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Uvod. QT disperzija (QTd) pl'edsllIvlja poka=atelj pOl'eC(me helerogenosti miokarda
komortl. Cilj rat/a bio je da SI! ispiw dinamikn promena QTd toka'" prvih 5 dana aku,­
nog jnjarkra miokarda (AIM) II zQ\,isllost; ad lIe;m'o:.h'lIo procenjellog /lspella trombo­
liticke [erapije. Afe/ode. U radje ukljuceno 36 bolesmka. so AIM. Sv; boleslIic; SlI do~

hili a/repla:u po ubr:anol1l proloko(u. QTt! (QTc max.-QTc win)je mereI/o neposredllo

Ilakon prijema (0. min), nakoll tromholiticke rerapije (90. mm) j ad 2-5. dmlfl. Reper.
/uz-ija jf! procelljil'QlUI 110 OSIIOVU elf!klrokardiograjskjh i bial!umoralnih IJokazarelja.
Rezu/lali. U grupi od 36 bolesnika. kat! 3 bolesllika nislt bili u saglasnosli oba poka·
ZOlelja reper[u7.lje. Od oSlali1l 33. 23 bolesnikll jf! imalo reper/uzij". a 10 nlje. Bilo jt!
22 Inll.fkarca i I I zena. No prijemu Ii celoj gl1lpi nije bila :nocajne razlike QTd i:.medll
crupe sa reperfllzijom (79.f34 m5), i one bel. repetfuzije (65:t19 'lis). NakofJ primelle
alleplaze u g11lpi sa repeifuzijom proseetJo lrajanje QTd hi/oje 6713I",s, Jro nije bila
vlacajna krace u odnosu flQ gmpu be:! reperjil:ije (70:1:231"-<;). Dmgog tiona AIM ne
regislroje se znocajno krala QTt! kod bolesnika sa repelfuzijom u adnosu IJlI one bez
IIje (54±/7 prellla 73±2DlIIs). da bi od 'reteg dalla /'{/zlika bi/a zlIacajlla (46±16 prellla
87±24 1115). <'eI"r/Og dar'" (43±J2 prellla 78:t2 J 1115) i pelog datla (38±JJ prellla 62 :t23
",s). U grupi bolesnika sa allleriornim AIAII)I'\'og dana nije regislrO\'Ona :nacajna

ra=lika QTt! bnedll grupa sa j bez repel!u:ije (0. min: 97:t47 prenla 72±16, 90. min:
68:t47 premo 72ilO), da bi ad drugog dana DIlO bi/a slalislitki :nacajllQ (drugog danll
5J±J5 premo 741:20. treeeg dana 5J:t20 premll 88±24. cel"'-Iog dana 46±IO premll
8J±19 i pelog dana 40:t8 premo 69±22 I1Is). U grupi bo(esnika sa inferolllleralnim
AIM somo je treceg dana regislrOl'lIfw :nacajno razlika QTd izmeau gmpe sa i be:
reperfu:.ije (43:tJ4 premo 69:t29 ms), a II s\·im oSlalim l1Ierenjima ana nUe regislro·
vana (0. mill. 69±22 premo 4219: 90. min 67±20 prell/a 67:1:41; drugi dan 55:t19
prema 60:t25; celvrri dan 4J:tJ4 prema 5116 i peli darl 51±J2 premll 37±8 ms).
Zakljulak. Qr dispenija je :nacajno krllceg trajonja kod bole:mika SIJ uspes'lOnJ re­
perfuzijom II od"o:-,u I/O bole:mike bel repe.rfu:.ije. Kod bolesI/ika so ameriornim AIM.
QTdje znacojflo ra:licira kod bolesnika so. u adnosu na one bel reperfuZ/je, zo ra;.liku
ad bolesllika Stl i"jerolateralnim AIM.

K Ij u f n ere f i : infarkl miokarda~ QT, produlrni, sindrom; miokard,
rcperfuzija; fibrinoliticij alteplaza; arilmija.

