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ÖZET 

Ventriküler taşikardileri olan hastalarda genellikle ge­
cikmiş ve parçalanmış aktivasyon cepheleri bulunmak­
tadır. Yüzey elektrokardiyograma özel sinyaZ ortalama 
tekniği uygulanarak mikrovolt düzeyindeki bu anormal 
aktivite geç potansiyel ve/veya spektral türbülans ola­
rak saptanabilir. Geç potansiyeller akut miyokard in­
farktüsü sonrası artmış ani ölüm ve ölümcül ventrikül 
aritmileri riski ile birlikte bulunurlar. Sinyal-ortalamalı 
EKG ile elde edilen bulgular, sol ventrikül fonksiyon 
bozukluğu gibi diğer klinik faktörlerden bağımsız ola­
rak akut miyokard infarktüsü sonrası ani ölüm ve vent­
rikül taşikardisi gelişme riski hakkında bilgi verir. Sin­
yal-ortalama/ı EKG diğer noninvaziv testlerle birlikte· 
kullanıldığında akut miyokard infarktüsü sonrası ani 
ölüm ve ventriküler taşikardi gelişmesi açısından 
yüksek risk taşıyan ve daha yoğun tanı ve/veya tedavi 
girişimleri gerekli olan hasta grubunu ortaya çıkarır. 
Sinyal-ortalamalı EKG aynı · zamanda elektrofızyolojik 
stimülasyon testi ile ventriküler taşikardi oluşturula­
bilen hastaları saptamada da yararlı bir yöntemdir. 

Aritmi mekanizması ile ilgili çeşitli çalışmalarla in­
farktüs alanını sınırlayan bölgelerde gecikmiş ve par­
çalanmış (fragmented) aktİvasyon cephclerinin var­
lıkları saptanmıştır <1-4>. Uyarı iletiminin yavaşla­
masını gösteren ve diyastole uzanan bu elektriksel 
aktivitcler, reentry'yc bağlı vcntrikül taşikardilcrinin 
(VT) hem oluşmasını, hem de devamını sağlarlar. 
Noninvasiv bir yöntem olan "signal-averaging" elek­
trokardiyografide (SAEKG, sinyal-ortalamalı EKG) 
bu düşük amplitudlu parçalanmış elektriksel aktivite­
leri geç potansiyel olarak saptamak mümkün 
olmuştur. SAEKG, reentry'e bağlı VT'Icr için gerek­
li anatomik-elektrofizyolojik subtratı olan hastaları 
başka deyişle VT gelişmesi ve ani kardiyak ölüm ris-
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ki taşıyan hastaları belirlemede yararlı olabilecek ol­
dukça yeni ve ümit verici bir noninvasiv tekniktir. 

Ventrikül Geç Potansiyelleri 

Gecikmiş ve parçalanmış aktiviteler epikardiyal ve 
cndokardiyal mapping teknikleri ile infarktüs sınır 
bölgelerinde VT'li hastalarda sık olarak saptanmıştır 
(3 -5). Bu özellikteki devamlı elektriksel aktivitenin 

yapılan çalışmalarda, oluşturulan VT ile sıkı ilişkili 
olduğu gözlenmiştir (1 .6). Miyokard infarktüsü veya 
diğer hastalıklar esnasında kas hücreleri tahrip olduk­
larında o alanda interstisiyel fibrosis gelişir. Bu 

fibröz dokunun sınır bölgesindeki yaşayan kas 
hücrelerine doğru yayılması, bıırdaki kas hücrelerinin 
aralarındaki mesafenin açılmasına ve oryantasyon­

larının bozulmasına yol açar. Sonuçta bu anatomik 
değişiklikler yavaş ve inhomojen aktivasyona yol 
açarlar (7-9). Bu olay elektriksel aktivitelerin normal 

vcntrikül aktivasyonunun bitiminden sonra da devam 
etmesine neden olur. Yani yavaş ventrikül aktivitesi, 
muhtemelen bölgesel deprese olmuş aktiviteye değil 

de, fibrotik miyokardın etrafında veya içindeki anor­
mal ve uzun ve de dolambaçlı ilctim yollarına bağlı 
olarak vcntrikül ile timinin asenkron olarak 
yayılmasına bağlıdır <7•10>. 

