7 0.39
Nitrat 13 19 0.38
Ca. Antag. 5 7 0.54
ACE inkib 3 3 0.43
Diiretik 1 1 0.62
Trombolitik ted. 2 12 0.09

ort. :ortalama, ss: standard sapma, n.: hasta sayisi
Ce Antag.: kalsium antagonisti, Ted.: tedavi

ACE inhib:"Angiotensin converting enzyme® inhibitéri
t fstatistiki olarak anlamladar,
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SOEKG PARAMETRELERI
f(QRS)

milisan

1204 P:0.01 . P:0.01

100

80

60

404"

00 4

geg pot (+ [_Jgeg pot (-)

B0-260 Hz

SEKIL 14. 80-250 Hz filtre seviyelerinde 15. gin ve 3. ayda, ger potansiyeli mevcut
olan ve olmayan gruplarin filtre edilmis QRS siresine [f(QRS)] gore
kargilagtirilmalar.

ge¢ pot.: gec potansiyel
p 0.05'den kiigik oldugunda anlamlidir.
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SOEKG PARAMETRELERI
O(QRS)V

mikroV

401 P:0.06

30

204"

109

4

16. gin

geg pot (+) [ _lgeg pot (-)

|80-260 Hz

SEKIL 15. 80-250 Hz filtre seviyelerinde 13. gin ve 3. ayda, gec potansiyeli mevcut
olan ve oleayan gruplarin ortalams QRS voltajina [O(QRS)V] gore
karsilastirilmalar:.

gec pot.: gec potansiyel
p 0.05'den kiicik oldujunda anlamlidir.



SOEKG PARAMETRELERI

milisan
100
I
r

80

o P:0.01 P:0.001/

20 _.."'.:

0- R __1"‘
6.gun
geg pot () [ _Igeg pot (-)

B80-260 Hz

SEKIL 16. 80-250 Hz filtre seviyelerinde 15. giin ve 3. ayda, gec potamsiyeli mevcut

olan ve olmayan gruplarin disik amplitidli signal siresine (DAS) gore

karsilastirilmalary,

gec pot.: gec potansiyel
p 0.03'den Xiicik oldudunda anlamlrdar.
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b. Ugidncd ay bulgular:. Signal ortalamah EKG parametrelerinin hasta
alt gruplarinda tespit edilen ortalama dederleri Tablo 14’ de g&riimektedir.

TABLO 14

3. 1Y S0EKG PARANETRELERI

( 80-250 Hz )

TOPLAX  1.GRUP 2.GRUP 3.6RUP 4. GRUP 5.6RUP  6.GRUP
n:58 n:21 n:15%t n:8 n:d n:3 n:6

FORS) 97,349.2  97410.4  9946.5  97.2410.8 101.849 8.3+10.6 95.242.7
O(QRSIV 18,6410  19.2412.3  18.2410.2 18.149.4 16.649 25.6415.5 16.248

DAS 325411 32.2813.7  32.646.2  3L.249.5 34.2414.3 29.647.6 34#11.5

1 APH 16 6 5 2 - 1 2
2 APN 7 2 3 1 - - 1
3 APH 4 1 - 1 2 - -
6ec

potansiyel 27 9 8 -4 2 1 3

t Farklar istatistiki olarak anlamly degildir.

1APK: bir anormal parametre

2APH: iki amormal parametre

3APK: i apormal parametre

f(QRS): filtre edilmip QRS siresi (milisan)

O(QRS)V: ortalama QRS voltajy (mikroV)

DAS: yiksek frekamsl:, dusik amplitadld signal sdresi (milisan)
n: hasta sayis:

% Bir hasta VF nedeni ile kaybedilmistir.

Hasta alt gruplarnda f(QRS) sirasi ile, birinci grupta 97.0+10.4 milisan,
ikinci grupta 99.0+6.5 milisan, Uglncld grupta 97.2+10.8 milisan, dérdiinci
grupta 101.8+9.0 milisan, besginci grupta 88.3+10.6 milisan, altinci grupta
95.24+2.7 milisan olarak tespit edimigtir. Farklar istatistiki olarak anlaml
degildir. Ortalama QRS voltajj O(QRS)V sirasi ile birinci grupta 19.2+12.3
mikroV, ikinci grupta 18.2+10.2 mikroV, dglncl grupta 18.14+9.4 mikroV,
dordinci grupta 16.649.0 mikroV, besginci grupta 25.6+15.5 mikroV, altinci
grupta 16.2+8.0 mikroV olarak saptanmigtir. Farklar istatistiki olarak anlamh
degildir. Diglk amplitidid signal slresi (DAS) swrasi ile, birinci grupta
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TABLO 15. Uciincii ayda 80-250 Hz filtre seviyelerinde gec potansiyeli mevcut olan ve
olmayan hastalarin klinik, demografik ozellikler ve SOEKG parametreleri acisindan
kargilastirilealan:

3. N
6EC POTANSIYEL 6EC POTANSIYEL P
(+) (-)
n:27 n:31

A§ (nal)
{0rt.-ss) 52.8411.8 51,41410.5 D.62
Kadan:Erkek 1:26 2:19 0.23
ANT LOKALIZASYORU

anterior 7(%26) 15(%48) 0.14

inferior 20(%74) 16(%52)
EJEKS1YON n:12 n:14
FRAKSTYONU 48412.6 44.7410.3 0.46
AMI ALANIRDA

akinezi 7(%27) 4(%13) 0.15

diskinezi 1{%4) 6(%19) 0.2
GEC POTANSIYEL
PREVALANSI
1.GRUP n:21 9(%43) 11(%57) 0.54
2.6RUP n:15 8(%53) 7{%47) D.48
3.6RUP n:8 4{%50) 4(%50) 0.56
4,6RUP n:5 2(%40) 3(%60) 0.56
5.GRUP n:3 1(%33) 2(%66) 0.55
6.GRUP n:6 3(%50) 3(%50) 0.54
SOEKG PARAMETRELERI
(ort,-ss)
f(QRS) milisan 101.848.9 92.116.4 0.01*
O(QRS)V mikroV 10.644.5 27.248.2 0.001%
DAS milisan 3949.7 24.247.9 0.001
KULLANILAN ILACLAR n n
Beta bloker 2 7 0.26
Digitalis 4 3 0.22
Antiaritmik - 1 0.62
Nitrat 7 9 0.36
Ca. Antag. b 14 0.29
ACE inhib 3 1 0,14
Diiiret ik 3 2 0.26

ort, ;ortalama, ss: standard sapma, n: basta sayis:
Ca Antag.: Kalsium antagonisti

ACE inhib: "Angiotensin converting enzyme" imhibitori
t istatistiki olarak anlamlidir,
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32.2+13.7 milisan, ikinci grupta 32.6+6.2 milisan, Gglncl grupta 32.2+95
milisan, dordinci grupta 34.2+14.3 milisan, besginci grupta 29.6+7.6 milisan,
altinct grupta 34.0+115 milisan bulunmugtur. Farklar istatistiki olarak anlamh
degildir.

Elli sekiz hastann 16'sinda 1 anormal parametre, 7'sinde 2 anormal
parametre, 4’Unde 3 anormal parametre mevcuttur. En az 1 anormal
parametre bulunan hastalarda ge¢ potansiyel pozitif kabul edimigtir. Buna
gbre toplam 27 hastada (% 46) ge¢ potansiyel mevcuttur. Ge¢ potansiyel
mevcut olan ve olmayan hastalarin, klinik, demografik 6zellikler ve hasta
alt gruplarinda ge¢ potansiyel prevalanslan agisindan kargilagtinimalan Tablo
15'de goriimektedir. Bu gruplan arasinda yas, cinsiyet, kullanilan ilaglar,
infarktlis lokalizasyonu, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve infarktls
sahasinda duvar hareket bozukiugu geligimi bakimimdan anlamh farkhihk
yoktur. Birinci grupta 9 hastada (% 43), ikinci grupta 8 hastada (% 53),
Gglncl  grupta 4 hastada (% 50), doérdincl grupta 2 hastada (% 40),
beginci grupta 1 hastada (% 33), altnci grupta 3 hastada (% 50) ge¢
potansiyel mevcuttur. Farklar istatistiki olarak anlamh degildir. Uglincii ayda
ge¢ potansiyel mevcut olan ve olmayan gruplar arasinda SOEKG
parametreleri f(QRS) igcin srasiyla 1018489 ve 921+6.4 milisan; O(QRS)V
icin 10.6+45 ve 27.2+82 mikroV; DAS igin 39.0+9.7 ve 24.2+7.9 milisan
bulunmusgtur. Aradaki farklar istatistiki olarak anlamhdir (Sekil 14-16).

Ayni filtre seviyelerinde hasta alt gruplarnda ge¢ potansiyel prevalansi
15. glin ve 3. ayda birbirinden farkh degildir (Tablo 16).

TABLO 16. Hasta alt gruplarimin 15. gin ve 3. ayda 80-250 Hz filtre simarlarinda
gec potansiyel prevalans) acisindan karsilastirilmalar.

GEC POTANSIYEL
(+)
15. GUN I N P
n:28 0:27
1. 6RUP 11(852) 9(%43) 0.37
2. GRUP 9(%56) 8(353) 0.5
3. GRUP 3(%37) 4(%50) 0.5
4. GRUP 3(%60) 2(%40) 0.5
5. GRUP 1(%33) 1(%33) 0.8
b. GRUP 1{%16) 3(%50) 0.27

p: hasta sayism
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Bu tabloda birinci grupta 2 hastada, ikinci grupta 1. hastada, dérdincii
grupta 1 hastada ge¢ potansiyelin 3. ayda kayboldugu dikkati g¢ekmektedir.
Uglincli grupta 1 hastada, altinci grupta 2 hastada geg potansiyel 3. ayda
pozitiflesmigtir.

Ge¢ potansiyel prevalansi 15. ginde % 47, kullanilan filtre sinirlaninin
infarktlis sonrasi erken donemde VT/VF geligimini belirlemedeki sensitivitesi
% 35, spesifitesi % 49 olarak bulunmustur (Sekil 9). Ugiincii ayda tespit
edilen ge¢ potansiyel prevalansi % 46, aym filtre seviyelerinin takip
srasinda VT/VF geligimini belirlemede 3. ayda sensitivitesi % O,
spesifitesi % 53'dlr (Sekil 10).

"Sustained" VT veya VF bulunan hastalar bir grup (Grup A), diger
hastalar ( aritmi tespit edimeyen, basit VEV, kompleks VEV vya da
"nonsustained” VT tespit edilen hastalar) difer grupta toplanarak, bu iki
grubun degisik aglardan degerlendirmesi yapimigtr (Tablo 17). ki grup
arasinda, yas, cinsiyet, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve infarktis
sahasinda akinezi ya da anevrizma geligimi agisindan anlamh farkhlik yoktur.
25-250 Hz filtre seviyelerinde ikinci haftada ve 3. ayda Grup’A da hig
bir hastada ge¢ potansiyel gelisimi tespit edimemigti. Ayni filtre
seviyelerinde  Grup B’de ikinci haftada 3 hastada (% 'B), Uglincl ayda 4
(% 8) geg potansiyel mevcuttur. Farklar istatistiki olarak anlamh degildir.
25-250 Hz filtre seviyelerinde 15. glinde SOEKG parametreleri Grup A ve
B'de sirrasiyla f(QRS) icin 1117452 ve 1140+1.6 miisan; O(QRS)V igin
79.0+32.7 ve 70.4+34.4 mikroV; DAS i¢cin 18.1+4.3 ve 212+7.3 milisan
bulunmustur. Farklar istatistiki olarak anlamli degildir. Uglinci ayda Grup
A ve B icin srasiyla f(QRS) 110.4+7.7 ve 115.2+8.8 milisan; O(QRS)V
7414362 ve 655+385 mikroV, DAS 18.0+51 ve 24.2+1563 milisan
bulunmugtur. Farklar istatistiki olarak anlamh degildir.

