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Ozet

Summary

Bu ¢alismada akut miyokard infarktiisiinde (AMI) trom-
bolitik tedavi ile saglanan basarili reperfiizyonun kalbin elek-
triksel stabilizesi iizerine olan etkileri ve trombolitik tedavi
uygulanan ve uygulanmayan hastalar arasindaki ventrikiiler
repolcuizasyon  farkliliklar:  arastirildh.

AMI tanistyla izlenen ve trombolitik tedavi uygulanan 40
olgu ile trombolitik tedavi uygulanmayan 15 olgudan olusan
toplam 55 hasta ¢alismaya alindi.

Trombolitik tedavi uygulanan olgularin trombolitik te-
davi oncesi ve hastaneden ¢ikarken ¢ekilen EKG 'terinde QTd,
QTcd, Adj QTd, Ad) OTcd. JTmax. JTcl, JTecmax. JTcdgibi vent-
rikiiler  repolarizasyonu  gosteren parametrelerde anlamli  bir
aza/ma saptandr (p<0.05). Trombolitik tedavi uygulanmayan
olgularda ise hastaneye yatista ve hastaneden c¢ikarken ¢ekilen
EKG'/crde bu parametreler arasinda istatistiksel olarak an-
laml bir farkhiik saptanmadi (p>0.05).

Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan olgularin
karsilastirilmasinda ise hastaneye ilk basvurduklarinda ¢eki-
len EKG 'Yerde incelenen parametreler arasinda istatistiksel
acidan anlamly  bir farkhihk saptanmadi (p>0.05). Olgularin 5-
10.giinde (7.7+1.2) hastaneden ¢ikarken c¢ekilen EKG ferinin
incelenmesinde ise QTc max, OTcd, Adj QTcd, JTcmax ve JTcd
parametreleri arasinda istatistiksel agidan anlaml farkhiiklar
saptandi (p< 0.05).

Trombolitik tedavi uygulanan 40 olgudan 34'iine
6.6+1.4. giinde koroner anjiyograji yapildi. TIMI klaslfikasyo-
nuuna gore koroner arter agikhgr arttikca QT QTc ve JT, JIc
gibi  ventrikiiler repolarizasyonun  dispersiyonumi  gésteren
parametrelerde istatistiksel olarak anlaml bir azalma oldugu
saptandi (p<0.05).

Gelis Tarihi: 01.07.1997

Yazisma Adresi: Dr.Ayca BOYACI
88.sokak .2/14 06510
Emek, ANKARA

TKlinJ Cardiol 1998, 11

TIR? aim of this study is to Investigate the effects of'suc-
cesful thrombolytic therapy on the electrical stability of the
myocardium. Also, the differences of ventricular repolarization
are investigated in two groups ofpatients who received and
didn't receive thrombolytic therapy.

Forty patients with acute myocardial infarction who re-
ceived thrombolytic therapy (Group 1) and 15 patients with
acute myocardial infarction who didn i receive thrombolytic
therapy (Group 2) because of known contraindications were
enrolled In this study.

In group I, there were statistically significant reduc-
tions in ECG parameters those showing ventricular repolar-
ization (QTd, QTcd, Adj QTd, Adj QTcd, JTmax, JTd, JTcmax,
JTcd) before the thrombolytic thercqry and on the dav of dis-
charge (p<0.05). But such reductions didn't develope in
group 2.

When the two groups of patients were compared, there
were no statistically significant differences between the first
ECG s taken when they arrived at the hospital (p>0.05). But
when the ECG's taken on the dav ofdischarge (7.7+1.2 days)
were examined, statistically significant differences were found
in QTc max, QTcd, JTmax and JTcd (p<0.05).

Thirty-four of fourty patients in the thrombolytic therapy
group underwent coronary angiography on dav 6.6+1.4 and
coronary reperfusion was graded according to T/MI classifi-
cation. It was found that as the coronary reperfusion grade in-
creased the ventricular repolarization parameters . namely QT
OTc and JT, JTc dispersions decreased (p<0.05).

These results imply that reperfusion provided by success-
ful thrombolytic therapy is useful for the maintanence of
electrical stability ofthe myocardium. Electrical heterogenity of
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Sonu¢ olarak, akut niirokarcl aifarkiiisiinde Iromnholitik
tedavi uygulanmasi ile saglanan basarih reperfiizyonun kalbin
elektriksel slabilitesinin saglanmasinda faydal  oldugu kanisi-
na varildi. Kalbin eleklirtksel lieterojenitesini gosteren OTd,
trownholilik tedavi uygulanan olgularda rownholizin basarisini
ve reperfiizvonun derecesini  saptamak i¢in kullanilabilecek,
kolay uygulanabilir, non-invaziv bir yontem olarak goziikmek-
tedir

Anahtar Kelimeler: Akut miyokard Infarktiisii,
Trombolitik tedavi, QT dispersiyoni
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Akut miyokard iniarktiisii (AMI) miyokardin
oksijen gereksinimi ile sunum arasindaki dengesiz-
lik sonucu miyokardiyal doku hasan ile sonuglanan
bir klinik sendromdur. ABD'nde her yil 15 mil-
yondan fazla insan AMI geg¢irmekte ve yaklasik
700.000 kisi koroner arter hastaligina bagli neden-
lerden o6lmektedir (35 yas izerindeki oliimlerin
%?25'inden 30 yil
igerisinde gerek insidans, gereckse mortalitesinde

yaklasik sorumludur). Son
belirgin bir diisiis saglansa bile AMI hala en 6nem-
li 6lim nedenlerinden biridir (1-6).

