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Tüm kardiyovasküler ölümlerin yaklaşık yarısını 
oluşturan ani kalp ölümü (AKÖ) gelişmiş ülkelerde 
halen en önde gelen ölüm nedenidir.[1] Ani ölümde 
altta yatan ritim bozukluklarının %80’den fazlasını 
ventrikül taşiaritmileri oluşturmaktadır.[2] Bu neden-
le, AKÖ için risk altında bulunan hastaları önceden 
belirlemek amacıyla değişik klinik parametreler ve 
girişimsel olmayan testler geliştirilmeye çalışılmıştır. 
Bunlar arasında azalmış sol ventrikül ejeksiyon frak-
siyonu (EF) ve miyokart skarı tayini gibi yapısal pa-
rametreler, kalp hızı değişkenliği, kalp hızı türbulansı 
ve baroreseptör duyarlığı gibi otonomik tonus ölçüm-
leri, sinyal ortalamalı EKG (geç potansiyeller) gibi 
depolarizasyon, T-dalga alternansı ve QT dispersiyo-
nu gibi elektriksel repolarizasyon anormalliklerinin 
değerlendirilmesi ya da Holter testi ile sık ventrikül 
ektopisi veya süreksiz ventrikül taşikardisinin göste-
rilmesi sayılabilir. 

Ani kalp ölümünden korunma
Takılabilir kardiyoverter defibrilatör (TKD) teda-

visi klinik kullanıma girinceye kadar miyokart en-
farktüsü (ME) geçirmiş ve kronik kalp yetersizliği 
bulunan hastaların AKÖ riskini azaltmada temel stra-
teji, beta-blokerler, anjiyotensin dönüştürücü enzim 
inhibitörleri, anjiyotensin reseptör blokerleri ve aldos-
teron antagonistlerinden oluşan farmakolojik tedaviye 
dayanmaktaydı. Medikal tedaviye eklenen TKD teda-
visi ile AKÖ riskini daha fazla azaltabilmek mümkün 
olmuş; ancak, bu sefer de karşımıza maliyet ve doğru 
hasta seçiminde karşılaşılan zorluklar çıkmıştır. Has-
taların AKÖ’den ikincil korunmasında TKD endikas-
yonu net olmakla birlikte, birincil korunma tamamen 
farklı bir konu başlığıdır.[3] Büyük randomize kont-
rollü çalışmalar düşük EF’li ve daha önce ME geçir-
miş ya da kronik kalp yetersizliği bulunan hastalarda 
TKD’nin profilaktik olarak uygulanmasının mortalite 
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Ani kalp ölümü (AKÖ) riski altındaki hastaları önceden 
belirlemek amacıyla değişik klinik parametreler ve giri-
şimsel olmayan testler geliştirilmeye çalışılmıştır. Elekt-
rokardiyografideki T-dalgasında vurudan vuruya ortaya 
çıkan mikrovolt düzeyindeki değişimlerin ölçümüne da-
yanan mikrovolt T-dalgası değişim (MTDD) testi, AKÖ 
riski bulunan hastaların risk derecelendirmesinde kulla-
nılan girişimsel olmayan bir tanı yöntemidir. Özellikle son 
on yıl içinde yapılan çalışmalar, MTDD testinin miyokart 
enfarktüsü geçirmiş veya iskemik ya da iskemik olmayan 
kardiyomiyopatisi bulunan hastalar arasında aritmik mor-
talite açısından yüksek riskli olanları belirlemek için etkili 
bir yöntem olduğunu, ayrıca çok yüksek bir negatif öngör-
dürücü değeri bulunduğunu ortaya koymuştur. Bu yazıda, 
son çalışmalar ışığında MTDD testi gözden geçirildi.
Anahtar sözcükler: Aritmi, kardiyak/önleme ve kontrol; kardi-
yomiyopati; ani ölüm, kardiyak/önleme ve kontrol; elektrokar-
diyografi; risk değerlendirmesi; taşikardi, ventrikül.

