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Giris ve Amag: Ailesel hiperkolesterolemi (AH), erken kardiyovaskiiler hastaliga yol acabilen, yliksek diisiik yogunluklu
lipoprotein kolesterol (LDL-C) seviyeleri ile iliskili otozomal dominant gegisli genetik bir hastaliktir. Aterosklerotik
etkisinin disinda g¢esitli mekanizmalarla kardiyak disfonksiyona neden olabilmektedir. QT dispersiyonu ventrikiiler
repolarizasyonun heterojenitesini yansitan bir dl¢iimdiir ki cesitli patolojilerde erken veya 6nemli bir belirte¢ olarak
arastirlmistir. Bizim bu ¢alismadaki amacimiz; ailesel hiperkolesterolemi hastalarinda QT dispersiyonunun ve olasi
Kklinik etkilerinin arastirilmasidir.

Yontemler: Calismamiza 30.10.2018-01.11.2019 tarihleri arasinda Mersin Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi
kardiyoloji ve endokrinoloji polikliniklerine basvuran 18 yas iistii ailesel hiperkolesterolemi tanisi alan hastalar dahil
edilmistir. Aterosklerotik risk faktorii ve yerlesik hastaligi olan hastalar ¢alisma disinda birakilmistir. Hastalarin EKG'leri
dijital ortama aktarilarak iki farkli kardiyoloji uzmani tarafindan degerlendirilmis ve ortalamalari kaydedilmistir. Kontrol
grubu ile bu degerler kiyaslanmistir. Sonuglar SPSS 20.0 paket programina kaydedilerek istatistiksel analiz yapilmistir.

Bulgular: Calismaya toplam 200 hasta dahil edilmistir. 120(%60)’si kadin, yas ortalamasi 32,28+7,90'dr.
Hiperkolesterolemi olan grubun LDL, total kolesterol ve trigliserit degerleri diger gruba gére anlaml derecede yiiksekti
(p<0,001, p<0,001, p=0.003). Hastalarin EKG parametrelerinin karsilastirmasina bakildiginda QT dispersiyonu ve QTc
dispersiyonu degerleri ailesel hiperkolesterolemi olan grupta anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,001, p<0,001,
p<0,001). Lojistik regresyon analizinde QT dispersiyonu (OR:0,100, %95Cl1:0,018-0,556, p=0,009) ve QTc
dispersiyonunun (OR:102,746, %95Cl:4,441-2377,259, p=0,004) istatistiksel olarak anlamli birer bagimsiz degisken
oldugu gozlendi.

Sonug: Ailesel hiperkolesterolemi hastalarinda QTd ve QTcd 6l¢timleri kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli olarak
artmistir. Bu bulgu aterosklerotik risk faktorleri veya yerlesik hastalik olmayan hasta grubunda tespit edilmis olmasi
klinik anlamini pekistirmektedir.

Anahtar kelimeler: Ailesel hiperkolesterolemi, QT dispersiyonu, ateroskleroz
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Evaluation of QT dispersion in Familial Hypercholesterolemia Patients
Abstract

Introduction: Familial hypercholesterolemia (FH) is an autosomal dominant inherited disease associated with high low-
density lipoprotein cholesterol (LDL-C) levels that can lead to early cardiovascular disease. Apart from its atherosclerotic
effect, it can cause cardiac dysfunction by various mechanisms. QT dispersion is a measure reflecting the heterogeneity
of ventricular repolarization that has been investigated as an early or important marker in various pathologies. The aim
of this study is to investigate QT dispersion and its possible clinical effects in patients with familial hypercholesterolemia.

Method: Our study was conducted in patients who applied to the cardiology and endocrinology outpatient clinics of
Mersin City Training and Research Hospital between 30.10.2018 and 01.11.2019. Over the age of 18 who were diagnosed
with familial hypercholesterolemia included to the study. Patients with an atherosclerotic risk factor and established
disease were excluded from the study. The ECGs of the patients were transferred to digital media and evaluated by two
different cardiologists and their averages were recorded. These values were compared with the control group. The
results were recorded in the SPSS 20.0 package program and statistical analysis was performed.

