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Infarktiis Lokalizasyonu Ile
Ge¢ Potansiyel Arasindaki Iliski
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Amacg: Miyokard infarkttsU lokalizasyonu ile ge¢ potansiyeller (GP) arasindaki iliski tartismalidir. Bu konuyu deger-
lendirmek amaciyla planlanan sinyal ortalamali EKG (SOEKG) calismasina daha 6nce miyokard infarktlst anamne-
zi olmayan 124 ardisik Q dalgali akut miyokard infarkttisi (AMi) hastasi (104 erkek, 20 kadin; ortalama yas 56 +
10) katild.

Yontem: Hastalar infarktts lokalizasyonuna gére Uge ayrildi: anteriyor (Grup I, n =62 ; % 50 ), inferiyor (Grup II,
n =42; %34) ve inferiyor +sag (Grup Ill, n =20 ; % 16 ). SOEKG ikinci hafta icinde yapildi. GP pozitifligi ti¢ ma-
jor kriterden (QRS > 114 ms, LAS 40 >38 ms , RMS< 20 pV) en az ikisinin saglanmasi olarak kabul edildi. Tukey -
Cramer multivaryans analizi yapildi.

Bulgular: inferiyor + sag AMi olan vakalarda GP poxzitifligi, diger gruplara gére anlamli olarak daha ytiksek bu-
lundu (Grup | de %29 , Il de %35.7 ve Il de %55, p < 0.05). Bu fark sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonundan ba-
gimsiz idi.

Sonug: Bu bulgulardan hareketle inferiyor ve sag ventrikl infarktistintn birlikte oldugu hastalarda aritmi riskinin

artmasinin séz konusu olabilecegi ddstindilebilir. (Ana Kar Der, 2001, 1: 76-79)
Anahtar Kelimeler: Ge¢ potansiyeller, infarktus lokalizasyonu

Giris

Akut miyokard infarkttist sonrasi hastalarin %10-
15'i ilk bir yil icinde &lmektedir(1). Oliim nedenlerinin
basinda da strekli ventrikdiler tasikardi (VT) ve ventri-
kler fibrilasyon (VF) gibi malign disritmiler gelmekte-
dir(2).Sinyal ortalamali elektrokardiyografi (SOEKG)
teknigi ile ge¢ potansiyellerin (GP) kaydedilmesi ma-
lign ventrikdl aritmilerinin ve gec 6lim olaylarinin da-
ha 6nceden tahmin edilebilmesine olanak tanimakta-
dir (3, 4). QRS'nin terminal kismindan ST segmentine
dogru uzanan dustk amplittidld, ytksek frekansli sin-
yaller olarak tanimlanan GP'in pozitif oldugu hastala-
rn % 70-90" inda VT ataklar gértilmektedir (5).

Bu konuda daha 6nce yapilan calismalari inceler-
ken, infarktls lokalizasyonu ile GP'ler arasindaki ilis-

(*) Bu Calisma ”9th Congress of the International Society
for Holter and Noninvasive Electrocardiology and Interna-
tional Congress on Cardiac Pacing and Electrophysiology,
Eyliil 2000, istanbul” da Bildiri Olarak Sunulmustur.

Yazisma Adresi: Prof.Dr. Nizamettin Toprak - Dicle Univ. Tip
Fak. Kardiyoloji ABD, Diyarbakir Tel: (0412)248 80 01 (16 Hat)

kide celiskili sonuclara rastladik (6-8). Biz bu neden-
le, GP'ler ile infarktls lokalizasyonu arasindaki iligkiyi
arastirmayi amacladik.

Yontemler

Calismaya Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi Kardiyo-
loji Koroner Yogun Bakim Unitesine Eyliil 1998 ile
Haziran 1999 tarihleri arasinda, akut Q dalgali Mi ta-
nisi ile kabul edilen 283 hasta icinden asagdida belirti-
len kriterlere uyan 124 hasta (104 erkek, 20 kadin,
yas ortalamasi 56+10) alind.

