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Sporcu cocuklarda QT dispersiyonu
Qr dispersion in young athletes
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Ozet

Amag: Sporcularda gérilen ventrikil hipertrofisinin ani 6lim riski yaratip yaratmayacag@i tartismalidir. Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda
QT dispersiyonunun (QTd) homojen olmayan ventrikil repolarizasyonu ve aritmi riski ile iliskisi bilinmektedir. Calismamizda spora bagli
hipertrofinin benzer bir repolarizasyon bozukluguna yol acip agmadigi arastinimigtir.

Gereg ve Yontem: Dokuz ile 12,5 yaslar arasinda 28 ylizlicli ve 20 sadlikl cocuk; 6yku, fizik muayene, ekokardiyografi ve 12 derivasyonlu elek-
trokardiyografi (EKG) ile degerlendirildi. Kalp hizi, QT intervali, duizeltimis QT intervali (QTc), QTd ve QTc dispersiyonu (QTcd) karsilastirildi.
Bulgular: Sporcularda ekokardiyografik dlgtimler kilolarina gore normal sinirlarda olmakla birlikte; interventrikiler septum (IVSd) ve sol ven-
trikll arka duvar kalinliklan (LVPWd), sol ventrikil diyastol sonu gapi (LVDd), sol ventrikil kitlesi (LVMI) kontrol grubuna gére anlamli olarak
artmis bulundu (sirasiyla p<0,0001, 0,009, 0,046, <0,0001 idi). Kalp hizi, QT intervali, QTc, QTd ve QTcd yoninden istatistiksel anlamli fark
bulunmadi.

Cikanmlar: Sporcularda QTd’nin artmamig olmasi heterojen bir repolarizasyonun bulunmadigini ve normal topluma gore artmis ventrikuler arit-
mi riski tasimadiklarini distndirmektedir. (Tirk Ped Ars 2007; 42: 117-20)

Anahtar kelimeler: QT dispersiyonu, sporcu kalbi, ani 6lim, aritmi

Summary

Aim: The risk of sudden death due to ventricular hypertrophy in athletes is controversial. The relation of increased QT dispersion (QTd) with
non-homogeneous ventricular repolarization and arrhythmia in patients with hypertrophic cardiomyopathy is previously demonstrated. We
investigated if sports related ventricular hypertrophy causes such an abnormality in ventricular repolarization.

Material and Method: Twenty-eight swimmers and 20 healthy children between 9 and 12.5 years of age were evaluated by history, physical
examination, 12-lead-electrocardiography and echocardiography. Heart rate, QT interval, corrected QT (QTc), QTd and QTc dispersion (QTcd)
values were compared.

Results: Echocardiographic measurements of swimmers were within the normal limits according to their weight. However the interventricular
septal thickness (IVSd), left ventricular posterior wall thickness (LVPWd), left ventricular end-diastolic diameter (LVDd), left ventricular mass
were significantly increased in swimmers compared to the control group. (p<0,0001, 0,009, 0,046, <0,0001 respectively). There was no sta-
tistical difference in terms of heart rate, QT interval, QTc, QTd, QTcd.

Conclusions: Absence of increased QT dispersion in athletes indicates that the ventricular repolarization is not heterogeneous and the arrhyth-
mia risk is not higher than the normal population in this group. (Turk Arch Ped 2007; 42: 117-20)
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zersiz sirasinda duygusal stres, miyokard iskemisi, sempato-
vagal dengesizlik, hemodinamik degisiklikler ventrikil kasin-
da 8limcul aritmi olusumu i¢in zemin hazirlamakta ve ani 6lu-

