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ÖZET 

Ventriküler repolarizasyon bozukluğunun önemli taşiarit
milere neden olduğu bilinmektedir. Yüzeyel elektrokardi
yogram (EKG)'dan i>lçülen QT dispersiyonu (QTD)'nun 
ventriküler repolarizasyon bozukluğunu yansıttığı bildiril
miştir. 

Bu çalışmada akut miyokard infarktüsü geçiren 142 has
tanın hastaneye başvuruş EKG'/eri incelendi. Hastalar
dan 50'sinde hastanedeki izlemleri sırasında ventriküler 
taşikardi (VT) (sürekli 22, süreksiz ll) veya ventriküler 
(ibrilasyon (VF) ( 17 hasta) gelişti, 92 hastada ise izlemle
ri boyunca VT ya da VF saptanmadı. Hastanedeki izlem
leri boyunca VT ya da VF saptanan hastalarda QTD, QTc 
dispersiyonu (QTcD), maksimum komşu QTD (AdjQTD), 
maksimum komşu QTcD (AdjQTcD) değerleri sırasıyla 
84.9±16.1 msn, 93.6±18.9 msn, 44.2±14.1 msn ve 
49.2±16.8 msn iken, izlemleri boyunca VT ya da VF sap
tanmayan hastalarda bu değerler sırasıyla 51.3±19.1 
msn, 55.3±19.1 msn, 31.3±10.4 msn ve 33.7±10.7 msn idi 
ve aradaki fark istatistiki olarak anlamlı bulundu 
(p<0.01 ). İz/emleri sırasında VT ya da VF gelişen grupta 
QRSD değeri 15.8±7.7 msn iken VT ya da VF gelişmeyen 
grupta bu değer 15.1±4.9 msn idi ve aradakifark istatisti
ki olarak anlamlı değildi (p>0.05). İz/emleri sırasıda VT 
gelişen 33 hastada QTD, QTcd, Adj QTD ve Adj QTcd de
ğerleri sırasıyla 83.5±16.1 msn, 91.1±18.4 msn, 
44.2±14.8 msn ve 48.0±16.2 msn iken, VF gelişen 17 has
tada bu değerler sırasıyla 87.5±16.2 msn, 98.4±19.6 
msn, 44.4±13.2 msn ve 51.5±18.1 msn idi ve aradakifark 
istatistiki olarak anlamlı değildi (p>0.05). İnfarktüsün lo
kalizasyonuna göre QTD, QTcD, AdjQTD ve AdjQTcd de
ğerlerinde VT ya da VF gelişen grupta (anteriyör duvar 
için sırasıyla 84.8~16.5 msn, 95.1±19.9 msn, 43.2±13.8 
msn ve 49.4±17.1 msn, inferiyör duvar için sırasıyla 
85.1±15.9 msn 91.0±17.4 msn, 44.5±15.2 msn ve 
47.9±14.9 msn) ve VT ya da VF gelişmeyen grupta (ante
riyör duvar için sırasıyla 51.3±19.0 msn, 55.3±19.1 msn, 
31.3±10.7 msn ve 33.7±10.8 msn, inferiyör duvar için sı

rasıyla 50.3±18.1 msn, 54.1±18.5 msn, 31.4±10.4 msn ve 
33.4±9.9 msn) istatistiki anlamlı bir farklılık bulunmadı 
(p>0.05). 

Bu sonuçlar QT dispersiyonunun akut miyokard infarktü
sünde aritmojenik riski saptamada kullanılabilecek kolay 
elde edilebilir, çoğunlukla doğru, noninvazif bir metod ol
duğu izlenimini vermektedir. 
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Akut miyokard infarktüsü sonrası gelişen taşiaritmi

lerle QT intervali arasındaki ilişki uzun zamandan 

beri bilinmektedir o.ıı. Mirvis (3) yüzey vücut harita

laması yaparak, kontrol grubu ile kıyaslandığında 

akut miyokard infarktüslü hastalarda göğüs duvarın

da önemli bölgesel QT interval değişikliği olduğunu 

göstermiştir. Bilindiği gibi ventrikül boyunca repola

rizasyon bütünlüğünün bozulması ventriküler taşia

ritmilerin nedenlerinden biridir (4,5). Diğer taraftan 

yüzey elektrokardiyogramdan ölçülen QT dispersi

yonu (QTD)'nun ventrikül boyunca oluşan bölgesel 

repolarizasyon değişikliğini gösterebiirliği çeşitli ça

lışmalarda bildirilmiştir C3.6-9l. 