Geç potansiyeller, bu gecikmiş ve parçalanmış aktİ­
vasyon potansiyellerinin yüzey EKG bulgularıdır. 

Miyokard infarktüsü sonrası VT atakları olan hasta­
lara uygulanan aritmi cerrahisi sırasında Simson ve 
ark. (3) direkt cndokardiyal ve epikardiyal kayıtlar ile 

birlikte SAEKG kayıtları da yapmışlardır. Gecikmiş 
ve parçalanm ış aküvasyon cephclerinin normal ven­
trikül aktİvasyon süresini aştıklarında yüzey 
SAEKG'de geç potansiyel olarak saptandık larını 
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görmüşlerdir. Bu anormal elektrogramdan sorumlu 
endokard bölgesinin cerrahi olarak reseksiyon u sonu­
cu geç potansiyellerin de kaybolduğu görülmüştür 
(11,12)_ Organik kalp hastalığı olan ancak VT olma­

yan hastalarda da geç potansiyel sık olmayarak sapta­
nabilir <13)_ Ancak organik kalp hastalığı olmayan­
larda geç potansiyel bulunması nadirdir. 

Parçalanmış aktivite kısa süreli ve de normal vent­
rikül akitvasyonun erken saThalarında olursa geç po­
tansiyel olarak saptanmayabilir <3). Bu bulgu VT 
gelişmesinde yüksek risk grubu taşıyan hastaların 
SAEKG ile taranınası sırasındaki yalancı-negatif 

sonuçlardan sorum lu olabilir. Son yıllarda 

geliştirilen spektral turbulans analiz yöntemlerinin 
bu sorunu çözebileceği gösterilmiştir (14,15)_ 

Signal-Averaged Elektrokardiyogram 

Signal-averaging (sinyal ortalaması) istenmeyen 
gürültüleri azaltan bir tekniktir. Bu teknikle amplifi­
kasyon, sinyal ortalaması ve yüksek rezolüsyon ana­
lizi sonucu QRS'in son bölümündeki geç potan­
siyeller ortaya çıkarılmaktadır. Geç potansiyel 
kayıtları için genellikle iki ortalama (averaging) 
yöntemi kullanılmaktadır: 
- Time-domain (zaman-alan) analizi 
-Frequency-domain (frekans-alan) analizi 

Zaman-alan analizi: 

Klasik EKG, ampli tudu 100 ı.ı.V'un üstündeki sinyal­
leri kaydeder ve gürültü seviyesi 50 ı.ı.V'un üstün­
dedir. Gecikmiş aktivasyonu yansıtan geç potansiyel­
lerin ise amplitüdü genellikle 1-20 ı.ıv arasındadır ve 
bu sinyaller kolayca gürültü ile maskelenebilirler. 
Bu gürültünün çeşitli kaynakları vardır. 

1- iskelet kas aktivitesine bağlı gürültü 
2- Elektrod/deri eı.k.ileşimine bağlı gürültü 
3- Çevredeki yüksek frekanslı gürültü 
4- Aınplifikatörlere ve alternatif akım hattına bağlı 
paraziLle oluşan gürültü. 

Şu ana kadar SAEKG kaydında kullanılacak EKG 
derivasyonlarının ideal sayı ve konfigurasyonu belir­
lenmemesine karşın, çoğunlukla standaıt X, Y, Z 
(ortogonal) hipolar derivasyanları kullanılmaktadır. 
SAEKG kaydı sırasında bu ortogonal hipolar göğüs 

derivasyanlarından alınan elektrik sinyalleri öncelikle 
bir amplifikatörden geçilerek 1000 misli büyütül­
mekte ve daha sonra büyütülıne işlemi sırasında or­
taya çıkan gürültü sinyalleri değişik filtrelerden 
geçilerek yok edilmektedir. Büyütülmüş ve filtre 
edilmiş bu analog sinyaller daha sonra dönüştü­
rücülerin yardımıyla saniyede 1000-2000 örnekleme 
hızı ile sayısal bilgi haline getirilmektedir. 

