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Özet 
Çalışmamızda akut miyokard infarklüslü (AMI) hastalar­

da trombolitik tedavi sonrası QT dispersiyonu (QTD) azalan 
ve azalmayan hastalar arasında klinik, ekokardiyografik ve he-
ıııodiııaıııik parametrelerin karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

Koşuyolu kalp ve araştırına hastanesine AMI tanısıyla 
yatırılan ve trombolitik tedavi uygulanan 47 hasta (37E, yaş or­
talaması 57M2.8, 5 aııteroseptal, 16 anterior, 3 yüksek late­
ral, 14 inferior, 9 inferohıteral + inferoposterolateral + postero­
lateral) çalışmaya alındı. Her hastaya trombolitik tedavi önce­
si ve hemen sonrası 3D mm/sn ile 12 derivasyonlu elek­
trokardiyografi tEKG) çekildi ve kayıtlardan QTD ınanuel 
olarak en uzun ve en kısa QTmesafelerinin farkı şeklinde hesap­
landı ve kalp hızlarına göre düzeltildi (QTcD). ilk hafta içinde 
ekokardiyografi ve ilk cn- içinde heıııodinauük değerlendirme 
yapıldı. Hastalar trombolitik tedavi ile OTD ve QTcD azalan ve 
azalmayan olarak iki grup allında değerlendirildi. Gruplar 
arasında yaş , cins. trombolitik tedavi başlama süresi (TTBS), 
EKG ile AMI lokalizasyonu , ekokardiyografik olarak ejeksiyon 
fraksiyonu (EE), duvar hareket indeksi (DHI), heıııodinamik 
ıdarak TIMI akım skoru açısından fark olup olmadığı araştırıldı. 

Tier iki grup arasında yaş, cins ve AMTnın EKG ile 
lokalizasyonu yönlünden belirgin fark bulunamazken iki grup 
arasında farklı bulunan değerler aşağıdaki tabloda özetlenmiştir. 

OTD-OTcI) TTBS ET'% DHI TIMI 

Grup I 2.4+1.9 5I.6±7.6 T36±-0.3 2.1+0.8 
Grip, 11 4.1+2.S 38.2+5.3 1.82+0.42 1.05+1.2 

Grip) I: Azalan , Grup 11: Azalmayan 

Trombolitik tedavi ile OTD ve QTcD si azalan hastaların, 
azalmayanlara göre TTBS daha kısa , EE daha iyi, DHI daha 
düşük ve TIMI skoru daha i\'i bulunmuştur. 
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S u m m a r y 

77ie increasing of QT dispersion in acute myocardial in­
farction (AMI) have documented in some researchs. In this 
study, we investigated some echocardiograpluc and hemody­
namic parameters in patients with and without QTD decrease 
after thrombolytic theraphy in acute myocardial infarction. 

Fourty-seven patients (37 M, 10 F, mean age 57± 12.8 
years ,16 anterior, 14 inferior, 9 inferiorolateral, 8 lateral) 
with AMI were enrolled to the study. All patients had a 12 lead 
50 mm/sec surface EGG recorded before and after the throm­
bolytic therapy. QTD was the difference between the longest 
and shortest values of QT. All QTD measurements were cor­
rected for heart rate (QTcD) using QTc values according to 
Bazett formula (QT/v'RR). Patients were separeted into two 
groups according to increased (group I) or decreased (group 
II) QTD and QTcD. Echocardiography and coronary angiog­
raphy were performed in £7 days. The differences between 
groups were evaluated according to beginning of thrombolytic 
treatment time (TTT), Left ventricular wall motion index 
(WMI), ejection fraction (EF), TIMI score. 

There was no statistically differences in age, sex and my­
ocardial infarction localisation between group I and group 11. 

QTD-QTcD TTT (h) EF % WMI TIMI 

Group I 2.4± 1.9 51.6± 7.6 1.36+ 0.3 2. I± 0.8 
Group II 4.1+2.8 38.2+ 5.3 1.82+-0.42 1.05+ 1.2 
p<0.05 

As a conclusion, increased QTD correlated well with 
lower TIMI score and EF, higher TTT and WMI. QTD follow-
up during acute myocardial infarction seems to be an impor­
tant factor to determine thrombolytic treatment success and 
high risk patients. 

