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Hipertrofik Kardiyomiyopatili Hastalarda QT

Dispersiyonu ile Ani Oliim Risk Faktorleri Arasindaki Iliski
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Amag: Hipertrofik kardiyomiyopatili (HKM) hastalarda gértilebilen ventrikdl aritmilerine bagh ani éldimlerin
6nceden tahmininde kullanilan bazi risk faktérleri belirlenmistir. QT dispersiyonu (QTd) ventrikdil repolarizas-
yonundaki heterojeniteyi gdsterir ve ventrikiler aritmilerle ve ani kalp 6limdui ile iliskili oldugu ortaya konmus-
tur. Bu calismanin amaci HKM'li hastalarda belirlenen ani éltim risk faktérleri ile QTd arasinda iliskinin aras-
tinlmasidir.

Yontem: Calismada HKM tanisi ile takip ve tedavi altinda olan 48 hasta ve kontrol grubu olarak 30 saglikli
birey incelendi. QT dlctiimtind etkileyebilecek EKG degisiklikleri olan ya da teknik olarak EKG'de 9 derivasyon-
dan fazla 6lglim yapilamayan hastalar calisma disi birakildi. Ailede HKM'ye bagl ani élimun olmasi, ventri-
kdl fibrilasyon Gykusu, Holter kayitlarinda strekli olmayan ventrikdil tasikardi ataklarinin gérdlmesi ve tekrar-
layici senkop ataklari ani 6ltim acisindan risk faktérleri olarak kabul edildi.

Bulgular: Normal hastalarla karsilastirildiginda HKM'li hastalarin QTd'nun belirgin artmis oldugu gézlendi.
(34+13 ms ile 55£22 ms, p<0.001). Herhangi bir ani 6lUm risk faktorl olan hastalar ile hicbir risk faktéru ol-
mayan hastalar QTd agisindan karsilastirildiginda anlaml fark saptanmamistir (57+22 ms ile 5320 ms,
p>0.05). Sol ventrikdl ¢ikis gradiyenti 30mmHg Ustlinde olan (n=12) ile olmayan hastalar karsilastirdiginda
yine iki grup arasinda QTd acisindan anlamli fark saptanmamistir (57+23 ms ile 5319 ms, p>0.05).
Sonug: HKM'li hastalarda QTd, normal poptilasyona gére artmis bulunmakla beraber ani kardiyak 6ltim igin

belirlenmis risk faktorleri ile iliskisi gésterilememistir. (Anadolu Kardiyol Derg, 2002;3: 226-230)
Anahtar kelimeler: Hipertrofik kardiyomiyopati, QT dispersiyon, ani éltim risk faktorleri

Giris

Hipertrofik kardiyomiyopatili (HKM) hastalar,
ventrikul aritmileri ve ani kalp éltimu (AKO) agisindan
risk altindadirlar (1). Hipertrofik kardiyomiyopatili
hastalardan hangisinin aritmi veya AKO agisindan
yuksek riskli oldugunun belirlenebilmesi uzun stre-
den beri lzerinde calisilan bir arastirma konusudur.
Ozellikle implante edilebilen kardiyoverter-defibrila-
tor cihazlarinin HKM'de ani 6limu dnlemedeki etkin-
ligi ortaya konduktan sonra (2) risk belirleme gayret-
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leri hiz kazanmistir. Gliniimtizde bazi risk faktérleri-
nin HKM'li hastalarda AKO artis ile iliskili oldugu ka-
bul edilmektedir. Bu risk faktdrleri: Ailede HKM'ye
bagli ani 6lim dykusu (3), hastanin ventrikdiler fibri-
lasyon &ykdsuintin olmasi (4), yenileyen senkoplarin
olmasi (3,4), Holter takibinde “nonsustained” ventri-
kdl tasikardilerinin (NSVT) gézlenmesi (1,5) ve egzer-
siz testi sirasinda anormal kan basinci yanitinin olma-
st (6) dir. Ancak bu risk faktérlerinin AKO'nti 6ngér-
medeki degeri maalesef sinirlidir ve bircok HKM'li
hasta beklenmedik bir sekilde AKO ile kaybedilmek-
tedir. QT dispersiyonun (QTd) bélgesel ventrikdl re-
polarizasyon anormalligini yansittigi kabul edilmekte-
dir (7). Hipertrofik kardiyomiyopatideki aritmojenik
substrat tam olarak anlasilamamistir ancak bazi aras-
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tircilar, ventrikdl repolarizasyonundaki inhomojenite-
nin ventrikdil artimileri ve AKO'nden sorumlu olabile-
cegini géstermislerdir (8, 9). Akut miyokard infarktu-
st sonrasl QT araligi uzamasinin ve QT dispersiyonu
artisinin AKO icin bir risk faktéri oldugu ortaya kon-
mustur (10, 11). Yapilan ¢alismalarda HKM'li hasta-
larda QT dispersiyonunda artis oldugu g6zlenmis an-
cak bunun risk belirlemedeki yeri yeterince incelen-
memistir.