Results: A total of 200 patients were included in the study. 120 (60%) of them are women, the mean age is 32.28+7.90
years. LDL, total cholesterol and triglyceride values of the group with hypercholesterolemia were significantly higher
than the other group (p<0.001, p<0.001, p=0.003). When the ECG parameters of the patients were compared, QT
dispersion and QTc dispersion values were found to be significantly higher in the familial hypercholesterolemia group
(p=0.001, p<0.001, p<0.001). In the logistic regression analysis, it was observed that QT dispersion (OR:0.100,
95%0Cl:0.018-0.556, p=0.009) and QTc dispersion (OR:102.746, 95%Cl1:4.441-2377.259, p=0.004) were statistically
significant independent variables.

Conclusion: QTd and QTcd measurements increased statistically significantly in familial hypercholesterolemia patients
compared to the control group. It was detected in the patient group without atherosclerotic risk factors or established
disease which reinforces its clinical significance.

Key words: Familial hypercholesterolemia, QT dispersion, atherosclerosis.

GIRIS
Major bir aterosklerotik risk faktorii olarak
hiperlipideminin yeri tartisiimazdir ve bu

Ailesel  hiperkolesterolemi  (AH), erken
kardiyovaskiiler hastaliga yol acabilen, yiiksek

diistik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-
C) seviyeleri ile iliskili otozomal dominant
gecisli  genetik bir hastahktir.  Onceki
calismalarda sunulan kanitlar AH'de kardiyak
disfonksiyonda iki potansiyel mekanizmanin rol
oynayabilecegini diistindiirmektedir.
Hiperlipidemi asir1 lipid yiiklenmesi ile toksik
etkilere sahip olabilir ve kardiyak fonksiyon
bozukluguna  neden  olabilirl2.  Bunun
sonucunda  kolesterol  kardiyomiyopatisi
kavrami giindeme gelir3. Bir diger hipotez de
endotelial disfonksiyon sonucu mikrovaskiiler
diizeyde olusan hasar sonucu miyokardiyal
fonksiyonun dogrudan etkilenmesidir. Bu etki
major damarlardaki aterosklerozdan
bagimsizdir+.

stirecteki olumsuz rolii net bir sekilde ortaya
konulmustur>. Serum kolesterollindeki %10’luk

disiisin  koroner kalp hastaligi (KKH)
mortalitesini %15, total mortaliteyi %11
azalttig gosterilmistire. Ailesel

hiperkolesterolemi hastalar1 bu anlamda biraz
daha 6zel rakamlara sahiptir. Kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) riski 10 kat artmis olup,
erkeklerde 55, kadinlarda 60 yas oncesinde
koroner kalp hastaligr (KAH) riski yiiksektir’.
Bu diizeyde etkin bir patolojinin degistirilebilir
bir risk faktorii olmasi da klinik anlamini
pekistirmektedir.

QT intervali ventrikiiler repolarizasyon siiresini
yansitan bazal EKG birimlerindendir. QT deki
uzama genel popiilasyonda artmis total ve
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kardiyovaskiiler mortalite ile
iliskilendirilmistir8. Uzun QT’nin erken ve ge¢
repolarizasyon gelisimine neden olarak
ventrikiler fibrilasyon gelisimini kolaylastirdigi
gosterilmistir®. Bu veriler QT ile ilgili 6l¢ctimlerin
akademik olarak sorgulamasina yol gosterici
olmustur.

QT dispersiyonu ventrikiiler repolarizasyonun
heterojenitesini yansitan bir o6lglim olarak
arastirmacilarin  ilgisini  azimsanmayacak
diizeyde c¢ekmistir ki  yansitabilecekleri
distintildigiinde bu hakhh bir yaklasimdir.
Tanim olarak en uzun ve en kisa QT siiresi
arasindaki fark olarak tamimlanan QTd,
repolarizasyon anormalliklerinin ham ve
yaklasik bir olgiitiidiirl®. Oyle ki uzamasi
ventrikiiler aritmilerin baslangicinda etkili olan
ventrikiiler repolarizasyon heterojenitesini
yansitir. QT stiresindeki uzama gibi QT
dispersiyonunun uzamasi da ventrikiiler
repolarizasyonun bolgesel heterojenitesine
bagh oldugu ve dolayisiyla miyokardin
elektriksel instabilitesini isaret ettigi kabul
edilmektedir. Klinik ¢alismalarda bu giicii sik¢a
sorgulanmistir. Iskemik kalp hastaliginda QT
dispersiyonunun akut iskemi ile alakali oldugu,
iskemik hasarin noninvazif bir isareti olarak
kullanilabilecegi ve akut iskemili hastalarda
ventrikiiler aritmiyi 6nceden gosterebilen bir
Olcim oldugu gosterilmistirll. Yine uzamis
QTd’nin miyokard infarktiisii, kalp yetmezligi ve
hipertrofik kardiyomiyopati hastalarinda ani
kardiyak oliimle iliskili oldugu gosterilmistir?2.