Ulkemizde 35 yas iizerindeki 6limlerin %50'si
kalp hastaliklarindan olmaktadir. Bu d6limlerin
%12"sinin nedeni koroner arter hastaliklaridir. 35
yas lizerindeki niifusta tiim O6liimler igerisinde ko-
roner arter hastaliklarindan 6lim oranit %6 civarin-
dadir (7). Ulkemizde yaklasik 12 milyon koroner
kalp hastasinin bulundugu ve yilda 130 bine yakin
kisinin koroner kalp hastaligindan 6ldigi tahmin
edilmektedir (8)

AMI'ni
giiniimiize kadar gecen 80 yil igerisinde AMI te-

Harrick'in tanimladig:r  giinden
davisindeki en 6nemli gelisme trombolitik ajanlarin
kullanilmaya baslanmasidir. AMI'niin ilk birkag
saati i¢erisinde uygulandig: takdirde trombolitik te-
davi ile saglanan reperfiizyon sonucu hastalarin he-
modinamik durumlarinda diizelme, infarkt alan-
larinda kiigiilme ve mortalftede belirgin bir azalma
saglanmaktadir (1,3-4). Kalbin mekanik fonksiyon-
lar1 iizerindeki bu olumlu etkilerin yanisira basarili
reperfiizyonun kalbin elektriksel stabilitesi tize-

rinde de olumlu

).

etkileri oldugu bildirilmektedir

Yiiksek Thtisas
Hastanesi Koroner Yogun Bakim Unitesine Ekim
1995 ile Haziran 1996 tarihleri arasinda AMI

Bu c¢aligsmada, Tiirkiye

AKUT MiYOKARD iNFARKTUSUNDE TROMBOLITIK TEDAVININ OT DfSPERSIYONU UZERINE ETKIiSi

the myocardium represented by QT dispersion is an easy . non-
invasive method that seemed to show the success of thrombol-
ysis and also the degree of reperfiision.

Key Words: Acute myocardial infarction,
Thrombolytic therapy, QT dispersion
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tanistyla yatirilan hastalarda trombolitik tedavi ile
saglanan basarili reperfiizyonun kalbin elektriksel
stabilitesi lizerine olan etkisi arastirildi; trombolitik
tedavi uygulanan ve uygulanmayan olgular arasin-
daki ventrikiiler repolarizasyon farkliliklarinin sap-

tanmasi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem
Hasta Secimi

Bu ¢alisma, Ekim 1995 ile Haziran 1996 tarih-
leri arasinda AMI tanisiyla Tiirkiye Yiiksek Ihtisas
Hastanesi (TYIH) koroner yogun bakim iinitesine
yatirilan ve kontrendikasyonu olmadigi igin trom-
bolitik tedavi uygulanan 40 hasta ile trombolitik te-
davi uygulanamayan 15 hasta izerinde yapildi.
Calismaya alman hasta grubu pespese hastanemize

bagvuran olgulardan olustu.

Tim hastalarda tipik anjmal semptomlarin
yanisira hastaneye bagvurduklarinda g¢ekilen ilk
EKG'dc AMI ile uyumlu ST segment elevasyonu
ve.klinik izlemlcrinde tipik enzim yiiksekligi mev-
cuttu. Vakalarin 40'ma herhangibir kontrendikas-
yonu olmadigi ve gdogilis agrisinin baslangicindan
itibaren 0-6 saat i¢cinde basvurduklari i¢in strepto-
kinaz ya da t - PA ile trombolitik tedavi uygulandi;
15 olguya ise trombolitik tedavinin bilinen kontr-
endikasyonlarmdan herhangibiri mevcut oldugu
i¢in trombolitik tedavi uygulanmadi. Trombolitik
tedavi uygulanan 40 hasta 1. grubu, uygulanmayan
15 hasta ise 2. grubu olusturdu. Ayrica hastalar
gecirdikleri infarktiisiin lokalizasyonuna gdre ante-
rior duvar ve diger duvarlar (non - anterior) olarak
da incelendi. Siniis ritminde olmayan hastalar, dal
blogu ya da intraventrikiiler ileti gecikmesi olan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

T Klin Kardiyoloji PJ'JS, 11



AKUT MIYOKARD iINFARKTUSUNOI: TROMBOLITIK TEDAVININ QT DiSPERSIYONU UZERINE ETKIiSi

Calismaya alman tiim olgularda hipertansiyon,
diabetes mcllitus, aile Oykiisii ve sigara gibi ko-
roner arter hastaligina predispozan faktorler de
sorgulandi.