Biz bu calismada QT dispersiyonu ile HKM'li has-
talarda daha énce belirlenen AKO risk faktorleri ara-
sindaki iliskiyi incelemeyi amacladik.

Yontemler

Calismaya HKM tanisi ile takip ve tedavi edilen 48
hasta ( 28 erkek, yas araligi 18-85 yil, ortalama yas
42+15 yil) ile hicbir kardiyak yakinmasi ve kalp hasta-
i1 6ykusu olmayan, normal fizik muayene ve EKG'ye

Tablo 1: Hastalarin Ekokardiyografik bulgulan ve AKO
risk faktori dagilimi

Yas (yil) 42+15
Cinsiyet (erkek) 28(%58)
Ailede ani éltim 11(%25)
VF &ykdsu 1(%0.5)
Yanileyen senkop 8(%16)
Holter'de VT 13(%27)
30 mmHg'dan fazla gradiyent 12(%25)
LV sistol sonu capi (mm) 21+6
LV diyastol sonu capi(mm) 46+8
Sol atriyum genisligi(mm) 38+6
Maks LV duvar kalinhgr (mm) 2046

VF=Ventrikdler fibrilasyon, VT=Ventrikiler tasikardi,
LV=Sol ventrikdil,

sahip 30 saglikli birey (18 erkek, ortalama yas 44+9
yil) alindi. Normal sinus ritminde olmayan, atriovent-
riktiler ileti kusuru olan, QRS stresi 120 ms'den bu-
ylk olan, elektrokardiyografide (EKG) T ampltttiddi
kiiclik olan ve T dalga sonu secilemeyen, QT &lclim-
nun en az 9 derivasyondan yapilamadigi, QTd'nu et-
kileyebilecek amiodaron ve sotalol kullanan, 15 yas
altindaki hastalar ve arteriyel kan basinci 165/95 Uze-
rinde olan ve/veya hipertansiyon dykdusu olan hasta-
lar ve diyabetes mellituslu hastalar calisma disinda bi-
rakildi. Hipertrofik kardiyomiyopati tanisi, sol ventri-
kdl hipertrofisine neden olabilecek kardiyak ya da
baska bir sistemik hastalik olmaksizin ekokardiyogra-
fide hipertrofi saptanmasi ile kondu (12). Calismaya
alindiginda b bloker (n=11) ya da Ca++ kanal blokeri
(n=6) kullanan 17 hastanin ilag tedavisine devam
edildi. Butun hastalara iki boyutlu ve M mode ekokar-
diyografi, gradiyent dlcimu icin Doppler calismasi ve
24 saatlik Holter incelemesi yapildi. QTd'nin &lctimui
25 mm/sn hizla kayit edilen EKG’lerden hastalarin kli-
nik ve diger labotaruvar bulgularini bilmeyen kardiyo-
log tarafindan yapildi. QT aralik icin manuel olarak
QRS baslangicindan T dalgasinin TP izoelektrik cizgi-
sine ddnls noktasina kadar olan uzaklk &lcildu. T
dalgasini bir U dalgasinin takip ettigi EKG'lerde T dal-
gasinin bitim noktasi olarak T ve U dalgalari arasinda-
ki en dusuk nokta alindi. Her derivasyonda en az 2
genellikle 3 ardisik QT aralid dlcllerek ortalamasi
alindi. QTd, dlclilen QT araliklarinin en uzunu ile en
kisasi arasindaki fark olarak hesaplandi. QT araliklari
ayrica modifiye Bazett formdilu kullanilarak dtzeltildi.
Ancak, QTd hesaplamasinda dtzeltiimemis QT aralidi
kullanildr (13).

