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ÖZET 

Çalışmanın amacı, miyokard infarktüsünde ek tedavi olarak, N-asetil sisteinin (NAS) oksidatif stres, infarkt büyüklüğü ve QT dispersiyo-
nu üzerine olan etkisinin değerlendirilmesidir. Akut miyokard infarktüsü (Mİ) geçiren hastalar, streptokinaz ile birlikte 24 saat süreyle 
intravenöz infüzyon şeklinde 15 gram N-asetil sistein alanlar (n=15) ve almayanlar (n=15) şeklinde iki gruba ayrıldı. Oksidatif stresin 
değerlendirilmesi için kabulde, 4 saatte ve 24. saatte plazma malondialdehid (MDA) düzeyleri ölçüldü. Tüm hastaların başlangıçta, 4. ve 
24. saatte 50 mm/sn ile 12 derivasyonlu elektrokardiyografileri çekilerek QT dispersiyonları ve “Bazett” formülü ile hıza göre düzeltilmiş 
QT dispersiyonları hesaplandı. Reperfüzyonun değerlendirilmesi için koroner anjiyografi yapıldı. Kabulde her iki grup arasında plazma 
MDA düzeyleri arasında farklılık yoktu. N-asetil sistein ile tedavi edilen hastalarda, plazma MDA düzeyleri azalırken, NAS ile tedavi 
edilmeyen hastalarda, plazma MDA düzeyleri 4. saat ve 24. saatte artış gösterdi (sırasıyla p=0.001 ve p=0.0001). 24. saatte NAS alan 
hastalarda, NAS almayan hastalara göre, QT dispersiyonu (p=0,04) ve hıza göre düzeltilmiş QT dispersiyonunun yüzde değişiminde 
(p=0.03) anlamlı olarak azalma izlendi. NAS tedavisi, iskemi reperfüzyon sırasında lipid peroksidasyonunu ve sonucunda QT dispersiyo-
nunu anlamlı olarak azaltabilmektedir.  

Anahtar Kelimeler: N-asetil sistein. Miyokard infarktüsü. Malondialdehid, QT dispersiyonu. 

 

Relationsip Between Oxidative Stress and QT Dispersion in Patients With Acute 
ST Segment Elevation Myocardial Infarction Treated With N-acetylcysteine 