40-250 Hz filtre seviyelerinde 15. giinde Grup A’da 2 hastada (% 22)
Grup B'de 18 hastada (% 36), 3. ayda Grup A'da 2 hastada (% 22),
Grup B'de 18 hastada (% 36) geg¢ potansiyel tesbit edimigtir. Farklar
istatistiki olarak anlaml degildir. lkinci haftada aynu filtre seviyelerinde
SOEKG parametreleri Grup A ve Grup B'de sirasi ile; f(QORS) igin
1034453 ve 104.2+13.6 miisan, O(QRS)V igin 424+176 ve 425+26.4
mikroV; DAS icin 29.0+7.2 ve 289+135 milisan bulunmustur. Farklar
istatistiki olarak anlami bulunmamigtr. Uglinci ayda Grup A ve B'de
sirasiyla f(QRS) 1025+6.8 ve 107.0+9.3 milisan ; O(QRS)V, 44.8+215 ve
40.3+215 mikroV; DAS, 26.1+6.8 ve 319+10.6 milisan bulunmusgtur. Farklar
istatistiki olarak anlamhi degildir.
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Tablo 17. Akut myokard infarktisi seyrinde sustained VI/ VF gozlenen grubun
(GRUP k), diger hastalarla (GRUP B) klinik, demografik dzellikler ve SOEKG
parapetreleri acisindan karsilagtirilmalar:

GRUP A GRUP B
( VI/¥F ) (Digerleri) P
N:9 ¥:50
YAS 46.6410.2 33.7410.8 0.07
CINS
(kadin/erkek) -9 476 0.50
AM1 ALAKINDA
dnevrizea -(%0) 5(%10) 0.42
akinezi 1(%11) 7(%14) 0.64
EJEKSTYON n:b n:29
FRAKSTYONU 4448.6 42.0411.7 0.82
25-250 Hz FILTRE SEVIYELERI
Ge¢ Potansiyel (+) n:0 n: 3(%6) 0.6
SOEKG parametreleri
13. gin
1(QRS) 111.745.2 114411.6 0.58
O(QRS)V 79432.7 70.4434.2 0.51
DAS 18.144.3 21.247.3 0.25
3 ay :
Ge¢ Potansiyel (+) n:0 n:4(%8) 0.49
f(QRS) 110.447.7 115.248.8 0.17
O(QRSIV 74.1436.2 65.5438.5 0.58
DAS 1845.1 24.2415.3 0.34
40-250 Hz FILTRE SEVIYELERI
6ec Potansiyel (4] n:2(%22) n:168({%36} 0.34
SOEKG parametreleri
15, giin
f(QRS) 103.445.3 104.2+13.6 0.86
O(QR5)Y 42.4417.6 42.5426.4 0.98
DAS 2947.2 28.9413.5 0.9%
3. ay
Ge¢ Potansiyel (+) n:2(%22) n:18(%36) 0.33
f(QRS) 102.546.8 10749.3 0.23
O(QRS)V 44.8421.5 40.3421.5 0.64
DAS 26,1468 31.9410.6 0.17
B80-250 Hz FILTRE SEVIYELERY
Geg Potansiyel (+) n:2(%22) n: 26(%50)
15. gin
f(QRS) 92.116.6 94.5410.8 0.54
O(QRS)Y 22.6410.2 19.7410.6 0.48
DAS 30.247 29+10.4 0.74
3. ay
6ec Potansiyel (+) n:4(%44) n:23{%47) 0.59
£(4RS) 92.217.4 97.2411.2 0.26
O(QRSIV 20.2411.7 18.4410.6 0.67

DAS 32.149.5 32.5411.1 0.92
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80-250 Hz filtre seviyelerinde 15. glinde Grup A’'da 2 hastada (% 22),
Grup B'de 26 hastada (% 50), 3. ayda Grup A’da 4 hastada (% 44),
Grup B'de 23 hastada (% 47) ge¢ potansiyel tespit edimigtir. Farklar
istatistik olarak anlamhi degildir. lkinci haftada SOEKG parametreleri Grup A
ve Grup B'de srasiyla f(QRS) icin 921466 ve 945+10.8 milisan; O(QRS)V
icin 22.6+10.2 ve 19.7+10.6 mikroV; DAS i¢cin 302+7.0 ve 29.0+104
milisan bulunmustur. Farklar istatistiki olarak anlamhi degildir. Uglinci ayda
Grup A ve B'de srrasiyla f(QRS), 92.2+7.4 ve 97.2+11.2 milisan; O(QRS)V,
20.2+11.7 ve 18.4+10.6 mikroV; DAS, 321495 ve 3251111 milisan olarak
bulunmustur, Farklar istatistiki olarak anlamh degildir.

Hastalarin infarktlis lokalizasyonlarina gbére klinik, demografik &zellikler
ve SOEKG  parametreleri agisindan  karglagtinimalan  Tablo  18'de
gérilmektedir. Yas, cinsiyet, ge¢ potansiyel prevalanslan agisindan inferior
AMI ve anterior AMI gelisen hastalar arasinda anlamh farkliik yoktur. Ikinci
haftada 40-250 Hz filtre seviyelerinde distk amplitldii signal slresi
inferior AMI tespit edilen hastalarda anlami olarak uzun bulunmusgtur.
Bunun diginda kullanilan tiim filtre seviyelerinde SOEKG parametreleri
arasinda anterior ve inferior myokard infarktlisi mevcut hastalarda anlaml
farkllk saptanmamigtir. Sol ventrik(il anevrizmasi tespit edilen hastalarnn
timi anterior AM| grubundandr. Onbesinci giinde inferior AM tespit edilen
hastalarda MUGA ile tesbit edilen ejeksiyon fraksiyonu anterior AMI tesbit
edilen hastalardan anlamii olarak yiksektir.

Sol wventrikll ejeksiyon fraksiyonu ve signal ortalamali EKG
parametreleri arasindaki iligki aragtinldiginda, gerek 15. ginde, gerekse 3.
ayda, f(QRS) ile ejeksiyon fraksiyonu arasinda (srasi ile r:0.12, P:0.47 ve
r0.32 p:0.24); O(QRS)V ile ejeksiyon fraksiyonu arasinda (srasi ile r:-
0.02, p:0.87 ve r-0.26 p:0.34); DAS ile ejeksiyon fraksiyonu arasinda
(strrast ile r:0.31 p:0.06 ve r0.34 p:0.2 ) anlamh korrelasyon bulunmamistir.



TABLO 18. Hastalarin infarktis lokalizasyonlarina gore klinik, demografik bzellikler
ve SOEKG parametreleri acisindan karsilagtiralmalar)

INFARKTUS LOKRLIZASYONU

ANTERIOR INFERIOR P
n:23 n:36
YA§ 32.6+14 52.648,6 0.99
{ort.-5s)
Kad1n: Brkek 4/19 ~/36 0.06
25-250 Kz FILTRE SEVIYELERI
15, 6N
Gec Potansiyel (4) n:1{%4) n:2(%5) 0.66
SOEKG parametreleri
£(ORS) 111.2411.2 115.148.3 0.16
O(QRS)V 72428.2 70.9431.2 0.89
DAS 19.146.3 20,846 0.33
N
Ge¢ Potansiyel (4] p:1(%4) n:3(%8) 0.51
SOEKG parametreleri
f(QRS) 110.848.6 117.448.1 0.19
O(QR3)V 65.4427.2 67.6444.3 0.83
DAS 19.647 22,749.4 0.20
40-250 Hz FILTRE SEVIYELERI
15. GUN
Gec Potansiyel (+) :5(%21) D:15(%41) 0.19
SOEKG parametreleri
f(ORS) 100412.4 106.5412.2 0.05
O(HRS)V 48.2423.9 41.7427.4 0.36
DAS 23.6411.2 33.4415.4 0,01t
3N
Geg Potansiyel (+) n:4{%17) n: 16(%46) 0.08
SOEKG parametreleri
f(ORS) 108.5+2.3 115.349.7 0.18
O(QRS)V 18.743.4 18.645.4 0.96
DAS 42.241.7 41.347.6 0.81

ort.: ortalama ss: standard sapma
t fstatistiki olarak anlamlidar,
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TABLO 18. Hastalarin Infarktiis lokalizasyonuna gore klinik, demografik ozellikler ve
SOEKG parametreleri agisindan karsilagtiralmalary (DEVAN)

INFARKTUS LOKALIZASYONU

ANTERIOR INFERTOR
80-250 Hz FILTRE SEVIYELERI
15, GUN
Ge¢ Potansiyel (4) n:11(%48) p:17(%47) 0.58
SOEKG parametreleri
f(QRS) 91.2410.7 96.549.5 0.06
0(QRS) ¥ 21.349.9 19.5+10.9 0.52
DAS 27.1411.2 30.548.7 0.2
N
SOEKG parametreleri
Ge¢ Potansiyel (+) n:7(%30) n: 20{%57) 0.18
f(ORS) 97417.8 99.348.2 0.52
O(QRS)V 20.5410.7 17.6410.6 0.35
DAS 30.5412.6 33.5494 0.29
EIEKSIYON FRAKSIYOKU p:15 n:20
15. gin 36.4410.7 49.348 0.001*
n:10 n:16
3wy 42115 48.649.1 0.17
SOL VENTRIKUL
ANEVRIZHASI
15, gin 3 = 0.01 ¢
3. ey 7 - 0.001%

ort.:ortalams, ss: standard sapma
* Istatistiki olarak anlamladir.
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Ge¢ potansiyeli mevcut olan ve ge¢ potansiyeli mevcut olmayan
hastaya ait signal ortalamah EKG Ornekleri Sekil 17 wve 18

= i,

SEKIL 17. 40-250 Hz filtre seviyelerinde gec potansiyeli pozitif olan bir hastanin
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UC AYLK TAKIP VE GEC POTANSIYELIN DOGAL SEYRI

Calsma grubundaki hastalar takip srasinda perkutan transliminal
koroner anjioplasti veya aortokoroner bypass operasyonu gibi infarktis
sonrasi SOEKG parametrelerinde degigikliik yaratabilecek revaskdlarizasyon
islemlerine maruz kalmamiglardr. Ug aylk takip swrasnda 2 hastada VF
geligimi tespit edilmigtir (Tablo 19). Bu hastalarin ikisi de yaygn ©6n cidar
myokard infarktisli sonrast sol kalb vyetersizliginin semptom ve fizik
muayene bulgulari tespit edilen hastalardr. Her iki hasta da ikinci gruba
(basit VEV grubu) dahildir. Hastalardan biri ekokardiografi ile AMI sonras
1. glinde degerlendirimig, apikal akinezi, anterolateral ve septal hipokinezi
tespit edimigtir. 40-250 Hz, 25-250 Hz ve 80-250 Hz filtre seviyelerinde
ge¢ potansiyel tespit edimeyen bu hastada, infarktlis sonrasi 50. gilinde
VF geligimi hastane iginde g6zlenmis ve hasta bu atak esnasinda
kaybedimigtir. |kinci hastada AMI sonrasi 15. gin ve 3 ayda geg
potansiyel, kullanlan 3 filtre seviyesinde de negatif olarak belirlenmigtir. Bu
hastada infarktlis sonrasi 80. gliinde EKG ile gdsterimis VF geligsimi tespit
edimigti. Aym hastann MUGA ile ejeksiyon fraksiyonu % 15 olarak
bulunmustur.

