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Akut miyokard infartiisii sonrasi gelisen ventrikiiler arit-
mi ve ani 6liim riskinin arastirilmasi
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OZET

Akut miyokard infarktiist (AMI) geciren 62 olgu
hastaneden ¢itkmadan dnce ekokardiyografi, -Holter
monitor ve sinyal ortalamal  elektrokardiyografi
(SOEKG) ile incelendi. Bir yhk takip siresi icinde
aritmi olayt (AO) (ani oliim. ventrikiiler fibrilasyon,
siirekli ventrikiiler tagikardi) yoniinden degerlendirildi.

AMI geciren olgular, AO (+) [5 (%8)] ve AO ()
[57 (%92)] gruplara ayrildi. AO (+) grubun [sol
ventrikiil ejeksivon fraksiyonu (LVEF): % 48+13.5
mmHyg] tiimiinde (% 100) ge¢ potansiyel (LP) po-
zitifligi, 1'inde (%20) malign ventrikiler aritmi (VA)
3 olguda (%60) LVEF < %40; AO (-) grupta (LVEF
% 35+9.7) ise 28 olguda (%49) LP (+), 2(%3.5) ol-
guda malign VA ve 7 olguda (%e12) LVEF<%40 teshit
edildi (p<0.05, p>0.05, p<0.01). Bir villik takipleri
esnasinda, ¢alisma grubundaki LP (+) olan 33 ol-
gunun [LVEF<%40:6 (%18), malign VA 3(%9)]
S'inde (%15) ani élim, LP (-) olan 29 olguda
[LVEF<%40: 4(%13.7), malign VA (-)] ise ani oliim
tespit edilmedi (p>0.05, p>0.05, p<0.05). Has-
taneden ¢ikmadan énce VA tesbit edilen 14 olgudan
1 1'inde (%78.5) LP (+), S'inde (%35.7) LVEF<40 idi
ve bir yillk takipte 4 tanesinde (%28.5) ani dliim
oluguren, VA teshit edilmeyen ve 22 (%45.8) LP (+ ),
5 (%10) LYEF<%40 olgusuna sahip 48 olgunun bir
yillik takibinde sadece 1 olguda (%2) ani Sliim gelisti
(P<0.05, p<0.05, p<0.01). LVEF<%40 olan ve has-
taneden ¢ikmadan énce 6 (%60) LP (+), I (%10) ma-
lign VA gosteren 10 olgunun 3'iinde (%30) ani oliim
gelisti. LVEF>%40 olan ve 27 olguda (%51.9) LP
(+), 2 olguda (%3.8) malign VA ieshit edilen 52 al-
gunun bir yillk takibinde 2 tanesinde (%3.8) ani
oliim gelisti (p>0.05, p>0.05, p<0.0I).

Sonug¢ olarak AMI sonrasi malign VA ve ani
gliim riskinin belirlenmesinde en fazla SOEKG
olmak iizere 3 yontemin de (SOEKG, eko-
kardiyografi, Holter monitor) faydali olabilecegi ka-
naatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Akut miyokart infarktiisii, ani
gliim. ventrikiiler aritmi, Holter MORItorizasyon,
Ekokardiyografi, sinyal ortalamali EKG.

SUMMARY

Prediction of ventricular arrhythmias and sud-
den cardiac death after myocardial infarction

In order to stratificate the risk of arrhythmic
events (AE) such as sudden cardiac death, vent-
ricular fibrillation, sustained vertricular tach-
ycardia in the first year after myocardial infarction,
62 patients were evaluated with echocardiography,
Holter monitorisation and high resolution signal
averaged electrocardiography (HI-RES ECG).