Several clinical parameters and noninvasive tests have 
been developed to identify patients under the risk for 
sudden cardiac death (SCD). The microvolt T-wave 
alternans (MTWA) test is a noninvasive diagnostic 
method based on the measurement of subtle (micro-
volt) beat-to-beat alternation of the T-wave on the sur-
face electrocardiogram and used for risk stratification 
of patients under the risk for SCD. Studies in the last 
decade have shown that the MTWA test is an effec-
tive method to distinguish patients with a high risk for 
arrhythmogenic mortality among patients suffering isch-
emic or nonischemic cardiomyopathies or with a history 
of myocardial infarction, with a high negative predictive 
value. This review revisits the MTWA test in the light of 
the most recent clinical studies. 
Key words: Arrhythmias, cardiac/prevention & control; car-
diomyopathies; death, sudden, cardiac/prevention & control; 
electrocardiography; risk assessment; tachycardia, ventricular.
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yararı sağladığını göstermiştir.[4,5] Ancak, bu kadar bü-
yük bir hasta grubuna TKD takmanın getireceği mali 
yük ve hastaların sadece EF temeline dayalı olarak 
seçilmesi bu stratejinin en önemli kısıtlılıkları ola-
rak karşımıza çıkmaktadır. Ejeksiyon fraksiyonunun 
AKÖ için en önemli risk belirleyicisi olduğu çok iyi 
bilinmekle birlikte, kimi kısıtlılıkları da söz konusu-
dur. Örneğin, EF’nin belirlenmesinde kullanılan yön-
teme göre anlamlı değişkenlikler söz konusu olabil-
mektedir. Ayrıca, düşük EF’nin pozitif öngördürücü 
değerinin güçlü olmaması nedeniyle, profilaksi amaçlı 
TKD uygulanan hastaların büyük çoğunluğu cihazın 
tedavisine hiç gereksinim duymamaktadırlar.[5] Ek 
olarak, AKÖ olaylarının büyük çoğunluğu EF’si kıs-
men korunmuş hastalarda olmaktadır. Yüksek AKÖ 
riski bulunan hastaların daha yüksek bir doğrulukla 
saptanabilmesi, en uygun tedavi yönteminin belirle-
nebilmesi için son derece önemlidir. Bu nedenle, EF 
parametresini tamamlayıcı testler hep gündemde ol-
muştur. Bu yazıda, seçilmiş hasta grubunda yaşamı 
tehdit edici aritmi riskini belirlemede kullanılan ve 
girişimsel olmayan bir yöntem olarak öne çıkan mik-
rovolt T-dalga değişim (MTDD) testi, son çalışmalar 
ışığında gözden geçirilecektir. 

Elektrokardiyografik dalga formunun şekil veya 
büyüklüğünün vurudan vuruya farklılık göstermesi 
elektriksel değişim (alternans) olarak tanımlanmak-
tadır. Gözlenebilir (makrovolt) elektriksel değişim ilk 
kez 1908 yılında Hering tarafından tanımlanmıştır.[6] 
Kısa bir süre sonra Lewis bu durumun normal bir 
kalpte belirgin bir hızlanma sonrasında ve miyokart 
hastalığında olabileceğini belirtmiştir.[6] 1948 yılında 
Kalter ve Schwartz yaklaşık 6000 hastanın EKG’sini 
incelemişler ve beşinde gözledikleri makroskobik 
T-dalga değişiminin (TDD) mortalite ile ilişkili ol-
duğu sonucuna varmışlardır.[7] Daha sonraları çeşitli 
olgu raporlarında TDD’nin miyokart iskemisinde, ko-
roner spazmda, elektrolit bozukluklarında ve özellikle 
doğumsal uzun QT sendromunda görüldüğü bildiril-
miştir.[7] Schwartz ve Malliani[8] ise ilk kez TDD ile 
AKÖ patogenezi arasında potansiyel ilişkiye dikkat 
çekmişlerdir.