Sinyal ortalaması (signal-averaging) her yeni atıının 
seçilen bir şablon atımakarşı test edilerek ektopik ve 
çok gürültülü atınıların reddedilmesinden sonra 
başlar. Sinyal ortalaması ile elde edilen gürültü 
azaltılmasının oranı örneklenen kompleksierin total 
sayısının kare kökü ile orantılıdır. Yani, 200 alımlık 
örnek alınırsa, gürül tü azaltılma oranı 200 kadar 
veya 14 mislidir. 

Ortalama alına işleminde QRS dalgaları belirli za­
man dilimlerine bölünınekle, zaman birimlerine 
karşılık gelen voltajlar toplanıp QRS kompleksi 
sayısına bölünerek o zaman dilimi için ortalama bir 
voltaj değeri hesaplanmaktadır. 

Filtreleme: Ortalama işleminden sonra geç potan­
siyellerin ölçme işlemi başlar. SAEKG sinyallerini 
filtre etmek bu potansiyellerin tanınmasını ve anali­
zini kolaylaştırır. Filtreler istenmeyen frekansları 
azaltmaktadır. Bugün kullanılan sayısal (digital) filt­
reler önce sinyali onun frekans spektruınuna 

dönüştürür, daha sonra da istenmeyen frekans ele­
mentlerini çıkarır. Araştırıcıların çoğu kesme 

sınırları 25 Hz ile 100 Hz arasında değişen yüksek­
geçiş filtreleri kullanmaktadır. Bu yüksek-geçiş fil­
trelerinden yalnızca kesme noktası üstündeki frekans 
elementleri geçer. 

EKG'nin frekans spektruın analizleri ile ilg ili 
çalışmalar çeşitli yararlı bilgiler sunınuştur. Riggs 
ve ark. (16) normal QRS'in enerjisinin çoğunun 35 
Hz altındaki frekanslardan oluştuğunu göstermiş­

lerdir. Craclius ve ark. <17) QRS'in 70 Hz'in üstünde 
enerji içermediğini belirtmişlerdir. 

25 Hz veya 40 Hz'lık iki yönlü yüksek geçişli filtre­
lerle yapılan filtre işleminden sonra X, Y, Z derivas­
yonlarıııdun elde edilen sinyaller bir vektör değerinde 
toplan ır. Y=X2+ Y2+Z2 olarak bildirilen bu vektör 
değeri, üç derivasyonun yüksek enerji içeriğini 
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birleştirirve "filtre edilmiş QRS kompleksi" olarak 
tanımlanu. Eğer varsa bu geç potansiyelleri içeren 
bu vektör değerinin süresi "total QRS süresi" olarak 
isimlendirilir, ve bu süresinin 120 milisaniyeyi 
geçmesi anormal kabul edilir. Yine bu vektör 
değerinin veya başka bir ifadeyle QRS kompleksinin 
son 40 milisaniyesindeki "root mean square-RMS" 
voltajın 25 Hz'lik filtrede 25 ll V'un altında, 40 
Hz'lik filtrede ise 16 llV'un altında olması anormal 
kabul edilir. Zaman-alan analizindeki üçüncü para­
metre ise QRS kompleksinin terminal bölümünde 
düşük amplitudlu ( <40 ll V) sinyal süresidir (lo w am­
plitude signal duration-LAS). Bu süresin 40 milisa­
niye üstünde olması geç potansiyel için müspet ka­
bul edilir (Şekil 1). 

Fılter: L~ 25-250 ı HIS 80-500 Hz 
QRS Duration: 103.7 msec 
RMS40 •... ••• : 42.9 uV 
LAS40 •....•• : 28.8 asec 

4.0U'IL - - - - - - - - -

.' 

