
Ailesel Akdeniz atefli (AAA), otozomal resesif geçiflli
bir hastal›k olup, atefl, tekrarlayan ve kendi kendine
sonlanan peritoneal, sinovyal ve plevral yüzeylerin in-

flamasyonu bu hastal›¤›n klinik özelli¤idir. Yahudi, Er-
meni, Türk ve Arap ›rklar›nda daha s›k olarak ortaya
ç›kmaktad›r (1). Tan›s›na yönelik özgül bir klinik test
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ÖZET

Amaç: Ailesel Akdeniz atefli akut krizi esnas›nda Q-T segmenti
ve Q-T dispersiyonunun incelenmesi.

Materyal ve metod: Ailesel Akdeniz atefli (AAA) akut krizi ta-
n›s› konan 34 erkek hasta çal›flma grubunu, 30 sa¤l›kl› erkek
de kontrol grubunu oluflturdu. Q-T mesafesini etkileyen her-
hangi bir ilaç alanlar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Çal›flma grubun-
da tedavi öncesi al›nan EKG’de Q-T mesafesi ölçüldü. Ölçüm-
lerde 12 derivasyonlu yüzey EKG kay›tlar› yüksek çözünürlükte
taranarak bilgisayar ortam›nda elektronik cetvel kullan›ld›. RR
mesafesi, Bazett formülüne göre düzeltilmifl maksimal ve mini-
mal Q-T mesafesi gruplar aras›nda t testi ile karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Gruplar aras›nda yafl da¤›l›m› farkl› de¤ildi (çal›fl-
ma grubu 21±1, kontrol grubu ise 21±2 y›l). Ortalama hasta-
l›k süresi 10±5 y›l ve hastal›¤›n ailesel görülme oran› % 26
olarak saptand›. Kontrol ve çal›flma gruplar›nda düzeltilmifl
maksimum Q-T süresi s›ras›yla 425±37 ms ve 447±27 ms
(p=0.045), düzeltilmifl minimum Q-T ölçümleri 361±24 ms ve
396±17 ms (p<0.0005), düzeltilmifl Q-T dispersiyon süresi
65±33 ms ve 51±15 ms (p=0.09) olarak bulundu.

Sonuç: Ailesel Akdeniz atefli akut krizi, Q-T de¤erlerinde uza-
maya yol açm›fl, ancak Q-T dispersiyonunu anlaml› olarak et-
kilememifltir. Bu uzaman›n klinik olarak önemi tam olarak bi-
linmemekle beraber, tedavide kullan›lan ilaçlar›n Q-T süresini
uzatarak potansiyel aritmilere neden olabilece¤i ve Q-T mesa-
fesini etkileyen ilaçlar›n proaritmik özelliklerinin belirgin ola-
rak ortaya ç›kabilece¤i göz önünde bulundurulmal›d›r. 

Anahtar kelimeler: Ailesel Akdeniz atefli, 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 21±1, control group 21±2 years). The ave-
rage duration of the illness were 10±5 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
396±17 msec (p<0.0005), corrected Q-T (Q-Tc) dispersion
was 65±33 msec and 51±15 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
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bulunmamakla beraber, daha çok klinik bulgulardan ya-
rarlan›lmaktad›r (2). Bu hastal›ktaki perikardiyal tutu-
lum oran› % 0.7-1.4 olarak bildirilmifltir (3,4). Q-T dis-
persiyonu herhangi bir EKG derivasyonunda ölçülen en
uzun Q-T mesafesinden en k›sa Q-T mesafesinin ç›ka-
r›lmas› sonucunda elde edilen de¤erdir (5). Sa¤l›kl› bir
kalpte miyokard›n de¤iflik bölgelerinin aksiyon potansi-
yel süreleri de de¤iflebilmektedir (6,7). Bu nedenle, has-
tal›kl› bir miyokardda da aksiyon potansiyel süreleri ar-
tacakt›r. Eriflkinlerde yüzey EKG ile saptanan Q-T in-
terval dispersiyonu ventriküler aritmi riskinin artt›¤›n›n
bir göstergesidir (8-12). Q-T dispersiyonu daha ziyade
miyokardiyal repolarizasyonun heterojenitesinin ölçü-
mü olup, yap›sal kalp hastal›¤› veya uzun Q-T olmayan-
larda Q-T dispersiyonu idiopatik ventriküler aritmilerin
bir belirteci olabilir (13,14). Ancak, yap›sal kalp hastal›¤›
olmayanlarda da anormal QT dispersiyonu olup olmad›-
¤› bilinmemektedir (14). Son zamanlarda yap›lan çal›fl-
malarda, Zabel ve ark., Q-T dispersiyonu ve mortalite
aras›nda bir iliflki olmad›¤›n›, buna karfl›l›k Bruyne ve
ark. ise, Q-Tc’nin (düzeltilmifl Q-T) mortaliteyi öngör-
dü¤ünü belirtmifllerdir (15,16).

