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GIRIS

Gintimiizde pek ¢ok klinik aragtirmac ani kardiak Sliimlerin risk gruplanni belirflemek
igin gahgmaktadir. Bu tip Oliimlerin ¢ogu ventrikiiler tagikardi veya ventrikiiler
fibrilasyona baghdir. Miyokardin komsu alanlarimin farklh zamanlarda repolarize olmasy,
aritmi olugmast igin gerekli zemini saglar. Bu sayede ventrikiil iginde mikroddngiiler ile
dongtisel(reentry) tagikardiler geligir. Uniform olmayan miyokard repolarizasyon
zamam ; aksiyon potensiyel siiresinin homojen olmamasindan veya aktivasyondaki
lokalize gecikmeden olugur. Elektrofizyoloji labrotuvarinda monofazik aksiyon
potensiyel haritalama iglemi ile bolgesel aksiyon potensiyel siiresinin homojen olmadig
gosterilebilinir (1-2). Ancak bu girisimsel teknik, klinik uygulamada pratik bir yontem
olarak kullamlmaz. Tiim viicut yiizeyi haritalama iglemi ile indirekt olarak bolgesel
repolarizasyon hakkinda bilgi edinilebilinir(3-7). Benzer bir yontemle standard 12 kanal
elektrokardiografiden (EKG) de repolarizasyon hakkinda bilgi edinebiliriz. Yapilan bir
¢ok galiymada, yiizeyel EKG’de uzammg QT intervalinin ani 6liim ve aritmi sikhg ile
uyumlu oldugu bulunmugtur. Simultane 12 kanal EKG’de en erken olugan QRS
kompleksi baglangict ile en geg olusan T dalgast sonu arasi o&lgiilen maximum QT
intervali; bize en erken depolarizasyon ile en ge¢ repolarizasyon arasindaki zamam
gosterir(8). Uzamug QT intervali homojen olmayan miyokard repolarizasyonundaki
artigt  veya aksiyon potensiyeli siiresindeki artip  gosterir. Bu iki  durumu
birbirinden ayurt etmek igin simultane 12 kanalh EKG’de derivasyonlzllr arasindaki QT
interval farkliig yani QT dispersionu kullandir. QT dispersion , bdlgesel homojen

olmayan miyokard repolarizasyonunu gosterir.



GENEL BIiLGILER

1855 yihinda Kiilliker ve Miiller(9), kurbaga ventrikiiliinde her atim sirasinda iki farkh
elektriksel olayin olugtufunu bildirdiler. Bildirdikleri bu farkl iki elektriksel olaymn
depolarizasyon ve repolarizasyon oldugu ¢ok daha sonralar anlagilacakti. 1880 ve 1883
villarinda Burdon-Sanderson ve Page(10,11), ilk kez kurbaga ventrikiil yiizeyinden
birbirine kargit dogrultuda elektriksel potensiyel degisikliklerini kaydetmeyi bagardilar.
Bu kargit degisikliklerin ventrikiil aktivasyonunu ve repolarizasyonunu gosterdigini
bildirdiler.

1913 yihnda Einthoven(12), EKG’de T dalgasmn ventrikiiler repolarizasyonu, QT
intervalinin repolarizasyon siiresini gdsterdigini bildirdi. Yine 1913’de Mines(13),
EKG’de degigik intervallerin kardiak iletim sistemindeki degigik siireleﬁ gosterdigini
saptadi. 1920 yiinda Bazett(14), degisik kalp lzlannda elektriksel sistol {izerinde
galismug ve QT intervalinin kalp hiz1 ile degigtigini saptamms, kendi adi ile bilinen kalp
hizna gore diizeltilmis QT interval formiilimd [ QTc= QT/ VRR | bulmugtur. 1931
yilnda Wilson ve arkadaglari(15), repolarizasyon siiresinin ventrikiil basalinde apexe
gore daha uzun oldufunu wve repolarizasyonun en son basal ventrikiil endokard
yuzeyinde olugtugunu gosterdiler. 1975 yiinda Spach ve Barr(16) repolarizasyonun
epikarddan endokarda dogru yayildigim gosterdiler. Bu wve diger hiicresel
elektrofizyolojik gézlemler ile wventrikiil subepikard aksiyon potensiyel siiresinin
subendokard aksiyon potensiyel siiresinden daha kisa oldugu é('istcﬁldi(17-21).
Endokard ve epikard aksiyon potensiyelleri arasindaki farkldik , elektriksel bir gradient

farkhihgy olugturur. Bu da EKG’de ST segmenti ve T dalgasimn voltaj ve zaman



stiresindeki farklihklan ortaya gikartir.

1990 yihinda Day ve arkadaglan(22) simultane 12 kanalh EKG kaydinda
derivasyonlar arasmdaki QT interval farkhlifminn (QT dispersion) bélgesel homojen
olmayan miyokard repolarizasyonunu gésterdigini ve bununda aritmi olugumuna zemin
hazriadigim bildirdiler.

REPOLARIZASYON SIRASINDA HUCRE MEMBRANINDAKI IYON

AKITMLARI:

Sekil 1°de repolarizasyon sirasinda hiicre igine ve digina dogru olan iyon akimlan
gosterilmigtir. Hiicre i¢ine dogru olan iyon akimlann Na+ ve Ca++ akimlandir. Bu
akimlar hiicrenin depolarizasyonunu saglarlar. I Na iyon akim hiicre membranmm
depolarizasyonunu saglayan, en 6nemli hizh akim kanahdir. Bu akim voltaj bagmmh
repolarizasyon akimiarim uyanr, repolarizasyonun baglangici ile kendi kendine inaktive
olur(23,24). Bu akim aksiyon potensiyelinin plato siiresince yavag yavag inaktive olur
ve aksiyon potensiyeli siiresine katkida bulunur(25-28). Aksiyon potensiyelinin plato
safhasinda en Onemli ice iyon akim, kalsiyum akimdir. I Cal., depolarizasyon
potensiyeli tarafindan aktive olur ;«;e L~tipi Ca kanallanindan iyon akimm baglar, bu akig
uzun ve geniy bir zaman diliminde devam eder(29). T-tipi Ca akim ise daha kisa
zamanhdir ve tiim repolarizasyon stiresi yerine ,daha gok uyannin baglangicinda caligir
( 30). '

Repolarizasyon sirasindaki en 6nemli digani iyon akim kanallart K+ kanallanidir. Bu

kanallar; gegici digar1 akim kanah Ito, gecikmig diizeltici akim [ K ,igeri  diizeltici
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Sekil 1 Istirahat ve aksiyon potensiyali sirasinda kardiak ventrikill hiicresindeki iyon
aksmlan gsematize edilmigtir. Ice dogru akimlar yukart dofiru, disa dogru akimlar asagrya
dogiru gosterilmigtir. Sekildeki akimlann bazlan fizyolojik akimlarken bazlan ise
patolojik durumlarda ortaya ¢ikar.(Sekil Eur.Heart J 1993; 14(Suppl H): H3-H13"den
alnmustir.)



akim I K1, adenozn trifosfat ve asetil kolin ile akim iz ayarlanan kanallar I K(ATP),
I K(Ach), serbest yag asitleri ile aktive olan K kanah I K(FA), Na bagimh K kanah I
K(Na)‘dir. Ventrikiiler repolarizasyona en fazla katkida bulunan kanallar Ito ve I K dir.
Gegici digant akim kanah I to , purkinje ve subepikardial ventrikiiler kas liflerinde
repolarizasyonun hizh baglangic fazindan sorumludur. Bu akim iki bilegkeden olugur.
Birinci bilegke voltaj bagimh gegici digant akim kanali I tol olup , atrial, ventrikiiler ve
nodal dokularda bulunur (21,31-37). I tol aktivasyonu yalmzca voltaja bagimh iken
inaktivasyonu voltaj ve zamana baghdir. Itol , 4-aminopiridin ile bloke olur. Ikinci
bilesgke Ca++ bagimh gegici digant akim kanah I to2 ‘dir. Bu kanalda degisik atrial ,
. ventrikiiller ve purkinje fibrillerinde gdsterilmistir(36,38,39). Bu kanahn kinetiZi,
amplitudii ve repolarizasyondaki rolii canh tiirleri arasinda farklilik gésterir. Gecikmig
diga diizeltici akim( I K), K+ tagryarak repolarizasyonda en 6nemli rolii oynar,
6zellikle geg repolarizasyondan sorumtudur (40-45) . 1K yavag aktive olur . Aksiyon
potensiyeli sirasinda ya inaktive olmaz yada ¢ok az inaktive olur. Itol ‘i  bloke
eden 4-aminopiridinin diigitk konsantrasyonlarina duyarsizdir.

