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Ozet

Calismamizda akut miyokard infarkliislii (AMI) hastalar-
da trombolitik tedavi sonrasi QT dispersiyonu (QTD) azalan
ve azalmayan hastalar arasinda klinik, ekokardiyografik ve he-
karsilagtirilmas:  amaglanmistir.

wodinaik parametrelerin

Kosuyolu kalp ve arastirina hastanesine AMI tanisiyla
yatirillan ve trombolitik tedavi uygulanan 47 hasta (37E, yas or-
talamas1 57M2.8, 5 auteroseptal, 16 anterior, 3 yiiksek late-
ral, 14 inferior, 9 inferohiteral + inferoposterolateral + postero-
lateral) ¢alismaya alindi. Her hastaya trombolitik tedavi once-
si ve hemen sonrasi 3D mm/sn ile 12 derivasyonlu elek-
trokardiyografi tEKG) ¢ekildi ve kayitlardan QTD
olarak en uzun ve en kisa QTmesafelerinin fark: seklinde hesap-
landir ve kalp hizlarina géore diizeltildi (QTcD). ilk hafia i¢inde
ekokardiyografi ve ilk cn- iginde hemodinauiik degerlendirme
yapildi. Hastalar trombolitik tedavi ile OTD ve QTcD azalan ve
azalmayan olarak iki grup allinda degeriendirildi. Gruplar
arasinda yag , cins. trombolitik tedavi baslama siiresi (TTBS),
EKG ile AMI lokalizasyonu , ekokardiyografik olarak ejeksiyon
fraksiyonu (EE), duvar hareket indeksi (DHI), hemodinamik
idarak TIMI akim skoru agisindan fark olup olmadigi arastirildi.

inanuel

Tier iki grup arasinda yas, cins ve AMTmin EKG ile
lokalizasyonu ydnliinden belirgin fark bulunamazken iki grup
arasinda farkl bulunan degerler asagidaki tabloda o&zetlenmigtir.

OTD-OTcl) TTBS ET'% DHI TIMI
Grup 1 2.4+1.9 516+7.6 T36+-0.3 2.1+0.8
Grip, 11 4.1+2.8  382+5.3 1.82+0.42 1.05+1.2

Grip) I: Azalan , Grup 11: Azalmayan

Trombolitik tedavi ile OTD ve QTcD si azalan hastalarin,
azalmayanlara gére TTBS daha kisa , EE daha iyi, DHI daha
diistik ve TIMI skoru daha i\'i bulunmustur.
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Summary

The increasing of QT dispersion in acute myocardial in-
Jarction (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 AMIwere 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 1) or decreased (group
1) OTD 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.

OTD-QTcD  TTT(h)  EF % wMI TIMI
Group I 24+ 1.9 516+ 7.6 136+0.3 2.I+0.8
Group II 4.1+2.8 382+ 53 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

T Klin J Cardiol 1998, 11:71-77

Klinik ve deneysel ¢aligsmalarla gosterildigi
gibi standart 12 derivasyonlu EKG'den 6lgiilen QT
mesafesi artigi, AMITi hastalarda ve diger bir grup
6limiin bir

hastalikta ventrikiiler aritmi ve ani
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gostergesidir( 1,2).Bununla birlikte Rotterdam QT
calismasiyla QTe'de meydana gelen uzamanin,
yas, AMI hikayesi, kalp hiz1 ve ila¢g kullanimindan
bagimsiz bir gekilde ani Olimiin bir gdstergesi
oldugu saptanmistir (3). Bu veriler daha sonra dc-
rivasyonlar arast QT farklilifinin ventrikiiler repo-
larizasyon degisikligini yansitir hipotezini ortaya
¢ikarmis ve ymc artan QTD'nun ciddi vontnki'ci
aritmilerin bir substrati oldugu gosterilmistir (4,5).
Bundan Onceki caligmalarda ise QTD'nun AMTIi
hastalarda vc yine Ozellikle ventrikiiler aritmi ve
ani 0lim godzlemlenen alt gruplarinda daha belirgin

oldugu saptanmistir.