Calismamizda AKO risk faktéri olarak; ailede ani
kalp 6limu bulunmasi, ventriktler fibrilasyon nede-
niyle resistite edilip tekrar hayata dénddrtlme, yeni-

Tablo 2: Normal ve HKM’li hastalarin EKG parametreleri ve QTd

HKM Kontrol grubu p

(N=48) (N=30) degeri
Yas (yil) 42+15 44+9 AD
Cinsiyet (erkek) 28(%58) 18(%60) AD
Kalp hizi 66+12 75+ 14 <0.01
PR araligr (ms) 160+20 155+20 AD
QRS suiresi (ms) 94+10 90+8 AD
QT suresi (ms) 427427 366431 <0.001
QTc stiresi (ms) 446142 404+30 <0.001
QT dispersiyonu(ms) 55422 34+13 <0.001

AD=Anlamli degil
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leyen senkop ataklarinin olmasi, Holter takibinde sti-
rekli ventrikiler tasikardi ya da stirekli olmayan vent-
rikler tasikardi ataklarinin olmasi incelenmistir.

istatistiksel metod: Sonuclar kantitatif degisken-
lerde ortalamaztstandart sapma, kalitatif degiskenler-
de % olarak ifade edildi. Bagimsiz grup ortalamalari-
nin karsilastirilmasinda “’Student-t” testi kullanildr.
QTd ile ekokardiyografi bulgulari arasindaki korelas-
yon analizi Pearson’un korelasyon analizi ile yapildi.
P<0.05 bulunan degerler istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin eko bulgulari ve risk faktorleri Tablo
1'de gosterilmistir. Toplam 33 hastada (%68) en az
1 tane risk faktérd bulunmaktadir. Tablo 2'de ise
normal olgular ile HKM'li olgularin elektrokardiyogra-
fi parametreleri ve QTd'lar karsilastinimistir. ki grup
arasinda yas (42+15 yil vs 4449 yil, p>0.05) ve cinsi-
yet (erkekler %58 vs %60, p>0.05) agisindan fark
yoktur. QTd'nun HKM'li hastalarda belirgin olarak
arttigr saptanmistir (5522 ms vs 34+13 ms,
p<0.001). Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda 6l-
clilen QTd ile AKO risk faktérleri arasindaki iliski tab-
lo 3'te g&sterilmistir. Herhangi bir AKO risk faktérti
olan hastalar ile hicbir risk faktérd olmayan hastalar
QTd bakimindan karsilastirildiginda anlamli fark sap-
tanmamistir (57+22 ms vs 53+20 ms, p>0.05) . Her-
hangi bir risk faktoru olan gurup ile risk faktérd olma-
yan grup arasinda sol atriyum genisligi, sol ventrikuil
caplarl ve maksimal sol ventrikul arka duvar ve sep-

tum kalinligi, sol ventrikdl cikis yolu gradiyenti baki-
mindan anlamli fark saptanmamistir (Tablo 4). Sol
ventrikdl ¢ikis yolu gradiyenti 30 mmHg Usttinde olan
(n=12) ile olmayan hastalar karsilastirildiginda ise yi-
ne iki grup arasinda QTd acisindan anlamli fark sap-
tanmamistir (57+23 ms vs 53+19 ms, p>0.05). QTd
ile sol ventrikul duvar kalinligi, sol atriyum genisligi,
sol ventrikdil sistol sonu ve diyastol sonu caplari ara-
sinda bir iliski saptanmamistir (r=0.15, p=0.05). Vera-
pamil tedavisi alan hastalarin QTd'u ile ilag kullanma-
yan hastalarin QTd'u benzerdi (52+21 ms vs 56+27
ms p>0.05). Yine b- bloker kullanan hastalarin QTd"u
ile ilag kullanmayan hastalarin QTd"u arasinda anlam-
i fark saptanmamistir (51£18 ms vs 55122 ms,
p>0.05).