Diger alumlara bakacak olursak; I K1 istirahat membrane potensiyelinde K+
dengesinin  saglanmasindan  sorumludur. Ige diizenleyici olarak cahgr ve
depolarizasyonda rol oynamaz. I K(Ach) muskarinerjik reseptorlerin aktivasyonuna
( veya adenozin receptdr aktivasyonuna ) ve pertussis toksinine duyarh G proteini
aracihigiyla sinyal iletimine bagimh ige diizenleyici K+ kanahdir(46). Fonksiyonu,
genellikle supraventrikiiler dokularda istirahat ve aksiyon potensiyeﬁ srasindaki diga
akimmlan diizenlemektir. I K(ATP) adenozin trifosfat ile regiile edilir. ATP kanah bloke

ederken, hipoksi kanah aktive eder (47). I K(Na), IK(FA) ve IK(ATP) patolojik



kanallardir. Iskemi sirasmda aktive olurlar. Bu kanallann aktivasyonu ile aksiyon
potansiyeli siiresinde ve refraktér periodda kisalma olugur. Bu degisikliklerde déngiisel

aritmilerin  olugmasina sebep olur. I Cl  klor akumdir. B- adrenerjik reseptor
aktivasyonu ve repolarizasyon sirasinda aktivasyonu artar (48). Na/Ca degistiricisi
kalsiyumun hiicreden digan atilmasindan sorumludur. 1 Ca++ iyonu, 3 Na+ iyonu ile
karsihikh degigtirilerek athr (49). Membran potensiyeline bagh olarak ige veya diga
akim olarak ¢ahgir. Elektrojenik Na/ K pompast  Na/K ATP’azin fonksiyonuna
bagmhdir. Bu pompa hiicre membramnda 2 Na+’u hiicre igine alirken 3 Na+’u

hiicre digina atar. Béylece kardiak dongii sirasinda net bir diga akim olarak gahgir (50).

QT DISPERSIONU HOMOJEN OLMAYAN MIYOKARD

REPOLARIZASYONUNU GOSTEREN BiR OLCUM MU ?

Homojen olmayan miyokard repolarizasyonunu noninvasif Slgmek igin indirekt
olarak QT intervali ve T dalgas1 yapist kullambr. Normal EKG’de T dalgasinin yapist
daha tam olarak anlagilamamigtir. Aksiyon potensiyeli sliresinin kalbin basalinde apexe
gore ve endokardda epikarda gbre daha kisa oldugu bilinmektedir . Day ve
arkadaslari(51) normal siniis atimlan ile ventrikiiler pace atimlarimin QT dispersionlarim
kargilagtirdilar. Ventrikiiler pace atimlarmin QT dispersionlarimin daha bityiik oldugunu
ve QT dispersionunun  koupling intervalinden bagimsiz oldugunu buldular. Bundan
dolay1 QT dispersionun, homojen olmayan repolarizasyonu gésterdigini ileri siirdiiler.

Higham ve arkadaslan(52) , kardiak cerrahi sirasinda siniis ve pace atimlarinda

yiizeyel QT dispersion ile epikardial monofazik aksiyon potensiyeli dispersiyonu



arasmda gok iyi bir korelasyon oldugunu gésterdiler. Aynca uzun QT sendromlu
hastalarda da QT dispersion ve monofazik aksiyon potensiyeli dispersionlarnnmn normal
insanlara gére daha bilyiik oldugu ve ¢ok iyl korelasyon gosterdigini bildirdiler. Class
I antiaritmiklerle yapilan ¢ahgmalarda bu ilaglarm QT intervalini uzattiy ancak QT
dispersionu degistirmedigi saptandi. Bu ectkileri monofazik aksiyon potensiyel

farklihklanm arttirmamasindan  kaynaklantyordu (22,53,54).
QT DiSPERSION TANIMT:

Genel olarak kabul edilen tanmim; simultane 12 kanalh EKG’de maximum ve
minimum QT intervalleri arasindaki farka “ QT dispersion “ denilmesidir. Davey ve
arkadaglan(55), bu Sl¢iimiin QT interval standart sapmalan ile iyi korelasyonu oldugunu
gosterdiler. Yakn zamanda yapilan baz galiymalarda kalp hizina gore diizeltilmis QT
intervali (QTc) kullamlarak dispersion Olglimleri yapilmugtir (56-60). QTc, QTc
dispersionunu  direkt olarak etkiler. Bununla birlikte QTc wve QTc¢  dispersion
arasindaki iligki sabit degildir. Pek gok durumda QTc ve QTc dispersion birlikte artar.

QT dispersion aritmojenik riski gésteren 6nemli bir Slgimdir. Olgiim sirasinda
kullamlan bazi EKG derivasyonlant digerlerinden daha degerli olabilir. Omegin 6
ekstremite derivasyonu iki bagimsiz potensiyelden olugur. Bu nedenle tiim ekstremite
derivasyonlannm igine almayan QT interval standart sapma Olgiimii bize yalmg bilgi
verebilir. '

Ekstremite derivasyonlant kismen kalpten daha uzaktadir ve potensiyellerin uzaktan

kaydidirlar. Bundan dolayr bolgesel olaylardan ok, kalbin elektriksel potensiyelinin



vektérel bilegimini yansttilar. Degigsik vektorel bileskelerin  aktivasyon zamanlannmn
farklihg, homojen olmayan repolarizasyonu gosterebilir. Ancak ckstremite
derivasyonlarindaki vektorel yansimalar yetersizdir. Ortogonal veya semi-ortogonal
derivasyon kayitlars, belki vektorel QT dispersion hakkinda daha fazla bilgi verebilir.

Gogiis derivasyonlan unipolar derivasyonlardir ve elektrodun kalbe yakmlig
nedeniyle bize daha gok bdélgesel kardiak aktiviteyi yansitirlar. Ancak her derivasyonun
kalbin belli bir boliimiinii tam olarak gOstermesi, gdgiis kafesinin diizensiz yapist ve
gbgiis kafesi iginde elektriksel iletimin homojen olmayisi nedeniyle giictiir. Bu nedenle
bolgesel potensiyeli gdstermek igin geligtirilen matematiksel g6gtis yapist modelleri ve
derivasyon sistemlerinde de kisisel g6giis kafesi ¢aplann farkhhig nedeniyle bagarisiz
olmugtur.

Miyokardda komsgu bélgeler arasindaki homojenite farkhihgi uzak alanlar
arasmdakinden daha Onemlidir. Buradan QT dispersionunu, komgu derivasyonlar

arasindaki 6lglim farklihdy olarak tanimlayabiliriz.

QT INTERVALI SONUNUN TANIMLANMASI

Yapilan gahgmalarda QT intervali sonu , repolarizasyon trasesinin izoelektrik hatta
donmesi, T dalgas: ile U dalgas1 arasmdaki nokta, major repolarizasyon dalgas1 ile
izoelektrik hat arasindaki iniy eZiminin izoelektrik hatti kesﬁ§ nokta olarak
tammlanmugtir($ekil 2). Bu tanimlar repolarizasyonun degigik dénemlerini

gostermektedir. Literatiirde U dalgasinin kaynagy ve yapist hakkinda net bir tavir yoktur.
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Sekil 2: Sekilde idiopatik long QT sendromu olan bir hastamn simultane 12 kanal
EKG’nin bir kismt gbriilmektedir. Sekilde U dalgast bulundugunda QT intervali sonunu
tamimliamayan degigik yaklagmmlar gésterilmekiedir. @ = T ile U dalgas: arasimi , 4 = T
dalgast inig egiminin isoelektrik hatti kestigi noktayr, B = repolarizasyonun isoelektik
hatta doniiglinit gostermektedir. (Sekil J Cardiovasc Electrophysiol 1994; 5: 672-
685’den alimmmghr.)
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Genel olarak kabul edilen gbriiy U dalgasinm repolarizasyon iginde ol¢lilmesi
gerektigidir. Ozellikle uzun QT sendromlu hastalarda U dalgas1 ile siklikla kargilagihr.
Monofazik aksiyon potensiyelinin erken repolarizasyon nedeniyle uzamasi
repolarizasyon dalga egimini bozar bu da EKG’de bize U dalgas1 olarak yansir.
Afterdepolarizasyon homojenitenin bozulmasma sebep olur ve aritmi igin tetik rolii
oynar (61). Afterdepolarizasyon EKG’de T dalgasi yapisinda degigiklik olugturarak
aritmi olugumuna zemin saglar (1). U dalgas: erken afterdepolarizasyon sonucunda
olugur ya T dalgas: {izerine biner yada T dalgas: inigi U dalgas1 inisi ile devam eder
(Sekil 2).