Uvod

QT inlerval. vrcmc od pofctka QRS kompleksa do
kraja T talasa, pokazatelj jc ventrikularne rcpolarizJcije.
Razli~ito trajanje QT intervala u razli~itill1 odvodima prcd­
sI3vlja pokazatelj hClcrogenosti repoJarizJcijc miokarda. QT

interval je u ra71ititim odvodima razlitil, prc svega na ratun
zavrSclka T lalasa, a manjc na ratun pocclka QRS korn·
plcksa. Kod zdravih Ijudi !rajanjc QT dispcrzije (QTd) je
izmcdu 30 i 60 mS (1,2).

Zbog dinamifnih clektrofiziolo!kih promena koje
naslaju tokom akUlnog infarkla miokarda (ArM), kao i di-

Gligie B, el al. Vojnosanit PregI2003; 60(1): 19-27.
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namitnih promena QT intervala kako tokom prirodne eVQ·

lucije, lako i lokom usposlavljanja reperfuzije u AIM,
poslavljene su sledece hipo!eze: kod osoba sa AIM velieina
disperl.ije komorskc repolarizacijc zna~ajno je manja kad
bolesnika sa reperfuzijom u odnosu na one kod kojih reper­
fuzija nije uspdna I kod bolesnika sa rcpcrfuzijom naslaje
ranije maksimalno povccanjc U odnosu oa bolesnikc sa
neuspe~nom reperfuzijom. Shodno hipolezi svi bolesnid su
odmah po prijemu primili tromboJititku tcrapiju i oakan
loga Je procenjivan nJen efekal, kao i QT disperLija u od­
nasu na rcperfuzioni status.

Metode

U rad je ukljuccno 3.6 bolesnika, sa Q akutnim infark­
tom miokarda. Svi bolesnici su IcEcni IrombolitiEkom tera·
pijom. aheplazom. po ubrzanom prOlokolu.

Kritcrijumi ~'l iskljucenjc iz sludije bili su: dugolrajni
(preko 24 h) poremecaj ritma sa promenom oblika i pro­
duienjcm QRS kompleksa (nodalni ritam. supravcntriku.

lama lahikardija sa pro~ircnim QRS kompleksimal tokom
prvih 5 dana AIM, klinieki ilili ehokardiografski verifik­
ovan perikardni izliv, porcmccaj koncentraciJc u serumu
elektrolita koji utieu na trajanje QT intervala (kalijum, kal­
cijum), upolreba lekova koji znacajnije dovode do promena
lrajanja QT imervala (glikozidi digitalisa, anliartitmici la, Ie

i If( klase), smet bolesnika lokom prvih pet dana AIM. kao i
druge bolesti srca i pluea, Sto jc utvrdeno anamnesticki ilili
iz prclhodne medicinske dokumcnlacije. Rad jc dizajnovan
kao prospcktivna klini~ka studija.

Kod svih bolcsnika su uradena clektrofizioloska mer­
enja izmedu 8 i 9 sati, 12 kanalnim EKG-om, sa brzinorn
papira od 50 mmlsee. QTd (QTc max. -QTe min) merena je
ncposredno nakon prijema (0. min), nakon tromboliticke
lerapije (90. min), 2, 3, 4. i 5. dana. QT illlerval je meren od
poeetka QRS kompleksa do kraja T talasa no nivou izoelek­
tricnc Iinije. U cleklrokardiogramima gdc jc postojao U (a­
las, QT interval je meren do najniic (aeke izmcdu T i U ta­
lasa. U svakom odvodu QT intcrvali su mereni rueno u 3-5
uzastopnih srcanih clklusa. Nisu mcreni cikiusl sa ckslrasis­
(olom, kao i preckslrasistolni ciklusi. U radu SlJ korisceni
samo oni eleklCokardiografski Lapisi kod kojih je bilo mo­
guee izmeriti QT interval u najmanje 8 od 12 odvoda. QT
interval je korigovan prema frekvcnciji pomoclI Bazctovc
formule: QTc=QT/RR-1/2. RR inlerval definisan je kao
razmak izmcdu vrhova R talasa dva uzastopna QRS kom­
pleksa.