T dalgasındaki gözle görülemeyen mikrovolt se-
viyesindeki elektriksel değişimin değerlendirilmesi 
ise ilk kez 1982 yılında bildirilmiştir.[7] 1980’lerde 
Cohen ve ark. köpekler üzerinde yaptıkları çalışma-
larda MTDD ile ventrikül fibrilasyonu arasında ya-
kın ilişki gözlemişler ve EKG tabanlı bu yöntemin 
bir risk belirleyicisi olarak prognostik önemini ortaya 
koymuşlardır.[7,9] Özellikle son 10 yıl içinde yapılan 
çalışmalar, MTDD’nin ME geçirmiş veya iskemik ya 

da iskemik olmayan kardiyomiyopatisi bulunan hasta-
lar arasında aritmik mortalite açısından yüksek riskli 
olanları belirlemek için etkili bir yöntem olduğunu ve 
çok yüksek bir negatif öngördürücü değeri bulundu-
ğunu ortaya koymuştur. 

T-Dalga değişiminin mekanizması

Deneysel çalışmalarda miyokarttaki aksiyon po-
tansiyel süresindeki değişimin düzenli olmadığı göste-
rilmiştir.[10] Ventriküler miyokartın önemli bir kısmı-
nın aksiyon potansiyelinde vurudan vuruya gözlenen 
uzama ve kısalmalar değişim uyumsuzluğu (alternans 
diskordansı) olarak adlandırılmaktadır. Transmemb-
ran potansiyelindeki uzamsal gradiyentin vurudan 
vuruya büyüklük ve yön bakımından değişimli ol-
ması yüzey EKG’sinde MTDD’nin oluşmasının temel 
nedenidir. Pastore ve ark.[10] uzamsal repolarizasyon 
gradiyenti sonucu oluşan değişim uyumsuzluğunun 
tek yönlü ileti bloğu ve fonksiyonel yeniden giriş (re-
entri) üzerinden ventrikül fibrilasyonu oluşturabilece-
ğini göstermişlerdir. Laboratuvar çalışmalarında mi-
yokart içinde yapısal kalp hastalıklarındakine benzer 
şekilde oluşturulan bariyerlerin, komşu hücreler ara-
sında iyonik farklılık yaratarak değişim uyumsuzluğu 
oluşturduğu ve böylece yeniden giriş yoluyla özellik-
le monomorfik ventrikül taşikardisini başlattığı sap-
tanmıştır.[11] Berger[12] bu bulgular üzerinden yeniden 
girişli (re-entran) aritmilerin temelindeki ortak me-
kanizmanın repolarizasyon değişim uyumsuzluğu ol-
duğunu, metabolik ve kronotropik stres altında bunun 
tek yönlü blok ve yeniden giriş geliştirebileceğini ileri 
sürmüştür. Mikrovolt T-dalga değişiminin hücre düze-
yindeki elektriksel değişimden kaynaklandığı ve hüc-
reiçi kalsiyum döngüsünün MTDD mekanizmasında 
önemli rol oynadığı bilinmektedir.[13] Tüm bu bulgular 
MTDD’nin sadece AKÖ ile ilişkili olmakla kalmayıp, 
aynı zamanda AKÖ’nün nedeni de olabileceğini dü-
şündürmektedir. 

MTDD ölçüm tekniği

Mikrovolt T-dalga değişiminin saptanabilmesi ve 
ölçülebilmesi için çeşitli bilgisayar algoritmaları ge-
liştirilmiştir. Analitik ve spektral olmak üzere başlı-
ca iki yöntem bulunmakla birlikte, en çok kullanılan 
teknik fast Fourier dönüşüm algoritmasının uygulan-
dığı spektral yöntemdir.[9] Hastanın cildi hazırlandık-
tan sonra, özel elektrotlar yoluyla üç Frank ortogonal 
derivasyonda en az 128 vurunun EKG sinyalleri kay-
dedilir. Mikrovolt T-dalga değişiminin saptanabilme-
si için kalp hızının artırılması gerekir. Bu genellik-
le koşu bandı veya bisiklet egzersiz testiyle, egzersiz 
yapamayacak durumdaki hastalarda ise farmakolojik 
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stres testi ile sağlanır. Değişim voltajı (Valt) ve değişim 
oranı (K skoru) hesaplanır; K skoru ≥3 ve Valt ≥1.9 ise 
MTDD anlamlı olarak değerlendirilir.[14] Sürekli deği-
şim, anlamlı olarak saptanan MTDD’nin kalp hızının 
eşik değerin üzerindeki hızlarında en az bir dakika 
sürmesi şeklinde tanımlanır.[15] 