Sekil 2’de uzun QT sendromlu bir hastann EKG’si goriilmektedir. T ve U dalgalan
arasmndaki nokta T dalga sonu olarak kabul edilebilinir. Ancak baz derivasyonlarda iki
dalga arasindaki bu nokta baz1 derivasyonlarda da repolarizasyon dalgasinm izoelektrik
hatta doniigii Sl¢lim igin almirsa afterdepolarizasyonu gosteren U dalgas1 diglanacad
icin QT dispersion daha yitksek degerlerde bulunacaktir. Ama erken
afterdepolarizasyonun U dalgasim olugturdugu daha net olarak gosterilememigtir.
Yapilan ¢ahgmalarda QT dispersionlar arasmdaki iligkide QT interval sonunu degisik
yontemler ile belirleme heniiz netlesmemigtir. Kautzner ve arkadaglan (62), Q dalgas:
baglangici ile T dalgas: tepesi arasinin dispersion degerlerinin Q dalgas: baglangict ile T
dalgas: sonu arast Slgiim dispersion degerleri ile zayif korelasyon gosterdigini saptadilar.
Bu iki dispersion arasindaki iligki T dalgas1 yapisal degigiklifini yansitmasi agisindan

ilgingtir ve repolarizasyonda degjsmis farkliliklan yansitir.
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QT DIiSPERSION OLCUMUNUNDEKI YETERSIZLIKLER VE

DUZELTME YONTEMLERI

Simultane 12 kanalh EKG’de  gergek QT dispersionunu dlgmek igin, tiim
derivasyonlardaki QT intervallerini Glgerek maximum ve minimum QT interval
degerlerini bulup dispersionu hesaplamammz gerekir. Ancak  her zaman tim
derivasyonlar , T dalgas: amplitiid diiglikliigh veya dilgiik kayit kalitesi gibi nedenlerden
dolay: QT interval dlgiimii igin uygun olmayabilir. Net Sl¢iim yapilamayan derivasyon
maximum veya minimum QT intervalini gosteren derivasyon olabileceginden dl¢limde
, istenmeyen kayiplar s6zkonusu olabilir. Bu kayiplar dlgiilen QT dispersion deferinin
azalmig bulunmasina yol agar.

Day ve arkadaglani(63), QT dispersionunun 5lgiim yapilan derivasyon sayisinm kare
kokii oram ile artifim buldular. Yapilan bazi galigmalarda Slglim yapilan derivasyon
sayisiun kare kokii ile diizelmig QT dispersionu kullamlmugtir (64,65). Ancak Hnatkova
ve arkadaglan(66), bu diizeltilmis degerinde bir gok kayip derivasyonda yalmg sonuglar
verdigini gosterdiler. Clinkli bu diizeltme iglemi sirasinda tiim derivasyonlar esit 6nem
degerinde kabul edilmektedir. Halbuki baz derivasyonlar dierlerinden daha fazla
oranda maximum ve minimum QT interval degerleri gosterdiginden yanhs sonuglar
dogmaktadir(62,67).

Ne yazik ki genig hasta populasyonlan tizerinde gelistirilmig bir diizelime yontemi
yoktur. Hnatkova ve arkadaslan(66), ¢alismalannda QT interval standart sapmalarmin
QT dispersion gibi Olglim olarak kullamlmasi durumunda bu degerin  kayip

derivasyonlardan daha az etkilendigini buldular ve yeni bir yéntem olarak QT dispersion
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yerine QT interval standart sapma degerlerinin kullamlmasimn yararh olacagm
Onerdiler.

Kalp atmlan arasinda QT dispersion degigiklikleri bilinmemektedir. Cowan ve
arkadaglan(68), yaptiklan bir ¢gahigmada birbirini takip eden ii¢ atimda olgiilen QT
dispersionlan arasindaki farkhih@in yalmzca gbzlemci dlgiim farklihina bagh oldugunu
bildirdiler. Bu nedenle yapilan galigmalarda birbirini takip eden 1i¢ veya beg atim analiz
edilmektedir.

Simultane 12 kanal kayitlarda Bazett formiiliine gére diizelime uygulanabilinir.
Bununla birlikte kalp hizma gore diizeltilmis QT intervalleri (QTc) arasmdaki farklihgn,
| duzeltilmemig QT intervalleri arasndaki farkhhktan daha az oldufunu gdsteren bir
¢aliyma yoktur. Simultane 12 kanal kayitta kalp huzina gore diizeltilmis QT dispersionu
bulmak amacryla ya maximum ve minimum QTc interval farki alimir yada
diizeltilmemis QT dispersion RR intervali kare kékiine oranlamr. Bu yontem ile
bulunan QTc  dispersionun, QT interval ve RR intervali kare kokd ile korelasyon
gbsterdifi bulunmugtur. Fakat aym iligki QT dispersion ile RR intervali arasinda
gosterilememigtir (14,69). Bu diizeltme ile yilksek kalp hizinda QTc dispersion artar
(55). Bu da yliksek kalp hizma sahip hastalarda yapacagimiz yorumu etkiler. Domuz
kalbinde yapilan bir gahsmada, pace hizimn aksiyon potensiyel siiresi dispersionu
fizerine etkisi aragtilmig ve baslangigta kalp hiz1 atinca repolarizasyon dispersionunun
azaldigy ancak 20-25 atim iginde normal degerine dondiigii bulunmustur(70). Kautzner
ve arkadaglan(71) yaptiklan galhgmada kalp hizma veya Olgiim yapilan derivasyon
sayisina gbre diizeltilmig QT interval lgtimlerinin, diizeltilmemis QT intervalinden daha

az degerli oldugunu saptadilar. Bu nedenle simultane 12 kanal kayitlarda kalp lmzina
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gbre QT dispersion diizeltilmesinin effektif bir yarar saglamadigy agikga goriilmektedir.
Ama simultane olmayan kayitlar kullanilir ise 0 zaman atimlar arasinda RR intervaline
bagh QT dipersion farklihifinin olacag: bilinmeli ve bu durumlarda diizeltme
uygulanmahdir.

QT DISPERSIONUN KLINiK DEGER{

Genig populasyonlarda QT dispersionun normal degerleri heniiz galigilmammgtir.
Yapilan galigmalarda kontrol grubu olarak kullamlan normal kigilerin QT dispersion
+ degerleri 30-50 ms arasmnda bildirilmektedir (55,58-60,72-76).

QT dispersion &lgimii sirasmnda dispersionu arttiran diger olast durumlanda
diiginmek gerekir. Omegin aksesuar ileti sistemi olan bir hastada dispersion artar.
Ciinkii aksesuar yola bagh olarak bélgesel aksiyon potensiyel zamam farkhilifh ve
aksiyon potensiyelinin homojen olmayis1 dispersionda artiga sebep olur. Bu nedenle bir
¢ok galiymada uzammg QRS komplex siiresi olan hastalar galisma digt birakilmmgtir.

QT dispersionun klinik degeri, aritmi riskini gosteren gergek bir gbsterge olmasma
baghdir. Eger QT dispersion homojen olmayan miyokard repolarizasyonunu
yansitryorsa bu olay aritmi i¢in bir zemindir ve artmig QT dispersion, artmug aritmi riski
ile birlikte olacaktir. Azaltmg QT dispersionu da azalmig aritmi riski olacaktir. Aritmiye
vatkin , yiksek riskli hasta gruplannda yapilnmg bir ¢ok QT dispersion g¢ahsmasi
meveuttur. '

Uzun QT sendromu: Genel olarak uzun QT sendromunda QT dispersionun arttig

kabul edilir. Linker ve arkadaglari(77), QT dispersion ile semptomatik durum arasinda



14

korelasyon oldugunu gdsterdiler. Bu gahymada istirahatte B-blokaj dncesi ve sonras1t QT
dispersionlar arasinda istatistiksel bir farkhhik gdsterilemedi. Priori ve arkadaglan(56)
yilkksek QT dispersionuna sahip uzun QT sendromlu hastalarda B-blokaj tedavinin
yararsiz oldugunu , diigiik QT dispersionuna sahip olanlarda B-blokaj tedavinin bagarih
oldugunu buldular. Aym gahgmada B-blokaj tedaviye yanitsiz olan hastalarm QT
dispersionlaninin sol stellate ganglionektomi sonrasinda normale déndiigiinii saptadilar.
Fu ve arkadaglan(78), normal kigilerde B-blokaj &ncesi ve sonrast egzersiz sirasinda
QTc dispersionun azaldiimi, uzun QT sendromlu hastalarda egzersizle QTc
dispersionun arttifim B-blokaj ile bu artmanin engellendifini gosterdiler. Bu nedenle
| uzun QT sendromlu hastalarda stresse bagh ortaya ¢ikan aritmilerde B-bloker ajanlarm
koruyucu etkisi olacafi  digtiniilmektedir.

Hipertrofik kardiomiyopati: Hipertrofik kardiomiyopatili hastalarda QT dispersion
artrmg bulunmugtur (73,79). Linker ve arkadaglan (80) ve Miorelli ve arkadaglan (75)
tarafindan yapilan gahsmalarda ventrikiiler aritmi saptanan ve saptanmayan gruplar
arasinda bir farkhiik bulunamamgtr. Bununla birlikte aritminin oldugu zamana yakin

donemde alman kayitlarda aritmili hastalarm QT dispersionlannin aritmisi olmayan

hastalardan daha fazla oldugunu gostermiglerdir. Ancak bu gahigmalarda kullanilan hasta =

sayllan azdir. Dritsas ve arkadaglari(81), amiodaronun hipertrofik kardiomiyopatili
hastalarda QTc  dispersionu azaltarak, bu hastalarda aritmi sikhiim azalttigim
gosterdiler.

