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Ailesel Akdeniz atesi akut krizi Q-T intervalini

uzatir
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OZET

Amag: Ailesel Akdeniz atesi akut krizi esnasinda Q-T segmenti
ve Q-T dispersiyonunun incelenmesi.

Materyal ve metod: Ailesel Akdeniz atesi (AAA) akut krizi ta-
nist konan 34 erkek hasta ¢alisma grubunu, 30 saglikli erkek
de kontrol grubunu olusturdu. Q-T mesafesini etkileyen her-
hangi bir ila¢ alanlar ¢alisma dis1 birakildr. Calisma grubun-
da tedavi oncesi alinan EKG’ de Q-T mesafesi élgiildii. Olgiim-
lerde 12 derivasyonlu yiizey EKG kayitlar: yiiksek ¢coziiniirliikte
taranarak bilgisayar ortaminda elektronik cetvel kullanildi. RR
mesafesi, Bazett formiiliine gore diizeltilmis maksimal ve mini-
mal Q-T mesafesi gruplar arasinda t testi ile karsilastirild.

Bulgular: Gruplar arasinda yas dagilimi farkli degildi (¢alig-
ma grubu 21x1, kontrol grubu ise 21x2 yil). Ortalama hasta-
lik siiresi 10x5 yil ve hastaligin ailesel goriilme orant % 26
olarak saptandi. Kontrol ve c¢alisma gruplarinda diizeltilmig
maksimum Q-T siiresi sirasiyla 425+37 ms ve 44727 ms
(p=0.045), diizeltilmis minimum Q-T dl¢iimleri 36124 ms ve
396+17 ms (p<0.0005), diizeltilmis Q-T dispersiyon siiresi
65133 msve 51x15 ms (p=0.09) olarak bulundu.

Sonug: Ailesel Akdeniz atesi akut krizi, Q-T degerlerinde uza-
maya yol agmuig, ancak Q-T dispersiyonunu anlamli olarak et-
kilememigtir. Bu uzamamnin klinik olarak énemi tam olarak bi-
linmemekle beraber, tedavide kullanilan ilaglarin Q-T siiresini
uzatarak potansiyel aritmilere neden olabilecegi ve Q-T mesa-
fesini etkileyen ilaclarin proaritmik ozelliklerinin belirgin ola-
rak ortaya ¢ikabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: Ailesel Akdeniz atesi, Q-T dispersiyonu,
aritmi

SUMMARY

Familial Mediterranean fever acute crisis
prolongs Q-T interval

Objective: To investigate the Q-T interval and Q-T dispersion
in acute crisis of familial Mediterranean fever.

Material and methods: Thirty-four patients during their acute
crisis of familial Mediterranean fever (FMF) constituted the
study group, while 30 healthy men were included in the cont-
rol group. Any case taking medications known to effect Q-T
interval was excluded from the study. Q-T interval was measu-
red from the EKG before therapy in the study group. Electro-
nic calipers were utilized after obtaining the 12-lead surface
ECG recordings, which were scanned at a high resolution and
transferred to computer. R-R intervals, maximum and mini-
mum Q-T intervals, which were corrected according to Bazett
formula were compared by t test.

Results: The age distribution of FMF didn’t differ in both gro-
ups (study group 21x1, control group 21x2 years). The ave-
rage duration of the illness were 10x5 years and the familial
incidence of this disease was found 26 %. The corrected Q-
Tmax was measured as 425+37 msec and 447+27 msec
(p=0.045), the corrected Q-Tmin was 361*24 msec and
396x17 msec (p<0.0005), corrected Q-T (Q-Tc) dispersion
was 65133 msec and 5115 msec (p=0.09).

Conclusion: Acute FMF crisis prolongs Q-T interval but did not
differ Q-T dispersion. Although we don’t know the clinical signi-
ficance of this prolongation, the drugs using for the treatment
can prolong Q-T interval and cause potential arrhythmias and
the proarrhytmic properties of these drugs become evident.