Giris

Uzun sureli fizik aktivite kalbin yapisinda ve iglevinde de-

gisikliklere yol agmakta ve bu degisiklikler atlet kalbi olarak ta-
nimlanmaktadir. Istirahat kalp hiznda diigme sistolik ve di-
yastolik islevler normal oldugu halde sol ventrikil kitlesinde ve
hacminde artma, atim hacminde artma gibi degisiklikler atlet
kalbinin ézellikleri arasinda sayilabilir (1,2). Hipertrofik kardiyo-
miyopati atletlerde ani 8limln en énemli nedenidir (3-6). Eg-

me yol agmaktadir (7). Saglikli bireylerde fizyolojik bir cevap
olarak ortaya ¢ikan hipertrofinin bdyle bir risk olusturup olus-
turmayacagi tartismalidir. Hipertrofi sonucu miyokard hiicre-
lerindeki aksiyon potansiyel stiresinin ve buna bagl olarak re-
polarizasyon zamaninin uzamasinin ventriktler aritmiler igin
zemin olusturabilecegi duslintiimektedir (8).
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QT dispersiyonu (QTd) ekokardiyografide (EKG) en
uzun ve en kisa QT araliklan arasindaki farkin hesaplanma-
sl ile elde edilen bir dlgtimdur ve ventrikil kasindaki bélge-
sel repolarizasyon farkliliklarinin degerlendiriimesini saglar
(9). Artmis QTd’nin ciddi disritmi ve ani 6lum riskinin énce-
den tahmin edilmesinde yararl oldugdu c¢esitli hasta grupla-
rinda yapilan ¢alismalarda gdsterilmistir (9-13). “Dilate” ve
hipertrofik kardiyomiyopatilerde, iskemik miyokard hasari
sonrasinda, mitral kapak “prolapsusunda”, kronik bdbrek
yetersizliginde ve uzun QT sendromunda QTd artmakta ve
bu artis seyir énem tasimaktadir (10-13). Calismamizda
sporcu ¢ocuklarda kolay uygulanan, girisimsel bir yéntem
olmayan QTd degerlendirilerek, spora bagl hipertrofinin
benzer bir repolarizasyon bozukluguna yol agip agcmadigi
arastinimigtir.

Gereg ve yontem

Calismaya Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastane-
si Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’nde degerlendirilen ve yas-
lar 9 ile 12,5 arasinda degisen (ort. 11,04 + 0,85) 23 erkek
yuzici ve hastanemiz Genel Gocuk Poliklinigi’nde deger-
lendirilen, ayni yas grubundan 20 saglikh erkek gcocuk kont-
rol alind.

Sporcularin toplam spor yapma sureleri 3,90 + 1,12 yil-
di ve haftalik antrenman sireleri 10,89 + 3,68 saat idi. Glin-
de bir kez antrenman yapiyorlardi. Giinlik antrenman prog-
ramlari 30-45 dak izometrik egzersiz ve ardindan 75-90 dak
ylizme seklindeydi.

Sporcu ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri kar-
sllastinldiginda; yas, boy ve vicut agirhgi agisindan istatis-
tiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi (Tablo 1).

Her iki gruptaki cocuklarin ailelerinden bilgilendirilmis
onam alindiktan sonra kalp hastaliklar agisindan éykd alind.
Katiimcilarin higbirinde gégus agnsi, carpinti, bayiima gibi
disritmi ile iligkilendirilen yakinma ve ailede ani 61im ya da ani
6lime neden olabilecek kardiyovaskiler hastalk 6ykusi
yoktu. Kardiyovaskdler ve diger sistem muayeneleri dogaldi.

Tum sporculara ve kontrol grubuna Philips marka EnVi-
sor C Version B.0 ekokardiyografi cihazi ve 3.5 MHz trans-
duser ile ekokardiyografik inceleme yapildi. Nihon Kohden
cardiofax GEM cihazi ile istirahat halinde, standart derivas-
yonlarda, 25 mm/sn hiz ve 10 mm/mV amplitiidde, 12 de-
rivasyonlu EKG cekildi. EKG’ler giindliz saatlerinde ve isti-
rahat sirasinda cekildi. DIl derivasyonunda ardisik ¢ RR
mesafesinin ortalamasi alinarak kalp hizi ve tim derivas-
yonlarda es zamanl olarak QT intervali ve kalp hizina gére
duzeltiimis QT intervali (QTc) hesaplandi. QTc degerlerinin