Hastalarin ortak ©Ozelligi, infarktls sonrasi erken dénemde ciddi
ventriktler  aritmilerin  gbzlenmemesi, ge¢ potansiyelin AM|  sonrasi
hastaneden ¢ikig srasinda negatif olmasi yamnda, infarktlis sahasinin genis
oldufunu gbsteren Kklinikk, ekokardiografik bulgularin ve MUGA bulgularinin
mevcut olmasidir.
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TABLO 19, 3 aylik takip sirasinda gdzlenen aritmik olaylar ve 40 - 250 Hz
filtre seviyelerinde tespit edilen gec potansiyelin dodal seyri

HASTA NO 15 GUN 3.8Y  ARITMIK OLRY SURE®*

[

1
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4 +H(VE) 80. giin
+HVF) 50. giin
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(+): 40 - 250 Hz filtre seviyelerinde gec potansiyel pozitif.
{-): 40 - 250 Hz filtre seviyelerinde ge¢ potansiyel megatif.
* tnfarktis sonrasa 50. ginde VF medeni ile kaybedilmistir,

tt AMI sonras) aritmi geligen siire .
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GEC POTANSIYELIN DOGAL SEYRIi

Onbeginci gin ve 3.ayda SOEKG parametreleri arasinda yapilan
degerlendirmede, AM| sonrasi erken dnemde VT/VF geligimini belirlemedeki
sensitivite ve spesifitesi 25-250 Hz ve 80-250 hz filtre seviyeleri arasinda
olan 40-250 Hz filtre seviyesi segilmigti. Son c¢algmalar 40 Hz filtre
seviyesinin  daha yiksek  sensitivite ve yeniden  olugturulabilirlik
(reproducibility) oranlari sagladigim gbstermektedir (46). Her iki dlgimde de
tim hastalar igin parazit seviyesi ST segmenti Uzerinde 1 mikroV'un
altinda tutulmugtur.

25-250 Hz filtre seviyelerinde ikinci haftada ge¢ potansiyeli mevcut
olan bir hastada (% 33) lg¢lncli ayda ge¢ potansiyel kaybolmus, onbeginci
ginde ge¢ potansiyel bulunmayan 2 hastada (% 3) ise Uglinci ayda geg
potansiyel gelisimi tespit edilmigtir (Tablo 20).

TABLO 20. 25-250 Kz filtre seviyelerinde ge¢
potansiyelin dogal seyri

GEC POTARSIYEL ANRLIZI

( 25-250 Hz )
ge¢ potangiyel (+) ge¢ potansiyel (-)
15. gin n:3 0:36
gec pot. 6 }c pot. (-}  gec pot. d \ gec pot. (-]
3, ay n:d n:1 n:2 n:33

gec pot.: Ge¢ potansiyel
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80-250 Hz filtre seviyelerinde ikinci haftada geg¢ potansiyeli mevcut
olan 11 hastada (% 39), Uglincl ayda ge¢ potansiyel kaybolmus, onbesinci
giinde ge¢ potansiyel mevcut olmayan 10 hastada (% 32) (glncl ayda
gec potansiyel pozitif bulunmustur (Tablo 21).

TABLO 21. 80-250 Hz filtre seviyelerinde gec
potansiyelin dogal seyri

GEC POTANSIYEL ANALIZI

{ 80-250 Hz )
ge¢ potansiyel (+) gec potansiyel (-)
15. gin / n:2&\ / n:3l \
gec pot. (+)  ge¢ pot. ()  geg pot. (#) ge¢ pot. (-]
J ay n:17 n:11 n:10 n:20

TABLO 22. SOEKG ile tespit edilen parametrelere gore
gec potansiyelin dodal seyri

GEC POTANSIYEL ANALIZI

( 80-250 Hz )
Geg Potansiyel (+) 6e¢ Potansiyel (-)
1 APK 2 APH APH
13, gin n:18 /n:?\ /n: /1:31\
3.8y  6P(4) G>l—l 6P(+} 6P(-) GP(+) 6P(-) 6P(-) GF(+)
& 40 6 1 3 = 20 llﬂ
1 APM 2 APN 3 AP
b Bl on:d

{ AP: 1 anormal parametre, 2 APM: 2 anormal parametre
3 APN: 3 anormal parametre, 6P (+): gec potansiyel pozitif
6P (-): gec potansiyel negatif
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lkinci haftada bir anormal parametreye sahip 18 hastanin 8inde (%
44), iki anormal parametreye sahip 7 hastanin 6'sinda (% 85) ve (g
anormal parametreye sship 3 hastann 3’Gnde (% 100) takip slresi
sonunda tekrarlanan Olgiimlerde ge¢ potansiyel pozitif olarak bulunmugtur
(Tablo 22). Onbesinci ginde iki veya daha fazla anormal parametreye
sahip olan hastalarda, ge¢ potansiyelin 3. ayda pozitif bulunma oranibir
anormal parametre tesbit edilenlere gbre istatistiki olarak farkhi degildir
(srasiyla % 44, % 90 p:0.06)

TABLO 23. 40-250 Hz filtre seviyelerinde gec
potansiyelin dogal seyri

6EC POTANSIYEL ANALIZI
( 40-250 Kz )

N\

6ec potansiyel (+) Geg potans:yel (-1

15. giin / n:Zﬂ\ / \
Gec pot. (+) Gec pot.(-) Geg pot. (+) e¢ pot. (-)
3. 8y n:11 n:9 n:9 n:29

TABLO 24. SOEKG ile tesbit edilen anormal parametrelere gore gec potansiyelin
dogal seyri

GEC POTANSIYEL ANALIZI
( 40-250 Hz |

Ge¢ potansiyel (+) Geg potansiyel (-)
1 APH 2 RPM 3 APM
139

15. gin n:d :g n:4
3. oy GP& }["} GP£ 6F(-) GF{H\GPi -) SFZ \GP{H
- 5 3
ANA AN

1!!’!21?! 1 4PN 2 PN 3 A Pll 1 APK 2 APN 3 APX
= 1 1 ¥ 1 3 3 1

1 APH: 1 anormal parametre, 2 AFM: 2 amormal parametre
3 APM: 3 anormal parametre 6P (+): ge¢ potamsiyel pozitif
6P (-): gec potansiyel megatif, pot.: potansiyel
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40-250 hz filtre seviyelerinde AMI| sonrasi onbesinci giin ve dglincl
ayda toplam 29 hastada (% 49) en az bir kez ge¢ potansiyel varhd
tesbit edimigtir (Tablo 23 ve Tablo 24). Onbesinci glinde ge¢ potansiyeli
pozitif olan 20 hastanin 1Tinde (% b55) Gglncli ayda da geg¢ potansiyel
pozitif olarak devam etmigtir Bu filtre seviyesinde yaplan SOEKG
Blgimlerinde, 1 anormal parametresi olan 5 hastanin 5inde (% 100), 2
anormal parametresi olan 1 hastann 3Unde (% 27), 3 anormal
parametresi olan 4 hastanin Tinde (% 25) ge¢ potansiyel negatiflegsmigtir.
Onbesinci giinde en az 2 veya 3 anormal parametreye sahip hastalarda
gec potansiyelin daha kalici oldugu gbzlenmektedir (p:0.02). Geg potansiyeli
negatif olan 39 hastanin 9unda (% 23), (glncl ayda ge¢ potansiyelin
pozitiflegtigi dikkati gekmigti. SOEKG olglimlerinde bu hastalarin 7inde (%
1) 3 anormal parametre, 5'inde (% 55) 2 anormal parametre, 3’lnde (%
22) 1 anormal parametre gelisimi tespit edimigtir.

Ayni filtre seviyelerinde hastaneden ¢ikig srrasinda ge¢ potansiyeli
pozitif iken 3. ayda kaybolan ve geg¢ potansiyeli pozitif iken 3. ayda da
pozitif devam eden gruplar 15. ginde SOEKG parametreleri acisindan
kargilastinidiinda, ge¢ potansiyeli pozitif olarak devam eden grupta dlislk
amplitGdiG signal s(resi diger gruptan anlami olarak wuzundur (Tablo 25).
Takip sirasnda 2 veya daha fazla anormal parametreye ek olarak bu
anormal parametrelerden birinin diglk amplitidii signal slresi oldugu
hastalarda ge¢ potansiyelin daha kalici olacag sonucuna varilabilir
(sensitivitesi % 81, spesifitesi % 50, yeniden olugturabilirik orari % 75).

TABLO 25. 40-250 Hz filtre seviyelerinde iki olcimde de gec potansiyeli pozitif olan
grubun, ikinci dlcimde ge¢ potansiyeli megatiflesen grupla, 15. ginde tespit edilen
SOEKG parametreleri acisindan karsilastirilmas)

( 6P #/+ )¢ ( 6P #/- )" P
SOEKG
PARAMETRELERI n:11 n:9
F(ORS) milisan  114,947,7 116,2415,3 0,69
0(QRS)V mikroV 19,345 24,3745,8 0,06
DAS milisan 4246,3 34,647,2 0,032+

*15. ginde ve 3. ayda gec potansiyeli mevcut olan grup

tt15, ginde gec potansiyel pozitif iken, 3. ayda nmegatiflesen grup
teefatatistiki olarak anlamhidar,
p: hasta sayisi
Veriler ortalama + 1 standard sapma ile gosterilmistir.
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TABLO 26. 40 - 250 Hz filtre seviyelerinde 15. giin ve 3 ay SOEK6 parametreleri
arasindaki mutlak farklarin kars:lastirilmalar)

A
(6P #/4 )
£(QRS) 0(QRS)V DAS
3.483.9 2.543.1 445.4
| o5 | P00
p)0.05

* Ge¢ potansiyeli 15. giin ve 3. ayda pozitif olan grup
Veriler ortalama + 1 standart sapma ile gbsterilmistir.

B
( 6P +/- )**
f(QRS) O{QRS)V DAS
4.443.9 19.2411.2 8.746.3
p¢0. 053 ' [ p:0.051 |
p:0.15

tt Geg potansiyeli 15.giinde pozitif iken, 3 ayda negatiflesen grup.
4 istatistiki olarak anlamlrdar.

¢
{ 6P -/+ |
£(QRS) 0(QRSIV DAS
15.1417.8 28428.2 16.4413.9
{ {__ p:0.26 l | p:0.28 l l
p:0.86

tt¢ Goc potansiyeli 15. giinde negatif iken, 3 ayda pozitiflesen grup
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Ge¢ potansiyeli iki bigimde de pozitif olarak devam eden grubun 15.
gin wve 3. ay SOEKG parametreleri arasindaki mutlak farklar
karglagtiridiinda, aradaki degdigim istatistiksel olarak anlamh degildir (Tablo
26A). Geg potansiyeli 3 ayda negatiflegsen grup 15 gin ve 3 ayda
SOEKG parametrelerindeki dedisim agisindan karglastinidiinda en blylk
degigikligin ortalama QRS voltaji (izerinden geligtigi dikkati ¢ekmistir (Tablo
26B). Iki 6lgim arasinda O(QRS)V (izerinden geligen fark, f(QRS) &lgimleri
arasindaki farkla kargilasgtirldiinda istatistiksel olarak anlamhdir. Geg
potansiyeli negatif iken ikinci Olglimde pozitif bulunan grup, birinci ve ikinci
olgimler arasindaki mutlak farklar agisindan kargilagtiridiginda, bu grupta da
en blylk degisikliin ortalama QRS voltajj Uzerinden oldugu dikkati
cekmigtir ( Tablo 26-C). Bu durumda sol dal bloku gibi filtre ediimis QRS
stresini ve dislk amplitidii signal siresini etkileyebilecek ileti bloklari ya
da intraventrikiler nonspesifik ileti gecikmesi varhiinda ge¢ potansiyelin
dogal seyrindeki degisikliklerden en fazla etkilenen ortalama QRS voltaj
takip kriteri olarak kullanilabilir.



TARTISMA

Akut myokard infarktlsliniin seyrinde ilk 48 saatte gelisen ventrikdiler
aritmilerin, ge¢ donem aritmilerden farklh mekanizmalari olabilir ve bunlarin
ge¢ potansiyelle birlikte olup olmadig bilinmemektedir (67). Geg potansiyel
infarktlis sonrast 3 saat gibi erken bir donemde de tesbit edilebilmektedir
(62,67). Fakat bunlarin ne kadarnin kalct oldugu, ge¢ dénem aritmik
olaylari belirlemedeki degeri tartigmahdir.

