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OZET

Calismanin amaci, miyokard infarktiisiinde ek tedavi olarak, N-asetil sisteinin (NAS) oksidatif stres, infarkt bityiikliigii ve QT dispersiyo-
nu {izerine olan etkisinin degerlendirilmesidir. Akut miyokard infarktiisii (MI) gegiren hastalar, streptokinaz ile birlikte 24 saat siireyle
intravendz infiizyon seklinde 15 gram N-asetil sistein alanlar (n=15) ve almayanlar (n=15) seklinde iki gruba ayrildi. Oksidatif stresin
degerlendirilmesi i¢in kabulde, 4 saatte ve 24. saatte plazma malondialdehid (MDA) diizeyleri dl¢iildii. Tiim hastalarin baslangigta, 4. ve
24. saatte 50 mm/sn ile 12 derivasyonlu elektrokardiyografileri ¢ekilerek QT dispersiyonlar1 ve “Bazett” formiilii ile hiza gore diizeltilmis
QT dispersiyonlar1 hesaplandi. Reperfiizyonun degerlendirilmesi i¢in koroner anjiyografi yapildi. Kabulde her iki grup arasinda plazma
MDA diizeyleri arasinda farklilik yoktu. N-asetil sistein ile tedavi edilen hastalarda, plazma MDA diizeyleri azalirken, NAS ile tedavi
edilmeyen hastalarda, plazma MDA diizeyleri 4. saat ve 24. saatte artis gosterdi (sirastyla p=0.001 ve p=0.0001). 24. saatte NAS alan
hastalarda, NAS almayan hastalara gore, QT dispersiyonu (p=0,04) ve hiza gore diizeltilmis QT dispersiyonunun yiizde degisiminde
(p=0.03) anlamli olarak azalma izlendi. NAS tedavisi, iskemi reperfiizyon sirasinda lipid peroksidasyonunu ve sonucunda QT dispersiyo-
nunu anlaml olarak azaltabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: N-asetil sistein. Miyokard infarktiisii. 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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klinik bir durum olarak ortaya ¢ikmaktadir'?. iskemi
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leri aracilig: ile olabilecegini gostermistir®®. iskemi-
reperflizyon sirasinda, hidrojen peroksidin lipit
peroksidasyonuna yol agmasina bagli olarak ortaya
¢ikan oksidatif stres, membran hasarma yol acan
mekanizmalardan birisidir ve intraseliiler kalsiyum
artisina ve “stunned” miyokardiyumda miyokard
kontraktilitesinin disfonksiyona neden olur’*®,

Iskemi-reperfiizyona baglh miyokard hasarinin, kalpte
antioksidanlarin varligi ile oksidanlarin olusumu
arasindaki dengenin bozulmasina bagh oldugu diisii-
niilmektedir™'’. Cesitli ¢alismalarda, antioksidanlarin
iskemi-reperfiizyon hasarinda yararl etkileri bildi-
rilmistir'"™"*. N-asetil sistein (NAS), siilfidril grubu
kaynagidir, cesitli oksijen kaynakli radikallere ve
oksidanlara karsi “scavenger” (¢opgi) oldugu ve
hayvan modellerinde reperfiizyon hasarini diizelttigi
gosterilmistir' !,

Akut miyokard infarktiisii (MI) gegiren hastalarin bir
kisminda, hayati tehdit eden aritmiler gelisebilir. Bu
ciddi aritmilerin gelismesi, kardiyak otonomik den-
genin bozulmasi ve aritmik subsrat varligi ile kolay-
lagtirtlir. Miyokard infarktiisiiniin akut doéneminde
ventrikiiler ~ aritmilerin  gelisiminde  ventrikiiler
repolarizasyonun onemi vurgulanmaktadir. Iskemi-
reperfiizyona bagli miyokard hasari, “recovery” za-
maninda lokal farkliliklara yol agarak sinir bolgedeki
ventrikiil miyokard hiicrelerinin elektrofizyolojik
ozelliklerini degistirebilir'®'®.

