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ÖZET 

Çalışmamızda, kararsız mıgina tanwyla hastaneye yattrı­
/an kişilerde QT dispersiyonunun (QTd) yüksek riskli has­
taları öngörmedeki de.~erini araştırdık. isiirahane gölJiis 
ağrısı olan 62 hastanın acil servis/e çekilen ilk EKG'sinde 
QTd ölçümü yapıldı. Troponin T (TnT) düzeyi için kan ör­
neği almarak herbirine 25-30 mCi sestamibi injekte edil­
di. 1-6 saat sonra islirahat SPECT kayalan a/uıdı. 
SPECT görüntüler 20 segment/i modelde 5 puan/ı sisteme 
göre (O=normal, 4=tutulum yok) skorlanarak ~2 puan 
saptanan segmentler peıfüzyon defekti kabul edildi. TnT 
yüksekliği için de >0.1 nglml sımrı ölçü almdı. Tüm olgu­
lar gelişebilecek kardiyak olaylar ·açısmdan 1 ay süre ile 
takip edildi. Klinik takipte 41 hastada kardiyak olay (ölüm 
olmadı, ll miyokard infarktiisii. 4 acil ve 26 planlı revas­
kii/arizasyon) gelişti. Kardiyak olay gelişen hastalarda 
ortalama QTd gelişmeyeniere göre daha yüksekti (68±28 
vs. 54±14 msn; p=O.Ol ). Gelişen olay türüne göre olgular 
incelendiğinde nıiyokard infarktiisü oluşanların QTd orta­
lama 90±25 msn, revaskiilarizasyon yapılanların 60±25 
msn bulundu. Miyokard infarktüsü oluşanlar ile kardiyak 
olay gelişmeyenler arasmda ileri derecede anlamlı fark 
tespit edildi (p=O.OOJ ). Revaskülarizasyon yapılanlar ile 
kardiyak olay gelişmeyenler arasmda ise anlamlıfark gö­
rülmedi. Kararsız anginada yüksek riski gösteren bulgu­
lardan TnT düzeyi yüksekliği görülen 19 hastada QTd, 
normal olanlara göre daha yüksek saptandı (74±29 vs. 
56±20 msn; p=0.008). Yine SPECT görüntülerinde per­
füzyon defekti görülen 46 kişinin QTd görülmeyeniere gö­
re hafif derecede daha yüksekti (66±27 vs. 53±17 msn; 
p=0.03). Ayrıca pe1jüzyon defekt sayısı ile QTd arasmda 
zayıf-orta derecede bir korelasyon mevcul/u (r=0.31, 
p=0.01 ). Diğer taraftan miyokard infarktüsii ve acil re­
vaskiilarizasyon yapılan yüksek riskli hastalarda QTd in­
celendiğinde, çoğunluğunun 75 nısn'nin üzerinde o/du,~u 
saptandı. Sonuç olarak, kararsız angina taniSlyla hasta­
neye yallrılan kişilerden yüksek riskli o/anlamı aylrl edil­
mesinde, özellikle miyokard infarktüsü gelişebilecek/erin 
tahmininde, QTd ölçümünün faydalı bir yöntem olahilece­
ği kamsma varıldı. 

Anahtar kelime/er: QT dispersiyonu, kararsız angina, 
troponin-T, SPECT 
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Kararsız angina, miyokard infarktüsü ve ani ölüm 

gelişme riskinin yüksek olduğu iskemik kalp hasta­

lıklarının kritik bir fazıdır ( ı ). Kardiyak olay gelişme 

sıklığ ının yüksek olduğu bu sendromda hastaların 

non-invazif testlerle düşük ve yüksek riskli gruplara 

ayrılması erken invazif girişim gerektiren olguların 

belirlenmesinde önemli rol oynayacaktır C2l. 