Bu diizeyde onemli bir durumun
ongordirictisi pek ¢ok klinik durumda
arastirllmistir. Bir calismada akut pulmoner
emboli hastalarinda erken o6lim ile iliskisi
sorgulanmis ve sonucunda daha ytliksek riskli ve
daha yogun medikal tedavi ihtiyac1 olan
hastalar1 saptamada basarili oldugu sonucuna
varilmistir!3. Koroner yavas akim hastalariyla
yapilan bir baska ¢alismada QTd ile yavas akim
arasinda anlamh bir iliski gosterilememistirl4.
Yitzchok ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
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inm
prognozuyla iligkisi degerlendirilmis, inme ile
uzamis QTd iliskili bulunmustur?>.QTd’'nin bu
glicii anksiyete ve psoriazis hastalarn gibi
gruplarda da sorgulanmistir ve yine anlamh
iliskiler ortaya konulmustur1é.17,

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz ise klinik agidan
onemli sonlanimlar1 6ngordiiriicii giice sahip
QTd ve dolayisiyla QTcd 6l¢ltimiiniin major bir
kardiyovaskiiler risk olan hiperlipidemi
hastalarn arasinda o6zel bir yere sahip olan

ailesel hiperkolesterolemi hastalarinda
degerlendirilmesidir.
YONTEMLER

Calismamiza 30.10.2018-01.11.2019 tarihleri
arasinda Mersin Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi  kardiyoloji ve  endokrinoloji
polikliniklerine bagvuran 18 yas tstii hastalar
dahil edilmistir. Belirtilen tarihler arasinda
kardiyoloji poliklinigine basvuran ve Simon
Broome diagnostik kriterleri ile ilk defa
hiperlipidemi tanis1 alan hastalara c¢alisma
hakkinda ayrintii onam formu imzalatilmis,
onam vermeyen hastalar c¢alismaya dahil
edilmemistir.

EKG  parametrelerini degerlendirdigimiz
calismamizda Oykiisiinde diabetes mellitus,
hipertansiyon, sigara, atrial fibrilasyon,
elektrolit bozuklugu, bobrek yetmezligi, kalp
pili, konjenital kalp hastalig, iskemik kalp
hastaligi, daha o©nce serebrovaskiiler olay
gecirmis hastalar ile EKG'de QT intervali
tizerine etkili olabilecek beta bloker, kalsiyum
kanal blokeri, digoksin ve ACE-ARB inhibitorleri
ile,amiodaron, sotalol gibi grup III antiaritmik
ila¢ kullanan hastalar calisma kapsami disinda
birakilmistir.

Calisma kapsamina alinan hastalarin EKG’leri
ayni teknisyen tarafindan hastalar 5 dakika
dinlendirildikten sonra GE Healthcare MAC
cihaziyla 25mm/sn hizinda ve 10mm/mV
kalibrasyonda 12 derivasyonlu ylizey EKG
olarak ¢ekilmistir. Rutin kan tahlilleri basvuru
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sirasinda istenmistir. EKG sonuglarinda AF, VES,
asir1 parazitli olan veya T dalgasinin bitis
noktasinin net olarak degerlendirilemedigi
hastalarla, laboratuar sonuclarinda elektrolit
anormalligi, bébrek yetmezligi, tiroid fonksiyon
anormalligi olan  hastalar calismadan
cikartilmistir.

Tiim hastalara GE vivid S5 cihaziyla standart
ekokardiyografi parametreleri bakild1.

QT intervali icin EKG'ler yiiksek c¢oziintrliikle
dijital ortama aktarilarak iki farkl kardiyoloji
uzmani tarafindan ayr1 ayr1 hesaplanip iki
degerin ortalamasi alinarak kaydedilmistir.