Patients were divided into 2 subgroups according
to presence or absence of AE [AE (+): 5 ( %8), AE (-):
57 (%92)]. Patients with AE [(mean left ventricular
ejection fraction (LVEF): % 48%[3.5 showed 5
(%100) late potentials (LP), 1 (%20) malign VA and
3 (%60) LV dysfunction with LVEF < %40, while the
other patients with AE (-) (LVEF % 55%9.7) had 28
(49%) LP (+), 2(%3.5) malign VA ve 7 (%l2)
LVEF<%40 (p<0.05, p>0.05, p<0.01). During the I '
year follow-up, LP (+) patients ( n=33) who had 6
(18%) LVEF<%40 and 3(%9) malign VA showed 5
(%15) sudden death, while LP (-) patients (n=29)
who had 4 (13.8%) VEF<%40 but no malign VA,
showed no sudden death (p>0.05, p>0.05, p<0.05).

Patients with VA (n=14) who had 11(%78.5) LP
(+) and 5(%35.7) LVEF<40 showed 4 (%28.5) sud-
den death in the first year after AMI. whereas pa-
tients without VA (n=48) who had 22 (%45.8) LP
(+) and 5(%10) LVEF<%40 showed 1 (2%) sudden
death (p<0.05, p<0.05, p<0.01).

Patients with LVEF<%40 (n=10), who had 6
(9%60) LP (+) and I (%10) malign VA before hospital
discharge evolved 3 (%30) sudden death, whereas pa-
tients with LVEF>%40 (n=52) who had 27 (%51.9)
LP (+) and 2 (%3.8) malign' VA before hospital disc-
harge, showed 2 (%3.8) sudden death in the one
year follow-up period (p>0.05, p>0.05, p<0.01).

In conclusion, in the risk stratification of arrhy-
thmic events after AMI, all of the three methods (ec-
hocardiography, Holter, HI-RES ECG) are useful
where HI-RES ECG is more sensitive.

Key words: Acute myocardial infarction, sudden
death. ventricular — arrhythmia,  Holter — mo-
nitorization, echocardiography, high resolution sig-
nal averaged ECG.
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GIRIS

Ani 6lim olgularimin %75'inde gegirilmig mi-
yokart infarktiisii tesbit edilmistir (1). Akut miyokart
infarktiisinden (AMI) sonra ortaya gikan ventrikiler
aritmilerde (VA) LV disfonksiyonu [sol ventrikiil
cjeksiyon fraksiyonu (LVEF)<%40] major bir ko-
faktordiir. Kompleks ve malign VA ise ani dliimiin

bilinen ¢n 6nemli habercisidir (1,2).

Geg potansiyellerin (LP) siirekli reentran vent-
rikiiler tasikardiye (VT) egilimli elektrofizyolojik mi-
yokard alanini yansittigina inaniimaktadir (3,4). Diger
taraftan, aritmilerin tedavisinde yeni bulunan far-
makolojik ajanlara ilaveten antiaritmik cihazlarm
implantasyonu, aritmik odagin ablasyonu veya cer-
rahi rezeksiyonu gibi yeni yontemlerin yayginlik ka-
zanmasi hayati tehdit eden aritmilerin tesbitinin
onemini daha da artirmaktadir (3). Bu nedenlerden
dolayi, AMI'den sonra olugabilecek ciddi ventrikiiler
aritmi ve ani olim riskinin tesbiti i¢in spesifik
yontemlere ihtiyag vardir (5).

Biz bu klinik ¢calismamizda, AMI'den sonraki ilk
yilda malign ventrikiiler aritmi ve ani 6lim riskini
tahmin etmede ekokardiyografi, Holter monitor ve
sinyal ortalamali elektrokardiyografinin (SOEKG)
yeri ve 6nemini tesbit etmeyi amagladik.