Bu çalışmanın amacı, QT dispersiyonunun akut ınİ

yokard infarktüsünde aritmojenik riski saptamada 

kullanılabilecek bir yöntem olup olmadığını araştır

maktır. 

HASTALAR ve METOD 
Bu çalışma 1 Ocak 1994 ile 31 Mart 1995 tarihleri arasın
da Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi'nde akut 
miyokard infarktüsü tanısı konulan ve koroner bakım biri
minde izlenen hastalar üzerinde yapılmıştır. Hastalar yo
ğun bakırnda kaldıkları sürece monitorize edilmiş ve kalp 
ritmleri sürekli izlenmiştir. Oluşan aritmiler kayıt edilmiş 
ve hastaların dosyalarına işlenmiştir. Akut miyokard in
farktüsü tanısı tipik ağrı, tipik elektrokardiyogram (EKG) 
bulguları ve enzim yükselmesi (CPK, CK-MB) ile konul
muştur. 

Çalışmada elde edilen veriler retrospektif olarak hasta dos
yalarının incelenmesi ile elde edilmiştir. Bütün hastaların 
hastaneye başvuruş EKG leri iki kardiyolog tarafından ye
niden incelenmiştir. Bu şekilde çalışmaya 204 hasta alın
mış bunlardan 62'si çeşitli nedenlerle (yeterli sayıda deri
vasyanda T dalgası sonu belirlenemediği için 24, atriyal 
fibrilasyon olduğu için 4, dal bloğu mevcudiyeti nedeniyle 
3, başvuruş EKG'sinin bulunamaması nedeniyle 6, izlem 
dosyalarının temin edilernemesi nedeniyle 25) çalışma dışı 
bırakılmıştır. Böylece çalışmayı oluşturan 142 hastanın ve
rileri değerlendirilmiş ve hastanede izlemleri boyunca 
ventriküler taşiaritmi gelişen 50 hasta [ ventriküler takikar
di (VT) 33 (sürekli 22, süreksiz ll ), ventriküler fibri las-
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Tablo 1. Hastanede izlemleri boyunca VT yada VF gelişen I. grupla, VT yada VF gelişmeyen II. gruptaki OTD, OT cD, Adj QTD, 
Adj QTcD ve QRSD değerleri 

QTD QTcD AdjQTD AdjQTcD QRSD 

Grup I 
(AMİ+VT.VF) 84.9 ± 16.1 93.6 ± 18.9 44.2 ± 14.1 49.2 ± 16.8 15.8±7.5 

Grup ll 
(AMİ) 51.3 ± 19.1 55.3 ± 19.1 31.3 ± 10.7 33.7 ± 10.7 15.1±4.9 

p <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 >0.05 

QTD=QT dispersiyonu. QTcD= düzeltilmiş QT dispersiyon!!, AdjQTD= maksimum komşu QT dispersiyonu, AdjQTcD= maksimum komşu 
düzeltilmiş QT dispersiyonu, QRSD: QRS dispersiyonu, AMI= akut miyokard infarktiisii, VT= ventrikiiler taşikardi, VF= Ventrikiiler fibri
lasyon, Tablodaki tiim değerler milisaniye olarak verilmiştir. 

yon (VF) 1 7] I. grubu, izlemleri boyunca ventriküler taşİa
ritmi gelişmeyen 92 hasta II. grubu oluşturmuştur. Aynca 
hastalar geçirdikleri infarktüsün lokalizasyonuna göre an
teriyör duvar ve inferiyör duvar olarak da incelenmişlerdir. 

Bütün standart 12 derivasyonlu EKG'ler, kağıt hızı 25 
mm/sn olacak şekilde, hastalar hastaneye başvurduktan he
men sonra alındı. Tüm EKG'ler aynı fotokopi makinası ile 
2 kez büyültülerek incelendi. Bütün derivasyonlarda QRS 
kompleksinin başlangıç noktası ile T dalgasının TP izee
lektrik çizgisine dönüş noktası el ile işaretlenerek aradaki 
mesafe QT aralığı olarak ölçüldü. Eğer U dalgası mevcut 
ise T ve U dalgalarının birleşme kısmının en alt noktası T 
dalgasının bitiş noktası olarak alındı. Herhangi bir derivas
yenda T dalgası bitişi iyi değerlendirilemiyorsa o derivas
yon çalışma dışı bırakıldı. En az 3'ü göğüs derivasyonu ol
mak üzere 7 derivasyon ölçümü yapılabilen hastalar çalış
maya dahil edildi. Her hastada QT aralığı hastanın kalp hı
zı dikkate alınarak Bazett formülü ( QTc= QT 1 RR (sn) ) 
ile düzeltilerek, düzeltilmiş QT (QTc) saptandı. QRS inter
vali Q dalgasının başlangıcı (Q yok ise R dalgası) ile S 
dalgasının TP izeelektrik çizgisine dönüş noktası arası ola
rak hesaplandı. 