Calisma protokolii lokal etik komitenin
06.12.2018  tarihli  yazisiyla  onaylandi
(N0:78017789-050.01.04/E.909017) ve

Helsinki Deklarasyonu’'nda belirtilen ilkelere
uygun olarak yuritildi.

istatistiki Analiz

Veriler SPSS 20.0 paket programina kaydedildi.
Suirekli ~ degiskenlerden normal dagilim
gosterenler ortalama #* standart sapma, normal
dagihim go6stermeyenler ortanca (minimum-
maximum); kategorik degiskenler ise say1 ve
ylzdeler ile ifade edildi. Stirekli degiskenlerde
gruplarin  ortalamalar1 arasindaki farkin
anlamlilig;; normal dagilim goéstermeyen
gruplarda Mann Whitney-U testi, normal
dagilim gosteren gruplarda ise Stundent t-testi
kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki
farkin anlamliligini test etmek i¢in Pearson ki-
kare ve uygun oldugu durumlarda Fisher Kesin
Testi (Fisher’sExact Test) kullanildi. EKG
parametrelerindeki degiskenler icin Multipl

Lojistik Regresyon analizi yapildi. Ailevi
hiperkolesterolemi hastalarinda istatistiksel
olarak anlamli bulunan QTd ve QTcd

degerlerinin ayrimi icin ROC analizi yapildi.
Optimal cut-off degeri belirlendi (Tablo 1). P'nin
0,05’den kiiciik oldugu degerler istatistiksel
olarak anlaml kabul edildi.

Tablo I:QTd ve QTcd en iyi kesim noktalarina goére
giivenilirlik analizi

95%

Confidencelnterv sens

Risk faktoria ¢ acu Al pvalue  itivi SPecif
off icity
Lower UpperBo ty
Bound und
QT

50,5 0,982 0,965 0,998 <0,001 92 100

dispersiyonu

QTc
dispersiyonu

52,5 0,992 0,984 1,000 <0,001 91 100

BULGULAR

Calisma kapsamina alinan toplam 200 hastanin
120 (%60)’si kadindi. Yas ortalamasi 32,28+7,90,
dagilim araligi 18-45 idi. Ailesel
hiperkolesterolemi olan hasta grubu ile diger grup
arasinda yas ortalamalar1 (p=0,915) ve cinsiyet
dagilimi bakimindan (p=0,773) anlamh fark
yoktu. Hiperkolesterolemi olan grubun LDL, total
kolesterol ve trigliserit degerleri diger gruba gore
anlamli derecede yiiksekti (p<0,001, p<0,001,
p=0.003). Hastalarin EKG parametrelerinin
karsilastirmasina bakildiginda QT dispersiyonu
ve QTc dispersiyonu degerleri ailesel
hiperkolesterolemi olan grupta anlamli olarak
yliksek saptandi (p=0,001, p<0,001, p<0,001)
(tablo 2).

Tablo II: Ailesel hiperkolesterolemi hastalarinda demografik
veriler, laboratuvar ve EKG bulgularinin karsilastirilmasi

Ailesel Hiperkolesterolemi

p degeri
var yok
Age 32,22+7,94 32,34+7,91 0,915
Female (n:120) 61 (%50,8) 59 (%49,2)
Sex 0,773
Male (n:80) 39 (%48,8) 41 (%51,2)
EF 43,2547,62 44,64+6,98 0,825
HDL kolesterol 53,13+4,67 55,27+4,03 0,525
LDL kolesterol 220,32+43,34 97,45+22,21 <0,001
T kolesterol 365,81165,82 175,60£15,92 <0,001
Trigliserid 213,33£12,77 173,16%10,63 0,003
Nabiz 72,60+9,42 72,92%9,79 0,814
Pw dispersiyonu 44,65+4,15 43,2316,72 0,074
QT arahgi 352,66+19,63 356,94+26,87 0,200
Diizeltilmis QT 419,85+11,15 420,29+11,95 0,788
QT disperisyonu 58,5145,09 45,31+2,68 <0,001
QTc dispersiyonu 60,32+4,72 47,46%2,38 <0,001
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EKG parametrelerinde
birbirlerinden  bagimsiz
inceledigimiz  lojistik  regresyon  analizi
sonucunda QT dispersiyonu (OR:0,100,
%95Cl:0,018-0,556,  p=0,009) ve QTc
dispersiyonunun (OR:102,746, %95Cl:4,441-
2377,259, p=0,004) istatistiksel olarak anlaml
birer bagimsiz degisken oldugu goézlendi (Tablo
3).