MATERYAL ve METOD

Calismaya AMI tanisiyla koroner yogun bakim
iinitesinde (KYBU) tedavi ve takip ettigimiz 62
hasta alindi. Dal blogu, atrial fibrilasyonu ve kalici
pacemakeri olan hastalar, 80 yasin iistiindekiler, kar-
diyojenik sokta veya yasam siiresini azaltacak kalp
disi 6nemli sistemik hastah@ olanlar g¢alismaya
alinmadi. Hastaneye gogiis agnsi basladiktan son-
raki ilk 6 saat i¢cinde miracaat eden ve Kont-
rendikasyonu bulunmayanlara trombolitik tedavi
(1.500.000 TU/saat, streptokinaz), bu ozellikleri
tagimayanlara ise klasik ilag tedavisi uygulandi. B-
blokerler, AMI'nin akut déneminde rutin olarak kul-
lanilmad: fakat mutlak kontrendikasyon (6) olmadig
durumlarda hastaneden ¢ikista baslandi. B-bloker uy-
gulanamayan fakat kompleks ve/veya malign VA
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olanlara ise randomizasyonu saglayabilmek i¢in an-

taritmik olarak sadece kinidin siilfat tedavisine
basland1 (test dozu uygulanmasindan sonra ve 800-
1600 mg/giin dozunda). LV disfonksiyonu olanlara
(LVEF<%350) anjiotensin doniistiiriicii  enzim  In-
hibitorii, kalp yetmezligi olanlara ise klasik kalp yet-

mezligi tedavisi uygulandi.

Hastalar KYBU'nde yatuiklan siire i¢hde siirekli
monitorize edildi. Ayrica hastaneden ¢ikmadan 6nce
Marquette Electronics Inc. Case 15 SEER sistemi ile
24 saatlik Holter monitor kayd: yapildi. Akut donem
disindaki monitor takibinde ve/veya ambulatuvar
monitorizasyonda tesbit edilen kompleks ventrikiiler
aritmi (ventrikiiler erken atim (VEAZ10/saat, co-
uplet, multiform, R on T, salvo VEA ve/veya
siireksiz ventrikiiler tagikardi (nVT)) ve malign vent-
rikiiler aritmiler [siirekli ventrikiiler tasikardi (sVT),
ventrikiiler fibrilasyon (VF)] kaydedildi.

Biitiin hastalarin hastaneden ¢ikmadan Once
Hewlett-Packard (HP) Sonos 1000 sistem eko-
kardiyografi ile kalp fonksiyonlari degerlendirildi;
apikal iki ve apikal dort bosluk projeksiyonlarindan
area-length metoduyla LVEF hesaplandi. Hastalarin
ekokardiyografi bulgulan VHS video bandina kay-
dedildi ve farkli iki kardiyolog tarafindan LVEF lani
ayn ayri zamanlarda hesaplandi.

Calisma grubundaki olgularin ge¢ potansiyel
kaydi hastaneden ¢ikmadan 6nce Marquette Elect-

ronics Inc. Case 15 "signal averaged high re-
solution" teknigiyle ve bipolar X.Y.Z de-
rivasyonlarindan  kaydedildi. Parazit amplitidii

1pV'dan yiiksek olan olgular ¢alismaya alinmadi (8).
Her olgu i¢in 250 QRS kompleksinin bilgisayar
tarafindan ortalamasi alindi ve ortalamasi alinan
QRS kompleksleri yiiksek frekansh disiik amp-
litiidlii LP'i tammak igin, 40-250 Hz digital filtreden
gegirilerek, QRS kompleksi ve ST segment i¢indeki
istenmeyen diisiik frekansh potansiyeller uzak-
lastinldi. Filtre edilmis QRS komplekslerinde bil-
gisayar yardimiyla; total filtre edilmis QRS siiresi
(fQRS), filtre edilmis QRS kompleksinin son 40 mi-
lisaniyesindeki ortalama voltajin kare koki (RMS)
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ve filtre edilmis QRS kompleksinin 40 pV'dan
diisiik olan bolumiiniin siresi (HFLA) hesaplandi.
Geg potansiyel tammlamast icin (40-250 Hz'de)
Gomes ve ark. nin (9) bildirdigi degerler ]_(ullamld;.
Gomes 40-250 Hz'de fQRS>114 msn, RMS<25 pV
ve HFLA>38 msn kriterlerinden herhangi birinin
mevcudiyetinin LP pozitifligi i¢in yeterli oldugunu

bildirmistir.