A 
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Frequencey-Domain (Frekans-alan) Yönte­
mi ile Geç Potansiyel Analizi 

Gecikmiş ve parçalanmış aletivasyon potansiyelleri, 
hemen yanındaki normal miyokarddan kaydedilen 
sinyaliere oranla daha yüksek frekanslıdır. Bu 
bölgedeki frekans özelliklerini kullanarak geç potan­
siyelleri saptamak için frekans-alan yöntemi kul­
lanılmaktadır. Bu yöntemde, yüksek geçişli filtreler 
kullanılmadan , QRS komplcklerinin terminal 
bölümünün frekans içeriği fast Fourier transform 
(FFT) ilc analiz edilir. FFT bir sinyalİ frekans kom­
ponentlerine ayırır ve her frekansın büyüklüğünü be­
lirler. Cain ve ark. (18) tarafından bu yöntemin geç 
potansiyelleri saptamada daha hassas olduğu bildiril­
mişse de, daha sonra yapılan çalışmalar zaman-alan 

Filter: LP 25-250 ı HIS 80-500 Hz 
QRS Duration: 119.5 msec 
RMS40 : •..... : 9.0 uV 
LAS40 •..•... : 50.4 msec 

4.0u'IL - - - - - - - - - -

• 1 

Şekil 1. !ki ayrı hastanın sinyal ortalamalı elektrokardiyogram (zaman-alan analiz yöntemi ile) örnekleri. A) Normal filtre edilmiş 

QRS kompleksi. QRS süresi=l04 msn, LAS40=29 msn, RMS40=43 JlV. Filtre edilmiş QRS"uı son bölümünde voltaj hızla gürültü 

düzeyine (0.6 Jl V) inmektedir. B) Sık ventriküler taşikardi atakları olan bir hastanm filtre edilmiş QRS kompleksinin terminal 

bölümünde belirgin geç potansiyeller (taranmış alan) görülmektedir. QRS süresi=! 19.5 msn, LAS40=50msan, 'RMS40=9Jl V. (Filtre 
edilmiş QRS komplekslerinin altında büyütülmüş ve sinyal-ortalaması yapılmış dcrivasyonlar görülmektedir). 
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Şekil 2. Sinyal -oıtalamalı bipolar derivasyonlarda tüm QRS'in arka arkaya ve üst üste gelen segmentlere bölünmesi ve her segmcn­
tin "fast Fourier transform" analizi ile elde edilen spektrokardiyogram örnek leri. A) Normal spektrokardiyogram (spektral 
türbülans=l). B) Geçirilmiş anterior miyokard infaıtüsü ve ventrikül taşikardi ataklan olan bir hastanın spektrokardiyogramt (speklral 

türbülans=l5). 
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analiz yönteminin daha hassas olduğunu göstermiştir 
(19,20). Ayrıca VT'li hastalarda QRS'in terminal 
bölümündeki frekansların kontrol olgularına oranla 
daha yüksek olmadığı da bildirilmiştir (20). 

Sp ek trokard iyografi: 

Konvansiyonel zaman-alan geç potansiyel'analiz tek­
nikleri mükemmel değildir. Literatürlerde kullanılan 
parametrelerin değerleri ve en uygun filtreler konu­
sunda kesin bir görüş birliği yoktur. Ayrıca intra 
ventriküler iletim gecikmesi ve/veya dal bloğu olan 
hastalarda geç potansiyel araştırması zordur. 
Yayınlanan çalışmalarda da bu grup hastalar çalışma 
dışında bırakılmaktadır. 