Aivl])'dc tromboliz O6nemli tedavi basamak-
larindan biridir. Trombolitik tedavi ile yasam
sliresinin artti§1 vc miyokardiyal fonksiyonlarin ko-
rundugu gosterilmistir (b-9). Basarili bir tromboli-
tik tedavi ile erken ve ge¢ mortalité azalirken, uzun
donemdeki faydasinin temel olarak korener kan
akiminin devami ile oldugu bulunmustur (7-10).
Konvansiyoncl yontemlerle tedavi edilen veya
trombolitik tedavinin basarisiz oldugu grupta ise
ejeksiyon fraksiyonu(EF) diisiik bulunmus ve daha
yiliksek erken vc ge¢ mortalité saptanmistir (6-10).
Trombolitik tedavinin mekanik fonksiyonlara olan
bu etkilerinin yanisira elektriksel stabilité {stiine
etkileri dc O0nemli konulardan biridir ve elekriksel
stabilitenin
QTD'dur. Caligsmamizin amaci, AMTIi hastalarda

trombolitik tedavi sonrasinda QTD azalan vc azal-

major goOstergelerinden birisi de

mayan hastalar arasindaki klinik, ekokardiyografik
ve hemodinamik parametrelerin karsilastiril-

masidir.

Metod

Kosuyolu Kalp ve Arastirma Hastanesi'ne
tipik iskemik semptom vc en az iki derivasyonda
ST segment elevasyonu ile basvurup AMI tanisi
konulan 78 hasta calismaya dahil edildi. Bu hastalar-
dan 59'una endikasyon vc kontrendikasyonlar

g6z.0niine alinarak trombolitik tedavi uyguland: (11).

Hastalarimizdan aspartat aminotransferaz
(AST), laktik dehidrogenaz (LDH). kreatinkinaz
(CK) vec CKmb'nin timi trombolitik tedaviden
hemen 6nce vc CKmb ilk 6 saatlik aralarla diger
enzimler ise 24 saatlik pcryiodlarla izlendi.

Tim standart 12 derivasyonlu EK G4er kagit
hiz1 25 mm/sn ve 50 mm/sn olacak sekilde Quinton
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Q700 cihazi ile, hastalarin hastaneye basvurdugu
anda ve islemden hemen sonra c¢ekildi. Tim
EKG'ler retrospektif sekilde hastalarin koroner du-
rumu ve kullandig: ilaglar1 bilmeyen arastirmaci

tarafindan degerlendirildi.

50 mm/sn ile ¢ekilen EKGTcrin o6lgiilebilen
IGiu dciivaajcr.'®-""A* n.ar.ue! uialaiv (J1,QKS,RR
mesafeleri 6lgutau. vl mesates1 tJRS komp-
leksinin baslangicindan T dalgasinin inen kolunun
TP hattin1 kestigi noktayr ig¢ine alacak sekilde
olgiildi. QTD 50 mm/sn ¢ekilen EKGYle en uzun
QT mesafesinden , en kisasinin c¢ikarilmas: ile
hesaplandi ve Bazett formiilii kullanilarak kalp
hizina gore diizeltildi (QTcD). Bu hesaplamalarin
sonucuna gore hastalar QTD vc QTcD'si azalan ve
azalmayan olmak iizere iki gruba ayrilarak deger-
lendirildi.

AMI'niin ilk haftas1
ekokardiyografi ile degerlendirildi Tiim hastalarda

Hastalar i¢inde

sirastyla Amerikan Ekokardiyografi Birligi'nin
(AEB) oOnerdigi sekilde sol ventrikiil c¢aplan
parasternal uzun eksende 6lg¢iildi (12). Bu 6l¢iim-
lere dayanilarak Teicholtz yontemi ile ejeksiyon
fraksiyonu hesaplandi. Bolgesel sistolik fonksiyon
ise yine AEB'nin Onerdigi sekilde sol ventrikiil 16
segmente boliinerek degerlendirildi (13). Tiim seg-
mentler degerlendirildikten sonra puanlar topla-
narak,
boliinerek duvar hareket indeksleri (DHI) hesap-

land1.

degerlendirilebilen segment sayisina

Hastalarin koroner anjiografileri AMI sonrasi
ortalama 15.7#3.1 giin ig¢inde gergeklestirildi.
Koroner angiografiler hastalarin kliniginden haber-

siz arastirmaci tarafindan degerlendirildi.

