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Amag: Akut miyokard infarkttistinden sonra ani 6ltim ve strekli ventrikdiler tasikardi icin yuksek riskli olgu-
larin belirlenmesi infarktts sonrasi morbidite ve mortalitenin azaltimasinda temel olusturur. Bu nedenle
sinyal ortalamali EKG'de (SOEKG) ge¢ potansiyel (GP) insidansini ve dtzeltiimis QT dispersiyonunu (QTc-
D) azaltmaya yonelik her tdrlt sagaltim girisimi olgularin prognozunu iyilestirebilecegdi dtistindilebilir. Bu
calismada, akut miyokard infarkttistinde metoprololtin SOEKG ve QTc-D Uzerine etkisi arastiriimistir.
Yontem: Akut miyokard infarkttisi tanisi konan, trombolitik tedavi uygulanmamis 35 hasta (ortalama
yas 5319) calismaya alindi. Hastalar metoprolol verilmeyen (Grup | n=20) ve verilen (Grup Il n=15) ol-
mak Uzere 2 gruba ayrildi. Metoprolol 15 mg dozda intravendz olarak uygulandi, uygulamadan 6-8 sa-
at sonra gtinde 100 mg olmak tzere oral sagiltima devam edildi. GP sikligini saptamak amaciyla olgu-
larin hastaneye basvurularinda ve 1. haftada SOEKG'leri (TQRS>114 ms, LAS40>38 ms, RMS<20 pV) ile
ayni glinlerde QTc-D belirlemek amaciyla 12 kanal es zamanli, 50 mm/s hizinda istirahat elektrokardi-
yogramlari cekildi. Istatistiksel degerlendirme icin varyans analizi kullanildi.

Bulgular: Grup I'de GP insidansi hastaneye kablilde ve 1. haftada % 30 olarak bulundu. Grup IlI'de has-
taneye kabllde GP insidansi % 6 bulundu ve 1.haftada GP saptanmadi. Her iki grupta TQRS, RMS-40,

LAS40 ve QTc-D arasinda istatistiksel yénden anlamli bir fark saptanmadi.
Sonug¢: Metoprolol GP insidansini azaltmaktadir. QTc-D (izerine etkisi saptanmamistir.

(Ana Kar Der, 2002,2:14-17)

Anahtar Kelimeler: Ge¢ potansiyel, duizeltiimis QT dispersiyonu, akut miyokard infarkttsu

Giris

Akut miyokard infarktdls sonrasi en sik rastlanan
Olim nedenleri, ventrikiler tasikardi ve ventrikdiler
fibrilasyondur. Geg potansiyelleri (GP) pozitif olan ve
infarkttis tanisi konan olgularda, spontan surekli
ventrikuler tasikardi ve ani kardiyak &lUm riskinin
yuksek oldugu bir cok calismada gdsterilmistir (1).

Multivaryans analiz sonuglari sinyal ortalamalr elekt-
rokardiyografi (SOEKG) sonuclarina gére yapilan risk
belirlemesinin daha geleneksel risk belirleyicileri olan
ejeksiyon fraksiyonu ve ventrikuler erken vurularin var-
ligindan bagimsiz oldugunu ortaya koymustur (2).
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Son yillarda yapilan calismalarda gdsterilmistir ki;
infarktus geciren ve GP pozitif olan olgularin % 14-
29'undailk 1 yilda stirekli ventrikdiler tasikardi gelisir-
ken, GP negatif olan olgularda bu oran % 0.8-4.5'tir
(3). Bu nedenle infarktls geciren olgularda riskin be-
lilenmesinde SOEKG duyarli ve invazif olmayan bir
yontemdir. Ancak, kayit icin en uygun zaman konu-
sunda gérus birligi yoktur (4).

Son ddénemdeki deneysel ve klinik calismalarda
ventriktler miyokardin ciddi aritmilere olan duyarlhl-
gi ile artmis QT dispersiyonu (QTc-D) arasinda guiclu
baglanti gdsterilmistir (5,6). Beta blokerler antianji-
nal, antiaritmik ve antihipertansif etkinlikleri nedeniy-
le akut miyokard infarttistinde sik kullanilan farmako-
lojik ajanlardir. Beta-blokerlerin ani kardiyak éltimleri
azalttigi bircok calismada gdsterilmistir (7-9). Bu ne-
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denle, GP’lerin insidansini ve QTc'yi azaltan herhangi
bir sagaltimin bu hastalardaki mortaliteyi azaltabile-
cegi beklenebilir.