Uspe~nost repcrfuzijske terapije procenjivana je clck­
trokardiografski i na osnovu maksimalnc koncemrncije MB
frakcijc cnzima krcatin fosfokinazc. Oba neinvazivna
nacina procene uspcsnosti tromboliticke lcrapijc porcdena
su nezavisno i grupno sa vrcdnostima dobijenim elck­
lrofizioloSkim mcrenjima.

Rcpcrfuzija jc procenjivana na osnovu dva cleklrokar­
diografska pokazalelja: manjenja ST clevacijc za vi~c ad
20% tokom trombolitieke terapije po fonnuli (STI-

ST2)/STI xlOO, gde je STI zbir elevacija ST segmenata na
prijemu pre tromboliticke terapije, a ST2 zbir elevacija ST
scgmenata. Drugi clcktrokardiograrski paramctar uspesne
reperfuzije bio je ubrlani idiovenlnkularni rilill11 IOkol11 da­
vanja iii ncposredno nakon lrombolitifke tcraplje.

Konccnlracija kardiospccificnih cnzima u scrumu
(krcatin fosfokinaza i njenn MB frakcija) odrcdivana je
prilikom prijema. a 1atim nakon 90 min, 3 h, 6 h. 12 h, 24 h
i polom jednom dnevno do petog dana. Poka7atelj rcper­
fuzije bio je maksimalni pocast MB fcakcije krcalinfos­
fokinaze 6-12 easova od poeetka bolova.

Osil11 uobicajcnih statisti~kih parametara kao sto su
srednja vrednost, standardna devijacija i kocricijclll varija­
cijc, za porcdenje su kori~ceni za paramctrijska obeJeija
Studentov T test i ANOVA test, a zn neparamctrijska 1 2

test. Korclacija izmcdu vclicinc 1M i QTd odredivana je
Pearsonovom korelacijolll.

Ogranicenja rada
S obzirom na mali broj bolcsnika, nislllo mogli occniti

vrednost QT disperzije u proccni rizika pojavc znacajnih
vcntrikulamih aritmija imajuCi u vidu ucestalosl njihovog
regislrovanja tokom prvih dana AIM. BolesllIci su dobijaJi
drugu terapiJu koja hi Illogla immi ulicaja na proces repo­
larizaeije, kao na primer ACE inhibitore iii pblokatore. QT
dispcniju merili sma manuelno. AUlomatski naein mcrcnja
ima veeu reproducibilnost. Osnovni problem ked automat­
skog merenja je jasno definisanje kraja T talasa. kao i pris­
ustvo U talasa koji racunar najccScc svrSlava u QT interval,
sto u krajnjcm skoru dovo<H do prccenjivanja lrajanja QT
intervala. Drugi nedostatak automatskog mcrenja QT dis­
perzijc jc watno manji broj odvoda u kojima je moguee de­
finisati QT interval u odnosu na manuelno mercnje. U nasoj
slUdiji kod svakoga bolesnika je QTe disper7.ija merena 6
puta u lacno odredcnim vremenskim intcrvalima, tc stoga
kasnije nije mogao bili ponavljan. U slucaju automatskog
merenja imali bismo mnogo veci broj bolesnika koje bi stu­
dija mogla obuhvatili i to je jedan od razloga sto smo
koristili manuclni naein merenja. ZOOg relativno loSe repro­
ducibilnostl. narofito pri manuelnom merenju. QT intervale
su nezavisno mcrila dva lckara u 3-5 konsekulivlllh srcanih
ciklusa sa brlinom trakc ad 50 mm/s, jer je na taj nacin mo­
guce bolje prepoznavanje dctalja i preciznijc definisanjc
zavr~etka T lalasa.

Rezultali

Op~le karakterislike bolesnika date su u labeli I. U
grupi bolesnika sa AIM prcdnjeg "da bilo je 17 bolesnika.
au grupi sa inferolateralnim AIM 19 bolesnika.