Alkolikler: Day ve arkadaglani (65); alkolik karacifer hastah@ ile birlikte ileri

yasamlarinda kardiak arrest olan ve olmayan hastalar arasinda QT dispersion farkhihd:



15

saptamadilar. Ancak bu gahgmada &lglim igin yanhzca S derivasyon kullamilmig, T
dalgas: sonunu belilemek igin farkh yontemler kullamlmmg ve aym analiz iginde
degerlendirilmigtir.

Idiopatik ventrikiiler tasikardi: Gill ve arkadaglari(82), hizh ve sustained aritmi
sonucunda senkop gelisen hastalarda QT dispersionun artmug oldugunu gosterdiler.
Bogun ve arkadaglari(83), nonsustained ventrikiiler tagikardisi olan hastalarm,
elektrofizyoloji laboratuannda ventrikiiler tagikardi atag: olugturulanlanimin QT ve QTc¢
dispersionlaninin , ventrikiiler tagikardi indiiklenemeyenlere gére daha yiiksek degerlerde
oldugunu gosterdiler. Benzer bulgular diger ¢ahsmalarda da saptanmugtir(72,84). Bu
sonuglar artmg miyokard repolarizasyon dispersionunun pek ¢ok ciddi aritmiye neden
olabilecegini géstermektedir.

Mekanik sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu: Pye ve arkadaglan(72), sol ventrikiil
fonksiyonlar1 bozuk olan ve aritmili hastalar ile sol ventrikiil fonksiyonlan iyi olan
aritmili hastalan karsilagtrddlar. Sol ventrikiil fonksiyonu kétii olan hastalarm QT
dispersionlarmin, ventrikiil fonksiyonlan iyi olanlara gére daha fazla oldugunu buldular.
Fei ve arkadaglani(85) , konjestif kalp yetersizlifi olan hastalarda QT dispersionun; QT
intervali, kalp bogluklan ve kalp fonksiyonlan ile iligkisinin olmadigim , kardiak 6liim
riskini gOstermede degerli bir parametre olmadigim gosterdiler. Davey ve
arkadaglan(55) da kalp yetersizligi olan hastalanin QT dispersionlarinda istatistiksel bir
artiy bulamadilar. Yine bu g¢ahgmada QT dispersion ile Holter monitdrizasyondaki
ventrikiiler aritmi sikhgi arasnda da bir korelasyon gosterilemedi. Bununla birlikte
yapilan bagka bir ¢ahgmada; sol kalp yetersizlifi ve ani 6liim gdzlenen hastalar ile

progresif olarak artan mekanik kalp yetersizligi olan hastalar kargilagtinldiginda birinci
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gruptaki hastalann QTc dispersionlariun artmig oldugu bildirilmigtir(64). Bu bulgular
iginda QTc dispersionu; sol kalp yetersizlikli hastalarda , yitkksek risk tagryan ve
proflaktik antiaritmik tedavi uygulanmas1 gereken grubu gdstermekie yararh olabilir.
Iskemik kalp hastahg: Miyokard infarktiisii gegirmeyen koroner kalp hastalannda
egzersiz veya ilag (dipridamol ve dobutamin) ile stres sonucunda olugan geri déniigiimlii
iskemide, QT dispersionun arttify gOsterilmigtir (74,86). Halbuki normal insanlarda
egzersiz, dispersionu azaltmaktadir (78,86). Iskemik alanlardaki farkl iletim ve bélgesel
repolarizasyon anormallikleri nedeniyle bu sonuglarn olugtugu ileri siiriilmektedir. Akut
miyokard infarktiisi sirasinda erken azalan QT dispersionu basanih bir reperfiizyon
saglandiginin gbstergesidir(87-89). Miyokard infarktiisiinii izleyen ge¢ donemde aritmisi
ortaya ¢ikan hastalann, miyokard infarktiisii swrasmdaki EKG kayitlannda QTc
dispersionlarimn daha yiiksek oldugu gdsterilmistir(57,90). Kautzner ve arkadaglan(91),
akut miyokard infarktiisii tams1 ile yatan hastalarm taburcu olduklan zaman g¢ekilen
EKG’leri tizerinde yaptiklan bir gahgmada, bir yilhk  izlemde VT-VF geligen hastalar
ile digerlerini karglagtirdiklannda QT wve QTc dispersionlaninda bir farkhihk
saptamadilar. Yine Dritsas ve arkadaglari(92) miyokard infarktiisti gecirmig aritmisi olan
ve olmayan hastalann QTc dispersionlant arasinda bir farkhhk saptayamamuglardir.
Potratz(90) ve Higham(57) aritmili hastalar izerinde yaptiklan ¢ahgmalarinda miyokard
infarktiisiiniin erken déneminde artmig QT dispersionun devam eden iskemiye bagh
oldugunu ve buna bagh olarakta bu hastalarda aritmiye yatkinlik oldugunu bulmuslardir.
Uppal ve arkadaglani(58), QT ve QTc dispersion degerlerinin miy(;kard infarktiislii
hastalarda normal insanlara gére daha yiiksek oldugunu saptadilar. Yine aym grubun

diger bir c¢algmasinda anterior miyokard infarktiislii hastalann QT dispersionlarinin,
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inferior miyokard infarktiislii hastalaninkine oranla daha yiiksek oldugunu buldular(93).
Bununda infarktis yayginhfim gOsterdifini ileri siirdiiler. Fakat Higham ve
arkadaglan(57), anterior ve inferior miyokard infarktiislii hastalarm QT ve QTc¢
dispersionlan1 arasinda bir farkhiik saptayamadilar. Aym g¢aligmada unstable angina
pektorisli  hastalanin miyokard infarktiislii hastalara gére daha digiik QT ve QTc
dispersion degerlerine sahip olduklan ve VF gelisen miyokard infarktiislii hastalann
daha yiiksek QT ve QTc degerlerinr sahip olduklan belirlendi. Benzer bulgular yapilan
diger ¢aligmalarda da saptandi(59,60). Zareba ve arkadaglan(94), miyokard infarktiisii
Oykiisti olan ve ani kardiak 6liimlii hastalann QT dispersionlarinda istatistiksel anlamh
. bir artiy saptayamadilar. Bu aragtimacilar JT dispersionun ani kardiak 6liim riskini
gosteren ¢ok iyi bir parametre oldugunu ileri stirmiiglerdir.

Tlaglarin antiaritmik ve proaritmik etkileri: Baz class III antiaritmik ajanlar
homojen olmayan miyokard repolarizasyonunu azalurlar bu da QT dispersionunuda
azalma olarak saptamir. Antiaritmik etkilerinin bu sayede olugtufuna inamimaktadir
(53). Buna kargin baz ilaglar hassas bireylerde QT dispersionunda artmaya yol agarak
ilaca bagh aritmi olugumu i¢in bir potensiyel olugturur. Hii ve arkadaglari(95) class IA
antiaritmik ajanlanin proaritmi olugan hastalarda QT dispersionu arttirdiklari, aritmik
komplikasyon yaratmadiklan hastalarda QT dispersionu etkilemediklerini buldular.
Amiodaron QTc¢ intervalini arttrmasma ragmen QT dispersionu arttirmadii igin
proaritmik etki gdstermez. Diger ilaglarla yapilan caliymalarda; antiaritmik tedaviye
yanits1z veya ilaca bagh aritmililerde, tedaviye yamth hastalara gére QT dispersionda

daha yiiksek degerler bulunmugtur (96,97).
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Sonug olarak artrmg QT dispersionu homojen olmayan miyokard repolarizasyonunu
gOsterir. Bununla birlikte ol¢im igin kullamlan yontemlerin  standardizasyonu
gerekmektedir. Simultane 12 kanalh EKG’de 6lgiim yapilan derivasyon sayisina ve kalp
hizina gore dizeltilmemiy QT dispersionunun daha giivenilir sonuglar verdigi kabul
edilmektedir. Yeni yapilacak aragtimalar sonucunda en uygun QT dispersion olgiimii
tamm ortaya ¢ikacaktir. Bu nedenle yapilacak galimalarda interval sonunu degisik
tamimlayan yén;emlerin ( T dalgast tepesi, T dalgast sonu vb.) kullamlarak bunlarmn
degerliliklerinin saptanmasina ihtiyag vardir. Kalp hizimin, otonomik tonusun ve 6lgiim
yapilan derivasyon sayismin QT dispersion {izerine etkisi geniy populasyonlarda
calisilarak daha net olarak konulmahdir. Eger bu problemler ¢oziilebilinirse QT

dispersionun aritmi riski fizerine etkisi daha net anlagilacaktir.
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TEZIN AMACI

Bu tezin amaci; koroner arter hastahfinda, farkh elektrokardiografik derivasyon

gruplarinda miyokard repolarizasyon farkhhiklarim ve elde edilen bulgularm koroner

angiografik bulgular ile iligkisini aragtirmaktir.

MATERYAL VE METHOD

Cahsma gruplar: Caliymammzda erkek hastalar kullanildi. Kadin hastalar,meme
dokusu elektrodlann standart yerlerden kayit almasini engelleyecegi igin gahgmaya dahil
edilmedi.