hesaplanmasinda Bazzet’s formilti (QTc=QT/VRR) kullanil-
di (14). QT intervali QRS kompleksinin baslangicindan T
dalgasinin bitisine kadar olan mesafe olarak kabul edildi. T
dalgasinin secilemedigi derivasyonlarda élgim yapilamadi.
T dalgasi iki gentikli oldugu zaman ikinci ¢entik ilk dalganin
%>50’sinden kucukse, ilk dalganin uzantisinin izoelektrik
hatta ulastigi nokta T dalgasinin sonu olarak kabul edildi.
Her derivasyon igin li¢ adet QT mesafesi dl¢lldi ve ortala-
malari alindi. Elde edilen QT ve QTc degerlerinden en bu-
yUk ve en kiicUk ortalama QT intervali arasindaki fark ile QT
dispersiyonu (QTd), en blylk ve en kiglk ortalama QTc
arasindaki fark ile QTc dispersiyonu (QTcd) belirlendi.
Sporcu ve kontrol grubundan elde edilen kalp hizi, QT in-
tervali, QTc, QTd ve QTcd degerleri SPSS 11.0 for Win-
dows programi ve Anova istatistik yontemi ile karsilagtiridi.

Bulgular

Sporcularin timinde ekokardiyografik élgimler normal
sinirlarda olmakla birlikte sporcularda 6lg¢llen diyastol sonu
interventrikiiler septum kalinid@ (IVSd), diyastol sonu sol
ventrikll arka duvar kalinhi@ (LPWd), sol ventrikl diyastol so-
nu capl (LVDd) ve sol ventrikil kitle indeksi (LVMI) kontroller-
le karsilastiridiginda anlamli olarak artmis bulundu (p deger-
leri sirasiyla <0,0001, 0,009, 0,046, <0,0001 idi) (Tablo 2).

Sporcular ve kontrol grubu arasinda kalp hizi, QT inter-
vali, QTc, QTd, QTcd yoninden istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (Tablo 3). Diger EKG bulgular agisindan in-
celendiginde 19 sporcu (%82) ve kontrol grubundan alti
cocukta (%80) bir mm’yi gegmeyen ST elevasyonu, 12
sporcu (%52) ve kontrol grubundan alti cocukta (%30) sag
dalda ileti gecikmesi saptandi. QRS intervali normal sinir-
larda idi. Sporcular ve kontrol grubu arasinda sag dalda ile-
ti gecikmesi ve ST elevasyonu agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p degerleri sirasiyla 0,08, 0,84 idi).
Deneklerin higbirinde ek ritim bozuklugu saptanmadi.

Tablo 1. Sporcu ve kontrol grubunun 6zellikleri

Degisken Sporcu (n=28) Kontrol (n=20) o]

Yas (yi) 11,07 + 0,89 10,65 + 0,78 0,080
Boy (cm) 144,95 + 7,17 140,25 + 9,42 0,060
Tart (kg) 38,56 + 4,50 34,67 + 8,98 0,064

Tablo 2. Sporcu ve kontrol grubunun ekokardiyografik dlciimleri

!\_/I-rpode. Sporcu Kontrol p
Slgtmleri (n=28) (n=20)

IVSd (cm) 0,78 + 0,13 0,65+ 0,08 | <0,0001
LPWd (cm) 0,68 + 0,11 0,58 + 0,10 0,009
LVDd (cm) 4,22 + 0,38 3,96 + 0,47 0,046
LVMI (gr/m?) 90,13 + 12,27 | 65,15+ 13,95 | <0,0001

Tablo 3. Sporcu ve kontrol grubunun EKG olciimleri

EKG bulgulari Sporcu (n=28) Kontrol ( n=20) p

Kalp hizi/dakika | 78,03 + 14,95 85,40 + 12,40 | 0,090
QT (sn) 0,35 £ 0,28 0,33 £ 0,24 0,079
QTc (sn) 0,40 + 0,02 0,40 + 0,02 0,897
QTd (msn) 50 + 21 40 £ 11 0,059
QTcd (msn) 60 + 18 50+ 10 0,141
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Spor siresi ve antrenman saati ile kalp hizi ve QTd ara-
sinda iliski saptanmadi. Ekokardiyografik élgtimler ile EKG
degiskenleri arasinda iligki arastirildiginda IVSd ile QT inter-
vali arasinda iliski bulundu (p=0,009). Ancak kalp hizina g6-
re dizeltme yapildiginda bu iliski kayboldu.