Key Words: QT dispersion, Thrombolytic treatment 
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K l i n i k ve deneysel çalışmalarla gösterildiği 
gibi standart 12 derivasyonlu E K G ' d e n ölçülen QT 
mesafesi artışı, AMITü hastalarda ve diğer bir grup 
hastalıkta ventriküler aritmi ve ani ölümün bir 
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göstergcsidir( 1,2).Bununla birlikte Rotterdam QT 
çalışmasıyla QTe'de meydana gelen uzamanın, 
yaş, A M I hikayesi, kalp hızı ve ilaç kullanımından 
bağımsız bir şekilde ani ölümün bir göstergesi 
olduğu saptanmıştır (3). Bu veriler daha sonra dc-
rivasyonlar arası QT farklılığının ventriküler repo-
larizasyon değişikliğini yansıtır hipotezini ortaya 
çıkarmış ve ymc artan QTD 'nun ciddi vontnkû'cı 
aritmilerin bir substratı olduğu gösterilmiştir (4,5). 
Bundan önceki çalışmalarda ise QTD'nun AMTlü 
hastalarda vc yine özellikle ventriküler aritmi ve 
ani ölüm gözlemlenen alt gruplarında daha belirgin 
olduğu saptanmıştır. 

AîvlJ'dc tromboliz önemli tedavi basamak­
larından biridir. Trombolit ik tedavi ile yaşam 
süresinin arttığı vc miyokardiyal fonksiyonların ko­
runduğu gösterilmiştir (b-9). Başarılı bir tromboli­
tik tedavi ile erken ve geç mortalité azalırken, uzun 
dönemdeki faydasının temel olarak korener kan 
akımının devamı ile olduğu bulunmuştur (7-10). 
Konvansiyoncl yöntemler le tedavi edilen veya 
trombolitik tedavinin başarısız olduğu grupta ise 
ejeksiyon fraksiyonu(EF) düşük bulunmuş ve daha 
yüksek erken vc geç mortalité saptanmıştır (6-10). 
Trombolitik tedavinin mekanik fonksiyonlara olan 
bu etkilerinin yanısıra elektriksel stabilité üstüne 
etkileri dc önemli konulardan biridir ve elekriksel 
stabilitenin majör gös tergeler inden birisi de 
QTD'dur . Çalışmamızın amacı, AMTlü hastalarda 
trombolitik tedavi sonrasında Q T D azalan vc azal­
mayan hastalar arasındaki klinik, ekokardiyografik 
ve hemodinamik parametrelerin karşı laşt ır ı l -
masıdır. 

M e t o d 

Koşuyolu Kalp ve Araştırma Hastanesi'ne 
tipik iskemik semptom vc en az iki derivasyonda 
ST segment elevasyonu ile başvurup A M I tanısı 
konulan 78 hasta çalışmaya dahil edildi. Bu hastalar­
dan 59'una endikasyon vc kontrendikasyonlar 
göz.önüne alınarak trombolitik tedavi uygulandı (11). 

Has ta la r ımızdan aspartat aminotransferaz 
(AST), laktik dehidrogenaz ( L D H ) . kreatinkinaz 
(CK) vc C K m b ' n i n tümü trombolitik tedaviden 
hemen önce vc C K m b ilk 6 saatlik aralarla diğer 
enzimler ise 24 saatlik pcryiodlarla izlendi. 

Tüm standart 12 derivasyonlu E K G 4er kağıt 
hızı 25 mm/sn ve 50 mm/sn olacak şekilde Quinton 

Q700 cihazı ile, hastaların hastaneye başvurduğu 
anda ve iş lemden hemen sonra çekildi . T ü m 
E K G ' l e r retrospektif şekilde hastaların koroner du­
rumu vc kullandığı ilaçları bilmeyen araştırmacı 
tarafından değerlendirildi. 

50 mm/sn ile çekilen E K G T c r i n ölçülebilen 
lü ıu d c i i v a a j c r . 1 ^ - ' " ^ ^ n.ar.ue! uiaıaıv ( J 1 , Q K S , R R 
mesafeleri ö lçuıau . v ^ l mesa tes ı t J R S komp­
leksinin başlangıcından T dalgasının inen kolunun 
TP hattını kestiği noktayı içine alacak şekilde 
ölçüldü. Q T D 50 mm/sn çekilen E K G Y l e en uzun 
QT mesafesinden , en kısasının çıkarılması ile 
hesaplandı ve Bazett formülü kullanılarak kalp 
hızına göre düzeltildi (QTcD). Bu hesaplamaların 
sonucuna göre hastalar Q T D vc QTcD's i azalan ve 
azalmayan olmak üzere iki gruba ayrılarak değer­
lendirildi. 