QT dispersiyonu bolgesel repolarizasyon farklilikla-
rin1 gosteren invaziv olmayan bir belirteg olarak
kullanilmaktadir. Akut miyokard infaktiisli, kalp
yetersizligi ve ani kardiyak 6liim durumlarinda QT
dispersiyonunda anormal bir artig oldugu saptanmis-
tir'”?.  Artmis QT  dispersiyonunun,  artmus
ventrikiiler tasiaritmi riskiyle iliskili oldugu belirtil-
mistir? .

Bu c¢aligmanin amaci, miyokard infarktiisiinde ek
tedavi olarak N-asetil sisteinin oksidatif stres, infarkt
biyiikligi ve QT dispersiyonu iizerindeki etkisinin
degerlendirilmesidir.

Gereg ve Yontem

Calismaya akut MI ile bagvuran 30 hasta alind1. Tiim
hastalar semptomlarin baslangicindan itibaren 6 saat
icerisinde bagvurdu. Akut MI asagidaki kriterlerden
en az ikisinin varligina gore konuldu: en az 30 dakika
siiren gogiis agrisi, ardisik en az iki derivasyonda >1
mm’yi asan ST segment elevasyonu ve total serum
kreatin kinaz enziminin normalin {ist simirmin en az
iki katin1 asmasi. Gegirilmis Q dalgali Mi, ileri kalp
yetersizligi, hemodinamik olarak anlamli kalp kapak
hastaligi, QT dispersiyonunu etkileyen ilag alanlar,
protokolde yer alan ilaglarin herhangi birisine kars1
duyarlilik ve streptokinaz kullaniminin kontrendike
oldugu hastalar caligmaya alinmadilar. Calisma {ini-
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T. Sentiirk, ark.

versite yerel etik kurulu tarafindan onaylandi, hasta-
larin tamamindan bilgilendirilmis onay alindu.

Akut MI geciren hastalar, streptokinaz ile birlikte 24
saatte siireyle intravendz infiizyon seklinde 15 gram
N-asetil sistein alanlar ve almayanlar seklinde iki
gruba ayrildi. Biyokimyasal parametelerin ol¢iimii
i¢in seri olarak alinan periferik venéz kan 6rnekleri
kullanildi. Kreatin kinaz (CK) ve onun MB alt gru-
bunun (CK-MB) aktivitesine kabulde ve ilk giin
boyunca her ii¢ saatte bir bakildi. Oksidatif stres
iizerinde NAS etkisinin degerlendirilmesi i¢in kabul-
de, 4. saatte ve 24. saatte plazma malondialdehid
(MDA) diizeyleri 6lgiildii. Plazma MDA diizeylerinin
Olgiilmesi  i¢in,  yiiksek  performansh likit
kromatografisi (HPLC) kullanildi (nmol/ml plaz-
ma)**.

Tiim hastalara Hewlet Packard (M 1772 A) cihazi ile
kabulde, 4. ve 24. saatte 50 mm/sn hizda 12 derivas-
yonlu elektrokardiyografi (EKG) ¢ekildi. QT
intervali 12 derivasyonlu istirahat EKG’lerinde
QRS’in bagindan T dalgasinin bazal hatla birlestigi
noktaya kadar biiyiite¢ yardimiyla ¢alismanin detay-
lar1 hakkinda bilgisi olmayan baska bir arastirmact
tarafindan manuel olarak 6l¢iildii. T dalgasinin son-
land1g1 nokta iyi segilemediginde o derivasyon deger-
lendirilmedi. U dalgasinin oldugu EKG’lerde T dal-
gasimin sonu T ve U dalgalarinin birlestigi en alt
nokta kabul edilerek 6l¢iim yapildi. En az 3’ gogiis
derivasyonu olmak {izere 7 derivasyon ol¢limii yapi-
labilen hastalar ¢alismaya dahil edildi. Maksimum ve
minimum QT araliklar1 06l¢iildii. Bazzet formiilii
[Bazett formiilii= QT(sn)/VRR(sn)] kullanilarak kalp
hizina gore diizeltilmis QT intervalleri (QTc) bulun-
du®. Standart 12 derivasyonda elde edilen maksi-
mum ve minimum QT intervalleri arasindaki fark QT
dispersiyonu (QTd), diizeltilmis QT siireleri arasin-
daki fark ise QTc dispersiyonu (QTcd) olarak hesap-
landu.

