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Kronik karaciger hastaliginda QT intervalindeki degisiklikler

QT Interval dispersion in patients with chronic liver diseases
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Giris ve amac: Sirozda QT aralifinin uzamasi rastlanilan bir bulgu
olup, kotii prognozu gosterir. Bu c¢aligmada karaciger sirozu ile
hastaligin etyolojisi ve evreleri ile QT dispersiyonu arasinda iligki
bulunup, bulunmadigmni arastirmayi amagcladik. Gere¢ ve yontem:
Caligmaya siroz tanist konan 45 hasta alindi. Elektrokardiyografide her
hastanin QT dispersiyonu hesapland:i. Elde edilen sonuglar benzer yas ve
cinste 20 saglikli bireyin sonuclari ile karsilagtirildi. Bulgular:
Hastalarda ortalama QT degeri 47.5+13.5 ms iken kontrol gurubunda
31.0+9.1 ms bulundu, aradaki fark anlaml idi (p<0.01). Sirozlularda
child A gurubunda QTd=35.8+12.4 ms child B gurubunda 45 .4+13 .4 ms
ve child C gurubunda 55.0+11.0 ms bulundu. Senug: Sirozlu olgularda
QTd prognostik bir indikator olarak kabul edilebilir.

Anahtar sozciikler: Siroz, QT dispersiyonu.

GIRiS

Miyokardin repolarizosyonundaki homojenligin
kayboldugunu gosteren QT dispersiyonundaki
artis cesitli kardiyak patolojilerde fatal aritmi
riskini belirlemede kullanilmistir(1). QT interval
stiresinin elektrokardiyografideki derivasyonlar
arasindaki farklihigi, QT dispersiyonu (QTd)
olarak adlandirnlir. Maksimum QT stiresinden,
minimum QT siiresinin ¢ikartilmas: ile QT dis-
persiyonu hesaplanabilir. QT intervali ven-
trikiiler repolarizasyon siiresinin geleneksel elek-
trokardiyografik parametresidir (2). QT dispersiy-
onu, miyokardin repolarizasyonda homojen-
liginin bozulmasinin ve aritmiye yatkinliginin
noninvaziv bir gostergesidir. Normal bireyler de
QT dispersiyonu 30-40 msn arasinda
bulunmustur. Ventrikiiler aritmiler icin ytiksek
riskli hastalarda QT dispersiyonunun arttigi sap-
tanmistir. Cesitli hastaliklarda (Konjestif kalp yet-
mezligi, miyokard infarktiisti, hipertrofik kardiy-
omiyopati) ve cesitli antiaritmik ilaclarla, QT dis-
persiyonunun arttigi saptanmustir.

Background and aim: QT prolongation is encountered quite frequently
in cirrhosis patients and is an indicator of poor prognosis. The aim of this
study was to evaluate the relationship between chronic liver disease (eti-
ology and Child-Pugh score) and QT pattern. Materials and methods:
Fourty five patients with cirrhosis were included in the study. The QT
pattern was calculated on ECG for each patient and control subject. The
control group consisted of 20 age and sex matched healthy subjects. The
results were compared by student’s t test. Results: Mean QT was
47.5+£13.5 ms for patients and 31.0+9.1 ms for controls, thus there was a
signifi-cant difference between the groups (p<0.01). The QTd was
35.8+12.4 ms in child A, 45.4+13 .4 ms in Child B and 55.0+11.0 ms in
Child C. Conclusions: QTd can be accepted as a prognostic indicator in
cirrhotic patients.
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Kronik karaciger hastalarinda da QTd artmak-
tadir. Nedeni tam olarak belli degildir. Bu
calismada kronik karaciger hastalarinda,
hastaligin evresi ve etyolojik nedenleri ile QTd
arasinda bir iliski olup olmadigr arastirilmistir.

GEREC ve YONTEM

Bu calisma Temmuz 2001 ile Mayis 2002 tarihleri
arasinda Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
gastroentereloji servisinde yatan ve ayaktan
takip edilen klinik veya histolojik olarak kronik
karaciger hastaligt tanist konmus 45 hasta
uzerinde yapildi. Antiaritmik ila¢ veya b-bloker
alanlar calisma dist birakildi. Kontrol grubu
olarak dispeptik yakinmalarla poliklinige
basvuran, fizik muayene ve rutin tetkiklerinde
herhangi bir anormallik bulunmayan 20 saglikl
kisi secildi. Hasta ve kontrol grubunun QT disper-
siyonu degerlerini bulmak icin istirahat halinde
Nihon Koden cardiofax cihaz ile standart 12
derivasyonlu elektrokardiyografileri alind1 ve
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun genel 6zellikleri

Vaka sayist  Yas +SD Kadin/erkek — Ortalama QTd

(ms)
Hasta Grubu 45 53.11x11.95 18/27 47.56+13.52
Evre
Child A 12 9/3 35.83+£12.40
Child B 11 3/8 45.45+13.40
Child C 22 6/16 55+11.02
Etyoloji
Viral 33 17/16 44.54+12.76
Alkol 12 1/11 55.83+12.40
Kontrol Grubu 20 51.70+10.83 9/11 31.00+9.12

