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ÖZET 

QT dispersiyon u (QTD) vell/rikiilmiyokardımn repo/ari
zasyon inlıomojenitesini yansıtan noninvazif bir yöntem 
olarak son yıllarda sıkça kullamlmaya başlanmış/Ir. Bu 
çalışma serum glukoz ve insiilin diizeylerinin QTD ve kalp 
hızı ile düzelliimiş QTD (QTcD) üzerine bir elkisi olup o/
nıadı,~ /111 araşiirmak amacı ile yapıldı. Sağlıklı 22 göniillii 
olguda (5 kadın, 17 erkek; yaş orlalanıası 48.7±10.1 yıl) 
75 gram glukoz ile yapılan oral glukoz 10/erans 1esti 
(OGGT) esnasında 0,30,60,90 ve 120. dakikalarda 
QTD,QTcD, senını glukoz ve c peplid diizeyleri ölçüldü. 

QTD sırası ile 15.6±5.1, 30.4±9.5, 35.8±11.8, 26.4±9.5 
ve 20.6±7.3 ins bulunur iken; QTcD sırası ile 17.3±5.1, 
34.6±ll.2, 40.4±13.5, 30.l±IJ.O ve 22.7±8.0 nıs olarak 
bulundu. Serum insiilin düzeyi ile QTD (r:0.44.p<0.001) 
ve QTcD arasında (r:0.45.p<0.001) anlamlı pozilif kore
lasyon saptandı. Benzer şekilde serum glukoz düzeyi ile de 
QTD (r:0.4l,p<0.001), ve QTcD arasında (r:0.36, 
p<O.OOJ) anlamlı pozilif korelasyon mevcul/u. 60.dakika
da c-peplid piki ile birlik/e QTD'mm en uwn seviyeye 
ulaşllğı ve insiilindeki azalma ile QTD'n da azaldı,~ı sap
/andı . 

Hiperglisemi ve lıiperinsiilineminin QTD ve QTcD'de uza
maya neden olduğu ve bu uzamamn mulılemelen insiilinin 
kareliyak hücre membran polansiyelini modiile edici elki
sine bağlı gelişmiş olahi/eceği kanaaline van/dı. 

Anahtar kelime/er: QT dispersiyonu, insiilin, glukoz. 

QT dispersiyonu (QTD) ventrikül miyokardının re

polarizasyon inhomojeniles ini yansıtan noninvazif 

b ir yöntem olarak son yı ll arda sıkça kullanılmaya 

başlanmıştır. Çeşitli ça lışmalarda diabetes mellituslu 

hastalarda normal kiş ilere göre daha uzun QTD sap

tanmıştır (1-3). Bu da kan glukoz ve insül in düzeyle

rinin ventrikül repolarizasyonu üzerine etkisi olabi

leceği düşünces i ni doğurmuştur. Bu çalışma sağlık lı 

k işi lerde oral glukoz tolerans testi (OGGT) esnas ın

da ölçülen QTD ve kalp hızı ile düzel tilmiş QTD 

(QTcD) ile kan g lukoz ve insülin c-peptid düzeyleri 

arasındaki ilişk iyi araştırmak amacı ile yapıldı. 
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MA TERY AL ve METOD 

Çalışma atipik göğüs ağrısı yakınması ile kliniğimize baş
vuran ve koroner anjiyografisi tamamen normal o larak 
saptanan 22 olgu (5 kadın , 1 7 erkek; yaş ortalaması 
48.7± 1 O. 1 yıl) üzerinde yapıldı.Hiperıans iyon, diabetes 
ınellitus, e lektrolit iınbalans ı,sol ventrikül hiperırofis i , mit
ral valv prolapsusu, kor pulınonale, miyokardit, kardiyom
yopati ve QT sUres ini e tkileyebi lecek herhangi bir ilaç kul
lanma anaınnezi olan olgular çalışmaya dahi l edilmedi. 