Hastalara hastaneden ¢ikarilmadan Once Judkins
teknigi ile selektif koroner anjiyografi yapilarak
reperfiizyon degerlendirildi.

Istatistiksel analiz: Tiim istatistiksel analizler SPSS
10.0 istatistik programi kullanilarak yapildi. Sonuglar
ortalama+standart sapma seklinde sunuldu. Hastala-
rin kategorik degiskenlerinin karsilastiriimasinda ki-
kare testi kullanildi. Kolmogorov-Simirnov testi ile
degiskenlerin normal dagilim gosterdigi saptandi,
kargilagtirmalarda parametrik olmayan testler kulla-
nildi. Zaman dilimlerine gore elde edilen verilerin
baglangica gore yilizde degisimleri karsilagtirildi.
Gruplar arasindaki karsilastirmalarda Mann-Whitney
U testi, gruplar i¢i karsilagtirmalarda ise Wilcoxon
testi kullanildi. o <0.05 degeri istatistiksel olarak
anlamli olarak kabul edildi.
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Bulgular ve Sonuglar

Caligma popiilasyonu ortalama yaslar1 5310 yil olan
3 kadin ve 27 erkek hastadan olustu. 15 hasta
streptokinaz ve nitrogliserin ile tedavi edilirken, diger
15 hasta streptokinaz ve nitrogliserine ek olarak NAS
ile tedavi edildi. Her iki grupta yer alan hastalar yas
cinsiyet, infarktiis lokalizasyonu, semptomlarin bas-
langicindan hastaneye ulasma siiresi, kalp hizlar1 ve
aldiklar1 tedaviler gibi faktorler bakimindan benzer
ozellikler gostermekteydi. N-asetil sistein verilmeyen
grupta yer alan 11 hastada ve NAS verilen grupta yer
alan 11 hastada reperfiizyonun saglandigt goriildii.

saatte maksimum, minimum QT, QTec¢ siireleri, QTd,
QTcd degerleri ile 24. saatteki maksimum ve mini-
mum QT siirelerinin baglangica gore ortalama yiizde
degisimleri anlamli degisiklik gostermedi (p>0.05).
N-asetil sistein verilmeyen grupta yer alan hastalarin
4. ve 24. saatte maksimum ve minimum QT, QTc
stireleri ile QTd ve QTecd degerlerinin bagslangica
gore ortalama yiizde degisimlerinde anlamli farklilik
izlenmedi (p>0.05).

Tablo II. Hasta gruplarinin kabul, 4. ve 24. saatteki
maksimum, minimum QT siireleri, QT dis-
persiyonlar1 ve diizeltilmig QT dispersiyon
degerleri

Hastanede olen hasta yoktu. NAS ile tedavi edilen NAS ile tedavi| NAS ile tedavi
higbir hastada yan etki izlenmedi. edilen hastalar  ediimeyen
o o (n=11)*  |hastalar (n=11)**
Hastalarin 'karakterlstlklerl Ta})lo l’flc? 'gosterlldl. Kabul QT maksimum (msn) 418122 4 42424196
Ortalama pik CK ve CK-MB diizeyleri iki grup ara- [ for i o men) 360£238 | 3724178
sinda farkli degildi (Tablo I). :
Kabul QTc maksimum (msn) | 425.5+24.5 430127 4
Tablo L. Hastalarn &zellikleri Kabul QTc minimum (msn) 374.4+24 1 381+21.4
. . . . Kabul QTd (msn) 483167 | 44.3:7.1
g‘dﬁn"i;z?;:r emse Szgeﬁaas‘{'a 0 Kabul QTcd (msn) 51.129.7 49.245.1
(n=11)* lar (n=11)"* degeri 4. saat QT maksimum (msn) 440£25.1 4344223
Yas 1) 55411 52410 045 4. saat QT minimum (msn) 386+16.9 385+21
— 4. saat QTc maksimum (msn) | 428.4+31.6 435.7426.6
(CQZZ'I{S‘Erkek) 110 2/9 0.46 4. saat QTc minimum (msn) | 395.2436.9 | 402.7+25.0
- 4. saat QTd (msn) 51.247.1 458+4.2
VKI (kg/m?) 271432 2043.3 0.34 4. saat QTcd (msn) 4231£126 | 401246
Anteriyor MI (%) 6 (%54.5) 7 (%63.6) 0.89 24. saat QT maksimum (msn) | 433+28.2 437+31.4
Trombolize kadar 37418 28416 0.243 24.saat QT minimL.Jm (msn) 386+25.1 396+22.4
gegen zaman(saat) 24. saat QTc maksimum (msn)| 412.9+25.4 424.4+40.2
Pik CK (UIL) 24814988 3009+1084 | 0.332 24. saat QTc minimum (msn) | 376.5+26.3 | 384.1+28.5
Pik CK-MB (UIL) 231126 197485 | 0.606 24. saat QTd (msn) 387454 44164
24. saat QTcd (msn) 36.6+8.3 46.1£17.7