Koroner arter hastasi grubu: Koroner angiografi ile koroner arter hastasi oldugu
dogrulanan 26 hastamin, %81’inde gecirilmis miyokard infarktiisti Oykiisi mevcuttu.
%I11’ine stabil angina pektoris ve %8’ine unstabil angina pektoris tamsi ile koroner
angiografi uygulanmugt.

Kontrol grubu: Koroner arter hastas: olmadify koroner angiografi veya myokard
perfizyon sintigrafisi ile dogrulanan 9 hasta kontrol grubu olarak galiymamiza alindi.

Dislama Kkriterleri: 70 yag tstiinde olanlar, gogiis kafesi deformitesi olanlar, kronik
obstriiktif akcifer hastah$: olanlar, NYHA class II ve iistii kalp yetersizlifi olanlar,
karaciger veya bobrek yetersizlifi olanlar, hipotiroidisi olanlar, elektrolit bozuklugu
olanlar, kapak hastaligy olanlar, alkolik olanlar, atrial fibrilasyonu olanlar, EKG’de sol
ventrikiil hipertrofisi bulgulan olanlar, atrioventrikiiller blogu olanlar, dal blogu veya

ventrikill igi ileti bozuklugu olanlar ( QRS D 0.10 sn ), preeksitasyon sendromu olanlar,
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antiaritmik, dijital veya B-bloker ilag kullananlar gahgma gruplanna ahnmadi.

Elektrokardiografik inceleme: 10 dakika yatar durumda dinlenmeyi takiben Schiller
marka simultane 6 kanall elektrokardiografi cihaz ile 100 mm/s hzda ve 20 mV
amplitiidte ekstremite ve standart gGgiis derivasyonlann kaydedildi. Bir iist ve bir alt
interkostal araliktan g6giis derivasyonlan tekrarlandi.

EKG kayitlanmn degerlendirilmesi sirasinda birbiri ardina gelen 3 siniis atim
degerlendirmeye alindi. QT intervali; Q dalgas1 baglangicindan T dalgasmin izoelektrik
hatta dondiigii noktaya kadar gegen siire olarak olgiildii(22,51,63-65,77,80,92,95). QTa
intervali; Q dalgas1 baglangicindan T dalgasi tepesine kadar gegen siire olarak olgiildii.
JT intervali; QT intervalinden QRS dalgas: siiresinin ¢ikanlmast ile bulundu
(87,94,98,99). JTa intervali; QTa intervalinden QRS dalgas: siiresinin ¢ikanlmasi ile
elde edildi. T tepesi-T sonu intervali(TT) JT intervalinden JTa intervalinin ¢ikanlmast
ile elde edildi(100). JTa intervalinin repolarizasyonun baglangictmy, TT intervalinin
repolarizasyonun terminal kismum gdsterdigi kabul edilmektedir(100). Dispersionlar
( QT-QTa-JT-JTa-TT) maximum interval siirclerinden minimum interval siirelerinin
¢ikariimasi ile hesaplandi. QT,QTa,JT,JTa, TT dispersion oranlan, dispersionlarm RR
intervaline oranlanmasi ile elde edildi(57). Aynica RR arahgi, QRS siiresi ortalama .
degerleri saptandi. Tiim degerlerin Bazett formiiliine gbre kalp hizna gore diizeltilmisg
degerleri de bulundu(14). Tum degerler ms olarak verildi. Miyokard infarktiisii dykiisii
olan hastalanin infarktiis yaygmh§m gostermek amactyla modifiye Selvester-Wagner
yontemi ile QRS skorlan hesaplandi(101).

Koroner angiografik inceleme: Koroner angiografi laboratuvarna alinan hastanin

lokal anesteziyi takiben sol ve sag koroner angiografik ¢ekimleri yapildi. Pigtail Kateter
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ile sol ventrikiile girildikten sonra diastol sonu basinci(DSB) ve sistolik basing
kaydedildi. . RAO 30 ve LAO 60 derece agilarda ventrikillografik gekimleri yapild.
Basing kayd1 tekrarlanarak kayit altinda kateter aorta geri gekildi. Kanama kontrolii ile
isleme son verildi. Koroner arter lezyonlan dijital substraction ile &lgiildi. RAO
ventrikillografik goriintiide dijital substraction angiografi ile ejeksiyon fraksiyonu (EF)
(%), sol ventrikiil sistol ve diastol sonu hacimleﬁ (SSH, SDH) (ml) ve atim hacmi (AH)
(ml) ile Slgiildii. RAO ve LAO ventrikiilografik gériintiileri on segmente béliinerek sol
ventrikiil angiografik duvar hareket skoru (DHS) hesaplandi (102). Kollateral damar
varhigi Cohen ve arkadaglan tarafindan tanimlanan smiflamaya gore yapildi (103).
Istatistiksel analiz: Gruplar arasmdaki verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney
U testi kullamldi. Sonuglar ortalama (standart sapma) olarak bildirildi. pc0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamh kabul edildi.
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BULGULAR

Genel ozellikler: Kontrol grubu ile koroner arter hastas1 grubunun yas, viicut yiizey
alam(VYA) ve viicut kitle indeksi(VKI) degerleri arasinda istatistiksel anlamh farkhilik
bulunmadi (Tablo 1). Koroner arter hastasi grubunun i¢inde MI gegirmis olanlarinin MI
yerlegimi %67 inferior, %29 anterior ve %4 anterior+ inferior geklindeydi. QRS skoru
3.8 ( 2.96) bulundu,

Korener angiografik bulgular: Koroner arter hastas: grubunda %65 tek damar,
%27 iki damar ve % 8 ii¢ damar hastah$ saptandi. Tek damar hastas1 17 kiginin
8 ‘inde(%47) sag koroner arter(SKA) lezyonu , 1’inde(%6) cirkumflex arter(Cx)
lezyonu ve 8’inde(%47) sol 6n inen arter(SOI) lezyonu saptandi. Tablo 2’de koroner

arter hastas1 grabunun koroner angiografik bulgular gbriilmektedir.

Tablo 1: Genel Szellikler

KONTROL KAH
n:9 n:26
ort. (ss) ort. (ss)
Yag 48(9.5) 55(9.7)
VYA(m2) 1.86( 0.11) 1.85( 0.14)

VKI(kg/m2)  25.72( 2.58) 25.66( 2.92)
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Tablo 2: Koroner arter hastasi grubunun koroner angiografik 6zellikleri

KAH

ort. (ss)
DHS 1.69( 0.76)
DSH(ml) 141 (66)
SSH(mi) 55 (40)
AH(ml) 86 (42)
EF(%) 60 (19)

DSB(mmHg) 14.6 (6.1)
Damar sayist 1.52 (0.65)

Kollateral 0.72 (0.84)

Elektrokardiografik bulgular: Kontrol grubu ve koroner arter hastasi grubunun
ckstremite derivasyonlaninda JTd (p=0.007), TTmin (p=0.037), JTd oram (p=0.006),
JTed (p=0.005) degerlerinde istatistiksel anlamh farkhihik saptandi (Tablo 3). Standart
goglis derivasyonlanm inceledifimizde TTmin (p=0.04) ve TTc min (p=0.017)
degerlerinde farkhlik bulundu (Tablo 3).

Her iki grubun bir st interkostal araliktan gekilen gogiis derivasyonlan arasinda
QTd (p=0.003), JTd (p=0.013), QRS (p=0.048), QTd oramt (p=0.006), JTd orant
(p=0.005), QTc max (p=0.03), QTcd (p=0.004), JTcd (p=0.006) degerlerinde
istatistiksel anlamh farklihk saptandi ( Tablo 4). Bir alt interkostal gekimlerinde ise QTd
(p=0.004), TTd (p=0.04), QTd oram (p=0.015), QTad oram (p=0.05), JTd oram
(p=0.03), TTd oram (p=0.025), QTcd (p=0.022), QTacd (p=0.045), JTcd (p=0.043),
TTed (p=0.03) degerlerinde farkhhklar saptandi (Tablo 4).

Koroner arter hastast grubunun elektrokardiografik bulgulant ile angiografik

bulgulaninin korelasyonunu inceledigimizde; ekstremite derivasyonlarinda DSB ile TTd
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(r =0.5726, p=0.03), TTd oram ( r =0.5943, p=0.002) ve TTcd (r =0.6061 , p=0.001)
degerleri arasinda iststistiksel anlamh poztif dofru orantih iligki saptandi. Standart
g0diis derivasyonlannda ise DSB ile JTd (r =0.43 , p=0.036), QTd oram1  (r =0.4555,
p=0.025), JTd oram ( r =0.4088 , p=0.047), QTcd (r =0.4287 , p=0.037), JTcd
(r =0.4747 , p=0.019) ve QRS ile DHS ( r =0.4475 , p=0.028) degerleri arasinda
poztif , QRS ile AH ( r = -0.4984 , p=0.013) degerleri arasinda negatif dogru orantih
korelasyon bulundu.

