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ÖZET 

Periferik arter hastalığı saptanan kişilerde koroner arter 
hastalığı ve hipertansiyon gibi ek kareliyak hastalıklara 
sıklıkla rast/anmaktadır. Özellikle koroner arerosklerozım 
varlığı hastaların prognozunu etkileyen başlıca faktördür. 
Çalışnıanıı:ın anıacı herhangi bir kareliyak senıptonı ta­
mmlanıayan periferik arter hastalarında kalp kökenli 
ölüm ile ekokardiyografi bulgulan ve QT-D arasmdaki 
ilişkiyi ince/emektir. 

Bu amaçla periferik arteriyopati nedeni ile periferik arter 
cerrahisi tedavisine karar verilen 35 hasta (yaş ortalanıa­
sı 61±7, 32 erkek, 3 kadın) ve henzer yaş grubundaki 72 
komro/ vakası (yaş ortalaması 61±1, 54 erkek, 18 kadın) 
çalışma grubuna almdı. Tüm olgularm anamnez,fizik mu­
ayene ve Iaboraliiar terkikieri ile risk faktürleri değerlen­
dirildi. Ekokardiyografik incelemeleri yapılarak 12 deri­
vasyon/u elektrokardiyografileri çekildi ve QT, QTc ve 
QT dispersiyonu süreleri ölçüldü. Çalışma grubu iki yıllık 
dönem içerisinde izlenerek kalp kökenli ölüm oram belir­
lendi. 

Hasta grubunun %37'sinde (13 hasta) ekokardiyografi 
bulguları normal iken, %63'iinde sol velllrikülhipertrofisi 
ve sol ventrikül duvar kalın/ıklarındaki artmaya eşlik eden 
ya da izole sol ventrikül dilatasyonu saptandı. Kontrol 
grubw11111 ise 2 kişi dışmda (%3) ekokardiyografik bulgu­
ları normaldi. QT, QTc süresi QT dispersiyonu hasta gru­
hımda komro/ grubıma göre anlamlı olarak yüksek bulun­
du. QT dispersiyonu 50 nıs (komrol grubu ortalaması + 2 
SD) üzerinde saptanan kişi sayısı hasta grubunda 18, 
kontrol grubunda ise bir idi. İki yıllık dönemde lıasta gru­
bunda 7 kişi ölürken komrol grubımda ölüm görülmedi. 
Hasta grubunda 50 ms üzerindeki QT dispersiyonilliilli 
kalp kökenli ölümü belirlemede duyarlılığı %86, özgüllü­
ğü %57, pozitif prediktivitesi %33, negatif prediktivitesi 
ise %94 olarak bulundu. Ölen 7 kişinin 5'inde sol ventri­
külde dilarasyon ve 50 nıs'den uwn QT-D nıevcudiyeti 
saptandı. 

Sonuç olarak kalp hastalığı yönünden asemptomatik peri­
ferik arter hastalarında kalp neden/i ölüm riskini belirle­
mede ekokardiyografi bulgularılilll ve QT-D'nin oldukça 
yararlı yöntemler olduğuna karar verildi. 
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yografi, QT dispersiyonu 
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Periferik arter hastalığı (PAH) saptanan kişilerde ko­
roner arter hastalığı (KAH) ve hipertansiyon gibi ek 
kardiyak hastalıklara sıklıkla rastlanmaktadır ( 1.2). 

PAH'lı hastaların çoğunun ölüm nedeni ya ani ölüm 
ya da miyokard infarktüsü olduğu için prognozu et­
kileyen başlıca faktör eşlik eden KAH'ın derecesidir 
Ol. Ancak koroner yetersizliği bulguları, hastaların 

fonksiyonel kapasitelerinin düşük olmas ı nedeni ile 
baskılanabi lir. Bu nedenle, asemptomatik PAH o lgu­
ları dahi kardiyak ölüm riski ile karşı karşıyadır. 