Hastalar A M I ' n ü n i lk haftası içinde 
eko kardiyografı ile değerlendirildi Tüm hastalarda 
sırasıyla Amerikan Ekokardiyografi Bir l iğ i 'n in 
( A E B ) önerdiği şekilde sol ventr ikül çap lan 
parasternal uzun eksende ölçüldü (12). Bu ölçüm­
lere dayanılarak Teicholtz yöntemi ile ejeksiyon 
fraksiyonu hesaplandı. Bölgesel sistolik fonksiyon 
ise yine A E B ' n i n önerdiği şekilde sol ventrikül 16 
segmente bölünerek değerlendirildi (13). Tüm seg-
mentler değerlendirildikten sonra puanlar topla­
narak, değer lendir i lebi len segment sayıs ına 
bölünerek duvar hareket indeksleri (DHİ) hesap­
landı. 

Hastaların koroner anjiografileri A M I sonrası 
ortalama 15.7±3.1 gün içinde gerçekleş t i r i ld i . 
Koroner angiografiler hastaların kliniğinden haber­
siz araştırmacı tarafından değerlendirildi. 

Hastaların infarktüsten sorumlu koroner arter­
lerinin antegrad doluşu T IMI (Trombolysis in 
Myocardial Infarction) ça l ı şmasında belirlenen 
derecelemeye göre sımflandı(14). 

Çalışmaya dahil edilen 59 hastanın 12'si [kötü 
kaliteli E K G kaydı (5), T dalgası sonunun tam 
olarak belirlenememesi (3), atrial fıbrilasyon (2), 
tüm dal blokları (2)] ayrıca çalışma dışı bırakıldı. 

İstatistiksel analiz 

Tüm parametrelerin ortalama değer len vc stan­
dart sapmaları hesaplandı. Q T D azalan vc azal­
mayan hastaların değerlerinin ortalamaları student-
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t testi ile karşılaştırıldı. Ayrıca iki grup arasındaki 
kalitatif değerleri karşılaştırması için Ki kare testi 
kullanıldı. 

Bulgular 

OTDTar ı antitrombolitik tedavi ile azalan ve 
azalmayan grupların klinik bulguları Tablo l ' dc 
özetlenmiştir. Q T D azalan hastalarla, azalmayan 
hastalar arasında yaş, cinsiyet dağılımı, E K G ile MI 
lokalizasyonları ve QTDö ve QTcDö değerleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulun­
mazken (p>0.05), Q T D azalan grubun trombolitik 
tedavi başlama süresi (TTBS) daha kısa ve CKrrıb 
maksimum düzeyi anlamlı olarak daha düşük bu­
lundu (p<0.05). 

C K m b maksimum düzeyler i değer­
lendirildiğinde, Q T D trombolitik tedavi sonrası 
azalan grubun enzim değerleri istatistiksel olarak 
anlamlı olacak şekilde düşük bulundu (Şekil I). 

Q T D azalan grupta trombolitk tedavi ortalama 
2.7± 1.9 saat gibi o ldukça erken bir dönemde 
başlanırken, Q T D azalmayan grubun trombolitik 

Tablo 1. Gruplara göre klinik özellikler 

Q T D değ i şmeyen Q T D azalan 

Hasta sayısı 27 20 

Yaş 53+/-14.1 56+/-10.4 

Cinsiyet(erkek) 21(%77) 16(%80) 

TTBS.*(saat) 4.1+/2.8 2.7+/-1.9 

CKmb*(mg/d l ) 177+/-9 155+/-9 

Q T D ö (msn) 62.5+/-16 60.7+/-12.7 

O T c D ö ( m s n ) 69.6+/-18 65.3+/-13.4 

TTBS: Trombolitik tedavi başlama süresi 

QTDö,OTcDö:Tromhol/lik tedavi öncesi QTD ve 

(JTcD değerlen 

*[><() A) 5 

Tablo 2. Gruplara göre anjiyografik ve ekokardiyo-
grafik veriler 

Q T D azalan Q T D değişmeyen 
Hasta sayısı 27 20 
E F *(%)' 51.6+/-7.6 38.2+/-S.3 
DHİ * 1.36+7-0.3 1.82+/-0.42 
T I M I grade ** 2.1+/-0.8 1.05+/-1.2 

Şeki l 1 . Q T D azalan ve azalmayan gruplar ın C K m b maksi­
mum düzeyler i . 