 
ABSTRACT 

The aim of this study was to assess the effect of N-acetylcysteine (NAC) treatment, as an adjunct therapy in myocardial infarction on 
oxidative stress, infarct size and dispersion of QT. Patients with acute myocardial infarction received either 15 mgc of NAC infused 
intravenously over 24 hours (n=15) or no NAC (n=15), combined along with streptokinase. In order to assess the oxidative stres, plasma 
malondialdehyde (MDA) level was measured at admission and after 4 and 24 hours. For all patients, QT dispersion (QTd) and Bazett rate 
corrected QTc dispersion (QTcd) were measured from a high quality 12 lead ECG recorded at 50 mm/s on admission, at 4 and 24 hours. 
Coronary angiography were performed to assess reperfusion. At admission, plasma MDA levels were not different between the groups. In 
the NAC treated patients percent plasma MDA changes according to the baseline decreased whereas in the NAC non-treated patients 
percent MDA changes increased at 4 and 24 hours (p=0.001 and p=0.0001, respectively). Significant decreases in the percent QTd 
(p=0,04) and QTcd (p=0.03) period changes were observed in patients treated with NAC compaired to patients treated without NAC at 24 
hours. N-acetylcysteine treatment reduces lipid peroxidation during ischemia and reperfusion and decreases QT dispersion.  
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Miyokard iskemisi-reperfüzyonu, koroner “by-pass” 
cerrahisi, anjiyoplasti ve tromboliz ile ilişkili önemli 
klinik bir durum olarak ortaya çıkmaktadır1,2. İskemi 
periyodu sonrası reperfüzyon sırasında birden yükse-
len oksijen miyokard hücreleri için toksik olabilir. 
Oksijen molekülü, yüksek derecede reaktif serbest 
radikaller oluşturarak hücrelerle etkileşebilmektedir3. 
Yeni bulgular, iskemi sonrası gelişen miyokard 
disfonksiyonun (“stunning”) serbest oksijen radikal-
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leri aracılığı ile olabileceğini göstermiştir4-6. İskemi-
reperfüzyon sırasında, hidrojen peroksidin lipit 
peroksidasyonuna yol açmasına bağlı olarak ortaya 
çıkan oksidatif stres, membran hasarına yol açan 
mekanizmalardan birisidir ve intraselüler kalsiyum 
artışına ve “stunned” miyokardiyumda miyokard 
kontraktilitesinin disfonksiyona neden olur7,8.  
İskemi-reperfüzyona bağlı miyokard hasarının, kalpte 
antioksidanların varlığı ile oksidanların oluşumu 
arasındaki dengenin bozulmasına bağlı olduğu düşü-
nülmektedir9,10. Çeşitli çalışmalarda, antioksidanların 
iskemi-reperfüzyon hasarında yararlı etkileri bildi-
rilmiştir11-13. N-asetil sistein (NAS), sülfidril grubu 
kaynağıdır, çeşitli oksijen kaynaklı radikallere ve 
oksidanlara karşı “scavenger” (çöpçü) olduğu ve 
hayvan modellerinde reperfüzyon hasarını düzelttiği 
gösterilmiştir14,15.  
Akut miyokard infarktüsü (Mİ) geçiren hastaların bir 
kısmında, hayatı tehdit eden aritmiler gelişebilir. Bu 
ciddi aritmilerin gelişmesi, kardiyak otonomik den-
genin bozulması ve aritmik subsrat varlığı ile kolay-
laştırılır. Miyokard infarktüsünün akut döneminde 
ventriküler aritmilerin gelişiminde ventriküler 
repolarizasyonun önemi vurgulanmaktadır. İskemi-
reperfüzyona bağlı miyokard hasarı, “recovery” za-
manında lokal farklılıklara yol açarak sınır bölgedeki 
ventrikül miyokard hücrelerinin elektrofizyolojik 
özelliklerini değiştirebilir16-18.  
QT dispersiyonu bölgesel repolarizasyon farklılıkla-
rını gösteren invaziv olmayan bir belirteç olarak 
kullanılmaktadır. Akut miyokard infaktüsü, kalp 
yetersizliği ve ani kardiyak ölüm durumlarında QT 
dispersiyonunda anormal bir artış olduğu saptanmış-
tır19-20. Artmış QT dispersiyonunun, artmış 
ventriküler taşiaritmi riskiyle ilişkili olduğu belirtil-
miştir21-23. 
Bu çalışmanın amacı, miyokard infarktüsünde ek 
tedavi olarak N-asetil sisteinin oksidatif stres, infarkt 
büyüklüğü ve QT dispersiyonu üzerindeki etkisinin 
değerlendirilmesidir.  

Gereç ve Yöntem 

Çalışmaya akut Mİ ile başvuran 30 hasta alındı. Tüm 
hastalar semptomların başlangıcından itibaren 6 saat 
içerisinde başvurdu. Akut Mİ aşağıdaki kriterlerden 
en az ikisinin varlığına göre konuldu: en az 30 dakika 
süren göğüs ağrısı, ardışık en az iki derivasyonda ≥1 
mm’yi aşan ST segment elevasyonu ve total serum 
kreatin kinaz enziminin normalin üst sınırının en az 
iki katını aşması. Geçirilmiş Q dalgalı Mİ, ileri kalp 
yetersizliği, hemodinamik olarak anlamlı kalp kapak 
hastalığı, QT dispersiyonunu etkileyen ilaç alanlar, 
protokolde yer alan ilaçların herhangi birisine karşı 
duyarlılık ve streptokinaz kullanımının kontrendike 
olduğu hastalar çalışmaya alınmadılar. Çalışma üni-