Hastalarin infarktiisten sorumlu koroner arter-
lerinin antegrad dolusu TIMI (Trombolysis in
Myocardial Infarction) c¢aligmasinda belirlenen
derecelemeye gore simflandi(14).

Caligmaya dahil edilen 59 hastanin 12'si [koti
kaliteli EKG kaydi (5), T dalgast sonunun tam
olarak belirlenememesi (3), atrial fibrilasyon (2),
tim dal bloklar1 (2)] ayrica ¢aligma dis1 birakildi.

istatistiksel analiz

Tim parametrelerin ortalama degerlen vc stan-
dart sapmalar1 hesaplandi. QTD azalan vc azal-

mayan hastalarin degerlerinin ortalamalar: student-

T Klin Kanliyoloji IV'JU. il
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t testi ile karsilastirildi. Ayrica iki grup arasindaki
kalitatif degerleri karsilastirmasi igin Ki kare testi
kullanildi.

Bulgular

OTDTar: antitrombolitik tedavi ile azalan ve
azalmayan gruplarin klinik bulgular1 Tablo [I'dc
0zetlenmistir. QTD azalan hastalarla, azalmayan
hastalararasindayas, cinsiyetdagilimi, E K G ile MI
lokalizasyonlart ve QTD6 ve QTcDo6 degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulun-
mazken (p>0.05), QTD azalan grubun trombolitik
tedavi baslama siiresi (TTBS) daha kisa ve CKrrib
maksimum diizeyi anlamli olarak daha diisiik bu-
lundu (p<0.05).

CKmb maksimum diizeyleri
lendirildiginde, QTD trombolitik tedavi
azalan grubun enzim degerleri istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde diisiik bulundu (Sekil I).

deger-
sonrasi

QTD azalan grupta trombolitk tedavi ortalama
2.7+ 19 saat gibi oldukca erken bir donemde
baslanirken, QTD azalmayan grubun trombolitik

Tablo 1. Gruplara gore klinik ozellikler

QTD degigsmeyen QTD azalan
Hasta sayis1 27 20
Yas 53+/-14.1 56+/-10.4
Cinsiyet(erkek) 21(%77) 16(%80)
TTBS.*(saat) 4.1+/2.8 2.7+/-1.9
CKmb*(mg/dl) 177+/-9 155+/-9
QTD&S (msn) 62.5+/-16 60.7+/-12.7
OTcDo(msn) 69.6+/-18 65.3+/-13.4

TTBS:  Trombolitik tedavi baslama siiresi
OTD6,0TcDo:Tromhol/lik — tedavi — dncesi  QTD  ve
(JTeD degerlen

=<0A4)5

Tablo 2. Gruplara gore anjiyografik ve ekokardiyo-
grafik veriler

QTD azalan QTD degismeyen
Hasta sayis1 27 20
EF *(%)' 51.6+/-7.6 38.2+/-S.3
DHI * 1.36+7-0.3 1.82+/-0.42
TIMI grade ** 2.1+/-0.8 1.05+/-1.2
*>«). 05
*#p<0.01

TKim .1 Curdiol 1998, 11
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Sekil 1. QTD azalan ve azalmayan gruplarin CKmb maksi-

mum diizeyleri.

TIBS

Oies

BAAT

Qo Qi
azalan azaimayan

Sekil 2. QTD azalan ve azalmayan gruplarin TTBS.

tedavi baslanma siiresi ortalama 4.1+2.8 saat gibi
istatistiksel olarak farkli olacak sekilde ge¢ bir
donemdeydi (p<0.05) (Sekil 2).

Hasta gruplarimiz ekokardiyografik olarak
global ve segmenter fonksiyonlart ydniinden ayrica
TIMI c¢alismalar1 gbdz Oniine alinarak koroner per-
Tablo

2'de goriildiigii gibi her iki grup arasinda EF,DHI

fiizyonlan acisindan degerlendirildiginde
ve TIMI koroner perfiizyon derecesi yoniinden is-
tatistiksel olarak anlamli fark vardi ve bu farklar
ozelikle koroner perfiizyon acisindan olmak iizere

klinik verilere gore daha belirgindi.
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Qo QT
azalan valmayan

Sekil 3. QTD azalan ve azalmayan gruplarin sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonlari (EF).