Frekans-alan analizi için yeni bir teknik olan spek­
trokardiyografi konvansiyonel zaman-alan ve daha 
önce uygulanan frekans analizi yöntemlerini bazı 
dezavantajlarını ortadan kaldırmakta ve yine bu yön­
tcmler için uygun olmayan hastalara da uygulanabil­
mektedir. Spektrokardiyografı temel olarak diğer ana­
liz yöntemlerinden farklıdır ve ne geç potansiyel 
ölçer ne de araştırır. Esas olarak ölçümler QRS için 
de mikropotansiyel araştırmasına ve hesaplanmasına 

yöneliktir. Depolarizasyon (QRS) dalgası ventrikül 
içinde yayılırken anormal iletimin olduğu alanın 

içindeki veya etrafındaki ani değişiklikler yüksek 
spektral turbulansa yol açar, bu da QRS içinde her 
hangi bir yerde bitişik olan kısa sinyal scgmcntleri-·· 

Türk Kardiyol Dern. Arş. 19:378-386, 1991 

nin frekans spektrumundaki korelasyonun azalması 
şeklinde ortaya çıkar. Bu spcktral turbulansın, reen­
try'e bağlı taşikardilerin anatomik-elektrofizyolojik 
substratı için daha güvenilir bir gösterge olduğu be­
lirtilmektedir (15). Spektral analiz tüm QRS bölge­
sinin arka arkaya ve üst üste gelen segmentlere bö­
lünmesi ile yapılır. Her segment 64-nokta fast Fo­
urier transforu ile analiz edilir. Spektral bilginin 3 
boyutlu özelliği nedeniyle, 3 boyutlu grafik zaman, 
frekans ve "power spectral dcnsity" (PDS) olarak ku­
rulur (Şekil 2). 

Bu bölgeleri çapraziayan aktivasyon cepheleri ile ya­
ratılan spektral türbülansın dal bloğu varlığında ge­
cikmiş ye yavaş olan ancak genel olarak senkron ve 
üniform aküvasyon cepheleri ile gizlenmesi beklen­
mez. Ayrıca normal kalpteki dal bloğunun gecikmiş 
ama düzenli aküvasyon olayı da yüksek dereceli 
spektral türbülans yaratmaz. 

AMİ Sonrası Anormal SAEKG'nin Prog­
nostik Değeri 

Akut Mİ sonrası geç potansiyellerin (GP) veya anor­
mal SAEKG'nin prognostik değeri 1 983'dcn itibaren 
çeşitli çalışmalarla araştırılmıştır (Tablo I) (21-24). 

Tablo 1 'de gösterilen dört SAEKG akut Mİ' dan son­

raki ilk ayda uygulanmış ve hastalarda % 24-44 
oranında GP veya anormal SAEKG saptanmıştır. Or­

talama 7-14 ay arasında değişen takip süresi içinde 

Tablo ı. Miyokard infarktüsü sonrası signal-aver:ıged EKG 'nin prognostik önemi 

s Mİ sonrası Takip süresi Aritmi ve ani ölüm insidansı 

kayıt günü (ay) 
Ani ölüm Devamlı VT 

Breithardı ve ark. 23 160 25.5 (ort.) 7.5±3.3 GPyok %3.8 %0 
(ı983) GP<40 msn %3.2 %4.8 

GP > msn % ı 1.1 % ı6.6 

Dennis ve ark. 24 306 7.28 24 (ort. ı 2) Normal %2 %4 
(ı986) Anormal %ı5 %19 

Gomes ve ark. 22 102 10±6 12±6 Normal %3.5 
(1987) Anonnal %28.9 

Kuchar ve ark. 21 210 ll (ort.) 6-24 (ort. 14) Normal %0.8 
(1987) Anonnal % 16.7 

VT: venlriküler laşikardi, GP: geç polansiyel, Normal ve anormal'ler SAEKG değerlerinin norı11al veya anormal olduğu göslermekledir. 
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normal SAEKG'si olan hastalarda ani kardiyak ölüm 
veya devamlı VT insidansı % 0.8-3.5 arasında bulu­
nurken, anormal SAEKG'si olanlarda bu insidans­
ların % 16.7-28.9 olduğu gözlenmiştir. Bu 
çalışmaların birinde anterior Mİ'lülerde inferior 
Mİ'lülere or~nla daha yüksek ani kardiyak ölüm ve 
devamlı VT oluştuğu bildirilmiş (23) ancak diğer üç 

çalışmada bu açıdan bir fark bulunmamıştır. Dennis 
ve ark. 'da <24> akut Ml sonrası birinci yılda mortali­
te hızını anormal SAEKG'si olan hastalarda % 10, 
normal olanlarda ise % 2 olarak bulmuşlardır. 
1980'lerde yapılan çok merkezli çalışmalar, akut Mİ 
sonrası sık ventriküler erken depolarizasyonları ve 
sol ventrikül disfonksiyonunun birbirlerinden 
bağımsız olarak ani ölüm ve mortalite riskini etkile­
diğini göstermiştir <25•26>. 