Bu çal›flman›n amac›, yap›sal kalp anormalli¤i olmayan
olgularda AAA akut krizinin Q-T segmenti ve Q-T dis-
persiyonu üzerine olan etkilerinin incelenmesidir.

MATERYAL ve METOD

Hastanemiz gastroenteroloji servisinde AAA akut krizi tan›s›
konulan 34 erkek hasta (çal›flma grubu) çal›flmaya al›nd›.
Kontrol grubu ise 30 sa¤l›kl› erkek bireyden oluflturuldu. Her
iki grubun EKG örnekleri al›nmadan önce Q-T intervalini et-
kileyecek herhangi bir medikasyon al›p almad›klar› sorgulan-
d›. Akut AAA krizi ile gelen hastalara, ayr›ca Q-T intervalini
etkileyebilecek baflka bir medikasyon uygulanmad›. 12 kanall›
Hewlett Packard (HP) M1700A (Hewlett Packard, Andover,
MA, USA), EKG cihaz› ile standard olarak al›nd›ktan sonra
analog ç›kt›lar yüksek çözünürlükte taranarak bilgisayar orta-
m›nda elektronik kaliper kullan›larak ölçümler al›nd›. Tüm
derivasyonlardan ölçüm al›narak her biri için QT aral›¤› sap-
tand›. Bir önceki at›m RR mesafeleri al›narak düzeltilmifl QT
süresi Bazett formülü ile hesapland›. En uzun QT ile en k›sa
QT aras›ndaki fark QT dispersiyonu olarak tan›mland›. Tüm
de¤erler iki ayr› kardiyolog taraf›ndan ba¤›ms›z olarak de¤er-
lendirildi. Metodoloji daha önce bildirildi¤i flekilde yap›ld›.

Transtorasik ekokardiyografik inceleme Amerikan Ekokardi-
yografi Cemiyeti ölçüm kurallar›na uygun olarak gerçekleflti-
rildi ve inceleme iki adet kardiyolog (REU, NO) taraf›ndan
GE Vingmed Sistem V cihaz› ve 2,5 MHz ekokardiyografi
probu ile yap›ld› (18). Gerek EKG gerekse ekokardiyografik
de¤erler aras›nda de¤erlendiriciler aras›nda % 10’dan daha
fazla fark varl›¤›nda, hasta çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Ayr›ca akut kriz esnas›nda hastalar›n fizik muayeneleri yap›ld›
ve her iki grubun beden ateflleri cival› termometre kullan›larak
sa¤ koltuk alt›ndan usulüne uygun olarak ölçüldü. Bat›n mu-
ayenesi ise bat›n 6 bölgeye ayr›larak bu bölgelerdeki duyarl›-
l›k, defans ve rebound ayr› ayr› de¤erlendirildi.

Her iki grup hastan›n önkol veninden venöz kan örnekleri al›-
narak çal›flma grubunun kriz dönemi süresince serum lökosit
say›s› (mm3/dl), sedimantasyon h›z› (mm/saat), serum fibrino-
jen (F) seviyesi (mg/dl) tespit edildi. Serum lökosit say›s›
standart lökosit test solüsyonu kullan›larak Beckman cihaz›n-
da çal›fl›ld› (Beckman Coulter GEN-S Coulter Corp, Miami,
FL, USA). Serum F seviyesi ölçümü Stagodiagnostica’n›n
Start model cihaz›nda FIBRI-PREST (Diagnostica Stago,
Fransa) kiti kullan›larak Clauss çöktürme yöntemi ile kantita-
tif olarak saptand› (7).