Biitiin hastalar 2-3 ay arahklarla 1 yillik klinik
takibe alindi. Kontrollere gelmeyen olgular telefonla
aranarak saghk durumu hakkinda bilgi alindy
yagayanlar kontrole c¢agrildi, olenlerin 6lim sebebi
ailesinden ogrenilmeye calisildi.

Ani 6lum kardiyak sebeplere ba'gll olarak bek-
lenmedik bir’zamanda olusan ve semptomlarin or-
taya ¢ikigindan sonraki bir saat iginde gelisen 6lim)
(1), sVT (=120 vuru/dk ve 230 sn veya he-
modinamik kollapsa sebep olan), VF tesbit edilenler

AMI'de ventrikiiler aritmi ve ani éliim riski

aritmi olayr [AO (+)] olarak kabul edildi ve aritmi
olay! saptananlarla saptanmayanlar gruplandirildi.

Olgulann istatistiksel analizinde, ortalamalann
karsilagtirilmasinda  Student’s t festi veya mann-
whitney testi, gruplar arasl iligkinin
degerlendirilmesinde ise Ki Kare testi kullanildi ve

p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
SONUCLAR

Calisma grubundaki 62 olgu AO tesbit edilenler
ve edilmeyenler seklinde 2 ana gruba ayrilds; birinci
grubu 5 olgu (%8) olusturarken ikinci grup 57 ol-
gudan (%92) olustu. Calisma grubunu olusturan ol-
gularin ortalama hastanede kahg siresi 6.8£1.6 giin
idi (en kisa 3 giin, en uzun 10 giin).

AO (+) ve AO (-) olan gruplarin cins, yas, MI lo-
kalizasyonu, MI tipi, trombolitik tedavi uygulanma.
LVEF<%40, antiaritmik tedavisi (B-bloker. kinidin

Tablo |. Caligma grubundaki olgularin dagilimu ve ozellikleri

AO (+) (n=5) AO(-) (n=57)
Cinsiyet (E) 5(%100) 48 (%84)
Yas (Y1il) 64+9.4 55+£9.7
MI lokalizasyonu:
- anterior 4(%80) 36 (%63)
- diger 1(%20) 21(%36.8)
Ml tipi
- Q wake MI 4(%80) 32(%91)
- Non-Q MI 1(%20) 5(%8.7)
Trombolitik tedavi 1(%20) 33(%57.8)
B-bloker tedavisi 2(%40) 36(%63)
Knidin siilfat tedavisi 2(%40) 6(%10.5)
EKO
mLVEF (%) 48%13.5 52.69.7
LVEF<%40 3 (%60) 7(%12)
Holter monitor
Kompleks ventrikiiler aritmi 3 (%60) 8 (%14)
Malign ventrikiiler aritmi 1 (%20) 2 (%3.5)
SOEKG:
LP(+) 5(%100) 28 (%49)

AQ: Aritmik olay, E: Erkek, MI: Miyokart infarktiisti, LP: Geg potansiyel, mLVEF: Ortalama sol ventrikiil ejek-
siyon fraksiyonu, SOEKG: Sinyal ortalamali EKG, AD: Anlamli degil.
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Tablo 2.  Aritmi olayi teshit edilen olgulann ozelliklert

No Cins Yas MILokalizasyonu Akut donem Holter (H) Eko SOEKG  Anti aritmik Ani Olim
(yil) tedavi sekli veva (EF) (40-250 Hz) tedavi (%8)
monitor (M) LP{+) K B
1 E 54  Anterior TT VEAZ=10/saat %60 + - - -
2 E 70 Inferior ilag nVT %65 + - - +
3 E 77 Anterior ilag nVT %40) + + - +
4 E 62 Anterior non-Q Ilag - %35 + . +
5 E 57 Anterior Ilag sVT/VE(M) %40 + + - +