Bir tist interkostal ¢ekimde ise DSB ile QTd (r = 0.4865 , P=0.019), JTd (r =0.5607
, p=0.005), QTd oram (r =0.4782 , p=0.021), JTd oram ( r = 0.5324 , p=0.009), QTcd
(r =0.488 , p=0.018), JTcd (r =0.5563 , p=0.006) ve DHS ile QRS ( r =0.5288 ,
p=0.009) degerleri arasinda korelasyon vardi. Bir alt interkostal aralik ¢ekimlerinde
DSBile JTd ( r =0.437 , p=0.037), TTd (r =0.4294 , p=0.04), JTd oram (r =0.4435,
p=0.034), TTd oram (r =0.4257 , p=0.043), QTcd (r =0.4153 , p=0.05), JTcd
(r =0.4551, p=0.029), TTcd (r =0.452 , p=0.03)degerleri arasinda, EF ile QTd
(r = -0.4252 , p=0.043), JTd (r = -0.5276 , p=0.01), JTd oram (r = -0.4805 , p=0.02),
JTcd (r = -0.519 , p=0.011) degerleri arasinda, DHS ile JTd (r =0.4898 , p=0.018),
QRS (r =0.5048 , p=0.014), QTd oram (r =0.4301 , p=0.041), JTd oram (r =0.5738 ,

p= 0.004), JTcd (r =0.5424 , p=0.007) degerleri arasinda anlamh korelasyon saptandi.
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Tablo 3: Kontrol grubu ve koroner arter hastas1 (KAH) grubu hastalanimn
ekstremite ve standart gogiis derivasyonlan bulgulan(ms)

KONTROL KAH
n:9) (n:26)
Ekstremite St.Gogiis Ekstremite St.Gogiis
QRS 87(3) 90 (4) 90 (9) 94 (8)
RR 895 (225) 897 (234) 850 (139) 868 (156)
QTmin 364 (49) 355 (46) 351 (32) 356 (40)
QTmax 399 (44) 397 (46) 401(40) 410 (37)
QTd 35(15) 41 21) 50 (19) 54 (22)
QTa min 280 (37) 277 (42) 283 (31) 283 (31)
QTa max 324 (39) 315 (44) 325 (26) 331 (29)
QTad 45 (18) 38(17) 43 (22) 48 (23)
JTmin 278 (49) 264 (54) 259 (32) 262 (41)
JTmax 312 (45) 309 (49) 314 (39) 312337
JTd 34 (17)* 44 (20) 55 (20)* 54 (22)
JTa min 197 (35) 184 (39) 192 (31) 189 (33)
. JTa max 237 (39) 228 (46) 237 (26) 237 (30)
. JTad 39 (16) 44 (20) 46 (25) 48 (24)
TTmin 60 (7)¢ 63 (12)a 52 (12)¢ 52 (16)c
TTmax 97 (17) 106 (17) 96 (17) 107 (17)
TTd 37(18) 4 (17 44 (16) 56 (19)
QTd oram 4.2 (2.4) 51(.1) 592.1) 6.4(2.8)
QTad oram 5.3(2.5) 4.4 (2.3) 5.2(2.6) 5.6 (2.9)
JTd oram 4 (2.3)** 533) 6.5 (2.3)%* 6.4 (2.9)
JTad oram 4.7 (2.2) 524 5.5(3) 5.6 (3)
TTd oram 43 (2.1) 5.3(2.9) 53(L.7) 6.5 (2.5)
QTc min 388 (22) 378 27) 383 (25) 384 (33)
QTc max 426 (19) 424 (21) 437 (30) 435 (46)
QTcd 38 (18) 45 (25) 54 (19) 59 (25)
QTac min 298 (12) 295 (23) 309 (28) 306 (29)
QTac max 346 (17) 335(24) 354 (20) 358 (26)
QTacd 48 (20) 41 (19) 47 (24) 52 (26)
JTc min 295 (25) 279 (30) 282 (28) 283 (33)
JTc max 332 (16) 328 (17) 317 (27) 342 (27)
JTed 37 (18)& 48 (24) 60 21)& 59 (25)
JTac min 209 (15) 194 (21) 210 (29) 204 (31)
JTac max 251 (1) 242 (25) 235 (21) 256 (25)
JTacd 42 (17) 47 (21) 50 (27) .52 (27)
TTc min 64 (7) 67 (8)B 57 (12) 55 (15)8
TTc max 104 (16) 112 (20) 104 (15) 115(15)
TTed 40 (18) 46 (23) 48 (16) 60 (21)

* p=0.007, & p=0.037, ** p=0.006, & p=0.005, c: p=0.04, B p=0.017
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Tablo 4: Kontrol grubu ve koroner arter hastast (KAH) grubunun bir {ist (list g6giis)
ve bir alt (alt gbgiis) interkostal aralik g6giis derivasyonlan bulgulan (ms)

KONTROL KAH
(n:9) (n:26)

iist gogiis alt gogiis iist gogiis alt gogiis
QRS 87 (4)* 89 (5) 92 (8)* 93 (8)
RR 894 (229) 888 (211) 876 (136) 890 (128)
QT min 367 (46) 353 (37) 356 (39) 348 (32)
QT max 393 (46) 396 (41) 411 (35) 412 (37)
QTd 26 (14)** 43 24)& 56 (27)y** 64 (23)&
QTa min 282 (39) 283 (38) 285 (35) 280 (32)
QTa max 324 (45) 317 (40) 329 (29) 328 (28)
QTad 43 (16) 34 (22) 45 (21) 49 (18)
JT min 278 (45) 266 (36) 265 (41) 258 (32)
JT max 309 (48) 307 (48) 320 (35) 319 (39)
JTd 31 A7)+ 41 (25) 55 (25)+ 61 (22)
JTa min 194 (38) 191 (36) 190 (35) 187 (34)
JTa max 237 (46) 232 (46) 239 (31) 238 (29)

" JTad 44 (18) 40 (23) 49 (18) 50 (21)
TT min 55 (9) 60 (15) 54 (16) 49 (16)
TT max 103 (13) 98 (13) 108 (17) 109 (23)
TTd 49 (17) 38 (14) 56 (22) 59 (28)
QTd oram 3.1(1.9)% 4.9 (3.1)x 6.6 (3.5)¢ 7.3 (2.5)x
QTad oram 5(2.3) 4 (3.2)a 5.4 (2.9) 5.7 (2.5
JTd oram 3.6 (1.8)p 4.6 (2.7)8 6.5 (3.2)p 6.9 (2.4)8
JTad oram 5.1(2.2) 4.7 (2.8) 5.8 (2.6) 5.92.9)
TTd oram 5.5(2.3) 4.3 (1.2) 6.5(2.9) 6.8 (3.2
QTc min 392 (17) 379 (25) 381 (32) 371 (26)
QTc max 419 (18)p 424 (17) 441 (30)p 439 829)
QTecd 28 (16)¢p 45 (26)n 61 (30)p 69 (23
QTac min 300 (16) 302 (20) 305 (28) 297 (26)
QTac max 346 (22) 339 (24) 354 (29) 350 (24)
QTacd 46 (18) 37 26)y 49 (24) 53 Clwy
JTc min 296 (19) 284 (19) 283 (33) 274 (25)
JTc max 328 (16) 327 (17) 342 (29) 339 (30)
JTcd 33 (17 43 (25w 60 (28)» 64 (22yw
JTac min 205 (18) 203 (19) 203 (31) 199 (31)
JTac max 251 (26) 247 (28) 256 (28) 253 27)
JTacd 47 (19) 43 (24) 54 (21) .54 (24)
TTc min 60 (13) 65 (17) 57 (16) 52(17)
TTc max 111 (16) 105 (10) 116 (16) 116 (24)
TTed 52(19) 41 (12)6 60 (25) 63 (29)6

* p=0.048, ** p=0.003, & p=0.004, + p=0.013, ¢é p=0.006, x p=0.015, o p=0.05, B
p=0.005, & p=0.03, & p=0.025, ¢ p=0.03, ¢ p=0.004, n p=0.022, y p= 0.045, ®
p=0.006, w p=0.043, © p=0.03
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Tek damar lezyonu olan 17 hastayr SKA+Cx tutulumu olanlar ve SOI tutulumu
olanlar diye iki gruba aymp elektrokardiografik bulgulanm karsilagtirdifinmzda
ekstremite derivasyonlannda SKA+Cx grubu ile kontrol grubu arasinda JTd (p=0.03),
QRS (p=0.022), JTd oram (p=0.017), JTcd (p=0.019) degerleri arasinda anlamh
farkhilik saptanmasina ragmen SOI grubu ile kontrol grubu ve SKA+Cx grubu arasinda
anlamh bir deger bulunamadi (Tablo 5). Standart g6giis derivasyonlarma baktigimizda
SKA-+Cx grubu ile kontrol grubu arasinda TTd (p=0.05), QRS (p=0.038) degerlerinde
anlamlilik saptandi. Yine SOI grubu ile kontrol grubu ve SKA+Cx grubu arasmda
farklilik saptanmadi (Tablo 5).