Tablo III: EKG odlglimlerinin multipl lojistik regresyon
analizi ile karsilastirilmasi

degisikliklerin
olarak etkisini

95% Giiven Arahigi
B S.E. Wald df OddsRatio

degeri Lower Upper

HR -0,029 0,072 0,160 1 0,689 0972 0844 1,118

Pwd 0,091 0,155 0,346 1 0556 1,096 0,808 1,485

QTintervali 0,020 0,029 0,485 1 0,486 1,020 0965 1,079

Qre 0,000 0,068 0,000 1 0,997 1,000 0,876 1,143

Qrd -2,303 0,876 6,915 1 0,009 0,100 0,018 0,556

QTed 4,632 1,603 8353 1 0,004 102,746 4,441 2377,259

Tpeakend 0,142 0,119 1,408 1 0235 1,152 0912 1,456
QTd ve QTcd parametrelerinin ROC egrileri

sekil 1 ve sekil 2’de verilmistir.

ROC Curve
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Sekil 1: QT dispersiyonu ROC egrisi
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Sekil 2:QTc dispersiyonu ROC egrisi

LDL kolesterol 6l¢timleri ile QT dispersiyonu ve
QTc dispersiyonu arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamli korelasyon gostermekteydi
(r:0,753, p<0,001, r:0,759, p<0,001) (Tablo 4).

Tablo IV: LDL kolesterol degeri ile QT dispersiyonu ve
QTc dispersiyonunun korelasyonu

Diizeltilmis
LDL QT
QT
kolesterol dispersiyonu
dispersiyonu
r degeri 1,000 0,753 0,759
p
LDL <0,001 <0,001
degeri
kolesterol
Hasta
200 200 200
sayis1
r degeri 0,753 1,000 0,989
p
QT <0,001 <0,001
degeri
dispersiyonu
Hasta
200 200 200
sayisl1
r degeri 0,759 0,989 1,000
Diizeltilmis p
<0,001 <0,001
QT degeri
di .
ispersiyonu Hasta
200 200 200
say1s1
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TARTISMA

Bu calismadaki ana bulgumuz; ailesel
hiperkolesterolemi hastalarinda, yapisal kalp
hastalig1 ve aterosklerotik risk faktorleri ile
yerlesik hastalik olmaksizin kontrol grubuna
gore QTd ile QTcd degerlerinin anlamh olarak
artmis olmasidir. Bu iliski en anlamli haline LDL
diizeylerinde artisla birlikte erismekle beraber
trigliserit ve total kolesterol diizeyleri arttikca
da QTd ve QTcd degerinde yiikseklik daha
anlamli hale gelmektedir. HDL diizeyiyle, QT
stiresi, QTd ve QTcd arasinda anlaml bir iliski
tespit edilememesi de yine ilgi ¢ekici
sonuclardan biridir.

QT dipersiyonu 6zellikle iskemik kalp hastahigi
olan hastalarda ventrikiler aritmi potansiyeli
icin 6n gordiiriicii glicli ve pratik anlamda kolay
elde edilebilir bir veri olmasi nedeniyle
arastirmacilarin ilgisini cezbetmistir. Artmis QT
dispersiyonun malign aritmi ve ani 6liim riski
ile iliskili oldugunu gosteren kanitlar
bilinmektedir®. Iskemik  koroner  Kkalp
hastaliklarinin QT dispersiyonunda artisla
iliskili oldugu gosterilmistiri8. Daha oOnce
miyokard infarktiisii 6ykiisii olmayan ve orta
diizeyde kolesterol yiiksekligi olan hastalarda
Qtd’nin 10 msn’lik bir artisinin koroner kalp
hastaligindan o6liim veya nonfatal MI riskini
%13 oraninda arttirdig1 ortaya konulmustur.

