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ABSTRACT

Amag: QT dispersiyonu, standart 12 derivasyonlu elektrokardiyografide 61-
¢iilen en uzun ve en kisa QT araliginin farki olarak tanimlanmaktadir. Calig-
mamizdaki amacimiz akut miyokard infarktiislii hastalarda metabolik send-
romun trombolitik tedavi dncesinde ve sonrasinda QT dispersiyonu iizeri-
ne etkisini incelemektir.

Hastalar ve Yontemler: Klinigimize akut miyokard infarktiisii ile bagvuran
ve gogiis agrisinin ilk 12 saati i¢inde trombolitik tedavi alan 138 hasta retros-
pektif olarak incelendi. Metabolik sendrom tanis1 Ulusal Kolesterol Egitim
Programi Ugiincii Erigkin Tedavi Paneli kilavuzuna gére konuldu. Tromboli-
tik tedavi 6ncesi ve 90. dakikada gekilen elektrokardiyografiler QT dispersi-
yonu agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Metabolik sendromu olan hastalarin bagvurudaki dizeltil-
mis maksimum QT, minimum QT ve QT dispersiyonu degerleri metabo-
lik sendromu olmayan hastalara gore daha yiiksek bulundu (519.6+63.4
vs 463.4+50.3, p<0.001; 434.5+52.7 vs 403.3+46.5, p<0.001; 85.0+21.9 vs
60.0+19.7, p<0.001; sirastyla). Metabolik sendromu olan ve olmayan hasta-
larda trombolitik tedavi sonras: diizeltilmis maksimum QT ve QT dispersi-
yonu degerleri trombolitik 6ncesi degerlere gore anlamli 6l¢iide azaldi. Di-
zeltilmis QT dispersiyonundaki bu azalma tizerine metabolik sendromun
anlamli bir etkisi oldugu saptandi (F=36.49, p<0.001).

Sonug: Akut miyokard infarktiisii ile bagvuran hastalardan metabolik send-
romu olanlarda bagvurudaki QT dispersiyonu daha yiiksekti. Tiim hastalarda
trombolitik tedavi sonrasinda QT dispersiyonunda azalma oldu ancak me-
tabolik sendromun bu azalma tizerine olumsuz etkisi bulundu. Bu bulgu-
lar metabolik sendromun sol ventrikiil aritmojenitesini etkiledigini diisiin-
diirebilir.

Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom, akut miyokard infarktisi, QT dis-
persiyonu

Aim: QT dispersion was defined as the difference between the maximum
and minimum QT interval measurements on the standard 12 lead electro-
cardiography. We aimed to investigate the effect of metabolic syndrome on
QT dispersion before and after thrombolytic therapy in patients with acute
myocardial infarction.

Patients and Methods: We retrospectively analyzed 138 patients who were
admitted to our clinics with acute ST-elevation myocardial infarction and
received thrombolytic therapy within 12 hours of chest pain. Metabolic syn-
drome was diagnosed according to National Cholesterol Education Program
Adult Treatment Panel III criteria. QT dispersion was assessed on the base-
line and 90-minute electrocardiograms.

Results: Corrected maximum QT, minimum QT and QT dispersion at admis-
sion were higher in patients with metabolic syndrome than in patients with-
out metabolic syndrome. (519.6+63.4 vs 463.4+50.3, p<0.001; 434.5+52.7 vs
403.3+46.5, p<0.001; 85.0+21.9 vs 60.0+19.7, p<0.001; sirasiyla). In patients
with and without metabolic syndrome corrected maximum QT and QT dis-
persion decreased significantly after thrombolytic therapy when compared
with the values before thrombolytic therapy. It was found that metabolic syn-
drome had a significant effect on this decrease of corrected QT dispersion
(F=36.49, p<0.001).

Conclusion: Patients with metabolic syndrome had higher QT dispersion at
admission for acute myocardial infarction. In all patients QT dispersion de-
creased significantly after thrombolytic therapy when compared with before
thrombolytic therapy. It was found that metabolic syndrome had a negative
effect on this decrease. Our findings may make us think that metabolic syn-
drome may affect left ventricular arrhythmogenicity.
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GIRIS

QT dispersiyonu, standart 12 derivasyonlu elekt-
rokardiyografide 6l¢iilen en uzun ve en kisa QT ara-
liginin fark olarak tanimlanmaktadir. Homojen olma-
yan bir ventrikiiler repolarizasyon gostergesidir. Akut
miyokard infarktiisii sonrast QT dispersiyonunda ar-
tis oldugu ve artmis QT dispersiyonunun yiiksek vent-
rikiiler aritmi riski ile iligkili oldugu pek ¢ok ¢alismada
gosterilmistir (1-3). Erken reperfiizyon tedavisi ise QT
dispersiyonunu azaltmaktadir (4-6).