versite yerel etik kurulu tarafından onaylandı, hasta-
ların tamamından bilgilendirilmiş onay alındı.  
Akut Mİ geçiren hastalar, streptokinaz ile birlikte 24 
saatte süreyle intravenöz infüzyon şeklinde 15 gram 
N-asetil sistein alanlar ve almayanlar şeklinde iki 
gruba ayrıldı. Biyokimyasal parametelerin ölçümü 
için seri olarak alınan periferik venöz kan örnekleri 
kullanıldı. Kreatin kinaz (CK) ve onun MB alt gru-
bunun (CK-MB) aktivitesine kabulde ve ilk gün 
boyunca her üç saatte bir bakıldı. Oksidatif stres 
üzerinde NAS etkisinin değerlendirilmesi için kabul-
de, 4. saatte ve 24. saatte plazma malondialdehid 
(MDA) düzeyleri ölçüldü. Plazma MDA düzeylerinin 
ölçülmesi için, yüksek performanslı likit 
kromatografisi (HPLC) kullanıldı (nmol/ml plaz-
ma)24.  
Tüm hastalara Hewlet Packard (M 1772 A) cihazı ile 
kabulde, 4. ve 24. saatte 50 mm/sn hızda 12 derivas-
yonlu elektrokardiyografi (EKG) çekildi. QT 
intervali 12 derivasyonlu istirahat EKG’lerinde 
QRS’in başından T dalgasının bazal hatla birleştiği 
noktaya kadar büyüteç yardımıyla çalışmanın detay-
ları hakkında bilgisi olmayan başka bir araştırmacı 
tarafından manuel olarak ölçüldü. T dalgasının son-
landığı nokta iyi seçilemediğinde o derivasyon değer-
lendirilmedi. U dalgasının olduğu EKG’lerde T dal-
gasının sonu T ve U dalgalarının birleştiği en alt 
nokta kabul edilerek ölçüm yapıldı. En az 3’ü göğüs 
derivasyonu olmak üzere 7 derivasyon ölçümü yapı-
labilen hastalar çalışmaya dahil edildi. Maksimum ve 
minimum QT aralıkları ölçüldü. Bazzet formülü 
[Bazett formülü= QT(sn)/√RR(sn)] kullanılarak kalp 
hızına göre düzeltilmiş QT intervalleri (QTc) bulun-
du25. Standart 12 derivasyonda elde edilen maksi-
mum ve minimum QT intervalleri arasındaki fark QT 
dispersiyonu (QTd), düzeltilmiş QT süreleri arasın-
daki fark ise QTc dispersiyonu (QTcd) olarak hesap-
landı.  
Hastalara hastaneden çıkarılmadan önce Judkins 
tekniği ile selektif koroner anjiyografi yapılarak 
reperfüzyon değerlendirildi.  
İstatistiksel analiz: Tüm istatistiksel analizler SPSS 
10.0 istatistik programı kullanılarak yapıldı. Sonuçlar 
ortalama±standart sapma şeklinde sunuldu. Hastala-
rın kategorik değişkenlerinin karşılaştırılmasında ki-
kare testi kullanıldı. Kolmogorov-Simirnov testi ile 
değişkenlerin normal dağılım gösterdiği saptandı, 
karşılaştırmalarda parametrik olmayan testler kulla-
nıldı. Zaman dilimlerine göre elde edilen verilerin 
başlangıca göre yüzde değişimleri karşılaştırıldı. 
Gruplar arasındaki karşılaştırmalarda Mann-Whitney 
U testi, gruplar içi karşılaştırmalarda ise Wilcoxon 
testi kullanıldı. α <0.05 değeri istatistiksel olarak 
anlamlı olarak kabul edildi.  
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Bulgular ve Sonuçlar  