Key words: Familial Mediterranean fever, Q-T dispersion,
arrhytmia

Ailesel Akdeniz atesi (AAA), otozomal resesif gecisli
bir hastalik olup, ates, tekrarlayan ve kendi kendine
sonlanan peritoneal, sinovyal ve plevral yiizeylerin in-

flamasyonu bu hastaligin klinik 6zelligidir. Yahudi, Er-
meni, Tiirk ve Arap irklarinda daha sik olarak ortaya
¢ikmaktadir (D, Tamisina yonelik 6zgiil bir klinik test
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bulunmamakla beraber, daha ¢ok klinik bulgulardan ya-
rarlanilmaktadir (), Bu hastaliktaki perikardiyal tutu-
lum oram % 0.7-1.4 olarak bildirilmigtir G, Q-T dis-
persiyonu herhangi bir EKG derivasyonunda ol¢iilen en
uzun Q-T mesafesinden en kisa Q-T mesafesinin ¢ika-
rilmast sonucunda elde edilen degerdir ). Saghkli bir
kalpte miyokardin degisik bolgelerinin aksiyon potansi-
yel siireleri de degigebilmektedir (-7, Bu nedenle, has-
talikli bir miyokardda da aksiyon potansiyel siireleri ar-
tacaktir. Erigkinlerde yilizey EKG ile saptanan Q-T in-
terval dispersiyonu ventrikiiler aritmi riskinin arttigimin
bir gostergesidir 8-12). Q-T dispersiyonu daha ziyade
miyokardiyal repolarizasyonun heterojenitesinin dl¢ii-
mii olup, yapisal kalp hastali§1 veya uzun Q-T olmayan-
larda Q-T dispersiyonu idiopatik ventrikiiler aritmilerin
bir belirteci olabilir (13:14), Ancak, yapisal kalp hastalig1
olmayanlarda da anormal QT dispersiyonu olup olmadi-
g1 bilinmemektedir 14). Son zamanlarda yapilan calis-
malarda, Zabel ve ark., Q-T dispersiyonu ve mortalite
arasinda bir iligki olmadigini, buna kargilik Bruyne ve
ark. ise, Q-Tc’nin (diizeltilmis Q-T) mortaliteyi 6ngor-
diigiinii belirtmiglerdir (15.16),

Bu calismanin amaci, yapisal kalp anormalligi olmayan
olgularda AAA akut krizinin Q-T segmenti ve Q-T dis-
persiyonu lizerine olan etkilerinin incelenmesidir.

MATERYAL ve METOD

Hastanemiz gastroenteroloji servisinde AAA akut krizi tanisi
konulan 34 erkek hasta (¢alisma grubu) calismaya alindi.
Kontrol grubu ise 30 saglikli erkek bireyden olusturuldu. Her
iki grubun EKG o6rnekleri alinmadan 6nce Q-T intervalini et-
kileyecek herhangi bir medikasyon alip almadiklar1 sorgulan-
di. Akut AAA krizi ile gelen hastalara, ayrica Q-T intervalini
etkileyebilecek bagka bir medikasyon uygulanmadi. 12 kanalli
Hewlett Packard (HP) M1700A (Hewlett Packard, Andover,
MA, USA), EKG cihaz ile standard olarak alindiktan sonra
analog ciktilar yiiksek coziiniirliikte taranarak bilgisayar orta-
minda elektronik kaliper kullanilarak 6l¢iimler alindi. Tiim
derivasyonlardan 6l¢tim almarak her biri i¢in QT aralif1 sap-
tand1. Bir onceki atim RR mesafeleri alinarak diizeltilmis QT
siiresi Bazett formiilii ile hesaplandi. En uzun QT ile en kisa
QT arasindaki fark QT dispersiyonu olarak tanimlandi. Tiim
degerler iki ayr1 kardiyolog tarafindan bagimsiz olarak deger-
lendirildi. Metodoloji daha 6nce bildirildigi sekilde yapildi.

Transtorasik ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardi-
yografi Cemiyeti dl¢lim kurallarina uygun olarak gerceklesti-
rildi ve inceleme iki adet kardiyolog (REU, NO) tarafindan
GE Vingmed Sistem V cihazi ve 2,5 MHz ekokardiyografi
probu ile yapildi 8. Gerek EKG gerekse ekokardiyografik
degerler arasinda degerlendiriciler arasinda % 10’dan daha
fazla fark varliginda, hasta ¢alisma dis1 birakildi.