Yüzey elektrokardiyogramındaki QT intervali ve QT 
dispersiyonunun süresi ile ani ölüm arasındaki il işk i 

uzun zamandan beri bilinmektedir (3,4 ). Kalp hızına 

göre düzelti lmiş QT süresi (QTc) uzun bulunan bi­
reylerde KAH'a bağlı ölüm oranının ik i kat arttığı, 
ventrikül repolarizasyonundaki heterojeni tenin bir 
belirtisi olan QT intervali dispersiyonunun (QT-0) 
da akut miyokard infarktüsü geçirmiş, kalp yetersiz­

liği olan ya da hipertansiyona veya hipertrefik kardi­
yomiyopatiye bağlı sol ventrikül hipertrofisi ge liş­

miş olgularda aritmik olayların ve ani ölümün bir 
göstergesi olabileceği kanıtlanmıştır (5-8). 

Çalışmamızın amacı, KAH yönünden asemptomatik 

periferik arter hastalarında kardiyak ölüm oranın ı ve 
kalp kökenli ölüm ile QT interval i ve QT-D arasın­

daki ili şkiyi incelemektir. 

MA TERYEL ve METOD 

Çalışına grubuna 1990 ve 1995 yı lları arasında PAH nede­
ni ile cerrahi tedaviye karar verilen ve herhangi bir kardi­
yak semptoın tanımlamayan 35 hasta (yaş 61±7, 32 erkek, 
3 kadın) ve benzer yaş grubundaki 72 kontrol vakası (yaş 
6 1± 1, 54 erkek, 18 kadın) alındı. Tüm olgu ların anaııınez, 
fizik muayene ve laboratuar tetkikleri ile r isk faktörleri de­
ğerlendirildi. Ekokardiyografik incelemeleri yapılarak 12 
derivasyonlu elektrokardiyografileri çekildi. 

Periferik arter hastalığı tanıs ı aııj iyografi ve peroperalif de­
ğerlendirme ile kondu. Hastalar revaskülarizasyon adayı 
olup Stage III-IV (Fontaine S ınıflaması) klinik durumda 
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idiler. Gerek öykülerinde gerekse EKG'lerinde koroner ar­
ter hastalığını düşündürecek herhangi bir bulgu (sol ventri­
kül hipertrofisi, ST segment değişikliği ve patolojik Q dal­
gası) yoktu. Hiçbiri QT intervalini etkileyecek ilaç kullan­
mıyordu. Kontrol grubu kardiyovasküler sisteme ait yakın­
ma tanımlamayan bireyler arasından seçildi. Gerek hasta 
gerek ise kontrol grubunda, elektrokardiyogramlarında QT 
intervali en az üçü göğüs derivasyonu olmak üzere 7 deri­
vasyanda ölçülebilen olgular çalışmaya alındı. 

Kontrol grubunun ve ameliyat öncesi dönemde periferik 
arter hastalarının 12 derivasyonlu elektrokardiyogramları 
25 mm/s hızla çekildi. QT intervalleri kişilerin klinik duru­
munu bilmeyen bir kardiyolog tarafından ölçüldü ve QRS 
başından T dalgasının izoelektrik çizgiye dönüşüne kadar 
geçen süre olarak kabul edildi. U dalgası varlığında T ile 
U dalgası arasındaki kavsin en dip noktası T dalgasının so­
nu olarak kabul edildi. T dalgasının bitiminin iyi belirlene­
mediği derivasyonlar çalışma dışı bırakıldı. QT intervali 
Bazett formülüne göre düzeltildi, ölçülen tüm derivasyon­
lardaki QT ve QTc intervallerinin ortalaması alınarak kişi­
lerin QT ve QTc süreleri belirlendi. QT ve QTc dispersi­
yonu en uzun ve en kısa QT ve QTc süreleri arasındaki 
fark o larak ölçüldü. 

