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ÖZET 

Çalışmamızda, koroner arter hastalığında (KAH) QT dis­
perziyonımda (QTd) artışa yol açan miyokard peıfüzyon 
bozuk/uğunu ortaya koymak ve prognostik bilgi sağlayan 
sinligrafik yüksek risk parametreleri ile QTd arasındaki 
ilişkiyi araştırmak istedik. Egzersiz T/-201 sintigrafisi is­
tenen ardışık 112 olgu (yaş ort. 52±9) çalışmaya dahil 
edildi. Miyokard canlı/ığmı daha iyi değerlendirebilmek 
amacıyla gerekli hastalara T/-201 reinjeksiyonu yapıldı. 
SPECT görüntülerden 20 segment/i bir model meydana 
getirilerek segmentler normal, redistı·ibüsyon defekti, can­
lı veya cansız sabit defekt şeklinde sımflandırıldı. Seg­
ment/erin türüne göre de vakalar normal grup (n=45 ), 
yalnız redistribiisyon defekti görülen iskemi grubu 
(n=28), yalmz cansız kalıcı defekt görülen nekroz grubu 
(n=22) ile redistribüsyon, canlı ve cansız sabit peıfüzyon 
defekt birlikte görülen karışık grup (n=l7) şeklinde dörde 
ayrıldı. Toplanı 5 veya 5'den fazla segmentte perfüzyon 
defekti , artmış akciğer tutulumu ve sol ventrikül dilatasya­
nu görülmesi yüksek risk parametreleri olarak almdı. 
EKG'de en az 8 derivasyanda ölçiilen maksimum ve mini­
mum QT aralığı arasındaki farkın hesaplanması ile her 
olguda QTd belirlendi. Normal, iskemi, nekroz ve karışık 
grupların ortalama QTd sırasıyla 39±9, 62±20, 65±22 ve 
67±19 msn bulundu. Normal olgular ile hasta gruplar 
arasında anlamlı fark görülürken (p<0.0001 ), hasta grup­
ların kendi arasmda anlamlı fark saptanmadı veya 5'den 
fazla segmentinde toplanı peıfüzyon defekti görülenierin 
ortalama QTd 77±17 msn, 1-4 segmentinde görülenierin 
44±10 msn bulundu (p<O.OOOJ ). Ayrıca anormal segment 
sayısı ile QTd arasında iyi bir korelasyon tesbit edildi 
(r=0.65). Yine hastalar arasında artmış akciğer tutulumu 
ve sol veliirikül dilatasyonu görülenlerde görülmeyeniere 
göre daha yüksek QTd elde edildi (74±19 vs. 53±18, 
p<0.0003; 79±17 vs. 54±18, p<O.OOOJ). Sonuç olarak, I­
artmış QTd'nun, miyokard iskemisine veya skar dokusuna 
bağlı olabileceği, 2- sililigrafik yüksek risk parametreleri 
ile ilişkili bulıman yüksek QTd değerlerinin KAH'da prog­
nostik bilgi verebi/eceği kanısına varıldı. 
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Anahtar kelime/er: Egzersiz Tl-201 sintigrafisi. QT dis­
perziyonu. 

Standart yüzey e lektrokardiyografisinde derivasyon­

lar arası QT değişkenliği QT disperziyonu (QTd) 
olarak tanımlanmakta ve ventriküler repolarizasyon­

daki bölgesel deği şkenliği yansıttığı kabul edilmek­
tedir (1-3). QTd'nun artması şek linde ortaya ç ıkan 

ventrikül repolarizasyonundaki bölgesel farklılığın 

çoğalması ventriküler aritmiler iç in elcktrofizyolojik 

zemin oluşturarak ani ölüm riskini artırmaktadır 

(4,5). Bu parametrenin koroner arter hastalığında 

(KAH) önemine ilişkin yapılan araştırmalarda m iyo­

kard infarktüsü, kararsız angina gibi iskem ik send­

romlarda aritmi oluşumu ve ani karel iyak ö lüm ile 
ilişkisi incelenmiştir (5-10). Klinik değerlend irme leri 