Oniki saatl ik aç lı ğı takiben sabah 0800- 1 ooo saatleri arasın

da açlı k kan ö rnekle ri ve EKG kaydı alındıktan sonra 75 
g ram glukoz 200 m L su ile sul andırılarak içirildi. 30,60,90 
ve 120. dakikalarda kan örnekleri ve 50 mm/sn hızda EKG 
kayıtlan alındı. Kan örneklerinin 2000 g'de 1 O dak ika sant
rifüj ile serumu ayrıldıktan sonra aynı g ün hazır ticari k it 
(Boehringer Mannhcim) kullanılarak otoanal izörde serum 
g lukoz düzeyleri ölçUidU. C-peptid d üzeyleri iç in serum 
örnekleri -70 °C'de derin dondurucuda çalışma tarih ine ka
dar bekletildi. Serum insUlin düzeyinin hassas bir göster
gesi olarak c-peptid düzeyleri keıniluminesant metodu ilc 
hazır ticari kit (C-pepdide, IınmuliteR, DPC) ku ll anıl arak 
ölçUldU. EKG kayıtları özel o larak kodlandı ve kodlamadan 
habersiz bir kardiyolog tarafından değerlendirildi. Değer
lendiriciler arası farklılıktan kaçınmak için tUm ölçümler 
aynı kiş i tarafından yapıldı. Yedi derivasyondaıı az ölçüm 
yapılabilen EKG'Ier çalışınaya alınmadı. QT sUresi bir de
rivasyondaki QRS kompleksinin başlangıç noktası ile T 
dalgasının TP izoelektrik çizgisine dönüş noktası arasında
ki mesafe o larak ölçUiclU. U dalgası varl ığında T ve U dal
galarının birleşme kısmının en alt noktası T dalgasının bi
ti ş noktası o larak alındı. Bazett formülü k ull anılarak 

QTcD hesaplandı. QTD 12 derivasyon lu bir EKG kaydın
da ö lçiilen en uzun QT süresinden en kısa QT sUresin in çı
karılması ile, QTcD ise 12 derivasyonlu bir EKG kayd ında 
ölçiilen en uzun QTcD sUresinden en kısa QTcD süresinin 
çıkarılmas ı ile saptandı. 

İstatistiksel Değerlendirme 

Çalışınada elde edilen sonuçlar "orıalaına±standart sapma" 
olarak verildi. Farklı saatlerde ö lçiilen QTD ve QTcD !erin 
karşılaştırılmasında Wilcoxon testi kullanıldı, farklı değiş
kenler arasındaki ilişk ini n değerlendirilmesinde Pearson 

korelasyon analizi kullanı ldı. p< 0.05 an l amlı kabu l ed ildi. 

BULGULAR 

Çalışmaya alı nan o lgu ların yaş ortalaması 48. 7± I 0. 1 

yı l idi. Oniki saat açlığı tak iben ölçü len bazal serum 

g lukoz düzeyi 8 1.8± 16. 1 mg/dL, c-peptid düzeyi 
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2.2±0.6 ng/dL iken QTD 15.6±5. 1 ms ve QTcD 
17 .3±5 .1 m s idi. Oral 75 gram oral glukoz yükleme

yi takiben 30. dakikada serum glukoz düzeyi 

125. 1±33.8 mg/dL, c peptid düzeyi 6,3± 1,9 ng/dL'ye 

yükselirken QTD (30.4±9.5 ms, p<O.OO J) ve QTcD 

'de (34.6±11.2 ms, p<O.OOI) anlaml ı derecede uzama 

saptandı. 60. dakikada serum glukoz ve c-peptid dü
zeylerinde oluşan zirve ile b irlikte (160.3±38.8 

mg/dL ve 9.7± 1.6 ng/dL) QTD (35.8±1 1.8 ms, 

p<O.OOI ) ve QTcD'de de (40.4±13.5 ms, p<0.001) 

maksimum uzama saptand ı. OGTT'nin 90. dakika

sında ö lçülen g lukoz değeri 158.1±64.8 mg/dL, c

peptid düzeyi 9.3±2.7 ng/dL iken QTD 26.4±9 .5 ms 

(p<O.OO J ), QTcD 30. 1±1 1.0 ms (p<O.OOI) bulundu. 

120. dakikada serum glukozu 122.5±54.5 mg/dL'ye, 

c-peptid 8.1 ±3.3 ng/dL'ye düşerken QTD ve QTcD 

süre lerindeki uzama miktarının da paralel bir şekilde 

azaldı ğı saptandı (s ı rası ile 20.6±7.3 ms, p<0.005 ve 

22.7±8.0 ms,p<O.O l ). OGGT esnasında saptanan or
talama serum glukoz, c-peptid düzeyleri ve QTD, 

QTcD süre leri tablo 1 'de verilmiştir. 

Pearson korelasyon analizinde QTD ile serum glu

koz d üzeyi (r=0.521, p<O.OO I), QTD ile serum c

peptid düzeyi (r=0.4 12, p<O.OI ), QTcD ile serum 

glukoz düzeyi (r=0.535, p<O.OOI) ve QTcD ile se

rum c-peptid düzeyi (r=0.43 1, p<0.005) arasında an

lamlı derecede ili şki saptand ı. Serum glukoz düzeyi 

ve c-peptid düzeyi ile QTD vre QTcD arasındaki 

ili şki tablo 2'de verilm iştir. 