NAS: N-asetil sistein, VKI: Viicut kitle indeksi, MI: Miyokard
infarktiisii, CK: Kreatin kinaz

*: Reperfiizyon saglanan ve NAS ile tedavi edilen hastalar

**: Reperflizyonun saglanan ancak NAS ile tedavi edilmeyen
hastalar

Gruplarin QT degerleri Tablo II’de hastalarin QT
degerlerinin baglangica gore 4. ve 24. saatteki yiizde
degisimlerinin karsilastirilmast Tablo III’de gosteril-
di. Gruplar arasinda 4 ve 24. saatte maksimum, mi-
nimum QT, QTc siireleri ve 4. saatte QTd ile
QTcd’nun baglangica gore yiizde degisimleri acisin-
dan fark saptanmadi (p>0.05). 24. saatte NAS alan
hastalarda, NAS almayan hastalara gore, 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) yiizde degisim-
leri anlamli olarak daha diisiiktii. N-asetil sistein
verilen grupta yer alan hastalarda 24. saatte bakilan
QTd ile QTcd siirelerinin baslangica gore ortalama
ylizde degisimleri anlamli azalma gosterdi (-
%20.1£8.711, p<0.016 ve -%29.3+6.86, p<0.021).
N-asetil sistein verilen grupta yer alan hastalarin 4.

QTd: QT dispersiyonu, QTcd: hiza gore diizeltilmis QT
dispersiyonu

*: Reperflizyon saglanan ve NAS ile tedavi edilen hastalar
**: Reperflizyonun saglanan ancak NAS ile tedavi edilme-
yen hastalar

Lipit peroksidasyonu periferik plazmada MDA 4l-
¢limii ile degerlendirildi. Kabulde, 4. ve 24. saatte
degerlendirilen plazma MDA diizeyleri Tablo IV’de,
4. ve 24. saatte plazma MDA diizeylerinin baglangica
gore ortalama ylizde degisimlerinin karsilastirilmasi
Tablo V’de gosterilmistir. N-asetil sistein verilen
hastalarda 24. saatte plazma MDA diizeyinin baslan-
gica gore ortalama yiizde degisiminin anlamli olarak
azaldig1 (-%34.16+17.03, p=0.003), buna karsin NAS
verilmeyen hastalarda 24. saatte plazma MDA diize-
yinin baglangica gore ortalama yiizde degisiminde
anlamli degisiklik saptanmadi (p=0.424). N-asetil
sistein verilen ve verilmeyen hastalarin 4. ve 24.
saatte plazma MDA diizeylerinin baslangica gore
ortalama yiizde degisimleri karsilagtirildiginda, NAS
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verilen  hastalarin 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 diizeylerinin ortalama degisiminin NAS veril-
meyen hastalara gore anlamli olarak azaldigi izlendi.
Sekil 1’de plazma MDA diizeylerinin degisimi goste-
rilmistir.