K: Kadin. E: Erkek, MI: Miyokart infarktiisii, VEA: Ventrikiiler erken atim, nVT: Siireksiz ventrikiiler tasikardi, sVT: Siirekli ventrikiiler tagikardi,
VF: Ventrikiiler fibrilasyon, SOEKG: Sinyal ortalamali EKG, TT: Trombolitik tedavi, fQRS: Filtre edilmiy QRS siiresi, RMS: fQRS'in son
40 msn'deki ortalama voltajin karekokii. HFLA: fQRS'in 40pV'dan diigiik krsiminin siiresi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, K: Knidin sulfat, B:b-

hloker.

siilfat), Holter ve/veya monitor kayitlarinda komp- antiaritmik tedavi dagilhimi Tablo-4'te sunulmustur.
leks ve/veya malign VA ve LP dagilimi ile or- LVEF>%50 olan 38 olguya [VA (+): 6, VA (-): 32]
talama LVEF degerleri Tablo-1'de sunuldu. B-bloker, LVEF<%50 ve VA (+) olan 8 olguya ise

kinidin siilfat tedavisi baslandi. AO (+) olan 5 ol-

Aritmi olay tesbit edilen olgulann yas, cins, in- . s )
gunun 2'si B-bloker (no:1, no:2), 2'si (no:3. no:5) ki-

farktiis lokalizasyonu, akut donem tedavi sekli, . o '
nidin siilfat tedavisi almaktaydi, 1 olgu ise (no:4)

Holter ve/veya monitor bulgulari, LVEF degerleri, , e . -
Holter ve/veya monitor takibinde VA tesbit edil-

SOEKG bulgulari, antiaritmik tedav_i ozelligi ve ani

oliim dagilimi (%8) Tablo-2'de Gzetlendi memesi nedeniyle antiaritmik ilac almamaktaydi. B-
¢ () : = .

bloker alan olgularin %5'inde, kinidin sulfat alan-
Calisma grubundaki VA (n=14) tesbit edilen ve larin ise %25'inde aritmi olay1 gelisti (p<0.05).
edilmeyen (n=48) olgularin ani 6lim, LP (+) ve
LVEF<%40 dagihmi  Tablo-3'de  sunuldu.
LVEF<%40 dagilimi, LP pozitifligi ve ani &lim
VA (+) grubunda anlamh oranda fazla tesbit edildi

Olgularm SOEKG bulgularina gore dagilimi ve
LP (+) olan olgularla LP (-) olanlarin ani 6lim, VA
ve LVEF<%40 dagilmi Tablo-5'te karsilasurildi.

(p<0.05, p<0.05, p<0.01). Caligma grubunda tesbit Tablo 4. Antiaritmik tedavi alan ve almayan ol-
edilen 14 VA olgusunun 3'ii malign VA (1'1 sVT, gularin dagilim:..
2'si sVT/VF) idi ve bunlar akut dénemden sonra VA (4) (n=14) VA () (n=48)
icrgekleg%nlendl:mmtcir] takl::u csr%aSInd;, 1l<ompleks LVEF %50 6 (B) 32 (8]
; y s t =
.A .[BSblI e len‘ ! .n gu ise Holter mo LVEF%40-50 AK) 10
nitorizasyonda tesbit edildi. ]
LVEF<%40 4(K) 6
Hastaneden ¢ikmadan once olgulara baglanan B-6 bloker, K- Kinidin sulfat, VA: Ventrikiilr aritmi, LVEF: Sol

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

Tablo 3. Ventrikiiler aritmisi (kompleks ve Iveya malign) olan ve olmayan olgularin ézellikleri

VA (+) (n=14) VA (-) (n=48) P
Ani 8lim 4(%28.5) 1(%2) p<0.01
LVEF £%40 5 (%35.7) 5 (% 10) p<0.05
LP (+) 11 (%78.5) 22 (%45.8) p<0.05)