Kiinik ve deneysel caligmalar habis ventrikiiler aritmilerin patogenezinde
"reentry"nin Snemli bir roli oldugunu gbstermektedir (53,102). QRS
kompleksinin son béliiminde yer alan gecikmig ve parcalanmig potansiyeller,
epikardial ve endokardial kayit teknikleri ile ve son zamanlarda, ylksek
rezollisyonlu  signal ortalamai EKG ile wvlcut vyilzeyinden tespit
edilebilmektedir. Bu dliglk amplitidili, ylksek frekansh signaller, iskemik
alanlarn ya da eski myokard infarktlisi g¢evresindeki fibrotik bdlgelerin
gecikmis  elektriksel aktivitesini yansitir. Insanlarda, klink olarak ve
elektrofizyolojik c¢aligmalarda "reentrant” wventrikliler aritmilerin geligimi ile
ilgilidir (13,84,85,99).

Myokard infarktiisi sonrasi hastaneden g¢ikisi takip eden aylarda ani
o6lim riski ylksektir. Ani 6limin nedeni, blylk c¢ogunlukla "reentrant”
mekanizmalarin rol oynadi ventrikiler tagikardi veya primer ventrikiler
fibrilasyondur (71,77,84). infarktlis sonrasi ani 6lim riskini belirlemede
hastaneden ¢ikig doneminde gergeklestiriien elektrofizyolojik ¢aligmalar degisik
gruplarda farkh sonuglar vermigtir. Hamer ve arkadaslannin bir c¢aligmasinda
infarktis seyrinde erken ddnemde kalb vyetersizlidi ve / wveya aritmi
komplikasyonlari gelisen 70 hasta, AMl'den 7-20 gin sonra 24 saatlik
ambulatuar EKG ve intrakardiak elektrofizyolojk c¢aligma ile incelenmistir
(45). Bu calismada programh ventrikiler stimilasyon sirasinda geligen
ardarda 2 veya daha fazla ventrikller wvuru repetitif cevap olarak
adlandinimigtir. Repetitif cevap ve KYBU takibi srasinda gdzlenen
ventrikller aritmiler arasinda iligki kurulamamigtr. On iki aylk takip
slresinde repetitif cevap gobzlenen hastalarda ani 6lim oran diJer gruptan
anlamh olarak yilksek bulunmugtur. Ote yandan Merclinski ve arkadaglarinin,
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bir c¢algmasinda programh ventrikller stimilasyonun infarktls sonrasi ani
6lim riskini belirlemede anlamh olmadi§ ifade edimigtir (65). Aym g¢aligmada
infarktlis sonrasi en erken 6. ginde gerceklestirilen 24 saatik EKG
monitorizasyonu ile kompleks wventrikiler aritmi saptanan grupta ani O6lim
orany diger gruptan farkh bulunmamigtir. Bu c¢alsmada sol ventrikdl
anevrizmasi varhdi veya diglk ejeksiyon fraksiyonu ( %40) ani 6llimle ilgili
en degderli prognostik bilgiyi vermektedir. Yaplan diger c¢algmalarda geg
hastane doéneminde tesbit edilen kompleks wventrikller aritmilerin total wve
ani kardiyak &limlerde bir artigla birlikte oldugu  Dbildirimektedir
(8,41,69,8,97). Infarktiis sonrasi erken dénemde ventrikiiler aritmi insidensi
ve hastaneden ¢ikisi takip eden ani Olim riski arasinda anlamh bir iligki
kurulamamistir  (84). Infarktis sahasinin biydkliglnan, insanlarda infarktis
sonrasi erken donemde ventrikiler wvuru insidensi ve prognoz ile iligkili
oldugu Dbildiriimigtir (59). Son zamanlarda AMi seyrinde ik 48 saat iginde
gelisen primer VF'nin hastane i¢i prognoza katkisi Italyan g¢ok merkezli
randomize streptokinaz ( GISS! ) g¢algmast swrasinda ¢aligma grubunu
olugturan 11712 hastada arastinimigtir (98). Sonug¢ olarak, primer ventrikdler
fibrilasyonun AMI seyrinde kisa dénem hastane igi sirviyi olumsuz ydnde
etkiledigi ortaya konulmugtur. Ma Hong ve arkadaglarinn, 281 hastay:
iceren bir calisgmasinda ik 10 ginde kompleks ventrikiler aritmi gobzienen
grupta total hastane igi mortalite ve 1 yil sonraki ani 6lim riski anlamii
olarak yiksektir (49). Akut myokard infarktlsli seyrinde ilk 12 saatte
ventrikller tasgikardi/fibrilasyon veya kardiak arrest gelisen hastalarin 3.
haftada elektrofizyolojik test ile incelendigi bir c¢aligmada, tim hastalarda
"sustained”/"nonsustained” VT veya repetitif VEV olugturulabilmigtir (5).
Boylece erken wventrikiiler aritmi geligen hastalarda 3. haftada klinik olarak
manifest olmayan elektriksel instabilite varh§ ortaya konulmustur. Bu
durumda erken dbénemde g6zlenen ventrikiler aritmilerin ge¢ donem
prognozu belirlemedeki ©nemi, bu aritmilerin ne kadarinn ge¢ potansiyel
gelisimi ile birlikte oldugunu tesbit etmekle anlagilabilr. Bu c¢aligma ile ; 1)
Akut myokard infarktlsl seyrinde ikinci haftada ge¢ potansiyel prevalansi
belirlenerek , erken ventrikiler aritmiler ve ge¢ potansiyel arasindaki iligki;
2) Geg¢ potansiyel ile kilinik parametreler ve sol ventrikil anevrizmasi
gelisimi arasindaki iliski; 3) Ge¢ potansiyelin 3 aylk takip sirasindaki dogal
seyri ve gbzlenen ventrikller aritmilerle iligkisi aragtinimigtr. Akut myokard
infarktlsG seyrinde 6-14. glnlerde tesbit edilen ge¢ potansiyelin, ge¢
dénem aritmik olaylarnn belirlemedeki degerinin en ylksek oldugu vyapilan
¢galigmalarda saptanmigtir (29). Aym zamanda, bu dénem infarktis sahasinda
fibrotik degisikliklerin bagladii ve ge¢ potansiyeli olugturacak kalici
anatomik zeminin vyerlegtidi bir dbonemdir (32). Bu nedenle g¢alismamizda
infarktlis sonrasi 15. glnde ge¢ potansiyel gelisimi ve erken wventrikiler
aritmilerle iligkisi aragtinimigtir. '
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Degigsik caligmalarda ge¢ potansiyel prevalansi % 16-58 arasinda
belirtimektedir (67,108). Cahgmamizda infarktls sonrasi 15. ginde bu oran
25-250 Hz filtre seviyelerinde % 5, 40-250 Hz filtre seviyelerinde % 33,
80-260 Hz filtre seviyelerinde % 47 olarak tesbit edimigtir. Uglincll ayda
prevalans 25-250 Hz filtre seviyelerinde % 7, 40-260 Hz filtre
seviyelerinde %34 ve 80-250 Hz filtre seviyelerinde % 46 olarak
bulunmusgtur. Literatirdeki farkh sonuglardan, hasta gruplarinin &zellikleri,
kayit zamani, kayit teknigindeki degigiklikler sorumludur. Signal ortalamal
EKG tetkiki igin kullanilacak optimum filtre seviyeleri henliz tanimlanmamigtrr.
Bu konuda Gomez ve ark., tarafindan gergeklestirien, 87 hastay: igeren
bir c¢aigmada kullanilan farkh filtre seviyeleri arasnda 25 -250 Hz
seviyesinin sensitivitesinin digik oldugu fakat en iyi spesifiteyi sagladi§
(srasiyla % 37 ve % 90), BO- 250 Hz filtre seviyesinin en iyi
sensitiviteyi sagladif, fakat spesifitesinin dlgik oldugu belirtimistir (sirasiyla
% 74 ve % 76). Bu aragtirmacilara gbére 40-260 Hz filtre seviyeleri 25
ve 80 Hz arasinda sensitivite ve spesifite saglamaktadr (sirasiyla % 52
ve % B86). Aragtrmada sensitivite ve spesifite tayinleri eski myokard
infarktisii mevcut ve EKG ile gOsterimis "sustained” VT belirlenen hastalar
esas alnarak yapimigtr (43). Calismamizin bulgulan, yukandaki wveriler ile
uyumliudur. Degisik filtre seviyelerinin infarktlis sonrasi erken ddnemde
VT/VF geligimini belirlemedeki sensitivitesi ve spesifitesi ikinci haftada 25-
250 Hz igin srasiyla % 7 ve % 95, 40-250 Hz igin swrasiyla % 28 ve
% 64, 80-250 Hz icin srasiyla % 35 ve %49 olarak belirlenmistir.
Uglinci ayda bu oranlar srasi ile 25-250 hz igin % O ve % 93, 40-250
hz igin % O ve % 65 B80-250 Hz igin % O ve % 53 olarak
bulunmusgtur. Sensitivitenin tim filtre seviyelerinde eski myokard infarktisi
mevcut hastalarla kiyaslandiginda disik olmasnin nedeni, AMI| sonrasi
erken dbnemde gelisen wventrikiler tasikardinin, SOEKG ile tespit edilen
kalici anatomik/ elektrofizyolojik substratia daha az birlkte olmasi ile
acklanmaldr. Son  vyillarda degigsik caligmalarda 40-250 Hz filtre
seviyelerinin, sensitivite ve yeniden olugturulabilirlik (reproducibility) yGzdelerini
arttrdiy gbzlenmigtir {46), Calismamizda uzun streli takip igin 25-2560 Hz
ve 80-250 Hz arasinda sensitivite ve spesifiteye sahip olan 40-250 Hz
filtre seviyesi bu nedenle segilmistir.

Geg potansiyel prevalansinn infarktlisten sorumlu arterin tkal durumda
bulunugsu ile ilgili oldugu, basarih trombolisizin infarktliis sonrasi erken
dénemde gec potansiyel prevalansini azalttigj bildirimek tedir
{68,29,75,92,96,106). Bu nedenle trombolitik tedavinin bagarih  oldugu
hastalar c¢aligmamiza alinmamuglardir. Trombolitikk tedavi uygulanmasina
ragmen transmural miyokard infarktlisii geligen hastalarnn yiizdesi geg
potansiyeli mevcut olan . ve olmayan gruplar arasinda birbirinden farkh
degildir.
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Aortokoroner "bypass” operasyonu ile vakalarin % 29'unda ge¢
potansiyelin kayboldugu bidirimigtir {49). U¢ aylk takip srasinda perkutan
transliiminal koroner anjioplasti veya aortokoroner "bypass" operasyonu gibi
myokard revaskiilarizasyonuna yb&nelik, SOEKG parametrelerini etkileyecek
girigimler uygulanan hastalar galigma kapsamina alnmamigtir (1). Reinfarktls
geligen hastalarin da c¢algma diginda tutulduu g6z O6nliine alnarak ik 3
ayda SOEKG parametrelerinde goézlenen degigikliklerin infarktliis sonrasi dogal
seyri yansittdi dlsindlebilir.

Akut myokard infarktiisi seyrinde ilk 10 glnde gdzlenen wventrikdiler
aritmiler ve ge¢ potansiyel arasindaki iligki degisik c¢algmalarda degisik
sekillerde ifade edimigti. Ma Hong ve arkadaglarimnin 281 hastayi igeren
bir caligmasinda AMI seyrinde -ilk 10 gin iginde wventrikiler tagikardi veya
fibrilasyon geligen hasta grubunda ge¢ potansiyel prevalansi bu aritmilerin
gézlenmedigi gruba gore anlamh olarak ylksek bulunmugtur (sirasiyla %65 -
%22, p 0.01. Bu g¢alismada erken donemde ventrikiiler aritmi gdzlenen
grupta hastane igi kardiak mortalite ve 1 yil sonunda ani &lim orami diger
gruptan anlamh olarak ylksektir. Aym c¢aligmada geg¢ potansiyel analizi
infarkt(isten ortalama 3+2 glin sonra ve hastalanin % 80’inde ventrikiler
aritmi epizodundan sonra gergeklestiriimigtir (49).