MTDD testinin yorumlanması, 
sınıflandırılması ve kısıtlamaları 

Her gelişen yeni yöntemde olduğu gibi, MTDD 
testinin değerlendirilmesi için oluşturulan sınıflandır-
ma şemaları, ilk klinik çalışmaların sonuçlarına göre 
geliştirilmiştir. Test sonuçları pozitif, negatif veya 
şüpheli (belirsiz) olarak sınıflandırılır (Şekil 1). Eğer 
başlangıç kalp hızı dakikada 110 veya daha düşük 
olduğunda sürekli değişim var ise test pozitif kabul 
edilir. Eşik kalp hızının dakikada 110 olarak belirlen-
mesinin nedeni, MTDD’nin sağlıklı kişilerde de bu 
hızdan daha yüksek kalp hızlarında ortaya çıkabil-
mesidir. Bu yüzden, yüksek kalp hızlarında saptanan 
MTDD prognostik açıdan anlamlı değildir. Elde edi-

len sonuç pozitif olma ölçütlerini karşılamıyor ve tes-
tin negatif olduğu en yüksek kalp hızı dakikada 105 
ve daha fazla ise test negatif olarak değerlendirilir. 
Şüpheli ya da belirsiz sonuç ise pozitif ya da negatif 
olarak sınıflandırılamayan testlerdir. Bunlar test so-
nuçlarının yaklaşık %12-25’ini oluşturur ve yöntemin 
en önemli kısıtlaması olarak karşımıza çıkar. Testin 
diğer kısıtlamaları ise, atriyal ve ventriküler ekstra-
vurular veya atriyal fibrilasyon bulunması, hastaların 
kalp hızlarının egzersiz yapamamaları ya da beta-blo-
ker ilaç kullanmaları nedeniyle dakikada 105 vurudan 
daha fazla hızlandırılamaması ve aşırı gürültülü/para-
zitli sinyal kaydı olarak sayılabilir.[16-18] 

Antiaritmik ilaç tedavisi altındaki hastalarda 
MTDD testi

Antiaritmik ilaçlar ventrikül repolarizasyonunu 
uzattığı için repolarizasyon değişimini etkileyebilirler. 
Çeşitli çalışmalarda prokainamid, flekainid, amioda-
ron, D-sotalol ve beta-blokerlerin MTDD’yi azaltarak 
test sonuçlarını etkilediği, hatta pozitif test sonuçları-

Şekil 1. Mikrovolt T-dalga değişim testi sonuç örnekleri. (A) Pozitif, (B) Negatif, (C) Şüpheli.
Şişli Florence Nightingale Hastanesi Aritmi ve Elektrofizyoloji Kliniği arşivinden alınmıştır.

A B C
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nın ilaç sonrasında negatife dönebildiği gösterilmiş-
tir.[19-21] Bu nedenle, hastalardan testten en az 24 saat 
önce antiaritmik ilaçlarını kesmeleri istenmelidir. Bu-
nun yanı sıra, antiaritmik tedavi altındaki hastaların 
ilaçlarında herhangi bir değişiklik söz konusu olursa, 
testin yeni antiaritmik ile tedaviye başlandıktan sonra 
tekrarlanması gerekir.

Klinik çalışmalar

İlk klinik çalışmalarda kalp hızını artırmak için 
atriyumlardan uyarı verme (pacing) kullanılmış-
tır.[22,23] Ancak, bu yöntem girişimsel olduğu için ye-
rini girişimsel olmayan bisiklet veya koşu bandı testi 
ya da egzersiz yapamayacak hastalarda farmakolojik 
stres testine bırakmıştır.