içeren bu çalışmalar dışında KAH'nda elektofizyolo­

jik ortamı doğrudan etkileyen hücresel perfüzyonla 

QTd'nun i lişkisini inceleyen az sayıda araştırma var­
dır(ll). Bu nedenle çalışmamızda perfüzyonu doğru­

dan görüntüleyen bir yöntem olan egzersiz T I-20 l 

sintigrafisini kullanarak miyokard perfüzyonuyla 

QTd arasındaki ilişkiyi araştırdık. Çalışmada başlıca 

iki amac ımız vardı: Birincisi, artmış QTd'nuna yol 

açan miyokard perfüzyon bozukluğunu ortaya koy­

mak; ikincisi, sintigrafik yüksek risk parametre leri 

ile QTd arasındaki ili şk iyi, dolayıs ıyla QTd'nun 

prognostik değerini incelemekti. 

MA TERYEL ve METOD 
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I 996 tarih leri arasında gerçek leştir ildi. Egzersiz T l-20 1 
sintigrafisi istenen 38'i kadın, 74'ü erkek, yaş ortalaması 

52±9 olan (yaş aralığı 32-76) ardışık toplam 1 12 o lgu ça-
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lışmaya dahil edildi. Yakın zamanda (<1 ay) miyokard 
infarktüsü geçirenler, i sıirahat EKG'sinde dal bloku ve 
intraventriküler ileti gecikmesi olanlar, sık ektopik vurusu 
ve atriyal fibrilasyon ritmi görülenler, QT mesafesini 
etkileyebilecek ilaç kullananlar ile valvüler kalp hastalığı 
ve kardiyomiyopatisi olanlar çalışma dışı bırakıldı. 

Elektrokardiyografik incelemeler: QTd ölçümü, egzer­
siz TI-201 sintigrafisi öncesi 25 mm/sn hızla kayıt edilen, 
standart 12 derivasyonlu isıirahat EKG'lerinde aynı kardi­
yolog tarafından yapıldı. Bütün derivasyonlarda QRS 
kompleksinin başlangıç noktası ile T dalgasının TP izoe­
lektrik çizgisine dönüş noktas ı el ile işaretlenerek aradaki 
mesafe QT aralığı olarak ölçüldü. Eğer U dalgası varsa T 
dalgasının sonu T ve U dalgaları arasındaki en düşük nok­
ta olarak belirlendi. Her derivasyonda en az 2, genellikle 3 
vuru değerlendirilerek ortalamaları alındı. T dalgasının so­
nunun belirlenemediği deri vasyonlar çalışma dışı bırakıldı. 
En az 8 derivasyonda QT ölçümü yapılan EKG'Ier değer­
lendirmeye alındı. Herhangi bir derivasyondaki maksi­
mum QT aralığı ile minimum QT aralığı arasındaki fark 
QTd olarak tanımlandı. Her olgunun QTd belirlendi. Ayrı­
ca rastgele seçilmiş 30 EKG'de aynı gözlemcide ve göz­
lemciler arası değişkenlik ("intraobserver" ve "interobser­
ver" variabilite) araştırıldı. 

Egzersiz TI-201 sintigrafisi: Kalsiyum antagonistleri ve 
beta blokerler 2 gün, nitratlar 12 saat önce kesildi. Hastala­
rın hiç birisi digital kullanmıyordu. Tüm olgulara Quinton 
5000 cihazı ile standart Bruce protokolüne göre semptom­
la sınırlı treadınili egzersiz testi uygulandı. Her kademe 
sonunda EKG kaydı alındı ve kan basıncı ölçümü yapıldı. 