Gomez ve arkadaglaninin, 50 hastay: igeren bir calismasinda KYBU'de
ve KYBU sonrasi servis takibinde nonsustained VT/ sustained VT veya
VF gobzlenen hastalarda infarktlisten 3.25+245 giln sonra SOEKG ile tespit
edilen distk amplitlGdii signal sliresi ve total QRS siresi bu aritmilerin
gdzlenmedigi gruptan anlamh olarak uzun bulunmustur (42). Bu c¢alismada
ventrik(ler aritmi gbzlenen hastalanin %57'sinde aritmi SOEKG tetkikinden 2-
30 glin sonra saptanmigtr. Ventrikiler aritmi gbzlenmeyen hastalarn % 18
-48'inde de bir veya daha ¢ok anormal SOEKG parametresi mevcuttur. Bu
nedenle SOEKG'nin sensitivite ve spesifitesinin ventrikller aritmisi mevcut
olan ve olmayan hastalari ayrdetmede glgli olmadigina dikkat ¢ekilmigtir.
Calismada ge¢ ventrikller aritmiler agisindan uzun sireli takip yapilmamigtir.

Yapilan g¢aligmalarda infarktiis sonrasi erken ddénemde geligen wventrikiler
aritmiler arasinda genellikle " sustained”™ VT, "nonsustained VT veya VF
gbzlenen hastalarda ge¢ potansiyel prevalansi tesbit edilerek, ventrikiler
tagiaritmilerin tespit edimedidi gruba gbre SOEKG parametrelerinde farkliliklar
olup olmadi@ aragtinimigtr. Akut myokard infarktlisli sonrasi ilkk 10 glinde
kompleks VEV tespit edilen grupta da ani kardiak &lim oraninin yliksek
oldugu belirtimektedir (8,41,59). Kompleks VEV tespit edien veya
ventrikller aritmi tespit edimeyen gruplarda ge¢ potansiyel prevalansi ve
SOEKG parametrelerinin  degerleri agklifa kavugmamigtr, Bu nedenie
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caigmamizda "“sustained” VT ve VF belirlenen hastalar igin bir grup
olugsturmakia birlikte, erken ddnemde gbzienen wventrikller aritmilerin cinsine
gére 6 alt grup belirleyerek SOEKG parametrelerini ve ge¢ potansiyel
prevalansint bu guruplarda da arastirdik.

Bazi aragtirmacilar ge¢ potansiyelin erken ddénemde hastane iginde
geligen ventrikiller aritmileri belirlemede degerli olmadigini ifade etmektedirler
(Tablo 27). El-Sherif wve arkadaslarmin, Abdollah ve arkadaslarinin
calismalan bu gbrigi destekler niteliktedir (2,29). Lewis ve arkadaslarinin
bir caligmasinda ge¢ potansiyel gelisiminin infarktisten sonra ik 24 saat
icinde gelisen erken ventrikdler aritmilerle iliskisiz oldugu, fakat daha sonra
gelisen geg¢ ventrikliler aritmi ve ani 6lim oraninn ge¢ potansiyeli mevcut
grupta anlamh olarak ylksek oldugu bildirimigtir (62). Bizim g¢aligmamizda
da infarktis sonrasi ik 15 glinde gbzlenen wventrikiler aritmiler ve geg
potansiyel arasinda anlamh iligki kurulamamamigtir. Yukaridaki g¢aligmalarin
blylk g¢oguniuunda ve bizim g¢ahigmamizda SOEKG tetkiki gbzlenen aritmik
epizoddan hemen sonra yapilamamigtir. Bununla birlikte klink c¢algmalar gec¢
potansiyelin myokard infarktlisi baglangicindan 3 saat sonra bile tesbit
edilebilecedini, daha sonraki traselerde ge¢ potansiyelin kalci oldugunu
belirtmektedir (67). Lewis ve arkadaglarinin ayn ¢algmasinda geg potansiyel
prevalansi infarktis sonrasi ik 6 saat iginde % 32 olarak belirlenmis ve
daha sonraki takiplerde prevalansin c¢ok az degistigi ifade edimistir (5
ginde % 37) (62 Mc Guire ve arkadaglannin 50 hastay igeren
¢aligmalarinda hastalar gbglis agnsinin baglamasindan ortalama 12.4+6.6 saat
sonra ve ardndan 48 saat aralklarla 10. gine dek SOEKG ile
incelenmiglerdir.

Sadece 3 vakada ge¢ potansiyel gecgici olarak belirmig, vakalarin blyUk
godunlugunda ge¢ potansiyelin tesbit edidiginde kalici oldugu ve geg
potansiyel prevalansinda 10. gine dek tedrici artig gdzlendigi dikkati
cekmistir (lk kayitta prevalans % 32, 10 ginde % 52). (67). Bu nedenle
calismamizde ge¢ potansiyeli tespit etme olaslidi en ylksek olan 2.
haftada SOEKG d&lgimleri yapimgtir. infarktlis sonrasi 6-14. giin ayn
zamanda ik 1 yil igersindeki ventrikller aritmilerle en belirgin iligkisi olan
zaman periodudur.

Akut myokard infarktlsli sonrasi ge¢ donemde ani Olim, sklkla VF'a
dejenere olan VT tarafindan geligtiriir ve siklkla "reentrant” mekanizmalar
tarafindan baglatiir (79).
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Tablo 27. Rkut myokard infarktiisi seyrinde erken donemde gozlemen ventrikiler
aritmiler ve gec potansiyel arasindaki iliski.

SOEKG
Tiim Erken donemde
Hasta  AMI sopras: Filtre grupta 6P VA gozlenen grupta
Kaynak sayis: tetkik zamama simrlary AN PM Prevalansy 6P prevalansy p

Abdollah
ve ark. (2)
{1983) ] 1-10 giin = O(QRS)¥C25 %20 5.V7:%50 NS
Gomez
ve ark, (42)
(1985} 50 3.242.4 giin  80-300 Hz f(QRS)M20 %51 NS VT
O(QRS) V20 veya
DAS42 S.VT :%63 anlaml)
veya
)
Kuchar
ve ark. (57)
{(1986) 165 10.5#6.1 gin  40-250 Hz f£(QRS)>120 %41 Primer
O{QRS) V(20 VF: %45 NS
Lewis (62)
ve ark. 50 ilk 6 saat, filtre
(1988) 12 saat, 100-500 Hz edilmis QRS %50 VF: %60 NS
2. 3 5.0 siiresi ve
gin yizeyel EKG'deki
(RS siiresi farkinin
224 pilisonolnas:
McGuire
ve ark, (67)
(1988) 30 ilk 48 saat 40-150 Hz f(QRS)>120 %32 VP
0(QRS) (20 veya : ¥80 anlaml
5. VI
El-Sherif
ve ark.{(29)
(1989) 156 5, giin 25-250 Hz  F{QRS))120 %16 VT
O(QRSIVE25 veya : %12.5 NS
)3
Ma Hong
ve ark. (49)
(1991) 281 342 giin 40-250 Hz £(QRS) 120 %41 Primer
O{QRS)VS20 VP %45 N8

AN PN: anormal parametre; 6P: gec potansiyel; VA: ventrikiler aritmi;
NS: anlamly degil; VI: ventrikiler tagikardi; §. VI: "sustained” ventrikiler
tagikardi; NS. VT: "Nonsustained® ventrikiler tagikardi; VF: ventrikiler fibrilasyon
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Bununla birlikte akut iskemide VF siklkla wventrikller tagikardiyi izlemeden
gelisir ve baz c¢algmalarda "reentry"den c¢ok anormal otomatisite sorumiu
tutuimustur.  (62,108). Bizim c¢alsmamizin bulgulan da AMI seyrinde erken
dénemde gelisen ventrikiiler tagiaritmilerin ge¢ donem aritmik olaylardan
farkh  gekilde Treentry"den bagka mekanizmalarla geligtijini destekler
nitelik tedir.

infarktis sonrasi ik 3 saat igersinde bile tespit ediebilen geg
potansiyelin kronik tekrarlayan VT ile birlikte olan ge¢ potansiyelden farkh
bir patofizyolojik temeli olmasi gerekir. Bu vakalarda, myokardda fibroz
doku geligpmeden ©Once elektriksel aktivasyonun iskemik ve parsiyel
depolarize olmus hiicrelerden gegerken yavaglamasi ve fragmante olmasi
ge¢ potansiyel igin gerekli zemini olusturmaktadrr (67). Hayvanlarda yapilan
deneysel calgmalarda, gecikmis ve pargalanmig elektriksel aktivite koroner
arter ligasyonundan sonra birkag dakika iginde tespit edimektedir. Bir
bagka gbris akut iskemide erken ddnemde iskemik hiicrelerden hicre
digina kagan potassiumun gecikmis ve pargalanmig elektriksel aktiviteden
sorumiu oldugu yodnindedir. Ettingen ve arkadaglannin, deneysel bir
gahgsmasinda sol 6n inen koroner arter iginden izotonik potasyum klortirle
sol ventrikil apikal bo&limindin lokal perflizyonu gergeklegtirimis, perflzyon
baglamasindan sonra dakikalar igersinde elektriksel aktivitede VT/VF'e yol
agcan ventrikller ektopik aktivite geligimi ile birlkte olan gecikme ve
pargalanma gobzlenmigtir (30). Akut iskemideki anatomik ve elektrofizyolojik
ortamn en azndan ik 48 saat icersinde dramatik olarak degismesi
beklenmektedir. Bu nedenle bu ddnemde wventrikiler aritmiler igin elektriksel
"substratin” tesbit ediimesinin uzun sireli risk dederlendirmesindeki &nemi
tartigmalidir.

Cahgmamizda 15. ginde ge¢ potansiyeli mevcut olan ve olmayan
gruplar arasinda yasg, cinsiyet, infarktlis lokalizasyonu sol wventrikdl
ejeksiyon fraksiyonu ve bolgesel hareket bozukiugu gelisimi agisindan
anlamh farkhik bulunmamgtr. Bu sonug daha Onceki c¢aligmalari destekler
niteliktedir (3,58,62,67,86,104). Infarktls lokalizasyonu ve infarktiis sahasinin
blyUtkligdnden g¢ok, bu saha gevresindeki iskemik doku kitlesi SOEKG'e
ge¢ potansiyel olarak vyansiyan gecikmis ve pargalanmig elektriksel
aktiviteden sorumludur. Yapilan g¢ahgmalarda SOEKG parametreleri ile
infarktiis lokalizayonu pik kreatin kinaz ve kreatin kinaz-MB degerleri
arasinda baglanti kurulamamas: bu gbrlsli destekler (3,42). Bununla birlikte
yas ve ge¢ potansiyel arasindaki iligkiyi inceleyen bir g¢aligmada, filtre
ediimis QRS slresi ve didsik amplitidii signal slresinin yas ilerledikge
uzadij, ortalama QRS voltajmin azaldi§ ifade edimektedir (64). Pedretti ve
arkadaglannin bir galigmasinda ge¢ potansiyeli mevcut olan grupta, ortalama
yas diger gruptan anlamh olarak ylksek, ejeksiyon fraksiyonu ise anlamh
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olarak dlglk bulunmugtur (75). Ancak ge¢ potansiyeli pozitif olan gruptaki
SOEKG parametrelerindeki anormallikler, yasin ilerlemesine bagh filtre edimis
QRS siresi ve distk amplitlidii signal slresinin uzamasina ve ortalama
QRS voltajinn azalmasina baglanmaldir. Bir ¢ok c¢aligmada istatistiksel
olarak anlamh sinira varmamakia birlikte ge¢ potansiyel prevalans: inferior
AMi'de anterior AMi'e gére biraz daha yilkksek bulunmustur. Bu myokardn
inferoposterior bdlgesinin normalde de anterior ve anteroseptal bdlgeden
daha ge¢ depolarize olugsu ile lgli olabilir (24,29,57,58,67,75,96)
Caligmamizda da 156. ginde inferior AMI mevcut hastalarda disik
amplittidii  signal siresi anterior AMI mevcut olanlara gére anlamh olarak
uzun bulunmustur.

