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AKUT MİYOKARD İNFARKTÜSLÜ HASTALARDA 
METABOLİK SENDROMUN QT DİSPERSİYONU ÜZERİNE 
ETKİSİ
IMPACT OF METABOLIC SYNDROME ON QT DISPERSION IN PATIENTS WITH 
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Ayşe SAATÇİ YAŞAR, Ahmet KASAPKARA, İsa Öner YÜKSEL, Dr. Emine BİLEN, Uğur ARSLANTAŞ, Fatih KARAKAŞ, 
Mehmet BİLGE

ÖZET

Amaç: QT dispersiyonu, standart 12 derivasyonlu elektrokardiyografide öl-
çülen en uzun ve en kısa QT aralığının farkı olarak tanımlanmaktadır. Çalış-
mamızdaki amacımız akut miyokard infarktüslü hastalarda metabolik send-
romun trombolitik tedavi öncesinde ve sonrasında QT dispersiyonu üzeri-
ne etkisini incelemektir. 
Hastalar ve Yöntemler: Kliniğimize akut miyokard infarktüsü ile başvuran 
ve göğüs ağrısının ilk 12 saati içinde trombolitik tedavi alan 138 hasta retros-
pektif olarak incelendi. Metabolik sendrom tanısı Ulusal Kolesterol Eğitim 
Programı Üçüncü Erişkin Tedavi Paneli kılavuzuna göre konuldu. Tromboli-
tik tedavi öncesi ve 90. dakikada çekilen elektrokardiyografiler QT dispersi-
yonu açısından değerlendirildi. 
Bulgular: Metabolik sendromu olan hastaların başvurudaki düzeltil-
miş maksimum QT, minimum QT ve QT dispersiyonu değerleri metabo-
lik sendromu olmayan hastalara göre daha yüksek 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; sırasıyla). Metabolik sendromu olan ve olmayan hasta-
larda trombolitik tedavi sonrası düzeltilmiş maksimum QT ve QT dispersi-
yonu değerleri trombolitik öncesi değerlere göre anlamlı ölçüde azaldı. Dü-
zeltilmiş QT dispersiyonundaki bu azalma üzerine metabolik sendromun 
anlamlı bir etkisi olduğu saptandı (F=36.49, p<0.001). 
Sonuç: Akut miyokard infarktüsü ile başvuran hastalardan metabolik send-
romu olanlarda başvurudaki QT dispersiyonu daha yüksekti. Tüm hastalarda 
trombolitik tedavi sonrasında QT dispersiyonunda azalma oldu ancak me-
tabolik sendromun bu azalma üzerine olumsuz etkisi bulundu. Bu bulgu-
lar metabolik sendromun sol ventrikül aritmojenitesini  etkilediğini düşün-
dürebilir.
Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom, akut miyokard infarktüsü, QT dis-
persiyonu

ABSTRACT

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; sırasıyla). 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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GİRİŞ

QT dispersiyonu, standart 12 derivasyonlu elekt-
rokardiyografide ölçülen en uzun ve en kısa QT ara-
lığının farkı olarak tanımlanmaktadır. Homojen olma-
yan bir ventriküler repolarizasyon göstergesidir.  Akut 
miyokard infarktüsü sonrası QT dispersiyonunda ar-
tış olduğu ve artmış QT dispersiyonunun yüksek vent-
riküler aritmi riski ile ilişkili olduğu pek çok çalışmada 
gösterilmiştir (1-3). Erken reperfüzyon tedavisi ise QT 
dispersiyonunu azaltmaktadır (4-6). 

Abdominal obezite, insülin direnci, kan basıncı 
yüksekliği ve lipid bozuklukları gibi çeşitli kardiyovas-
küler risk faktörlerinin bir arada bulunması metabo-
lik sendrom olarak tanımlanmaktadır (7,8). Metabo-
lik sendromlu hastalarda kardiyovasküler hastalıklar 
ve kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkili morbidite ve 
mortalite yüksek olarak bildirilmiştir (9-11). Diğer ta-
raftan akut miyokard infarktüslü hastalarda, metabolik 
sendromun hastane içi sonuçlar ve uzun dönem sağ-
kalım üzerine olumsuz etkileri gösterilmiştir (12-14). 

