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OSSZEFOGLALAS

Az elmult tiz évben szamos kdézlemény sziiletett a QT-diszperzid patofizioldgiai és gyakorlati klinikai értékérdl: a
megnovekedett QT-diszperzié és a proarrhythmias gyogyszerhatas kapcsolatardl, a mortalitas el6rejelzésérdl
szivelégtelenségben, az akut myocardialis infarctus utani fokozott rizik6 meghatarozasardl. A repolarizaciorol
szerzett élettani ismereteink bévilése, valamint az Ujabb nagy esetszamu vizsgalatok alapjan a QT-diszperzid
jelentése és jelentésége atértékelddni latszik. Az eredeti felteves — miszerint a QT-diszperzio a
myocardiumrefrakteritas regiondlis inhomogenitdsanak kozvetlen, nem invaziv mérémodszere — csorbat
szenvedett. Ugyanakkor e feltevés megdéntése nem jelenti azt, hogy a QT-diszperzio nem létezik. Ugy tinik,
mérése inkabb a repolarizaciés abnormalitasok megkézelité kifejezésére szolgal, és ezen repolarizacios
eltérések nem invaziv meghatarozasara nem alkalmazhat6 gold standardként. Emellett azonban jelenleg nem all
rendelkezésre mas, széles korben elérhet6é modszer a repolarizacios eltérések leirdasara a fellleti, 12
elvezetéses EKG-n. A szerzdk ismertetik a QT-diszperzidval kapcsolatos aktualis patofiziologiai értelmezést, a
metodika jelenlegi ellentmondasait a manualis és automatikus meghatarozasnal, valamint az ujabb vizsgalatok
adatai alapjan a lehetséges klinikai relevanciakat.

QT-diszperzio, elektrokardiolégia, kamrai repolarizacio

Erkezett: 2002. julius 15. Elfogadva: 2002. november 6.

A sziv iddigényes és draga elektrofiziologiai vizsgalatai mellett olyan uj, egyszer, olcsd, nem invaziv
moddszerek kifejlesztése és bevezetése sziikséges, amelyek lehetdvé teszik a mindennapi gyakorlatban
az arrhythmiarizik6, a hirtelen szivhaldlra vald hajlam pontos, komplex meghatirozasat. Ezen Uj
modszerek koz¢é tartozik a kamrai arrhythmidkkal és a hirtelen szivhalallal kapcsolatban a
QT-diszperzié meghatarozasa, amely az 1990-es évektdl kezdve ismert (1).

Experimentalis vizsgalatok igazoltdk, hogy a feliileti 12 elvezetéses EKG kiilonbozé elvezetéseiben
mért leghosszabb ¢és legrovidebb Q-T tavolsagok kozotti kiilonbség, az ugynevezett QT-diszperzid jol
korrelal az epicardialis monofazisos akciospotencial-mérés soran meghatarozott akcidés potencial
id6tartamaval (2). A QT-diszperzi6 mérése jobban reprezentalja a kamrai repolarizacid
inhomogenitasat, ezaltal arrhythmogenitdsat, mint a Q-T tavolsag egyszerli mérése. A kamrai
myocardium repolarizicidja fizioldgidsan is inhomogén, intraventricularis és interventricularis
repolarizdciés  inhomogenitdas all fenn, amely részben az akcidspotencial-idétartamok
kiilonb6z6ségébdl adodik.

A kamrai repolarizéci6 inhodyd@ehith sopdr 108 an@tése fontgsdrsrepmt QT-diszperzié kapcsolatban
all a kamrai arrhythmidk és a ljtelenatzayhati dpKegetimiigikojaval myocardialis infarctusban,
szivelégtelenségben, cardiomyopathis e e%@%%lfﬁ]p(eéé@g)sszﬁ QT-szindroméban, kronikus
veseelégtelenségben hemodializis Sora — E % t a QT-diszperzi6 mérése fontos szerepet
jatszhat az antiarrhythmias gyogyszerrel végzett Kez€l€s monitorozasaban, kiilondsen amiodaron- €s
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sotalolterapia soran (10); revascularisatios miitétek és PTCA utan a rekurrens ischaemiat jelezheti (11,
12).