Tartisma

Calismamizda daha &6nce elde edilen sonuclara
uygun olarak HKM'li hastalarda normal olgulara gé-
re QTd'unda artis saptanmistir. ilk kez 1992 yilinda
Dritras ve arkadaslart HKM'de normale gére QTd ar-
tisini rapor etmislerdir (8). Hipertrofik kardiyomiyo-
patide QTd artis mekanizmasi kesin olarak ortaya
konulamamistir. Hem bizim calismamizda hem de
daha 6nce yapilan bazi calismalarda sol ventrikul du-
var kalinligr ile QTd arasinda bir korelasyonun bulun-
mamasl hipertrofinin QTd artisi icin 6n planda olma-
digini dustindtirmektedir (8,14). Hipertrofik kardiyo-
miyopati icin karakteristik bir bulgu olan miyokardi-
yal lif dizilimindeki dtizensizlik ve fibrozis olusumu,
iletinin yayihminda bdlgesel farkliliklara neden ola-

Tablo 3: AKO risk faktérii tasiyan hastalar ile tasimayan hastalarin QTd’u acisindan karsilastiriimasi

Hasta sayisi Risk var Risk yok p
Ailede ani 6lim &ykdisu N 56+20 54+22 AD
Strekli yada stireksiz VT 13 54424 52+17 AD
VF &ykdsu 56+0 55422 -
Senkop ataklari 8 57116 54+20 AD
Herhangi bir risk faktoru 33 56+22 52420 AD

QTd 6lgtimi ms cinsinden verilmistir. VT= Ventrikiler tasikardi, VF=Ventrikiler fibrilasyon, AD= Anlamli degil

Tablo 4: AKO risk faktorii tasiyan hastalar ile tasimayan hastalarin Ekokardiyografik parametrelerinin karsilastirimasi

Herhangi bir risk faktérti var yok Risk faktori yok p
LV sistol sonu capi(mm) 21+6 2345 AD
LV diyastol sonu capi(mm) 4418 48+9 AD
Sol atriyum genisligi(mm) 40+6 3746 AD
Maks LV duvar kalinhgr (mm) 21+ 5 1945 AD
LV=Sol ventrikdl, AD= Anlamli degil
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rak QTd’'na neden olabilir. Ayrica degisik calismalar-
da ortaya konan ventrikdl refrakterligindeki (15) ve
intraventrikdler iletideki inhomojenite (16) QTd'nda-
ki artisi aciklayabilir. Koroner arter hastalarinda olus-
turulan iskemi ile QTd'unda artis oldugu gdsterilmis-
tir(17, 18). Benzer sekilde HKM'de olusan iskemik
zeminin QTd artisina katkisi olabilir. Nitekim, Yi ve
ark. yaptigi bir calismada gégus agrisi olan HKM'li
hastalarda olmayanlara gére daha yuksek QTd de-
geri bulmuglardir (19). Ayrica, Yamanari ve ark. yap-
tiklari bir calismada QTd ile miyokard sintigrafisinde
rastlanan iskemi arasinda korelasyon saptamislardir
(20). Bizim calismamizda iskemi ile QTd arasindaki
iliski arastirlmamistir.

Calismamizda hipertofi ile AKO risk faktérleri
arasinda iliski saptanmamistir. Spirito ve ark.’nin
yaptiklari bir calismada ciddi hipertrofinin (=30 mm)
kétu prognoz oldugu gdsterilmistir (21). Ancak, bi-
zim calismamizda duvar kalinigr 26 mm’den fazla
olan hasta yoktu. Diger yandan troponin T mutas-
yonlu hastalarin ytksek riskli oldugu gézlenmis (22)
ancak, bu hastalarda hipertrofinin ¢ok az oldugu ya
da hi¢ olmadigi saptanmistir. Hipertrofik kardiyomi-
yopatili hastalarda belirlenen bazi risk faktérlerinin
ani 6lim ile iliskili oldugu tespit edilmistir. Bu risk
faktorleri ailede HKM'ye bagli ani 6limun olmasi
(3), rekiirren senkop ataklarinin olmasi (3,4), Hol-
ter'de nonsustained VT saptanmasi (1,5), gecirilmis
VF 6ykusu (4), efor testi sirasinda anormal kan ba-
sing yanitinin olusmasi (6) dir. Hipertrofik kardiyomi-
yopatide gdrllen senkop aritmiye ya da hemodina-
mik bozukluga bagli olabilir (23). Hipertrofik kardi-
yomiyopatili hastalarda senkop olusumunda otono-
mik disfonksiyonunun rolti tam anlasilamamistir
(24). Bizim ¢alismamizda yenileyen senkopu olan 8
hastada dlclilen QTd, senkopu olmayanlara gore an-
lamli dlizeyde farkli degildi. Hipertrofik kardiyomiyo-
patili geng hastalarin yaklasik 1/3"tinde egzersiz si-
rasinda anormal kan basing yaniti olusmaktadir ve
bunun AKO icin bir risk faktéri oldugu belirlenmis-
tir (6). Burada kalpteki mekanoreseptérlerin aktivas-
yonu sonucu sempatik sistemdeki cekilme ve para-
sempatik sistem tonusundaki artisin dnemli oldugu
dustinulmektedir.