Qo

QT ar
AZALAN AZALMA
YAN

Sekil 4. QTU azalan ve azalmayan gruplarin duvar hareket in-
deksleri (DHI).

QTD azalan grupta, DHI1 ortalama 1.36+0.3,
EF %51.6+7.6, TIMI akimi 2.1 +£0.8 gibi normale
yakin degerler bulunmusken azalmayan grubun
DHi's1 ortalama 1.82=0.42 EF'si %38.2+5.3 ve T1-
MiI akimi 1.05+1.2 bulundu. (p<0.05) (Tablo 2)
(Sekil 3, 4).

Tim hastalarimiza ilk bir ay iginde trombolitik
tedavi sonrasi koroner angiografi uygulanmistir. in-
farkta neden olan arterlere gére 19 hasta (%40) sol
O6n inen arter, 18 hasta (%38) sag koroner arter, 5
hasta (% 10.6) circumflex arter, 4 hasta (%8.2) I. di-
agonal arter olarak saptanirken, 1 hastanin koroner
angiografisi normal bulundu ve TIMI grade III
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Q1D QTD

azalan azalmayan

Sekil 5. QTD azalan ve azalmayan gruplarin TIMI dereceleri

siniflamasinda degerlendirildi.

TIMI perfiizyon dereceleri 0,1,2 ve 3 olacak
sekilde sirasi1 ile 10 hasta (%21.2), 9 hasta (%19.9),
13 hasta (%27.6) ve 15 hasta (%31.9) olarak
gerceklesmistir. TIMI degerleri QTD azalan ve
azalmayan gruplar i¢inde degerlendirildiginde ise
Tablo 2 ve Sekil S'dc de goriildigi gibi istatisitksel
olarak anlamli olacak sekilde birbirinden farkli bu-
lundu (p<().()01).

Tartisma

QT mesafesinde uzamanin klinik 6nemi tartig-
mal1 iken litetatlilde yayimlanan c¢alismalarda uza-
mis QT mesafesi veya artmis QTD ile ani aritmik
6lim riski arasinda iliski saptanmistir (15,16). QT
mesafesinde olusan uzamanin kompleks ve siklikla
6limciil ventrikiiler aritmilerin bir gdstergesi
oldugu klinik ve deneysel ¢alismalarda da gosteril-
mistir. QT mesafesindeki artisin mekanizmasi tam
olarak kesin degilken, monofazik aksiyon potan-
siyeli caligsmalar1 ile miyokardiyal dcpolarizasyon-
daki bolgesel farkliliklarin belki de ylizey EKG'sine
yansidigr one sirilmiistir. MITi ve aritmili hasta-
larda daha yiiksek oldugunu ve bu artmis dispersiyo-
nunda malign aritmilere olan yatkinlig: arttirdigini
gostermislerdir (1,4,5,17-20). Dispcrsiyondaki
boyle bir artisla da ventrikiiler tasiaritmiler olusa-
bilmektedir.
mesafesinde uzamadan ¢ok OTD'deki artisin vent-

Son yapilan c¢alismalarda ise QT

rikiiler aritmilere yatkinligi arttirdigi ve bazi du-
rumlarda QT mesafesinde uzama olmasina ragmen
azalan QTD ile (sotalol ve amiodorone tedavisi ile)

TKl in Kardiyoloji 1V0S, II



AKUT MIYOKARD INFARKTfISI.0 HASTALARDA TROMBOLITIK TEDAVI ILK QT DISPERSIYONI

ani Olimlerin ve ventrikiiler aritmilerin azaldig:

gosterilmistir (5,21 ).