Tartisma

Spora bagli ani 6lim antrenman ya da karsilasma/yaris-
ma sirasinda veya hemen sonrasinda ortaya cikan 6lim
seklinde tanimlanabilir. Yapilan ¢alismalarda geng sporcu-
larda ani 6lim orani 0,5-2,3:100 000 arasinda degismekte-
dir (15,16). Bu oran duslk gibi gbriinse de tamamen sag-
ikl gérinen, genc bir atletin kaybi toplumu derinden etki-
lemektedir. Sporcularda ani 6liimlerin yaklasik olarak %95’i
kalp kaynaklidir ve en sik nedeni hipertrofik kardiyomiyopa-
tidir (3-6). Sporculardaki sol ventrikll hipertrofisi ventrikil
kasinin basing ya da hacim yiklenmesine yanit olarak geli-
sen fizyolojik bir yanittir. Diger taraftan hipertrofik kardiyo-
miyopatide miyokard liflerinin “disorganizasyonu” séz ko-
nusudur. Hipertrofik miyokard dokusunda repolarizasyon
homojen olmadigindan élimcdl aritmi ve ani 6lUm riski art-
maktadir (17). Sporcularda egzersize fizyolojik yanit olarak
ortaya ¢ikan sol ventrikdl hipertrofisinin hipertrofik kardiyo-
miyopatiden ayirt edilmesi bazi olgularda gli¢ olabilmekte-
dir. Uzun sireli dinamik sporla ugrasan Kisilerde “eksant-
rik” tipte, statik sporla ugrasan kigilerde ise “konsantrik”
tipte sol ventrikil hipertrofisi gorilmektedir. Konsantrik hi-
pertrofide sadece duvar kalinliklari artarken, eksantrik hi-
pertrofide ek olarak sol ventrikil genislemesi de mevcuttur.
Duizenli fiziksel egzersiz sonucu ortaya ¢ikan sol ventrikdl
hipertrofisinde sol ventrikll duvar kalinhginda simetrik artis,
sol ventrikul boglugunda sekil bozuklugu olmaksizin genis-
leme, normal sol ventrikill diyastolik dolus mevcuttur. Sep-
tum kalinliginin 13 mm’den az olmasi fizyolojik hipertrofiyi
dustndirtrken, 16 mm’nin Uzerinde olmasi hipertrofik kar-
diyomiyopati lehinedir (1). Ancak arada kalan olgularin tani-
sl ve ani 6lum riski taglyip tagimadiklarinin degerlendirilme-
si gl¢ olabilmektedir.

Artmis QTd, miyokardin elektriksel degiskenligine bagh
homojen olmayan ventrikil repolarizasyonunun dolayl bir
gOstergesidir. QTd patolojik sol ventrikll hipertrofilerinde ar-
tar ve kolay uygulanabilir, girisimsel olmayan bir yéntem
olarak aritmiye egilimin belirteci olarak kullanilabilir (18). Ca-
ismamizda sporcu ¢ocuklarda QTd’yi degerlendirerek eg-
zersize bagl sol ventrikil hipertrofisinin aritmiye egilim yara-
tip yaratmadigini ve spor yapmayan saglikli cocuklara oran-
la ani 6ltm riski taslyip tasimadigini belirlemeyi amacladik.

Calismamizda diizenli spor yapan erkek cocuklarinin di-
yastol sonu interventrikiler septum, sol ventrikll arka du-
var kalinliklar; sol ventrikdl diyastol sonu ¢api ve sol vent-
rikdl kitle indekslerinin dizenli spor yapmayan kontrol gru-
buna gore istatistiksel olarak anlamli oranda artmis oldugu
gosterildi. Buna ragmen QT, QTc, QTd ve QTcd agisindan
sporcular ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak an-
laml fark saptanmadi. Bu da atlet kalbindeki morfolojik de-

gisikliklerin kalbin egzersize fizyolojik yaniti olarak yorum-
lanmasi gerektigini ve bu durumun aritmiye egilim yaratma-
digini dustindirmektedir.