Abdominal obezite, insiilin direnci, kan basinci
yiiksekligi ve lipid bozukluklar: gibi gesitli kardiyovas-
kiiler risk faktorlerinin bir arada bulunmas1 metabo-
lik sendrom olarak tanimlanmaktadir (7,8). Metabo-
lik sendromlu hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar
ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili morbidite ve
mortalite yiiksek olarak bildirilmistir (9-11). Diger ta-
raftan akut miyokard infarktiislii hastalarda, metabolik
sendromun hastane i¢i sonuglar ve uzun dénem sag-
kalim tizerine olumsuz etkileri gosterilmistir (12-14).

Soyding ve arkadaglari iskemi bulgulari olmayan
hasta grubunda yaptiklar1 ¢alismada metabolik send-
romu olan hastalarin QT dispersiyonu degerlerini
kontrol grubuna gore daha yitksek bulmuslardir (15).
Akut miyokard infarktiislii hastalarda metabolik send-
rom ve QT dispersiyonu arasindaki iligki arastirilma-
mustir. Calisgmamizdaki amacimiz akut miyokard in-
farktiislii hastalarda metabolik sendromun trombolitik
tedavi 6ncesinde ve sonrasinda QT dispersiyonu izeri-
ne etkisini incelemektir.

HASTALAR VE YONTEMLER

May1s 2005-Haziran 2009 tarihleri arasinda akut
ST yiikselmeli miyokard infarktiisii ile klinigimize bas-
vuran ve agrisinin ilk 12 saati icersinde trombolitik te-
davi alan hastalar retrospektif olarak incelendi. Bu has-
talar arasindan sol dal blogu, sag dal blogu, intraventri-
kiiler ileti bozuklugu veya kalp pili olan hastalar; sinus
ritminde olmayan veya metabolik sendromun kompo-
nentleri ile ilgili yeterli bilgisi olmayan hastalar ¢alisma
dis1 birakildi. Hastalarin klinik ve laboratuar bilgileri
hastane kayitlarindan elde edildi.

Akut ST yiikselmeli miyokard infarktiisii tani-
s1, 30 dakikadan uzun siiren tipik gogiis agrisi ile be-
raber elektrokardiyografide birbirini takip eden en az
iki derivasyonda =1 mm ST yiikselmesinin bulunma-
st ile konuldu. Hastalar metabolik sendrom acisindan
degerlendirildi ve Ulusal Kolesterol Egitim Programi
Uciincii Erigkin Tedavi Paneli (NCEP ATP III)(8) ki-
lavuzuna gore asagida belirtilen bes kriterden ii¢ veya

daha fazlasinin varhiginda metabolik sendrom tani-
st konuldu; 1.abdominal obezite (bel ¢evresi erkekler-
de >102 cm, kadinlarda >88 cm), 2.trigliserid yiiksekli-
gi (2150 mg/dl), 3.HDL-Kolesterol diisiikligii (erkek-
lerde <40 mg /dl, kadinlarda <50 mg/dl), 4. kan basin-
c1yiiksekligi (>130/85 mm Hg) veya antihipertansif te-
davi aliyor olmasi, 5.a¢lik kan sekeri yiiksekligi (=110
mg/dl) veya diyabet tanisi olmasi. Hastalarin aglik kan
sekeri, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol
ve trigliserid seviyeleri bagvurunun ilk 24 saati igeri-
sinde ol¢ildi.

Trombolitik tedavi olarak 65 hastaya streptokinaz
(1.5 milyon iinite 60 dakika icerisinde infiizyon), 73
hastaya doku tipi plazminojen aktivator (t-PA) [15-
mg bolusu takiben 0.75 mg/kg 30 dakika igerisinde
(maksimum 50 mg), daha sonra 0.50 mg/kg 60 daki-
ka igerisinde (maksimum 35 mg) infiizyon] uygulan-
di. Eszamanli olarak tim hastalara 300 mg/giin aspi-
rin, 300 mg yiikleme dozunu takiben 75 mg/giin klopi-
dogrel ve enoksaparin verilmeye baslandi. Enoksapa-
rin dozu hastanin kilosu, yas1 ve bobrek fonksiyonla-
rina gére hesaplanarak hastanede kalis stiresi boyun-
ca verildi (16).

Hastalarin trombolitik tedavi 6ncesi ve 90. dakika-
da gekilen standart 12 derivasyonlu elektrokardiyog-
rafileri (25 mm/sn hizla) QT dispersiyonu agisindan
incelendi. Elektrokardiyografi kaydinda QT interva-
li olarak QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasi-
nin izoelektrik hatta dondtgii nokta alindi. Diizeltil-
mis QT intervali Bazette formiiliine gore hesaplandi
(QT/\/ RR) (17). QT dispersiyonu maksimum ve mini-
mum QT intervalleri arasindaki deger, diizeltilmis QT
dispersiyonu ise maksimum ve minimum diizeltilmis
QT intervalleri arasindaki deger olarak tanimland.