Ventrikül taşiaritmisi riski olan hastalarda 
MTDD testi

Elektrofizyolojik çalışma (EFÇ) ile MTDD test so-
nuçlarının karşılaştırıldığı ilk önemli klinik çalışma 
1994 yılında Rosenbaum ve ark.[22] tarafından gerçek-
leştirilmiştir. Bu çalışmada EFÇ yapılacak 83 hasta 
incelenmiş ve MTDD varlığı ile ventrikül taşikardisi 
veya ventrikül fibrilasyonu uyarımı arasında mükem-
mel bir ilişki saptanmıştır. Yirmi aylık takip sonucun-
da, MTDD testinin aritmisiz sağkalım için anlamlı 
bir öngördürücü olduğu (p<0.001) ve test sonucu pozi-
tif olan hastalarda ventrikül aritmi uyarımına hassasi-
yetin 5.2 kat arttığı gösterilmiştir. Hohnloser ve ark.[16] 
ventrikül taşiaritmisi öyküsü nedeniyle TKD uygula-
nacak 95 hastanın dahil edildiği bir çalışmada, MTDD 
testini gelecekteki taşiaritmik olayları öngörmede an-
lamlı tek risk belirleyicisi olarak bildirmişlerdir. Gold 
ve ark.[17] da, 313 hastanın incelendiği çokmerkezli bir 
çalışmada benzer sonuçlar elde etmişlerdir. 

Miyokart enfarktüsü geçirmiş hastalarda 
MTDD testi 

Miyokart enfarktüsü sonrası risk katmanlandır-
masında MTDD testinin etkinliğini belirlemek için 
birçok çalışma yapılmıştır.[24-27] Miyokart enfarktüsü 
sonrası 5-21 gün içinde MTDD testi yapılan 448 has-
tanın dahil edildiği bir çalışmada, MTDD’nin akut 
ME sonrası ilk ay evrim geçirdiği, dolayısıyla testin 
bu bir aylık süreç sonunda, kararlı dönemde (≥2 ay 
sonra) yapılması gerektiği bildirilmiştir.[24] Ikeda ve 
ark.nın[25] ME sonrası sağkalan ve 13±6 ay izlenen 102 
hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada, aritmik olaylar 
açısından MTDD testinin negatif öngördürücü değeri 
%98, pozitif öngördürücü değeri ise %28 olarak bildi-
rilmiş ve geç potansiyeller ile birlikte değerlendirildi-
ğinde pozitif öngördürücü değerin %50’ye yükseldiği 

belirtilmiştir. Bir başka klinik takip çalışmasında ise, 
ME geçirmiş 379 hasta hastaneden taburcu olmadan 
hemen önce MTDD testi ve diğer girişimsel olmayan 
risk belirleyicileri ile değerlendirilmiştir.[26] Bu çalış-
mada pozitif MTDD testi ile aritmik olaylar arasında 
bir ilişki bulunmamış, ancak düşük fonksiyonel kapa-
site nedeniyle tamamlanamamış MTDD testinin ölüm 
için en anlamlı öngördürücü olduğu bildirilmiştir. An-
cak bu çalışma, MTDD testinin ME sonrası sekizinci 
günde, yani MTDD’nin oldukça kararsızken yapılması 
ve şüpheli ve tamamlanamamış test sayısının fazlalığı 
(%49) nedeniyle önemli eleştiriler almıştır. 2002 yı-
lında Ikeda ve ark.nın[27] ME geçirmiş (ortalama süre 
2.7±5.4 ay) 850 hastada düşük EF (<%40), MTDD tes-
ti, süreksiz ventrikül taşikardisi ve geç potansiyelleri 
değerlendirdikleri çokmerkezli bir çalışmada, MTDD 
testi hastaların %36’sında pozitif, %52’sinde negatif 
bulunmuş, ventrikül taşiaritmisi ve AKÖ için sadece 
MTDD testi (HR 11.4) ve düşük EF (HR 6.6) anlamlı 
öngördürücüler olarak saptanmıştır. Chow ve ark.[28] 
MADIT II çalışmasındaki[4] hasta grubuna benzer 
(ME geçirmiş, EF ≤%30, kendiliğinden veya uyarı-
labilir sürekli ventrikül taşiaritmisi bulunmayan) 193 
hastayı içeren bir çalışmada, 18 aylık izleme süresinin 
sonunda ventriküler taşiaritmik olayları MTDD testi 
pozitif olan hastalarda %11.8, negatif olan hastalarda 
ise %2 olarak bildirmişlerdir (HR 6.0, p=0.035). Ya-
kın zamanda yayımlanan bir başka çalışmada ise, 14 
değişken arasından sadece MTDD testinin TKD te-
davisinden mortalite yararı sağlamayacak düşük risk 
grubundaki hastaları ayırt edebileceği gösterilmiş-
tir.[29] Bütün bu pozitif çalışmaların yanında belki de 
tek negatif çalışma, ME sonrası düşük EF (≤ %30) ne-
deniyle TKD uygulanmış 575 hastada MTDD testinin 
ventriküler taşiaritmik olayları öngörme gücünü araş-
tıran MASTER çalışmasıdır.[30] Bu çalışmada MTDD 
testi tüm nedenlere bağlı mortaliteyi öngörebilirken 
(HR 2.04, p=0.02), ventrikül taşiaritmileriyle ilişkili 
bulunmamıştır. Bu sonuçlar, TKD şoklarının uygun 
olsalar bile AKÖ için yeterli bir gösterge olamayacağı 
ya da TKD’nin bizzat kendisinin de proaritmik olabi-
leceği şeklinde yorumlarla açıklanmaya çalışılmıştır. 