QT dispersiyonu (QTD) herhangi bir derivasyandaki mak
simum QT aralığı ile minimum QT aralığı arasındaki fark 
olarak hesaplandı. Aynı şekilde QTc dispersiyonu (QTcD) 
herhangi bir deri vasyondaki maksimum QTc aralığı ile mi
nimum QTc aralığı, QRS dispersiyonu (QRSD) ise maksi
mum QRS ile minumum QRS arasındaki fark hesaplana
rak bulundu. Ayrıca göğüs derivasyanlarında komşu iki 
derivasyandaki en büyük QT ve QTc interval farkı maksi
mum komşu QT ve QTc dispersiyonu (Adj QTD ve Adj 
QTcD) olarak hesaplandı. 

Tüm değerler ortalama±standart sapma olarak verildi. 
Gruplar arasındaki ortalamalar Student t testi kullanılarak 
karşılaştırıldı. Aynca rastgele seçilmiş 50 EKG ırasesinde 
QTD ve QTcD aynı gözlemcide ve gözlemciler arası de
ğişkenlik ("intraobserver" ve "interobserver" variabilite) 
Pearson'un korelasyon analizi uygulanarak araştırıldı. Tüm 
istatistiksel analizlerde p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

BULGULAR 

Hastanedeki izlemleri boyunca VT ya da VF gelişen 
I. grupta QTD, QTcD, Adj QTD ve Adj QTcD de-

ğerleri sırasıyla 84.9±1 6.1 milisaniye (m sn), 
93.6±18.9 msn, 44.2±14.1 msn, 49.2±16.8 msn iken, 
izlemlerinde VT ya da VF saptanmayan Il. grupta bu 
değerler sırasıyla 51.3±19.1 msn, 55.3±19.1 msn, 
31.3±10.7 msn, 33.7±10.7 msn idi ve aradaki fark 
istatistiki olarak anlamlı bulundu (p<0.01) (Tablo 1). 
Grup I de QRSD değeri 15.8±7.5 msn iken,grup II 
de bu değer 15.1±4.9 msn idi ve aradaki fark istatis
tiki olarak anlamlı değildi (p>0.05) (Tablo 1). 

Hastanedeki izlemleri sırasında VT gelişen 33 hasta
da QTD, QTcD, Adj QTD ve Adj QTcD değerle

ri sırasıyla 83.5±16.1 msn, 91.1±18.4 msn, 
44.2±14.8 msn ve 48.0±16.2 msn iken, VF gelişen 
17 hastada bu değerler sırası ile 87 .5± 16.2 msn, 
98.4±19.6 msn, 44.4±13.2 ve 51.5±18.1 msn idi ve 
aradaki fark istatistiki olarak anlamlı değildi 

(p>0.05) (Tablo 2). 

Akut miyokard infarktüsünün lokalizasyonuna göre 
QTD, QTcD, Adj QTD ve Adj QTcD değerlerinde I. 
grupta anteriyör duvar (84.8±16.5 msn, 95±19.9 
msn, 43.2±13.8 msn ve 49.4±17.1 msn) ile inferiyor 
duvar (85.1±15.9 msn, 91.0±17.4 msn, 44.5±15.2 
msn ve 47.9±14.9 msn) tutulum yönünden istatistiki 
bir fark bulunamadı (p>0.05) (Tablo 3). Aynı şekil

de II. grupta da QTD, QTcD, Adj QTD ve Adj 
QTcD değerlerinde anteriyör duvar (51.3±19.0 msn, 
55.3±19.1 msn, 31.3±10.7 msn ve 33.7±10.8 msn) 
ile inferiyor duvar (50.3±18.1 msn, 54.1±18.5 msn, 
31.4±10.4 msn ve 33.4±9.9 msn) tulumu yönünden 
istatistiki bir fark bulunamadı (p>0.05) (Tablo 3). 