Istatistiksel analiz

Parametrik degiskenler ortalamatstandart sapma,
kategorik degiskenler yiizde ile ifade edildi. Paramet-
rik degiskenler student t testi, kategorik degiskenler ise
ki-kare testi ile degerlendirildi. Hastalarin tedavi dnce-
si ve sonrasit QT intervallerinin karsilastirilmasinda ve
metabolik sendromun bu degerler arasindaki farka et-
kisinin incelenmesinde General linear model-repeated
measures varyans analizi kullanildi. P<0.05 degeri ista-
tistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri Tab-
lo 1de gosterildi. Metabolik sendromu olan ve olma-
yan hastalar arasinda yas, cinsiyet, sigara, bel cevresi,
kullanilan trombolitik ajan ¢esidi ve semptom baglan-
gicindan trombolitik tedavisine kadar gegen siire agi-



Tablo 1- Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
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Metabolik sendromu Metabolik sendromu p
olan hastalar olmayan hastalar
(n=82) (n=56)

Yas (y1il) 59.2+11.0 58.1+11.7 .575
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 57(%69.5)/25(%30.5) 47(%83.9)/9(%16.1) 054
Sigara 47(%57.3) 37(%66) 301
Diyabet 28(%34.1) 5(%8.9) 001
Hipertansiyon 41(%50) 15(%26.8) .006
Sistolik kan basinct (mm Hg) 125.4422.1 116.1+15.9 .009
Diyastolik kan basinci(mm Hg) 72.4+12.7 69.619.4 167
Viicut kiitle indeksi (kg/m?2) 28.24+4.3 25.843.6 .013
Bel ¢evresi (cm) 96.2+14.2 92.0+10.9 261
Total Kolesterol (mg/dl) 197.8+52.0 190.4+41.0 .355
LDL-Kolesterol (mg/dl) 120.8+40.4 123.8+£36.3 .649
HDL-Kolesterol (mg/dl) 36.318.1 41.149.2 .003
Trigliserid (mg/dl) 212.3£154.2 122.1£66.5 <.001
Aglik kan sekeri (mg/dl) 170.8+72.3 130.5+49.9 .001
Tedaviye kadar gecen siire (saat) 3.3+2.6 3.3£1.9 .872
Trombolitik ajan gesidi 128

Streptokinaz 43(%52.4) 22(%39.3)

t-PA 39(%47.6) 34(%60.7)
Infarktiis lokalizasyonu .083

Anteriyor 40(%48.8) 19(%33.9)

Inferiyor ve diger 42(%51.2) 37(%66.1)

sindan fark izlenmedi. Metabolik sendromlu hastalar-
da metabolik sendromu olmayan hastalara gore diya-
bet ve hipertansiyon daha sik, viicut kiitle indeksi daha
yiiksekti. Biyokimyasal parametrelerden, total koleste-
rol ve LDL-kolesterol her iki grupta benzerdi. Metabo-
lik sendromlu hastalarda trigliserid ve aglik kan seke-
ri daha yiiksek bulunurken, HDL-kolesterol daha dii-
siik bulundu. Infarktiis lokalizasyonu agisindan grup-
lar arasinda fark saptanmadi.

Metabolik sendromu olan hastalarin tromboli-
tik tedavi oncesi diizeltilmis maksimum QT, mini-
mum QT ve QT dispersiyonu degerleri metabolik
sendromu olmayan hastalara gére daha yiiksek bulun-
du (519.6+63.4 vs 463.4+50.3, p<0.001; 434.5£52.7 vs
403.3%+46.5, p<0.001; 85.0+£21.9 vs 60.0+19.7, p<0.001;
sirastyla) (Tablo 2). Tekrarlayan 6l¢timler varyans ana-
lizi ile incelendiginde metabolik sendromu olan ve ol-
mayan hastalarda trombolitik tedavi sonrasi diizel-
tilmis maksimum QT ve QT dispersiyonu degerleri
trombolitik 6ncesi degerlere gore anlamli dl¢iide azald
(Tablo 3). Diizeltilmis QT dispersiyonundaki bu azal-

ma tizerine metabolik sendromun anlamli bir etkisi ol-
dugu saptandi (F=36.49, p<0.001).