Patofiziologiai értelmezés

A QT-diszperzi6é fogalmanak bevezetése az 1990-es évektél Campbell és munkatarsainak nevéhez
fiizédik (1). Az eredeti hipotézis szerint a QT-diszperzidé a kamrai repolarizacié inhomogenitasanak
direkt jelzéje, amely meghatarozhato a feliileti 12 elvezetéses EKG-n. A feliileti 12 elvezetéses EKG
kiilonb6z6  elvezetései  kiillonb6z6 myocardiumrégiok repolarizacidos  jeleit reprezentaljak,
kovetkezésképpen a megndvekedett diszperzid a repolarizacios iddtartam regiondlis kiilonbségeinek a
mértéke. Ezt a hipotézist azok az experimentalis vizsgalatok tamogattak, amelyekben a QT-diszperzidt
Osszevetették a monofazisos akciospotencial-idétartam diszperziojaval (2, 13). A QT-diszperzio-
kiilonbozd projekcioi alapvetéen fontosak a kiillonbozé EKG-elvezetésekben, és a QT-diszperzid
novekedése csupan egy bonyolultabb T-hullam-hurok atipusos projekcidjat jelentheti. Tovabba, ha
fokozodik a monofézisos akciospotencial-idétartamok inhomogenitdsa, a repolarizicios folyamat is
megvaltozik, a T-hulldim-hurok morfologidja torzul, a hurok vetiletei a kiilonbozd
EKG-elvezetésekben bonyolultabbéd valnak; igy sokkal nehezebb a T-hullam végének meghatdrozasa
az egyes elvezetésekben, és korosan megnovekedett QT-diszperzio-érték adodik. A T-hullam végének
meghatarozasa tehat fontos, a koros T-hullim-morfoldgia neheziti a QT-intervallum mérését. A
T-hullam-hurok koncepcidja alapjan a korosan fokozott repolarizaciés inhomogenitds mellett a
QT-diszperzi6 tehat nem tekinthetd direkt markernek, sokkal inkabb tiinik a repolarizacids
abnormalitasok megkozelitd jellemzdjének.

Meérés, metodikai problémak

A QT-diszperzi6 meghatarozdsanak metodikajaban sem a manudlis, sem az automatikus mérésnél
jelenleg még nincs egységes allaspont.

A mérési modszer tekintetében a kiilonbozd vizsgalatok — beleértve a nagyobb esetszamu nemzetkozi
eredményeket is — nem egységesek, s kevés kozottiik a prospektiv jellegli vizsgalat. Az eltérd
eredmények részben abbdl adédnak, hogy a mérést befolydsolja a T-hullam-morfoldgia, az alacsony
amplitudoju T-hullam, valamint az U-hulldm jelenléte. A szivfrekvencia fokozodasaval a P-hullam is
deformalhatja a T-hullam végét. A masik aspektus pedig az, hogy kiilonb6zé Q-T tavolsagokat adnak
meg, amelyeknek a vége lehet a T-hullam csucsanal vagy a T-hullam végénél, U-hullam jelenlétében
pedig azt beleszdmitva vagy a nélkiill egyarant mérnek. Kiilonbozéek tovabba a kivalasztott
elvezetések, amelyekben a mérést végzik, lehet 12 vagy 8 elvezetés, Holter-elvezetések, illetve
orthogonalis elvezetések. A meghatarozott paraméterek nem standardizaltak, taldlkozhatunk
QT-diszperzioval, frekvencidra korrigalt QT-diszperzidval (QTc-diszperzid) ¢és QT-diszperzids
hanyadossal (a QT-diszperziét a ciklushossz szazalékaban fejezik ki) (15). Tobbek szerint a
frekvenciakorrekcid értelmetlen, mivel maga a szivfrekvencia a cardialis mortalitas prediktora, tehat
nincs értelme a vizsgalt prediktort — a QT-diszperziot — egy masik prediktorra korrigalni (16).

Tovabbi ellentmondast eredményez a manudlis €s automatikus meghatarozasok eltérd hasznalata. A
manualis modszernél (1. és 2. abra) nyilvanvaléan nagyobb a vizsgalok kozotti eltérés a mérés soran,
mig az automatikus méréssel (3. dbra) ez csokkenthetd. Az automatikus mérést illeten nemzetkozi
szinten a Marquette QT-Guard analizis és a QT-diszperzi6-meghatarozas a leginkabb elfogadott.
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1. abra. A QT-intervallumok manualis mérése

Koérosan megndvekedett QT-diszperzidé myocardialis infarctusban.
QTmin = 240 ms (aVR), QTmax = 340 ms (V3), QT-diszperzié = 100

ms (QTyn: a legrovidebb Q-T tavolsag, QTpax: a leghosszabb
Q-T tavolsag)
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2. abra. A QT-intervallumok manualis mérésének
nehézségei

Az aVR és a V6 elvezetésben nem hatarozhatdé meg a
T-hullam vége, ezért ezek az elvezetések kimaradtak a

mérésbol.
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3. abra. A QT-intervallumok automatikus mérése és a QT-diszperzié meghatarozasa QT-Guard analizis segitsé¢gével
Meghatarozza a Q-T tavolsdgokat a T-hullam csticsanal és végénél egyarant. QT-diszperzid = QTmax-QTmin, 364
ms-340 ms = 24 ms (QTPpin: @ T-hulldm csticsanal mért legrovidebb Q-T tavolsag, QTPyax: @ T-hullam csticsanal

mért leghosszabb Q-T tavolsag)

Mindezek alapjan tehat a QT-diszperzid prognosz-tikai értékének pontos megitéléséhez tovabbi
prospektiv, nagy esetszdmu vizsgalatok sziikségesek, amelyekben egységesek a mérési modszerek,
valamint az egyes betegségcsoportok jol definidltak €s elkiilonithetok.

