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Özet
Amaç: Geç potansiyel analizinin miyokard infarktüsü sonrası

risk belirlenmesinde invaziv olmayan ve duyarlı bir yön-
tem olduğu kabul edilmektedir. Bu nedenle başarılı trom-
bolitik tedaviyle sağlanan reperfüzyonun geç potan-
siyeller ve miyokardın elektriksel kararlığı üzerine etkisi-
ni araştırmayı amaçladık.

Yöntem: Çalışmaya trombolitik tedavi uygulanan 25 hasta
(22E, 3K, yaş ortalamaları 53.76±8.52) alındı.
Kontredikasyonlar nedeniyle trombolitik tedavi uygulan-
mayan 15 hasta da (10E, 5K, yaş ortalamaları 59.33±8.97)
kontrol grubunu oluşturdu. Đnfarktüsden ortalama 9±2 gün
sonra 40-250MHz frekans aralığında sinyal ortalamalı
elektrokardiyografi ile geç potansiyel kayıtları alındı.

Bulgular: Trombolitik tedavi uygulanan 25 hastanın 8'inde
(%32), trombolitik tedavi ugulanmayan 15 hastanın 8'inde
(%53) geç potansiyeller pozitif bulundu (p>0.05). TIMI
açıklığı ile geç potansiyel pozitifliği arasında ise anlamlı
bir ilişki saptanmadı (p>0.05). Taburcu olurken, çalışma
grubunda QTd, QTcd, JTd, JTcd değerleri kontrol grubuna
göre istatiksel açıdan anlamlı derecede azaldı (p<0.05).
Çalışma grubunda bu değerler hastaneye yatışta ve çıkış-
ta karşılaştırıldığında çıkış değerleri istatiksel olarak an-
lamlı derecede azalırken (p<0.05) kontrol grubunda fark
saptanmadı (p>0.05). Çalışma ve kontrol gruplarında geç
potansiyel pozitifliğinin ventrikül repolarizasyon para-
metleriyle anlamlı bir ilişkisi saptanmadı (p>0.05).

Sonuç: Sonuç olarak, trombolitik tedavi ventrikül repolarizasy-
on parametrelerini azaltmaktadır. Ventrikül geç potansiyel-
leri üzerine etkisi yoktur. Miyokard infarktüsü sonrası arit-
milerin oluşumunu tahmin edebilmek amacıyla kullanılan
iki yöntem arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.

Anahtar Kelimeler: Akut miyokard infarktüsü,
Geç potansiyel, Trombolitik tedavi
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Summary
Purpose: Late Potential (LP) analysis is accepted as a non-in-

vasive and sensitive test for the assessment of risk after
acute myocardial infarction (AMI). We investigated the
effect of successful thrombolytic treatment on ventricular
LPs and myocardial electrical stability.

Method: Study group consisted of 25 patients (22M, 3F) who
were treated with thrombolytic therapy and the control
group consisted of 15 patients (10M, 5F), who were not
eligible for thrombolytic therapy. LP recordings were
evaluated 9±2 days after AMI with 40-250MHz SAECG
intervals.

Results: LPs were positive in 8 out of 25 patients (%32) in the
study group and 8 out of 15 (%53) in the control group
(p>0.05). At the time of hospital discharge QTd, QTcd,
JTd, JTcd values in the study group were lower than the
control group (p<0.05). When the value of these parame-
ters recorded at the admission were compared with the
values at the discharge within the study group, a signifi-
cant decrease was detected (p<0.05). However, no such
difference was detected in the control group. No relation-
ship between the LP positivity and ventricular repolariza-
tion parameters was detected in both groups (p>0.05).

Conclusion: As a conclusion, thrombolytic therapy decreases
ventricular repolarization parameters but has no effect on
ventricular LPs. There was also no relationship between
these two methods which were used to detect the arrhyt-
mias after AMI.

Key Words: Acute myocardial infarction, Late potentials, 
Thrombolytic therapy 
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dokusunun nekrozu ile sonuçlanan klinik bir
sendromdur (1). A.B.D'nde her yıl 1 milyondan   fa-
zla insan miyokard infarktüsü nedeniyle has-
tanelere başvurmakta, 200-300 bin kişinin has-
tanelere ulaşmadan öldüğü bildirilmektedir.
A.B.D'nde tüm ölümlerin %41.6'sını kardiyo-
vasküler hastalıklar, kardiyovasküler hastalıklardan
ölümlerin %22.8'ni miyokard infarktüsü oluştur-
maktadır (2). Ülkemizde ise koroner kalp hastalığı
nedeniyle yılda 127 bin dolayında kişinin öldüğü
(toplam ölümlerin %46'sı), yıllık 70 bin ölümcül,
160 bin ölümcül olmayan yeni koroner olayın mey-
dana geldiği tahmin edilmektedir (3).

1912'de Herrick AMĐ'nü tanımladıktan sonra,
1980'de DeWood ve arkadaşları trombüsün
AMĐ'nün patogenezinde önemli rolü olduğunu gös-
terdiler. 1980 yılında uygulanmaya başlanan trom-
bolitik tedavi günümüzde de yaygın olarak kul-
lanılmaktadır (4). AMĐ'nün erken döneminde uygu-
lanan trombolitik tedaviyle sağlanan reperfüzyon,
hastaların hemodinamik durumunu düzeltir, infark-
tüs alanını küçültür, mortaliteyi azaltır. Mortalite
azalmasında kalbin mekanik fonksiyonlarının ko-
runmasının yanısıra miyokardın elektriksel karar-
lılığının (stabilitesinin) sağlanmasının da önemli
olduğu bildirilmektedir (5).