TARTIŞMA 

Ventriküllerin repolarizasyonu bir bütünlük içinde 

oluşmaktadır, ancak normal şartl arda da repo larizas

yon ventrikülün bütünü boyunca aynı anda baş layı p 

aynı anda sonuçl anmamaktad ır. Bu olaya repolari

zasyon dispersiyonu denmektedir. Patoloj ik şartl arda 

repolarizasyondaki homojenile daha da bozu lmakta 

Tablo 2. Serum ortalama glukoz, c-peptid düzeyi ile QTD ve 
QTcD arasındaki iliş1d 

QTD QTcD 

r p r p 

Gl ukoz 0.52 1 <0.001 0.535 <0.00 1 

c-peptid 0.412 <0.0 1 0.431 <0.005 

ve uzamış QTD olarak tespit edilmektedir (4). Miyo

kard hücreleri arasındaki repolarizasyon homojenli

ğinin bozulması ventriküler reentry ve taşi kardilere 

hassasiyeti artırarak ventriküle r aritmilerin oluşma

sında önemli bir rol oynamaktadı r (5). Uzun QT seg

mentine sahip hastalarda yapılan bir çalışmada yü

zey EKG'lerinde ölçülen derivasyonlar arasındaki 

QT süresi farklı lığının teknik bir artefakt olmadığı 

ve aritmi gel işimi için bir indikatör olduğu bulun
muştu r (6). Yine QTD'nun normal kiş il ere göre akut 

miyokard infarktüsü geçiren kişi lerde daha uzun o l
duğu ve bu uzamanın özellikle de ventriküle r fibri

lasyona giren olgularda daha da belirgin olduğu (7,8), 

başarılı trombolitik tedaviyi takiben QTD'nun kısal 

d ığı , reperfüzyonun derecesininin saptanmasında no

ninvazif bir yöntem olarak kullanılabi leceği gösteril

miştir (9,10). Ayrıca koroner anjiyoplasti esnasında 

şiş iril en balon ile oluştu rulan geçici iskemi ile QTD 

uzaması olduğu (ll), iskemik hastalarda be ta bloker 

ku llan ımının QTD'nu k ısaltarak kardiyoprotektif etki 

gösterdiği saptanmıştır (12) . Sını f I a antiaritmik ilaç

ları n ku llan ımına bağlı torsade de pointes gel işim i 

nin, bu grup i laçların QTD'nu artı rmasına bağlı oldu
ğu gösterilmiştir (13). 

İntravenöz insülin infüzyonu ile oluşturulan deney

sel hipoglisemi esnasında QT süresinin uzadığı , se

rum potasyum konsantrasyonunun düştüğü ve plaz

ma adrena lin konsantrasyonunun arttığ ı saptanmış 

ve hipoglisemik komaya bağlı öl üın i erin bir bölü-

Tablo 1. Oral glukoz tolerans testi esnasında elde edilen serum glukoz, c-peptid, QTD,QTcD değerleri 

O. Dakika 30. Dakika 60. Dakika 90. Dakika 120. Dakika 

Glukoz(ıng!dL) 8 1.8±16. 1 125.1±33.8 160.3±38.8 158.1±64.8 122.5±54.5 

c-peptid (ng/dL) 2.2±0.6 6.3±1.9 9.7± 1.6 9.3±2.7 8.1±3.3 

QTD (ınsn) 15.6±5. 1 30.4±9.5 35.8± ı 1.8 26.4±9.5 20.6±7.3 

QTcD (msn) 17.3±5. 1 34.6±1 1.2 40.4±13.5 30. 1±1 1.0 22.7±8.0 
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münden uzamış QT periyoduna bağlı aritmilerin so
rumlu olabi leceği ileri sürülmüştür 04). Bu çalışma

da sadece QT süresi ölçülmüştür, QTD 'na bak ı lma

mıştır. Ancak bu çalışmada ekzojen insülin kullanı
mına karşın bizim çalışmamızda oral olarak verilen 
glukoz ile endojen insülin salınımı uyarılmıştır. Her 
iki çalışınada da benzer sonuçlar elde edilmesinin 
nedeni; gerek endojen salınımında artma olsun ge
rekse dışarıdan verilsin insülinin net etkisinin kardi
yak miyositlerde glukoz ve potasyum girişini artıra
rak repolarizasyon süresi ve homojenliğini etkileme
sidir. Langen ve arkadaşlarının yapmış olduğu çal ış