Zirve egzersizde 3 ınCi TI-201 İ.V. olarak verildikten son­
ra hastalar 60 saniye daha yürütüldü. Egzersiz sonrası ilk 
lO dakika içinde planar anteriyor kayıtlar alındı. Bunu ta­
kiben SPECT yöntemiyle erken, 3 saat sonra geç görüntü­
ler alındı. Erken ve geç SPECT görüntülerinde sabit per­
füzyon defekti saptanan hastalara 1 ınCi daha TI-20 1 
verilerek 15 dakika sonra reinjeksiyon görüntüleri alındı. 
SPECT çekim ler, hasta etrafında dönebi len,düşük enerji­
li-yüksek rezolüsyonlu kolimatör içeren çift başlı gama 
kamera (Elscint Apex SPX CardiaL) ile yapıldı. Çekim 
sırasında %20'lik iki pencere açıldı, enerji düzeyleri 70 ve 
164 keV'a ayarlandı. Projeksiyon görüntüleri için, kamera 
hastan ın toraksı çevresinde, 40'ar saniyelik 32 görüntü 
alacak şekilde, 45 derece sağ anteriyor oblik noktasından 
başlayarak 45 derece sol posteriyor oblik noktasına kadar 
180 derece döndürüldü. Bilgiler 64x64 matrikste toplandı 
ve projeksiyon görüntüleri rekonstrüksiyondan önce 
Butterworth filtresinden geçirildi (cut off frekansı 0.35, 
order 5). Sagital, kısa eksen ve uzun eksen tomogramlar 
oluşturularak maksimum miyokard aktivitesine normali­
ze edildi. Elde edilen görüntülerden 20 segmentli bir 
model (12) meydana getirilerek yoruma hazır hale getiril­
di. 

TI-20 1 görüntüleri 2 gözlemci tarafından değerlendirildi. 
Ortak karar alınamarlığında üçüncü bir gözlemcinin görü­
şüne başvuruldu. Gözlemciler hastanın elektrokardiografik 
bulguları hakkında bilgi sahibi değillerdi. Erken, geç ve 
reinjeksiyon sonrası TI-20 1 görüntülerinde her segment 
Cedars-Sinai sınıflandırmasına göre (13) görsel olarak 
(O=normal: 1 =ekivokal defekt; 2=orta derecede defekt; 
3=ağır derecede defekt) değerlendirildi. İlk görüntülerde 
~2 vaya daha fazla puan gösteren segmentler perfüzyon 

defekti olarak kabul edildi. Geç veya reinjeksiyon sonrası 
görüntülerde 3/1 , 3/0, 2/1, 2/0 skor kombinasyon l arından 
herhangi birinin saptanması redistribüsyon şeklinde değer­
lendirildi. Redistribüsyon olmayan segmentler sabit per­
füzyon defekti kabul edilerek bunlara sirkumferansiyel 
analiz yöntemi ile kantitatif değerlendirme yapıldı. En faz­
la TI-201 tutan bölgeyle karşılaştırıldığında % 50 veya da­
ha fazla TI-201 tutulumu olması canlılık ölçütü olarak 
alındı. Reinjeksiyon sonrası görüntülerde %50 Tl-20 1 tu­
tulumu devam eden segmentler cansız alanlar kabul edildi 
04l. Sonuçta segmentler sintigrafik olarak normal. redisiri­
büsyon olan, sabit perfüzyon defekti görülen canlı ve can­
s ız segmentler olarak dörde ayrıldı. 

Segmentterin türüne göre hastalar normal olgular: yalnız 
redistribüsyon (iskemi) gösterenler; yalnız cansız kalıcı 

defekt (nekroz) gösterenler. redistribüsyon. canlı ve cansız 
sabit perfüzyon defekti (karışık) gösterenler şeklinde dört 
sınıfa bölündü. Bu dört sınıf hastanın QTd ölçümleri karşı­
laştırılarak artmış QTd'nun mekanizmasında rol oynayan 
miyokard perfüzyon bozukluğunun ortaya konınasına çalı­

şıldı. 

Sinligrafik yüksek risk parametreleri olarak toplam perfüz­
yon defekti sayısı, artmış akciğer tutulumu ve geçici sol 
ventrikül dilatasyonu dikkate alındı. SPECT görüntüele 
toplam perfüzyon defekti görülen segment sayısı na göre 
hastalar normal miyokard perfüzyonu olanlar (normal 
grup), 1-4 segmentinde perfüzyon defekti görülenler (dü­
şük risk grubu) ve ~5 segmentinde perfüzyon defekti görü­
lenler (yüksek risk grubu) olarak üçe ayrıldı. Yine planlar 
anteriyor görüntüele artmış akciğer tutulumu ilc geçici sol 
ventrikül dilatasyonu tesbit edi lenler yüksek riskli kabul 
edildi. Yüksek risk parametrelerine sahip olanlar ve olma­
yanlar arasındaki QTd farkı, ayrıca QTd ile perfüzyon de­
fekti sayısı arasındaki bağıntı incelendi. 