Demografik ve TTE parametreleri ortalama±standart sapma
fleklinde verildi. ‹statistiki inceleme için MSN Excel paket
program› ve t testi kullan›ld›. P<0.05 istatistiki anlaml› olarak
kabul edildi.

BULGULAR

Ailesel Akdeniz atefli saptanan 34 erkek olgu çal›flma
grubunu ve hastane personelinden yafl› uygun 30 sa¤l›k-
l› erkek birey ise kontrol grubunu oluflturdu. Çal›flma
grubunun ortalama yafl› 21±1, kontrol grubunun 21±2
y›ld›r (p>0.05). Çal›flma grubunda hastal›k süresi 10±5
y›l olarak saptand›. Bu hastalar›n anamnezlerinde birin-
ci derece akrabalar›ndan herhangi birisinde bu hastal›-
¤›n görülme oran› % 26 (n=9) olarak belirlendi. 

Çal›flma ve kontrol gruplar›n›n, s›ras›yla 1 saatlik sedi-
mantasyon h›z› ortalama 46±25 mm/saat ve 14±21
mm/saat (p<0.05), atefl 39°C ve 36±1°C (p<0.05) olarak
saptand›. Çal›flma ve kontrol gruplar›n›n serum F sevi-
yesi 641±145 mg/dl ve 250±130 mg/dl, lökosit say›s›
11122±2937/mm3 ve 8645±550/mm3 olarak saptand›.
Çal›flma grubunda tüm olgularda bat›n muayenesinde

Tablo 1. Ailesel Akdeniz atefli (AAA) krizi ve kontrol grubunun
biyokimya ve Q-T de¤erleri.

Parametreler

Yafl (Y›l)
Sedimantasyon (mm/saat)
Atefl (°C)
Fibrinojen Seviyesi (mg/dl)
Lökosit Say›s› (mm3/dl)
Q-Tc Maksimum (ms)
Q-Tc Minimum (ms)
Q-Tc Dispersiyonu (ms)

Kontrol
(n=30)

21±2
14±21
36±1

250±130
8645±550
425±37
361±24
51±15

P

Anlaml› de¤il
<0.05
<0.05
<0.05
<0.05
0.045

<0.0005
0.09

AAA Krizi
(n=34)

21±1
46±25

39
641±145

11122±2937
447±27
396±17
65±33

AAA: Ailesel Akdeniz atefli, ms: milisaniye, Q-Tc: Düzeltilmifl Q-T
intervali.
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duyarl›l›k, defans ve rebound pozitif olarak de¤erlendi-
rildi.

Kontrol ve çal›flma gruplar›nda s›ras›yla düzeltilmifl Q-
T maksimum ölçümleri 425±37 ms ve 447±27 ms
(p=0.045), düzeltilmifl Q-T minimum ölçümleri 361±24
ms ve 396±17 ms (p< 0.0005), düzeltilmifl Q-T disper-
siyon ölçümleri 65±33 ms ve 51±15 ms (p=0.09) olarak
bulundu. Yafl aç›s›ndan homojen iki grubun Q-Tc mak-
simum ve minimum de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas› ista-
tistiki aç›dan anlaml› olarak saptand› (Tablo 1). 

TARTIfiMA

Ailesel Akdeniz ateflli hastalarda akut kriz esnas›nda Q-
T mesafesi uzamaktad›r. Ancak, bu uzama patolojik s›-
n›rlara ulaflmamaktad›r. Q-T dispersiyonunun hücresel
mekanizmas› tam anlam› ile çözülebilmifl de¤ildir (7).
Ancak, miyokard›n de¤iflik bölgelerindeki aksiyon po-
tansiyel süreleri ve aktivasyon zamanlar›ndaki de¤iflik-
liklere ikincil olarak ventriküler miyokard›n repolarizas-
yon zaman›ndaki heterojenite Q-T dispersiyonunun ge-
lifliminden sorumlu mekanizmalardan birisi olarak öne
sürülmüfltür (6,7,19). Di¤er bir teori ise, kardiyak sempa-
tik inervasyon komponentleri aras›ndaki dengesizlik
olarak öne sürülmüfl ve buna göre sol stellar ganglion
blo¤u ve sa¤ stellar ganglion stimülasyonu ile proprano-
lol uygulamas› Q-T intervalini k›saltmaktad›r (20,21).