Çalışma ve kontrol grubuna alınan olguların tümüne Tos­
hiba SSH 140 Sonolayer ekokardiyografi cihazı ile iki bo­
yutlu ve M-mod ekokardiyografi telkikieri yapıldı. Sol 
ventrikül duvar kalınlıkları, interventriküler septum (IVS) 
ve sol ventrikül arka duvarı (PW) ve sol ventrikül ka vitesi­
nin genişliği (L VID) Amerikan Ekokardiyografi Cemiye­
li'nin önerdiği yöntem ile ölçüldü (9>. Olgular sol ventrikül 
özelliklerine göre beş gruba ayrı ldı ooı : 

Tıp I. Normal duvar kalınlıkları ve so l ventrikül çapı, 

Tip II. Konsantrik sol ventrikül hiperımfisi (IVS+PW>26 
mm, IVS/PW< I.3, LVID<55 ının), 

Tip III. Asimetrik se ptal hipertrofi (IVS; 15mın, 
IVS/PW> 1.3, L VID<55mm), 

Tip IV. Di Iate sol venırikül (L VID>55mm), 

Tip V. Dilate ve hipertrofik sol ventrikül (IV S+PW>26 
mm, IVS/PW<1.3, LVID>55ınm). 

15 hastada aortofemoral, 1 1 hastada femoropopliteal , 4 
hastada femorofemoral, 3 hastada ileopopliteal ve 2 hasta­
da aortofemoral ve femoropopliteal bypass yapıldı. Tüm 
olgular çalışma grubuna alındıktan sonra iki yı l süreyle iz­
lendi. Takip döneminde ölen hastalar hakkında yakın akra­
balarından ya da başvurdukları sağlık kurumlarından bilgi 
alındı. Semptom başlangıcından itibaren 1 saat içinde geli­
şen ölüm ani ö lüm olarak kabul edildi. Ölüm sırasında her­
hangi bir tanık yoksa daha öncesinde genel durumunun iyi 
olduğu bilinen bir kişinin 24 saat içerisinde ölümü yine 
kalp kökenli ani ölüm olarak değerlendirildi. Daha önce 
kalp yetersizliği saptanmamış bir kişide miyokard infark­
tüsünü düşündürür bir hikaye sonucu iki hafta içerisinde 
ö lüm fatal koroner ölüm olarak tanımlandı. 

Hasta ve kontrol grubu verileri ortalama ve standart sapma 
olarak verildi. İki grup ortalamaları ve hastalık sıklıkları 
arasındaki farklar Student's ı testi ve ki-kare testi ile değer­
lendirildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi . QT-D'nin ve 
sol ventrikül bulgularının kalp kökenli ölüm ile ilişk is i lo­
jistik regresyon analizi ile incele ndi. 

BULGULAR 

PAH grubu ve kontrol grubunun klinik özellikleri 
Tablo l'de gösterilmektedir. İki grup arasında yaş, 
cinsiyet dağılımı, obezite, diyabetes mellitus ve aile­
de KAH öyküsü sıklığı açısından anlamlı fark bulun­
maz iken, hipertansiyon, sigara içimi, serebrevaskü­
ler hastalık öyküsü ve hiperlipidemi sıklığı PAH 
grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede 
fazla idi. 

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarının özellikleri 

PAH Grubu Kontrol Grubu p 

Erkek/Kadın 32/3 58/14 AD 

Yaş 61±7 61±1 AD 

Obeziıe (BMI>30kg/nıı) 4 (%14) 2 (%3) AD 

Sigara 27 (%77) 37(%51) 0.01 

Hipertansiyon 15 (%43) 17(%24) 0.04 

Diyabctes nıelliıus 2(%6) 3 (4) AD 

KAH aile öyküsü 3(%9) 8 (% 11 ) AD 

Serebrovasküler Hast alık 5(%14) 

Hiperkolesterolemi1 6(%17) 4 (%6) 0.05 

Hipeıtrigliscridernil 22 (%63) 8 (% 11 ) <0.000 

HDL-K düşüklüğü! 19 (%54) 25 (%35) 0.05 

LDL-K yüksekliği' 10(%29) (6 %8) 0.005 

Apo A 1 yüksekliğ~ 4(%11) 4(%6) AD 

Apo B yüksekliği6 ll (%31) 6(%8) 0.002 

PAH periferik arıer lıasıalığı, BM/vıicıtt kitle indeksi. KAH koroner arter 
lıasralı,qı, 1 total kolesterol > 240 m.~!dl. 1 tri,~liseritf > 160 mgld/. ı f/DL· 
K<35mgld/, ' LDL-K>/60 mg/tl/, 5 apo A/<90 gl/. •apo 8>135 .~ll. AD mt· 
lamltdeğil 