istatiksel analiz: Kantitatif değişke nler ortalama ± stan­
dart sapma, kalitatif değişkenler % olarak ifade edi ldi . 
Kantitatif değişkenler arası fark "Student-t" testi ile. kalita­
tif değişkenler arası fark ki-kare testi ile değerlendirildi. 
Aynı gözlemciler arası değişkenliğin belirlenınesinde Pc­
arson'un korelasyon analizi. QTd ile perfüzyon defekti sa­
yısı arasındaki korelasyonun saptanmasında ise Spcarınan 
bağınıısı kullanı ldı. 

BULGULAR 

Egzersiz TI-201 sintigrafisi sonucunda olgu l arın 

45'inde normal miyokard perfüzyonu görüldü (nor­

mal grup), 67'sinde ise miyokard perfüzyon bozuk­

luğu saptandı. Miyokard perfüzyon bozukluğu sapta­

nan hastaların 28'inde yalnız redistribüsyon defekti 

(iskemi grubu) , 22'sinde yalnız cans ız sabit defekt 

(nekroz grubu) ve 17'sinde redistribüsyon, canl ı ve 

cansız sabit defektler birlikte (karışık grup) görüldü. 

Bu dört grubun ortalama QTd sırası yla 39±9, 62±20, 

65±22 ve 67± 19 m sn bulundu (Şekil 1 ). Normal mi­

yokard perfüzyonu görülen olgular ile perfüzyon bo­

zukluğu saptanan üç hasta grubu arasında anlamlı 
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Şekil 1. TI-201 sintigrafisinde görülen perfüzyon defekti varlığı­
na ve türüne göre gruplandırılan hastaların ortalama QTd'ları. 
*diğer üç hasta grubu ile karşılaştırıldığında p<O.OOOI. 

Tablo ı. Perfüzyon defekti sayısına göre gruplandırılan olgu­
lıırın klinik özellikleri 

Nonnal grup Düşük risk grubu Yüksek risk grubu 
n=45 n=37 n=30 

Cinsiyet (KJE) 27/18 8f29•i• 4/26•• 

Yaş (yıl) 50±8 53±12 52±9 

Hipenansiyon 15(%33) 12 (%32) 8 (%27) 

Diyabet 9(%20) 7(%18) 6(%20) 

Koroner bypass 3(%6) 8(%21) 6 (%20)• 

Mi yokard infarkıüsü 0(%0) 13 (%35) 19 (%63)t 

Normal R"'P ilt karştlaştmldığmda *p<0.05, **p<O.OOI; düşük risk grubu i lt 
karşılaştmldtğmda tp<0.05. 

fark görülürken (p<O.OOO 1), üç hasta grubunun ken­

di arasında istatiksel fark tesbit edilmedi. 

Olgular perfüzyon defekti varlığı ve toplam perfüz­

yon defekti sayısına göre risk gruplarına ayrıldığında 

vakaların 45' i normal, 37'si düşük risk grubu (per­

füzyon defekti sayısı 1-4) ve 30'u da yüksek risk 

grubu (perfüzyon defekti sayısı ;::s) olarak değerlen­

dirildi. Bu üç grubun klinik özell ikleri karşı laştırıldı­

ğında yaş, hipertansiyon ve diyabet yönünden arala­

rında anlamlı fark bulunmazken normal olgula rda 

kadınların daha fazla olduğu görüldü (Tablo 1 ). Ge­

çirilmiş kardiyak olay açısından ise normal vakalar­

da koroner bypass ameliyatı olanların sayısı daha az­

ken yüksek risk grubunda miyokard infarktüsü ge­

çirmiş hastalar daha çoktu. Bu grupların egzersiz 
testi sonuçlan da Tablo 2'de verilmiştir. Erişilen kalp 

hızı, egzersiz kapasitesi (METs), çift ürün ve maksi­

mal sistolik kan basıncı gibi egzersiz performansını 

gösteren parametreler i ncelendiğinde, genel olarak 

normal olgular ile düşük risk grubu hastalar arasında 
anlamlı fark bulunmazken yüksek risk grubundaki 

hastaların diğer iki gruba göre daha kötü egzersiz 
performunsına sahip olduğu görüldü. 