VA: Ventrikiiler aritmi, LP: Geg potansiyel, LVEF: Sol ventrikiil ejeksivon fraksiyonu, AD: Anlamh degil.
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AMI'de ventrikiiler

Tablo 5. Geg potansiyel (LP) teshbit edilen ve edilmeyen olgularin dzellikleri

LP (+) (n=33) LP (-) (n=29) p
Ani 6lim 5(%15) - p<0.05
Malign VA 3(%9) = AD
Kompleks VA 8 (%24) 3(9%10) AD
LVEF %40 0(%18) 4(%13.7) AD

VA: Ventrikiiler aritmi, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, AD: Anlamli degil.

Tablo 6. LVEF<40 olan ve olmayan olgularin dzellikleri

LVEF<%40 (n=10) LVEF>%40 (n=52) P
Ani 6liim 3(%30) 2(%3.8) p<0.01
Malign VA (% 10) 2(%3.8) AD
Kompleks VA 4(%40) T(%13.5) AD
LP(+) 6(%60) 27(%51.9) AD

LP: Geg potansiyel, VA: Ventrikiiler aritmi, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, AD: Anlaml degil.

LP (+) ve LP (-) olan gruplarda LVEF<%40 ve VA
dagilim farksiz oranlarda tesbit edildi. Ani oliim ise
LP (+) olan grupta anlamh derecede yiiksek oranda
idi (p<0.05).

Tablo-6'da LVEF<%40 ve LVEF>%40 olan ol-
gularin ani oliim, VA ve LP dagihm verildi.
LVEF<%40 ve LVEF>%40 olanlarda LP pozitifligi
ve VA farksiz oranlarda iken ani 6liim LVEF<%40
olan olgularda anlaml derecede yiiksek bulundu.

AMI sonrasi aritmi olaylarimin belirlenmesinde kul-

Tablo 7. AMI sonrasi aritmi olaylarinin (n=5) be-

lirlenmesinde  noninvaziv ~ yontemlerin
karsilastirilmas:.
Eko (LVEF<%40) 3(%60)

Holter veya monitor (kompleks/malign VA) 4(%80)

SOEKG [(LP(+))] 5(%100)

SOEKG: Sinyal ortalamali EKG, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, AMI: Akut miyokard infarktiisii, VT: Ventrikiilr
tagikardi, VF: Ventrikiiler fibrilasyon, LP: Geg potansiyel.
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lamilan noninvaziv yontemlerin karsilastinlmasi Tablo-
7'de gosterildi. Toplam 5 olgudan olusan AO (+) gru-
bun 3'linde (%60) eko'da LVEF<%40, 4 olguda (%80)
Holterde VA ve AO (+) olgulann tiimiinde (%100) SO
EKG'de LP pozitifligi tesbit edildi.

TARTISMA

AMI geciren hastalarda gec donemde ani oliim
hala énemli bir sorun olmaya devam etmektedir; ani
6liim olgularinin %75'inde gecirilmis miyokard in-
farktiisii belirlenmistir (1). Ventrikiiler aritmiler, LV
depresyonu ve geg¢ potansiyel pozitifligi ani 6limiin
bilinen en onemli habercisidir (1,2,10). AMI'den
sonra hastalanin bu parametreler yoniinden in-
degerlendirme agisindan

celenmesi  prognostik

oldukca 6nemiidir.

Daha onceki calismalann bir kisminda, AMI
Holter
bagimsiz olarak kompleks ve/veya malign vent-

geciren hastalarda monitorizasyonunun
rikiiler aritmileri ve ani 6liim riskini belirledigi bil-
dirilmistir (3,12,13). Hastaneden c¢ikisa yakin za-
manda elde edilmis ambulatuvar monitorizasyon
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kayitlarinin daha giivenilir prognostik degeri ola-
biccedi diisiiniilmektedir (2.3). Bu bilgiler 1s1@inda,
cahsmamizda aritmi olayr riskini belirlemek igin
Holter monitorizasyon hastaneden ¢ikmadan dnceki
ciinde ve ortalama hastaneye yatigin 6. gliniinde
cergeklestirildi. Diger taraftan hastalar KYBU'nden
¢iktiktan sonra da monitorize edildi ve bu esnada
gozlenen VA de (ozellikle malign olanlar) kay-
dedildi.