Daha énce AMI gecirmemis olan, AMi tani
kriterlerine (30 dakikayl asan tipik gégus agris,
EKG'de birbirini takip eden en az iki derivasyonda
ST segment yukselmesi, serum enzim dtzeyinin
ylksek olmasi), Killip siniflamasina gére 1, Il, lll'de
yer alan ve SOEKG'de gdirtiltd diizeyi 0.7 mV'nin al-
tinda olan hastalar calismaya alindi. Atriyal fibrilas-
yon (AF) yada intraventrikdiler ileti gecikmesi olan,
beta bloker disinda antiaritmik ila¢ kullananlar ve
calisma protokoltind tamamlamayan hastalar calis-
madan cikarildi.
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Hastalar, infarktus lokalizasyonu acisindan g
gruba ayrildi: 1.Grup: anteriyor (6n yuz), 2.Grup: in-
feriyor (alt yiiz) ve 3. Grup: inferiyor infarktise eslik
eden sag ventrikdl infarktisu. infarktts lokalizasyon-
lart EKG kriterlerine gore belirlendi. Anteriyor icin Vv
1-V 6 derivasyonlarinda 2 mm, inferiyor icin D2, D3
ve aVF'de en az 1 mm, sag ventrikdl infarktusu icin
Va R, Vs R'de 1 mm Ustlinde ST yuksekligi varligina
dayandirildi.

Sinyal ortalamali EKG (SOEKG): AMi'den sonra 7.
ve 10. guinler arasi Marquette Electronics High Reso-
lution EKG ticari cihazi ile Frank'in ortogonal derivas-
yon sisteminin, Simpson kullanimina gore yapilan
SOEKG teknigi ile yapildi(9). Standart X, Y, Z bipolar
ortogonal derivasyonlar 2300 kardiyak vuru ortala-
masi alinarak yapildi. Sinyaller buytittilerek ¢ift yonlu
dijitalize filtreden gecirildi. Bizim laboratuvarimizda
filtre araligi 40-250 Hz idi. Filtre edilen derivasyonlar
\7(X2+Y2+Z2) vektor siddetinde kombine edildi. Gu-
riltu dizeyi < 0.7 uV olarak belirlendi. Filtre edilme-
mis standart QRS stiresi, filtre edilmis total QRS stire-
si, son 40 msn'deki root-mean-square (RMS 40), son
40 msn'deki ortalama voltaj ve dtstik amplitudld sin-
yal (LAS 40) stresi Olctimleri otomatik olarak yapildi.
Degerlendirme icin Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve
Amerikan Kalp Cemiyeti kriterleri esas alinarak filtre
edilmis QRS> 114 msn, RMS40 <20 mv, LAS40 >38
msn, degerlerinden en az ikisinin saglanmasi SOEKG'
de GP pozitifligi olarak kabul edildi (10).

Istatistik: Istatistiksel analizler bilgisayar ortamin-
da STATISTICA programi kullanilarak yapildi. Grupla-
ra ait degerler ortalama + standart sapma olarak ve-
rildi. GP lzerinde bagimsiz olarak etkili olan sol vent-

rikul ejeksiyon fraksiyonu (EF) gibi parametrelerden,
infarktds lokalizasyonunun bagimsiz olarak farklilgr-
ni degerlendirmek icin Tukey-Cramer ¢ok degiskenli
analiz yapildi ve p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Calisma grubu 104U erkek, 20'si kadin (yas orta-
lamasi 56 +10, yas arali§i 33-87) olmak tizere top-
lam 124 olgudan olustu. Yapilan istatistiksel analiz
sonrasinda 124 hastanin 44 (inde (%35.5) GP varlig
saptandi. Hastalarin genel ézellikleri Tablo 1'de dzet-
lenmistir.

