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OZET

Akut miyokart infarktiisii  (AMI)'niin  seyri sirasinda,
geg¢ potansiyel (GP)'lerin ventrikiiler takikardi (VT) olasi-
higini - belilemedeki degerini arastirmak lizere 38 olgu in-
celendi. Yagayan 33(%87) AMI olgusunun (12 inferior,
10 anterior ve inferior, 11 anterior Mi) 1. ve 10. giinlerde,
llk haftada &len 5(%13) AMI'li hastanin (2 inferior, 1
anterior, 2 anterior ve inferior Ml) ise 1. giin sinyal ortala-
mall EKG (SOEKG) ve 24 saatlik holter kayitlari alindl.
GP'ler, 25-250, 40-250, 80-250 Hz frekans araliinda (g
ayri filtreleme ile degerlendirildi. VT riskini belirlemede,
sensitivite 40-250 Hz filtrelemede %68 iken, digerlerinde
%50 bulundu. Calismada 40-250 Hz filtreleme sonuglari
esas alindi. Yagayan AMI olgularinin 9(%27.3)'unda GP
belirlendi.  Bunlarin  7(%77.8)'sinde VT gbriiliirken, GP
saptanmayanlarda 4(%16.7) olguda VT tesbit edildi. Olen
5 olgunun 3(%60)'in de GP vardi. Birinci ve 10. ginler
arasinda GP ybniinden farklihk bulunmad). GP siklikla
inferior Mi (%41.6) ile birlikteydi. VT olanlarda, olmayan-
lara gbére GP parametreleri iginde yalnizca LAS siresi
anlamli  uzama gésterdi (43+21 msn, 29+15 msn,
p<0.01). RMS voltaji istatistiksel anlamhlik tasimamakla
birlikte daha dlisik (35+14 riv, 45+26 uv, p>0.05) idi.
Yasayanlar élenlerle  karsilastirildiginda,  6lenlerde filtre
edilmis QRS sidresi (94+12 msn, 11633 msn, p<0.01)
ve LAS siresi (31114 msn, 43+25 msn, p<0.05) uzun,
RMS voltaji (42+27 uv, 18+8 uv, p<0.04) disik bulundu.
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SUMMARY

The value of late potentials (LP) to determine the
probability of ventricular tachycardia (VT) was assessed
in 38 patients (pts) witti acute myocardial Infarction
(AMI).  Signal-averaged ECG (SAECG) and24 hours hol-
ter monitoring were performed in the 1st and 10th day of
hospitalization in living 33 pts with AMI (12 inferior MI, 10
anterior-Inferior MI, 11 anterior MI). In the rest of the
patients (2 inferior MI, 2 anterior-inferior Ml, 1 anterior Mi)
who died during the first Week of hospitalization, these
recordings were performed only in the 1st day. Three dif-
ferent filtration ranges (25-250, 40-250, 80-250 Hz) were
used for SAECG recordings. To define the VT risk, 40-
250 Hz was found to be 6*8% sensitive, while the others
had only 50% sensitivity. So in this study, 40-250 Hz
filtration results were accepted. LP was found in
9(27.3%) alive pts in whdfli the rate of VT was 77.8%.
On the other hand, the rate of VT was only 16.7% in the
alive pts who didn't have LP. In died pts, only 3(60%)
had LP. There was no differences between the 1st and
10th day LP results. LP was frequently associated with
inferior Ml (41.6%). Only the duration of LAS in the varia-
bles of LP was statistically longer in the pts who had VT
than the pts who didn't have VT (43+21 msn, 29+15 msn,
p<0.01). RMS values were lower in the VTpts, but statis-
tically nonsignificant (35x14 uv, 45+26 uv, p>0.05). The
filtered QRS duration (11i+33 msn, 94+12 msn, p<0.01)
and LAS (43t25 msn, 31+14msn, p<0.05) were longer
and the voltage of RMS (18+8\iv, 42+27\xv, p<0.04) was
lower in the died pts than fft the alive ones.

Key Words: Acute myocardial infarction, Ventricular
tachycardia, Late potentials
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Miyokart patolojisine bagli olarak gelisen iletim ge-
cikmesi QRS kompleksinin sonunda disuk amplitatld,
ylksek frekansli elektriki sinyaller olusturmakta ve bu
mikrovolt seviyesindeki dalgalara geg¢ potansiyel (GP)
denilmektedir. Reentry igcin sabit bir substrat varligini
ifade eden GP'ler sinyal ortalamali EKG (SOEKG) ile
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saptanabilmekte, bdylece malign ventrikiler aritmi riski
degerlendirilmektedir (1 -3).