Bu çalışmalara bakınca, SAEKG'nin sol vcntrikül 
disfonksiyonu veya ventriküler ektopiden bağımsız 

olarak ölümcül taşikardileri olan hastaları belirleme­
deki öneminin ne olduğu sorusu akla gelmektedir. 

Kanovsky ve ark. <27> Mİ sonrası VT'si olan 98 ve 
olmayan 76 hastanın SAEKG, Bolter monitoring ve 

kalp kateterizasyon sonuçlarını karşılaştırmıştır. 
Toplam 12 dcğişkenin VT ile ilişkili olduğu bulun­
muş; ancak ·multiform regresyon analizleri bu 
değişkenler arasında yalnızca üçünün VT'si olan has­
taları belirlemede birbirinden bağımsız olarak önemli 
bilgi verdiğini göstermiştir. Bu üç değişken anormal 
SAEKG, ventrikül erken depolarizasyon sıklığının 
100/st'in üstünde olması ve sol ventrikül anevriz­
masıdır (veya sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun 
% 40'ın altında olmasıdır). 

Bu çalışma, Ml sonrası VT gelişen hastaları belirle­
mede SAEKG sonuçlarını diğer klinik bilgilerle bir­
likte değerlendirmenin daha doğru sonuç vereceğini 
göstermektedir. Buna karşın, diğer araştırıc ılar 

SAEKG'nin VT'lı hastaları belirlemede sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu veya ventrikülcr cktopilerdcn 
bağımsız olarak önemli bilgi verdiğini belirt­
mişlerdir (19,21,22,28,29). Gomes ve ark. (22) ilc Ku-

char ve ark. (21) prospektif çalışma ile akut MI son­

rası geç dönemde VT gelişen hastaları ; ııc:~dcn 

belirleyebilmek için SAEKG, Bolter monitoring ve 
radyonüklid ventrikülografi sonuçlarını birlikte 
değerlendirmişlerdir. Her iki çalışmadaki multivariant 
analizler, SAEKG ve % 40'ın altındaki ejcksiyon 
fraksiyonu ile kompleks ventriküler aktivitenin akut 

Mİ sonrası VT'n i belirlemede birbirinden bağımsız 
bilgiler verdiğini göstermiştir. Bu testler birlikte 
kullanıldığında ise pozitif prediktif değerin belirgin 
olarak yükseldiği saptanmıştır. 

Bu çalışmalarda en yüksek duyarlılık ve özgüllüğü 
SAEKG ile ejeksiyon fraksiyonunun birlikte kul­
lanılması vermiştir. Her iki çalışmada da normal 
SAEKG'si ve% 40'ın üzerinde ejeksiyon fraksiyonu 
olan hiçbir has tada VT veya ani ölüm 
görülmemiştir. Buna karşın anormal SAEKG ve 
ejeksiyon fraksiyonu % 40'ın altında olanlarda 1 
yıllık takipte % 34-36 oranında VT veya ani ölüm 
belirlenmiştir. Bu iki çalışmada devamlı VT ve ani 
ölümü belirlemede anormal SAEKG ve düşük ejek­
siyon fraksiyonu birlikte bulunduğunda duyarlılık % 
80 ile % 100 ve özgüllük % 89 ile % 59 olarak bu­
lunmuştur (Şekil 3). 