Geç potansiyeller sinyal ortalamalı EKG
tekniği ile QRS kompleksinin son bölümünde
kaydedilen düşük genlikli yüksek frekanslı elek-
triksel aktiviteler olup, bunların varlığında AMĐ
sonrası hayatı tehdit eden ciddi aritmiler ve ani
ölüm olasılığının arttığını gösteren bir çok yayın
mevcuttur. Geç potansiyellerin antiaritmik ilaçlarla
kaybolmadığı da bildirilmiştir. Öte yandan ven-
trikül repolarizasyonununda AMĐ sonrası görülen
bazı değişikliklerin de yine ciddi aritmilerle yakın
bir korelasyon gösterdiği ve ani ölüm sıklığını
artırabileceği iddia edilmektedir (6,7).

Trombolitik tedavinin AMĐ sonrası mortaliteyi
azaltıcı etkisi bilinmekle beraber (8) ani ölüm (ma-
lign aritmilere bağlı ölüm) sıklığına olan etkisi çok
fazla araştırılmamıştır.

Bu çalışmanın amacı, başarılı trombolitik te-
davinin ventrikül geç potansiyelleri ve kalbin elek-
triksel stabilitesi üzerine etkisini araştırmaktır. Bu
amaçla trombolitik tedavi uygulanan ve uygulan-
mayan vakalarda AMĐ sonrası aritmilerin öngörül-
mesinde önemli rölü olan geç potansiyeller ve ven-

trikül repolarizasyon farklılıkları araştırıldı. Ayrıca
geç potansiyeller ile ventrikül repolarizasyon para-
metreleri arasındaki ilişki değerlendirildi.

Gereç ve Yöntem
Hasta seçimi

Bu çalışma Ocak 1997 ile Şubat 1998 tarihleri
arasında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyo-
loji Ana Bilim Dalında AMĐ tanısıyla koroner
yoğun bakım ünitesine yatırılıp trombolitik tedavi
uygulanan 25 hasta ile kontrendikasyonlar ne-
deniyle trombolitik tedavi uygulanmayan 15 hasta
üzerinde yapıldı.

AMĐ düşündüren tipik göğüs ağrısı ile birlikte
EKG'de en az iki komşu derivasyonda 1mm üze-
rinde ST yükselmesi ve enzim değişikliği kriter-
lerinden en az ikisi olan ve 6 saat içinde başvuran
hastalar AMĐ tanısıyla çalışmaya alındı. Tüm hasta-
ların spesifik EKG ve enzim değişikliği vardı.
Vakaların 25'ine, göğüs ağrısı başladıktan 0-6 saat
sonra hastaneye başvurdukları için trombolitik te-
davi uygulandı. 15 hastaya trombolitik tedavinin
bilinen kontrendikasyonları nedeniyle trombolitik
tedavi uygulanmadı. Trombolitik tedavi uygulanan
25 hasta çalışma grubunu, trombolitik tedavi uygu-
lanmayan 15 hasta kontrol grubunu oluşturdu.
Tedaviye rağmen kontrolsüz hipertansiyon, ağır
karaciğer veya böbrek yetmezliği, 2 hafta içinde
yeni travma, uzun sürmüş travmatik kalp akciğer
canlandırması yapılanlar, kanama diyatezi olan
hastalar, sinüs ritminde olmayan hastalar, sol dal
bloğu veya intraventriküler ileti gecikmesi olan
hastalar çalışma dışı bırakıldı.

Geç potansiyel kayıtları
Marquette Hellige Medical Systems Centra

sistemi kullanılarak sinyal ortalamalı elek-
trokardiyoğrafi ile 40-250 Hz frekans aralığında
AMĐ' den ortalama 9±2 gün sonra bütün hastaların
geç potansiyel kayıtları alındı.

Sinyal ortalamalı EKG, hastalar sırt üstü yatar
pozisyonda standart bipolar X, Y, Z derivasyonları
kullanılarak (X derivasyonu 4. interkostal aralıkta
her iki orta aksiller çizgi üzerine, Y derivasyonu
sternumun üzerinde ve sol krista iliyakanın üst kıs-
mında, Z derivasyonu önde V2 pozisyonunda,
arkada vertebral kolonun üzerinde V2'nin tam
karşısına gelen noktaya yerleştirildi) en az 250 kalp
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atımı 40-250 frekans aralığında filtre edildi.
Bilgisayar aracılığıyla üç eksenden kaydedilen
sinyallerin ortalaması alındı. Daha sonra ortalaması
alınan QRS kompleksleri yüksek frekanslı düşük
genlikli geç potansiyellerin tanınması için dijital
filtreden geçirildi. X, Y, Z derivasyonlarında her-
hangi birinde mevcut yüksek frekanslı voltajların
saptanabilmesi için filtreden geçen sinyaller
x2+y2+z2'nin karekökü alınarak vektörel büyük-
lüğe çevrildi. Bilgisayar aracılığıyla çalışma ve
kontrol grubundaki tüm hastaların filtre edilmiş
toplam QRS (fQRS) süresi, filtre edilmiş QRS
kompleksinin son 40 milisaniyesindeki karakök
voltajı (RMS40), 40 mikrovoltun altındaki yüksek
frekanslı düşük genlikli sinyallerin süresi
(HFLA40) hesaplandı. Avrupa Kardiyoloji
Cemiyeti (European Society of Cardiology),
Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart
Association), Amerikan Kardiyoloji Heyeti
(American College of Cardiology)'nin önerdiği
kriterlere göre: 1) filtre edilmiş toplam QRS süre-
si>114 msn, 2) filtre edilmiş QRS kompleksinin
son 40 milisaniyesindeki ortalama voltajın
karakökü (RMS40) <20 mV, 3) düşük genlikli
sinyallerin süresi>38 msn. Bu üç kriterden ikisinin
varlığında geç potansiyel pozitif olarak değer-
lendirildi (6).