Elektrokardiyografide (EKG) derivasyonlar aras ı QT 

değişkenl iği olarak tanımlanan ve ventriküler repola­
rizasyondaki bölgesel farklılığı yansıttığı kabul edi­
len QT disperziyonunun (QTd) (3-5) iskemik kalp 

hastalıklarının akut miyokard infarktüsü ve kronik 

fazlarında risk belirlemede, özellikle aritmik kardi­

yak olayların öngörülmesinde, değerli bir yöntem ol­
duğu gösterilmiştir (6-12). Bu iki faz arasında yer al­

dığı varsayılan kararsız anginadaki değeri ise yete­

rince araştırılmamıştır. Bundan dolayı çalışmamızda, 

göğüs ağrısı yakınmasıyla ac il servise başvuran ve 
kararsız angina şüphesiyle hastaneye yatırılan kişi­

lerde QTd'nun hem yüksek riskli hastaları öngörme­

deki hem de son yıllarda bu konuda en çok araştırı­

lan yöntemlerden olan plazma troponin T (TnT) dü­
zeyi (13- 15) ve İst irahat perfüzyon görüntüleme ( 16,17) 

ile i l işkisini araştırdık. 

MA TERYEL ve METOD 

Hastalar: Çalışma, İstanbul Siyami Ersek Göğüs Kalp ve 
Damar Cerrahisi Hastanesi'nde Ağustos 1997-Ekim 1997 
tarihleri arasında, acil servise istirahatte göğüs ağrısı ya­
kınması ile başvuran toplam 62 olguda gerçekleştiri ldi. 

Yaş ortalamaları 58±1 1 yıl (yaş aralığı 33-72) olan olg ula­
rın 50'si e rkek, 12'si kadındı. Göğüs ağrısı şikayetinin son 
6 saat iç inde olması, istirahatte gelen tipikangina şeklinde 
olması ve 30 dakikadan uzun sürınemesi çalışmaya alınma 

krite rleriydi. Bu kriteriere uyan ve kararsız ang i na ön tan ı­

sı ile hastaneye yatırılan hastalar Braunwald sınıflamasına 
cısı göre sınıf 3'e (son 48 saat iç inde İstirahat anginası) uy­
maktaydı. Dünya Sağlık Örg ütü'nün elektrokardiyografik 
ve enzimalik kriterlerine göre cı9) akut miyokard infarktüsü 
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düşündüren olgular, daha önce miyokard infarktüsü geçir­
miş kişiler, valvüler kalp hastalığı ve kardiyomiyopatisi 
olanlar, EKG's inde sol dal bloğu görülenler, QT mesafesi­
ni etkileyebilecek ilaç (amiodarone, kinidin, prokainamid, 
beta blokerler, kalsiyum antagonistleri) kullananlar, miyo­
pati ve nıiyozit gibi kas hastalığı belirlenenler ile son iki 
hafta içinde kardiyopulmoner resusitasyon ya da kardiyo­
versiyon yapılanlar sinligrafik yorunılamada, TnT ve QTd 
analizinde karışıklığa yol açabilcceği için çalışma dış ı bı­
rakıldı. 

Tüm hastalar yatak islirahatine alınarak yoğun tıbbi teda­
viye başl andı. 58'ine intravenöz nitrat, 46'sına kalsiyum 
kanal blokcri, 35'ine beta blokcr verildi. Hepsi aspirin ve 
inıravcnöz hcparin aldı. 

Elektrokardiyografık incelemeler: Hastaların acil polik­
liniğine müracatında 12 derivasyonlu standart EKG kaydı 
sirnuhane olarak alındı. QTd ölçümü, 25 nını/sn hızla ka­
yıt edilen bu EKG'Ierde aynı kardiyolog tarafından yapıldı. 
Bütün derivasyonlarda QRS kompleksinin başlangıç nok­
tas ı ile T dalgasının TP izoclcktrik çizgisine dönüş noktası 

el ile işarctlenerek aradaki mesafe QT aralığı olarak ölçül­
dü. Eğer U dalgası varsa T dalgasının sonu T ve U dalga­
ları arasındaki en düşük nokta olarak belirlendi. Her deri­
vasyonda en az 2, genellikle 3 vuru değerlendirilerek orta­
lanıaları alındı. T dalgasının sonununu belirlenemediği de­
ri vasyonlar çalışma d ış ı bırakıldı. En az 8 deri vasyonda 
QT ölçümü yapılan EKG'Ier değerlendirmeye alındı. Her­
hangi bir derivasyandaki maksimum QT aralığı ile mini­
mum QT aralığı arasındaki fark QTd olarak tanımlandı. 
Her olgunun hastaneye müracaatındaki QTd belirlendi. 
Ayrıca rastgele seçilmi ş 20 EKG'dc aynı gözleıncide ve 
gözlemciler arası değişkenlik ("intraobserver" ve "interob­
server" variabilite) araştırıldı. 