Cok yaygin bir major kardiyovaskiiler risk
faktori olan hiperlipideminin de ventrikiiler
repolarizasyon indeksleri ile iligkisi sikca
sorgulanmistir.  Szabo ve arkadaslarinin
calismasinda hiperlipidemik hastalarda iskemik
kalp hastalig1 yoksa bile QT dispersiyonu artmis

olarak saptanmustir'®. izole hiperlidemi
hastalarinda yapilmis baz1 ¢alismalarda da
kontrol grubuna goére Qtcd ve Qtmax

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Bu c¢alismalardan bazilarinda
iskemik  kalp hastalign  olan hastalar
dislanmisken29, bazilarinda hastalarin iskemik
kalp hastaligi mevcuttur2l. Bizim calismamizda
da yapisal kalp hastaligi, kardiyovaskiiler risk

faktori veya yerlesik aterosklerotik
kardiyovaskiiler = hastaligi  olan  hastalar
dislanmistir. Bahsedilen c¢alismalarla uyumlu
olacak sekilde Qtd ve QTcd o6l¢limleri anlamh
olacak sekilde daha yiiksek bulunmustur.

Bu bulgularin aterosklerotik risk faktorleri ve
yerlesik hastaligi olmadan gortliiyor olmasi
dikkat cekicidir. Ne var ki bu konuda kisith
literatiir bilgisiyle birlikte familyal
hiperkolesteroleminin cocuklarda erken
donemde kardiyak morfoloji ve fonksiyonda
preklinik donemdeki etkisi arastirilmis ve
onemli degisiklikler tespit edilmistir?2. Bu
durum da c¢alismamizin sonuglariyla uyumlu
goriinmektedir. Nitekim klinik bir risk faktori
veya yerlesik hastalik olmaksizin hasta
grubunda Qtd ve Qtcd gibi miyokardiyal
repolarizyon heterojenitesini gosteren bir
parametrenin anlamh olarak daha yiiksek
gorilmesini aciklayabilecek noktalardan biri
olabilir.

Hiperlipideminin aterosklerotik siire¢ disinda
miyokarda dogrudan etkisiyle hem sistolik hem
de diyastolik disfonksiyona neden oldugunu
gosteren  calismalar mevcuttur?324,  Bazi
calismalarda  familyal hiperkolesterolemi
hastalarinda LDL-C diizeyleri ile LV hipertrofisi
arasindaki iliski ortaya konulmustur2s. Bazi
deneysel calismalarda bu hipertrofiye neden
olabilecek gen overekspresyonlari
gosterilmistir2é, Miyokardiyal bu degisiklikler
konvansiyonel ekokardiyografi ile her zaman
net degerlendirme saglanacak diizeyde
olmayabilir. Erken asamalarda fonksiyonel
degerlendirmeler ile tespit edilebilir. Bizim
calismamizda da bu erken degerlendirme
asamasinda Qtcd’'nin de kullanilabilecegi ortaya
konulmustur ki klinik pratik acisindan kendine
yer bulabilecek bir degerlendirme gibi
gorinmektedir. Nitekim hasta
popiilasyonumuzun EKG ve EKO bulgular
normal veya normale yakin olarak
degerlendirilmistir. Tim bu sonuglar goz
oniinde bulunduruldugunda hiperlipideminin
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major etkisinin LDL iizerinden oldugu
gercegiyle birlikte sonuc¢larimizin en anlamh
iliskisinin LDL ile olmasi siirpriz degil gibi
goriinmektedir. Qtd ve Qtcd, hiperlipideminin
miyokardiyal dokuya, subklinik dénemde de
olsa koroner arter hastaligina yonelik etkileri
icin erken bir belirte¢ olma potansiyeline sahip
olabilir.

HDL yine pek cok kez calismalara konu olmus
bir lipid parametredisidir. QTd ile iliskisini
degerlendiren siirh bilgiyle birlikte primer
hiperkolesterolemi hastalarinda yapilan
Korantzapoulus P ve arkadaslarinin
calismasinda HDL diizeyleri ile ventrikiiler
repolarizasyon anormallikleri arasindaki iliski
arastirilmis ve herhangi bir anlaml iligki tespit
edilmemistir?’. Bu acidan bizim calismamizda
da tespit ettigimiz tizere HDL diizeyleri ile QTd
arasinda bir iliskiye rastlanmamaistir.