Elektrokardiyografi
Hastaneye kabulden hemen sonra tüm hasta-

ların kağıt hızı 25 mm/sn olan standart 12 de-
rivasyonlu EKG'leri çekildi. Trombolitik tedavi
uygulanan çalışma grubunda trombolitik tedavi
bitiminde ve 7-10. (9±2) günde taburcu olurken
çekilen EKG'leri çalışmaya alındı. Trombolitik te-
davi uygulanmayan kontrol grubunda ilk geliş
EKG'leri ve taburcu olurken 7-10. (9±2) çekilen
EKG'leri incelendi. En az üçü göğüs derivasyonu
olmak üzere 7 derivasyonda kayıt alabilen
EKG'lerde ölçümler yapıldı. Ölçümler milime-
trenin 1/20 duyarlılıktaki kumpas (BEST Vernier
Caliper 0-150 mm) ile yapıldı. Bütün derivasyon-
larda QRS aralığının başlangıç noktası ile T dal-
gasının TP izoelektrik çizgisine dönüş noktası
işaretlenerek QT aralığı ölçüldü. U dalgası varsa
T ve U dalgalarının birleşme kısmının en alt noktası
T dalgasının bitiş noktası olarak değerlendirildi. T
dalgasının bitiş noktası tam olarak belirlenemiyor-
sa o derivasyon çalışma dışı bırakıldı. QRS aralığı

QRS dalgasının başlangıcı (Q yoksa R dalgası) ile
S dalgasının izoelektrik çizgiye dönüş  noktası
işaretlenerek ölçüldü. JT aralığı ise QT     aralığın-
dan QRS aralığının çıkarılmasıyla bulundu. QT ar-
alığı hastanın kalp hızı dikkate alınarak Bazett for-
mülü (QTc(sn)=QT(sn)/ÖRR(sn)) ile düzeltilerek
düzeltilmiş QT aralığı (QTc) hesaplandı. Aynı şek-
ilde düzeltilmiş JT (JTc) hesaplandı.

QT değişkenliği (QTd) 12 derivasyonlu
EKG'de maksimum QT aralığından minimum QT
aralığı çıkarılarak hesaplandı. QTc değişkenliği
(QTcd) maksimum QTc aralığından minimum QTc
aralığının çıkarılmasıyla, JT değişkenliği (JTd)
maksimum JT aralığından minimum JT aralığının,
JTc değişkenliği (JTcd) maksimum JTc aralığından
minimum JTc aralığının çıkarılmasıyla bulundu.

Koroner anjiyografi
Çalışma ve kontrol grubundaki tüm hastalara

hastaneden taburcu olmadan 9±2 günde Judkins
tekniğiyle selektif koroner anjiyografi ve sol ven-
trikülografi yapıldı. Koroner anjiyografide infark-
tüsten sorumlu arterin kanlanması TIMI sınıfla-
masına değerlendirildi (9). 

Ekokardiyografi
Tüm hastalara hastaneden taburcu olmadan

önce General Electric RT6800 cihazı ile 2.5 ve 3.5
mHz'lik problar kullanılarak ekokardiyografi
yapıldı. Tüm hastaların fırlatma oranları sol yan
pozisyonda paresternal uzun aks papiller adale se-
viyesinde ölçümler alınarak hesaplandı.

Đstatistikler
Đstatiksel analiz için Chi-Square testi, Mann

Whitney U, Wilcoxon Rank Sum W testi kullanıldı.
Elde edilen tüm değerler ortalama ± standart sapma
olarak verildi. P değeri <0.05 ise istatiksel açıdan
anlamlı olarak kabul edildi.

Bulgular 
Demografik özellikler

Trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunun
22'si erkek 3'ü kadındı. Trombolitik tedavi uygu-
lanmayan vakaların 5'i kadın 10'u erkekti. Yaş orta-
lamaları trombolitik tedavi uygulanan grupta
53.76±8.52, trombolitik tedavi uygulanmayan
grupta 59.33±8.97 idi. Aralarında istatiksel olarak
anlamlı fark yoktu (p>0.05).
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Trombolitik tedavi uygulanan çalışma grubu
ve trombolitik tedavi uygulanmayan kontrol grubu
aterosklerotik koroner kalp hastalığı için risk fak-
törleri (hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara içi-
mi, hiperkolesterolemi, aile öyküsü) açısından
karşılaştırıldığında aralarında istatiksel olarak an-
lamlı fark yoktu. Tüm vakalar infarktüs lokalizas-
yonuna göre “anterior” ve “anterior olmayan” ol-
mak üzere iki gruba ayrıldı. Trombolitik tedavi
uygulanan grupta 8 (%32) anterior, 17 (%68) ante-
rior olmayan miyokard infarktüslü hasta vardı.
Trombolitik tedavi uygulanmayan grupta 6 (%40)
anterior, 9 (%60) anterior olmayan miyokard in-
farktüslü hasta vardı. Çalışma ve kontrol grubu
arasında infarktüs lokalizasyonu açısından anlamlı
fark yoktu (Tablo 1).

Trombolitik tedavi uygulanan ve
uygulanmayan vakalarda geç potansiyel

parametrelerinin karşılaştırılması 
Trombolitik tedavi uygulanan grupta FQRS

111.76±16.53 msn, HFLA40 35.92±16.08 msn,
RMS40 40.40±26.59 mV bulundu. Trombolitik te-
davi uygulanmayan grupta FQRS 119±24.61 msn,
HFLA40 40.20±11.47 ms, RMS40  25.26±20.53
mV bulundu. Çalışma ve kontrol grubunun sinyal
ortalamalı parametreleri arasında anlamlı fark yok-
tu (Tablo 2).

Geç potansiyel pozitifliği trombolitik tedavi
uygulanan grupta daha az (%32), trombolitik tedavi
uygulanmayan grupta daha fazla (%53) olmasına
rağmen aradaki fark istatiksel açıdan anlamlı bu-
lunmadı (Tablo 2).
Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan

vakalarda ventrikül repolarizasyon
parametrelerinin karşılaştırılması 

Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulan-
mayan tüm hastaların hastaneye yatışta ve taburcu
olurken QTd, QTcd, JTd, JTcd değerleri hesap-
landı.

Trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunun
hastaneye yatışta ve taburcu olurken QTd (yatış:
93.88±44.89 msn, çıkış: 66.48±25.15 msn), QTcd
(yatış: 100.60±52.81 msn, çıkış: 70.96±28.67 msn),
JTd (yatış: 84.48±56.85 msn, çıkış: 55.24±31.32
msn), JTcd (yatış: 89.20±66.14 msn, çıkış:
59.04±34.63 msn) bulundu. Trombolitik tedavi

uygulanan grubun yatış ve hastaneden çıkış QTd,
QTcd, JTd, JTcd değerleri arasında istatiksel olarak
anlamlı fark saptandı (p1<0.05).

Trombolitik tedavi uygulanmayan hasta
grubunun hastaneye yatışta ve taburcu olurken QTd
(yatış: 88.73±38.37 msn, çıkış: 90.26±28.74 msn),

Tablo 1. Demografik özellikler
Streptokinaz (+)Streptokinaz (-)

n=25 n=15 p
Kadın / Erkek 3/22 5/10 0.12
Yaş 53.76±8.52 59.33±8.97 0.07
Hipertansiyon 5 (%25) 6 (%66) 0.27
Diabetes mellitus 3 (%12) 3 (%13) 1.00
Sigara 19 (%76) 11 (%73) 1.00
Hiperkolesterolemi 9 ( %35) 8 (%53) 0.28
Aile öyküsü 10 (%40) 6 (%40) 1.00
Anterior MĐ 8 (%32) 6 (%40) 0.24
Anterior olmayan MĐ 17 (%68) 9 (%60) 0.22
MĐ: Miyokard infarktüsü
Streptokinaz (+): Streptokinaz uygulanan hasta grubu.
Streptokinaz (-): Streptokinaz uygulanmayan hasta grubu.
Çalışma ve kontrol grubu demografik özellikler, koroner arter
hastalığı risk faktörleri ve infarktüs lokalizasyonuna göre Chi-
Square testi ile karşılaştırıldığında çalışma ve kontrol grubun-
da ( p>0.05 ) istatiksel olarak anlamlı fark yoktur.

Tablo 2. Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulan-
mayan vakalarda geç potansiyel parametrelerinin
karşılaştırılması

Streptokinaz (+) Streptokinaz (-)
n=25 n=15 p

FQRS (msn) 111.76±16.53 119±24.61 0.47
HFLA (40 mV) msn 35.92±16.08 40.20±11.47 0.11
RMS40 (mV) 40.40±26.59 25.26±20.53 0.08
Geç potansiyel (+) 8 (%32) 8 (%53) 0.18
FQRS: (filtreted QRS complex duration) Filtre edilmiş toplam
QRS süresi.
HFLA (40 mV) ms: (high frequency low amplitude) Filtre edilmiş
QRS kompleksinin 40 mV'tan düşük bölümünün süresi, düşük
genlikli sinyal süresi olarak da ifade edilir.
RMS40 (mV): (root mean square) filtre QRS kompleksinin son
40 milisaniyesindeki ortalama voltajın karekökünün hesaplan-
ması.
msn: milisaniye.
Geç potansiyel (+): Ventrikül geç potansiyeli pozitif olan vakalar.
Geç potansiyel (-): Ventrikül geç potansiyeli negatif olan vakalar.
Mann-Whitney U-Wilcoxon Rank Sum W testi ile yapılan ista-
tiksel analizde çalışma ve kontrol grubunun geç potansiyel para-
metreleri arasında fark yoktu (p>0.05).
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QTcd (yatış: 101.66±46.27 msn, çıkış: 97.20±30.55
msn), JTd (yatış: 77.86±32.25 msn, çıkış:
87.00±26.83 msn), JTcd (yatış: 88.86±38.77 msn,
çıkış: 92.46±28.73 msn) bulundu. Aradaki fark is-
tatiksel olarak anlamsızdı.

Hastaneye ilk yattıklarında trombolitik tedavi
uygulanan ve uygulanmayan grubun bazal QTd,
QTcd, JTd, JTcd değerleri arasında istatiksel olarak
anlamlı fark yoktu.

Taburcu olurken ise çalışma grubunda QTd,
QTcd, JTd, JTcd değerleri kontrol grubuna oranla
istatiksel açıdan anlamlı düzeyde azaldı (p<0.05,
Tablo 3).

Geç potansiyeller ile koroner perfüzyon ve
sol ventriküler fırlatma oranları arasındaki ilişki 

Trombolitik tedavi uygulanan grupta GP (+) 8
hastanın 4 (%50)'ünde infarktüsden sorumlu arter
kapalı (TIMI 0/1 akım), 4 (%50)'ünde açık (TIMI
2/3 akım) olarak izlendi. GP (-) 17 hastanın 4
(%30)'ünde damar kapalı iken,13 (%70)'ünde açık-
tı. Aynı hasta grubunda GP (+) 8 hastanın fırlatma
oranları 62.00±3.61, GP(-) 17 hastanın fırlatma
oranları 58.00±4.55 bulundu. Bu grupta GP (+) ve
GP (-) olgular arasında damar açıklığı ile sol ven-
trikül fırlatma oranları arasındaki ilişki araştırıldı.
Đstatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (Tablo 4).