Anteriyor miyokard infarktdsli 62 hastanin 18'in-
de (%29) GP pozitif iken, inferiyor miyokard infark-

Tablo-1: Hastalarin klinik ve laboratuar 6zellikleri

(n) 124
Yas 56110 (33-87)
Erkek/Kadin 104 (%84) / 20 (%16)
infarktuis lokalizasyonu

Anteriyor 62 (%50)

Inferiyor 42 (%34)

Inferiyor + Sag Ventrikdil 20 (%16)
Hipertansiyon 61 (%49)
Diabetes Mellitus 13 (%11)
Sigara 98 (%79)

Serum CPK Pik duzeyi (IU) 16954953 (318-4518)

Geg Potansiyel (+) 44 (%35.5)

Filtre QRS (ms) 108.476+11.329 (85-136)

RMS (uv) 36.07+18.65 (3-87)

LAS (ms) 31.694 +13.288 (7-66)

CPK: Kreatinin fosfokinaz RMS: Root-Mean-Square, LAS:
Ddistik amplitddld sinyal

Tablo-2: GP saptanan ve saptanamayan hastalarin karsilastiriimasi

GP(+)n=44 GP(-)n=80 p
Klinik veriler

Yas 59.08+11.07 58.8+8.45 AD
Erkek %88(39/44) %82 (65/80) AD
Kadin %12 (5/44) %18(15/80) AD
Hipertansiyon %50(22/44) %49(39/80) AD
Diabetes Mellitus Tip Il %13(6/44) %9(7/80) AD
Sigara %86(38/44) %75(60/80) AD
Anteriyor Mi %41(18/44) %55(44/80) AD
Inferiyor M %34(15/44) %34(27/80) AD
Inferiyor + RV Mi %25(11/44) %11(9/80) <0.05
SOEKG verileri
Filtre QRS (ms) 119.64+9.60 102.48+6.72 <0.00001
RMS (us) 17.39+7.67 4598+14.27 <0.00001
LAS (ms) 44.96+11.3 24.56+7.39 <0.00001

RV M - Sag ventrikil miyokard infarkttist, RMS- Root-Mean-Square, LAS - Diistik amplitidld sinyal, AD- Anlamli degil.
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Tablo-3: SOEKG parametreleri ve infarkttis lokalizasyonu

QRS (ms) p RMS (mV) p LAS (ms) P
Ant Mi 107,5£10,5 38,3+18,7 29,4+11,1
inf Mi 108,0+12,1 >0.05 35,7+19,2 <0.05 31,9+14,1 <0.05
inf+RV Mi 111,2+11,8 29,7+16,2 38+15,9

RV Mi: Sag ventrikdl miyokard infarktist, RMS; Root-Mean-Square, LAS: Dustik amplitidld sinyal, Ant Mi: Anteriyor mi-

yokard infarktdsd, inf Mi: Inferiyor miyokard infarktdsd.

tlsli 42 hastanin 15'inde (%35.7), inferiyor ile bera-
ber sag ventrikil miyokard infarktUslti 20 hastanin
11'inde GP pozitif olarak saptandi. inferiyor infarktui-
se eslik eden sag ventrikdl infarktusd varliginda GP
sikliginin arttigr gorldu ve bu artis istatistiksel olarak
da anlamliydi (p<0.05) (Tablo 2). SOEKG parametre-
leri agisindan; inferiyor ve sag ventrikdil tutulumun-
da, anteriyor ve inferiyor tutulumuna gdére RMS
40'nin dustk, LAS 40'in yiksek oldugu gordldu
(p<0.05). Filtre QRS agisinda Ug grup acisindan fark
yoktu (p>0.05) (Tablo 3).

Tartisma

Bizim calismamizda AMIi sonrasi GP insidansi
%35.5 olarak saptandi. Bu oran daha dnce yapilan
calismalarla uyumluydu. Graceffo ve ark. yaptiklari
bir meta-analiz sonrasinda AMi sonrasi GP insidansi-
ni %20-45 olarak saptamislardir (11). Calismamizda
inferiyor infarkttise eslik eden sag ventrikdil infarktu-
stintin varliginda GP sikliginin artmis oldugu gérdildu.