Laboratuvar incelemeleri: Her hastadan acil servise mü­
racaatlarında kreatin kinaz miyokard bandı (CKMB) ve 
TnT ölçümleri iç in kan örnekleri alındı. CKMB ölçümü 
beklctilıncden yapıldı. Analiz, "Pointe Scientific" kiti kul­
lanılarak immunoinhibisyon yöntemi ile "Hitachi 704" 
(Boehringer Mannhe im) otoanalizörinde yapıldı. 24 
U/L'nin üzerindeki CKMB değerleri yüksek kabul edildi. 

TnT ölçümü yapılacak kan örnekleri bekletilmeden santri­
fuje edilerek serumianna ayrı ldı. Serumlar -20° C'lik derin 
dondurucuda saklandı. TnT tay inleri hastaların QTd ve 
sinl igrafik verileri hakkındaki bi lgi sahibi olmayan aynı 
hekim tarafından yapıldı. Analizde (ELISA Troponin-T" 
(Boehringer Mannheim) kiti ve otomatik anal izör (ES-300 
Bochringcr Mannheim) kullan ıldı. İş lem tck kademelİ 
"sandwich" enzim "immunoassay" yöntemiyle, ç ift anti­
tra ponin-T antikoru kullanılarak, antikorların streptavidin 
ile kaplanmış tüplerdeki reaksiyonu analizin solid fazın ı 
teşkil edecek şekilde yapıldı. Ölçülen TnT değeri daha ön­
ceki çalışınalar da dikkate alınarak 0-0. 1 ng/ml arasında 
ise normal, 0.1 ng/ml'nin üzerinde ise yüksek kabul edildi. 

İstirahat perfüzyon görüntüleme: Hastalara acil servise 
müracat larında EKG kaydı ve laboratuvar incelemeleri 
için kan örnekleri alındıktan sonra 25-30 ınCi sestamibi 
İ.V. olarak injekte edi ldi. Akut şikayetlerin kaybolduğu, 
klinik durumun stabil hale geldiği sonraki 6 saat içerisinde 
hastalar SPECT görüntülcmeye alındı . Çekimler, hasta et­
rafında dönebilen, düşük enerjili-yüksek rezolüsyonlu ko­
limatör içeren ç ift başlı gama kamcra (Eisc int Apex SPX 

CardiaL) ile yapıldı. Bilgiler 64x64 nıatrikste toplandı ve 
projeksiyon görüntüleri rekonstrüksiyondan önce Butter­
worth filtresinden geçirildi (cut off frekansı 0.35, order 5). 
Sagital, kısa eksen ve uzun eksen tomogramlar oluşturula­
rak maksimum ınİyokard aktivitesine normalize edildi. El­
de edilen görüntülerden 20 segment! i bir model (20) mey­
dana getirilerek yoruma hazır hale getirildi. 

SPECT görüntüler 2 gözlemcinin ortak karan ile değerlen­
dirildi. Gözlemciler gerek hastaların TnT düzeyleri gerek­
se QTd'ları hakkında bilgi sahibi değillerdi. Perf'ıizyon de­
ğerlendirmesi Tc-99m sestamibi incelemelerinde kullanı­
lan 5 puanlı skorlama sistemine göre (O=normal, l=hafıfçe 
azalma, 2=orta derecede azalma, 3=bclirgin azalma, 
4=radyoaktif tutulum yok) yapıldı (21). Perfüzyon skoru 
;::2 olan segmentler perfüzyon defekti kabul edildi. 