Şekil 2'de risk gruplarının ortalama QTd'ları veril­

m i şt i r. QTd, normal olgularda 39±9, düşük risk 
grubunda 44± 10, yüksek risk grubunda 77± 17 msn 

bulundu. Düşük risk grubunun ortalama QTd normal 

olgulara yakınken (p<0.06), yüksek risk grubunun 

QTd diğer iki gruptan ileri derecede yüksekti 

(p<O.OO I). Perfüzyon defekti sayısı ile QTd ara­

sındaki bağıntı i ncelendiğinde ise iki bulgu arasında 

iyi derecede bir korelasyon saptand ı (r=0.65) (Şekil 
3). 

Sinligrafik diğer yüksek risk parametrelerine göre 
olgu ların QTd'ları Şekil 4'te gösteri lmişt i r. Ortalama 

QTd, artmış akciğer tutulumu o lan 16 hastada 74± 19 
msn, o lmayan 5 1 hastada 53± 18 m sn bulundu ve 

aralarında anlamlı fark tesbit edildi (p<0.0003). Yine 

geçici sol ventrikül d ilatasyonu görülen 12 hastanın 

ortalama QTd görülmeyen 55 hastaya göre belirgin 

şekilde yüksek bulundu (79± 17 msn, 54± 18 m sn; 

p<O.OOOl). 

Tablo 2. Perfüzyon defekti sayısına göre gruplandırılan olguların egzersiz testi sonuçları 

Nomıal Düşlik risk Yüksek risk p< 
grup (N) grubu (D) grubu (Y) N-D N-Y D-Y 

Erişilen kalp hızı (vuru/dk) 153±18 152±16 140±1 6 AD .006 .02 

Egzersiz kapasitesi (METs) 8.2±2 8.2±2 6.8±2 AD .01 .02 

Çift çarpım/1 000 (mmHgxvuru/dk) 28±5 26±5 22±4 AD .0001 .007 

Maksirnal sistolik 190±24 179±26 162±24 AD .0002 .04 
kan basıncı (mmHg) 

AD: Anlamlt De,qi/ 
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Şekil 2. Perfüzyon defekti sayıs ına göre gruplandırılan olguların 
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Şekil 3. Toplanı perfüzyon defekı say ı sı ile QTd arasındaki kore· 
hısyonun gösıcri lınes i. 

Aynı gözlemcide ve bağımsız iki gözlemci arasında 

QTd'nun tekrarlanabilirliği iyi bulundu. Rastgele se­

çilen 30 EKG'de yapılan ölçümlerde aynı gözlemci­

de değişkenlik için r=0.87 (p<O.OOI), gözlemcile r 

arası değ işkenlik için r=0.83 (p<O.OO 1) saptandı. 

TARTIŞMA 

Artmış QTd'na yol açan miyokard perfüzyon bo­

zukluğu: Ventriküler toparlanma zamanındaki böl­

gesel farklılığ ı yansıttığı kabul edilen QTd'nundaki 
artışın KAH (5- 10.15) ve diğer bazı hastalıklarda (16-

19) ventriküler aritmi oluşumu ve ani kardiyak ölüm 

ile ilişkisi gösterilmiştir. QTd'ndaki bu artış kalbin 

elektrofizyolojisinde, geometrisinde veya nörohor-
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Şekil 4. Sinligrafik yüksek risk parametreleri görülen ve görül me­
yen hastaların QTd'l arının karşılaştırılması . 

monal sisteminde meydana gelen değişikliklere bağlı 
olabilir (20). Bu değişikliklerin KAH'ndaki belki de 

en önemli nedeni ınİyokard perfüzyonunda iskemiye 

bağlı geçici ya daskar dokusuna bağlı kal ı cı bozuk­
luklardır. Bu düşünceden yola çıkarak yapmış oldu­