AMJ 

~~~ 
GP (-) GP (+) 

ı ı 
AKO veya VT riski ilk 2 y ılda 

<%5 
Diter noninvasiv testler 

(Eko, RNA, Holter) 

Orta risk 
SVEF >% 40 

(yıllık ciddi ariımik 
olay sıklı~ı % 20) 

Yüksek risk 
SVEF <% 40 

(yıllık ciddi ariımik 
olay sıklı~ı % 35) 

ı 
eforlu Thallium 
ve/veya koroner 

------------- anjiyografi 

revaskülarizasyon (ariımik olayı 
engellemese bile toleransı"') 1 

EPS 

Oluşturulan VT varsa 
kriyoablasyon 

veya 
endokardiyal rezeks iyon 

veya 
otomatik implantablc 

kardiyovcrtcr defibrilatör 

Şekil 3. Signal-avcragcd EKG ilc akut MI sonrası yüksek anı 
ölüm riski taşıyan hastabrııı bdirlcnmcsinin şcmatik olara k 
gösterilmesi. GP: geç potansiyel, RNA: radyonüklid anjiyo­
grafi, SVEf: sol vcııtrikül cjcksiyon fraksiyonu, AKÖ: ani kar­
diyak ölüm, VT: vcntrikiilcr taşibrdi, EPS: clcktrofizyolojik 
stimülasyon testi. 
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Akut Mİ sonrası geç potansiyellerin doğal seyri de 
çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir <30>. Mc Guire ve 
ark. (30) GP'in göğüs ağrısının başlamasından 3 saat 
sonra saptanabildiğini; akut Mİ'ın ilk gününde % 32 
olan GP sıklığının ilk ha[ta sonunda % 52'ye 
yükseldiğini bildirmişl~'rdir. Ancak daha sonraki 
günlerde bu sıklık giderek azalmakta ve birinci yılın 
sonunda GP'i olan hastaların % 30'unda SAEKG 
normallcşmektedir <3 1). Akut Mİ sonrası GP'ı 
gelişmeyen hastalarda ise ilk yıl içinde gecikmiş po­
tansiyelin ortaya çıkması nadirdir (31)_ 

AMİ'de Trombolitik Tedavi Sonrası 
SAEKG: 

Son yıllarda ilk akut Mİ esnasında trombolitik tedav­
inin başarılı olduğu hasta gruplarında GP gelişme 

sıklığının önemli oranda azaldığı gözlenmiştir (32.-

33>. Ayrıca başarılı reperfüzyon sonrası GP saptan­
mayan bu hastalarda ventrikülcr aritmi ve ani kardi­
yak ölüm sıklığı da çok azalmaktadır (34 ,35)_ Sonuç 
olarak AMİ'ın erken döneminde sağlanan re­
perfüzyonun aritmojenik subtrat gelişmesini büyük 
oranda engellediğini söyleyebiliriz. 

Senkop Atağı Olan Hastaların 
Değerlendirilmesi: 

Çeşitli çalışmalarda nedeni bilinmeyen senkopu 
olanların hangilcrinde devamlı VT oluşturulabile­
ceğinin saptanmasında SAEKG'nin rolü araştırılmış­
tır (36-39)_ Bu çalışmalarda anormal SAEKG'nin 

elektrofizyolojik s timülasyon testi ile VT 
oluşturulan hastaları saptamada duyarlılığı% 82-100 
ve özgüllüğü% 77-91 olarak bulunmuştur. Nalos ve 
ark.'nın (36) elektrofizyolojik çalışmaya giren 100 
hastada yaptıkları prospektif çalışmada senkop atak­
Iarı olanlarda oluşturulabilen devamlı VT'yi belirle­
mede anormal SAEKG'nin hem duyarlılığı hem de 
özgüllüğü % 100 olarak saptanmıştır. 

Kardiyomiyopatiler: 

İdiyopatik dilate kardiyomiyopatileri olan hastalarda 
ani kardiyak ölüm ve ciddi ventrikül aritmi gelişme 

sıklığı fazladır. Polis ve ark. (40) iskemiye bağlı ol­
mayan konjestif kardiyomiyopatisi ve devamlı VT'si 
olan hastalarda anormal SAEKG sıklığını % 83 ola-