Klinik takip ve sonlandırma kriterleri: Tüm hastalar 
hastanede yatarken ve sonraki I ay içerisinde gelişebilecek 
kardiyak olaylar açısından takip edildi. Acil servis hekimi 
hastaların QTd'nu bilmeksizin tedavilerini düzenledi, ko­
roner anjiyografi yapılacak hastaları ve zamanlamasını be­
lirledi. Klinik takibi sontandırma kriteri olarak hastanın öl­
mesi, akut miyokard infarktüsü gelişimi ve revaskülarizas­
yon işlemlerinden (balon anjiyoplasti, koroner by-pass 
ameliyatı) herhangi birisinin uygulanması esas alındı. 

istatiksel analiz: Sonuçlar, kantitatif değişkenlerde ortala­
ma ± standart sapma, kalitatif değişkenlerde % olarak ifa­
de edildi. Bağımsız grup ortalamalarının karşılaştırılma­
sında "Student-t" testi kullanıldı. Aynı gözlemcidc ve göz­
lemciler arası değişkenliğin belirlenmesinde Pearson'un 
korelasyon analizi, QTd ile perfüzyon defekti sayısı ara­
sındaki korelasyonun saptanmasında ise Spcarman bağıntı­
sı kullanı ldı. Hesaplamalar "SPSS for Windows 6.0" ista­
tistik yazılım programı ile yapıldı. 

BULGULAR 

İstirahat anginası nedeniyle acil servise başvuran ve 
kararsız angina tanısıyla hastaneye yatırılan toplam 
62 çalışma hastasının klinik özellikleri tablo ı 'de 
özetlenmiştir. Bu hastalann acil servisteki ilk değer­
lendirmelerinde ve sonraki 24 saat içinde hiçbirinde 
CKMB yüksekliği saptanmadı. TnT düzeyi ı9 kişide 
(%30) normal sınırların üzerindeydi (>0. 1 ng/ml). 
Kalan 43 kişide (%70) ise normaldi. İstirahat perfüz­
yon görüntülernede 46 hastada (%74) perfüzyon de­
fekti görülürken ı 6 hastada (%26) perfüzyon normal 
bulundu. 

62 hastanın ı aylık klinik takibinde toplam 41 kardi­
yak olay görüldü (Tablo 2). Hiç birinde ölüm olayı 
görülmedi. 5'i Q-dalgalı, 6'sı Q-dalgasız olmak üzere 
toplam 1 ı hastada akut mi yokard infarktüsü gelişti. 
Hekimleri tarafından koroner anjiyografileri yapılan 
toplam 56 hastadan 30'u revaskülarizasyon işlemine 
alındı (12 PTCA, 18 KABG). Bu revaskülarizasyon 
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Tablo ı_ 62 hastanın klinik özellikleri 

Yaş (yıl) 

Cinsiyet (KlE) 

Hipertansiyon 

Diyabet 

Sigara 

Hiperkolesterolemi 

Aileöyküsü 

KAH tanısı 

Antianginal ilaç kullanımı 

Koroner anjiyografi 

PTCA 

KABG 

Anginası süren hasta 

İskemik EKG bulgusu 

58±1 ı 

12/50 

20 (%32) 

ı s (%24) 

39 (%63) 

33 (%53) 

37 (%59) 

18 (%29) 

14 (%22) 

12(% 19) 

5 (%8) 

ı (%1) 

22 (%35) 

41 (%66) 

KAH=Kororıer arter /ıastalığı, PTCA=Balon arıjiyoplasti, 
KABG=Koroner by-pass ameliya/1. 

Tablo 2- 62 hastanın 1 aylık klinik takibinde oluşan kardiyak 
olaylar. 

Kardiyak olay 

Ölüm 

Miyokard infarktüsü 

PTCA 

KABG 

Toplam kardiyak olay 

Kardiyak olay görülmeyen 

PTCA=Balon anjiyoplasti 

KABG=Koroner by-pass ameliyatı 

Sıklığı 

0(%0) 

ll (%18) 

12 (%19) 

18 (%29) 

4 1 (%66) 

2 1 (%34) 

uygulamalarından 4'ü acil olarak yapılırken kalan 

26'sı ı ay içinde planlı olarak yapıldı. Kardiyak olay 
gelişmeyen 2ı kişiden ?'sinin koroner anjiyografi­
sinde anlamlı darlık (epikardiyal damarlardan en az 

birinde %50 ve üzeri darlık) görülmezken koroner 
arter hastalığı tanısı konan kalan 14 kjşide tıbbi te­
daviye devam edildi. Miyokard infarktüsü gelişen 
gruptan ı kişide ventriküler fibrilasyon gelişti. Baş­

ka malign aritmi görülmedi. 