ğumuz çalışmamızda ınİyokard perfüzyon bozuklu­
ğu görülen hastalarda QTd'nu normal olgulardan be­

lirgin şekilde yüksek bulduk. Miyokard pe rfüzyon 

bozukluğu olan hastaları görülen perfüzyon defekti 
türüne göre gruplara ayırdığımızda ise yalnız redisi­

ribüsyon defekti görülen iskemi grubu ile yalnız can­

sız sabit defekt görülen nekroz grubu arasında an­
lamlı fark bulmadık. 

Miyokard perfüzyonu ile QTd arasındaki ilişk iyi ir­

deleyen yeterli araştı rmaya literatürde ra stlamad ı k. 

Bu konudaki bir çalı şmanın ( ll ) ilk sonuç l arında 

Rashba ve ark. akut koroner olay geçi ren hastalara 

sonraki tak iplerinde egzersiz planar TI-20 1 gö­

rüntüleme uygulamışlar ve iskemiyi gösteren geçici 

defektler ile QTd arasında ili şk i olduğunu bildir­

mişlerdir. Bildirilen sonuçlar SPECT görüntüleme 
kullanarak yaptı ğımız çalı şmamızdaki iskemi 

grubunda saptanan yüksek QTd ile uyumludur. 

Rashba ve ark. çalı şmasında sabit defekt görülenl er 

araştırılınadığı iç in nekroz grubunu karş ıl aştırma im­
kanıınız yoktur. Ancak daha önce ınİyokard infark­

tüsü geçiren ve çalışmamızdak i nekroz grubuna 

benzer hasta grubunda yapılan klinik bir araştırınada 

(8) ıniyokard infarktüsü geç dönemlerinde de yüksek 

QTd değerleri bildirilmesi bulgu l arıınızı destekle­

mektedir. 
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Çalışmamızda çelişkili görünen bir husus isıirahat 
EKG'sinde yapılan QTd ölçümlerinin egzersizle olu­
şan miyokard perfüzyon bozukluğu ile karşılaştırıl­
masıdır. Nekroz grubunda bu çelişki olmayabilir. 

Çünkü bu hastaların isıirahat miyokard perfüzyonları 
da geniş ölçüde aynı olacaktır. Ancak iskemi gru­
bunda egzersizle oluşan iskemiye bağlı görülen per­
füzyon bozukluğu istirahatte olmayabilir. Oysa biz 
bu hastalarda istirahatte ölçülen QTd'nu yüksek bul­
duk. Bu durumu açıklayan bir sebep az ilerde anlatı­
lacağı üzere QTd yüksek hastaların daha geniş per­
füzyon defekti göstermeleri, dolayısıyla bunların is­
tirahatte de perfüzyon bozukluğu gösterme olasılık­
larının yüksek oluşudur. Diğer bir sebep bu hastalar­

da kronik iskemiye bağlı ventrikül geometrisini bo­
zan duvar hareket bozukluklarının, hiberne miyo­
kard gibi durumların gelişme olasılığıdır. Nitekim 
artmış QTd olan iskemik hastalardan daha önce ko­
roner anjiyografisi yapılan 12 kişinin 8'inde segmen­
ter duvar hareket bozukluğu, 3'ünde global duvar ha­
reket bozukluğu mevcuttu. Bu konunun aydınlatıl­
ması için özellikle koroner anjiyografi ile yapılan 
başka çalışmalara gereksinim vardır. 