Ekokardiyografik incelemede her iki grubun sol 
ventrikül özelliklerine göre dağılımı Tablo 2'de gös­
terildi. Hasta grubunun %37'sinde (13 hasta) ekokar­
diyografi bulguları nonnal iken, %26'sında (9 hasta) 

sol ventrikül hipertrofisi , %37'sinde (13 hasta) ise 
sol ventrikül duvar kalınlıklarındaki artmaya eşlik 
eden ya da izole sol ventrikül dilatasyonu saptandı. 
Kontrol grubunun ise 2 hasta dışında (%3) ekokardi­
yografik bulguları normaldi. 

QT, QTc, QT-D ve QTC-D süreleri , PAH grubunda 
kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha uzundu 
(Tablo 3). QTc intervali 420 ms'den uzun bulunan 
kişi sayısı PAH grubunda %63 kontrol grubunda ise 
% 1 idi (p<O.OOl). QT dispcrsiyonu 50 ms (kontrol 
grubu ortalaması + 2 SO) üzerinde saptanan kişi sa­
y ısı tüm çalışma grubunda 19 idi , bu kişilerden sade­
ce 1 tanesi kontrol grubunda idi ve ekokardiyografik 

219 



~ -. . -. -- . --- ---

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyogr afik özellik· 
leri 

Tipi Tip II Tip III Tip IV Tip V 

PAH grubu 13 6 3 7 6 

Ölen . ı ı 2 3 

Sağ kalan 13 5 2 5 3 

Kontrol grubu 70 2 . . . 

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunda QTc ve QTc dispersiyonu 

QT QTc QT-D QTc-D 

PAH grubu 406±20 429±21 56±10 63±10 

Kontrol grubu 376±17 384±16 34±9 38±10 

p <0.001 <0.001 <0.001 <0.00 

incelemesinde konsantrik sol ventrikül hipertrofisi 

mevcuttu. PAH grubundaki 18 olguda ise sadece iki 
tanesinde ekokardiyografi bulguları normal olup, 7 
tanesinde sol ventrikülde konsantrik ya da asimetrik 

hipertrofi, 9 tanesinde sol ventrikül duvar kalınlığın­

da artışa eşlik eden ya da izole sol ventrikül dilatas­

yonu saptandı. Tüm çalışma grubunda sol ventrikül 

dilatasyonu saptanan kişilerde 50 ms'den uzun QT­

D'ye rastlama sıklığı sol ventrikül dilatasyonu olma­

yan kişilerden anlamlı olarak daha fazla idi 

(p<O.OOl). 

İki yıllık izlem sonunda PAH grubundan 7 ki şi 
(%20) öldü. İki kişi hastanede peroperalif dönemde 
akut miyokard infarktüsü ile, bir kişi taburcu olduk­

tan 1 yıl sonra hastanede akut miyokard infarktüsü 

ile, kalan 4 kişi evlerinde l saat içerisinde ani ölüm 

ile kaybedildi. Kontrol grubunda ise ölüm görülme­

di. Ölen hastaların tümü erkek ve yaş ortalamaları 
64±2 yı l idi. Ekokardiyografik incelemelerinde 2 

hastada sol ventrikül hipertrofisi, 2 hastada sol vent­

rikül dilatasyonu ve 3 hastada hem hipertrofi, hem 

de dilatasyon saptanmıştı. Sol ventrikül dilatasyonu­

nun PAH grubunda 2 yıllık mertaliteyi belirlemede 

duyarlılığı %7 1, özgüllüğü %7 1, pozitif prediktif de­

ğeri %38, negatif prediktif değeri ise %9 1 idi. 

QT dispersiyonu ölen kişilerde gerek kontrol gru­

bundan gerekse sağ kalan hastalardan anlamlı olarak 
daha fazla idi. Ölen 7 kişide QT-D ortalama 67 ± 8 

ms, sağ kalan PAR'lılarda ise 53 ± 8 ms idi. QTc-D 

ise her iki grup için sırasıyla 75±6 ms ve 60±9 ms 

idi. 