Trombolitik tedavinin temel amaci koroner
acikliginin saglanmasi, sol ventrikiil fonksiyon-
larinin  korunmasi ve mortalitenin azalmasidir.
Uygulanan trombolitik tedavilerle bunlar saglan-
birlikte

mekanik fonksiyonlarla degil elektriksel homoje-

makla mortalitedeki azalma yanlizca
nitenin devami ile miimkiin olmaktadir. Bunlara
ilave olarak inlarkta neden olan damar ac¢ikligi da
mortalité iizerine etkilidir. Tikali damarda mortalité
%15 iken, patent olanda oran %2.5'a diismektedir
(22) .Literatiirde yayimlanan pek c¢ok c¢alisma ile
infarkliise neden olan arterin reperfiizyonu ile vent-
rikiiler aritmiler arasinda (6zellikle ventrikiiler
tasikardi) belirgin bir iliski saptamislardir (23-25).
Yine sinyal ortalamak EKG yo6ntemi ile yapilan
caligsmalarda post MI perilize alandan ¢ok okliide
koronerleri olanlarda artmis ge¢ potansiyeller sap-

tanmistir (26-28).

Trombolitik tedavi baslama siiresi

Birgok karsilagtirmali ¢aligmada trombolitik
tedavi baslama siiresi ile mortalité arasinda lineer,
bir iliski saptanmistir (7,10.29,30). Ozellikle ilk 2-
6 saat arasinda baslanan trombolitik tedavi ile saat
basina ortalama %1 olmak {izere mortalitede azal-
ma saptanmistir (31.32). 0-2 saat aras1 ve dzellikle
ilk 1 saat i¢inde baslanilan trombolitik tedavi ile
yanlizca mortalitede azalma degil , yaklasik %40
hastada miyokardiyal infarktiis siireci olusmamakta
ve geri doniisiimsiiz miyokard hasar1 ile birlikte sol
ventrikiil disfonksiyoiur da Onlenmektedir (33).
Calismamizda, QTD azalan grubun TTBS ortalama
2.7+ 19 saat gibi olduk¢a erken bir dénemdedir,
erken tedavi ile miyokard hasarinin azaldig:
miyokardm fonksiyonlarin bozulmasinin 6nlendigi
boylece elektriksel homojenite ve stabilitcnin de

buna paralel olarak korundugu sdylenebilir.

CPKmb maksimum diizeyi

Akut myokard cnlarktiisiindeki enzim diizey-
leri ile QTD iliskisi
LDH'in pik seviyesi ile zayif bir korelasyon sap-

incelendiginde yanlizca

tanmigstir (34). Bu verilerin aksine ¢aligmamizda iki
grup arasinda CKmb maksimum seviyeleri goz
Oniine alindiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. Bu bulgu daha o6nceki c¢aligsmalarda

gosterilen erken trombolitik tedavi ile infarkt

T KimJ Cinimi 1'J'JH, II
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alaninin azaldigr yoniindeki verilerle parelellik
gostermektedir (35).
diizeyi harap olan miyokard dokusunun bir gdster-

Artan CKmb maksimum

gesidir ve bu durum elektriksel stabiliteyi bozmak-
tadir. Calismamizda da artan CKmb'nin

QTD'nunda artisa yol agtig1 izlenmistir.

Ejeksiyon fraksiyonu ve duvar hareket indeksi

Akut miyokard enfarktiisiiniin erken done-
minde baslanilan trombolitik tedavi ile infarkt alani
belirgin bir sekilde azalmaktadir. Bu konuda
yapilmis ilk ¢alismada (burada enzimatik alan kul-
lanilmis) ¢ok erken donemde yapilan tedavi ile in-
farkt alani arasinda lineer olmayan bir iliski bulun-
maktadir (35). AMI'niin ilk 75 dakikasi1 iginde te-
davi goren hastalarda MI alaninda yaklasik %50'11k
bir azalma saptanmistir. Yapilan diger ¢alismalarda
bu desteklenmis olup, 6zellikle ilk 60-80 dakikalik
siire igersinde yapilan tedavi ile tehdit altindaki
miyokardin Onemli kisminin geri doniisimsiiz

hasar olmadan korundugu gézlemlenmistir (33).