Soydinç ve arkadaşları iskemi bulguları olmayan 
hasta grubunda yaptıkları çalışmada metabolik send-
romu olan hastaların QT dispersiyonu değerlerini 
kontrol grubuna göre daha yüksek bulmuşlardır (15). 
Akut miyokard infarktüslü hastalarda metabolik send-
rom ve QT dispersiyonu arasındaki ilişki araştırılma-
mıştır. Çalışmamızdaki amacımız akut miyokard in-
farktüslü hastalarda metabolik sendromun trombolitik 
tedavi öncesinde ve sonrasında QT dispersiyonu üzeri-
ne etkisini incelemektir. 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Mayıs 2005-Haziran 2009 tarihleri arasında akut 
ST yükselmeli miyokard infarktüsü ile kliniğimize baş-
vuran ve ağrısının ilk 12 saati içersinde trombolitik te-
davi alan hastalar retrospektif olarak incelendi. Bu has-
talar arasından sol dal bloğu, sağ dal bloğu, intraventri-
küler ileti bozukluğu veya kalp pili olan hastalar; sinus 
ritminde olmayan veya metabolik sendromun kompo-
nentleri ile ilgili yeterli bilgisi olmayan hastalar çalışma 
dışı bırakıldı. Hastaların klinik ve laboratuar bilgileri 
hastane kayıtlarından elde edildi. 

Akut ST yükselmeli miyokard infarktüsü tanı-
sı, 30 dakikadan uzun süren tipik göğüs ağrısı ile be-
raber elektrokardiyografide birbirini takip eden en az 
iki derivasyonda ≥1 mm ST yükselmesinin bulunma-
sı ile konuldu. Hastalar metabolik sendrom açısından 
değerlendirildi ve Ulusal Kolesterol Eğitim Programı 
Üçüncü Erişkin Tedavi Paneli (NCEP ATP III)(8) kı-
lavuzuna göre aşağıda belirtilen beş kriterden üç veya 

daha fazlasının varlığında metabolik sendrom tanı-
sı konuldu; 1.abdominal obezite (bel çevresi erkekler-
de >102 cm, kadınlarda >88 cm), 2.trigliserid yüksekli-
ği (≥150 mg/dl), 3.HDL-Kolesterol düşüklüğü (erkek-
lerde <40 mg /dl, kadınlarda <50 mg/dl), 4. kan basın-
cı yüksekliği (≥130/85 mm Hg) veya antihipertansif te-
davi alıyor olması, 5.açlık kan şekeri yüksekliği (≥110 
mg/dl) veya diyabet tanısı olması.  Hastaların açlık kan 
şekeri, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol 
ve trigliserid seviyeleri başvurunun ilk 24 saati içeri-
sinde ölçüldü.

Trombolitik tedavi olarak 65 hastaya streptokinaz 
(1.5 milyon ünite  60 dakika içerisinde infüzyon), 73 
hastaya doku tipi plazminojen aktivatör (t-PA) [15-
mg bolusu takiben 0.75 mg/kg 30 dakika içerisinde 
(maksimum 50 mg), daha sonra 0.50 mg/kg 60 daki-
ka içerisinde (maksimum 35 mg) infüzyon] uygulan-
dı. Eşzamanlı olarak tüm hastalara 300 mg/gün aspi-
rin, 300 mg yükleme dozunu takiben 75 mg/gün klopi-
dogrel ve enoksaparin verilmeye başlandı. Enoksapa-
rin dozu hastanın kilosu, yaşı ve böbrek fonksiyonla-
rına göre hesaplanarak hastanede kalış süresi boyun-
ca verildi (16).

Hastaların trombolitik tedavi öncesi ve 90. dakika-
da çekilen standart 12 derivasyonlu elektrokardiyog-
rafileri (25 mm/sn hızla) QT dispersiyonu açısından 
incelendi. Elektrokardiyografi kaydında QT interva-
li olarak QRS kompleksinin başlangıcından T dalgası-
nın izoelektrik hatta döndüğü nokta alındı. Düzeltil-
miş QT intervali Bazette formülüne göre hesaplandı 
(QT/√RR) (17). QT dispersiyonu maksimum ve mini-
mum QT intervalleri arasındaki değer, düzeltilmiş QT 
dispersiyonu ise maksimum ve minimum düzeltilmiş 
QT intervalleri arasındaki değer olarak tanımlandı. 