Calisgmamizda sol wventrikll anevrizmasi mevcut olan ve olmayanlar
arasinda ge¢ potansiyel prevalansi agisindan 15. gin ve 3. ayda anlamh
fark mevcut degildir. Bu konuda degisik calgmalarda degisik sonuglar elde
ediimistir., Zimmerman ve arkadaglar, sol ventrikil anevrizmasi mevcut
olanlarda ge¢ potansiyel prevalansinn daha yiksek oldugunu tespit
etmiglerdir (106). Breithard ve arkadaglari hemodinamik inceleme sirasinda
segmental duvar hareket bozuklugu (akinezi-diskinezi) tespit edilenlerde ge¢
potansiyel prevalansinin daha vyilksek oldugunu belirlemiglerdir (12). Diger
callgmalar ge¢ potansiyel prevalansinin sol wventrikil anevrizmasi varligindan
ve sol ventrikll fonksiyonlarindan etkilenmedidi yolundadir. Calisgmamizda da
SOEKG parametreleri ve sol ventrikl ejeksiyon fraksiyonu arasinda
istatistiki korrelasyon kurulamamigtir.

Medikal tedavinin geg¢ potansiyelin varlid, siresi ve morfolojisi (izerine
etkili olmadiy bildirimekle birikte "l. smif" antiaritmik ilaglann distk
amplitidli signal sOresinde nonspesifik uzamaya, terminal 40 milisan'deki
ortalama filtre edimig QRS voltajnda azalmaya yol ag¢tid bildirimektedir
(38). Calgmamizda tiim antiaritmik ilaglar yarnlanma ©mdrleri g6z Onine
alnarak SOEKG tetkikinden en az 48 saat o6nce kesiimiglerdir. "Angiotensin
converting enzyme" inhibitdrl, digitalis ve dilretik kullanimi iki grup igin
farkh degildir. Bu bulgular diger caligmalarn destekler niteliktedir (62,29,67).

Ge¢ potansiyelin dogal seyrini arastiran sinrh sayida galisma mevcuttur.
Mevcut caligmalarda infarktlisli takip eden ik yilda SOEKG parametrelerinde
dinamik degigiklikler oldugu bildiriimektedir. El-Sheriff ve arkadaglarinin bir
caismasinda AM| sonrasi ik 5 glinde, 6-30. glnlerde, 31 -80. giinlerde
yaplan 3 ayrni tetkikte SOEKG parametreleri hastalarin %69'unda normal-
anormal arasinda degigiklik goOstermigtir (29). Kuchar ve arkadasglan, 1 yil
sonunda ge¢ potansiyeli pozitif hastalarin % 30’'unda son 40 msn'daki
ortalama voltajin spontan olarak normallegtigini, QRS silresinde anlamh
degisikik olmadi@n bildirmiglerdir (57). Bu c¢aligmada takip sirasinda
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hastalanin %30'unda baglangigta mevcut geg¢ potansiyel 1 yilin sonunda
kaybolmusgtur. Calisma grubumuzda 25-250 Hz filtre seviyelerinde 3. ayda 1
hastada (% 33) ge¢ potansiyel negatiflesmis, onbesinci glinde geg
potansiyel bulunmayan 2 hastada (% 3), 3. ayda vyeni ge¢ potansiyel
olusumu belirlenmigtir40 -250 Hz filtre seviyelerinde hastaneden ¢ikig
srrasinda ge¢ potansiyeli mevcut 20 hastann 9'unda (% 45) 3.ayda
SOEKG parametrelerinde spontan normallesme dikkati ¢ekmistir. Ote yandan
ge¢ potansiyeli negatif olan hastalarin 9 ‘unda (% 23 ) 3. ayda anormal
SOEKG parametreleri geligti§i dikkati g¢ekmisti. 80-250 Hz filtre
seviyelerinde 3 . ayda 11 hastada (%39) ge¢ potansiyel negatiflegmis, 10
hastada (%32) yeni ge¢ potansiyel olugumu tespit edilmigtir.

ik myokard infarktlsiinden sonra geg potansiyel geligimini belirleyen
faktorleri aragtran c¢aligmalarda vyas, infarktlis lokalizasyonu, hastalkh
koroner arter sayis,, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve infarktiisten
sorumlu arterin agk durumda bulunmasi gibi faktorler arasinda, infarktlisten
sorumlu arterin agk durumda bulunmasinin, ik AMi sonrasi ge¢ potansiyel
prevalansim azaltan en Onemli faktdr oldugu anlagimigtr (19). Geg
potansiyelin dogal seyrindeki dinamik degisiklikler kollateral gelisimine ve
buna bagh olarak infarktlis ¢evresindeki alanda iskeminin gerilemesine ya
da bu bdlgedeki sersemlemis (stunned) myokard dokusunun toparlanmasina
bagh olabilece§i gibi, infarktliisten sorumlu arterin spontan rekanalizasyonu
ile de ilgli olabiir (57). Ge¢ reperfiizyonun ge¢ potansiyel prevalansina
etkisini aragtiran bir c¢aligmaya rastlamadk. Mevcut ge¢ potansiyelin
kaybolmasi ve SOEKG parametrelerinin diizelmesinden ge¢ rekanalizasyonun
sorumiu olup olmadifina karar vermek, ge¢ donemde SOEKG ile es zamanl
koroner anjiografik tetkiki gerektirir. Ote yandan fibroz doku geligiminin
ilerlemesi ile anormal iletili miyokard kesimlerinin izolasyonu da ge¢
potansiyelin kaybolmasindan sorumiu olabilir (57,62). Infarktiis dokusu ve
gevresindeki bdlgede ge¢ donemde geligen histolojik degisiklikler, hicreler
arasi ski baglanti bolgelerinin (gap junction) yeniden kuruimas, nedbe
dokusunun kontraktiri ve yeniden yaplanmasi da ikinci kayitta SOEKG
parametrelerinin normallesmesinden sorumlu tutulabilir (29,57,62).

Geg¢ potansiyeli negatif iken pozitifiegen vakalarda ik kayit swrasindaki
negatif sonugtan sorumlu olan nedenler; 1) Geg¢ potansiyelden sorumiu
infarkt(is c¢evresindeki iskemik doku g¢evresinde Wenkebach tipinde ileti
bloju mevcudiyeti; Bu durumda mevcut ge¢ potansiyel SOEKG tetkiki ile
degdil , vurudan vuruya analiz yapan yeni metodlarla tetkik ediebilir (107).
2) Gegikmig ventrikller aktivasyonun c¢ikis bloju mevcut alanlarda varhg;
3) Gecikmigs ve pargalanmig elektriksel aktiviteye sahip myokard dokusu
miktarinin vicut ylzeyinden kaydedilecek voltaj amplitlidine sahip olmamasi
ve 4) Gecikmig ve pargalanmig elektriksel aktivitenin kisa siireli olusu ve
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vicut ylzeyindenyapian kayit srrasinda filtre edimis QRS kompleksinin
normal kabul edilen sinirlan iginde kalmasi olabilir (24,87). Vicut ylizeyinden
kullanilan elektrod sayisiu arttirarak filtre ediimis QRS

siresindeki uzamanin daha hassas Olgllebilecedi  gOsteriimigtir  (37).
GCahgmamizda ge¢ potansiyeli negatif iken pozitiflesen vakalarda agik
presipitan faktdr veya tedavi degigikligi s6z konusu degildir.

Ug ayhk takip srasnda SOEKG parametreleri arasinda en fazla
degigikligin ortalama QRS voltajnda olduju gbézlenmektedir. Bu sonug¢ daha
onceki calgmalarin sonuglan ile uyumludur (81,23). Richards ve arkadaglarinin
cgaligmalarinda, ortalama QRS voltajnda glnden gine % 100’e varabilen
degisim tepit edimigtir (23). Dal bloklari veya intraventrikiler ileti gegikmesi
nedeniyle f(QRS) ve DAS parametreleri kullanlamayan hastalarda dinamik
degigikliklerin en fazla yansidii parametre olan O(QRS)V takip kriteri
olarak segilebilir. Bu konuda vyaplan bir c¢aligmada sol dal bloku mevcut
hastalarda O(QRS)V’a gbre vyapilan degerlendirmenin  sensitiviteyi
degistirmedigi godzlenmigtir (36,49).

Takip sirasinda 40-250 Hz fitre seviyelerinde 2 veya daha fazla
anormal parametreye sahip olan hastalarda ge¢ potansiyel variginin daha
kalct oldugu gbzlenmigti. Hammill ve arkadaslarinin 182 hasta ve 87
kontrol vakasini igeren bir c¢aligmasinda da elektrofizyolojik test sirrasinda
"sustained” VT olugturulan hastalari belirlemede 2 veya daha fazla anormal
parametrenin 1 anormal parametreye gbre daha vyilksek pozitif prediktif
deder ve spesifiteye sahip oldugu belirlenmigtir (46). Caligmamizda 2 veya
daha fazla anormal parametreye ek olarak bu anormal parametrelerden
birinin diglk amplitlidii signal slresi olmasi durumunun, 3. ayda ge¢
potansiyelin pozitif olarak devam etmesini belirlemedeki sensitivitesi % 81
spesifitesi %50 bulunmusgtur.

Sonu¢ olarak ge¢ potansiyel tetkikinde hangi filtre seviyesi kullanilarsa
kullanilsn, 3 aylk takip periodu iginde ge¢ potansiyel mevcudiyetinde
mutemelen infarktliis dokusundaki degisiklikler ve iyilesme siireci ile ilgili
olarak bir takim degigiklikler olmaktadr. Bu da metodun degeri konusunda
tereddiitlere yol agmakta, en azindan tam parametrelerinin ve kullanian
filtre seviyelerinin yeniden gb6zden gegirimesi gereklilifini diglindirmektedir.

Teakip swrasinda ge¢ potansiyeli negatif iken pozitiflegen hastalarda bu
degisimin ge¢ donem aritmik olaylarla | igkisinin saptanmasi igin yeni
prospektif caligmalar gerekmektedir (29).

Ug aylk takip srasnda EKG ile dogrulanmig VF gobzlenen hastalarda
hastaneden ¢ikis srasinda ge¢ potansiyelin negatif oldugu, fakat bu
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hastalarin ejeksiyon fraksiyonlarm{n digik oldugu dikkati g¢ekmektedir.
Caligma grubunun sayisi ve takip periodunun kisa olugu nedeniyle elde
edilen bulgular, ge¢ dénem aritmik olaylar hakkinda sonu¢ ¢ikarmak igin
yetersizdir. Bununla birlikte son g¢aligmalar "sustained” VT ve kardiak
"arrest” geligen gruplarn birbirinden farkh elektrofizyolojik &zelliklere sahip
oldugu vyolundadir. Vaitkus ve arkadaslarinin bir c¢alsmasi kardiak arrest
geligen iskemik kalp hastalarinda "sustained” VT gbzlenenlere gdre SOEKG'e
yansiyan anatomik/ elektrofizyolojik degigikliklerin daha az belirgin oldugu
yolundadir (83). Bu hastalarda SOEKG'nin pozitif prediktif degerinin ¢ok
disik oldugu gbzlenmigtir. Daha sonraki g¢alismalarda AMi sonras
ventrikiler tagikardi veya ventrikller fibrilasyon gelisen gruplarin farkh
SOEKG parametrelerine sahip olduklar, anormal SOEKG parametrelerinin VT
gbzlenen grupta daha belirgin oldugu tespit edimigtir (85,74). Denniss ve
arkadaglan, 65 hastayl igeren g¢alsmalarinda spontan VT gelisen ve
elektrofizyolojik test sirasinda VT olusturulan hastalarda f(QRS) degerinin
ortalama 181 milisan, spontan VF gelisen ve elektrofizyolojik test sirasinda
VF olugturulan hastalarda f(QRS) degerinin ortalama 129 milisan oldugunu
tespit etmiglerdir (85). Ventrikller fibrilasyon geligenlerde ventrikller
aktivasyon slresinin daha kisa oldugu dikkati c¢ekmektedir. Ventrikiiler
fibrilasyon igin gerekli elektrofizyolojk substratin gec potansiyel geligimi ile
daha az Dbirlikte oldugu bildirimektedir. Ventrikiiler fibrilasyon geligen
hastalarda ge¢ potansiyel prevalanst % 21-50 iken VT gelisen hastalarda
bu oran % b52-B3 olarak ifade edimistir (85). Ventrikller fibrilasyon
gbzlenen hastalanmizda ge¢ potansiyel tespit edilememesinin nedeni, bu
hastalarda, tekrarlayan VT'e yol agan ve ge¢ potansiyelle birlikte olan
sabit elektrofizyolojik substratin geligmemesi olabilir. Signal ortalamah EKG
ile tespit edilen anormallikler "reentrant”™ tasikardi igin gerekli substratin
varhdini gdsterir. Fakat bu bulgunun klinikte ventrikller tagikardi olarak
ortaya c¢itkmasi, tetidi c¢ekecek uygun zamanda gelen bir prematir
stimulusu, "reentrant” tasikardi icin yeterli ileti gegikmesini yaratacak doku
kltlesini gerektirir. Bu nedenlerden dolayr tek bagina spesifitesi digik olan
Signal Ortalamalh EKG'nin, Holter monitorizasyon bulgulari, sol ventrikdl
disfonksiyonunu  gbsteren bulgularla ve  elektrofizyolojik c¢algma ile
birlegtirildiginde spesifitesi artinlabilir (35,85,94,95,108).