Tim hastalar, hastaneye basvurduktan hemen
sonra kagit hizi 25 mm/sn. olan standart 12 de-
rivasyonlit EK G ¢ekildi. Trombolitik tedavi alan
grupta trombolitik tedavinin bitiminde vc 5-10.
(7.7£1.2)
EKG'ler de ¢alismaya alindi. Trombolitik tedavi

giinde hastaneden ¢ikarken ¢ekilen
uygulanmayan grupta ise gelis EKG'sinin yamsira
hastaneden ¢ikarken c¢ekilen EKG'ler de incelendi.
Tim oOl¢iimler milimetrenin 1/10'1 duyarliliktaki
kumpas (Diamond, Adjustable Wrench, made in
China) ile yapildi. Biitiin derivasyonlarda QRS
kompleksinin baglangi¢c noktasi ile T dalgasinin TP
izoelektrik ¢izgisine doniis noktast el ile
isaretlenerek aradaki mesafe QT aralig1 olarak
Olgiildi. Eger U dalgast mevcut ise T ve U dal-
galarinin birlesme kisminin en alt noktast T dal-
gasinin bitis noktasi olarak alindi. Hcrhangibir de-
rivasyonda T dalgasinin bitisi tam olarak deger-
Icndirilemiyorsa o  derivasyon c¢aligsma  dist
birakildi. QRS intervali QRS dalgasinin baslangict
(O yok ise R dalgasi) ile S dalgasinin izoelektrik
¢izgiye doniis noktasi olarak hesaplandi. JT inter-
vali ise OT intervalinden QRS intervalinin ¢ikaril-
masiyla bulundu. En az 3'i go6giis derivasyonu ol-
mak iizere en az 7 derivasyon Ol¢liimii yapilabilen
hastalar ¢aligmaya alindi. Her hastada QT aralig:
hastanin kalp hizit dikkate alinarak Bazetl formiili
(QTec = OT / V~RR(sn) ) ile diizeltilerek,
diizeltilmis QT (QTc) hesaplandi. Benzer sekilde,
hastanin kalp hizina goére Bazctt formiili ile

diizeltilerek, diizeltilmis JT (JTc) hesaplandi.

QT dispersiyonu (QTd) hcrhangibir de-
rivasyondaki maksimum OT araligi ile minimum
QT aralig: arasindaki fark olarak hesaplandi. Ayni
sekilde QTc dispersiyonu (QTcd) hcrhangibir dc-
rivasyondaki maksimum C)Tc araligi ile minimum
QTc araligi, JT dispersiyonu (JTd) maksimum JT
araligi ile minimum JT araligi, JTc dispersiyonu
(JTcd) maksimum JTc araligt ile minimum JTc ar-
aligt ve QRS dispersiyonu (ORSd) maksimum
QRS araligir ile minimum QRS araligi arasindaki
fark hesaplanarak bulundu. Ayrica komsu iki dc-
rivasyondaki en biyiik OT ve QTc interval farki
O6l¢lim yapilan derivasyon sayisinin karekokiine
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boliinerek maksimum komsu QT ve QTc dispersiy-
onu [Adjusted QTd vc Adjusted QTed (Adj QTd vc
Adj QTcd) ] hesaplandi (9).

Trombolitik tedavi uygulanan 40 olgudan
34'iine, trombolitik tedavi uygulanmayan 15 olgu-
dan 10'una 6.6+1.4 giinde, iki yonlii sol ventrikiilo-
grafi ve koroner anjiyografi yapildi. Koroncr an-
jiyografide infarktiisten sorumlu koroner arterin
acikligt TIMI (10) smiilamasma gore 0,1,2,3 olarak
degerlendirildi. Trombolitik tedavi uygulanan 34
vakadan 24'iiniin koroner anjiyografisinde (%70)
sol 6n inen dal (LAD), 7'sinde (%21) sag koroner
arter (RCA)vc 1'inde (%3) circumflex (L C X)) arter
lezyonu saptandi. 2 olguda (%6) ise koroner arter-
ler normal bulundu.

[statistiksel Analiz

Tablo 1-4'lin incelenmesinde standart t-testi,
Tablo 5'in incelenmesinde Mann-Whitney U testi
kullanildi.

Bulgular
Demografik Ozellikler (Tablo 1)

Caligsmaya alman 55 olgudan 40'ina ilk 6 saal
icinde trombolitik tedavi uygulandi; 15 olguya ise
trombolitik tedavinin bilinen herhangi bir kontr-
endikasyonu nedeniyle trombolitik tedavi uygulan-

madi.

Trombolitik tedavi uygulanan 40 olgudan 4'ii
kadin, 36's1 erkekti. Trombolitik tedavi uygulan-
mayan 15 olgudan 1'i kadin, 14'G erkekti.

Tablo 1. Demografik 6zellikler

TROMBOLITIK TROMBOLITIK
* ©
n =40 n=15
Kadin/Erkek 4/36 1/14
Yas (yil) 55+10.5 57+13
Hipertansiyon 12 (%30 ) 7 (%46 )
Diabeles mcllitus 5 (%l12 ) 2 (%l13)
Sigara 24 (%60 ) 7 (%46)
Aile 6ykiisii 17 (%42 ) 7 (%46)
Anterior Mi 29 (%73 ) S (%53)
Non Anterior Ml 11 (%27) 7 (%A7)
p?&05
MI:  Mivokard infarklusii
9
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Trombolitik tedavi uygulanan olgularin yas or-
55+£10.5 yil,

mayan vakalarin yas ortalamas: 5713 yil idi ve

talamasi trombolitik tedavi uygulan-
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p>0.05).

Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulan-
mayan olgularin 6zgeg¢misleri incelendiginde hiper-
tansiyon, diabetes mellitus gibi hastaliklar, sigara
kullanim1 ve aile Oykiisii gibi ateroskleroza predis-
pozan faktdrler agisindan da bir farklilik saptan-
madi1 (p>0.05).

Trombolitik tedavi
29'unda (%73)
I'inde (%27) ise non-anterior (4'tinde inferolate-

uygulanan 40 olgudan

anterior miyokard infarktiisi,
ral, 1'inde inferoposterolateral, 2'sinde inferior ve
3'tinde inferior, l'inde
infarktiisii saptandi. Trombolitik tedavi

uygulanmayan 15 olgudan 8'inde (%53) anterior,

sag ventrikil, lateral)

miyokard

7'sinde ise (%47) non-anterior (2'sinde inferopos-

terolateral, 1'inde inferolateral, l'inde inferior ve
sag, 3'iinde inferior) miyokard infarktiisii saptand:
ve gruplar arasinda istatistiksel olarak Onemli bir

fark bulunmad1 (p>0.05).

Anjiyografik Analiz
Trombolitik tedavi uygulanan 40 hastadan
34'iine, trombolitik tedavi uygulanmayan 15 has-
tadan 10'una 6.6+1.4 giinde koroner anjiyografl
yapildi.Koroncr anjiyografide infarktiisden sorum-

lu koroner arterin agikligr TIMI (10) siniflamasina

AKUT MiYOKARD INFARKTUSUNDE TROMBOLITIK TEDAVININ QT DiSPERSIYONU UZERINE ETKiSi

gore 0,1,2,3 olarak degerlendirildi. Trombolitik te-
davi uygulanan 34 olgudan 24'inin koroner an-
jiografisinde (%70) LA D, 7'sinde (%21) RCA ve
1'inde (%3) L C X arter lezyonu saptandi. 2 olguda
(%6) ise koroner anjiyografide koroner arterler nor-
mal bulundu.

Trombolitik tedavi uygulanmayan 15 olgudan
10'una koroner anjiyografi yapildi ve bu vakalarin
7'sinde (%70) LAD, 3'iinde (%40) RCA lezyonu
saptandi.

E K G Analizi

EKG'lerin (10£2) de-
rivasyonda QRS ve QT olgiimleri yapildi.

incelenmesinde 7-12

1) Trombolitik tedavi uygulanan ve uygu-
lanmayan gruplarin karsilastirilmasi (Tablo 2):

Trombolitik tedavi uygulanan (Grup 1) ve
uygulanmayan (Grup 2) gruplar karsilastirildiginda
hastaneye basvurduklarinda ¢ekilen ilk EKG 'ler
arasinda incelenen parametreler (QTmax, QTd, Adj
QTd, QTcmax, QTcd, Adj QTecd, JTmax, JTd,
JTcmax, JTcd , QRSmax, QRSd) agisindan istatis-

tiksel olarak 6nemli bir fark saptanmadi (p>0.05).

1.gruptaki hastalarla 2.gruptaki hastalarin has-
taneden ¢iktiklar1 giin ¢ekilen EKG'lerinde ise bazi
parametreler arasinda istatistiksel olarak 6nemli
farklar  saptandi.
EKG'lerinde ortalama QTcmax degeri 463+36msn

iken 2.gruptaki hastalarda bu deger 491+501nsn idi

l.gruptaki  olgularin  ¢ikis

Tablo 2. Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan olgularda ventrikiiler repolarizasyon
parametrelerinin  karsilastirilmasi
TROMBOLITIK TEDAVI () TROMBOLITIK TEDAVI ()
n =40 n =15
TROMB. TDV.
YATIS SONRASI CIKIS YATIS CIKIS

QTmax (msn) 426+42 428+46 418+40 441158 427437

QTd (msn) 82425 81 £29 66+21 88+43 77439

Adj QTd  (msn) 25+ 8 28410 2148 27412 24£13

QTc max  (msn) 478+58 488+56 463+36%* 500+63 491+£50%

QTed (msn) 90436 95438 2+23% 93435 93454%*

Adj QTcd (msn) 27411 31+ 12 22+9%* 29+11 29+16%

JT max (msn) 350+41 344+39 335+37 363+£55 348+37

JTd (msn) 86+28 80+£28 67+24 8 8+49 79+25-

JTc max (msn) 385+36 383+33 369+30%* 403 +44 389+38*
JTed (msn) 92437 93438 70+26% 105+43 96+42%

QRS max (msn) 104+18 106+18 101£16 102420 10116
QRSd (msn) 42+ 14 44+ 13 42412 44416 40+ 15
*5<0.05
10 T Kim Kardiyoloji 1998, 11
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Tablo 3. QT Dispersiyonu ile koroner perfiizyonun iliskisi

TiMi QTd QTcd JTd
Oracle Hasla Sayisi (msn) (msn) (msn) JTcd (msn) QRSd (msn)
o1 10 73 +S 85+15 78+27 83+24 43+ 11
2/3 24 59+20 64+22 57+2() 60+23 39+1 1

p = 0.042 p = 0.026 p= 0.02 p= 0.02 p - 0.015 P=0.341

ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.05).