Dilate kardiyomiyopatili hastalarda 
MTDD testi

Dilate kardiyomiyopati (DKMP) artmış ani ölüm 
riski ile ilişkili bir klinik durumdur. Son yıllarda, ken-
diliğinden oluşan ventrikül aritmileri, otonomik tonus 
ölçümleri ya da EFÇ gibi klasik risk belirteçlerinin 
gelecekteki taşiaritmik olayları öngörmede yetersiz 
kaldığı bu hasta grubunda, MTDD testinin önemli 
bir risk belirleyicisi olabileceği öne sürülmektedir. 
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Ancak, özellikle iskemik olmayan DKMP’li hastalar 
ile yapılan çalışmalarda hem olumlu hem olumsuz 
sonuçlar yayımlanmıştır. Adachi ve ark.[31] DKMP’li 
82 hasta ile yaptıkları bir çalışmada, sadece pozitif 
MTDD testinin ve düşük EF’nin (≤%35) yüksek riskli 
hastaları belirleyebildiğini göstermişlerdir. Klingen-
heben ve ark.[18] ise DKMP’li 107 hastanın (40 iske-
mik olmayan, 67 iskemik kardiyomiyopati) 18 aylık 
takibi sonrasında, sadece MTDD testinin aritmik 
olaylar için bağımsız, anlamlı bir risk belirleyicisi 
olduğunu belirtmişlerdir. Bunun kadar önemli olabi-
lecek bir diğer bulgu da, MTDD test sonucu negatif 
bulunan hastaların ventrikül taşikardisi, ventrikül 
fibrilasyonu veya AKÖ için ileri derecede düşük risk 
altında oldukları sonucudur. Hohnloser ve ark.[32] da 
DKMP’li 137 hastada benzer sonuçlar bildirmişlerdir. 
Marburg kardiyomiyopati çalışmasında ise, iskemik 
olmayan kardiyomiyopatili 343 hasta aritmi riskinin 
öngörülebilmesi amacıyla 52±21 ay takip edilmiş-
tir.[33] Bu çalışmada sadece düşük EF ve beta-bloker 
ilaç kullanmama risk öngördürücüsü olarak belir-
lenirken, aralarında MTDD testinin de bulunduğu 
diğer girişimsel olmayan aritmi risk öngördürücüle-
rinin herhangi bir yararının bulunmadığı bildirilmiş-
tir. Yine EF’nin %35 veya altında olduğu, iskemik 
ve iskemik olmayan hastaların alındığı SCD-HeFT 