Tablo I11. Hasta gruplarinin kabul, 4. ve 24. saatteki
maksimum, minimum QT siireleri, QT
dispersiyonlar1 ve diizeltilmis QT dispersi-
yonlarinin ortalama yilizde degisimlerinin

T. Sentiirk, ark.

Tablo IV. Hasta gruplarinin kabulde, 4. ve 24. saat-
teki plazma malondialdehid diizeyleri

NAS ile tedavi NAS ile tedavi
edilen hastalar edilmeyen hastalar
(n=11)* (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

*: Reperfiizyon saglanan ve NAS ile tedavi edilen hastalar
**: Reperflizyonun saglanan ancak NAS ile tedavi edilme-
yen hastalar

Tablo V. Malondialdehid (MDA) diizeylerinin bas-
langica gore ortalama yiizde degigimleri-
nin karsilastiriimasi

NAS ile tedavi NAS ile tedavi
edilen hastalar edilmeyen hastalar
ortalama ytlizde ortalama ylizde der')eri
degisim + Standart | degisim + Standart 9
sapma sapma
MDAYD4 -1.73+17.68 21.43+28.56 0.001
MDAYD24|  -34.16+17.032 28.77+33.61° 0.0001

karsilastirilmasi
NAS ile tedavi NAS ile tedavi p
edilen hastalar edilmeyen hastalar ~ degeri
Ortalama Ortalama
ylizde ylizde 0
degisim - degisim+ -
+Standart degeri Standart degeri
sapma sapma
QTYD4 maksimum (%) 524391 0256  2.3+258 0451 0236
ff/oT)YD“m'”'m“m 46242 0421 348276 0289 0.358
(CE/OT)CYD“maks'm“m 0.8+187 0131  1.1£119 0878 0478
QTcYD4 minimum (%) 5.6+240 0182 55324 0790 0.652
QTdYD4 (%) 61325 0435 33365 0319 0591
QTedYD4 (%) 1874561 0721 -17.746.98 0328 0.949
%I)YDZ“’”aks'm”m 354327 0335 308241 0569 0.256
(CE/OT)YDZ“”“”'m”m 46£287 0189  6.4%425 0378 0547
(Q%T)CYD24 maksimum 594919 009 144122 0424 0243
(CS/DT)CYDZ“”"”'”‘UF" 06134 053  07:033 0424 0300
QTdYD24 (%) 2014871 0016  -07+¢11 0218 004
QTcdYD24 (%) 2931686 0021 74368 0248 003

YD4: Baslangica gore 4. saatteki paremetrenin ortalama
yiizde degisimi
YD24: Baslangica gore 24. saatteki paremetrenin ortalama
yiizde degisimi

1,2 4
E
: o1
=2
% 0,8
’-E —=—NAS ile tedavi edilen
E 0.6 hastalar
2 —4—NAS ile tedavi
-] edilmeyen hastalar
£ 04 -
]
]
g 0.2 1
E
)

0

Baslangi¢ 4.saat 24 saat

Sekil 1:
NAS ile tedavi edilen ve edilmeyen hastalarda
plazma MDA diizeylerinin degisimi
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YD4: Baglangica gore 4.saatte MDA diizeyinin yiizde
degisimi

YD24: Baslangica gore 24.saatte MDA diizeyinin yiizde
degisimi

% p=0.003, 24.saatte baslangica gore MDA diizeyinin
ortalama yiizde degisiminin karsilastirilmasi

b. p=0.424, 24.saatte baslangica gdre MDA diizeyinin
ortalama yiizde degisiminin karsilagtirilmasi

Her iki grupta reperfiize olmadigi diisiiniilen birer
hastada ventrikiiler fibrilasyon gelisti, defibrilasyon
ile siniis ritmi saglandi. Her iki grupta da reperfiizyon
saglanan hastalarda hastaneden ¢ikana kadar malign
ventrikiiler aritmi izlenmedi.

Tartisma

Bu calisma, akut MI geciren hastalarda streptokinaz
ile birlikte N-asetil sistein kullaniminin oksidatif
streste azalmaya yol acabilecegini ve bununla paralel
olarak 24. saatte QTd ile QTc dispersiyonunda azal-
maya neden olabilecegini gostermektedir.