Sporcularda egzersiz ve istirahat sirasinda gortlebilen
EKG degisiklikleri daha dnceki ¢alismalarda bildirilmigtir;
bunlar 12 derivasyonlu EKG’de saptanan sinls bradikardi-
si, sintizal aritmi, PR, QRS ve QT intervallerinde uzama, sag
dal blogu ve ST ylkselmesidir (19). Yirmidoért saatlik Holter
monitorizasyonunda ise kalp hizi degiskenliginde parasem-
patik tonus artisi saptanmistir (20). Bjornstad H ve ark.’lan
(21) QT intervalinin 430 msn’nin tzerine ¢iktig1 sporcularda,
QT intervali kisa olanlara oranla daha yUksek kalp hizi, ST
depresyonu ve sol aks sapmasinin daha belirgin oldugunu
bildirmislerdir. Calismamizda 12 sporcu (%52) ve kontrol
grubundan alti gocukta (%30) sag dalda ileti gecikmesi, 19
sporcu (%82) ve kontrol grubundan 16 ¢ocukta (%80) bir
mm’yi gegmeyen ST yiikselmesi saptanmistir. Sporcular ve
kontrol grubu karsilastiriidiginda bu élgimler agisindan is-
tatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p degerleri si-
rasiyla 0,08, 0,84). QRS kompleksi normal sinirlarda bulun-
mustur. Holter calismasi yapilmamistir.

Zoghi M, ve ark.’larinin (22) farkl etiolojilere bagh sol
ventrikdl hipertrofisi olan 147 erigkin hastada yaptidi calis-
mada, ¢calismamiza benzer sekilde sporcularda sol ventri-
kil kitlesinde artis oldugu ancak bunun QTd’de artisa yol
acmadigi gosterilmistir. Bu arastirmada yuksek basing ve
aort kapak darligina bagl sol ventrikil hipertrofilerinde QT
dispersiyonu artarken sporcularda ayni orandaki hipertrofi-
ye ragmen QT dispersiyonu artmamistir. QTd élgiminin
patolojik sol ventrikul hipertrofisi ve aritmi riskinin degerlen-
diriimesinde girisimsel olmayan bir yéntem olarak kullanila-
bilecegi 6ne surtlmustr.

Halle M, ve ark.’lari (23) da dizenli egzersiz yapan erig-
kinleri saglikli erigkin kontrollerle karsilastirmis ve sol vent-
rikdl kitlesinde artis olmasina ragmen QTd’nin sporcularda
daha kisa oldugunu gdstermislerdir.

Ekokardiyografi ve EKG bulgulan sporun tipine bagl
olarak degiskenlik gdsterebilir (24). Calismamiza sadece
dusik derecede statik, orta-yiksek derecede dinamik
sporlar olan ylizme ile ugrasan sporcu ¢ocuklar alindi. Anu
ve ark.’lan (25) anabolizan steroid kullanan statik spor ya-
pan atletlerde, dayanikliik sporu yapanlara goére QTd’nun
istatistiksel olarak anlamli oranda arttigini géstermis ve arit-
mi egiliminin bu grupta yiksek oldugunu éne stirmuglerdir.
Calismamiza statik sporlarla ugrasan sporcular alinmamisg-
tir. Bu nedenle bu grupta aritmi riskinin degerlendirilmesi
mimkdn degildir.

Sonug olarak; sporcularda kontrollere gére sol ventrikdl
genisligi ve duvar kalinlklan artmis olmasina ragmen
QTd’nin artmamig olmasi ventrikll kasinda heterojen bir re-
polarizasyonun bulunmadigini ve normal topluma goére art-
mig ventrikller aritmi riski tagimadiklarini distindtrmekte-
dir. Sporcu kalbinin genel olarak aritmi agisindan risk olus-
turmadigini kanitlayabilmek icin daha uzun slreli spor ya-
pan ve farkli dallardaki sporcularin yer aldigi yeni ¢alisma-
lara gereksinim bulunmaktadir.
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