TnT düzeyi yüksek bulunan 19 hastanın IO'unda ınİ­
yokard infarktüsü gelişti. 3'ünde acil, 4'ünde planlı 
revaskülarizasyon yapıldı. Kalan 2 kjşide ise koroner 

arter hastalığı belirlendi, ancak tıbbi tedavi kararı 
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alındı. Perfüzyon defekti görülen 46 hastanın 3'ünde 
koroner arterler normaldi. 5 kişide tıbbi tedavi ge­
rektiren koroner arter hastalığı saptandı. Kalan 38 
kişide ise kardiyak olay (ll miyokard infarktüsü, 3 
acil ve 24 planlı revaskülarizasyon) gelişti. 

Olguların gelişen kardiyak olay varlığı ve türüne gö­
re acil servise müracatlarında çekilen ilk EKG'lerin­
den elde edilen ortalama QTd'ları şekil 1 'de göste­
rilmiştir. Herhangi bir kardiyak olay gelişmeyen ki­
ş ilerin ortalama QTd'nu 54±14 msn, kardiyak olay 
gelişenierin 68±28 msn bulundu ve aralarında an­
lamlı fark tespit edildi (p=O.O ı ). Kardiyak olay 
gelişenler de olayın türüne göre gruplandırıldığında 
revaskülarizasyon yapılanların ortalama QTd'nu 
60±25 msn, miyokard infarktüsü oluşanların 90±25 
msn ölçüldü. Miyokard infarktüsü oluşanlar ile 
kardiyak olay gelişmeyenler arasında ileri derecede 

anlamlı fark görülürken (p=O.OO 1) revaskülarizasyon 
yapılanlar ile kardiyak o lay gelişmeyenler arasında 
istatiksel fark saptanmad ı (p=0.03). Ayrıca ınİ ­

yokard infarktüsü gelişen ler ile revaskülarizasyon 
yapılanlar arasında da anlamlı fark mevcuttu 

(p=0.002). 

Kararsız angİnada kardiyak olay gelişme riskini gös­
teren plazma TnT düzeyine göre hastalar gruplandı­
rıldığında TnT düzeyi yüksek olan 19 kişinin ortala­
ma QTd'nu 74±29 msn, normal olanların 56±20 msn 

bulundu ve aralarında anlamlı fark tespit edildi 
(p=0.008). Yine İstirahat perfüzyon görüntüleınesin­

de perfüzyon defekti saptanan 46 kişinin QTd'ları da 

normal perüzyon görülen kişilere göre yüksekti 
(66±27 vs. 53±17 msn; p=0.03). Ayrıca QTd ile gö­
rülen perfüzyon defekti sayısı arasındaki bağıntı in­

celendiğinde zayıf-orta derecede bir korelasyon sap­
tandı (r=0.3 I, p=O.O I). 

Miyokard infarktüsü oluşan 1 I hasta ve acil revaskü­
larizasyon gerektiren 4 olgunun QTd'ları ayrı ince­
lendiğinde oldukça yüksek değerler elde edildi (Şe­
kil 3). Diğer hastalara göre daha riskli olan bu olgu­

ların QTd'ları genellikle 75 msn'nin üzerinde bulun­

du. 

QTd ölçümlerinin tekrarlanılabilirliğini test etmek 
amacıyla rastgele seçilen 20 EKG'de yapılan ölçüm­
lerde tekrarlanabilirlik iyi bulundu. Aynı gözlemcide 
değişkenlik için r=0.90 (p<O.OOI), gözlemciler arası 
değişkenlik için ı-0.84 (p<O.OOl) saptandı. 
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TARTIŞMA 

Kararsız an gina, hastaların yaklaşık o/o 10-20'sinin 

miyokard infarktüsü veya ölüm riski altında olduğu, 
%60'ının düşük risk taşıdığı (22) iskemik kalp hasta­
lıklarının kritik bir fazıdır. Prognozun ve klinik tab­
loya yol açan koroner arter hastalığı derecesinin 
farklı olduğu bu heterojen hasta grubunda (23-25) 

yüksek riskli kişilerin belirlenmesinde QTd ölçümü­
nün faydalı bir yöntem olup olmadığın ı merak ettik. 
Bu amaçla. kararsız angina tanısıyla hastaneye yarı­
rılan hastaların çekilen ilk EKG'sinde QTd ölçümü 
yaparak bulduğumuz değeri hastaların hem 1 aylık 

klinik takipte karşılaştığı kardiyak olaylar hem de 
TnT düzeyi ve perfüzyonu görüntüleme gibi labora­
tuvar incelemeleriyle karşılaştırdık. 