QT dispersiyonu, Day ve ark tarafindan ilk olarak
tanimlandig1 1990 yilindan itibaren 6zellikle iskemik
kalp hastaliklarini igeren gesitli hastalik durumlarinda

anlamli prognostik bir belirte¢ olarak kullanilmig-
t1r19,20,26—28.

Akut Mi gegiren hastalarda, QT dispersiyonu fatal
aritmiler, duvar hareket bozukluklar1 ve prognozun
belirleyicisi olarak 6zel bir ilgiye sahiptir.
Yukaridakilarin tamami arasindan siklikla QT disper-
siyonu ile fatal aritmiler arasindaki iligki bildirilmis-
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tir. QT dispersiyonu, ventrikiiler tasikardi veya
Mi’niin akut déneminde ventrikiiler tasikardi veya
ventrikiiler fibrilasyon gelisen hastalarda artmis-
tir?' 227230 Artmig QT dispersiyonunun ventrikiiler
aritmilerin gelisimi i¢in subsrat oldugu belirtilmis-
tir’!.

Bir galismada akut Mi sonrast QT dispersiyonu ile
ventrikiiler tagikardiler arasindaki iligki incelendigin-
de, Permeoki ve ark, bu hastalarda maksimum QT
araliginin aritmisi olmayan veya normal kisilere gore
anlamli olarak artmig oldugunu ve bu hastalarda
prognozun bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu sap-
tam1§t1r23.

Moreno ve arkadaslari, QT dispersiyonunun, sol
anteriyor desendan arter lezyonlarinda, sirkumfleks
arter ve sag koroner arter lezyonlarina gore daha
yiiksek oldugunu bulmustur’”. Calismamizda her iki
grupta infarktlis yerlesimleri arasinda anlamli bir
farklilik saptanmadi.

Gegici miyokard iskemisini takiben ortaya cikan
reperflizyon, serbest oksijen radikallerinin iretimine
yol agarak lipitlerin peroksidasyonuna ve endojen
antioksidanlarm tiikenmesine neden olur. Iskemi-
reperfiizyon durumunda serbest radikallerin olusumu,
miyokard  hiicreleri  igin  toksik  olabilir.
Malondialdehid, lipit peroksidasyon iiriinii olup in-
sanlarda serbest radikallerin olusumunun gostergesi-
dir ve lipit peroksidasyon diizeyinin belirlenmesinde
en sik kullamlan biyolojik belirteclerden birisidir*>.
Calismamizda oksidatif stres iizerine N-asetil
sisteinin etkisinin belirlenmesi igin plazma MDA
diizeyleri kullanildi. Serbest radikallere bagl hasar,
reperfiizyondan sonraki ilk dakika icerisinde ortaya
¢ikar, eger antioksidan tedavi reperfiizyon sirasinda
uygulanirsa “stunning”i azaltabilir'"'*. Calismamizda
streptokinaz ile es zamanli olarak NAS inflizyonu
baslandi. NAS ile tedavi edilen hastalarda
reperfiizyon sirasindaki oksidatif stres derecesi aza-
lirken, NAS ile tedavi edilmeyen hastalarda oksidatif
streste artig izlendi. NAS ile tedavi edilen hayvanlar-
da lipid peroksidasyonunun, tedavi edilmeyen kont-
rol grubuna goére anlamli olarak diisiikk oldugu bilin-
mektedir’. Oksidatif stresin NAS alan ve almayan
hastalar arasinda 4. saatten itibaren anlaml farklilik
gosterdigi, NAS alan hastalarda 24. saatte MDA
diizeyleri ile degerlendirilen oksidatif stresin azalma-
ya devam ettigi goriildii. Caliymamizda ilging bir
bulgu olarak, 24. saatte NAS alan grupta QTd ile
QTecd, kontrol grubuna gore anlamli olarak diigiik
saptandi.

Miyokard infarktiisiiniin akut déneminde QT disper-
siyonu biiyiik 6lgiide degiskenlik gosterdigi igin?’**
Glancy ve arkadaslar1 QT dispersiyonu verilerinin
yorumlanmasinda 6l¢iim zamaninin dikkate alinmasi
gerektigini belirtmistir’>. QT dispersiyonu Mi’nden
sonra saatler icinde artmaktadir®®, 3. giinde en yiiksek
degerine ulagmakta ve zaman icinde giderek azaldigi
bilinmektedir®.