Çalışma popülasyonu ortalama yaşları 53±10 yıl olan 
3 kadın ve 27 erkek hastadan oluştu. 15 hasta 
streptokinaz ve nitrogliserin ile tedavi edilirken, diğer 
15 hasta streptokinaz ve nitrogliserine ek olarak NAS 
ile tedavi edildi. Her iki grupta yer alan hastalar yaş 
cinsiyet, infarktüs lokalizasyonu, semptomların baş-
langıcından hastaneye ulaşma süresi, kalp hızları ve 
aldıkları tedaviler gibi faktörler bakımından benzer 
özellikler göstermekteydi. N-asetil sistein verilmeyen 
grupta yer alan 11 hastada ve NAS verilen grupta yer 
alan 11 hastada reperfüzyonun sağlandığı görüldü. 
Hastanede ölen hasta yoktu. NAS ile tedavi edilen 
hiçbir hastada yan etki izlenmedi. 
Hastaların karakteristikleri Tablo I’de gösterildi. 
Ortalama pik CK ve CK-MB düzeyleri iki grup ara-
sında farklı değildi (Tablo I). 
 
Tablo I. Hastaların özellikleri 

 NAS ile tedavi  
edilen hastalar 

(n=11)* 

NAS ile tedavi  
edilmeyen hasta-

lar (n=11)** 

p 
değeri 

Yaş (yıl) 55±11 52±10 0.45 
Cinsiyet  
(Kadın/Erkek) 1/10 2/9 0.46 

VKİ (kg/m2) 27.1±3.2 29±3.3 0.34 
Anteriyor MI (%) 6 (%54.5) 7 (%63.6) 0.89 
Trombolize kadar 
geçen zaman(saat) 3.7±1.8 2.8±1.6 0.243 

Pik CK (U/L) 2481±988 3009±1084 0.332 
Pik CK-MB (U/L) 231±126 197±85 0.606 

NAS: N-asetil sistein, VKİ: Vücut kitle indeksi, MI: Miyokard 
infarktüsü, CK: Kreatin kinaz 
*: Reperfüzyon sağlanan ve NAS ile tedavi edilen hastalar 
**: Reperfüzyonun sağlanan ancak NAS ile tedavi edilmeyen 
hastalar 
 
Grupların QT değerleri Tablo II’de hastaların QT 
değerlerinin başlangıca göre 4. ve 24. saatteki yüzde 
değişimlerinin karşılaştırılması Tablo III’de gösteril-
di. Gruplar arasında 4 ve 24. saatte maksimum, mi-
nimum QT, QTc süreleri ve 4. saatte QTd ile 
QTcd’nun başlangıca göre yüzde değişimleri açısın-
dan fark saptanmadı (p>0.05). 24. saatte NAS alan 
hastalarda, NAS almayan hastalara göre, QTd (-
%20.1±8.71 ve -%0.7±1.1, p=0,04), QTcd (-
%29.3±6.86 ve -%7.4±3.68, p=0.03) yüzde değişim-
leri anlamlı olarak daha düşüktü. N-asetil sistein 
verilen grupta yer alan hastalarda 24. saatte bakılan 
QTd ile QTcd sürelerinin başlangıca göre ortalama 
yüzde değişimleri anlamlı azalma gösterdi (-
%20.1±8.711, p<0.016 ve -%29.3±6.86, p<0.021). 
N-asetil sistein verilen grupta yer alan hastaların 4. 

saatte maksimum, minimum QT, QTc süreleri, QTd, 
QTcd değerleri ile 24. saatteki maksimum ve mini-
mum QT sürelerinin başlangıca göre ortalama yüzde 
değişimleri anlamlı değişiklik göstermedi (p>0.05). 
N-asetil sistein verilmeyen grupta yer alan hastaların 
4. ve 24. saatte maksimum ve minimum QT, QTc 
süreleri ile QTd ve QTcd değerlerinin başlangıca 
göre ortalama yüzde değişimlerinde anlamlı farklılık 
izlenmedi (p>0.05).  
 