Na osnovu EKG pokazatelja reperfuzija je bila u,­
pdna ked 24, a ncuspdna kod 12 holesnika. Na osnovu en­
zimskog modela reperfuzija je utvrdena kod 25 bolesnika. a
bez reperfuzije bilo je II bolesnika. Kod 3 bolesnika oba
metoda proccne rcpcrfuzijc nisu bila usaglu~ena. Kod
preostala 33 bolcsnika reperfuziju jc imalo, a bel repcr­
fuzije bilo je 10 bolesnika (tabela 2).
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Tabel.l
Op§te karakterislike bolesnika ukljufcnih II rad

Crpalla 21

ParnmClar
GodlnC ± so
Pol mJi
Trajanjc bola do prijema ± SO
LokallLacija antcriomi/inrcroposLcriorni zid

Prosccna vrcdnost
63.19± 10.9

27/9 (75%/25%)
193 ± 152 min

17/19 (47.2%/52.8%)

Tabela 2
Podela bolcsnika prema uspehu rcpcrruzije

NcinVillivna procenil rcperfuzije Broj bolesnika (%)
EKG-uspc!nalncuspc!na 24/12 (66,7133.3)
Kardiospccifitni cn7imi·uspdnalncuspc~nn 25/11 (69.4/30.6)
EKG+kardiospcc. cnzimi-uspclnalncuspclna 23/10 (69.7/30.3)

Trajanjc rClroslcmalnog bola prc dobijanja lroll1boli­
titkc Icrapijc bilo jc mafajno dute u grupi bcz rcpcrfuzijc
prosccno 305,42 min, U odnosu na grupu sa uspc~nom

rcpcrfuzijom 137,08 min. U odocsu na godine slarosti i
vclicinu 1M nije bila znacajne razlikc izmcdu bolcsnika sa
rcpcrfuzijom i bcz njc (Iabela 3).

Prvoga dana AIM. QTd, bila jc iznad normaIe. drugog
i Lrcccg dana na granici nannale ad 60 illS. da hi CClvrtog i
pclog dana bila normalna (Iabela 4).

QTd u ccloj grupi, u zavisnosli <Xl usposlavljcnc Teper­
fuziJe proccnjcnc clcklrokardiografski, pokazuje znatajnc
r.1Llikc izmcdu dve grupe bolcsnika. U grupi sa reperfuzijom
maksimalno prosetno lrajanJc QTd bilo jc u O. minutl da bl se
kasnijc registrovalo skrncenje. QTd u grupi bez rcpcrfuzijc,
postcpcno je rasla do 3. dana AIM, da bi daljim praecnjcm
bilo utvrdcno njcno skracenjc. U grupt od 33 bolcslllka kod
kojih 5U aba na~ina procellc rcpcrfuzijc saglasna rcgislruje se
Sl:llistlcki znacajna rdzlika iLmcdu grupa sa i bez reperfuzijc
od Ircecg do pClog dana (Iabela 4 i slika I).

Tabela 3
Karakterislike bolesnika U odnosu nn uspesnost reperfuzionc terapije

Trajanje bola

Godmc sI3rosLi

Rcperfuzijn Broj Srcdnja vrcdnosl +SO
nc 12 305.41 ± 207
~ M ITI~± M
nc 12 64,42 ± 12.2
da 24 62.58 ± 10,4

p
<0.001

0.885

Tabela 4

QTd ± SD u celoj grupi i podgrupama sa eleklrokardiografskom i
enzimskom procenom rcperruzije

Rcpcrf. 0, min 90. min 2.dan 3.dan 4. dan 5. dan
Cela grupa 75±30 68±28 6O±20 59+'7 54±23 46+18

Emimi da 79±33 68±30 57±19 50±22 47±18 41±13
nc 67±18 70±22 68±22 79±28 70±18 58±23

EKG da 79±33 67±31 53±17 45±16 42±12 38±11
nc 68±20 71±21 74±20 86±25 77±22 62±21

Enl.+EKG da 79±34 67±31 54±17 46±t6 43±12 38±1 I
nc 65±19 70+.-23 73±20 87±24 78±21 62±23

90

•

..
" . . . . ...

o mill 90.mill 211au ) dan 4 dan Sdall

1--bel repi:tfllllJe .•. reperfulIJ:l!

Sl. I - QTd u celoj grupi bolcsnika na osnovu rCpcrfulijc proccnJcnc EKG i
biohumoralnim pUICm (*p<O,05)
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U ispiLivanoj grupi sa AIM amcriornog zida bila jc 17
bolesnika. Prose~na slarost bolesnika bila je 65,24 godine,
13 bolesnika bilo je muskog i 4 ienskog pola.