Ölen yedi kişinin altısında (%86) QT-D 50 ms'den 

fazla idi. Buna karşılık PAH olup sağ kalan kişilerde 
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50 ms'den uzun QT -D süresi oranı %43 (12 kişi), 

kontrol grubunda % 1 (l kişi) idi. 50 ms üzerinde 
QT-D olan kişilerin sol ventrikül özellikleri Tablo 
4'de gösterildi. Sol ventrikül dilatasyonu saptanan 13 

hastanın 9'unda QT-D uzun bulundu ve bu kişilerden 

5'i iki yıllık dönem içerisinde kaybedildi. 

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunda SO nıs üzerinde QT-D 
olan kişilerin ekokardiyografik özelliklerine göre daj':ılınıı 

Tip I Tip II Tip III Tip IV Tip V 

PAH grubu 2 5 2 5 4 

Ölen . ı . 2 3 

Sağ kalan 2 4 2 3 ı 

Kontrol grubu o ı . . . 

PAH grubunda iki yıllık izlem için 50 ms üzerindeki 

QT-D'nun kalp kökenli ölümü belirlemede duyarlılı­
ğı %86, özgüllüğü %57, pozitif prediktivitesi %33, 
negatif prediktivitesi ise %94 olarak hesaplandı. 

Lojistik regresyon analizinde, PAH grubunda ölüm 

ile QT-D, sol ventrikül hipertrofisi, sigara, dislipide­

mi ve hipertansiyon ilişk is i incelendiğinde QT-D'nin 

kalp kökenli ölüm için bağımsız bir risk faktörü ol­

duğu (p=0.03), ancak sol ventrikül hipertrofisi de 

dahil olmak üzere diğer risk faktörleri ile ölüm iliş­
kisinin anlamlı olmadığı görüldü. İstatist ik analizine 

sol ventrikülde dilatasyonun varlığı da eklendiği za­
man, QT-D ile ölüm arasındaki ilişkinin zayıtladığı 

saptandı (p=0.06). Sol ventrikül dilatasyonu ile ölüm 
arasındaki ilişki ise anlamlı değildi. 

TARTIŞMA 

PAH prevalansı, koroner ve serebral aterosklerozda 

olduğu gibi hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diya­

betes mellitus ve sigara gibi ri sk faktörlerinin varlı· 

ğında artar. Risk faktörlerinin ortak olmas ı nedeni 

ile söz konusu patolojiler sıklıkla bir arada bulunur­

lar. PAH'da koroner anjiyografi ile ilgili çalışmalar 

hastaların yaklaşık yarı sında anlamlı koroner arter 

hastalığı olduğunu göstermektedir ( 1). Bu hastalarda 

KAH varlığı genellikle perioperatif dönemde ince­
lenmekte ise de, KAH'a bağlı ölüm riski postopera­

Iuar geç dönemde peroperatuar döneme göre çok da­
ha fazladı r. Kladikasyo intermittansı olduğu bilinen 

hastaların peroperatif mortaHtesi %7-1 1 iken, 5 ve 
10 yıllık mortalite %28 ve %50'dir Ol. Çalı şmamız­

da takip sonucunda elde edi len bulgular da literatür 

ile uyumlu olup, olgularımızın %6'sı peroperalif dö· 
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nemde, %14'ü ise operasyonu izleyen iki yıllık süre­

de kaybedilmiş ve ölüınierin tümünün ya miyokard 
infarktüsü ya da ani ölüm sonucu olduğu görülmüş­
tür. Hasta grubumuzun KAH'a ait yakınma tanımla­
ınayan olgulardan oluşturulduğu hatırianacak olursa, 
PAH'da aseınptoınatik seyreden bir iskemik kalp 

hastalığının tespitinin klinik önemi daha da ortaya 
çıkar. 