Bu calismada, miyokart infarktliisi gegiren hasta-
larda akut dénemde ventrikiler takikardi (VT) ile GP
iliskisi arastirilmis, GP'lerin surekliligi, infarkt lokali-
zasyonuna baglantisi incelenmis, SOEKG ile farkti fre-
kans araliklarindaki kayitlarin GP'lerin belirlenmesindeki
degerinin saptanmasi amaglanmistir.

MATERYEL VE METOD

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana-
bilim Dali, Koroner Bakim Unitesinde akut miyokart in-
farktisi (AMI) nedeni ile tedavi géren 38 hasta ca-
lismaya alindi. Hastalarin 28'i erkek, 10'u kadin olup,
yaslari 41-75 arasinda degisiyordu. Ortalama yas 52.7
idi. Hastalarin higbiri daha énceden MI gecirmemisti.
Hastalarin EKG'leri sintizal ritmde idi. Dal blogu, sol
ventrikul hipertrofisi yoktu. Hastalar antiaritmik tedavi
altinda degildiler. Konvansiyonel tedavi ile takip edildi-
ler. AMi'niin 1. ve 10. giinlerinde, 25-250, 40-250, 80-
250 Hz frekans araliklarinda Marquette marka cihaz ile
X,Y,2 ortogonal derivasyonlari kullanilarak SOEKG
kayitlari alindi ve 24 saatlik holter monitérizasyonu ya-
pildi. GP varligi yéninden farkh frekans araliklari igin
kullanilan parametreler Tablo 1'de goésterilmistir. Bu pa-
rametrelerden en az ikisinin bulunmasi halinde GP po-
zitif olarak degerlendirildi. 40-250 Hz'lik filtrelemenin
VT'nin belirlenmesindeki sensitivitesi %68, spesifisitesi
%93, diger frekans araliklarinda ise sensitivite %50 ve

Tablo 1. Geg potansiyel parametreleri

Filt.QRS(msn)  LAS(msn) RMS(liv)
25-250 Hz 120 32 25
40-250 Hz 114 39 20
80-250 Hz 117 40 17

Filt. QRS(msn): Filtre edilmis QRS suresi.

LAS : QRS kompleksinin sonunda, 40 nv'un altindaki distik
amplititli sinyallerin siresi (msn).

RMS (nv): QRS kompleksinin sonundaki 40 msn iginde sinyal-
lerin karekdk voltaj degeri.
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spesifisite %85 bulundugundan, calismada 40-250 Hz
frekans araliindaki inceleme esas alindi.

Holterde hizi 130/dk'nin Ulzerinde, 3 ve daha fazla
ventrikiler atimdan olusan, bir ve daha epizod VT ka-
bul edildi.

istatistik! calisma student-t testi ve korelasyon
analizi ile yapildi.

BULGULAR

incelenen 38 AMI olgusundan 5(%13)'i (2 inferior
Mi, 1 anterior Mi, 2 anterior ve inferior M) ilk hafta
icinde ventrikuler fibrilasyona dénisen VT ile kaybedil-
di. Bu hastalarin 3'inde GP mevcuttu. Yasayan
33(%87) olgunun 1. ve 10. giin GP, VT ve AMi'nin
lokaiizasyonu yéninden degerlendiriimesi Tablo 2'de
verilmistir.

AMi'niin lokalizasyonuna gére, GP siklikta inferior
Mi'nde (%41.6) gérilmistir. Birinci ve 10. giinlerde
inferior Mi ve anterior-inferior Mi'nde GP yéniinden
farklilik tesbit edilmezken, anterior Mi olgularinda 10.
glinde bir hastada daha GP ortaya g¢ikmistir. Genel
olarak hastalarin 9/33(%27.3)'unda 1. giinde GP bulun-
mus ve bunlarin 7/9(%77.8)'sinde VT saptanmistir.
GP'lerin olmadig1 hastalarda ise VT 4/24(%16.7) oranin-
da belirlenmistir. inferior ve anterior Mi olgularinda
GP ydninden karsilastirma yapildiginda, LAS (QRS
kompleksinin sonunda, 40 uv'un altindaki disik ampli-
titli sinyallerin siiresi-msn) siresinin inferior Mi'nde
uzun oldugu (36+16 msn, 22+9 msn: p<0.02) goril-
mustar.