SOEKG, yeni bir yontem olmasina ragmen in-
vaziv olmamasi, kolay kaydedilebilmesi, oldukca
hassas ve ozgiil olmasi nedeniyle malign ventrikiiler
aritmi ve ani 6liim riskinin belirlenmesinde yaygin
kullanim alani bulmustur (5,10,14). SOEKG'de kay-
dedilen anormal potansiyellerin insidensi AMI'den
sonraki birinci haftada pik yapmaktadir (15). Daha
onceki caligmalarin gogunda VT igin daha sensitif
fakat daha az spesitifitesi olan 40 Hz filtreleme kul-
lamImistir (16). Bizim olgularimzda da, 40 Hz filt-
relemede hastaneden ¢ikmadan once (ortalama 7.
giinde) SOEKG kaydi yapildi.

Calismamizda AMI'den sonra aritmi olayr in-
sidensi %8 olarak tesbit edildi. Bu oran Mc Cle-
ments ve ark. nin (15), ¢alisma grubundaki olgularin
2/3'den fazlasina trombolitik tedavi ve %24'linc re-
vaskiilarizasyon uyguladiklar calismasinda rolatf
olara diisiik tesbit ettikleri aritmi olayr oranindan
(%4.3) yiiksek, fakat trombolitik tedavinin yaygin
kullanilmadig1 dénemlerdeki oranlardan (%15) (17)
diisiiktir. Bizim olgularimizin ise ancak %354'tine
trombolitik tedavi uygulanabilmis ve hig birine re-
vaskiilarizasyon yapilmamistir. Caligmamizda, arit-
mi olayr orani ile aym olan ani 6lim orani (%8) Mc
Clements ve ark. nin ¢aligmasindaki ani 6lum
oranindan (%4.7) yiiksek bulundu.

Miyokard infarktiisii sonrasinda prognostik risk
belirlenmesinde LVEF halen dnemini korumaktadir
(1). Sol ventrikiil disfonksiyonunun hemodinamik
(artmis pulmoner kapiller kama basinci ve/veya dep-
rese kardiyak indeks) ve/veya ventrikiilografik (dep-
rese LVEF ve artmig sistol sonu volim, vs) gibi de-
lillerini tasiyan olgularin, bu bulgular olmayanlara
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gore daha zayif prognoza sahip oldugu bilinmektedir
(18.19). LVEFnun diisiik (£%40) olmasi miyokard
infarktiisiinden sonraki ilk yilda aritmi olaymin en
onemli bagimsiz belirleyicilerindendir; sensitivite
%75 ve spesifite %31
Calisma grubumuzda hem aritmi olay: olan ol-

olarak bildirilmistir (3).

gularin olmayanlara gore LVEF<%40 dagilimi, hem
de LVEF<%40 olan olgularda aritmi olayr anlamli
derecede yiiksek bulundu.

Bazi cahgmalarda Holter —monitorizasyon
sonuglan ile ani 6lim arasinda korelasyon tesbit
edilmesine ragmen. bazilarmda ise boyle bir iligki
bulunamamustir (3,20.21). MILIS calismasinda (12)
ambulatuvar monitorizasyonda tesbit edilmig olan
>10 VEA/saat, AMI'den sonraki ani olimin en
onemli habercisi olarak bildirilmistir. Gomes ve ark.
(9) Holter kayitlarinda tesbit ettikleri ciddi vent-
rikiiler aritmilerin, aritmi olaylar icin sensivitesinin
%80, fakat %640