Tablo II. Hasta gruplarının kabul, 4. ve 24. saatteki 

maksimum, minimum QT süreleri, QT dis-
persiyonları ve düzeltilmiş QT dispersiyon 
değerleri 

 NAS ile tedavi 
edilen hastalar 

(n=11)* 

NAS ile tedavi 
edilmeyen  

hastalar (n=11)** 
Kabul QT maksimum (msn) 418±22.4 424.2±19.6 
Kabul QT minimum (msn) 369±23.8 372±17.8 
Kabul QTc maksimum (msn) 425.5±24.5 430±27.4 
Kabul QTc minimum (msn) 374.4±24.1 381±21.4 
Kabul QTd (msn) 48.3±6.7 44.3±7.1 
Kabul QTcd (msn) 51.1±9.7 49.2±5.1 
4. saat QT maksimum (msn) 440±25.1 434±22.3 
4. saat QT minimum (msn) 386±16.9 385±21 
4. saat QTc maksimum (msn) 428.4±31.6 435.7±26.6 
4. saat QTc minimum (msn) 395.2±36.9 402.7±25.0 
4. saat QTd (msn) 51.2±7.1 45.8±4.2 
4. saat QTcd (msn) 42.3.1±12.6 40.1±4.6 
24. saat QT maksimum (msn) 433±28.2 437±31.4 
24. saat QT minimum (msn) 386±25.1 396±22.4 
24. saat QTc maksimum (msn) 412.9±25.4 424.4±40.2 
24. saat QTc minimum (msn) 376.5±26.3 384.1±28.5 
24. saat QTd (msn) 38.7±5.4 44±6.4 
24. saat QTcd (msn) 36.6±8.3 46.1±17.7 

QTd: QT dispersiyonu, QTcd: hıza göre düzeltilmiş QT 
dispersiyonu 
*: Reperfüzyon sağlanan ve NAS ile tedavi edilen hastalar 
**: Reperfüzyonun sağlanan ancak NAS ile tedavi edilme-
yen hastalar 
 
Lipit peroksidasyonu periferik plazmada MDA öl-
çümü ile değerlendirildi. Kabulde, 4. ve 24. saatte 
değerlendirilen plazma MDA düzeyleri Tablo IV’de, 
4. ve 24. saatte plazma MDA düzeylerinin başlangıca 
göre ortalama yüzde değişimlerinin karşılaştırılması 
Tablo V’de gösterilmiştir. N-asetil sistein verilen 
hastalarda 24. saatte plazma MDA düzeyinin başlan-
gıca göre ortalama yüzde değişiminin anlamlı olarak 
azaldığı (-%34.16±17.03, p=0.003), buna karşın NAS 
verilmeyen hastalarda 24. saatte plazma MDA düze-
yinin başlangıca göre ortalama yüzde değişiminde 
anlamlı değişiklik saptanmadı (p=0.424). N-asetil 
sistein verilen ve verilmeyen hastaların 4. ve 24. 
saatte plazma MDA düzeylerinin başlangıca göre 
ortalama yüzde değişimleri karşılaştırıldığında, NAS 
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verilen hastaların 4. (-%11.73±17.68 ve 
%21.43±28.56, p=0.001) ve 24. saatte (-
%34.16±17.03 ve 28.77±33.61, p=0.0001) plazma 
MDA düzeylerinin ortalama değişiminin NAS veril-
meyen hastalara göre anlamlı olarak azaldığı izlendi. 
Şekil 1’de plazma MDA düzeylerinin değişimi göste-
rilmiştir. 
 
Tablo III. Hasta gruplarının kabul, 4. ve 24. saatteki 

maksimum, minimum QT süreleri, QT 
dispersiyonları ve düzeltilmiş QT dispersi-
yonlarının ortalama yüzde değişimlerinin 
karşılaştırılması 

NAS ile tedavi 
edilen hastalar 

NAS ile tedavi  
edilmeyen hastalar 

p  
değeri 

 