VT saptanan hastalarda, VT olmayanlara gore
LAS slresi daha uzun (43+21 msn, 29+15 msn:
p<0.01), RMS voltaji (QRS kompleksinin sonundaki, 40
msn iginde sinyallerin karekdk voltaj degeri) istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte daha disik (3541
uv, 45126 uv: p>0.05) idi (Tablo 3).

Yasayan ve Olen hastalar arasindaki karsilastir-
mada ise yasayanlarda filtre edilmis QRS siresi
(94£12 msn, 116+33 msn p<0.01) ve LAS siresi
(31 +14 msn, 43+25 msn: p<0.05) daha kisa, RMS vol-
taji (42+ 27 uv, 1818 uv: p<0.04) ise daha ylksek bu-
lunmustur (Tablo 4).

Tablo 2. Yasayan akut miyokart infarktiist olgularinda, 1. ve 10. glinlerde geg¢ potansiyel ve ventrikiler takikardi
iliskileri
1 gin 10. guin

GP(+) VT(+) GP(-) VT(+) GP(+) VT(+) GP(-) VT(+)
inferior Mi 5/12 4/5 712 217 5/12 3/5 7112 117
12 (%36.4) (%41.6) (%80) (%58.4)  (%28.6) (%41.6) (%60) (%58.4)  (%14.2)
Anterior Mi 111 1M 10/11 2/10 2/11 1/2 911 —
11(%33.3) (%9.1) (%100) (%90.9) (%20) (%18.2) (%50) (%81.8) —
Anterior-inferior Mi 3/10 2/3 7/10 — 3/10 — 7/10 _
10(%30.3) (%30) (%66.7) (%70) — (%30) — (%70) —
Toplam 9/33 7/9 24/33 4/24 10/33 4/10 23/33 1/23
33(%100) (%27.3)  (%77.8) (%72.7)  (%16.7) (%30.3) (%40) (%69.7) (%4.4)
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Tablo 3. Ventrikuler takikardi olan ve olmayan hastalar-
da 40-250 Hz frekans araligindaki ge¢ potansiyel degerle-
r

Filt. QRS(msn) LAS(msn) RMS(fiv)
VT(-) 105 = 15 29 + 15 45 + 26
VT(+) 112 + 23 43 + 21 35 +41

VT :  Ventrikller takikardi

Tablo 4. Yasayan ve 6len hastalarda 40-250 Hz fre-
kans araliginda gec¢ potansiyel degerleri

Filt.QRS LAS RMS

(msn) (msn) (yv)

Yasayan l.gin 94 +12 31 + 14 42 £27

olgular 10.gin 95 + 11 32 + 14 36 +21

Olenler l.gin 116 + 33 43 + 25 18+8
TARTISMA

Miyokardin yapisal degisikligi, ventrikiul aktivas-
yonunun gecikmesine neden olmaktadir. Miyokart in-
farktisi genellikle tam bir transmural nekrozla sonug-
lanmaz. Subendokardiyal, subepikardiyal ve intramural
bodlgelerde degisik oranlarda canli doku vardir. Doku ve
kavite kani arasindaki diffizyon 6nemli olabilir. Miyo-
kart infarktlisli sonrasi subendokarttan subepikarda
dogru iletim, infarktin dis kenarindaki canh liflerle, in-
farktin epikardiyal siniri disinda yasayan miyokart lifleri
araciliiyla olur. Bdylece infarktis bdlgesi Uzerindeki
epikardin aktivasyonu, iletim hizi normal bile olsa, geci-
kebilir. Bu durum GP olusumuna yol agar. GP reentry
mekanizmasi ile gelisen malign ventrikiler aritmilerin
belirlenmesinde degerlidir (1-5). infarktiis dokusunda ilk
haftalarda canli miyokart hiicreleri ve Purkinje lifleri
elektrofizyolojik 6zellikleri yoniinden normal veya anor-
mal olabilir. Interselliler 6dem, canl hiicrelerde akut
membran lezyonlari sonucu aksiyon potansiyellerinin
slresinde uzama, amplitutlerinde azalma gérulebilir.
Eksitabilite esigindeki artis, refrakter periyodun kisalma-
s1, iletim hizinin yavaslamasi gibi nedenlerle infarkt ile
normal doku veya infarkt dokusu igindeki miyokart hic-
releri arasinda gelisen elektrofizyolojik heterojenite
reentry olusturur (6-9). Miyokardin histokimyasal boya-
larla incelenmesi iskeminin homojen olmayan dagilimi
ve elektriki aktivitenin desenkronizasyonu arasinda
iliski bulundugunu distndirmektedir (10).