İstatistiksel analiz
Parametrik değişkenler ortalama±standart sapma, 

kategorik değişkenler yüzde ile ifade edildi. Paramet-
rik değişkenler student t testi, kategorik değişkenler ise 
ki-kare testi ile değerlendirildi. Hastaların tedavi önce-
si ve sonrası QT intervallerinin karşılaştırılmasında ve 
metabolik sendromun bu değerler arasındaki farka et-
kisinin incelenmesinde General linear model-repeated 
measures varyans analizi kullanıldı. P<0.05 değeri ista-
tistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Hastaların demografik ve klinik özellikleri Tab-
lo 1’de gösterildi. Metabolik sendromu olan ve olma-
yan hastalar arasında yaş, cinsiyet, sigara, bel çevresi, 
kullanılan trombolitik ajan çeşidi ve semptom başlan-
gıcından trombolitik tedavisine kadar geçen süre açı-



32010 • Cilt: 2 • Sayı: 1 • 1-6

sından fark izlenmedi. Metabolik sendromlu hastalar-
da metabolik sendromu olmayan hastalara göre diya-
bet ve hipertansiyon daha sık, vücut kütle indeksi daha 
yüksekti. Biyokimyasal parametrelerden, total koleste-
rol ve LDL-kolesterol her iki grupta benzerdi. Metabo-
lik sendromlu hastalarda trigliserid ve açlık kan şeke-
ri daha yüksek bulunurken, HDL-kolesterol daha dü-
şük bulundu. İnfarktüs lokalizasyonu açısından grup-
lar arasında fark saptanmadı. 

Metabolik sendromu olan hastaların tromboli-
tik tedavi öncesi düzeltilmiş maksimum QT, mini-
mum QT ve QT dispersiyonu değerleri metabolik 
sendromu olmayan hastalara göre daha yüksek 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; 
sırasıyla) (Tablo 2).  Tekrarlayan ölçümler varyans ana-
lizi ile incelendiğinde metabolik sendromu olan ve ol-
mayan hastalarda trombolitik tedavi sonrası düzel-
tilmiş maksimum QT ve QT dispersiyonu değerleri 
trombolitik öncesi değerlere göre anlamlı ölçüde azaldı 
(Tablo 3). Düzeltilmiş QT dispersiyonundaki bu azal-

ma üzerine metabolik sendromun anlamlı bir etkisi ol-
duğu saptandı (F=36.49, p<0.001). 

TARTIŞMA

Çalışmamızda akut miyokard infarktüsü ile başvu-
ran hastalardan metabolik sendromu olanlarda baş-
vurudaki QT dispersiyonu metabolik sendromu ol-
mayanlara göre daha yüksek saptandı. Tüm hastalar-
da trombolitik tedavi sonrasında QT dispersiyonun-
da azalma oldu ancak metabolik sendromun bu azal-
ma üzerine olumsuz etkisi bulundu. Bu bulgular meta-
bolik sendromun sol ventrikül aritmojenitesini  etkile-
diğini düşündürebilir. 

QT dispersiyonu olarak adlandırılan QT intervalin-
deki değişkenliklerin repolarizasyon sürecindeki böl-
gesel farklılıkları yansıttığı düşünülür (18-20). Bir çok 
çalışmada QT dsipersiyonunun akut miyokard infark-
tüsünde ventriküler aritmi ve mortalitenin öngördürü-
cüsü olduğu gösterilmiştir (21-23). Başvurunun ilk 24 
saati içerisinde ventriküler fibrilasyon gelişen akut mi-

Tablo 1- Hastaların demografik ve klinik özellikleri

Metabolik sendromu
 olan hastalar

 (n=82)

Metabolik sendromu 
olmayan hastalar

 (n=56)

p

Yaş (yıl) 59.2±11.0 58.1±11.7 .575
Cinsiyet (Erkek/Kadın) 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 basıncı (mm Hg) 125.4±22.1 116.1±15.9 .009
Diyastolik kan basıncı(mm Hg) 72.4±12.7 69.6±9.4 .167
Vücut kütle indeksi (kg/m2) 28.2±4.3 25.8±3.6 .013
Bel çevresi (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) 36.3±8.1 41.1±9.2 .003
Trigliserid (mg/dl) 212.3±154.2 122.1±66.5 <.001
Açlık kan şekeri (mg/dl) 170.8±72.3 130.5±49.9 .001
Tedaviye kadar geçen süre (saat) 3.3±2.6 3.3±1.9 .872
Trombolitik ajan çeşidi
   Streptokinaz
   t-PA