Bir iist interkostal aralk ¢ekimlerinde ise SKA+Cx grubu ile kontrol grubu arasmda
QTd (p=0.05), JTd (p=0.042), QRS (p=0.01), QTd oram (p=0.047), JTd oram
(p=0.047), QTcd (p=0.047) degerlerinde, SOI grubu ile kontrol grubu arasinda ise
QTd ( p=0.043), QTd oram (p=0.048), JTd oram (p=0.03), QTcd ( p=0.047), JTcd
(p=0.048) degerlerinde istatistiksel anlamh farkhlik saptandi. SKA+Cx grubu ile SOI
grubu degerleri arasinda farklihik yoktu (Tablo 6). Bir alt interkostal aralik gekimlerinde
ise SKA+Cx grubu ile kontrol grubu arasinda QTd (p=0.042), TTd (p=0.03), QRS
( p=0.019), QTd orant (p=0.024), JTd oram (p=0.038), TTd oram ( p=0.007), QTcd
(p=0.027), TTed (p=0.017) degerlerinde, SOI grubu ile kontrol grubu arasmda QTad
(p=0.043), QTd oram (p=0.034), QTad oram (p=0.034), QTcd (p=0.05), QTacd
(p=0.027) degerlerinde istatistiksel anlamh farkhihk saptandi. Ancak SKA+Cx grubu ile
SOI grubu arasinda anlamh farkhiik bulunamads ( Tablo 6).

SKA+Cx grubu ile SOI grubunun koroner angiografik bulgulan: arasmda da anlamh

bir farklilik saptanamadi (Tablo 7).
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Tablo 5: SKA+Cx grubu ve SOI grubunun ekstremite ve standart gdgiis

derivasyonlan bulgulari(ms)
SKA+Cx
Ekstremite St.Gogiis
QRS 95(7) 97 (1)
RR 831 (134) 818 (132)
QTd 46 (16) 50 (23)
QTad 36 (17) 47 (25)

, JId 53 (16) 52 (22)
JTad 36 (23) 48 (28)
TTd 41 (14) 61 (23)
QTd oram 5.6 (2.1) 6.5 (3.3)
QTad oram 4.3(2.1) 58(2.1)
JTd oram 6.5(1.9) 6.6 (3.4)
JTad oram 4.4 (2.7) 5.8(3.3)
TTd oram 51(1.8) 7.7 (3.2)
QTecd 5017 57 (28)
QTacd 39(19) 53 (29)
JTcd 58 (17) 59 (28)
JTacd 40 (25) 53 (31)
TTed 46 (14) 68 (27)

Ekstremite St.Gogiis
91 (9) 92 (8)
870 (203) 875 (202)
38 (13) 50 (23)
36 (26) 46 (20)
43 (20) 48 (23)
42 (21) 45 (20)
39(12) 49 (19)
4.7 (2.1) 5.8 (2.8)
4.6 (3.3) 5.5@2.7)
53 (2.9 5.6 (3)
533.2) 54(3)
4.9 (2) 5.5(1.1)
43 (17) 54 (24)
41 (27) 50 (21)
48 (22) 52 (25)
47 (26) 49 (24)
43 (15) 52 (15)
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Table 6: SKA+Cx grubu ve SOI grubunun bir fist (iist gogiis) ve bir alt (alt gogiis)

interkostal arahk gogiis derivasyonlan bulgulari{ms)

QRS

QTd
QTad

JTd

JTad

TTd

QTd oram
QTad oram
JTd oram
JTad oram
TTd oram
" QTed
QTacd
JTcd
JTacd
TTcd

SKA+Cx
iist gogiis alt gogiis
95 (7) 97 (M)
839 (149) 846 (134)
52 (28) 66 (18)
33 (23) 46 (17)
50 (23) 61 (17)
37(17) 48 (21)
55 (30) 58 (23)
6.2 (3.5) 7.8(2)
43 (3.2) 55(0.9)
6.1(2.7) 7.3 (1.6)
4.5 (2.2) 5.7(2.4)
6.6 (3.8) 7.1(2.9)
57 (31) 71 (18)
37 (27) 50 (18)
55 (25) 66 (16)
43 (20) 52 (22)
60 (32) 63 (25)

o8 3 o0

iist g6giis
92 (6)
864 (187)
48 (22)
51 (15)
47 21
53 (16)
53 (20)
5.8(3.4)
6.3(2.6)
5.8(3.3)
6.5(2.7)
6.3(2.2)
53 (27)
56 (19)
52 (26)
58 (20)
57 (18)

alt gogiis
92 (6)
871 (184)
65 (19)
57 (14)
58 (8)

57 (21)
61 (34)
7.7(2.3)
7 (2.8)

7 (1.8)
7.13.7)
6.9 (3.7)
71 (19)
63 (20)
63 (12)
63 (28)
65 (34)

Tablo 7: SKA+Cx grubu ile SOI grubunun koroner angiografik bulgulan

DHS
DSH(ml)
SSH(ml)
AH(ml)

EF (%)
DSB(mmHg)

SKA+Cx
n:9)

1.7 (0.9)
125 (61)
53 (42)
72 31)
60 (16)
16.4 (7.5)

SOI
(n:8)
1.6 (0.6)
147 (61)
55 (38)
91 (33)
64 (16)
123 (3)
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TARTISMA:

Ani kardiak 6liimler bati toplumlannin en énemli saghk problemidir. 35-64 yag erkek
populasyonu oliimlerinin %30’undan fazlasimin nedeni ani kardiak oliimlerdir (104-
106). Ani kardiak Sliimler ABD’de tiim kardiovaskiller Sliimlerin yandan fazlasim
olugturmaktadir. Ani kardiak &liim nedeniyle bagarth yeniden canlandirma uygulanan
olgularin gogunda neden olarak izh ventrikiiler tagikardi veya ventrikiiler fibrilasyon
saptanmgtir(107,108). Bu bulgular Holter takibi altinda ani kardiak 5liim olgulannda da
dogrulanmugtir (109,110). Ani kardiak 6liim igin yiiksek risk tagrtyan hasta gruplanm
. belirlemek wve bazen proflaktik antiaritmik tedavi baglamak amaciyla yiizeyel
elektrokardiografik baz1 parametreler kullaniimaya gahigilmaktadir.

QT dispersionu ; yilizeyel elektrokardiografidle homojen olmayan miyokard
repolarizasyonunu gésterir. Homojen olmayan miyokard repolarizasyonu dongiisel
tagiaritmilerin olugumu i¢in gerekli zemini olugturur. Bu nedenle aritmili ve aritmiye
yatkin hasta gruplarim belirlemek amaciyla bir ¢ok galiymaya konu olmugtur(57,72,82-
85,90-92).

Qah§mmzda normal kigilerde ve koroner arter hastalarinda miyokard repolarizasyon
inhomojenitesi dort farkh derivasyon grubunda aragtinldi. Elde edilen bulgular ile
lezyonlu koroner arter ve angiografik bulgulann iligkisi aragtinlds. Ekstremite
derivasyonlann bipolar derivasyonlar olmalan , g6giis derivasyonlan da unipolar
derivasyon olmalan ve bolgesel repolarizasyon farkhihklarm dabha 1y1 gostermeleri
nedeniyle ayn gruplarda degerlendirildi. Boylece derivasyon gruplannin degerlilikleri

saptamaya ¢aligilda.
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Kontrol grubu ve koroner arter hastas1 (KAH) grubunun ekstremite derivasyonlan
arasinda JTd, JT oram, JTcd degerlerinde istatistiksel anlamh farkhhk saptanmasmna
ragmen standart gogiis derivasyonlaninda dispersion ve dispersion oranlarinda farkliik
saptanniadn Perkiomaki ve arkadaglani(60), 12 kanal EKG analizi ile yaptiklan
calismada daha dnce miyokard infarktiisi gegiren hastalanin normal insanlara gére daha
yiksek QTc, QTac, QRS, QTcd, QTd, QTacd, QTad, JTd, JTcd degerlerine sahip
olduklanim1 saptamuglardir. Ancak yapilan bu gahgmada ortalama QRS siiresini 100
ms’nin {izerinde olmasi, ¢aliymaya ahnan hastalarda ventrikiil ii ileti bozuklugunun
diglanmamasi nedeniyle artrug QRS siiresi QT intervali ile ilgili degerleri etkilemigtir.
’ QRS siiresinden etkilenmeyen JT interval degerleri bizim gahgmammzla paralel sonuglar
gostermektedir.

Dritsas ve arkadaglanmin (92), 12 kanal EKG analiz ile yaptif1 ¢aliymada QTc max
ve QTcd degerlerinde miyokard infarktiisii gegirmis hastalar ile normal kisiler arasinda
farklilik saptamuglardir. Bu ¢aligmada QTc intervali digindaki parametreler
incelenmigtir. Hasta gruplarinin %26’sinda ciddi aritmi, %42 ‘sinde hafif derecede aritmi
saptammglardir. Bu gahgmada kullamlan kontrol grubu yaglanmn 20 olmas1 nedeniyle
yvagm QTcd tizerine etkisi g6z 6niine ahnmamugtir. Halbuki Elming ve arkadaglan (111)
yas ile QTcd arttigim gdstermiglerdir.