QTd'nun yüksek riskli koroner arter hastalarını 
tanımadaki değeri: Çalışmamızda hastaların prog­
noz takipleri yapılmamıştır. Ancak egzersiz TI-201 
sintigrafisi yüksek riskli koroner arter hastalarını or­
taya koyan, önemli prognostik bilgiler sağlayan no­
ninvazif değerli bir yöntemdir (2 ı l. Perfüzyon defek­
tinin genişliği (22), artmış akciğer tutulumu (23) ve 

geçici sol ventrikül dilatasyonu (24) bu görüntüleme 

yönteminden elde edilen en önemli prognostik gös­
tergelerdir. Perfüzyon defektinin türüne bakılmaksı­

zın hastaları 1 -4 segmentinde defekt görülen düşük 
risk grubu ve 5 veya daha fazla segmentinde defekt 
görülen yüksek risk grubu şeklinde ikiye ayırdığı­
mızda düşük risk grubunun ortalama QTd'nu normal 
olgulara yakın bulduk. Buna karşılık yüksek risk 
grubunun ortalama QTd'nu oldukça yüksek tesbit et­
tik. Ayrıca QTd ile perfüzyon defekti sayısı arasında 

iyi bir korelasyon saptadık. Diğer taraftan artmış ak­
ciğer tutulumu ile geçici sol ventrikül dilatasyonu 
görülenlerde ortalama QTd'nu görülmeyeniere göre 

belirgin şekilde yüksek bulduk. Kronik koroner arter 
hastalarından oluşan çalışma grubumuzdan elde etti­
ğimiz bu sonuçlar bize QTD'nun yüksek riskli 
KAH'nın tanınmasında yardımcı olabileceği, dolayı­

sıyla prognostik bilgi verebileceği kanısını uyandır-
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dı. Hastaların prognoz takiplerinin yapıldığı çalışma­
larda (5,8) bildiren sonuçlar bulgularımızı destekle­
mektedir. Zareba ve ark., (5) kararsız angina veya 
miyokard infarktüsü geçiren hastaların kronik dö­
nemlerindeki EKG'lerinden elde edilen repolarizas­
yon parameterlerinin 2 yıl lı k aritmik kardiyak ö lü­

mü öngörrnede bağımsız prediktörler olduğunu ileri 
sürmüşlerdir. Yine Olaney ve ark., (8) infarktüsten 4 
hafta sonra ölçülen QTd'nun 5 yıllık mertaliteyi gös­
terınede faydalı bir yöntem olduğunu bildirmişlerdir. 

Çalışmadaki kısıtlamlar: Çalışmamızda EKG kayıt­
ları 25 mm/sn hızla alınmıştır. Bu 50- I 00 mm/sn 
hızla yapılan kayıtlara göre QTd ölçümüncieki güve­
nilirliği azaltabilir (6) . Ancak QTd ölçüınündcki gü­
venilirliği denetlernek amacıyla rastgele seçilen 30 
EKG'de aynı gözlemcide ve gözleınciler arasında 
değişkenlik hesaplandığında uyum oldukça iyiydi. 
Çalışınada QT intervali ölçümlerinin el ile yapılınası 
bir eksiklik gibi görünse de el ile yapılan ölçümleri n 
en az otomatik ölçümler kadar değerli olduğu bildi­
rilmiştir (25). Ayrıca çalışmamızda kalp hızına göre 
düzeltıne yapılmamıştır. Ancak EKG kayıt l arının 

tüm vakalarda genelde benzer kalp hızlarında alın­
ması ve kalp hızıyla QTd büyüklüğü arasında zayıf 

bir ilişki bildirilmesi (7) bu kıs ı t lamayı ortadan kal­
dırmaktadır. Yöntemle ilgili diğer önemli bir nokta 
davakalara koroner anjiyografi yapılmamasıdır. Her 
ne kadar egzersiz TI-20 I sint igrafisinin KAH tanı­
sında duyarlılığı yüksek (26) ve hastalığın fonksiyo­
nel önemini (27), risk al tındak i miyokardı göstermc­

de daha doğru bir yöntem (28) olsa da bu konuda ko­
roner anjiyografi ile karşılatırmalı başka çalışmaların 

yapılması faydalı olacaktır. 

Sonuç olarak; 1- Artmış QTd'nun, redistribüsyon de­
fektleri tarafından gösterilen miyokard iskemisine 
veya sabit cansız defektler tarafından gösterilen skar 
dokusuna bağlı olabileceği , 2- sintigrafik yüksek risk 
parametreleri ile ili şk ili bulunan yüksek QTd'nun 
KAH'da prognostik bilgi verebi leceği kanısına varıl­

dı. 
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