Ortalama  
yüzde  

değişim 
±Standart 

sapma 

p  
değeri 

Ortalama  
yüzde  

değişim± 
Standart 
sapma 

p  
değeri  

QTYD4 maksimum (%) 5.2±3.91 0.256 2.3±2.58 0.451 0.236 

QTYD4 minimum 
(%) 4.6±2.42 0.421 3.4±2.76 0.289 0.358 

QTcYD4 maksimum 
(%) 0.8±1.87 0.131 1.1±1.19 0.878 0.478 

QTcYD4 minimum (%) 5.6±2.40 0.182 5.5±3.24 0.790 0.652 

QTdYD4 (%) 6.1±3.25 0.135 3.3±3.65 0.319 0.591 

QTcdYD4 (%) -18.7±5.61 0.721 -17.7±6.98 0.328 0.949 

QTYD24 maksimum 
(%) 3.5±3.27 0.335 3.0±2.41 0.569 0.256 

QTYD24 minimum 
(%) 4.6±2.87 0.189 6.4±4.25 0.378 0.547 

QTcYD24 maksimum 
(%) -2.9±2.12 0.09 -1.4±1.22 0.424 0.243 

QTcYD24 minimum 
(%) -0.6±1.34 0.534 0.7±0.33 0.424 0.300 

QTdYD24 (%) -20.1±8.71 0.016 -0.7±1.1 0.218 0.04 

QTcdYD24 (%) -29.3±6.86 0.021 -7.4±3.68 0.248 0.03 

YD4: Başlangıca göre 4. saatteki paremetrenin ortalama 
yüzde değişimi 
YD24: Başlangıca göre 24. saatteki paremetrenin ortalama 
yüzde değişimi 
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Şekil 1: 

NAS ile tedavi edilen ve edilmeyen hastalarda  
plazma MDA düzeylerinin değişimi 

Tablo IV. Hasta gruplarının kabulde, 4. ve 24. saat-
teki plazma malondialdehid düzeyleri 

 NAS ile tedavi  
edilen hastalar 

(n=11)* 

NAS ile tedavi 
edilmeyen hastalar 

(n=11)** 
Kabul (nmol/ml) 0.99±0.27 0.87±0.37 

4.saat (nmol/ml) 0.86±0.31 1.04±0.36 

24.saat (nmol/ml) 0.66±0.27 1.1±0.35 

NAS: N-asetil sistein 
*: Reperfüzyon sağlanan ve NAS ile tedavi edilen hastalar 
**: Reperfüzyonun sağlanan ancak NAS ile tedavi edilme-
yen hastalar 

 
Tablo V.  Malondialdehid (MDA) düzeylerinin baş-

langıca göre ortalama yüzde değişimleri-
nin karşılaştırılması 

 NAS ile tedavi 
edilen hastalar 
ortalama yüzde 

değişim ± Standart 
sapma 

NAS ile tedavi 
edilmeyen hastalar 

ortalama yüzde 
değişim ± Standart 

sapma 

p 
değeri 

MDAYD4 -1.73±17.68 21.43±28.56 0.001 
MDAYD24 -34.16±17.03a 28.77±33.61b 0.0001 

YD4: Başlangıca göre 4.saatte MDA düzeyinin yüzde 
değişimi 
YD24: Başlangıca göre 24.saatte MDA düzeyinin yüzde 
değişimi 
a: p=0.003, 24.saatte başlangıca göre MDA düzeyinin 
ortalama yüzde değişiminin karşılaştırılması 
b: p=0.424, 24.saatte başlangıca göre MDA düzeyinin 
ortalama yüzde değişiminin karşılaştırılması 
 
Her iki grupta reperfüze olmadığı düşünülen birer 
hastada ventriküler fibrilasyon gelişti, defibrilasyon 
ile sinüs ritmi sağlandı. Her iki grupta da reperfüzyon 
sağlanan hastalarda hastaneden çıkana kadar malign 
ventriküler aritmi izlenmedi. 