Bu calismanin amaci, akut miyokard infarkttstn-
de metoprolol'tin SOEKG ve QTc-D Uzerine etkisini
arastirmaktir.

Yontemler

Calismaya klinik (30 dakikayr asan tipik gégus ag-
rsi), elektrokardiyografik (ekstremite derivasyonlarin-
da 21mV , g6gus derivasyonlarinda >2mV asan ST
ylksekligi), ve kreatin kinaz degisiklikleri ile akut mi-
yokard infarktisti (AMI) tanisi konan trombolitik te-
davi verilemeyen ve anjiyoplasti uygulanmayan 35 ol-
gu alindi. Olgularin yas ortalamasi 53+9 idi.

Calisma disi birakilma kriterleri:

1. Kardiyojenik sok, atriyal fibrilasyon veya pace-
maker ritmi olan olgular,

2. Antiaritmik sagilttim alan olgular

3. SOEKG'de guirdiltu seviyesi 0.5 mV olan olgular

4. Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu % 40
altinda olan olgular

Olgular metoprolol verilmeyen (Grup 1) ve verilen
(Grup Il) olmak tizere 2 gruba ayrildi. Grup I'de 20 ol-
gu, Grup II'de 15 olgu bulunmaktaydi. Grup I'deki ol-
gulardan 14'tine metoprolol kontrendikasyonu nede-
niyle, 6'sina hemodinamik olarak uygun olmadigin-
dan metoprolol verilmedi. Calismaya kabul edilen ol-
gular koroner bakim Unitesinde izlemleri sirasinda nit-
rat, antiagregan, heparin ve sedatif ilaclar gibi AMI
sagiltiminda kullanilan ilaglarini almaya devam ettiler.

Beta-bloker uygulamas: ilk SOEKG ve standart
EKG kaydi alindiktan sonra eger kontrendikasyon yok-
sa metoprolol 5 mg 10 dakikada gidecek sekilde intra-
vendz olarak verildi. Toplam doz, kan basinc 100
mmHg, nabiz 60/dk Uizerinde ise 15 mg'a tamamlan-
di. Alti-sekiz saat sonra 50 mg/gtin oral doz baslandi.
Metoprolol'li tolere eden ve yan etki g6zlenmeyen ol-
gularda doz 100 mg'a artirildi.

SOEKG kayitlari: Koroner bakim Unitesine yatis-
larinda ve 1 hafta sonrasinda olgularin SOEKG kayit-
lar alindi. Beta-bloker alan grupta ilk SOEKG kayitla-
rn sagaltim uygulanmadan énce alindi. SOEKG kayit-
larinda 1200 EPX (Arrhythmia Research Technology-
ART, Austin-Texas) cihazi kullanildi. Bu sistem 40-250
Hz arasinda 2 yonlu bandpass filtre sistemi ile bipolar
ortogonal derivasyonu (X,Y,Z) kombine edilerek vek-
t6r magnitldl olusturuyordu. Guirdltl seviyesi 0.5
mikrovolt'un altinda tutuldu. GP kriterlerinden en az

birinin pozitif olmasi halinde GP varligindan séz edil-
di (10).