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rak bulurken, VT'si olmayan grupta bu sıklığı % 14, 
normal kişilerde ise % 2 bulmuşlardır. Ancak kon­
jestif kardiyomiyopatide SAEKG'nin ani kardiyak 
ölüm ve devamlı VT gelişme riskini belirleme 
açısından klinik değeri hakkında karar vermek için 
prospektif çalışmalara gerek vardır. 

Aritmojenik sağ ventrikül displazili hastalarda ol­
dukça uzun süreli geç potansiyeller saptanmıştır <41 >. 
Hipertrafik kardiyomiyopatilerde SAEKG hakkında. 
fazla bilgi yoktur. Bir çalışmada SAEKG hipertrafik 
kardiyomiyopatili hastaların % 15'inde anormal bu­
lunmuş, ancak GP ile Rolter'de saptanan ciddi ven­
trikül aritmileri arasındaki korrelasyonun düşük 
olduğu görülmüştür (42)_ 

SAEKG, kardiyak transplanıasyon sonrası rejcksiyon 
episodlarını saptamak için de kullanılmıştır. Bir 
çalışmada rejeksiyonun histolojik bulguları ile bir­
likte SAEKG'de filtre edilmiş QRS kompleksinin 
amplitudunda azalma saptanmıştır <43>. Diğer bir 
çalışmada akut rejeksiyon sırasında QRS kompleksi­
nin 70-llO Hz'lik içeriğinde aruş görülmüştür (44). 

Ventriküler Taşikardilerde Cerrahi ve Me­
dikal Tedavinin SAEKG'ye Etkisi: 

SAEKG'deki anormallikler VT için yapılan başarılı 

cerrahi girişimlerden sonra çoğunlukla kaybolmak­
tadır (11,12)_ Endokardiyal rezeksiyon sonrası VT 

oluşturulamayan 24 hastada filtre edilmiş QRS komp. 
!eksi süresi ortalama 137 milisaniyedcn 124 milisa­

niyeye, GP sıklığının da % 7l'den % 33'e düştüğü 
belirtilmiştir (12). 

Antiari tm ik ajanların genel olarak filtre edilmiş QRS 
kompleksi süresini ve RMS40 amplitudunu azalttığı 
ve GP'lerin bu tedavi sırasında kaybolmadığı 

gözlenmiştir <45.46>. Buna karşın antiacilmik ilaç te­
davisi sırasında (özellikle Grup IA ve C) GP'lerin or­
taya çıktığı ve tedavinin kesilmesi ile kaybolduğu 
saptanmıştır (46)_ 

Sonuç 

Sinyal ortalaması e lektrokardiyografi sanatında 
önemli bir aşamadır. Bilgisayar iş lemi ile mikrovolt 
seviyesindeki geç potansiyeller özellikle Ml sonrası 
VT atağı gelişen hastalarda sıklıkla saptanmaktadır. 



O. Sancakıar. Sinyai-Ortalamalı EKG ve Ani Ölüm Riski Yüksek Hastaların Belirlenmesi 

Geç potansiyeller ve spektral turbulans miyokard 
içinde küçük bir alandaki gecikmiş ve homojen ol­
mayan aktivasyonu gösterir ve Mİ sonrası yüksek 
ani ölüm riski ve ölümcül ventrikül aritmileri riski 
ile birlikte bulunurlar. SAEKG diğer noninvaziv 
testlerle birlikte kullanıldığında akut Mİ sonrası 
yüksek ani ölüm veya VT riski taşıyan hasta grubu­

nu ortaya çıkarır. Bu testler sonrası ani ölüm ve VT 
gelişmesi açısından yüksek risk taşıyan gruba (ki 
bunlarda yıllık mortalite % 35'dir) elektrofizyolojik 
stimülasyon testi uygulanması ve sonuca göre reen­
try odağının kriyoablasyon veya cerrahi rezeksiyon 
ile ortadan kaldırılması ya da "otomatik implantable 
kardiyoverter defibrilatör" yerleştirilmesi önerilmek­
tedir. 
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