1 .ve 2. gruplarin hastaneden ¢ikarken g¢ekilen
EKG'leri QTcd agisindan karsilastirildiginda da is-
tatistiksel ag¢idan saptandi
(72+23msn, 93+54msn) (p<0.05). Adj QTcd deger-

leri incelendiginde 1. vc 2. gruplar arasinda istatis-

anlamli  bir fark

tiksel a¢idan oOnemli bir fark saptandi (22+9msn,
29=16msn ) (p<0.05).

Hastaneden c¢ikarken c¢ekilen E K GTerde
JTcmax degerleri incelendiginde de grup 1 ve 2
arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark saptandi
(369+£30msn, 389+38msn) (p<0.05).

Son olarak, grup 1 ve 2'nin hastaneden
¢ikarken ¢ekilen EKG'lcrindeki JTcd degerleri
karsilastirildiginda da istatistiksel agidan 6nemli bir
fark saptandi (70£26msn, 96=42msn) (p<0.05).

Grup 1 ve 2'deki olgularin hastaneden
¢ikarken ¢ekilen EKG'lcrindeki QT max , Qtd, Adj
Qtd, IT max, JTd, QRS max, QRSd degerleri
arasinda ise istatistiksel olarak 6nemli bir fark sap-
tanmadi (p>0.05).

2) Trombolitik tedavi uygulanan grupta
trombolitik tedavi oncesi, trombolitik tedavi
sonrasi ve hastaneden

¢ikarken ¢ekilen

EKGTcrin karsilastirilmasi:

Trombolitik tedavi uygulanan 40 olgunun has-
taneye ilk basvurduklarinda (trombolitik tedavi
Oncesi) ve trombolitik tedavi uyguladiktan sonra
¢ekilen EKG'lerinin karsilastirilmasinda incelenen
higbir parametre arasinda istatistiksel agidan Oonem-
li bir fark saptanmadi (p>0.05).

Trombolitik tedavi uygulanan olgularin trom-
bolitik tedavi Oncesi ve hastaneden ¢ikarken ge-
kilen EKG'lerinin incelenmesinde ise bazi para-
metreler arasinda 6nemli farkliliklar oldugu sap-
tandi. Bu hastalarin ilk EKG'leri ile hastaneden
c¢ikarken ¢ekilen EKG'leri karsilastirildiginda QT
max, QTc max, JT max, QRS max ve QRSd arasin-

TKlin .1 Ginlitll 1">,S, 11

da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p>0.05). Ancak QTd, Adj QTd , QTcd, Adj QTecd,
JTd, JTcmax ve JTcd arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 farklililk oldugu saptandi (p<0.05).

3) Trombolitik tedavi uygulanmayan grupta
hastaneye ilk yatista ve hastaneden c¢ikarken
cekilen EKG'lerin karsilastirilmasi (Tablo 2)

Trombolitik tedavi uygulanmayan gruptaki
hastalarin (15 olgu) yatista ve c¢ikista c¢ekilen
EKG'lerinin karsilagtirilmasinda ele alman para-
metrelerin higbirinde istatistiksel olarak anlaml1 bir

degisiklik saptanmadi1 (p>0.05).

QT ve JT Dispersiyonlari ile Koroner Arter
Aciklig1 Arasindaki iliski (Tablo 3)

Trombolitik tedavi uygulanan hastalardan ko-
roner anjiyografi yapilanlar TIMI siniflamasina
gore 0/1 ve 2/3 olmak ilizere 2 gruba ayrildi. So6z
konusu bu gruplar arasinda QT ve QTc dispersi-
yonlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark-
liliklar saptandi. Trombolitik tedavi verilerek TIMI
Grade 0/1 akim saglanan grupta (10 vaka) QT dis-
persiyonu 73+8 msn, QTc dispersiyonu ise 85%15
msn. idi. Trombolitik tedavi uygulanarak TIMI
Grade 2/3 akim elde edilen grupta ise (24 vaka) QT
dispersiyonu 59+20 msn, QTc dispersiyonu ise
64+22 msn idi. iki grup QT vec QTc dispersiyonlari
acisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel
olarak anlamli farklar saptandi (p<0.05). Buradan
da anlasilacagi gibi, TIMI siniflamasina gore in-
farkttan sorumlu koronerin agiklik orani arttik¢a
QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu azalmaktay-

d1.