*!>«). 05 
**p<0.01 

Şeki l 2. Q T D azalan ve azalmayan gruplar ın T T B S . 

tedavi başlanma süresi ortalama 4.1+2.8 saat gibi 
istatistiksel olarak farklı olacak şekilde geç bir 
dönemdeydi (p<0.05) (Şekil 2). 

Hasta gruplarımız ekokardiyografik olarak 
global ve segmenter fonksiyonları yönünden ayrıca 
TIMI çalışmaları göz önüne alınarak koroner per-
füzyonlan açısından değerlendir i ldiğinde Tablo 
2'de görüldüğü gibi her iki grup arasında EF,DHİ 
ve T IMI koroner perfüzyon derecesi yönünden is­
tatistiksel olarak anlamlı fark vardı ve bu farklar 
özelikle koroner perfüzyon açısından olmak üzere 
klinik verilere göre daha belirgindi. 

T Kim .1 Curdiol 1998, 11 73 
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Şekil 3. Q T D azalan ve azalmayan gruplar ın sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonları (EF). 

Şekil 5. Q T D azalan ve azalmayan gruplar ın TİMİ dereceleri 

Şekil 4. Q T Ü azalan ve azalmayan gruplar ın duvar hareket in­
deksleri (DHİ) . 

Q T D azalan grupta, D H l ortalama 1.36±0.3, 
EF %51.6±7.6, TİMİ akımı 2.1 ±0.8 gibi normale 
yakın değerler bulunmuşken azalmayan grubun 
DHİ'sı ortalama 1.82=0.42 E F ' s i %38.2±5.3 ve Tİ­
Mİ akımı 1.05±1.2 bulundu. (p<0.05) (Tablo 2) 
(Şekil 3, 4). 

Tüm hastalarımıza ilk bir ay içinde trombolitik 
tedavi sonrası koroner angiografi uygulanmıştır. İn-
farkta neden olan arterlere göre 19 hasta (%40) sol 
ön inen arter, 18 hasta (%38) sağ koroner arter, 5 
hasta (% 10.6) circumflex arter, 4 hasta (%8.2) I. di-
agonal arter olarak saptanırken, 1 hastanın koroner 
angiografısi normal bulundu ve T IMI grade III 

sınıflamasında değerlendirildi. 

T IMI perfüzyon dereceleri 0,1,2 ve 3 olacak 
şekilde sırası ile 10 hasta (%21.2), 9 hasta (%19.9), 
13 hasta (%27.6) ve 15 hasta (%31.9) olarak 
gerçekleşmiştir. T IMI değerleri Q T D azalan ve 
azalmayan gruplar içinde değerlendirildiğinde ise 
Tablo 2 ve Şekil 5'dc de görüldüğü gibi istatisitksel 
olarak anlamlı olacak şekilde birbirinden farklı bu­
lundu (p<().()01). 

Tar t ı şma 

QT mesafesinde uzamanın klinik önemi tartış­
malı iken litetatüıdc yayımlanan çalışmalarda uza­
mış QT mesafesi veya artmış Q T D ile ani aritmik 
ölüm riski arasında ilişki saptanmıştır (15,16). QT 
mesafesinde oluşan uzamanın kompleks ve sıklıkla 
ölümcül ventr iküler aritmilerin bir göstergesi 
olduğu klinik ve deneysel çalışmalarda da gösteril­
miştir. QT mesafesindeki artışın mekanizması tam 
olarak kesin değilken, monofazik aksiyon potan­
siyeli çalışmaları ile miyokardiyal dcpolarizasyon-
daki bölgesel farklılıkların belki de yüzey EKG's ine 
yansıdığı öne sürülmüştür. MITü ve aritmili hasta­
larda daha yüksek olduğunu ve bu artmış dıspersiyo-
nunda malign aritmilere olan yatkınlığı arttırdığını 
gös termiş lerdi r (1,4,5,17-20). Dispcrsiyondaki 
böyle bir artışla da ventriküler taşiaritmiler oluşa-
bilmektedir. Son yapı lan ça l ı şmalarda ise QT 
mesafesinde uzamadan çok OTD 'dek i artışın vent­
riküler aritmilere yatkınlığı arttırdığı ve bazı du­
rumlarda QT mesafesinde uzama olmasına rağmen 
azalan Q T D ile (sotalol ve amiodorone tedavisi ile) 
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ani ölümlerin ve ventriküler aritmilerin azaldığı 
göster i lmişt i r (5,21 ). 