Tablo 3. Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan vakalarda ventrikül repolarizasyon parame-
trelerinin karşılaştırılması 

Streptokinaz (+) Streptokinaz (-)
n=25 n=15 Yatış Çıkış

Yatış Çıkış p1 Yatış Çıkış p2 p3 p4
QTd 93.88±44.89 66.48±25.15 0.01 88.73±38.37 90.26±28.74 0.75 0.76 0.009
QTcd 100.60±52.81 70.96±28.67 0.008 101.66±46.27 97.20±30.55 0.93 0.69 0.007
JTd 84.48±56.85 55.24±31.32 0.005 77.86±32.25 87.00±26.83 0.42 0.84 0.001
JTcd 89.20±66.14 59:04±34.63 0.02 88.86±38.77 92.46±28.73 0.67 0.45 0.002
Streptokinaz (+): streptokinaz uygulanan vakalar, Streptokinaz (-): streptokinaz uygulanmayan vakalar, QTd: QT değişkenliği,
QTcd: kalp hızına göre düzeltilmiş QT değişkenliği , JTd: JT değişkenliği, JTcd: kalp hızına göre düzeltilmiş JT değişkenliği.
Mann-Whitney U-Wilcoxon Rank Sum W testi ile yapılan istatiksel analizde trombolitik tedavi uygulanan çalışma grubunda QTd,
QTcd, JTd, JTcd değerleri istatiksel olarak anlamlı derecede azaldı. p1: trombolitik tedavi uygulanan grubun yatışa göre çıkış, p2:
trombolitik tedavi uygulanmayan grubun, yatışa göre çıkış, p3: çalışma ve kontrol grubunun hastaneye yatışta, p4: çalışma ve kon-
trol grubunun hastaneden çıkışta ventrikül repolarizasyon parametrelerinin karşılaştırılması (p1, p4<0.05, p2, p3>0.05). Trombolitik
tedavi uygulanan grubun hastaneden taburcu olurken ölçülen repolarizasyon değişkenlik parametreleri kontrol grubuna oranla an-
lamlı olarak düşüktü.

Tablo 4. Geç potansiyeller ile koroner perfüzyon ve sol ventriküler fırlatma oranları arasındaki ilişki
Streptokinaz (+) Streptokinaz (-)

n=25 n=15
GP (+) GP (-) GP (+) GP (-)
n=8 n=17 p n=8 n=7 p

TIMI 0/1 4(%50) 4(%30) 0.07 8(%100) 2(%28) 1.00
TIMI 2/3 4(%50) 13(%70) 0.07 5(%72) 1.00
FO 62.OO±3.61 58.OO±4.55 0.28 45.74±4.29 51.14±3.30 0.18
GP (+): Geç potansiyel pozitif
GP (-): Geç potansiyel negatif 
TIMI 0/1: koroner arter lümenin tıkanıklığı
TIMI 2/3: koroner arter lümenin reperfüzyonu
FO: Fırlatma oranı.
Çalışma ve kontrol grubundaki geç potansiyel pozitif ve negatif bulunan hastalarda geç potansiyel pozitifliği ile TIMI açıklığı ve sol
ventrikül fırlatma oranı arasındaki ilişki Chi-Square testi ile araştırıldı. Đstatiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmadı p değer-
leri>0.05).
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Trombolitik tedavi uygulanmayan grupta GP
(+) 8 (%100)'inde damar kapalı olarak izlendi. GP
(-) 7 hastanın 2(%28)'inde damar kapalı, 5
(%72)'inde ise açık olarak izlendi. Aynı hasta
grubunda GP (+) 8 hastanın fırlatma oranları
45.74±4.29, GP (-) 7 hastanın fırlatma oranları
51.14±4.55 bulundu. Bu grupta GP (+) ve GP (-) ol-
gular arasında damar açıklığı ve sol ventrikül fırlat-
ma oranları arasındaki ilişki araştırıldı. Đstatiksel
olarak anlamlı ilişki saptanmadı (Tablo 4).

Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda
trombolitik tedavi uygulama zamanının geç

potansiyeller ile ilişkisi 
GP (+) 8 hastanın 3 (%37)'üne 0-3. saatte,

5(%63)'ine 3-6.  saatlerde trombolitik tedavi uygu-
landı. GP(-) 17 hastanın 11(%65)'ine 0-3. saatte,
6(%35)'sına 0-6 saatte trombolitik tedavi uygu-
landı.

Trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunda
trombolitik tedaviye başlama zamanın geç potan-
siyellerle ilişkisi araştırıldı. Trombolitik tedaviye
başlama zamanı ile geç potansiyeller arasında ista-
tiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (Tablo 5).

Tartışma
Akut miyokard infarktüslü hastaların sağ

kalımını etkileyen en önemli nedenlerden biri ma-
lign ventrikül aritmilerdir. Sinyal ortalamalı EKG
ile akut miyokard infarktüsü sonrası saptanan ven-
trikül geç potansiyelleri varlığının malign ventrikül
aritmisi ve ani ölüm riskini artırdığı bildirilmekte-
dir (7,10,11).

Trombolitik tedavi uygulaması AMĐ'li hasta-
ların tedavisinde yeni bir çığır açmış ve miyokard
infarktüsünün prognozunun iyileşmesini sağlamış-
tır (12). Başarılı trombolitik tedavi miyokardın
elektriksel olarak daha kararlı (stabil) kalmasını
(13) ve infarktüs ile ilgili damarın açıklığını sağla-
yarak nekrotik miyokardın genişlemesini (ekspan-
siyonunu) sınırlandırmaktadır (8).

Tablo 5. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda
trombolitik tedavi uygulama zamanının geç potan-
siyeller ile ilişkisi 

Streptokinaz (+)
n=25

GP (+) GP (-)
zaman n=8 (%32) n=17(%68) p
0-3 Saat 3 (%37) 11 (%65) 0.38
0-6 Saat 5 (%63) 6 (%35) 0.38
0-3 Saat: trombolitik tedavi 0-3. saatlerde başalanan vaka
grubu.
0-6 Saat: trombolitik tedavi 0-6. saatlerde başalanan vaka
grubu.
GP (+): geç potansiyel pozitif olan vaka grubu.
GP (-): geç potansiyel negatif olan vaka grubu.
Trombolitik tedavi uygulanan çalışma grubunda trombolitik
tedaviye başlama zamanın geç potansiyellerle ilişkisi Chi-
Square testi ile araştırıldı. Trombolitik tedaviye başlama za-
manı ile geç potansiyeller arasında istatiksel olarak anlamlı bir
ilişki saptanmadı (p>0.05).