JT vc JTc dispersiyonlar: agisindan da benzer
sonuclar elde edildi. TIMI Grade 0/1 akim saglanan
iken TIMI
Grade 2/3 akim saglanan grupta 574+20 msn. idi ve

grupta JT dispersiyonu 78+27 msn

aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.05). JTc dispersiyonlar1 ele alindiginda TIMI

Grade 0/1 akim saglanan vakalarin JTc dispersi-
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Tablo 4. Trombolitik tedavi uygulanan olgularda QT dispersiyonu ile infarkt alaninin iligkisi

TROMBOLITIK ()

n=40
ANTERIOR NON-ANTERIOR
n=29 n=l 1
Tromboliz Tromboliz

YATIS sonrasi CIKIS YATIS sonrasi CIKIS
QTd (msn) Kl£25%* 82 +£29 68 + 24%* 86 + 26* 79 + 29 64 + 14*
QTcd  (msn) 87 + 28* 89 +34 74 + 20%* 102 +24* 89 + 34 66 + 17*
JTd (msn) 83 + 25%* 83 + 24 69 + 28%* 89 + 37%* 74 + 27 65 £ 16*
JTcd (msn) 90 + 37* 86 + 33 71 + 26* 100+ 38* 89 + 34 65 + 28*
<().05 *p«).05

Tablo 5. Trombolitik tedavi uygulanmayan olgularda QT dispersiyonu ile infarkt alani arasindaki iliski

TROMBOLITIK
=15 ()
ANTERIOR NON-ANTERIOR
n=8 n=7
YATIS CIKIS YATIS CIKIS
QTd (msn) 92+26 71+17 72+34 65+138
QTcd  (msn) 93+32 85+27 61+13 66+7
JTd (msn) S9+24 7614 70+34 71£12
JTcd (msn) 105+26 9()£22 91 £50 81 £22
p>0.05

yonlan 83+24 msn iken TIMI Grade 2/3 akim
saglanan vakalarda JTc dispersiyonu 60+23 msn idi
ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.05).

Trombolitik tedavi ile TIMI grade 0/1 ve 2/3
perfiizyon QRS dispersiyonlan
acisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel

olarak anlamli1 bir fark bulunmadi (p>0.05).

saglanan gruplar

QT Dispersiyonu, Infarktla Ilgili Koroner
Arter ve Infarkt Arasindaki Iliski

1) Trombolitik tedavi
(Tablo 4)

uygulanan olgular

Trombolitik tedavi uygulanan olgulardan ante-
rior ve non-anterior miyokard infarktiisii gegirenler
arasinda QTd, QTcd, JTd , ve JTc dispersiyonlan
acisindan hastaneye ilk basvurduklarinda istatistik-
sel olarak o6nemli bir fark yoktu. Ancak diger bir
arastirmadakinin (9) aksine non-anterior miyokard
infarktiisii gecirenlerde s6z konusu bu dort para-
metre anterior miyokard infarktiisii gecirenlere

gore istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte

12

biraz daha yiiksekti (p> 0.05).

Trombolitik tedavi uygulandiktan hemen son-
ra ¢ekilen E K GMerde gruplarin ikisinde de (ante-
rior ve non-anterior) trombolitik tedavi uygulan-
saptanmadi

madan Onceki degere gore bir fark

(p>0.05).

Trombolitik tedavi uygulanan olgularin (ante-
rior, non-anterior) hastaneden ¢iktiklari giin ¢ekilen
E K G Merinde ise tiim parametrelerde (QT, QTc, JT
ve JTc dispersiyonlan) trombolitik tedavi dncesine
gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptandi
(p<0.05). Ancak, yatistakinin aksine ¢ikistaki
EKGMerde
geciren vakalarda istatistiksel olarak anlamli olma-

non-anterior miyokard infarktiisi
makla birlikte incelenen dort parametrenin de daha

diisiik oldugu gozlendi (p>0.05).

2) Trombolitik tedavi uygulanmayan olgu-
lar (Tablo 5)

Trombolitik tedavi uygulanmayan olgulardan
anterior ve non-anterior miyokard infarktiisii

gecirenler arasinda QTd, QTcd, JTd ve JTc disper-

T Klin Kardiyoloji 1998. 11
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siyonlan acisindan hastaneye ilk bagvurduklarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).
Ancak, non-antcrior miyokard infarktlisii gegiren-
lerde tiim bu parametreler anterior miyokard in-
farktlisii gegirenlere gore daha diisiik bulundu.

Trombolitik tedavi olgularin
(anterior ve non-antcrior) hastaneden ¢iktiklari giin
¢ekilen EKG'lerinin incelenmesinde QTd, QTcd,
JTd vec JTc dispersiyonlarmda hastaneye yatista
cekilen EKG'lcre gore anlamli bir farklilik saptan-

madi (p>0.05).

uygulanmayan

Sonug olarak, bu ¢alismada, trombolitik tedavi
uygulanan olgularda goézlenen QT, QTc, JT ve JTc
dispersiyonlarmdaki istatistiksel olarak anlamli
azalma trombolitik tedavi uygulanmayan olgularda

gdzlenmedi.