N-asetil sistein, siilfidril grubu kaynagidir, cesitli
oksijen kaynakli radikallere ve oksidanlara karst
“scavenger” oldugu ve hayvan modellerinde
reperfiizyonun yayilhmim diizelttigi gosterilmistir'*'.
Sochman ve arkadaslari, kopeklerde NAS’in
kardiyoprotektif etkisi {izerinde calismistir ve
NAS’in infarkt yayilimina etkisinin oldugu ve
reperfiizyon ventrikiiler aritmilerinin sikligini anlaml
olarak azalttigini géstermislerdir“. Calismamizda
aritmi olusumu ile baglantis1 gosterilmis olan QT
dispersiyonunun 24 saatte NAS alan hastalarda, al-
mayanlara gore anlamli olarak azaldigir saptandi.
Diger bir ¢alisma, reperfiizyon 6ncesi NAS tedavisi-
nin miyokard “stunning”ini azaltabilecegini, ancak
reperfiizyon sonrasi miyosit liimiinii sinirlamayaca-
g1 gostermistir'.

Bununla birlikte gruplar arasinda infarkt biiytikligii-
niin azaltilmasi arasinda farklilik saptanmadi. Calig-
mamizda QT dispersiyonu ile pik CK degerleri ile
belirlenen infarkt biiyiikliigii arasinda iligki saptan-
mad1. Bu sonug literatiirdeki ¢alismalarin sonuglarry-
la uyumluydu®”’.

N-asetil sistein, antioksidan ajan olarak kalp tizerin-
deki oksidatif stresi azaltir, ayn1 zamanda nitratlarin
sistemik ve koroner vazodilator etkilerini artirir®®.
Antioksidan etkisi ve nitratlar ile etkilesiminde dola-
y1, akut MI gegiren hastalarda N-asetil sistein kulla-
nimi teorik olarak ¢ekicidir. Calismamizda tiim has-
talar nitrogliserin ile tedavi edildiler. N-asetil sistein
ile nitratlarin vazodilatér etkisinin potansiyelize ol-
masi, istenmeyen etkilere neden olabilir. Bununla
birlikte komplikasyonsuz akut miyokard infarktiisii
vakalarinda streptokinaz ve nitrogliserin kombinas-
yonuyla birlikte N-asetil sisteinin giivenli bir sekilde
uygulandig1 gosterilmistir’”. Calismamizda nitrogli-
serin ve NAS ile tedavi edilen hastalarimizda yan
etki izlenmedi.

Calismamizdaki hasta sayisinin azligi, ¢alismamizi
sinirlayan faktorlerden birisidir. Hastalarin uzun
donem takiplerinin yapilarak semptomatik aritmi ve
aritmik olay sikligimmin bilinmemesi ¢alismamizin
siirliliklart arasindadir. QT 6l¢iimii i¢in 6zel olarak
hazirlanmis software programlari mevcuttur. Biz
calismada 50 mm/sn ile elde edilen EKG iizerinden
manuel olarak QT 6l¢iimiint yaptik ve QT dispersi-
yonunu ve hiza gore diizeltilmis QT dispersiyonunu
manuel olarak hesapladik. Calismamizda hastalari-
mizin tamami, beta reseptdr blokerlerini igeren ilag-
larla tedavi edildiler, ancak QT dispersiyonunun
etkileyen antiaritmik kullanan hastalar c¢alismaya
almmadi. 24 saat i¢inde koroner anjiyografi yapilma-
di, koroner anjiyografiler ilk hafta igerisinde uygu-
landu.

Sonu¢ olarak, akut MI geciren hastalarda,
streptokinaz ve nitrogliserin kombinasyonu ile birlik-
te N-asetil sistein kullanimi oksidatif stresi etkili
olarak azaltabilmektedir ve 24. saatte QT dispersiyo-
nu ve diizeltilmis QT dispersiyonunda azalmaya
neden olabilmektedir.
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