EKG trasesinin en iyi gorildigui en az 3 farkh
bolgeden hesaplama yapildi. 50 mm/sn hizda
cekilen 12 derivasyon elektrokardiyografi ile QT
intervali ve QT dispersiyonu incelemesi yapildi.
QT stiresi QRS kompleksinin baslangicindan T
dalgasinin sonuna kadar olan mesafe olarak
belirlendi. U dalgasinin varliginda T ve U dal-
gasinin tam ortasindaki nokta g6z Oniine
alindi(3). Standart 12 derivasyonda elde edilen
maksimum ve minimum QT intervalleri
arasindaki fark QT dispersiyonu (QTd) olarak
belirlendi.

Hasta ve kontrol grubunun birbirileriyle ve hasta
subgruplarinin karsilastirilmalarn student’s t test,
korelasyon analizleri ise sperman sira (rank)
korelasyon testi ile yapilmistir.

BULGULAR

Calisma grubunu olusturan 45 sirotik hastanin
(12 child A, 11 child B, 22 child C), 27’si (%60)
erkek, 18'i (%40) kadin olup yas ortalamasi
53.1+£11.9 yil idi. Kontrol grubunu olusturan 20
kisinin 11'i (%55) erkek, 9'u (%45) kadin olup yas
ortalamas1 51.7£10.8 yil idi. Hasta grubunda
QTd (47.5+13.5 ms) kontrol grubundan (31.0£9.1
ms) anlamli derecede uzun idi (p<0.01). Child
evreleri arasinda child A ve child C arasinda QTd
siireleri arasindaki fark anlamh iken (p=0.001),
child A ile child B (p=0.058) ve child B ile child C
arasinda (p=0.067) anlamsizd1 (§ekil 1). QTd ile
bilirubin degerleri arasinda korelasyon yokken
(r=0.25, p=0.10), albiimin degeri ile negatif kore-
lasyon (r=-0.37,p=0.012) ve PT siiresi ile (r=0.51,
p<0.001) pozitif korelasyon vardi.

Sirozlularin 33’iinde viral, 12’sinde de alkol ety-
olojiden sorumlu idi. Viral nedenlere bagh olarak
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Sekil 1. Sirozlu hastalarda evrelere gore QT dispersiyonu (1:Child A,
2: Child B, 3: Child C)

gelisen sirozlularda QTd (44.5+12.7 ms), alkole
bagli olandan (55.8+12.4 ms) farkli degildi.
(p=0.71). Hasta ve kontrol grubunun genel 6zel-
likleri Tablo 1'de verildi.

TARTISMA

Alkole bagh kronik karaciger hastalarinda QT
siresinde uzama ve buna bagll ani o6liimler
gortlebilir. QT uzamasinin nedeni tam olarak
aciklanamamistir. Otonom sinir sistemindeki
fonksiyon bozuklugu QT uzamasindan sorumlu
olabilir, alkol ve alkol dis1 nedenlere bagh gelisen
sirozlularda otonom noropati sikligr esit bulun-
mustur (4). Day CP ve arkadaslan (5) yaptiklan
calismada hepatoselliiler fonksiyon bozuklugu
arttitkca ani kardiyak o6liimlerin artigini goster-
mislerdir. Yine epidemiyolojik calismalarda
alkoliin karaciger rahatsizligi olsun veya olmasin
ventrikiiler tasikardi ile ani 6liimlere yol actig
gOsterilmistir. Hendrick M(6) uzamis QT inter-
valinin, alkole bagh karaciger sirozlularda ani
Olimlere yol acmada, bagimsiz bir risk faktori
oldugunu go6stermistir. Yine Kempler ve
arkadaslar (7) ise alkole bagh karaciger hastalari
ile alkol dis1 nedenlerle olusan karaciger hasta-
larinda uzamis QT intervali ile vagal néropati
arasinda yakin iliski oldugunu gostermislerdir.
Calismamizda alkole bagh karaciger
hastalarinda QTd, viral nedenlere bagh olanlar-
dan daha uzun bulunsa da aradaki fark
anlamsizdi. Kronik karaciger hastalarinda QT
intervali uzamasiin patofizyolojisi tam olarak
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bilinmemekle beraber, kalbin sempatik inner-
vasyonundaki dengesizlikten kaynaklandigi
distinilmektedir, bu da aritmi ve ani 6liimlere
zemin hazirlar. Mohammed ve arkadaslar ile (1),
Kempler ve arkadaslart (4) karaciger
hastalarinda QT uzamasini otonom noéropatiye
baglamislardir. Karaciger transplantasyonundan
sonra otonom noropatinin ve QT siiresinin nor-
male gelmesi bu teoriyi desteklemektedir.

Mohammed ve arkadaslart (1) son donem
karaciger hastalarinda QT uzamasinin sik olarak
bulundugunu bildirmislerdir, bizde calismamizda
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