Tablo 6. Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan vakalarda geç potansiyellerin ventrikül repolar-
izasyon parametreleri ile ilişkisi

Streptokinaz (+) Streptokinaz (-)
n=25 n=15

GP (+) GP (-) GP (+) GP (-)
Çıkış n=8 n=17 p n=8 n=7 p
QTd 63.75±33.57 67.76±21.22 0.34 102.75±25.22 76.00±27.20 0.07
QTcd 69.75±35.87 71.52±25.86 0.40 111.00±28.56 81.42±26.13 0.07
JTd 58.00±43.51 53.94±25.24 0.66 92.25±25.30 81.00±29.22 0.39
JTcd 61.87±44.44 57.70±30.48 0.88 98.00±24.85 86.14±33.44 0.61
Streptokinaz (+): streptokinaz uygulanan vakalar, Streptokinaz (-): streptokinaz uygulanmayan vakalar, QTd: QT değişkenliği,
QTcd: kalp hızına göre düzeltilmiş QT değişkenliği, JTd: JT değişkenliği, JTcd: kalp hızına göre düzeltilmiş JT değişkenliği, GP(+):
geç potansiyel pozitif, GP (-): geç potansiyel negatif.
Mann-Whitney U-Wilcoxon Rank Sum W testi ile yapılan istatiksel analizde trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan hasta
gruplarında geç potansiyel pozitifliğinin ventrikül repolarizasyon parametreleriyle anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05).
T Klin J Cardiol 2000, 13 457

AKUT MĐYOKARD ĐNFARKTÜSÜNDE TROMBOLĐTĐK TEDAVĐNĐN, VENTRĐKÜL GEÇ POTANSĐYELLERĐ... Ramazan TOPSAKAL ve Ark.



Trombolitik tedavinin ve PTCA'nın ventrikül
geç potansiyellerinin sıklığını azalttığını göste-
ren bazı yayınlar mevcuttur (14-16). Gang ve
arkadaşlarına göre; t-PA uygulanan akut miyokard
infarktüslü hastalarda geç potansiyel sıklığı infark-
tüsün ilk 48 saatinde %5, t-PA uygulanmayanlarda
%23 olup aradaki fark istatiki olarak anlamlıdır, an-
cak aynı hasta grubunda hastaneden taburcu
olurken t-PA uygulanan grupta %5, t-PA uygulan-
mayan grupta %11 geç potansiyel saptanmış olup
aradaki fark istatiki olarak anlamlı bulunmamıştır
(15).

Eng-Wooi Chew ve arkadaşları ise streptoki-
naz uygulanan hastalarda akut miyokard infark-
tüsünden bir hafta sonra %16.4, streptokinaz uygu-
lanmayanlarda %43.3 (17) oranında geç potansiyel
varlığı bildirmişlerdir.

Marc ve arkadaşları akut miyokard in-
fartüsünün ilk 3 saatinde t-PA uygulanan hastalarda
yaptıkları bir çalışmada; trombolitik tedavi uygu-
lananlarda %10, uygulanmayanlarda %24 oranında
geç potansiyel saptamışlardır (18).

Başka bir çalışmada da AMĐ'lü hastalarda
trombolitik tedavi veya PTCA (primer veya kur-
tarıcı) uygulamasının geç potansiyeller üzerine et-
kisi araştırılmış ve primer PTCA uygulanan grupta
%17.4, kurtarıcı PTCA uygulanan grupta %7.7,
trombolitik tedavi uygulanan grupta %35.1 oranın-
da geç potansiyel saptanmıştır. Buna göre PTCA
uygulanan grupta geç potansiyel sıklığı trombolitik
tedaviye göre anlamlı derecede daha düşük bulun-
muştur (19).

Turitto ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmalar-
da trombolitik tedavi uygulanan hastalarda geç
potansiyel sıklığı %15, uygulanmayanlarda %21
bulunmuş aradaki farkın istatiksel olarak anlamlı
olmadığı görülmüştür (20).

Çalışmamızda ve benzer çalışmalarda (17,18)
trombolitik tedavi açısından çalışma ve kontrol
grubundaki vakaların etik  nedenlerle randomize
edilememesi çalışmaların önemli kısıtlayıcısıdır.
Çalışmamızda ventrikül geç potansiyel sıklığı
trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunda %32,
trombolitik tedavi uygulanmayan grupta %53
oranında saptanmıştır. Aradaki fark istatiksel olarak
anlamlı değildir. Saptadığımız geç potansiyel sık-
lığı literatürdeki benzer çalışmalarda bildirilen

oranlardan daha yüksektir. Geç potansiyelleri pozi-
tif hastaların %37'sine ilk 3 saatte, %63'sine 3-6.
saatler arasında trombolitik tedavi uygulanmıştır.
3-6 saatler arasında trombolitik tedavi uygu-
ladığımız hastaların çoğunlukta olması daha yük-
sek oranda geç potansiyel pozitifliği saptamamızın
nedeni olabilir kanısındayız. AMĐ'lü hastalarda geç
potansiyellerle ilgili çalışmalarda da saptanan geç
potansiyel sıklığı arasında farklılıklar dikkati çek-
mektedir. Geç potansiyellerin tanımlanmasındaki
farklılıklar, geç potansiyellerin farklı frekans ar-
alıklarında filtre edilmesi, çalışma yapılan hasta
gruplarının az olması, etik nedenlerle trombolitik
tedavi ile ilgili randomize çalışmaların yapılama-
ması, trombolitik tedavinin başlama zamanı, geç
potansiyel kaydının yapıldığı zamanın farklı oluşu,
geç potansiyel sıklığı arasındaki farklılıkların en
önemli nedenleridir. Trombolitik tedavinin erken
dönemde reperfüzyon aritmilerine neden olduğu iyi
bilinmektedir. Bu aritmilerin varlığı ise geç potan-
siyellerin değerlendirilmesini zorlaştırabilir. Bu ne-
denle özellikle erken dönemde geç potansiyel kay-
dının yapılmasının farklı sonuçların elde edilme-
sine neden olabilir (20).