mada; QTD'rıun insüline bağımlı diabetes mellituslu 
hasta gruplarında , hem otonoınik disfonksiyonu 
olanlarda hem de olmayanlarda sağlıklı bireylere gö
re anlamlı derecede daha uzun olduğu gösterilmiştir 
(15). Başka bir çalışmada hem tip 1 hem de tip 2 dİa

betes mellitusta QTD'nun normal kişi lere göre daha 
uzun olduğu bulunmuştur Ol. Ayıemir ve arkadaşla
rınca yap ıl an ça lışmada otonomik disfonksiyonu 
olan tip 1 diabetes mellituslu hastalarda uzun QT ve 
QTcD'nun bu hastalarda görülen artmı ş ölüm riski
nin bir sebebi olabileceğ i belirtilmiştir (16). İnsüline 

bağını lı olmayan diabetes nıellituslu 2 16 hastanın 

15-16 yıllık takibi sonrasında QTcD'nun total morta
litenin en önemli belirleyicisi olduğu saptanmıştır 

(17) o 

Bu çalışmada normal şahıslarda oral glukoz tolerans 
testi esnasında artan serum glukozu ve insülin dü
zeyleri ile QTD ve QTcD arasında anlamlı pozitif 
korelasyon saptanmıştır. Watanabe ve arkadaşlarınca 

(18) yapılan çalışmada da benzer şekilde sonuçlar el
de edilm iştir. Bizim çalışmamızdan farklı olarak bu 
çalışmada 180 dakikalık tolerans testi uygulanmıştır 

ve 180. dakikada QTcD'nun bazal değere döndüğü 
saptanmıştır. Dekker ve arkadaşlarının (19) miyokard 
infarktüsü ve diabetes mellitus anamnezi olmayan 
383 yaş lı erkek üzerinde yapmış oldukları çalışma

da; oral glukoz yüklemesinden sonra 0,60 ve 120. 
dakikalardaki QTc'nin serum c-peptid ve glukoz dü
zeyleri ile önemli derecede ilişki gösterdiği saptan
mıştır. Bu sonuçlar bizim çalışmamızda elde edilen 
sonuçları destekler niteliktedir. 

İnsülinin QTD ve QTcD sürelerini artırıcı etkisi net 
olarak bilinmemektedir. İnsülinin izole kardiyak 
hücrelerde ve iskelet kas ı hücrelerinde membran po
tansiyellerini modüle ettiği rapor edilm iştir (18). Ay-

nca yüksek insülin düzeylerinde sempatik aktivite 
ve plazma adrenalin konsantrasyonunda artış olur
ken potasyum konsantrasyonlarında azalma olmak
tadır. Kardiyak miyositlere glukoz ütilizasyonu ve 
potasyum girişi artmaktadır. İnsüli nin bu etkilerinin 
QTD ve QTcD'nundaki uzamanın sebebi olabi leği 

düşünülmektedir. 

QTD'nun günlük sirkad İyen değişim gösterdiğ i ve 
sabah saatlerinde en uzun olduğu bildiri lmiştir (20). 

Bu çalı şmada tüm kayıtlar sabah aynı saatlerde ya
pıldığı için QTD'nun gün içi değiş imlerinden ctki
lennıesi enge llenmiştir. Ayrıca tüm QTD ve QTcD 
ölçümleri aynı kiş i tarafından yapı ldığı için değer

lendiriciler arası oluşabilecek QTD, QTcD fark lılığı 

ortadan kaldırılmı ştır. Her değer için en az üç ölçü
mün ortalaması alın arak değerlend irİcİ içi farkl ılık 
nıinimuma indifilmeye çalış ılmıştır. Böylelikle çalış
mada elde edilen QTD ve QTcD farklılıklarının se
rum glukoz ve insülin düzeylerinin etkisini yansıt
mas ı sağlanmıştır. 

Sonuç olarak; serum glukoz ve c-peptid düzeyleri 
QTD ve QTcD sürelerini anlamlı derecede etkile
mektedir. Birçok klinik durunıda yaygın olarak kul
lanılan bu parametrelerin değerlendirilmesinde kişi

nin o anki glisenıi ve insülin düzeylerinin de gö
zönünde tutulması gerektiği kanaatine varılmışt ır. 

Bu etkilerin mekanizmasının ortaya konulabilmesi 
için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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