Tartışma 

Bu çalışma, akut Mİ geçiren hastalarda streptokinaz 
ile birlikte N-asetil sistein kullanımının oksidatif 
streste azalmaya yol açabileceğini ve bununla paralel 
olarak 24. saatte QTd ile QTc dispersiyonunda azal-
maya neden olabileceğini göstermektedir.  
QT dispersiyonu, Day ve ark tarafından ilk olarak 
tanımlandığı 1990 yılından itibaren özellikle iskemik 
kalp hastalıklarını içeren çeşitli hastalık durumlarında 
anlamlı prognostik bir belirteç olarak kullanılmış-
tır19,20,26-28. 
Akut Mİ geçiren hastalarda, QT dispersiyonu fatal 
aritmiler, duvar hareket bozuklukları ve prognozun 
belirleyicisi olarak özel bir ilgiye sahiptir. 
Yukarıdakilarin tamamı arasından sıklıkla QT disper-
siyonu ile fatal aritmiler arasındaki ilişki bildirilmiş-
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tir. QT dispersiyonu, ventriküler taşikardi veya 
Mİ’nün akut döneminde ventriküler taşikardi veya 
ventriküler fibrilasyon gelişen hastalarda artmış-
tır21,23,27,29,30. Artmış QT dispersiyonunun ventriküler 
aritmilerin gelişimi için subsrat olduğu belirtilmiş-
tir31.  
Bir çalışmada akut Mİ sonrası QT dispersiyonu ile 
ventriküler taşikardiler arasındaki ilişki incelendiğin-
de, Permeoki ve ark, bu hastalarda maksimum QT 
aralığının aritmisi olmayan veya normal kişilere göre 
anlamlı olarak artmış olduğunu ve bu hastalarda 
prognozun bağımsız bir belirleyicisi olduğunu sap-
tamıştır23.  
Moreno ve arkadaşları, QT dispersiyonunun, sol 
anteriyor desendan arter lezyonlarında, sirkumfleks 
arter ve sağ koroner arter lezyonlarına göre daha 
yüksek olduğunu bulmuştur32. Çalışmamızda her iki 
grupta infarktüs yerleşimleri arasında anlamlı bir 
farklılık saptanmadı. 
Geçici miyokard iskemisini takiben ortaya çıkan 
reperfüzyon, serbest oksijen radikallerinin üretimine 
yol açarak lipitlerin peroksidasyonuna ve endojen 
antioksidanların tükenmesine neden olur. İskemi-
reperfüzyon durumunda serbest radikallerin oluşumu, 
miyokard hücreleri için toksik olabilir. 
Malondialdehid, lipit peroksidasyon ürünü olup in-
sanlarda serbest radikallerin oluşumunun göstergesi-
dir ve lipit peroksidasyon düzeyinin belirlenmesinde 
en sık kullanılan biyolojik belirteçlerden birisidir33. 
Çalışmamızda oksidatif stres üzerine N-asetil 
sisteinin etkisinin belirlenmesi için plazma MDA 
düzeyleri kullanıldı. Serbest radikallere bağlı hasar, 
reperfüzyondan sonraki ilk dakika içerisinde ortaya 
çıkar, eğer antioksidan tedavi reperfüzyon sırasında 
uygulanırsa “stunning”i azaltabilir11,14. Çalışmamızda 
streptokinaz ile eş zamanlı olarak NAS infüzyonu 
başlandı. NAS ile tedavi edilen hastalarda 
reperfüzyon sırasındaki oksidatif stres derecesi aza-
lırken, NAS ile tedavi edilmeyen hastalarda oksidatif 
streste artış izlendi. NAS ile tedavi edilen hayvanlar-
da lipid peroksidasyonunun, tedavi edilmeyen kont-
rol grubuna göre anlamlı olarak düşük olduğu bilin-
mektedir34. Oksidatif stresin NAS alan ve almayan 
hastalar arasında 4. saatten itibaren anlamlı farklılık 
gösterdiği, NAS alan hastalarda 24. saatte MDA 
düzeyleri ile değerlendirilen oksidatif stresin azalma-
ya devam ettiği görüldü. Çalışmamızda ilginç bir 
bulgu olarak, 24. saatte NAS alan grupta QTd ile 
QTcd, kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük 
saptandı. 
Miyokard infarktüsünün akut döneminde QT disper-
siyonu büyük ölçüde değişkenlik gösterdiği için27,34 
Glancy ve arkadaşları QT dispersiyonu verilerinin 
yorumlanmasında ölçüm zamanının dikkate alınması 
gerektiğini belirtmiştir35. QT dispersiyonu Mİ’nden 
sonra saatler içinde artmaktadır36, 3. günde en yüksek 
değerine ulaşmakta ve zaman içinde giderek azaldığı 
bilinmektedir20.  