TARTISMA

Calismamizda akut miyokard infarktiisii ile bagvu-
ran hastalardan metabolik sendromu olanlarda bas-
vurudaki QT dispersiyonu metabolik sendromu ol-
mayanlara gore daha yiiksek saptandi. Tiim hastalar-
da trombolitik tedavi sonrasinda QT dispersiyonun-
da azalma oldu ancak metabolik sendromun bu azal-
ma iizerine olumsuz etkisi bulundu. Bu bulgular meta-
bolik sendromun sol ventrikiil aritmojenitesini etkile-
digini diistindiirebilir.

QT dispersiyonu olarak adlandirilan QT intervalin-
deki degiskenliklerin repolarizasyon siirecindeki bol-
gesel farkliliklar1 yansittig1 diistintlir (18-20). Bir ¢ok
calismada QT dsipersiyonunun akut miyokard infark-
tiistinde ventrikiiler aritmi ve mortalitenin 6ngordiirii-
ciisti oldugu gosterilmistir (21-23). Bagvurunun ilk 24
saati igerisinde ventrikiiler fibrilasyon gelisen akut mi-



Bidder Tip Bilimleri Dergisi

Tablo 2- Hastalarin trombolitik tedavi 6ncesi QT intervallerinin karsilastiriimasi

Metabolik sendromu Metabolik sendromu p
olan hastalar olmayan hastalar
(n=82) (n=56)

Maksimum QT 453.4+37.7 416.2+26.4 <.001
Minimum QT 379.4+32.1 362.3+£25.5 .001
QT dispersiyonu 74.0x17.1 53.9£16.8 <.001
Maksimum QTc 519.6+63.4 463.4+50.3 <.001
Minimum QTc 434.5+52.7 403.3+46.5 <.001
QTc dispersiyonu 85.0+21.9 60.0+19.7 <.001

Tablo 3- Hastalarin trombolitik tedavi 6ncesi ve sonrasi QT intervallerinin karsilastiriimasi

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p
Metabolik sendromu olan hastalar
Maksimum QT 453.4+37.7 426.9+54.2 <.001
Minimum QT 378.8+32.4 383.3+25.7 271
QT dispersiyonu 75.6x14.4 45.1+44.7 <.001
Maksimum QTc 519.6£63.5 473.5+70.3 <.001
Minimum QTc 434.3+53.2 423.7+42.0 .08
QTc dispersiyonu 86.8+19.2 50.7+46.7 <.001
Metabolik sendromu olmayan hastalar
Maksimum QT 416.3£26.5 393.3+£28.6 <.001
Minimum QT 362.3+£25.5 364.1+£27.2 .628
QT dispersiyonu 53.9+16.8 29.2+6.7 <.001
Maksimum QTc 463.4+50.3 439.0+50.7 .002
Minimum QTc 403.3+46.5 406.2+46.2 .691
QTc dispersiyonu 60.0+19.7 32.7%8.5 <.001

yokard infarktiislii hastalarda QT dispersiyonu ventri-
kiiler fibrilasyon gelismeyen hastalara gére anlamli 61-
¢lide uzun olarak saptanmustir (3).

Metabolik sendromlu hastalarda QT dispersiyonu-
nun ve sol ventrikil artimojenitesinin artmis oldugu
gosterilmistir (24). Metabolik sendromda altta yatan
temel patofizyoloji insulin rezistansidir (25). Insulinin
izole kardiak hiicrelerde membran potansiyelini degis-
tirdigi rapor edilmistir (26). Saghkli goniillillerde ya-
pilan bir aragtirmada oral glukoz tolerans testi sirasin-
da artmis plazma insulin seviyeleri ve QT dispersiyonu
arasinda iliski oldugu gosterilmistir (27). Insiilinin bu
etkisi metabolik sendromun QT dispersiyonu iizerine
olumsuz etkisinden sorumlu olabilir.

Trombolitik ajanlar veya primer perkiitan koroner
girisim, akut miyokard infarktiisiinde koroner agikli-
&1 saglayarak elektrofizyolojik kararsizligi azaltabilir-
ler (28-30). Repertiizyon tedavisinden saglanan yara-
rin bir mekanizmasinin da QT dispersiyonundaki azal-

ma olabilecegi rapor edilmistir (4). Caliymamizda me-
tabolik sendromu olan ve olmayan her iki hasta gru-
bumuzda da diizeltilmis QT dispersiyonu tromboli-
tik tedavi sonrasi trombolitik tedavi oncesi degerle-
re gore anlamli 6l¢iide azaldi. Ilave olarak metabolik
sendromun diizeltilmis QT dispersiyonundaki bu azal-
ma lizerine olumsuz etkisi saptandi Bu durum meta-
bolik sendromlu hastalarda akut miyokard infarktiisii
sonrasi atrmis morbidite ve mortaliteye katkida bulu-
nuyor olabilir.
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