Sonug olarak signal ortalamah EKG'nin infarktls sonrasi erken ve ge¢
dénemde aritmik prognozu belirlemede degerinin sinirh oldugu kanisina
variimigtir.
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SONUGLAR

Akut myokard infarktlisinin ik iki haftasi igersinde gbzlenen
ventrikller aritmiler wve signal ortalamal EKG ile tespit edien ge¢
potansiyel gelisimi arasindaki iligkiyi, 3 aylk takip sirasinda signal ortalamali
EKG parametrelerinde gbzlenen dinamik degigiklikleri ve ge¢ potansiyelin
aritmik prognozdaki ©Onemini, ge¢ potansiyel geligimi ile klink parametreler
arasindaki iligkiyi aragtrdiimmiz bu c¢algmada asagidaki sonuglar elde
edilmigtir:

1. Ikinci haftada 25-2560 Hz filtre seviyelerinde 3 hastada (% 5), geg
potansiyel varhd tespit edimigtir, Geg¢ potansiyel prevalansi, ventrikller
aritmi alt gruplarinda birbirinden farkli degildir (Birinci grupta % %, ikinci
grupta % 6, Uglncl grupta % O, dordinciG grupta % 20, besinci grupta
% 0, altnci grupta % O0) Bu bulgular ile ik 15 glinde gbzlenen
ventrikller aritmiler ve ge¢ potansiyel gelisimi arasinda anlamh iligki tesbit
edimemistir. Yas, cinsiyet, infarktls lokalizasyonu, kullanilan ilaglar, sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve infarktis bdlgesinde duvar hareket
bozukiugu geligimi acgisindan ge¢ potansiyeli mevcut olan ve olmayan
gruplar arasinda anlamh farkiik vyoktur. 25-250 Hz seviyelerinde ikinci
haftada tespit edilen ge¢ potansiyelin infarktliis sonrasi erken dbnemde
VT/VF geligimini belirlemede sensitivitesi % 7, spesifitesi % 95 olarak
bulunmustur.

Uglincii ayda 4 hastada (% 7) ge¢ potansiyel varlg tespit edimigtir.
ikinci hafta ve 3. ayda ge¢ potansiyel prevalansian arasinda belirgin
farkllk yoktur (Srasi ile % 5 ve % 7). Bununla birkte ge¢ potansiyelin
hastalar arasi daglminda takip slresince dikkati g¢ekici degisiklikler
gbzlenmistir. lkinci haftada ge¢ potansiyeli mevcut olan 1 hastada (% 33)
3. ayda ge¢ potansiyel kaybolmus, 15. glnde ge¢ potansiyel bulunmayan
2 hastada (% 3) ise, 3. ayda ge¢ potansiyel geligimi tesbit edilmigtir.
U¢ aylk takip srasnda VF geligimi saptanan 2 hastada da (% 3) bu
filtre seviyelerinde ge¢ potansiyel negatiftir. Takip sirrasinda VT/VF geligimini
belirlemede sensitivite % 0, spesifite % 93 olarak belirlenmigtir.
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2. lkinci haftada 40-260 Hz filtre seviyelerinde 20 hastada (% 33)
ge¢ potansiyel varligy tespit edimigti. Geg¢ potansiyel prevalansi birinci
grupta % 14, ikinci grupta % 62, Gglnclh grupta % 37, dbrdincli grupta
% 40, beginci grupta % 33, altinct grupta % 16 olarak belirlenmigtir.
VentrikGler aritmi tesbit edimeyen grupta (Birinci grup), ge¢ potansiyel
prevalansi geri kalan poplilasyonla kargilastinidifinda anlamh olarak dlgdktdr
(p:0.04). Basit VEV goézlenen ikinci grupta ge¢ potansiyel prevalansi geri
kalan popllasyonla karglastinidiinda anlamh olarak ylksek bulunmustur
(p:0.02). Bununla birlikte, birinci ve ikinci grup, “sustained”™ VT,
"nonsustained"VT, VF ve kompleks VEV gobzlenen gruplarla ge¢ potansiyel
prevalansi acisindan ayn ayn karglagtinidiginda, arada anlamh farklhk
mevcut degildir. Sonu¢ olarak infarktis sonrasi erken donemde gbzlenen
kompleks ventrikller aritmiler (kompleks VEV, "nonsustained" VT,
"sustained” VT, VF gibi) ve ge¢ potansiyel geligimi arasinda anlamh iligki
kurulamamigtir. Yas, cinsiyet, infarktls lokalizayonu, kullanilan ilaglar, sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve infarktis bolgesinde duvar hareket
bozukiugu gelisimi agisindan ge¢ potansiyel tesbit edien ve edimeyen
gruplar arasinda anlamh farklbk yoktur. Ge¢ potansiyelin infarktliis sonrasi
erken dénemde VT/VF gelisimini belirlemede sensitivitesi % 28, spesifitesi
% 64 bulunmustur.

Uglincli ayda toplam 20 hastada (% 34), ge¢ potansiyel varhd tespit
edilmistir. Bu filtre seviyelerinde de 2. hafta ve 3. ayda ge¢ potansiyel
prevalaslari arasinda belirgin farkllk bulunamamigtir (sirasi ile % 33 ve %
34). Fakat geg¢ potansiyelin hastalar arast dadliminda takip sirasinda
belirgin degigiklikler  dikkati gekmistir. Ikinci haftada ge¢ potansiyel mevcut
olan 9 hastada (% 4b5), gec potansiyel 3. ayda kaybolmus, 15. glinde
ge¢ potansiyel mevcut olmayan 9 hastada (% 23), 3. ayda geg
potansiyel pozitif bulunmustur. Ug aylk takip srasnda VF geligimi
saptanan 2 hastada da (% 3) gec¢ potansiyel negatifti. Ge¢ potansiyelin
takip srasinda VT/VF geligimini belirlemede sensitivitesi % O, spesifitesi %
65 bulunmustur.

3. Ikinci haftada 80-250 Hz filtre seviyelerinde 28 hastada (% 47)
gec potansiyel varigq belirlenmigtir. Bu filtre seviyelerinde ge¢ potansiyel
prevalansi, ventrikGler aritmi alt gruplannda birbirinden farkh degildir (sirasi
ile birinci grupta % 52, ikinci grupta % 56, Uglinci grupta % 37,
dérdiinci grupta % 60, besginci grupta % 33, altinci grupta % 16). Bu
bulgular ile infarktis sonrasi ik 15 ginde gbzlenen ventrikiiler aritmiler ve
ge¢ potansiyel geligimi arasinda anlamh iligki tesbit edilememigtir. Yas,
cinsiyet, kullanilan ilaglar,infarktliis lokalizasyonu, sol wventrikiili ejeksiyon
fraksiyonu ve infarktis boélgesinde duvar hareket bozuklugu geligimi
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acisindan ge¢ potansiyel mevcut olan ve olmayan gruplar arasinda anlamii
farkiik yoktur. Ge¢ potansiyelin infarktis sonrast erken ddnemde
VT/VFgeligimini belirlemede sensitivitesi % 35, spesifitesi % 49 olarak
bulunmustur.

Uglinci ayda 27 hastada (% 46) gec potansiyel gelisimi tespit
edimigtir. lkinci hafta ve 3. ayda ge¢ potansiyel prevalansian arasinda
belirgin farkhlik yoktur (srasi ile % 47 ve % 46). Bununla birlikte bu
filtre seviyelerinde de, ge¢ potansiyelin hastalar arasi daglminda dikkati
gekici degisiklikler gbzlenmistir. lkinci haftada geg¢ potansiyeli mevcut olan
1 hastada (% 39), 3. ayda ge¢ potansiyel kaybolmusg, 15. ginde ge¢
potansiyel mevcut olmayan 10 hastada (% 32), 3. ayda ge¢ potansiyel
pozitif bulunmustur. Ug aylk takip srasinda VF gelisimi saptanan 2
hastada da ge¢ potansiyel negatifti,. Ge¢ potansiyelin bu filtre
seviyelerinde takip sirasinda VT/VF geligimini belirlemede sensitivitesi % O,
spesifitesi % 53 bulunmugtur.

4, Akut myokard infarktlislnin seyrinde ik 15 glnde sustained VT/VF
geligen hastalar ayn bir grup olarak elel alnip (grup A), diger hastalarla
(grup B) klinikk, demografik o&zellikler ve 25-250 Hz, 40-250 Hz, 80-250
Hz filtre seviyelerinde SOEKG parametreleri agisindan karsgilagtinidiginda
aralarinda anlamh farkllk bulunmamigtir. Ge¢ potansiyel prevalans;, her iki
grupta 3 filtre seviyesinde de istatistiki olarak birbirinden farkh degildir
(prevalans 25-250 Hz igin sirasi ile grup A'da % O, grup B'de % 6, 40-
250 Hz igin % 22 ve % 36, 80-250 Hz igin % 22 ve % 50)

5. Infarktiis seyrinde erken dénemde gb&zlenen ventrik(ler aritmiler ve
gec potansiyel gelisimi arasinda her (¢ filtre seviyesinde de anlamh iligki
s8z konusu degildir. Bir bagka deyisle AMI sonrasi ge¢ potansiyel geligimini
etkileyen parametreler arasinda erken ddnemde tespit edilen ventrikller
aritmilerin  belirleyici roli saptanamamgtrr. Ote vyandan vyas, cinsiyet,
kullanlan ilaglar, ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikil anevrizmas: varhdnin
da gec potansiyel geligimini etkilemedidi sonucuna varimigtrr.

6. Ge¢ potansiyel prevalansi, kullanlan filtre seviyelerine gore
degismektedir. Bu, calgsmada da belirlendigi gibi, SOEKG'nin sensitivite ve
spesifitesinin kullanlan filtre seviyelerine bagh olarak degigsmesi ile ilgilidir.
40-250 Hz seviyeleri 25-2560 Hz ve 80-250 Hz seviyeleri arasinda
sensitivite ve spesifiteye sahipti. Bu nedenle SOEKG tetkikinde ve takip
srrasinda en uygun filtre seviyeleri olarak degerlendiriimigtir.