Ayrica akut kriz esnasinda hastalarin fizik muayeneleri yapildi
ve her iki grubun beden ategleri civali termometre kullanilarak
sag koltuk altindan usuliine uygun olarak dl¢iildii. Batin mu-
ayenesi ise batin 6 bolgeye ayrilarak bu bolgelerdeki duyarli-
lik, defans ve rebound ayr1 ayr1 degerlendirildi.

Her iki grup hastanin 6nkol veninden venoz kan 6rnekleri ali-
narak calisma grubunun kriz donemi siiresince serum lokosit
sayist (mm?3/dl), sedimantasyon hizi (mm/saat), serum fibrino-
jen (F) seviyesi (mg/dl) tespit edildi. Serum 16kosit sayist
standart 16kosit test soliisyonu kullanilarak Beckman cihazin-
da calisildi (Beckman Coulter GEN-S Coulter Corp, Miami,
FL, USA). Serum F seviyesi ol¢iimii Stagodiagnostica’nin
Start model cihazinda FIBRI-PREST (Diagnostica Stago,
Fransa) kiti kullanilarak Clauss ¢oktiirme yontemi ile kantita-
tif olarak saptandi .

Demografik ve TTE parametreleri ortalamatstandart sapma
seklinde verildi. Istatistiki inceleme icin MSN Excel paket
programi ve t testi kullanildi. P<0.05 istatistiki anlamli olarak
kabul edildi.

BULGULAR

Ailesel Akdeniz atesi saptanan 34 erkek olgu calisma
grubunu ve hastane personelinden yagsi uygun 30 saglik-
It erkek birey ise kontrol grubunu olusturdu. Calisma
grubunun ortalama yast 21+1, kontrol grubunun 2112
yudir (p>0.05). Caligma grubunda hastalik siiresi 1015
yil olarak saptandi. Bu hastalarin anamnezlerinde birin-
ci derece akrabalarindan herhangi birisinde bu hastali-
§1in goriilme orant % 26 (n=9) olarak belirlendi.

Calisma ve kontrol gruplarinin, sirastyla 1 saatlik sedi-
mantasyon hizi ortalama 46+25 mm/saat ve 14£21
mmy/saat (p<0.05), ateg 39°C ve 36x1°C (p<0.05) olarak
saptandi. Calisma ve kontrol gruplarinin serum F sevi-
yesi 641145 mg/dl ve 250+£130 mg/dl, 16kosit sayis1
11122+2937/mm3 ve 8645+550/mm?3 olarak saptandi.
Calisma grubunda tiim olgularda batin muayenesinde

Tablo 1. Ailesel Akdeniz atesi (AAA) krizi ve kontrol grubunun
biyokimya ve Q-T degerleri.

Parametreler AAA Krizi  Kontrol P
(n=34) (n=30)

Yas (Yil) 211 2142 Anlamli degil

Sedimantasyon (mm/saat) 46125 14421 <0.05

Ates (°C) 39 361 <0.05

Fibrinojen Seviyesi (mg/dl)  641£145 250+130 <0.05
Lokosit Sayist (mm3/dl) 1112242937 8645+550 <0.05

Q-Tc Maksimum (ms) 44727 425437 0.045
Q-Tc Minimum (ms) 396£17 361124 <0.0005
Q-Tc Dispersiyonu (ms) 65£33 51£15 0.09

AAA: Ailesel Akdeniz atesi, ms: milisaniye, Q-Tc: Diizeltilmis Q-T
intervali.
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duyarlilik, defans ve rebound pozitif olarak degerlendi-
rildi.

Kontrol ve ¢alisma gruplarinda sirasiyla diizeltilmis Q-
T maksimum Ol¢timleri 425+37 ms ve 447+27 ms
(p=0.045), diizeltilmis Q-T minimum Ol¢iimleri 361+24
ms ve 39617 ms (p< 0.0005), diizeltilmis Q-T disper-
siyon Olciimleri 65+33 ms ve 51£15 ms (p=0.09) olarak
bulundu. Yas ac¢isindan homojen iki grubun Q-Tc mak-
simum ve minimum degerlerinin karsilastirilmasi ista-
tistiki agidan anlamli olarak saptandi (Tablo 1).