Na osnovu elcktroklrokardiografskih paramclara pro­
ccnjcno je da je reperfuzija usposlavljena kad 8, a da nije
usposlavljena kod 9 bolesnika. Na osnovu enzimskog mode­
la sa reperfuzijom je bilo 9 bolesnika, a kod 8 nije regiSlro­
vana. U grupi od 17 bolesnika, kod jednoga nisu hili usagla­
seni EKG i biohumoralna prooena reperfuzije. Kod oSlalih
16 bolesnika 50% je imalo reperfuziju. U grupi bolesnika sa
repcrfuzijom trajanje karakteristicnog retrostemalnog bola
bila je prosecno 132,5 min. znacajno krace, U odnosu oa tTa­

janje bola u grupi bez reperfuzije (prose~no 368,89 min)
(tabela 5).

QTd u grupi bolcsnika sa 1M prednjeg zida na prijemu
bila je znacajno duza od nonnalne, da hi tokom pracenja od

2. do 4. dana bila aka maksimalnih nonnalnih vrcdnosti, a

5. dana bila prakti~no normalna (53,82 ms) (tabela 6).
Prj proceni repcrfuzije elektrokardiografski i enzimski

rczultati su slicni, a statisticka znacajnost regislIUje se od 2.
do 5. dana. U grupi od 16 bolesnika kod kojih postoji sa­
glasnosl oba tipa prooene reperfuzije, 8 bolesnika je bilo sa
repcrfuzijom. a ostalih osam bez nje. Kao i kada su pore­
dene QTd izmedu dve grupe bolesnika, rezultati su, ~to sc
tice znacajnosti,bili prakticno istovetni (slika2).

Od ukupilog broja bolesnika koje je obuhvalila sludija.
19 je svrstano u grupu inferolateralnih AIM. Staros!
bolcsnika nije znacajno odstupala od cele grupe, kao i grupe
sa anteriomim 1M i iznosila je prosecno 61,37 godina. Bilo
je 14 bolesnika muskog i 5 zenskog pola. Prosccno trajanje
relrosternalnog bola pre hospiLalizacije iznosilo je 135
minula iii neslo vise od 2 sala (labela 7). Ovaj podalak uka-

Tab.la 5

Opsle karakteristike bolesnika u grupi sa anleriornim 1l'\1 u odnosu na uspesnost
reperfuzione terapije procenjene na osnovu EKG i enzimskog modela

Trajanje bola ± SD

Godine starosti ± SD

Reperl"uzija Broj Srednja vrednost + SD
ne 8 368,9 ± 193
da 8 132,5 ± 63,2
ne 8 61,5 ± 10,8
da 8 67,75 + 4.6

p
0.008

0,004

Tabela 6

QTd.±8D u grupi sa anteriornim 1M i podgrupma sa EKG i enzimskom procenom reperfuzijc

Reperf. O. min 90. min 2. dan 3. dan 4. dan 5.dan
Cela grupa 86±35 70±35 64±20 70±27 63±23 54±21
Enzimi da 98±43 69±45 55±17 54±20 48±11 42±1O

ne 72±16 72±20 74±20 88±24 81±20 67±21
EKG da 97±47 68±48 51±15 51±20 46±1O 40±9

ne 75±18 73±20 75±18 86±29 79±19 66±10
Enz.+EKG da 97±47 68±47 51±15 51±20 46±10 40±8

ne 72±16 72+20 74±20 88+24 81+19 69+22

90
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81. 2 - QTd u grupi bolcsnika sa anLcriomim 1M oa Osnovu rcpcrfuzijc
procenjcnc kombinacijom clektrokardiografskog i enzimskog modcla

(*p<0,05)
Tabela 7

Opsta obele:!ja grupe bolesnika sa illferolateralnim 1M

Paramelar
Godine ± SO
Pol mit (%j
Trajanje bola do prijema ± SO

Prosecna VTednost
6I,37±12,5 god

14/5 (73,7%/26,3%)
I35,3±78 min
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zuje na La da bi u odnosu na grupu bolesnika sa 1M ameri­
omog zida, kod kojih je proseeno lrajanje retrostemalnoga
bola bilo skora dVOSlnlko duze (258 min.), trebalo oeekivati
veti uspeh repcrfuzijskc tcrapije. U skladu sa prcthodnim
zakljuckom reperfuziju je imalo 16 (84,2%) bolesnika, a
bez njc jc bila samo lroje. Bolesnici sa rcperfuzijom su
ncznatno kracc vreme imali retrostcrnalni hoi pre dobijanja
trombolilicke terapije (tabela 8).