Q-T intervalinin uzamas›na katk›s› olan di¤er durumlar
ise; diürinal kardiyak siklus de¤ifliklikleri, kalp h›z› de-
¤ifliklikleri, cinsiyet, ilaçlar (dijital, kinidin ve klas 1 an-
tiaritmikler, eritromisin, terfenadin, astemizol, ketoka-
nazol, flokanazaol, fenotiazinler, trisiklik antidepresan-
lar, potasyum kaybettirici diüretikler), serum elektrolit
de¤ifliklikleri (kalsiyum, potasyum, sodyum), miyokardi-
yal iskemi, çeflitli miyokardiyal hastal›klar (aterosklero-
tik, hipertansif, romatizmal difteri vb) ve idiopatik ola-
rak s›n›fland›r›labilir (18,19,22,23). Bizim seçti¤imiz hasta
grubumuzun hepsinin erkek olmas› AAA krizinin Q-T
intervali üzerine olan etkisini araflt›rmadaki
duyarl›l›¤›m›z› daha da artt›rm›flt›r, çünkü cinsiyete ba¤-
l› Q-T intervali kad›nlarda erkeklere oranla anlaml› ola-
rak daha uzundur (19). Bu nedenle, AAA tan›s› konan
erkek popülasyonda Q-T uzamas›n›n, inflamasyonun
kendisinin oluflturdu¤u bir EKG de¤iflikli¤i oldu¤u öne
sürülebilir (6,7,13,14). Bizim çal›flmam›zda da Q-Tc mak-
simum ve minimum de¤erlerinin AAA grubunda an-
laml› olarak yüksek oldu¤u saptand› (p<0.05). Bu bul-

gumuz literatür ile uyumludur. Ancak, Q-T dispersiyo-
nu ise istatistiksel olarak anlaml› bulunmad› (p=0.09).
Bu durum, özellikle daha önce belirtilmifl hastal›klar›n
ortaya ç›kmas› veya hastaya bir medikasyon önerilece¤i
zaman çok önem kazanmaktad›r ve proaritmik özellik-
leri bulunan ilaçlar bu hastalarda dikkatle kullan›lmal›-
d›r. Bu tür ilaçlar›n dikkatsiz reçetelenmesi sonucunda
ventrikül miyokard›nda heterojen elektriki aktivasyonun
art›fl›na ba¤l› hayat› tehdit edici ventrikül fibrilasyonu,
ventriküler taflikardi ve Torsades de Pointes denilen
ölümcül ritm bozukluklar› ortaya ç›kmaktad›r (19-28).

Sonuçolarak; Ailesel Akdeniz atefli akut krizi, Q-T de-
¤erlerinde uzamaya yol açmakla beraber Q-T dispersi-
yonunu de¤ifltirmemektedir. Bu da bize, akut kriz esna-
s›nda oluflan sistemik inflamatuvar reaksiyonun ventri-
küler miyokardda global olarak Q-T süresini uzatt›¤›n›
göstermektedir. Bizim çal›flmam›zda, Q-T mesafesi pa-
tolojik s›n›rlara ulaflmamakla beraber, AAA akut krizi,
hastalar›nda Q-T mesafesinin uzamas›na neden olmak-
tad›r. Bu nedenle, herhangi bir medikasyon önerilece¤i
zaman ventriküler miyokardda potansiyel aritmilerin
geliflebilece¤i ve Q-T mesafesini etkileyen ilaçlar›n pro-
aritmik özelliklerinin belirgin olarak ortaya ç›kabilece¤i
göz önünde bulundurulmal›d›r.
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