Biz çalışmamızda trombolitik tedavinin ven-
trikül geç potansiyelleri üzerine anlamlı bir etkisini
saptamadık. Literatürdeki bazı çalışmalar da bizim
bulgumuzu desteklemektedir (15, 20).

Dikkat çeken bir nokta trombolitik ilaç olarak
t-PA'nın uygulandığı çalışmalarda geç potansiyel
sıklığının daha az olduğudur. TIMI faz l çalış-
masında (9) t-PA uygulanan hastalar streptokinaz
uygulananlarla karşılaştırıldığında t-PA uygulanan-
larda infaktüsle ilgili arterde daha yüksek oranda
açıklık saptanmıştır. Buradan hareketle infarktüsle
ilgili arterde erken açıklığın geç potansiyel sıklığını
azalttığı düşünülebilir.

Trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunu
0-3 saatler ve 3-6 saatler arasında tedavi uygu-
lananlar olmak üzere iki gruba ayırdığımızda; ilk
3 saatte tedavi uygulanan hastalar, geç potansiyeli
pozitif hastaların %37'sini, 3-6. saatte tedavi uygu-
lanan hastalar ise geç potansiyeli pozitif hastaların
%63'ünü oluşturmaktadır. Đstatistiki olarak anlamlı
olmamakla birlikte trombolitik tedavi geç başla-
nanlarda geç potansiyel pozitiflik oranı daha yük-
sektir. Bu bulgu erken trombolizin geç potansiyel
varlığını azalttığını düşündürebilir (18,20).
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AMĐ'lü hastalarda sağ ve sol ventrikül duvar
hareket bozukluğu, fırlatma oranı ile geç potan-
siyeller arasındaki ilişki araştırılmış aralarında an-
lamlı bir ilişki saptanmamıştır (21).

Marc ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada geç
potansiyel pozitif ve negatif olan hastaların fırlatma
oranlarında farklılık saptamamışlardır. Trombolitik
tedavi uygulanan hastalarda geç potansiyellerin
azaldığını ve geç potansiyellerin azalması ile in-
farktüsle ilgili arterdeki açıklık arasında anlamlı bir
ilişki olduğunu saptamışlardır (18).

Trombolitik tedaviyle sağlanan infarktüsle il-
gili arterin açıklığının değerlendirildiği bir çalışma-
da; trombolitik tedaviden hemen önce, tedavi
sırasında ve hemen sonrasında geç potansiyel
değerlerine bakılarak başarılı trombolitik tedaviyle
geç potansiyel parametlerin azaldığı, eğer beklenen
azalma izlenmezse trombolitik tedavinin infark-
tüsle ilgili arterde yeterli açıklık sağlamadığı bu du-
rumda başka trombolitik bir ilacın uygulanabile-
ceği veya invazif revaskülürizasyon girişimlerinin
yapılması gerektiği iddia edilmiştir (22).

AMĐ infarktüslü hastalarda geç potansiyel poz-
itifliği ile infarktüsle ilgili arterde antegrad akım
ilişkisi ilk 48 saatte koroner anjiyografi yapılarak
araştırılmış, trombolitik tedaviyle infarktüsle ilgili
arterde antegrad akım sağlanabilenlerde geç potan-
siyel pozitifliği anlamlı derecede azalmıştır (23).

AMĐ'ünde sağkalımla infarktüsle ilgili arterin
açıklığı ve geç potansiyellerin ilişkisinin değer-
lendirildiği bir çalışmada infarktüsle ilgili arteri
açık olanlarda geç potansiyellerin belirgin olarak
daha az saptandığı, fırlatma oranları ile geç potan-
siyel arasında korelasyon olmadığı saptanmıştır
(24). Çalışmamızda da çalışma ve kontrol grubun-
daki GP (+), ve GP (-) grubun fırlatma oranları
arasında fark yoktur. Trombolitik tedavi uygulanan
grupta GP (+) hastaların infarktüsle ile ilgili arterde
%50'sinde TIMI 0/1, %50'sinde TIMI 2/3 akım,
trombolitik tedavi uygulanmayan GP (+) 8 hastanın
hepsinde (%100) TIMI 0/1 akım saptandı. Her iki
grupta GP (+) hastalarda TIMI 0/1 akım oranları
daha yüksek olmasına karşın GP (+)'liği ile TIMI
açıklığı arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki sap-
tamadık.

Trombolitik tedaviyle sağlanan TIMI açıklğı
ve geç potansiyel pozitifliği arasındaki korelasyo-

nun araştırıldığı çalışmalarda farklı sonuçlar elde
edilmesinin başlıca nedenlerinden biri geç potan-
siyel kayıtlarıyla koroner anjiyografinin eş zamanlı
olmayışıdır. Bizim çalışmamızda her ne kadar bu
tetkik eş zamanlı yapılmışsa da AMĐ yaklaşık 10
gün sonra yapılan koroner anjiyografilerde izlenen
TIMI açıklığının trombolitik tedaviye mi yoksa
spontan trombolize mi bağlı olduğuna karar ver-
mek çok zordur. Kaldı ki trombolizden sonra
sağlanan açıklık daha sonra reoklüzyona uğramış
da olabilir. Sağlanan TIMI açıklığının trombolitik
tedaviye bağlı olup olmadığını kesin olarak
söyleyemediğimiz için damarın açıklığı ile GP var-
lığı arasındaki ilişkiyi değerlendirmenin sağlıklı ol-
madığını çalışmamızın kısıtlılığı olarak kabul edi-
yoruz.