U celoj grupi bolesnika sa infcrolalcralnim A1M QTd
jc bila kraca nego u grupi sa anteriornim AIM, ali bez statis·
titke znatajnosti. Prosctnc QTd su bile diskretno iwad
normalnih samo prvoga dana AIM, da bi sa U loku kasnijeg
pracenja normalizovale (tabela 9),

simalna QTd bila je na poeelku lerapijc, a kod bolesnika bez
reperfuzije maksimalna QTd rcgistrovana je vec u 90. minutu,
sa daljom Icndcncijom skraccnja. Nijc rcgistrovana znatajna
razlika QTd izmedu gmpa lokom calokupnog pracenja.

Poredene sU QTd u grupama sa i bez repcrfuzijc kod be­
Icsnika kod kojih su aba natioa rcpcrfuzijc bila usagl~cna.

Ova grupa imala ja 17 bolesnika, ad kojih ja 15 bilo sa, a 2
bez repcrfuzijc. U podgrupi bolasnik. sa rapcrfuzijom mak­
simalne vrcdnosti QTd uotcnc su oa potctku terapijc, a kod
bolasnika bez reperfuzijc maksim.lna QTd regislrova ja 3.
dana, ali prosctne vrednosli nisu imale karakteristicnu knvu­
Iju Z3 ovu grupu bolcsnika. Rcgistrovana je znacajna razlika
QTd izmedu gmpa samo 3. dana (slika 3).

Tabela 8
Trajanje retrosternalnog bola pre tromboliti~keterapije i veli~ina 1M kad

bolesnika sa i bez reperfuzije u lM inferolaleralne lokalizacije

Reperfuzija Broj Srcdnja vrednosl p

Trajanjc bola ±SD nc
da

3
16

I39±74 min
115+ 84 min

0,387

Tabela 9

Prosefna dutin. QTd±SD u ms kod bolesnika sa 1M inferolatcralnc lokalizacijc

Rapar. O. min 90.min 2. dan 3.dan 4. dan 5. dan
Cela grupa 66±22 67±20 57±20 49±23 45±20 39±14
Enzimi da 69±21 67±19 58±21 48±23 46±21 39±15

na 53±21 65±29 52±22 57±29 44±12 36± 6
EKG da 70±21 67±19 54±18 43±14 41±13 37±12

ne 47±11 66±30 72±28 86±35 70±33 49±21
Enz.+EKG d. 69±22 67±20 SS±19 43±J4 41±14 51±J2

na 42+9 67+41 60±25 69±29 51+ 6 37+ 8

90.
5
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81. 3 - Duiina QTd u grupi bolcsnika sa inferolatcralnim
1M na osnovu rcpcrfu7ije proccnjcnc clcktrokardiografski

i cnzimskim modclom C*p<O,05).

Na osnovu EKG procene reperfuzija u podgrupi bolasni­
ka sa reperfUlijom maksimalna QTd jc z..1bcleZena na poeclku
lcrapije. a kod bolesnika bez rcpcrfuzijc lrcecg dana, sa daljom
tendencijom skratenja. Slalisti~ki znaeajna razlika u trajanju
QTd izmedu grupa regislTOvanaje samo trceeg i cctvrtog dana.
Poredenc su QTd u grupama sa i bez repcrfuLijc na osnovu en­
zimskog modela. U podgrupi bolcsnika sa reperfuzijom mak-

Diskusija

QT intcrval uobicajcno se meri od potelka QRS kom­
pleksa do kraja T lalasa na elektrokardiogramu snimarlom
sa povrsinc tela. Ovaj interval prcdstuvlja vremc izmedu
depolarizacijc c':clija miokarda i eleklrifne slabilnosli, Me·
dutim. ovo mcrenjc nije standardizovano. a u preporukama
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za mcrcnje QT intervala nije dcfinisan spccificni odvod iIi
grupa odvoda za svakodnevno merenje vcntrikulske repo~

larizacijc. Produzcno trajanje QT intervala moze ukazivali
on porcmecaj miokardne repolarizacijc (3).