çalışmasının 490 hastayı içeren altgrubunda yapılan 
bir değerlendirmede, MTDD testi aritmik olayları 
veya mortaliteyi öngörme ile ilişkili bulunmamış-
tır.[34] Önceki çalışmalarla çelişen bu sonuçlar, yön-
tem, hasta seçimi ve hasta sayısındaki farklılıklar ile 
açıklanmaya çalışılmıştır. Bloomfield ve ark.[35] ise, 
iskemik (%49) ve iskemik olmayan (%51) DKMP’li 
549 hastanın (EF ≤%40) ortalama 20±6 ay izlendi-
ği çokmerkezli bir çalışmada, MTDD testinin her iki 
hasta grubunda da yüksek riskli olanları belirlemekle 
kalmayıp, aynı zamanda TKD tedavisinden yarar gör-
meyecek düşük riskli hastaları da ayırt edebildiğini 
göstermişlerdir. Chow ve ark.[36] daha önce ventrikül 
aritmisi olmayan, EF’nin %35 veya altında olduğu is-
kemik kardiyomiyopatili 768 hastada MTDD testinin 
tüm nedenli ölümler (HR 2.24, p=0.002) ve aritmik 
mortalite (HR 2.29, p=0.04) için bağımsız ve güçlü bir 
öngördürücü olduğunu açıklamışlardır. ABCD çalış-
masında 566 hasta ortalama iki yıl izlenmiş ve EF’nin 
%40’dan düşük olduğu iskemik kardiyomiyopatili 
hastalarda MTDD testi ile EFÇ karşılaştırılmıştır.[37] 

Her iki testin negatif olduğu hastalar AKÖ için düşük 
risk altında bulunurken, her iki testin de pozitif bu-
lunduğu hastaların yüksek riskli olduğu görülmüştür 
(%2 ve %12, p=0.017). ALPHA çalışmasında iskemik 
olmayan DKMP’li 446 hasta 18-24 ay izlenmiş ve 

Şekil 2. Ani kalp ölümünden birincil korunmada mikrovolt T-dalga değişim (MTDD) testinin klinik kul-
lanımı için algoritma. SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; TKD: Takılabilir kardiyoverter defibrilatör; ME: Miyokart 
enfarktüsü; VT: Ventrikül taşikardisi.

Sol ventrikül
ejeksiyon fraksiyonu 

≤%35

MTDD testi

MTDD testi

Yıllık MTDD testi İleri değerlendirme 
için elektrofizyoloğa 

gönderin

Anlamlı risk faktörleri var mı? 
Örneğin:

%35 <SVEF ≤%50
Geçirilmiş ME veya 

süreksiz VT
TKD

TKD tedavisi
uygulanmadı ise
yıllık MTDD testi

Evet

Evet

Pozitif

Negatif

Negatif veya şüpheli

Pozitif 
veya 
şüpheli

Hayır



Mikrovolt T-dalgası değişim testi 441

pozitif MTDD testi yaşamı tehdit eden aritmiler için 
dört kat artmış risk ile ilişkili bulunmuştur.[38] Ikeda 
ve ark.nın[39] ME geçirmiş ancak EF’nin nispeten ko-
runduğu (≥%40) hastalarda yaptıkları geniş ölçekli 
bir çalışmada, pozitif MTDD testi olanlarda AKÖ 
riski negatif olanlara göre 20 kat daha fazla bulun-
muştur. Bu bulgular, EF’nin korunduğu ancak MTDD 
testi pozitif olan hastalarda Holter testi ya da EFÇ gibi 
daha ileri testlerin uygulanabileceğini düşündürmek-
tedir. Tüm bu çalışmalar birlikte değerlendirildiğin-
de, EFÇ gibi diğer risk öngördürücü testlerin tersine, 
MTDD testinin TKD tedavisinden yarar görmeyecek 
DKMP’li hastaları yüksek negatif öngördürücü değe-
ri ile (>%90) belirleyebileceği; bununla birlikte, diğer 
risk belirleyici testlere benzer şekilde, düşük pozitif 
öngördürücü değeri (%20-30) nedeniyle TKD tedavi-
sinden yarar görebilecek yüksek riskli DKMP hasta-
larını ise ancak onlar ile birlikte (düşük EF, geç potan-
siyeller) ayırt edebileceği söylenebilir. 