TARTISMA

Ailesel Akdeniz atesli hastalarda akut kriz esnasinda Q-
T mesafesi uzamaktadir. Ancak, bu uzama patolojik si-
nirlara ulasmamaktadir. Q-T dispersiyonunun hiicresel
mekanizmasi tam anlami ile ¢oziilebilmis degildir (7).
Ancak, miyokardin degisik bolgelerindeki aksiyon po-
tansiyel siireleri ve aktivasyon zamanlarindaki degisik-
liklere ikincil olarak ventrikiiler miyokardin repolarizas-
yon zamanindaki heterojenite Q-T dispersiyonunun ge-
lisiminden sorumlu mekanizmalardan birisi olarak one
siriilmiistiir 6:7:19), Diger bir teori ise, kardiyak sempa-
tik inervasyon komponentleri arasindaki dengesizlik
olarak one siiriilmiis ve buna gore sol stellar ganglion
blogu ve sag stellar ganglion stimiilasyonu ile proprano-
lol uygulamas1 Q-T intervalini kisaltmaktadir (20.21),

Q-T intervalinin uzamasina katkisi olan diger durumlar
ise; dilirinal kardiyak siklus degisiklikleri, kalp hiz1 de-
gisiklikleri, cinsiyet, ilaclar (dijital, kinidin ve klas 1 an-
tiaritmikler, eritromisin, terfenadin, astemizol, ketoka-
nazol, flokanazaol, fenotiazinler, trisiklik antidepresan-
lar, potasyum kaybettirici diiiretikler), serum elektrolit
degisiklikleri (kalsiyum, potasyum, sodyum), miyokardi-
yal iskemi, ¢esitli miyokardiyal hastaliklar (aterosklero-
tik, hipertansif, romatizmal difteri vb) ve idiopatik ola-
rak smiflandirilabilir (18:19.22.23) Bizim segti§imiz hasta
grubumuzun hepsinin erkek olmasit AAA krizinin Q-T
intervali iizerine olan etkisini arastirmadaki
duyarliligimizi daha da arttirmistir, ¢iinkii cinsiyete bag-
I1 Q-T intervali kadinlarda erkeklere oranla anlamli ola-
rak daha uzundur (19). Bu nedenle, AAA tanis1 konan
erkek popiilasyonda Q-T uzamasinin, inflamasyonun
kendisinin olusturdugu bir EKG degisikligi oldugu 6ne
siiriilebilir (6.7:13.14) Bizim calismamizda da Q-Tc mak-
simum ve minimum degerlerinin AAA grubunda an-
laml olarak yiiksek oldugu saptandi (p<0.05). Bu bul-
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gumuz literatiir ile uyumludur. Ancak, Q-T dispersiyo-
nu ise istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.09).
Bu durum, o6zellikle daha once belirtilmis hastaliklarin
ortaya ¢ikmasi veya hastaya bir medikasyon onerilecegi
zaman ¢ok onem kazanmaktadir ve proaritmik 6zellik-
leri bulunan ilaclar bu hastalarda dikkatle kullanilmali-
dir. Bu tiir ilaclarin dikkatsiz recetelenmesi sonucunda
ventrikiil miyokardinda heterojen elektriki aktivasyonun
artisina bagl hayati tehdit edici ventrikiil fibrilasyonu,
ventrikiiler tasikardi ve Torsades de Pointes denilen
oliimciil ritm bozukluklar ortaya ¢ikmaktadir (19-28),

Sonucolarak; Ailesel Akdeniz atesi akut krizi, Q-T de-
gerlerinde uzamaya yol acmakla beraber Q-T dispersi-
yonunu degistirmemektedir. Bu da bize, akut kriz esna-
sinda olugan sistemik inflamatuvar reaksiyonun ventri-
kiiler miyokardda global olarak Q-T siiresini uzattigini
gostermektedir. Bizim calismamizda, Q-T mesafesi pa-
tolojik sinirlara ulasmamakla beraber, AAA akut krizi,
hastalarinda Q-T mesafesinin uzamasina neden olmak-
tadir. Bu nedenle, herhangi bir medikasyon onerilecegi
zaman ventrikiiler miyokardda potansiyel aritmilerin
gelisebilecegi ve Q-T mesafesini etkileyen ilaclarin pro-
aritmik 6zelliklerinin belirgin olarak ortaya cikabilecegi
g0z Oniinde bulundurulmalidir.
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