Hipertrofik kardiyomiyopatide Holterde saptanan
NSVT'lerin ani 6lUim agisindan risk faktord oldugu
gosterilmistir (1,5). Buja ve ark. HKM'li hastalar ara-
sinda VT'si olan ( NSVT veya VT/VF) 13 kisilik grupta
VT'si olmayan 13 kisilik diger gruba gore belirgin
QTd artisi gozlemistir. Ayrica, bu calismada VT'si olan

hicbir hastanin QTd 80 ms'den daha az degilken
VT'si olmayan grupta ise hicbir QTd 60 ms'den bu-
ylk saptanmamistir (25). Ancak bizim calismamizda
Holterde saptanan NSVT veya VT ile QTd arasinda bir
iliski saptanmamistir. Hasta gruplari ve calisma proto-
kolu arasindaki farklilik bu sonug farkliigina neden
olabilir. Ayrica Yi ve ark. yaptidi ¢alismanin sonuclari
da bizim bulgularimizi desteklemektedir (19). Baska
bir calismada ise NSVT'li hastalara elektrofizyolojik
calisma yapilmis elektriksel insitabilitenin buittin has-
talarda olusmadigi gosterilmistir (26).

Calismamizda ailesel AKO &ykdisti ile QTd arasin-
da da bir iliski saptanmamistir . Yapilan baska bir
calismada ise ailesel AKO &yklisli olan hastalarda
QTd azalma gdzlenmistir (19). Baranowski ve ark.
73 HKM'li olguyu 42+13 ay takip etmisler, QTd ile
hipertrofi tipi (obstruktif veya nonobstriktif) ve risk
faktorleri arasinda bir iliski gbzlemeyip QTd 50
msn’den buylk olan olgularin kétl prognoza sahip
oldugunu saptamislardir. Ancak duyarlilik %21 6z-
gullik %84, 6ngérme degeri %81 olarak bulun-
mustur (27). Cok yakin zamanda Maron ve ark. ta-
rafindan yayinlanan bir calismada 254 HKM'li olgu
816 yil takip edilmis ve QTd HKM'li gurupta 69 kisi-
lik kontrol grubuna gore ytiksek saptanmasina rag-
men, AKO olan ya da kardiyak 6ltim olan grupta ya-
sayanlara gére anlamli farkli bulunmamistir (28). Su
anda QT dispersiyonunun HKM'li hastalarda prog-
nostik degerini belirleme acisindan tatmin edici ve-
riler yoktur.

Galismanin sinirliliklar: Calismamizin en énemli ki-
sitlamasi hastalarin % 35'nin cesitli nedenlerle b blo-
ker yada verapamil aliyor olmasidir. Etik acidan ilagla-
rin birakilmasi ddstintlemezdi. Ayrica, ilag¢ kullanan
hastalarin ¢cogu risk faktéri olan gruba aitti bu ne-
denle calismaya dahil edildiler. Ancak, b bloker yada
verapamil kullanan hastalar ile ila¢ kullanmayan has-
talar arasinda QTd acisindan fark saptanmamasi ilag
kullaniminin ¢alismanin sonucunu énemli élctide etki-
lemedigini distindtirmektedir.

Sonug

Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda QTd, nor-
mal populasyona gére artmis bulunmakla beraber
ani kardiyak lim icin belirlenmis risk faktorleri ile ilis-
kisi gOsterilememistir. QTd 'nun artisinin ani kardiyak
Oldm icin ayri bir risk faktéru olup olmadiginin ortaya
konmasi amaciyla uzun dénem prospektif calismala-
ra ihtiyac vardir.
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