Trombolitik tedavinin temel amacı koroner 
açıklığının sağlanması, sol ventrikül fonksiyon­
larının korunması ve mortalitenin azalmasıdır . 
Uygulanan trombolitik tedavilerle bunlar sağlan­
makla birlikte mortalitedeki azalma yanl ızca 
mekanik fonksiyonlarla değil elektriksel homoje-
nitenin devamı ile mümkün olmaktadır. Bunlara 
ilave olarak inlarkta neden olan damar açıklığı da 
mortal i té üzerine etkilidir. Tıkalı damarda mortalité 
%15 iken, patent olanda oran %2.5'a düşmektedir 
(22) .Literatürde yayımlanan pek çok çalışma ile 
infarklüse neden olan arterin reperfüzyonu ile vent­
r iküler aritmiler arasında (özellikle ventriküler 
taşikardi) belirgin bir ilişki saptamışlardır (23-25). 
Yine sinyal ortalamak E K G yöntemi ile yapılan 
çal ışmalarda post MI peıiüze alandan çok oklüde 
koronerleri olanlarda artmış geç potansiyeller sap­
tanmıştır (26-28). 

Trombol i t ik tedavi b a ş l a m a süresi 

Birçok karşılaştırmalı çalışmada trombolitik 
tedavi başlama süresi ile mortalité arasında lineer, 
bir ilişki saptanmıştır (7,10.29,30). Özellikle ilk 2-
6 saat arasında başlanan trombolitik tedavi ile saat 
başına ortalama %1 olmak üzere mortalitede azal­
ma saptanmıştır (31.32). 0-2 saat arası ve özellikle 
ilk I saat içinde başlanılan trombolitik tedavi ile 
yanlızca mortalitede azalma değil , yaklaşık %40 
hastada miyokardiyal infarktüs süreci oluşmamakta 
ve geri dönüşümsüz miyokard hasarı ile birlikte sol 
ventrikül disfonksiyoıuı da önlenmektedir (33). 
Çal ışmamızda, Q T D azalan grubun T T B S ortalama 
2.7+ 1.9 saat gibi oldukça erken bir dönemdedir, 
erken tedavi ile miyokard hasarının azaldığı 
miyokardm fonksiyonların bozulmasının önlendiği 
böylece elektriksel homojeni te ve stabilitcnin de 
buna paralel olarak korunduğu söylenebilir. 

C P K m b maks imum düzeyi 

Akut myokard cnlarktüsündeki enzim düzey­
leri ile Q T D ilişkisi ince lendiğinde yanl ızca 
LDH' ın pik seviyesi ile zayıf bir korelasyon sap­
tanmıştır (34). Bu verilerin aksine çal ışmamızda iki 
grup arasında C K m b maksimum seviyeleri göz 
önüne alındığında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmıştır. Bu bulgu daha önceki çalışmalarda 
gösteri len erken trombolitik tedavi ile infarkt 

alanının azaldığı yönündeki verilerle parelellik 
gös te rmektedi r (35). Artan C K m b maksimum 
düzeyi harap olan miyokard dokusunun bir göster­
gesidir ve bu durum elektriksel stabiliteyi bozmak­
tadır. Ça l ı şmamızda da artan C K m b ' n i n 
QTD'nunda artışa yol açtığı izlenmiştir. 

Ejeksiyon fraksiyonu ve duvar hareket indeksi 

Akut miyokard enfarktüsünün erken döne­
minde başlanılan trombolitik tedavi ile infarkt alanı 
belirgin bir şekilde azalmaktadır . Bu konuda 
yapılmış ilk çalışmada (burada enzimatik alan kul­
lanılmış) çok erken dönemde yapılan tedavi ile in­
farkt alanı arasında lineer olmayan bir ilişki bulun­
maktadır (35). AMI 'nün ilk 75 dakikası içinde te­
davi gören hastalarda MI alanında yaklaşık %50 ' l ı k 
bir azalma saptanmıştır. Yapılan diğer çalışmalarda 
bu desteklenmiş olup, özellikle ilk 60-80 dakikalık 
süre içersinde yapılan tedavi ile tehdit altındaki 
miyokardın önemli kısmının geri d ö n ü ş ü m s ü z 
hasar olmadan korunduğu gözlemlenmiştir (33). 