AMĐ'den sonra geç potansiyellerin olmaması
malign aritmi oranını çok azaltmakla beraber geç
potansiyellerin pozitif olması, yalancı müspetliği
(false pozitif) % 70'lere kadar çıkan bir bulgudur ve
aritmojen olduğunun söylenebilmesi için başka
parametrelerle birleştirilmesi gerekir. Bu nedenle
biz çalışmamızda önemli bir infarktüs sonrası (post
infarktüs) malign aritmi öngörücüsü (prediktörü)
olarak kabul edilen ventrikül repolarizasyon bozuk-
luklarının da trombolitik tedaviden etkilenip etki-
lenmediğini araştırdık.

Ventrikül repolarizasyon bütünlüğünün bozul-
masının ventrikül aritmilerin oluşmasında önemli
bir faktör olduğu gösterilmiştir (25,26).

12 derivasyonlu EKG'de ventrikül repolarizas-
yon bozukluğunu göstermek amacıyla QT interval
değişkenliğine bakılmış, ventrikül repolarizasyon
bozukluğunu saptamada güvenilir bir yöntem
olduğu bildirilmiştir (27,28).

Day ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada
uzun QT intervali olup aritmi gelişen hastalarda QT
değişkenliğinin (QTd)'de arttığı gösterilmiştir (27).

QTd'u uzun AMĐ'lü hastalarda ventrikül repo-
larizasyon bozukluğuna bağlı ventrikül takiaritmi-
lerin sık görüldüğü bildirilmektedir (29). Trombo-
litik tedaviyle sağlanan reperfüzyonun miyokardın
repolarizasyon bozukluğunun belirleyicisi olan
QTd'nu azalttığı gösterilmiştir (30).

Çalışmamızda trombolitik tedavi uygulanan
hasta grubu trombolitik tedavi uygulanmayan hasta
grubuyla karşılaştırıldığında QTd, QTcd, JTd,
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JTcd'nin, çalışma grubunda belirgin olarak azaldığı
görüldü. Ayrıca trombolitik tedavi uygulanan hasta
grubunda ilk geliş QTd, QTcd, JTd JTcd'nin, tabur-
cu olurken QTd, QTcd, JTd, JTcd'i ile karşılaştırıl-
dığında istatiki olarak anlamlı derecede azalma
izlendi.

Trombolitik tedaviyle reperfüzyonun sağlan-
masıyla QTd, JTd'nin azalması bu tedavinin
miyokardın canlılığını korumasının yanısıra elek-
triksel stabilitesini de sağlamaya yardım ettiğini
göstermektedir (30, 31).

Çalışmamızda geç potansiyel pozitifliği ile
ventrikül repolarizasyon parametreleri arasındaki
ilişkiyi araştırmaktaki amacımız; miyokard infark-
tüsü sonrası aritmilerin oluşumunu tahmin ede-
bilmek amacıyla kullanılan iki yöntem arasındaki
ilişkiyi araştırmaktır. Her ne kadar geç potan-
siyeller nekroz ve fibrozis nedeniyle homojenitesi-
ni kaybetmiş miyokarttaki iletimin gecikmesinde
(7), QT dispersiyonu aksiyon potansiyelinin
süresindeki lokal farklılıklardan (32) kaynaklansa
da her iki parametrede miyokard infarktüsü sonrası
aritmilerin tahmin edilmesinde önemli ipuçları ver-
mektedir.

Miyokard infarktüsü sonrası ventriküler taşi-
kardi riski belirleyicileri olarak QT değişkenliği ve
geç potansiyellerin karşılaştırıldığı bir çalışmada;
QT değişkenliği artışının %72.7 duyarlılıkla,
%86.4 özgüllükle, geç potansiyellerin pozitifliğinin
ise %50 duyarlılıkla, %90.3 özgüllükle ventrikül
taşikardilerini öngörebildiği bildirilmiştir (33).
Aynı çalışmada QT değişkenliği artışının ve geç
potansiyellerin varlığının ventrikül taşikardilerinin
öngörülmesinde belirleyici olmalarına karşın arala-
rında bir ilişki saptanmamıştır (33).

Anjiyografik olarak koroner arter hastalığı
saptananlarda QT değişkenliği ile geç potansiyeller
arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir başka çalışmada
da aralarında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (34).

Sonuç
Bizim çalışmamızda trombolitik tedavi uygu-

lanan ve uygulanmayan hasta grubunda GP (+) ve
GP (-) saptanan hastaların QTd, QTcd, JTd, JTcd,
değerlerini karşılaştırdık ve istatiksel olarak anlam-
lı bir ilişki saptamadık.

AMĐ'nde trombolitik tedaviyle sağlanan
başarılı reperfüzyonun ventrikül geç potansiyelleri
üzerine etkisi olmadığını bulduk.

Trombolitik tedavi miyokardın elektriksel het-
erojenitesini gösteren QTd'ni azaltmaktadır. QT
değişkenliği, trombolitik tedavi sonrası trombolitik
tedavinin başarısını, miyokardın elektriksel karar-
lığını (stabilitesini) göstermede ucuz, kolay uygu-
lanabilir, güvenilir, invazif olmayan bir yöntem
olarak gözükmektedir.

Gelecekte trombolitik tedavinin başarısını
değerlendirmek amacıyla, geç potansiyeller için
belirlenen standart ölçütler dikkate alınarak, trom-
bolitik tedavi sonrası geç potansiyel kayıtlarıyla, eş
zamanlı koroner anjiyografiyle gösterilen reper-
füzyonun karşılaştırıldığı çalışmaların yapılması bu
konudaki tartışmalara açıklık getireceği inancın-
dayız.
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