I aylık klinik takipte kardiyak olay gelişen hastaların 

QTd'nu herhangi bir kardiyak olay gelişmeyeniere 
göre daha yüksek bulduk. Ancak kardiyak olay gel i­
şenleri olayın türüne göre alt gruplara ayırarak ince­
lediğimizde miyokard infarktüsü oluşanların QTd'nu 

oldukça yüksek bulurken revaskülarizasyon yapılan­
ların QTd'nu kardiyak olay gelişmeyenlerinkine ya­
kın bulduk. Bununla birlikte, acil revaskülarizasyon 
gerektiren 4 olgunun QTd miyokard infarktüsü geli­

şenler kadar yüksekti. Bu bulgular bize kardiyak 
olay gelişenlerdeki QTd'u yüksekliğinin daha çok 

miyokard infarktüsü ve acil revaskülarizasyon ge­
rektiren yüksek risk li hastalardan kaynakland ığını 

düşündürmektedir. Nitekim diğer kardiyak olayları 
oluşturan revaskülarizasyon vakalan incelendiğinde 
bunların hastaneye yattıktan sonra tıbbı tedaviyi ya-
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Şekil 1. ı aylık klinik takip sırasında gelişen kardiyak olaylara 
göre gruplandırı lan hastaların ortalama QTd'ları. Olay (-)=Kardi­
yak olay gelişmeyenler. Olay(+)=Kardiyak olay gelişen hastaların 
tümü. Revask.=Revaskülarizasyon. Ml=Miyokard infarktüsü. 

nıt verdiği, daha düşük riskli bir klinik seyir izlediği 
görülmüştür. Bu kişilere daha sonra planlı olarak ko­
roner anjiyografi yapılmış ve yine planlı olarak ge­

rekli olanlara PTCA veya KABG uygulanmıştır. 

Kararsız angİnanın risk değerlendirmesinde son yıl­

larda sık kullanılan plazma TnT düzeyi (13-15,26) ile 

QTd arasındaki ilişkiyi incelediğimizde TnT düzeyi 
yüksek olan hastaların QTd'nu TnT düzeyi normal 

olan hastalara göre belirgin derecede yüksek bulduk. 
QTd'nun niçin plazma TnT düzeyi yüksek olan 
grupta daha yüksek olduğunu 1 I mi yokard infarktü­
sü hastasından I O'unun , 4 acil revaskülarizasyon 
hastasından da 3'nün bu grup içinde yer alması ile 

izah edebiliriz. Bu sonuçlar bize QTd'nun TnT düze­
yi gibi kararsız anginada kardiyak ölüm ve ınİyokard 
infarktüsü gelişebilecek yüksek riskli hastaları tanı­

mada değerli bir yöntem olabileceği kanısını uyan­
dırmaktadır. 

İstirahat perfüzyon görüntüleme ile QTd arasındaki 
ilişkiyi incelediğimizde ise perfüzyon defekti görü­
len tüm hastaların ortalama QTd'nu görülemeyenlere 
göre hafif derecede yüksek bulduk. Perfüzyon defek­
ti görülenlerdeki QTd'ndaki hafif yükselmeyi bu 
grubun hem miyokard infarktüsü ve acil revaskülari­
zasyon vakaları gibi QTd'nun belirgin derecede arttı­

ğı yüksek riskli hastaları hem de planlı revaskülari­
zasyona giden, QTd'nda belirgin artışın olmadığı dü­
şük riskli vakaların çoğunluğunu içermesiyle açıkla­
yabiliriz. 

120 

100 

TnT · PD 

Şekil 2. Plazma TnT yüksekliği ve perfüzyon defekti (PD) görü­
len hastaların ortalama QTd'larının (içi dolu sütunlar) normal TnT 
düzeyi ve normal miyokard perfüzyonu görülenlerle (içi boş sü­
tunlar) karşılaştırı lması. 
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Şekil J_ 1 aylık klinik takipte mi yokard infarktüsü gelişen ve acil 
revaskülarizasyon yapılan hastaların QTd'ları. MI=Miyokard in­
farktüsü. Acil revask.=Acil revaskülarizasyon. 