7.Takip swasinda 40-250 Hz filtre seviyeleri esas alnarak 15. ginde 2
veya daha fazla anormal parametreye sahip hastalarda geg¢ potansiyelin 3.
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ayda pozitif bulunma orani, 1 anormal parametreye sahip olanlara gore
anlamh olarak ylksek bulunmugtur (p:0.02). Bbylece 2 veya daha fazla
anormal parametreye sahip olanlarda ge¢ potansiyelin 3. ayda yeniden
olugturulabilirik orani{(% 73), 1 anormal parametreye sahip olanlardan (% O)
anlamh  olarak yuUksektir.

8. 40-250 Hz filtre seviyelerinde hastaneden ¢ikis sirasinda geg
potansiyeli pozitif iken, 3. ayda kaybolan ve ge¢ potansiyeli pozitif iken
3. ayda da pozitif devam eden gruplar 15. ginde SOEKG parametreleri
agisindan kargilastirldiginda, ge¢ potansiyeli pozitif olarak devam eden
grupta disik amplitidii signal stiresi (DAS) diger gruptan anlamli olarak
uzundur ( Sirasi ile 42+6.3 milisn ve 34.6+7.2 milisn p:0.03).

9. 40-250 Hz filtre seviyelerinde takip srrasinda 2 veya daha fazla
anormal parametreye ek olarak bu anormal parametrelerden birinin DAS
olduju hastalarda ge¢ potansiyelin daha kalci olacag sonucuna varilabilir
(sensitivitesi % 81, spesifitesi % 50, yeniden olugturulabilirik orami % 75).

10. 40-260 Hz  fitre  seviyelerinde takip srasnda  SOEKG
parametrelerindeki en blylk degigikligin ortalama QRS voltajj O(QRS)V
Uzerinden gelistigi dikkati gekmistir. Bu durumda sol dal bloku gibi f(QRS)
ya da DAS slresini etkileyebilecek ileti gecikmesi- varhginda, geg
potansiyelin dogal seyrindeki dedisikiikleri yansitabilecek O(QRS)V, takip
kriteri olarak segilebilir.

M. Ug aylk takip srasinda basit VEV grubuna dahil 2 hastada (% 3),
VF gelisimi tesbit ediimig, hastalardan biri bu atak swrasinda kaybedimigtir.
Her iki hastada, hastaneden ¢ikigs sirrasinda ge¢ potansiyelin 3 filtre
seviyesinde negatif olmasi yaninda, infarktlis sahasinin genig oldugunu
dlstndlren klinkk ve laboratuar bulgular belirlenmigtir. Bu durum SOEKG'nin
infarktlis sonrasi risk derecelendirmesinde sol ventrikil fonksiyonlarini
yansitan parametrelerle birlikte kullanimasinin énemini vurgulamaktadir.
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OZET

SignalortalamaliEKG, QRS kompleksinin son béliminde yer alan yiksek
frekansh, dliglik amplitidili potansiyelleri viicut ylizeyinden kaydeden yeni
ve noninvazif bir metoddur. Bu metodla kaydedilen ge¢ potansiyeller, hasar
gbrmls myokard dokusunun gevresindeki, yavag iletili bdlgeden kaynaklanan
gecikmis depolarizasyonu vyansitir ve "reentrant” wventrikller aritmiler igin
gerekli anatomik/elektrofizyolojik substratin varl@m belirlerler (55,85). Bu
calgmada AMi seyrinde erken dénemde gbzlenen ventrikiller aritmiler ve
ge¢ potansiyel arasindaki iligki ile ge¢ potansiyel gelisimi wve klinik
parametreler, sol wventrikil fonksiyonu ve sol ventrikil anevrizmasi
arasindaki fligki aragtnimistr. Ug aylk takip srasinda signal ortalamal EKG
parametrelerinde godzlenen dinamik degisiklikler ve ge¢ potansiyelin aritmik
prognozdaki &nemi tetkik edilmigtir.

Calisma grubunu ik kez transmural akut myokard infarktliisG tanisi ile
koroner yodun bakim Onitesine kabul edilen 59 hasta (4 kadin, 55 erkek,
yas ortalamasi 525+11.2 yil) olusturmaktadir. Bu hastalar infarktls sonrasi
ilk 15 glinde koroner yogun bakim Unitesi ve servis takibinde gb&zlenen
ventrikdler aritmilere gbre alti alt gruba aynimiglardir. Signal ortalamah EKG
tetkiki 25-2560 Hz, 40-120 Hz, 80-150 Hz filtre seviyelerinde infarktis
sonrasi 15. glnde ve 3. ayda gergeklestirimigtir. Signal ortalamal EKG
tarihinden 2 glin 6nce veya sonra olmak kosuluyla ekokardiografi ve/veya
radion(iklid anjiografi ile sol ventrikil duvar hareketleri degerlendirilmis, sol
ventrikGl anevrizmasi gelisimi aragtinimigtir. Radionlklid anjiografi tetkiki
yapilan hastalarda sol wventrikil ejeksiyon fraksiyonu hesaplanmigtir.

infarktiis sonrasi 15. giinde ge¢ potansiyel prevalans;, 25-250 Hz
filtre seviyelerinde % 5, 40-260 Hz filtre seviyelerinde % 33, 80-250 Hz
fiitre seviyelerinde % 47 olarak tespit ediimigtir. Segilen filtre seviyelerinin
infarktlis sonrasi erken dbénemde VT/VF geligimini belirlemedeki sensitivite
ve spesifitesi 25-260 Hz igin srasiyla % 7 ve % 95, 40-250 Hz igin
% 28 ve % 64, B0-260 Hz igin % 35 ve % 49 olarak belirlenmigtir.
Uglincii ayda geg¢ potansiyel prevalansi 25-260 Hz filtre seviyelerinde %
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7, 40-250 Hz filtre seviyelerinde % 34, 80-250 Hz filtre seviyelerinde
%46 olarak saptanmigtr. Kullanlan filtre seviyelerinin 3 aylk takip
srasinda VT/VF gelisimini belirlemedeki sensitivite ve spesifiteleri sirasi ile
25-250 Hz igin % O ve % 93, 40-250 Hz igin % O ve % 65, 80-250
Hz igcin % 0 ve % 53 bulunmustur. 40-2560 Hz filtre seviyeleri, diger ikisi
arasinda sensitivite ve spesifiteye sahipti. Bu nedenle c¢alismamizda geg
potansiyel analizinde en uygun filtre seviyeleri olarak degerlendiriimigtir.

Onbesinci gilnde ge¢ potansiyel geligimi ile erken dénemde gbézlenen
ventrikller aritmiler (kompleks VEV, nonsustained VT, sustained VT ve
VF) arasinda kullanlan tim filtre seviyelerinde anlamh bir iliski s6z konusu
degildir. "Sustained” VT/VF gelisimi ve ge¢ potansiyel arasinda da infarktiis
sonrasi 15. glinde ve 3. ayda anlamh iligki kurulamamigtir. Ge¢ potansiyel
belirienen hasta grubu ve diger hastalar arasinda, 15. gin ve 3. ayds,
yas, cinsiyet, infarktlis lokalizasyonu, sol ventrikil anevrizmasi insidensi ve
ejeksiyon fraksiyonu agisindan kullanilan 3 filtre seviyesinde de anlamh fark
belirlenmemigtir.

Uzun sireli takip srasinda 25-250 Hz filtre seviyelerinde 15. gilinde 3
hastada geg¢ potansiyel mevcutken 3 ay sonra 1 hastada (% 33) SOEKG
parametreleri spontan normallesmigtir. Geg¢ potansiyeli negatif olan grupta 3.
ayda 2 hastada (% 3) yeni ge¢ potansiyel olugumu saptanmisgtir. 40-250
Hz filtre seviyelerinde 15. giinde 20 hastada ge¢ potansiyel mevcutken, 3
ay sonra 9 hastada (% 45) SOEKG parametreleri spontan normallegmigtir.
Geg¢ potansiyeli negatif olan grupta 3. ayda 9 hastada (% 23) yeni geg¢
potansiyel olugsumu tespit edimigtir. Aym filtre seviyelerinde 2 veya daha
fazla sayida anormal parametreye sahip olanlarda geg¢ potansiyel, 1 anormal
parametreye sahip olanlara gore daha stabildirGe¢ potansiyel seyrindeki
dinamik degigiklikler bu filtre seviyelerinde en fazla ortalama QRS voltaj
tzerinden gelismektedir. 80-250 Hz filtre seviyelerinde 15. glinde 28
hastada geg¢ potansiyel mevcutken, 3. ayda 11 hastada (% 39) SOEKG
parametreleri spontan normallegmistir. Ge¢ potansiyeli negatif olan grupta 3.
ayda 10 hastada (% 32) yeni ge¢ potansiyel olusumu dikkati gekmigtir.

Takip srasinda sadece ge¢ potansiyeli her 3 filtre seviyesinde de
negatif olan 2 hastada (% 3) EKG ile kanitlanmisg wventrikiler fibrillasyon
geligimi gdzlenmigtir.

Bu galigmada, myokard infarktlsinin ikinci haftasinda kaydedien geg
potansiyellerin, erken ve ge¢ ddnem ventrikller aritmilerle iligkisi
belirlenememigtir. Bir bagka deyigle erken dbénemde gdzlenen ventrikdler
aritmiler 2. haftada ve 3. ayda ge¢ potansiyel geligimini belirleyici degildir.
Signal ortalamah EKG'nin kullanlan filtre seviyelerine ve ge¢ potansiyelin
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tanmlanmasinda segilen parametrelere gbre sensitivite ve spesifitesinin
degistifii gbzlenmigtir. Ustelk takip srasinda SOEKG parametrelerinde yeni
ge¢ potansiyel gelisimine veya mevcut ge¢ potansiyelin kaybolmasina
neden olacak dinamik degisiklikler de dikkati ¢ekmigtir. Calismamizin
sonuglarina gbre 40-250 Hz filtre seviyelerinin ve bu filtre seviyelerinde
en az iki anormal parametrenin mevcut olmas: kosulunun, ge¢ potansiyelin
tanmlanmasinda en uygun  sensitivite ve  spesifite ve yeniden
olusturulabiliriik (reproducibility) oranlarmi saladidi g6zlenmigtir.

Sonu¢ olarak akut myokard infarktlisi sonrasi habis ventrikliler aritmi
gelisme riski olan hastalan belirlemede ge¢ potansiyelin, tek basina ylksek
oranda yanhg pozitif sonuclar verebilecegi gorGimdstdr. Akut myokard
infarktlisGt sonrasi 1980l vyilarda vyaplan genis kapsamh prospektif
caligmalarda ventrikiler aritmilerin ve sol ventrikil disfonksiyonunun
birbirinden bagmsiz olarak ani kardiak Olim riskini artirdigi Dbildiriimigtir (86).
Bu wveriler gbz oOnlne alnarak infarktls sonrasi risk derecelendirmesinde
SOEKG parametrelerini, klinkk bulgular ve diger laboratuvar bulgular ile
birikte degerlendirmek uygun olacakti. Otonom tonus degigiklikleri, elektrolit
dengesizligi, rezidiel iskemi varld, ventrikliler ektopik aktivite ve SOEKG’'de
belirlenen  elektrofizyolojik/anatomik  patoloji  birlkte  yorumlanarak bu
metodun, eski infarktlisli hastalarin tersine AMI sonrasi disik olan pozitif
prediktif deferi artinlabilir (35). Ayrica elektrofizyolojik incelemenin gerekli
olduu hasta grubu belirlenebilr. Bu agsamada ylzeysel EKG'i, frekans
iceriine gobre inceleyen bilgisayarh sistemler, spektrokardiyografi gibi yeni
noninvaziv teknikler ve otonom tonus degisikliklerini incelemeyi saglayan
kalb hizi degiskenligi (Heart rate variability) Olgimleri, infarktliis sonras:
"reentrant” tagiaritmiler icin gerekli elektofizyolojik- anatomik substrata sahip
hastalarin ayirdedimesinde, SOEKG'i tamamlayici metodlar olarak 6nem
kazanmaya baslamigtir (16,17,31,55,71).
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