Trajanje QT in[ervala u 12 kanahtom eleklfokardio­
gramu razli~ilO jc izmedu odvoda. a to ukazuJc oa niZlikc u
duzini vcntrikulskc miokardnc rcpolarizacije. Vrcmenska I

rcgionalna disperzija depolariz3cije prcdst3vlja vai.an
~inilac u patogcnczi vCl1lrikulamih arilmija (4. 5). Invazlv­
nim elcktrofiziolo~kim ispilivanjima doka7.nna je jasna ko­
relacija izmcl1u trajanja QT intcrvala snimljcnog sa povrSinc
lela i regional nih cndokardijalnih akcionih potcncijaJa to­
korn sinusnog ritma iii vcStackog uskladivanja rilma (6).

Razlike u lfajanju QT inrervala kod bolesnika sa AIM
prvi je opisao Mlrvis (7) 1985. godine. Day i sur. (8) su pm
upolrcbili tennin QT disperLija za vrcmenski interval izmedu
najduicg i najkraceg QT intervala u 12-kanalnom EKG-u.
Kod bolesnika sa ishemijskom bole~eu srca produiavanje QT
intervala ukazujc na produieno tmjanje i ncunifonnnu repo­
larizaciju u podru~ju ishemije i infarkta miokarda (9. 10).
Elektrofiziolo~ki mehanizam odgovoran Z3 ncunifonnnu mio~

kardnu rcpolarizaciju jos nijc sasvim jasan. U i;ivotinjskim i
ljudskim modelima lokom ishemije rcpolariz.acijsko vreme u
hipopcrfundovanim regionima jc skraccno, a sa druge strane u
infarktnom rcgionu jc produzeno. Krajnji rczultat ishemije i
infarkta je poveeanjc dispc:rzijc repolariz.acijc u odnosu na
nonnalno stanje. Produzenjc QT intcrvala i QT disperLijc
povceava se u prvih 48 ~asova tokom AIM. da bi dosliglo
Illaksimalne vrcdnoSli 3. dana (II).

Glancy i sar. (12) ispilivali su dinamiku QTd tokom
prvih nekoliko dana AIM. U sludiju je uklju~ello po 10
bolcsnlka sa anteriamirn i inferiornim AIM. Kod bolesnika
jc 12-kanalni EKG sniman na prijernu. drugog, trcccg i
sCSIOg dana AiM. a nakon toga aUlomatski jc Illerena QTd.
Prose~na vrednost QTd blla je 107 ms, a maksimalna
prose~na vrednos[ bila je 3. dana 162 ms. da bi 6. dana bila
117 ms. Sludija ukazuje na zna~ajne razlike u lrajanju QTd
tokom prvih dana AIM. Nije dcfinisan uLicaj akulnih
ishemija lokom prve nedelje AIM na QTd. Ograni~enje ove
studije je mali broj bolesnika, a nijc praten ni uticaj Lrom­
bolili~ke tcrapije na QTd. Kod na~ih bolesnika prosccno tra­
janje QTd bilo je zna~ajno kraee, ali su u grupi bez reper­
fuzije vednosti QTd bile vrlo sliene. I u na~em mdu
bolesnici bez repcrfuzije imali su maksill1alno lrajanje QTd
treteg dana. a vrednosti na prijcrnu i pelog dana bile su
sli~nc. Kao ~to je vee napomenuto. u ovoj studiji n1SU
obuhvaeeni bolcsnici koji su le~cni trombolitickorn terapi­
jom, QTd je meren3 automatski, pa se samim tim maze ofe­
kiva[i da QTd u svakom slu~aju bude duzeg lrajanja.