Biz GP analizini AMi’'den sonra 7. ve 10. ginler
arasinda yaptik. Clinku, Brembilla ve ark. 66 hasta
lizerinde yapmis olduklar bir calisma sonrasinda,
AMi'de kardiyak olaylari gézden kacirmamak icin
SOEKG testinin AMi’'den sonra 1. ve 2. haftalar ara-
sinda yapilmasi gerektigi sonucuna varmislardir.Bu
calismada AMi'nin 1. glintinde GP sikligi %18, 8. gui-
ntinde %34,8 ve 15.glinlinde de %28,7 olarak bu-
lunmustur (12).

Ventriktler GP'ler, ventriktler aktivasyonun ge-
ciktigi ve asenkronize oldugu kdgtik anormal miyo-
kardiyal alanlardan kaynaklanmaktadir (13). Canliligr-
ni strdtiren miyokard ile nekroze olmus miyokardi-
yal dokunun birlesim yerinde heterojen aktivite mey-
dana gelir. Sonucgta GP olarak adlandirilan dustik
amplittidli fragmente bir lokal elektrogram meyda-
na gelir (14). Bu lokal elektrogram infarkttsli hasta-
larin cogunda meydana gelir, ancak infarkt lokalizas-
yonu agisinda simdiye kadar yapilan calismalarda ce-
liskili sonuclar bildirilmistir (6-8). De Chillou ve ark.
167 hasta Uzerinde yaptiklari calismada, miyokard

infarktdsu lokalizasyonu ile GP sikligi arasinda bir ilis-
kinin olmadigini saptamiglardir (6). Buxton ve ark.
sag ventrikdl tutulumunu ayirmadan yaptiklari calis-
mada, inferiyor miyokard infarktdstinde GP sikliginin
arttigini saptamislardir (7). Bu ¢alismada inferiyorda-
ki artis sag ventrikul tutulumuna bagl olabilir.Bizim
calismamizin aksine, Fukui ve ark. yaptiklar bir calis-
mada inferiyor infarktuse eslik eden sag ventrikul in-
farktustinin varliginda GP sikliginin artmadigini sap-
tamiglardir (8).

AMi’de infarkt alani ne kadar genis olursa hete-
rojen aktivasyonda o derecede artar. Dolayisiyla an-
teriyor infarkttslerin daha genis oldugu dstindiltirse,
GP'lerin bu grupta daha sik gértlmesi beklenebilir.
Oysa calismamizda inferiyor miyokard infarkttstine
sag ventrikdl infarktdstnun katihmiyla GP sikhdimnin,
anteriyor ve inferiyor gruba gére arttigi gérdldu. Ca-
lismamizda inferiyor infarkttise eslik eden sag ventri-
kil tutulumunda GP insidansinin artisi iki sekilde
aciklanabilir:

1-Sag koroner arter okltizyonlarinda trombolitik
tedavinin litik etkisi azdir ve sol inen arter (LAD)'e
gbre sag koroner arter (RCA)'de reperflizyon orani
daha azdir (15). Sag koroner arter tutulumunda kol-
laterallerin erken gelisimi nedeniyle tromboliz daha
az oranda olmus olabilir (16, 17). Daha énceki calis-
malarda belirtildigi gibi,infarkt arteri agikhiginin GP
yonlinden bagimsiz bir risk faktérd oldugu (6, 18,
19) g6z énline alinirsa bu grupta GP sikliginin artma-
si dogaldir.

2-Anteriyor miyokard infarktistinde hasarli ante-
rior duvari aktivasyonunun SOEKG sinyalinin erken
fragmantasyonuna neden olacagindan klasik GP za-
man —bagimli analizini gticlestirebilir ve bu hastalar-
da GP sikhigl oldugundan dustik saptanmis olabilir.
Buna bagl rélatif yukseklik s6zkonusu olabilir.

Sonucta bu calisma géstermistir ki; GP sikhidi in-
farktts lokalizasyonundan etkilenmektedir. inferiyor
infarktlse sag ventrikul tutulumunun katilimi GP sik-
hgini  arttirmaktadir. Bu nedenle, bu hastalar ciddi
bir sekilde incelenmeli ve takip edilmelidir.
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