Meta-analiz ve kılavuzlarda MTDD testi
Toplam 2608 kişiyi içeren 19 ayrı çalışmanın in-

celendiği bir meta-analizde MTDD testinin aritmik 
olaylar için negatif öngördürücü değeri oldukça yük-
sek (%97.2), pozitif öngördürücü değeri ise diğer giri-
şimsel olmayan risk belirleyicileri gibi düşük (%19.3) 
bulunmuştur.[40] İskemik ve iskemik olmayan DKMP 
grupları arasında ise öngördürücü değer açısından 
herhangi bir farklılık saptanmamıştır. Yakın zaman-
da yayımlanan bir meta-analizde ise yıllık AKÖ ris-
ki, MTDD testi negatif olan hastalarda yalnızca %0.3 
bulunurken, testin negatif olmadığı hastalarda %4.4 
bulunmuştur (HR 13.6).[41] 

ACC/AHA/ESC’nin 2006 yılında yayımladığı 
ventrikül aritmilerinin tedavisi ve AKÖ’den korunma 
kılavuzunda, yaşamı tehdit edici aritmi gelişme ris-
kini belirlemek için sinyal ortalamalı EKG gibi diğer 
girişimsel olmayan yöntemler sınıf IIb endikasyon 
ile önerilirken, MTDD testi için sınıf IIa endikasyon 
önerilmiştir.[42] Bugün TKD tedavisi için MTDD testi 
endikasyonu bulunmamakla birlikte, MTDD testi ge-
nellikle EF’yi tamamlayıcı bir yöntem olarak kulla-
nılmaktadır. Hastaların AKÖ’den birincil korunması 
amacıyla MTDD testinin klinik kullanımıyla ilgili 
önerilen algoritma Şekil 2’de sunulmuştur.[43] 

MTDD’nin gelecekteki rolü

Günümüzde AKÖ riski yüksek ve düşük olan has-
taları birbirinden yüksek pozitif öngördürücü gücü ile 
ayırt edebilecek tek bir test veya test grubu bulunma-
maktadır. Elektrofizyolojik çalışmanın girişimsel bir 
yöntem olması, maliyeti ve düşük öngördürücü gücü 

nedeniyle uygulanmasında önemli sınırlılıklar vardır. 
Girişimsel olmayan diğer yöntemlerin ise özgüllük ve 
öngördürücü değerleri düşüktür. Diğer yandan AKÖ 
riski altında bulunan her hastaya TKD tedavisi uygu-
lamak, bizzat bu tedavi yönteminin kendisinin hasta 
için oluşturabileceği riskler ve ekonomik maliyetinin 
yüksek olması nedeniyle mantıklı görünmemektedir. 
Mikrovolt T-dalga değişim testi, girişimsel olmayan ve 
kolay uygulanabilen bir yöntem olarak ME geçirmiş 
hastalarda ve iskemik olan ya da olmayan DKMP’li 
hastalarda AKÖ riskini öngörmede ve özellikle yük-
sek negatif öngörü değeri ile TKD tedavisinden ya-
rar sağlamayacak hastaların belirlenmesinde giderek 
daha fazla umut vermektedir. Bahsedilen hasta grup-
larında, negatif MTDD testi hastaların konservatif bir 
şekilde tedavi edilmesini mümkün hale getirirken, 
pozitif sonuç hastalara EFÇ gibi daha ileri tetkikle-
rin ya da TKD tedavisinin uygulanması açısından yol 
gösterici olmaktadır. Bununla birlikte, daha büyük öl-
çekli klinik çalışmalar ile aksi kanıtlanıncaya kadar, 
pozitif öngördürücü gücü düşük olan MTDD testinin, 
EF ve EFÇ gibi diğer risk belirleyici testler ile birlikte 
kullanılması gerektiği, onları tamamlayıcı bir yöntem 
olduğu da unutulmamalıdır.
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