SOEKG ile saptanan GP'lerin, Mi gegirenlerde
malign aritmi riskinin belirlenmesindeki degderi konusun-
da birgok galisma vardir. Bunlarin bazilarinda Mi'nin
hastane digi dénemi ele alinmistir (11-14). Digerlerinde
ise akut dénemde incelenmistir (15-20). AMi'niin ilk 48
saatinde olusan ventrikller aritmiler ile GP arasinda
iliski bulunmustur (15). Onceden Mi gegirmeyenlerde,
Mi'niin ilk 3. saatinde GP ortaya g¢ikmaktadir, iskemik
ve kismen depolarize hicre bdlgelerindeki yavas ve
fraksiyone iletimin GP'e neden oldugu disuniimekte
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(15) ve deneysel calismalarda koroner arter ligasyo-
nunun ilk dakikalarinda gecikmis, fraksiyone elektriki
aktivitenin bulunmasi bu goériisi desteklemektedir (21).

Calismamizda yasayan AMI olgularimizin 9
(%27.3)'unda GP saptanirken, bunlarin 7(%77.8)'sinde
VT gorildi. GP olmayanlarin ise, 4(%16.7)'inde VT
vardl. VT ile GP arasinda anlamli iligki belirlendi. Ayri-
ca olgularimizin higbirinde takip sirasinda GP kaybol-
madi. Ancak bir olguda 10. ginde yeni gelisen GP
tesbit edildi. Sonuglarimiz McGuire ve arkadaslarinin
(15) bulgulariyla uyumlu idi. Calisma siliremiz iginde
aritmi nedeniyle kaybettigimiz 5(%13) hastanin
3(%60)'inde GP bulunmasina karsin, olgu sayimizin az
olusu nedeniyle GP'nin prognostik degeri konusuna yo-
rum getiremedik.

AMi'nde ilk 24 saatte kaydedilen GP'lerin bu sira-
da iskemik miyokardin anatomik ve elektrofizyolojik ola-
rak stabil olmasi nedeniyle ileri dénem aritmi riskini
yansitmadigi, ancak birinci haftanin sonunda yapilan
kayitlarin 6énemli oldugu ileri sirlGlmektedir (16,22). Bi-
zim olgularimizda ise GP yodninden erken ve geg¢ do-
nem arasinda belirgin fark goézlenmedi, ancak aritmi
potansiyeli infarktin ilk On ginl igin degerlendirildi.

Mi'niin lokalizasyonu ile GP arasinda iliski olma-
digini belirten c¢alismalar (15,17) yanisira, bdyle bir
iliskiyi vurgulayan arastirmacilar da (1,16,22) vardir.
Normalde ventrikil aktivasyonunun ge¢ oldugu inferior
boélgede, infarktiisle gelisen aktivasyon gecikmesi GP
sikhgini arttirmaktadir. Anterior Mi'nde ise iletim gecik-
mesine yol agan bdlge QRS kompleksinin iginde kal-
digindan GP daha disiuk oranda goérilmektedir. Ca-
lismamizda da bu yoruma uygun olarak inferior Mi'nde
GP daha sik bulundu.

GP'lerin belirlenmesinde secilen filtrelere gore
farkhliklar olmaktadir (5,20). Yiksek frekanslara gegis
sinirt olarak siklikla 25 ve 40 Hz alinmaktadir, ancak
hangisinin daha iyi oldugu tartismalidir (5). Calismamiz-
da inferior Mi'nde ve VT saptanan hastalarda, 40-250
Hz araligindaki SO EK G kayitlarinin, GP'lerin belirlenme-
sinde anlamli oldugu goérulmustar.

Sonug olarak, AMi'nde ilk on giinde GP ile VT
arasinda iliski vardir. GP inferior Mi'nde siktir. ilk
glinde olusan GP onuncu ginde de devam etmek-
tedir.
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