43(%52.4)
39(%47.6)

22(%39.3)
34(%60.7)

.128

İnfarktüs lokalizasyonu
   Anteriyor
   İnferiyor ve diğer

40(%48.8)
42(%51.2)

19(%33.9)
37(%66.1)

.083
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Tablo 2- Hastaların trombolitik tedavi öncesi QT intervallerinin karşılaştırılması

Metabolik sendromu
 olan hastalar
 (n=82)

Metabolik sendromu 
olmayan hastalar

 (n=56)

p

Maksimum QT 453.4±37.7 416.2±26.4 <.001
Minimum QT 379.4±32.1 362.3±25.5 .001
QT dispersiyonu 74.0±17.1 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- Hastaların trombolitik tedavi öncesi ve sonrası QT intervallerinin karşılaştırılması

Tedavi öncesi Tedavi sonrası p
Metabolik sendromu olan hastalar
     Maksimum QT
     Minimum QT
     QT dispersiyonu
     Maksimum QTc
     Minimum QTc
     QTc dispersiyonu

453.4±37.7
378.8±32.4
75.6±14.4
519.6±63.5
434.3±53.2
86.8±19.2

426.9±54.2
383.3±25.7
45.1±44.7
473.5±70.3
423.7±42.0
50.7±46.7

<.001
.271
<.001
<.001
.08
<.001

Metabolik sendromu olmayan hastalar
     Maksimum QT
     Minimum QT
     QT dispersiyonu
     Maksimum QTc
     Minimum QTc
     QTc dispersiyonu

416.3±26.5
362.3±25.5
53.9±16.8
463.4±50.3
403.3±46.5
60.0±19.7

393.3±28.6
364.1±27.2
29.2±6.7
439.0±50.7
406.2±46.2
32.7±8.5

<.001
.628
<.001
.002
.691
<.001

yokard infarktüslü hastalarda QT dispersiyonu ventri-
küler fibrilasyon gelişmeyen hastalara göre anlamlı öl-
çüde uzun olarak saptanmıştır (3). 

Metabolik sendromlu hastalarda QT dispersiyonu-
nun ve sol ventrikül artimojenitesinin artmış olduğu 
gösterilmiştir (24).  Metabolik sendromda altta yatan 
temel patofizyoloji insulin rezistansıdır (25). İnsulinin 
izole kardiak hücrelerde membran potansiyelini değiş-
tirdiği rapor edilmiştir (26). Sağlıklı gönüllülerde ya-
pılan bir araştırmada oral glukoz tolerans testi sırasın-
da artmış plazma insulin seviyeleri ve QT dispersiyonu 
arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (27). İnsülinin bu 
etkisi metabolik sendromun QT dispersiyonu üzerine 
olumsuz etkisinden sorumlu olabilir. 

Trombolitik ajanlar veya primer perkütan koroner 
girişim, akut miyokard infarktüsünde koroner açıklı-
ğı sağlayarak elektrofizyolojik kararsızlığı azaltabilir-
ler (28-30). Reperfüzyon tedavisinden sağlanan yara-
rın bir mekanizmasının da QT dispersiyonundaki azal-

ma olabileceği rapor edilmiştir (4). Çalışmamızda me-
tabolik sendromu olan ve olmayan her iki hasta gru-
bumuzda da düzeltilmiş QT dispersiyonu tromboli-
tik tedavi sonrası trombolitik tedavi öncesi değerle-
re göre anlamlı ölçüde azaldı. İlave olarak metabolik 
sendromun düzeltilmiş QT dispersiyonundaki bu azal-
ma üzerine olumsuz etkisi saptandı Bu durum meta-
bolik sendromlu hastalarda akut miyokard infarktüsü 
sonrası atrmış morbidite ve mortaliteye katkıda bulu-
nuyor olabilir.
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