PAH'da aseınptoınatik olgularda sessiz iskemi varlı­

ğı arnbulutuar EKG Holter'i ya da miyokard perfüz­
yon sintigrafisi ile incelenmektedir (1 1-13). Çalışma­

lar genellikle bu iki yöntemin perioperatuar dönem­
deki fatal ve nontafal komplikasyonları belirlemede­
ki değeri üzerine olup, sonuçlar her iki yöntemin po­
zitif ve negatif prediktivitelerinin benzer (sırasıyla 
%11 -20 ve %84-96) olduğunu göstermektedir. Biz 
çalışmamızda "uç nokta" olarak iki yıllık dönemde 
kalp kökenli ölümü aldık ve kardiyak ölüm ile eko­

kardiyografi bulguları ve QT-D arasında bağlantı 

kurmaya çalıştık. QT -D' yi değerlendirirken belirli 
bir sınır değer oluşturmak istedik ve daha önceki ça­
lışmalarda normal QT-D için verilen sürelerdeki ge­
niş dağılım nedeni ile (30.1 ± I 0.1 'den 7 1 ± 7'ye ka­
dar) kendi kontrol grubumuzun ortalaması ± 2SD 
değerini (SO ms) tercih ettik (7,14). 

QT intervalinin ve QT-D'nin uzaması ile malign 
ventrikül aritınisi ve ani kalp ölümü arasında bağlan­
tı olduğu pek çok araştırmada gösterilmi şti. Bu ko­

nuda bizim de önceki yıllarda yaptığımız klinik ça­
lışmalar QT intervali ile sol ventrikül kütle indeksi 

arasında doğrusal bir ilişki olduğu ve özellikle sol 
ventrikül hipertrofisine sol ventrikül dilatasyonunun 
eşlik ettiği olgularda malign ventrikül aritmilerinin 
daha sık görüldüğü yönünde sonuçlar vermişti (15). 

Benzer bulguları bu çalışmamızda da gözledik ve 
PAH grubunda hem QT ve QTc süresinin, hem de 
QT intervali dispersiyonunun kontrol grubuna göre 
daha uzun olduğunu ve bu olgularda ekokardiyogra­
fide sol ventrikül dilatasyonu saptanması halinde 
kardiyak ölüm sıklığının arttığını saptadık. İki yıllık 
dönemde ölen kişilerde QT-D, sağ kalan PAH olgu­
larına ve kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 
fazlaydı (67 ± 8 ms'ye karşı sırasıyla S3 ± 8 ms ve 
34 ± 9 ms). Ölen 7 kişinin 6'sında (%86) QT-D SO 
ms'den yüksekti. Bu oran sağ kalan PAR'larda 
%43'e, kontrol grubunda ise %1 'e düşmekteydi. İki 
yıllık takipte SO ms'lik QT-D'nin KAH'abağlı mar­
taliteyi belirlemede duyarlılığı oldukça iyi idi (%86). 

Pozitif ve negatif prediktif değerleri ise, yukarıda 
belirtilen miyokard perfüzyon sintigrafisi ve Holter 
sonuçlarına benzer değerlerde bulundu (s ıras ıyla 
%33 ve %94). 

Literatürde PAH'da kardiyak ölüm ve QT-D ile ilgili 
sadece bir yayın bulabiidik (16). Darbar ve arkadaş­
larının bu çalışmasında PAH'da 60 ms'lik QTc-D'nin 
kardiyak ölümü belirlemede duyarlılığı ve özgüllüğü 
değerlendirilmiş ve sırasıyla %92 ve %81 olarak bu­
lunmuştu. Bizim çalışmamızda 60 ms'lik QTc-D için 
bu değerler yine sırasıyla %100 ve o/oSO idi. İki ça­

lışmanın sonuçları arasındaki fark, bizim çalışma­
mızdaki takip süresinin daha kısa olması (S yıla kar­
şı 2 yıl) ve vakalarımızın tümünün kalp hastalığı ne­
deni ile ölmesi, diğer çalışmada ise kalp dışı ölüınie­
rin de görülmüş olmas ı ile açıklanabi lir. 