Tamer ve arkadaslarinin ¢alismasinda koroner
risk faktorlerinin Qtd ve Qtcd degerlerinde
anlaml farklhiliklara neden oldugu
gosterilmistir28. DM ve HT gibi aterosklerotik
risk faktorleri Qtd ve Qtcd parametreleri
lizerinde etkili olabilmektedir. QT
dispersiyonunun hipertansif hastalarda da sol
ventrikil hipertrofisiyle de ilgili olacak sekilde
artabilecegi uzun siredir bilinmektedir.
Diyabetes mellitusun yine QT dispersiyonun
arttirabildigi gosterilmistir. DM’li hastalarda
Qtd’'nin kardiyak mortalite ile ilgili prognostik
faktor oldugunu gosteren c¢alismalar da
mevcuttur. Tip [I DM hastalarinda artmis QT ve
Qtd otonomik noropati ve Kkoroner arter
hastalig1 ile iliskili bulunmustur?®. Yani net
olarak gorilmektedir DM gerek koroner kalp
hastalig1 siirecindeki rolii gerekse otonom
noropatik etkileri cer¢evesinde QTd iizerinde
etkilidir. Bizim calismamizda HT ve DM gibi
kardiyovaskiiler risk faktorlerine sahip hastalar
calisma dis1 birakilmistir ki QT dispersiyonun
hiperlipidemi arasindaki iliskisini daha izole bir
sekilde arastirabilmek adina uygun bir yaklasim
gibi gortinmektedir.
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Statin ve RAS blokeri tedavisinin QT {izerine
etkisini gosteren c¢alismalar da mevcuttur.
ELITE ¢alismasinin analizinde yer aldig: lizere
kaptoprilin QTd arttirici etkisi Losartan
kullanan grupta gorilmemis ve bu grupta ani
kardiyak 6liim daha az izlenmistir30. Talini E ve
arkadaslarinin calismasinda
hiperkolesterolemiye bagh goriilebilen
miyokardiyal disfonksiyonun rosuvastatin
tedavisi sonrasinda sistolik disfonksiyonda
iyilesme olabildigi ortaya konulmustur2.
Calismamizda repolarizasyon slirelerine etki
edebilecek antiaritmik ilaglar, kalp hizini
etkileyebilecek beta bloker, ivabradin gibi
ilaglar1 kullananlar veya QTd tizerine etkisi
bilinen losartan ve kaptopril gibi renin
anjiyotensin sistemi blokeri, antiaritmik ilac¢lar
veya beta bloker kullanan hastalar calisma
disinda birakilmistir.

Ayrica QTd yiiksekliginin sempatik aktivite ile
iliskili oldugu bilinmektedir. Yine kronik
inflamatuar hastaliklardan psoriazis,
skleroderma gibi hastaliklarda QTd ile QTcd
siireleri degerlendirilmis, hastalik siiresi ve
ciddiyetiyle korele olacak sekilde anlamli olarak
hasta grubunda daha yiiksek bulunmustur?l.
Inflamasyon ve sempatik aktivite artisi bir
arada aterosklerotik siirecin iki o6nemli
progesini akla getirmektedir. Hiperlipidemi
hastalarinda semptom veya ek risk faktori
olmasa da yiirtiiyen aterosklerotik silire¢ yine
QTd tzerinde bu anlamda da etkili olmus
olabilir. Bu noktada g¢alismamizda tespit
ettigimiz ailesel hiperlipidemi Qtd ve Qtcd
iliskisinin klinik anlami1 artmaktadir diye
diistiniiyoruz.

Calismamiz baz1  yonleriyle kisithliklara
sahiptir. Koroner arter hastaligini dislamak
amaciyla EFOR testi, MPS veya Koroner BT
anjiyografi gibi noninvaziv testler
kullanilmamis, semptomatik degerlendirme
yapilmistir. Hasta ve kontrol grubundaki hasta
sayillari  daha  kesin  degerlendirmeler
yapabilmek adina yeterli diizeyde degildir.
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SONUC
Ailesel hiperkolesterolemi hastalarinda QTd ve
QTcd Olglimleri kontrol grubuna gore

istatistiksel anlaml olarak artmistir. Bu bulgu
aterosklerotik risk faktorleri veya yerlesik
hastalik olmayan hasta grubunda tespit
edilmistir. Calismamizda gostermis oldugumuz
bu iliskinin QTd gibi malign aritmi riskini
ongordiriici bir parametrede ve familyal
hiperkolesterolemi gibi onemli bir
kardiyovaskiiler risk grubunu olusturan
hastalarda gosterilmesi klinik a¢idan etkin bir
sonu¢ gibi gorinmektedir. Bu konuda daha
genis Olgekli calismalar igin verilerimiz yol
gosterici olabilir.
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