1. TQRS >114 msn (Filtre edilen total QRS stiresi)

2. LAS40 >38 msn (< 40 mikrovolt dtstik amplU-
tddlIU sinyalin suresi)

3. RMS40<20 mikrovolt (Son 40 milisaniyedeki
voltaj karekok ortalamasi)

QT dispersiyonunun belirlenmesi: QT dispersi-
yonu icin EKG'ler olgularin basvuru gtind, 1. hafta so-
nunda parazitsiz, 50 mm/sn hizinda, 12 kanal es za-
manli, en az 3 QRS kompleksi icerecek sekilde, mim-
kln oldugunca dtizgtin olarak cekildiler. Beta-bloker
grubunda ilk EKG'ler ilaclar uygulanmadan énce alin-
di. Bu kayitlar A4 kagidi tizerine yerlestirildi ve bir ta-
rayici araciligr ile disketlere kaydedildi. Disketlerde de-
polanan veriler, IBM uyumlu bir bilgisayar Uzerinde,
Microsoft Windows 3.1 programi altinda calisan bir
fotograf programina (Aldus, Photostyler) tasindi. Bu
program altinda tim &lctimler "milimetre" olarak ya-
pildiktan sonra "milisaniye" sekline donusttirdldu.

QT intervali olarak, QRS kompleksinin baslangr-
cindan T dalgasinin izoelektrik hatta donddgu nokta-
ya kadar olan mesafe alindi. U dalgasinin varhigi du-
rumunda, T dalgasi ile U dalgasinin arasinda kalan
egrinin en alt ucu ile QRS kompleksinin baslangici
arasi mesafe belirlendi. T dalgasinin son kismi iyi se-
cilemeyen derivasyonlar degerlendirmeye alinmadi.
Yine hesaplanabilir QT intervali 8 derivasyondan az
olan olgular degerlendirmeden cikarildi. 12 derivas-
yonda, en uzun ve en kisa QT interval arasindaki de-
ger QT dispersiyonu (QT-D) olarak adlandirldi. QT
dispersiyon verileri icinde bulunduklari R-R intervalle-
rine gore Bazette formuiltine gére duizeltilerek dtizel-
tilmis QT dispersiyonu (QTc-D) hesaplandi. SOEKG ve
QTc-D analizleri hastalarin klinik 6zelliklerinden habe-
ri olmayan iki arastirmac tarafindan yapildi. Tablo
1'de iki gruba ait olgularin ¢zellikleri gérilmektedir.

Veri analizleri: ilac veriimeyen grup ve beta-blo-
ker grubu olgularin hastaneye yatis ve 1.hafta TQRS,
LAS40, RMS40 ve QTcD verileri yénlinden varyans
analizi yontemi ile karsilastirildi. Anlamli deger
p<0.05 olarak kabul edildi. istatistiksel analizler Ege
Universitesi Tip Fakliltesi Bilgisayar Béltimtinde yapil-
dr.

Bulgular
llac almayan grupta GP insidansi olgularin hasta-

neye kabdillerinde ve 1 hafta sonraki cekimlerde %
30 (6 olgu) olarak bulundu. Grup II'de ise GP insidan-
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st olgularin hastaneye kabullerinde %6 (1 olgu) idi ve
1 hafta sonraki cekimlerde hi¢ GP saptanmadi. Her
iki grup arasinda olgularin hastaneye kablillinde ve
1. haftada TQRS, LAS40, RMS-40 ve QTcD acisindan
istatistiksel olarak anlamlilik yoktu (Tablo 2,3).

Tartisma

Sinyal Ortalamali EKG ve QTc-D miyokard infark-
tlstinden sonra surekli ventrikdler tasikardi ve ani
6ltim icin yuksek riskli olgularin belirlenmesinde kulla-
nilan invazif olmayan yéntemlerdir (1,5). QRS komp-
leksinin terminal kisminda bulunan dustk voltajli,
ylksek frekansli sinyaller miyokard ici iletim hizinin
yavasladigl sahalari g0sterirler ki bu sahalar re-ent-
rant aritmiler icin birer kaynak olusturur (11).

Ge¢ potansiyellerin klinik degerinin bilinmesine
ragmen (2), antiaritmik ilaclarin SOEKG lzerine et-
kinligini gbsteren ¢ok az yayin mevcuttur (12). Anti-
aritmik ilaglarin SOEKG ve QTc-D Uzerine etkinligini
belirlemek ilaclarin etki mekanizmalarinin anlasiima-
sinda ve antiaritmik tedaviye karar vermekte oldukca
yararli olabilir.