Klinikai hasznalat

A QT-diszperzi6 hasznélata a klinikai gyakorlatban magaban foglalja az alkalmazas lehetOségét a

kiilonboz6 epidemioldgiai vizsgalatokban,
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gyogyszerhatds monitorozdsa soran, a kamrai arrhythmidkra és a hirtelen szivhaldlra valé hajlam
vizsgalatat ischaemias szivbetegségben, myocardialis infarctusban, szivelégtelenségben, arrhythmogen
jobb kamrai cardiomyopathiaban és hypertrophids cardiomyopathidban. A QT-diszperzidé szerepét
vizsgalo, eddig megjelent klinikai tanulményok azonban ezekben az esetekben nem adtak egységes
eredményt, a fent részletezett metodikai okok miatt. Az egészséges populacioban a QT-diszperzid
fiziologias értékét vizsgalva Macfarlane 25 ms-os atlagértéket (17), mig Berul 60 ms-os
QT-diszperzioét mért (18). Myocardiuminfarctus utan Zaidi és munkatarsai 46 ms-os (19), Tamura 79
ms-os QT-diszperziot talalt (20). Hypertrophias cardiomyopathidban szintén Zaidi 65 ms-ot (21),
Baranowski 44 ms-ot mért (5). Hossz QT-szindromaban Swan és munkatarsai 66 ms-nak talaltak a
QT-diszperziot (22), Priori pedig 137 ms-nak (7). Kevésbé eltér6 eredmények adodtak akut
myocardialis infarctusban (54 ms versus 63 ms) (23, 24), illetve szivelégtelenségben (54 ms versus 65
ms) (4, 25).

Az eddigi tanulményok azt mutattdk, hogy a myocardialis infarctus akut fazisdban a QT-diszperzio
értéke nd, majd az idével csokken (26). Eltérd értékek adodtak anterior és inferior lokalizacioja
infarktusban (27, 28); az infarktus mérete, az ejekcios frakcio és a QT-diszperzid kozotti kapcesolat
ellentmondasosnak bizonyult (20, 29). Myocardialis infarctusban a thrombolysis, a primer és elektiv
PTCA csokkenti a QT-diszperziot (11, 23, 29-32). A Rotterdam tanulmanyban a QT-diszperzio a
cardialis mortalitas prediktoranak bizonyult (33), ugyanakkor a West Scotland Coronary Prevention
vizsgalatban fokozott QT-diszperzid esetén nem kiilonbozott a fatalis €s nem fatdlis myocardialis
infarctus incidenciaja (17).

Szivelégtelenségben a QT-diszperzid ¢és a cardialis, illetve arrhythmia okozta mortalitds kozotti
kapcsolat ellentmondésosnak bizonyult. Fu és munkatarsai prospektiv vizsgalatukban a QT-diszperzio
¢s a cardialis mortalitas kozott Osszefliggést talaltak (4). Grimm nagyobb QT-diszperziot észlelt kamrai
tachycardia és a hirtelen szivhalal esetén szivelégtelenségben (25). Ezzel szemben a Diamond-CHF
tanulmany szerint a QT-diszperzionak nincs prognosztikus értéke az Osszmortalitds, a cardialis és
arrhythmia eredetli mortalitas tekintetében a 18 honapos atlagos utankovetés soran (34). Spargias
infarktust kovetden kialakuld szivelégtelenségben a QT-diszperziét prognosztikusnak talalta az
Osszmortalitas tekintetében (35).

Megallapithato, hogy jelenleg a QT-diszperzi6 diagnosztikus és prognosztikus értéke nem egyértelmdi.
Nem alkalmazhato gold standardként, mint nem invaziv vizsgdlomodszer; inkdbb a repolarizacios
abnormalitasok megkozelitd jellemzésére szolgal. A QT-diszperzio Gsszefliggést mutat a szivbetegségek
progresszidjaval, a fokozott arrhythmiarizikoval és a terdpias effektussal. A QT-diszperzi6 korrekt
prognosztikai értékeinek meghatdrozasara standardizalt automatikus modszerrel végzett, nagy
esetszamq, prospektiv vizsgalatok sziikségesek.
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QT DISPERSION — THE SURFACE ECG MARKER OF ARRHYTHMIC RISK
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During the past decade numerous publications have reported the pathophysiological and clinical value of QT
dispersion. Increased QT dispersion was observed to be associated with proarrhythmic drug effects, prediction
of mortality in heart failure and risk assessment after acute myocardial infarction. Based on the results of the
repolarization process research and other significant clinical studies, the meaning and the usefulness of QT
dispersion seems to be challenged. The original concept of portraying QT dispersion as a direct measure of
regional heterogeneity of myocardial refractoriness is seriously flawed. At the same time, disproving this concept
is not a good reason for stating that QT dispersion does not exist. The measurement of QT dispersion seems to
be an approximate expression of repolarization abnormalities and should not be taken as a gold standard for a
non-invasive estimate of repolarization abnormalities. However, we presently have no decent and widely
available alternative to address repolarization abnormalities in standard 12-lead ECG. The authors present the
pathophysiological meaning of QT dispersion, the controversies of automatic and manual methodology and the
possible clinical relevances based on the most recent studies.

QT dispersion, electrocardiology, ventricular repolarization
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