N-asetil sistein, sülfidril grubu kaynağıdır, çeşitli 
oksijen kaynaklı radikallere ve oksidanlara karşı 
“scavenger” olduğu ve hayvan modellerinde 
reperfüzyonun yayılımını düzelttiği gösterilmiştir14,15. 
Sochman ve arkadaşları, köpeklerde NAS’in 
kardiyoprotektif etkisi üzerinde çalışmıştır ve 
NAS’in infarkt yayılımına etkisinin olduğu ve 
reperfüzyon ventriküler aritmilerinin sıklığını anlamlı 
olarak azalttığını göstermişlerdir14. Çalışmamızda 
aritmi oluşumu ile bağlantısı gösterilmiş olan QT 
dispersiyonunun 24 saatte NAS alan hastalarda, al-
mayanlara göre anlamlı olarak azaldığı saptandı. 
Diğer bir çalışma, reperfüzyon öncesi NAS tedavisi-
nin miyokard “stunning”ini azaltabileceğini, ancak 
reperfüzyon sonrası miyosit ölümünü sınırlamayaca-
ğını göstermiştir15. 
Bununla birlikte gruplar arasında infarkt büyüklüğü-
nün azaltılması arasında farklılık saptanmadı. Çalış-
mamızda QT dispersiyonu ile pik CK değerleri ile 
belirlenen infarkt büyüklüğü arasında ilişki saptan-
madı. Bu sonuç literatürdeki çalışmaların sonuçlarıy-
la uyumluydu37.  
N-asetil sistein, antioksidan ajan olarak kalp üzerin-
deki oksidatif stresi azaltır, aynı zamanda nitratların 
sistemik ve koroner vazodilatör etkilerini artırır38,39. 
Antioksidan etkisi ve nitratlar ile etkileşiminde dola-
yı, akut Mİ geçiren hastalarda N-asetil sistein kulla-
nımı teorik olarak çekicidir. Çalışmamızda tüm has-
talar nitrogliserin ile tedavi edildiler. N-asetil sistein 
ile nitratların vazodilatör etkisinin potansiyelize ol-
ması, istenmeyen etkilere neden olabilir. Bununla 
birlikte komplikasyonsuz akut miyokard infarktüsü 
vakalarında streptokinaz ve nitrogliserin kombinas-
yonuyla birlikte N-asetil sisteinin güvenli bir şekilde 
uygulandığı gösterilmiştir39. Çalışmamızda nitrogli-
serin ve NAS ile tedavi edilen hastalarımızda yan 
etki izlenmedi.  
Çalışmamızdaki hasta sayısının azlığı, çalışmamızı 
sınırlayan faktörlerden birisidir. Hastaların uzun 
dönem takiplerinin yapılarak semptomatik aritmi ve 
aritmik olay sıklığının bilinmemesi çalışmamızın 
sınırlılıkları arasındadır. QT ölçümü için özel olarak 
hazırlanmış software programları mevcuttur. Biz 
çalışmada 50 mm/sn ile elde edilen EKG üzerinden 
manuel olarak QT ölçümünü yaptık ve QT dispersi-
yonunu ve hıza göre düzeltilmiş QT dispersiyonunu 
manuel olarak hesapladık. Çalışmamızda hastaları-
mızın tamamı, beta reseptör blokerlerini içeren ilaç-
larla tedavi edildiler, ancak QT dispersiyonunun 
etkileyen antiaritmik kullanan hastalar çalışmaya 
alınmadı. 24 saat içinde koroner anjiyografi yapılma-
dı, koroner anjiyografiler ilk hafta içerisinde uygu-
landı. 
Sonuç olarak, akut Mİ geçiren hastalarda, 
streptokinaz ve nitrogliserin kombinasyonu ile birlik-
te N-asetil sistein kullanımı oksidatif stresi etkili 
olarak azaltabilmektedir ve 24. saatte QT dispersiyo-
nu ve düzeltilmiş QT dispersiyonunda azalmaya 
neden olabilmektedir.  
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