Tartisma

Iskemik kalp hastaligi zemininde gelisen vent-
rikiiler takiaritmiler hayat1 tehdit edebilmektedir.
Ventrikiiler aritmiler ve ani 6lim arasindaki clek-
trofizyolojik baglanti tam olarak ag¢iklanamamigtir
ve tartigsma konusudur. Saglikli kisilerde ven-
trikiiler ektopi goriilme sikliginin herhangibir prog-
nostik dnemi olmadigi bilinmektedir. Kalp hastalig:
olan kisilerdeki ventrikiiler ektopik aktivitenin ise
ciddi bir prognostik Onemi oldugu gosterilmigtir.
Holter monitorizasyonu, sinyal ortalamak EK G ve
kalp hizi1 degiskenligi bu aritmilerin olusumunu
tahmin edebilmek i¢in kullanilan ¢esitli yilizeysel
EKG yontemleridir. Ancak bu yontemler iletim ve
otonomik bozukluklar tizerinde fikir verebilmele-
rine ragmen en Onemli aritmojenik faktor olan vent-
rikiil repolarizasyon bozuklugu iizerine bilgi vere-
memektedirler (11,12). Son zamanlara kadar vent-
rikiiler repolarizasyon bozuklugunu gostermede
kullanilan yontem tek bir derivasyonda QT 1intcr-
valinin 6leiithnesiydi. Ancak tek bir derivasyondan
alman QT interval siiresi kalbin tiim rcpolarizasyo-
nunu temsil edemez. Ciinkii, normal kalpte vent-
rikiil boyunca repolarizasyon degisiklikleri oldugu
bilinmektedir (13).
olusumunda ventrikiiler repolarizasyondaki biitiin-

Ventrikiiler aritmogenezisin
liigiin bozulmasinin dnemli bir faktdr oldugu gos-
terilmistir (14-15).
trofizyolojik homojenliginin bozulmasinin vent-

Miyokard hiicrelerinin clck-

rikiiler fibrilasyon esiginin azalmasina sebep ola-

bilecegi bildirilmistir (16). Ventrikiil boyunca

TK/inJ Cunliol I99H, 11
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olusan repolarizasyon bozuklugunu gosterebilmek
amaciyla yapilan ¢aligsmalarda, yiizeyel EKG'dc

derivasyonlar arasindaki QT intcrval degisken-
liginin teknik artefakttan c¢ok, ventrikiill boyunca
olusan repolarizasyon bozuklugunu gosterdigi vc
tek basina QT uzamasindan daha iyi bilgi verdigi
saptanmistir (17-20). Day ve ark. (20), uzun QT in-
tervali olan vc aritmi gelisen hastalarda QT disper-
siyonunun  arttigini gostermislerdir. Daha sonra
yapilan bazi ¢alismalarda da AMI geciren ve QTd
uzun bulunan olgularda ventrikiiler repolarizasyon
ventrikiiler takiaritmilerin

bozukluguna bagh

goriildiigi bildirilmistir (9).

AMI geciren 55 hasta lizerinde yaptigimiz bu
caligsma basarili trombolitik tedavinin QT, QTc ve
JT, JTc dispersiyonlarmda, yani ventrikiiler repola-
rizasyonun dispersiyonunu gdsteren parametrelerde
belirgin bir diizelme sagladigini ortaya koymak-
tadir.

Bu calismada, QT intervalinin yani sira JT in-
tervalini de analiz etmemizin nedeni ventrikiiler rc-
polarizasyonun QRS siiresinden
bagimsiz olarak bir risk olusturup olusturmadigim
arastirmaktir. QT intervali ventrikiiler dcpolarizas-

dispersiyonun

yon vc repolarizasyon siirelerinin her ikisini de
igermektedir. Bir c¢aligsmada, QRS intervalinin
(ventrikiiler depolarizasyon) de iskcmik kalp hasta-
larinda kardiyak 6lim riskini arttirdigir belirtilmek-
tedir (21). Yine ayni ¢aligsmada, JT dispersiyonunun
QT dispersiyonuna gore daha anlamli oldugu, art-
mis JT dispersiyonu ve uzamis QRS siiresinin
1skemik kalp hastalarinda aritmik kardiyak oliimle
en yakin iligkili parametreler oldugu bildirilmekte-
dir. JT dispersiyonu ve QRS siiresinin uzamasi
gecikmis repolarizasyondaki
heterojeniteyi yansitmaktadir (21). Ancak biz c¢alig-
mamizda, daha Onceki bir c¢alismay1 destekler se-
kilde (9), trombolitik tedavinin QRS siiresi vc QRS
istatistiksel

depolarizasyonu ve

dispersiyonu iizerine acidan anlamli

olumlu bir etkisini saptayamadik.

Yapilan bir c¢alismada, aritmi olusumunda,
komsu iki bdlge arasindaki repolarizasyon fark-
liliginin  total repolarizasyon farkliligindan daha

onemli oldugu vurgulanmistir. Bu ¢aligmada ad-

justed OT dispersiyonu arttik¢ca sustaincd,
monomorfik ventrikiiler takikardilcrin indik-
lenebildig1 belirtilmistir (22). Calismamizda,

komsu iki derivasyon arasindaki rcpoiarizasyonun
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dispersiyoiuinu gdsteren Adj QTd ve Adj QTed
parametrelerinde de trombolitik tedavi sonrasi ista-
tistiksel acidan anlamli bir azalma saglandigi sap-
tanmistir (p<0.05). Buradan da anlasilacagi gibi,
trombolitik tedavi koroner arterin ag¢ikligini sagla-
yarak AMI
¢evrenin diizelmesine yardim etmektedir.