QT dispersionu ile yapilan galiymalar iginde derivasyonlan gruplandirarak yapilan bir
cabgma yoktur. Hii ve arkadaglani(95), class IA antiaritmik ilaglar ve amiodaronun
ctkintigini aragtirdiklan galiymada standart g6giis derivasyonlanni® kullanmuglardir.
Kautzner ve arkadaglani(112), akut miyokard infarktiisli sonrasi ilk bir yil takipte

ventrikiiler tagikardi gelisen hastalarile aritmi gelijmeyen hastalann hastaneden ¢ikig
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elektrokardiografilerini  incelediklerinde QTd, JTd  degerlerinde  farklihk
saptamamuglardir. Yanhzca standart g6giis derivasyonlarm incelediklerinde ise gogiis
derivasyonlarimt  kullanmanin  istatistiksel degerlerde farkhhk olugturmadigim
bildirmislerdir.

Unutmamak gerekir ki miyokard repolarizasyon bozuklugu bdlgesel bir olaydir ve
kullandigimiz standart derivasyonlar bu bdlgesel olayr g6zden kagirabilir. Bu nedenle
cekimini yaptigmmz bir {st ve bir alt interkostal arahk go6giis derivasyonlanm
inceledigimizde; bir {ist kayitlarda QTd, JTd, QRS, QTd orany, JTd oram, QTc max,
QTcd ve JTcd degerlerinde, bir alt kayitlarda QTd, TTd, QTd oram, QTad oram, JTd
~ orani, TTd oram, QTcd, QTacd, JTcd, TTcd degerlerinde anlamh farkhhik saptandi. Bu
" bulgular bize standart derivasyonlarm miyokard repolarizasyon bozuklugunu
gdstermekte ne kadar kisith olduklanim ispatlamaktadir.

KAH grubu elektrokardiografik bulgularimn, angiografik bulgulan ile korelasyonuna
baktigimizda; DSB ve EF’nun miyokard repolarizasyon bozuklugu ile iligkisini ve
DHS’nun QRS siiresi ile iligkisini saptadik. Bu bulgular bize ventrikiil igi ileti
yavaglamas: ile duvar hareket bozuklugunun bir arada bulundugunu géstermekteydi.
DSB ve EF ile miyokard repolarizasyon bozuklugu arasmdaki korelasyon sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu ile repolarizasyon - bozuklugunun birlikte oldugunu
gostermektedir. Dritsas ve arkadaglan (92), yaptiklari ¢alismada radioniikleid ejeksiyon
fraksiyonu ve sol ventrikiil diastol sonu gap1 ile QTc max arasinda korelasyon bulmuglar
ve sol ventrikill fonksiyon bozuklugu ile ciddi ventrikiiler aritmiler arasinda iligki

oldugunu ileri stirmiiglerdir.
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Pye ve arkadaglaninin (72), yaptiklan ¢aliymada sol ventrikiil fonksiyonlan bozulmug
aritmili hastalann QTd degerlerinin daha yiiksek oldugunu bulmuglardir. Aym ¢aligmada
EF ile QTd arasinda (r = -0.56, pc0.01) korelasyon oldugu gosterilmigtir. Bu bulgular
bizim bulgulanimz ile benzer bulgulardir. Ancak Fei ve arkadaglan (85) idiopatik dilate
kardiomiyopatisi olan hastalar fizerinde yaptiklan c¢ahymada sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ile QTd arasinda iligki saptamamuglardir. Meissner ve arkadaglan (113) ise
156 ileri derecede sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan hasta grubunda ventrikiiler
tagiaritmi ile dlenlerin, pompa yetersizliginden Glenlerden ve yagayanlardan daha yiiksek
relatif QTd, relatif JTd ve JTcd degerlerine sahip olduklanm bildirmigler ve artomg
. repolarizasyon dispersionunun konjestif kalp yetersizlifi olan hastalarda ani kardiak
6liim ve ventrikiiler tagiaritmileri belirlemede yararh ve 6zgiil bir parametre oldugunu
ileri stirmiglerdir.

Lezyonlu koroner arterin miyokard repolarizasyon bozuklugundaki degerini
aragtirdigirmzda  SKA+Cx  lezyonu olanlanin ekstremite derivasyonlan ile kontrol
grubunun ckstremite derivasyonlan arasinda JTd, QRS, JTd oram, JTcd degerlerinde,
standart gbglis derivasyonlaninda ise TTd ve QRS degerlerinde anlamhilik saptadik.
SOI grubu ile kontrol grubu ve SKA+Cx grubu arasmda ckstremite ve standart
gogis derivasyonlaninda farkhlik saptanmadi. Moreno ve arkadaglan (87), 12 kanal
EKG analizinde SOI lezyonu olanlann SKA+Cx lezyonu olanlara gore daha yilksek
QTd, QTcd, JTd, JTcd degerlerinin oldufunu  bulmuglardir. Ancak
bizim ¢ahgmamizda her iki damar tutulumu arasinda anlamh bir farkhihik
saptanmadi. Moreno ve arkadaglannin galismas: TIMI akim degerlendirilmesine gére 12

kanal EKG analii ile yapimasma kargin bizim ¢ahgymammzda 6 kanal EKG
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analizi ile damar duvar lezyonlani g6z Oniine ahinarak degerlendirme yapilmgtir. Bu
nedenle Moreno ve arkadaglannin elde ettifi sonuglar ile bizim bulgularimz arasmdaki
farkhihi@in yéntem farkhihifindan ileri gelebilecegctﬁ' dugiinmekteyiz. Bir iist ve alt
interkostal arahk g¢ekimlerinin tutulan arter lezyonuna gore kargilagtrilmasinda
elde edilen sonuglar da standart  derivasyonlann  bdlgesel repolarizasyon

farkhhgimi  g6stermekteki yetersizlifini destekler nitelikteydi.
SONUC:

Koroner arter hastalifinda miyokard repolarizasyon bozuklugu normal insanlara gére
daha fazladir. Repolarizasyon bozuklugu sol ventrikiil fonksiyonlars ile siki iligki
gbsterir. Ani kardiak 6liim ve ventrikiiler tagiaritmiler igin risk gruplanm belirlemek
amactyla Olgiim yamlan yiizeyel elektrokardiografik standart derivasyonlarin miyokard
repolarizasyon farkliigim gdstermekte yetersiz oldugunu, body surface mapping gibi
komplike yontemler yerine hasta baginda rahathkla kullanilabilinecek olan bir iist ve bir
alt interkostal araliktan ¢ekilen gdgiis derivasyonlanmn standart derivasyonlar ile birlikte
kullanmlmasimin bolgesel repolarizasyon farkliigim géstermekte daha etkin olabilecegini

digiinmekteyiz.
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OZET:

Koroner arter hastah® ve normal kontrol grubunun farkh elektrokardiografik
derivasyon gruplannda miyokard repolarizasyon farkhiliklarim incelemek ve elde edilen
bulgulanin koroner angiografik bulgular ile iligkisini aragtirmak amaciyla 26 koroner
arter hastasi ile 9 normal birey gahgmaya alindi. Hastalanin ckstremite, standart gogiis
derivasyonlan , bir @ist ve bir alt interkostal araliktan gekilen g6giis derivasyonlén kendi
aralarinda gruplandinilarak degerlendirildi.

Ekstremite derivasyonlaninda JTd, TT min, JTd orami, JTcd degerlerinde, standart
., g0giis derivasyonlarinda TT min, TTc min degerlerinde, bir ist interkostal arahk
¢ekimlerinde QTd, JTd, QRS, QTd orany, JTd oram, QTc max, QTcd, JTcd
degerlerinde, bir alt interkostal arahk gekimlerinde ise QTd, TTd, QTd orani, QTad
orany, JTd orami, TTd oram, QTcd, QTacd, JTcd, TTcd degerlerinde istatistiksel
anlamh farkhhk saptands.

Elde edilen bulgulanin koroner angiografik bulgular ile korelasyonuna bakildiginda
DSB ile QTd, JTd, QTd orani, JTd orani, TTd oram, QTcd, JTcd degerleri arasmda
pozitif, EF ile QTd, JTd, JTd orany, JTcd degerleri arasinda negatif dogru orantih iligki
saptands.

Bu bulgular bize koroner arter hastalifinda miyokard repolarizasyon farkliligmmmn
normal kigilere gore daha fazla oldugunu ve repolarizasyon bozuklugunun sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu ile iligkili oldugunu géstermektedir. Miyokard repolarizasyon
farkhh§m kullanarak ani kardiak olim yilksek risk grubunu belirlemede standart

derivasyonlanin yetersiz  kaldigii, bir #ist ve bir alt interkostal arahk g6gi



derivasyonlanmn standart gogiis derivasyonlan ile birlikte kullamlmasimin daha yararh

olacagim diiglinmekieyiz.
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