tamislardir. Diger bazi ¢ahsmalarda ise ventrikiiler

spesifitesinin oldugunu sap-
ektopik aktivite ile ciddi ge¢ aritmi olaylar arasinda
bagimsiz bir korelasyon tesbit edilmemistir (21).
Bizim calismamizdaki aritmi olayr olan olgularda.
Holter ve/veya monitorizasyonla kompleks VA
%60, malign VA %20 oraninda tesbit edilmisken.
bir olguda ise herhangi bir VA kaydedilmedi.
Cahgma grubundaki VA olan olgularda ani 6lim
orani, VA olmayan olgulardan anlaml derece
yiiksek bulundu. Ayrica ani olen 5 olgunun Holter
ve/veya monitor kayitlannda; l'inde sVT/VF,
2'sinde nVT, birinde 210 VEA/saat vardi, l'inde ise
herhangi bir VA yoktu.

Geg¢ potansiyelin goriilme sikhigi, hasta grup-
larinda %60-90 ve normal kisilerde %0-7 olarak bil-
dirilmistir (22). Calismamizda %53 oranda LP (+)
tesbit edildi. Bu literatiirle uyumlu bir orandir. Arit-
mi olay1 olan grupta LP pozitifligi, aritmi olay: ol-
mayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli de-
recede yiiksek oranda idi. AMI'den sonraki ilk yil
icinde LP (+) olan hastalarin %14-29'unda, LP (-)
olanlarin %0.8-4.5'unda sVT ataklannin ve LP (+)
olanlarin %3.6-40'inda, LP (-) olanlarin ise %0.4-
3'iinde ani oliim geligtigi  bildirilmigtir (23.24).
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Caligmamizda da literatiirle uyumlu olarak, LP (+)
olanlarda AMI'den sonraki ilk yilda %15 oraninda
ani dlim tesbit edildi.

Birgok biiyiik caligmada timolol, propranolol ve
metoprolol ile gerceklestiriien ikincil koruma so-
nucu post MI dénemde ani 6liim ve reinfarktiis in-
sidensinde azalma ve survide belirgin diizelme
oldugu bildirilmistir (25,26,27). Bu etkinin altinda
yatan birkag mekanizma vardir ve antiaritmik etki
bunlardan sadece birisidir (11). Calismamizdaki AO
(+) ve AO (-) olgulara hastaneden cikista dnerilen B-
bloker iedavisi ve aritmi olayr dagilimini et-
kilemeyecek oranda idi (%40'a %63). Belirgin LV
depresyonu olanlarda ise proflaktik antiaritmik te-
daviyle aritmi baskilansa bile surviyi diizeltici etki
belirlenememistir (28,29). Bu nedenle sadece semp-
tomatik ve/veya malign VA olanlara amiodaroni, ki-

AM'de ventrikiiler aritmi ve ani éliim riski

nidin gibi miyokard fonksiyonlarim olumsuz yonde
ctkilemeyen antiaritmikler uygulanmaktadir (30).
Antiaritmik ilaglara gore AO dagiliminda ise, B-
bloker alanlarda kinidin siilfat alanlara gére AO is-
tatistiksel anlamh farkhilikla az olusmustur (p<0.05).

Miyokard infarktiisii sonrasinda aritmi olay: ris-
kinin belirlenmesinde kullandigimiz  yontemlerin
prediktif degerine gore degerlendirilmesi sonucu.
soyle bir siralama kargimiza gikmaktadir: SOEKG
(%100), Holter (%80) ve Eko (%60). Sonug olarak,
AMTI'den sonra ozellikle aritmi olayr nskini
degerlendirme ~ SOEKG,  Holter ve  eko-
kardiyografi'nin birbirinden bagimsiz bir sekilde
risk belirleyici olarak kullanilabilecegini fakat bun-
lardan SOEKG'nin daha hassas oldugunu ve [-
bloker tedavisinin aritmi olay1 sikligini azaltugini
soyleyebiliriz.
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