sonrast bozulan elektrofizyolojik

Calismamizda incelenen diger bir husus da QT,
QTc ve JT, JTc dispersiyonlar: ile TIMI Grade 0/1
ve 2/3 akimlarin iligkisiydi. Daha dnce yapilan bazi
calismalart (9,23,24) destekler sekilde trombolitik
tedavi ile saglanan TIMI skoru, yani koroner kan
akimi arttik¢a ventrikiiler rcpolarizasyonun disper-
siyonu azalmaktadir. AMI sonras1 QT dispersiyonu
ve mortalité iliskisini aragtiran bir ¢aligsmada trom-
bolitik tedavi ile saglanan reperfiizyonun infarkt
genigslemesini sinirlandirdigr ve trombolitik tedavi
uygulanan grupta ge¢ donemdeki mortalitenin iki
kat daha az oldugu belirtilmis ve bu QT dispersiyo-
nunun ventrikiiler remodelling ile olan iliskisine
baglanmistir (17). Buradan da anlasilacagi gibi,
trombolitik tedavi vculrikiiler aritmogenezisin
olusumunu azaltmanin yamsira ventrikiiler remo-
delling lizerine olan olumlu etkisi yoluyla da vent-
rikiiler repolarizasyonun dispersiyonimu azaltmak-

tadir.

Daha 6nce yapilan benzer bir ¢alismada (9) an-
terior miyokard intarktiisii geciren olgularin QT,
QTc, JT ve JTc dispersiyonlarmin inferior/lateral
miyokard infarktiisii gegirenlere gore anlamli dere-
cede artmis oldugu saptanmistir. Ancak, biz bu
caligsmada, diger bazi gruplarin c¢aligmalarini
destekler sekilde (12,25,26), hastalarin ilk bagvur-
duklarinda ve hastaneden ¢ikarken c¢ekilen
EKG'lerinde iki gruptaki olgular (anterior ve infe-
rior/lateral) arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir

farklilik saptayamadik (p>0.05).

Ik olarak 1976'da Schwartz ve Wolf (27) AMI
geciren olgularda QT intervalindeki uzamanin ani
0lim riskini artirdigini1 saptamislardir. 55 hastay1 7
yil boyunca izleyen bu calismada AMI sonrast has-
taneden c¢ikarken ¢ekilen EKG'dc QTc intervalinin
440 msn den uzun olmasinin ani 6lim riskini 2.1
kat arttirdigr bildirilmistir. Yine bu ¢aligsmada, uza-
mis GT intervalinin yalnizca tckrarlayict vent-
rikiiler takiaritmilerc ve ani &liime neden olan rc-
polarizasyon farkliligin1 yansitmakla kalmayip de-
vam eden iskemi ve yeni bir miyokard infarktiisiin-
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den 6liim riskinin de habercisi oldugu belirtilmek-
tedir. 440 msn'nin sinir deger olarak kabul edildigi
bu calismada QTc intervali siiresinin bir y1l sonun-
daki mortaliteyi gostermede sensitivitest %77, spe-
sifisitesi %84 bulunmustur. Benzer iki ¢aligsmada
ise AMI sonrasi 440 msn den uzun QTc intervali-
nin sol ventrikiil fonksiyonu bozuk hastalarda mor-
taliteyi 2.3 kat arttirdigi, ancak sol ventrikiil dis-
fonksiyonu olmayan vakalarda ani oliim riskini
degistirmedigi bildirilmistir (28,29). Yapilan baska
bir ¢alismada ise reinfarktiisten olim agisindan
yiksek ve diisiik riskli gruplarin belirlenmesinde en
giivenilir QTc intervali siliresi 480 msn. olarak
iizerindeki QTc
stirelerinin  yiksek riskli oldugu belirtilmistir.

bildirilmis ve bu degerin
Bunun nedeni olarak da koroner arter hastaliginin
daha yaygin olmas1 gdsterilmistir (30). Bizim c¢alis-
mamizda da trombolitik tedavi uygulanan grupta
hastaneden ¢ikarken ¢ekilen EK G Terde QTc siiresi
463+36 msn bulunmustur. Trombolitik tedavi
uygulanmayan grupta ise bu deger 491 +50 msn.
dir. 480 msn. reinfarktiisten Oliim riskini belir-
lemede {iist sinir olarak kabul edilirse trombolitik
tedavi uygulanmasinin reinfarktiisten 6lim riskini
ne derecede azaltigi daha c¢arpict bir sekilde
gorilmektedir.

Sonu¢ olarak, AMI'nde trombolitik tedavi
uygulanmasiyla saglanan basarili reperfiizyon
kalbin elektriksel stabilitesinin saglanmasinda fay-
dalidir. Kalbin elektriksel hetorojcnitesini gdsteren
QTd trombolitik tedavi uygulanan olgularda trom-
bolizin basarisinin ve reperfiizyonun derecesinin
saptanmasinda kullanilabilecek kolay wuygulana-
bilir, olduk¢a gilivenilir, non-invaziv bir metod

olarak goziikmektedir.
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