Q T D ve sol ventrikül fonksiyonlarının değer­
lendirildiği çalışmaların sonuçları tartışmalıdır. 
Ventriküler taşikardili ve sol ventrikül disfonksi-
yonlu hastalarda yapılan bir çalışmada aritmilerin 
ciddiyeti ile artan Q T D ile birlikte sol ventrikül EF 
ve DHİ arasında negatif korelasyon izlenmişken, 
bir kısım çalışmada ise EF ile bir ilişki kurula­
mamıştır (24,25). QTD 'nun EF'nundan bağımsız 
bir belirleyici olduğu vurgulanmıştır. Çalışmamızın 
sonuçlar ı ise trombolitik tedavi ile korunan 
mekanik fonksiyonların elektriksel homojen itenin 
sağlanmasıyla paralellik gösterdiği ve F.F'nundaki 
azalmanın QTD'nuda artışa neden olduğu gözlen­
miştir. 

Koroner reperfuzyon 

Trombolitik tedavi ile infarklüse neden olan 
koronerdeki akımın yeniden oluşturulması yani 
reperfüzyonun en kısa zamanda sağ lanmas ı 
amaçlanmaktadır. Reperfüzyonun sağlanması ile 
hem erken hemde geç dönem mortalité önemli 
ölçüde azalmaktadır ve bu durumaTIMI akım dere­
cesinin de etkileri olduğu gösterilmiştir (7-10). 
Bununla birlikte TİMİ akım derecesi ile ventriküler 
aritmiler arasında kuvvetli ilişkiler saptanmıştır 
(23-25). Çal ışmamızdaki sonuçlarda bu verilerle 
paralellik göstermektedir. Q T D azalması veya bir 
bakıma elektriksel homjenitcnin korunmasının, en-
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zim düzeyleri, T T B S , EF ve DFIİ gibi birçok fak­
törle ilişkisi gözlemlenmekle bir 1 iktc(p<0.05) ista-
tiksel olarak en anlamlı görülen parametre TİMİ 
akım derecesi olmuştur (p<0.01). 

RcpeTfüzyonun erken dönemde olmasının, Tİ­
Mİ akınım derecesini ortalama 2.1 ±0.8 gibi nor­
male çok yakın bir değerle sağlandığı, mekanik 
fonksiyonların yanında elektriksel homojenitenin 
ve stabilitenin yeniden koruduğu, dolayıs ıyla 
( İ T O ' n u n başlangıca göre azalmasını sağlayan 
önemli bir etken olduğu gözlenmiştir. 

Sonuç olarak, t rombol ı t ik tedavi sonrası 
QTDTında saptanan azalmanın hastanın başta re-
perfüzyoii durumu olmak üzere, infarkt genişliğini 
ve elektriksel stabilitesini yansıtan klinik kullanımı 
pratik ve diğer göstergelere yardımcı "noninvaziv" 
bir yöntem olabileceği gözlemlenmiştir. 

L imi tasyonlar 

Daha önceki çalışmalarda değinildiği gibi QT 
mesafesinin her derivasyonda net olarak ölçüle-
memesi ve bu nedenle bunların çıkarılmasıdır 
(36,37). Ça l ı şmamızda tüm 12 derivasyonda 
ölçülen hastalar yaklaşık 1/3 iken kalan hastaların 
büyük çoğunluğunda da 1-2 derivasyon dışında 
ölçümü yapılmıştır. Yine ölçümle i lgi l i önemli bir 
kısıtlama da bazı çalışmalarda %20'lcrc varabilen 
interobserver değişkenliğidir. Bununla birlikte son 
dönemle rde yapılan çal ışmalarda E K G ' n i n 50 
mm/sn ile çekilmesi ve deneyimli bir hekim 
tarafından okunmasıyla hem inler, hemde intraob-
server değişkenliğinin %3-5 gibi değerlere inebile­
ceğin : göstermektedir (38).Bazctt formülü kul­
lanılarak yapılan QTc ölçümlerinin özellikle yük­
sek kalp hızlarında beklenilenin üzerinde rakamlar 
verdiği yapılan çalışmalarda gösterilmekle birlikte, 
şu an için en yaygın ve genel olarak kabul edilen bir 
yöntem olduğu için kullanılmıştır (39). 

Çalışmamızın bir diğer limitasyonuda uzun 
dönemli sonuçlarının olmaıuamasıdır, yapılacak 
uzun dönemli çalışmalarla sonuçlarının genişletil­
mesine yardımcı olacaktır. 
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