Rastgele seçilen 50 EKG'de aynı gözlemcide değiş
kenlik QTD ve QTcd için sırasıyla r=0.89 ve r=0.91 
(p>0.05) ve gözlemciler arası değişkenlik bu değer
ler için r=0.88 ve r=0.89 (p>0.05) bulundu. 
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Tablo 2. Hastanede izlemleri boyunca VT ve VF gelişen hastalarda QTD, QTcD, Adj QTD, AdjQTcD ve QRSD değerleri 

QTD QTcD AdjQTD AdjQTcD 

AMİ+VT 85.5 ± 16.1 91.1 ± 18.4 44.2 ± 14.8 48.0± 16.2 

AMİ+VF 87.5 ± 16.2 98.4 ± 19.6 44.4 ± 13.2 51.5 ± 18.1 

p >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 

QTD=QT dispersiyonu, QTcD= d,üzeltilmiş QT dispersiyonu, AdjQTD= maksimum komşu QT dispersiyonu, AdjQTcD= maksimum komşu 
düzeltilmiş QT dispersiyonu, AMI= akut miyokard infarktüsü, VT= ventriküler taşikardi, VF= Ventriküler jibrilasyon, Tablodaki tüm de
ğerler milisaniye olarak verilmiştir. 

Tablo 3. İnfarktüs duvar lokalizasyonuna göre Grup I ve Grup II deki QTD, QTcD, AdjQTD, AdjQTcD ve QRSD değerleri. 

QTD QTcD AdjQTD AdjQTcD 

Grup I (AMİ + VT, VF) 

Anteriyör duvar 84.8 ± 16.5 95.1 ± 19.9 43.2± 13.8 49.4 ± 17.1 
İnferiyör duvar 85.1 ± 15.9 91.0± 17.4 44.5 ± 15.2 47.9 ± 14.9 
p >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 

Grup II (AMİ) 

Anteriyör duvar 51.3 ± 19.0 55.3± 19.1 31.3±10.7 33.7 ± 10.8 
İnferiyör duvar 50.3 ± 18.1 54.1 ± 18.5 54.1 ± 10.4 33.4 ± 9.9 
p >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 

QTD=QT dispersiyonu, QTcD= dJizeltilmiş QT dispersiyonu, AdjQTD= maksimum komşu QT dispersiyonu, AdjQTcD= maksimum komşu 
düzeltilmiş QT dispersiyonu, AM/= akut miyokard infarktüsü, VT= ventriküler taşikardi, VF= Ventriküler jibrilasyon, Tablodaki tüm de
ğerler milisaniye olarak verilmiştir. 

TARTIŞMA 

Ventriküler taşiaritmiler özellikle de iskemik kalp 
hastalığı zemininde gelişenler hayatı tehdit edebil
mektedir. Bu antmilerin oluşumunu tahmin edebil
mek için çeşitli yüzeyel elektrokardiyogram yöntem
leri geliştirilmiştir. Holter monitorizasyon, sinyal or
talamalı EKG ve kalp hızı değişkenliği bu amaçla 
kullanılan yöntemler olmakla birlikte, bu yöntemler 
ileti anormalliği ve otonomik bozukluklar üzerinde 
fıkir veririerken belki de en önemli aritmojenik fak
tör olan ventrikül repolarizasyon bozukluğu üzerinde 
bilgi vermemektedirler (10) . Yakın zamana kadar 
ventriküler repolarizasyon bozukluğunu gösterınede 
kullanılan yöntem tek bir derivasyandan ölçülen QT 
intervali idi. Ancak tek bir derivasyandan alınan QT 
interval süresi kalbin tüm repolarizasyonunu temsil 
etmektedir. Halbuki normal kalpte ventrikül boyun
ca repolarizasyon değişiklikleri olduğu bilinmektedir 
(ll). Ayrıca çeşitli nedenlerle oluşan ventrikül repola
rizasyon bütünlüğündeki bozuklukların ventriküler 
aritmogenezisin oluşumunda önemli bir faktör oldu
ğu gösterilmiştir (4,5). Ventrikül boyunca oluşan re