Bir cok calismada beta-blokerlerin rektirrent AMI
ve ani 6ltimu énledigi gésterilmistir (7-9). Beta-bloker-
lerin bu yararli etkilerinin mekanizmasi tam olarak an-
lasilamamistir. Beta blokerlerin mortalitede yapmis ol-

Tablo 1: Hasta ozellikleri

Grup | Grup Il P
ilacsiz | Beta-bloker
Olgu Sayisi 20 15
Yas, yil 56 + 11 51+6 AD
Cins ( E/K) 18/2 14/1 AD
Ejeksiyon Fraksiyonu, % | 46 + 6 49+ 6 AD
infarkts Yeri
Anterior 11 8 AD
inferior 9 7 AD

Tablo 2: Grup | (ilagsiz) ve Il'deki (beta-bloker) olgu-
larin hastaneye kablillerindeki SOEKG ve QTcD veri-
lerinin istatistiksel karsilastirilmasi

dugu bu azalmanin mekanizmasinin en azindan birisi-
nin artmis elektriksel stabilite ve GP'lerin insidansinda
azalma oldugu dustintilmektedir. ilac veriimeyen
1.grupta QTc-D degerleri normal degerlere gére daha
uzun bulunmustur. Bu sonuglar Van De Loo ve arka-
daslarinin yaptigi calisma ile uyumludur (13).

Farrell ve arkadaslari tarafindan hastanede beta
bloker tedavisi alan AMI'lti olgularda GP insidansi dui-
stk bulunmustur (14). Santarelli ve arkadaslar tara-
findan yapilan ve cok merkezli bir calisma olan LAPIS
(Late Potential Italian Study) calismasinda trombolitik
tedavi ile birlikte atenolol ve metoprolol'in SOEKG
lizerine etkileri arastirilmis ve 1.haftada GP insidansi
beta bloker alan grupta % 15 iken, almayan grupta
% 25 bulunmustur (15). Bizim calismamizda GP insi-
dansi hastaneye kabulde metoprolol verilmeyen
grupta metoprolol verilen gruba gére daha fazla sap-
tanmistir. Bunun muhtemel nedeni metoprololtn bir
kisim hastaya hemodinamik uygunsuzluk nedeni ile
verilememesi ve bu hastalarin daha yaygin miyokard
hasari tasimalari olabilir. Bununla birlikte; her iki
gruptaki olgularin ejeksiyon fraksiyonlari arasinda
fark olmamasi nedeniyle, metoprolol verilen grupta
GP insidansinda 1. haftada saptanan azalmanin me-
toprolole bagl oldugunu géstermektedir. Antiaritmik
tedavi almayan gruptaki GP insidansi LAPIS calismasi
ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda tek degisken kriter olarak kabul
edilmistir. Tek degiskenin kriter olarak kabul edilme-
sinin sensitiviteyi azalttigi bilinmektedir. Bu durum bi-
zim sonuclarimizi etkilememektedir.

Elde edilen verilere gére GP parametreleri olan
TQRS, LAS40, RMS40 agisindan beta bloker alan ve
almayan gruplar karsilastirildiginda anlamli bir fark
saptanmamistir. Bu bulgular LAPIS calismasi ile
uyumludur. Beta-bloker alan olgularda g6zlenen
azalma GP insidansi, infarktls yayginligini azaltmasi-
na veya infarktus sahasindaki dissinerjiyi diizeltmesi-
ne veya her ikisinin kombinasyonuna bagli olabilece-
gi dustinulmuistdir.

Tablo 3: Grup | (ilagsiz) ve Il'deki (beta-bloker) olgu-
larin 1. haftadaki SOEKG ve QTcD verilerinin istatis-
tiksel karsilastiriimasi.

Grup | Grup Il | p degeri Grup | Grup Il | p degeri
GP 6 (%30) 1 (%6) p<0.05 GP 6 (%30)
TQRS (ms) 97 +9 95+8 AD TQRS (ms) 99 + 11 97 +5 AD
LAS40 (ms) 28+9 29+8 AD LAS40 (ms) 32+11 | 28%5 AD
RMS-40 (mV) 50 + 33 50 + 28 AD RMS-40 (mV) 44 + 43 51 +£19 AD
QTcD (ms) 62 + 3 64 + 3 AD QTcD (ms) 66 + 2 58 + 2 AD
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