Kararsız anginada yüksek riskli hastaların QTd'nda 
görülen artışı akut miyokard infarktüsü sırasında 
QTd'da görülen artışın elektrofizyolojisi ile açık la­

yabiliriz. Akut miyokard infarktüsü sırasında oluşan 
bölgesel iskemi ve sempatik uyarının infarkt alanı 
dışındaki bölgelerle refrakter periyod farklılığını art­
tırarak QT mesafesindeki disperziyonun artmasına 
yol açabileceği gösterilmiştir (27). Yine infarktla ilgi­
li arteri tıkalı olanlarda QTd'nun infarktla ilgili arteri 
açık olanlara göre daha yüksek olduğu bildirilmiştir 

(28). Aynı durumun kararsız anginalı yüksek riskli 
hastalarda da olduğunu düşünmekteyiz. Bu hastalar­
da muhtemelen koroner içi trombüse bağlı damarda 
aralıklı tıkanmalar ve trombotik mikroemboliler so­
nucu oluşan iskemi ve mikroinfarkı alanları (13,28,29) 

QTd'ndaki artışın nedeni olabilir. Kararsız anginada 
ölen yüksek riskli hastaların otopsilerinde mikro­
infarkliarın görülmesi (30) bu düşüncemizi destekle­
yen bir bulgu olarak değerlendirilebilir. Yine çalış­
mamızda yüksek riskli hastaların çoğunluğunda TnT 
düzeyinin yüksek bulunuşu bu kişilerdeki ağır iske­
mi veya CKMB ile tespit edilemeyen hücre harabi­
yetinin bir göstergesi olabilir. 

QTd'nun kararsız anginadaki önemini araştıran ye­
terli çalışmaya literatürde rastlamadık Higham ve 
ark. (10) akut miyokard infarktüsü ve kararsız angİ­
nada QTd'na bakmışlar ve akut miyokard infarktü­
sünde QTd'nun daha yüksek olduğunu bildirmişler­
dir. Ancak bu çalışmada hastaların prognoz takipleri 
yapılmamış, dolayısıyla yüksek riskli kişilerin 

QTd'ları belirlenmemiştir. Bu nedenle çahşmamızla 
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karşılaştırmak doğru olmayacaktır. Diğer bir araştır­
mada (31) ise kararsız anginada ağrı sırasında 

QTd'nun arttığı gösterilmiştir. Bu sonuç çalışmamız­
dan elde ettiğimiz bulguları destekleyen bir veri ola­
rak değerlendirilebilir. 

Çalışmamızda EKG kayıtlarının 25 mm/sn hızla 
alınması; QT intervali ölçümlerinin el ile yapılması; 
kalp hızına göre düzeltme yapılmamış olmas ı yönte­
me ilişkin eksiklikler olarak görülebilir. Ancak QTd 
ölçümündeki güvenilirliği denetlernek amac ıyla rast­
gele seçilen 20 EKG'de aynı gözlemcide ve gözlem­
ciler arası uyurnun oldukça iyi olması; el ile yapılan 
ölçüınierin en az otomatik ölçümler kadar değerli ol­
duğunun gösterilmesi (32); EKG kayıtlarının tüm va­
kalarda genelde benzer kalp hızlarında alınması ve 
kalp hızıyla QTd büyüklüğü arasında zayıf bir ilişki 
bildirilmesi (28) bu eksiklikleri ortadan kaldırmakta­
dır. 

Sonuç olarak, kararsız angina tanısı ile hastaneye ya­
tırılan kişilerde gelişte bakılan QTd'nun hastaların 1 
aylık prognozunu gösterınede değerli olabileceği, 
özellikle 75 msn üzerindeki değerlerin yüksek riske 
işaret ederek miyokard infarktüsü gelişebilecek veya 
acil revaskülarizasyon gerektiren daha kötü prognoz­
lu hastaların tanınmasında faydalı olabileceği kanısı­

na varıldı. 

Teşekkür 

Bu çalışma. Tiirk Kardiyoloji Derneği Araş11rma Destek 
Fonu'nda sağlanan mali destek ile yiiriitiilmiiştiir. 
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