polarizasyon değişikliğini gösterebilmek amacıyla 
yapılan çalışmalarda yüzeyel EKG'de derivasyonlar 
arasındaki QT interval değişkenliğinin teknik arte-
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farkuan ziyade ventrikül boyunca oluşan bölgesel 
repolarizasyon bozukluğunu gösterdiği ve tek başına 
QT interval uzamasından daha iyi bilgi verdiği gös
terilmiştir (3,6-9). Örneğin Day ve ark(6) uzun QT in
tervali olan ve aritmi gelişen hastalarda QTD'nun da 
arttığını, buna karşılık sotalol tedavisi uygulanan 
hastalarda QT intervalinde değişme olmamasına kar
şın QTD'nun azaldığını göstermişler ve QTD'nun 
azalmasını ventriküler repolarizasyon bozukluğunun 
düzelmesi ile izah etmişlerdir. Gerçekten de ventri
küler repolarizasyon bozukluğunun ön planda oldu
ğu akut miyokard infarktüsünde ve bilhassa ventri
küler taşiaritmilerin eşlik ettiği olgularda QTD'nun 
uzadığı gösterilmiştir (3,12-16). Bununla birlikte bir 
çalışmada ise QTD'nun akut miyokard infarktüsün
den sonra gelişen erken ventriküler fibrilasyon riski
ni saptamada yararlı olmadığı bildirilmiştir (17). 

Bizim çalışmamızda ise ventriküler taşiaritmilerin 
geliştiği olgularda, gelişmeyeniere oranla önemli öl
çüde QTD artışı tespit ettik. Buna karşılık 

QRSD'nun değişiklik gösterınemesi QTD'nun ventri
küler iletim zamanından ziyade ventriküler repolari
zasyonundaki değişiklikten sorumlu olduğunu des
tekleyen bir bulgudur. Oluşan VT veya VF de 
QTD'nun artmasında farklılık olmaması her iki taşia-
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ritmide de bölgesel repolarizasyon bozukluğunda bir 
fark olmadığı kanısını doğurmaktadır. 

Bir çalışmada (15) infarktüs lokalizasyonunun QTD 
üzerinde etkili olduğu belirtilmekteyse de, biz çalış
mamızda böyle bir fark tespit edemedik. 

Yapılan birçok çalışmaya karşın QTD ölçümleri bu
gün için tam bir standardizasyon kazanmamıştır. Çe
kilen EKG nin kağıt hızı üzerinde değişik fikirler 
mevcuttur (12,15,18). Biz kağıt hızı olarak 25 mm/sn 
kullandık. Fotokopi ile büyüiterek el ile yapılan öl
çümler çok yorucu ve zaman alıcı olduğu için yerini 
kompüterize ölçüıniere bırakmaktadır. Önemli bir 
sorun T dalgasının bitiş noktasını tespit etmektir ve 
her derivasyanda bu mümkün olmamaktadır. Bizim 
çalışmamızda 12 derivasyonun hepsinin kullanılabil
diği olgu sayısı 31 (%22) dir ve yapılan bir çalışma
da bu oran ancak% 14 bulunmuştur (15). Kompüteri
ze yöntemlerin gelişmesi ile bu zorluğun yenilmesi 
beklenebilir. Diğer bir sorun da QTD ölçümünde 
kullanılacak derivasyonların seçimi ve sayısıdır. Ki
mi çalışmada yalnız göğüs derivasyanları kullanılır
ken (19), bazılarında 12 derivasyandan en az 5-7 deri- · 
vasyondan ölçüm yapılması şartı konulmuştur 

(7,9,12,15,18). Biz de en az üçü göğüs olmak üzere 7 de
rivasyon şartını kullandık. Bazı çalışmalarda QTD 
ve QTcD ile birlikte JT dispersiyonu, JTc dispersi
yonu, AdjQTD ve Adj QTcD'nun da ölçümleri ya
pılmaktadır (12,15). Biz de çalışmamızda Adj QTD ve 
Adj QTcD'nu da hesapladık, ancak QTD ve QTcD 
ölçümüne ek bir fayda sağlamadığını düşünüyoruz. 

QTD'nun tekrarlanabilirliğini ölçmek için yapılan 
bir çalışmada QTD ve QTcD için aynı gözlemcide 
değişkenlik sırasıyla r=0.91 ve r=0.93, gözlemciler 
arası değişkenlik ise sırasıyla r=0.91 ve r=0.83 bu
lunmuş ve QTD ölçümlerinin girişimleri veya altta 
yatan hastalığın sürecindeki değişiklikler sonucunda 
oluşan ventriküler repolarizasyon değişikliklerini 
saptamakta kullanışlı bir yöntem olduğu gösterilmiş
tir (16). Bizim çalışmamızda da aynı gözlemcide ve 
gözlemciler arası değişkenlik bu çalışmaya yakın so
nuç vermiştir. 

Sonuç olarak, teknik bazı kısıtlamalar olmakla bir
likte QT dispersiyonu akut miyokard infarktüsünde 
aritmojenik riski· saptamaçla kullanılabilecek kolay 
elde edilebilir, çoğunlukla doğru, noninvazif bir me
tod olarak gözükmektedir. 
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