QTD ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin deger-
lendirildigi ¢alismalarin sonuglart tartismalidir.
Ventrikiiler tagikardili ve sol ventrikiil disfonksi-
yonlu hastalarda yapilan bir ¢alismada aritmilerin
ciddiyeti ile artan QTD ile birlikte sol ventrikiill EF
ve DHI arasinda negatif korelasyon izlenmisken,
bir kisim g¢alismada ise EF ile bir iliski kurula-
mamigtir (24,25). QTD'nun EF'nundan bagimsiz
bir belirleyici oldugu vurgulanmistir. Calismamizin
sonug¢lar1 ise trombolitik tedavi ile korunan
mekanik fonksiyonlarin elektriksel homojen itenin
saglanmasiyla paralellik gosterdigi ve F.F'nundaki
azalmanin QTD'nuda artisa neden oldugu gdzlen-

mistir.

Koroner reperfuzyon

Trombolitik tedavi ile infarkliise neden olan
koronerdeki akimin yeniden olusturulmasi yani

reperfiizyonun en kisa zamanda saglanmasi

amaglanmaktadir. Reperfiizyonun saglanmasi ile
hem erken hemde ge¢ donem mortalité Onemli
O6l¢iide azalmaktadir ve bu durumaTIMI akim dere-
cesinin de etkileri oldugu gosterilmistir (7-10).
Bununla birlikte TIMI akim derecesi ile ventrikiiler
aritmiler arasinda kuvvetli iligkiler saptanmistir
(23-25). Calismamizdaki sonuglarda bu verilerle
paralellik gostermektedir. QTD azalmasi veya bir

bakima elektriksel homjenitcnin korunmasinin, en-
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zim diizeyleri, TTBS, EF ve DFII gibi birgok fak-
torle iliskisi gozlemlenmekle birliktc(p<0.05) ista-
tiksel olarak en anlamli goriilen parametre TIMI
akim derecesi olmustur (p<0.01).

RcpeTfiizyonun erken dénemde olmasinin, Ti-
Mi akinim derecesini ortalama 2.1+0.8 gibi nor-
male c¢ok yakin bir degerle saglandigi, mekanik
fonksiyonlarin yaninda elektriksel homojenitenin
ve stabilitenin yeniden korudugu, dolayisiyla
(ITO'nun baslangica gére azalmasini saglayan

onemli bir etken oldugu godzlenmistir.

Sonu¢ olarak, trombolitik tedavi sonrasi
QTDTinda saptanan azalmanin hastanin basta re-
perfiizyoii durumu olmak iizere, infarkt genisligini
ve elektriksel stabilitesini yansitan klinik kullanimi
pratik ve diger gostergelere yardimci "noninvaziv"

bir yontem olabilecegi gézlemlenmistir.

Limitasyonlar

Daha Onceki g¢aligmalarda deginildigi gibi QT
mesafesinin her derivasyonda net olarak olgiile-
memesi ve bu nedenle bunlarin ¢ikarilmasidir
(36,37). Calismamizda tiim 12 derivasyonda
Olgiilen hastalar yaklasik 13 iken kalan hastalarin
biiyiik ¢ogunlugunda da 12 derivasyon disinda
0l¢iimii yapilmistir. Yine Ol¢liimle ilgili dnemli bir
kisitlama da bazi g¢alismalarda %20'lcrc varabilen
interobserver degiskenligidir. Bununla birlikte son
donemlerde yapilan g¢alismalarda EKG'nin 50
mm/sn ile ¢ekilmesi ve deneyimli bir hekim
tarafindan okunmasiyla hem inler, hemde intraob-
server degiskenliginin %3-5 gibi degerlere inebile-
cegin’ goéstermektedir (38).Bazctt formiilii kul-
lanilarak yapilan QTc Olgiimlerinin &6zellikle yiik-
sek kalp hizlarinda beklenilenin lizerinde rakamlar
verdigi yapilan ¢aligmalarda gosterilmekle birlikte,
su an i¢in en yaygin ve genel olarak kabul edilen bir
yontem oldugu ic¢in kullanilmistir (39).

Calismamizin bir diger limitasyonuda uzun
donemli sonuglarinin olmaruamasidir, yapilacak
uzun donemli ¢aligmalarla sonuglarinin genisletil-

mesine yardimeci olacaktir.
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