Çalışmamızda ekokardiyografi kardiyak ö lüm riski 
altında olan hastaları belirlemede değerli bilgi ler 
verdi. İki yıllık dönem içinde ölen hastaların tümün­
de başlangıçtaki ekokardiyografik incelemede pato­
lojik bir bulgu saptanmıştı. Özellikle sol ventrikül 
kaviıesindeki dilatasyon önemli bir bulguydu. Sol 
ventrikül dilatasyonu sapıanan 13 o lgunun 9'unda 
QT-D SO ms'den uzundu ve bunların S'i takipte öldü. 
Bu tüm ölüınierin %71 ,4'ünü oluşıuruyordu. 

Hipertansiyona ya da tekrarlayan iskemik ataklara 
bağlı olarak sol ventrikül ınİyokardında zaman içeri­

sinde oluşan değişikliklerin ve özellikle bölgesel ıni­
yokardiyal fibroz alanlarının aritıniye yatkın bir ze­
min hazırladığı bilinmektedir (17). Çeşitli kalp hasta­
lıklarında ciddi ventrikül aritınisi ve ani ölümü önce­
den belirlemede faydalı bulunan QT-D'nin oluşma­
sında yukarıda belirtilen patolojik değişiklikler ve 
sempatovagal etkiler başlıca rolü oynamaktadır ( 18). 

Altta yatan kalp hastalığının daha ileri safhalarında 
karşımıza çıkan sol ventrikül dilatasyonunda söz ko­
nusu patolojilerin daha yaygın olduğu düşünülecek 

olursa bu hastalarda kardiyak ani ölümün daha sık 
olmasını açıklamak mümkündür. Ancak bulguları­
mız lojistik regresyon analizi ile tekrar değerlendiril­
diğinde gerek sol ventrikül hipertrofisinin, gerek ise 
sol venırikül dilatasyonunun kalp kökenli ölüm için 
bağımsız risk faktörleri olmadığı görülmüştür. Buna 
karşılık QT -D' nin diğer tüm faktörlerden farklı ola­
rak kardiyak ölüm ile anlamlı derecede ilişki li olma­
sı, PAH olgularında QT-D uzamasının sol ventrikül 
hipertrofisi dışında başka bir faktör ile de - yüksek 
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olasılıkla iskemi ile-bağlantılı olduğunu ve kardiyak 
ölüm nedeni olarak bu faktörün daha belirleyici ol­
duğunu düşündürmektedir. 

Yüzey elektrokardiyogramında QT intervali ve QT­
D ölçümü ile ilgili çeşitli teknik sorunlar mevcuttur. 
Bunlardan en önemlisi bu iki parametrenin de gün­
den güne, hatta gün içerisinde değişiklikler göster­
mesidir (19,20). Bu nedenle klinik araştırmalarda ide­
al yaklaşım birden fazla EKG örneğini değerlendir­
rnektiL Bu bağlamda, çalışmamızda tek EKG örne­
ğinden ölçüm yapılmış olması bir eksikliktir. Diğer 
bir sorun QT-D'nin ölçümü hakkında fikir birliği ol­
rnarnasıdır. QT-D'nin kalp hızından etkilenip etki­

lenınediği konusunda kesin deliller olmadığı için ça­
lışma sonuçlarırnızı QTc-D'den ziyade QT-D olarak 
değerlendirilrneye çalıştık (14}. Olgularımız arasında 

kalp hızı 50-80 sınırları dışında vaka sayısı oldukça 
az olduğu için bu yaklaşırnın bulguları fazla etkile­
miş olduğunu sanmıyoruz. 

Sonuç olarak herhangi bir kardiyak semptomu olma­
yan P AH olgularında sessiz seyreden kalp hastalığı­
na sıklıkla rastlanrnaktadır. Bu hastalarda kalp kö­
kenli ölüm riskini belirlernede QT-D oldukça yararlı 
bir yöntem olarak görülmektedir. QT -D ile artmış 
kardiyak ölüm riski arasındaki ilişki bu hastalarda 

altta yatan iskemik kalp hastalığı ya da hipertansiyon 
gibi nedenlere bağlı olarak sol ventrikül miyokardın­

da oluşan elektriksel inhomojenite, fibroz, hipertrofi 
ve/veya dilarasyon ile açıklanabilir. 
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