Zna~aj lromboliticke terapije u le~enju bolesnika sa
AIM dobro je pol.nal. a ~to ranija i bolja pro)aznost infarkL
zavisne arterije (IZA) dovodi do zna~ajnog smanjenja olte­
tenja Icvostrane venlrikulame funkcije. Primenom trombo­
lili~ke [erapije smanjuje se mortalilel nakon AIM. Mehani­
zam kojim ovaj vid tcrapije delujc ukJju~ujc pobolj~njc i
mehani~ke i eleklri~ne funkcije miokarda (13-16).

Endoh i sar. (17) ispilivali su utlcaj rane koronarnc
reperfuzije na QTd kod bolesnika sa AIM. Boleslllci su po­
deljcni u lri grupe. U prvu grupu svrstani su bolesnici sa ra~

nom ([okom prvih 24 sara) reperfuzijom. drugu grupu su
predstavljali bolcsnici sa kasnom rcperfuzijom. a u treeoj
grupi su bili bolesniei bez reperfuzije. QTd je merena dru­
gog j cetmaestog dana. Vrednosli QT disperzije nisu bile
znacajno razlicite izmedu gnlpa drugog dana, ali je
eetrnaestog dana QTd bila znacajno duia u grupama
bolesllIka sa kasnom i bel. reperfuzije u odnosu l1a bolesnike
S3 mnOlll repcrfuzijom. Na prvi poglcd rezuhati ave slUdijc
nisu u saglasnosti sa naSim rezultalima. Prosecn3 vrednost
QTd u celoj grupi bolesmka bila Je 60.2 ms. Prosecne vred­
nos[i QTd su bile 71. 61 i 68 ms ![O je u saglasnos[i sa
nasim rC7ultatima. Kod n3sih bolesnlka sarno u grupi sa an­
[eriornom 1M bilo je znaCajne razlike u trajanju QTd iz­
medu grupa sa uspcSnom i bez reperfuzije drugog dana 1M.
U Endohovoj studiji (17) nisu poredene QTd u odnosu na
lokalizaciju 1M. U sve lri grupe blla je dras[lcno razli~ila

dislribucija lokalizacije 1M, a u naSim rezultalil1la postoji
jasna razlika lfajanja QTd kod bolesnika sa an[eflOrnlO' i 10­

ferolatcralnim 1M.
U s[udiji Ciollija i sar. (18) i,plllvan Je odnos QTd [

ranog arilmljskog rizika. U slUdiji na 102 bolesmka sa AIM
QT i QTc disperlija merena jc na.kon 12 sati. treceg i dcse­
tog dana nakon potetka AIM. Rcgistrovana je znacajna
razlika U lrajanju QTd u sva Iri vremenska IIllcrvala. Kod
bolesnlkl.l sa anlcriomil1l AIM registrovano jc znacajno veee
lrajanje QTd. u odnosu na inferiornl AIM. Tokol11 prva [f1

dana nlje regislfOvana znacajno razlicita QTd izmcdu
bolcsnika leccnih ITOmboliltckom terapiJom i omh bel. nje. a
10-og dana bolcsnici bez trombohticke terapljc Imali SU

zna~ajno dllzu QTd. 1I odnosu na one koji su leceni trombo­
Iitickom terapijom. Trinacst bolclsnika imalo jc znacajne
vcntrikularne aritmijc lokom prvih 72 sata. Regislrovana je
zna~ajno veea QTd kod bolesnika koji su imali VF i VT
[okol11 prva 3 dana. u odnosu na bolesnike bel te!kih pore­
mecaja rilma. Rczultali ove studijc doneklc su slitni na~im.

Najduze trajanje QTd bilo je u prvim satima AIM. medutim
ked bolcsnika koji su dobili trombohti~ku tcr.lpiju rcgistro­
van je knsniji pad QTd u odnosu na one koji je nisu dobili.
U naSoj grupi bolesnika svi su dobllt trombohtlcku terapiju.
U sludiji Ciollija i sar. bolesnici nisu deljeni u odnosu na
uspeh tromboliticke terapijc, a naSi rczultati ukazuJu na rano
skraccnje QTd kod bolcsnika sa uspcsnom rcpcrfuzijom.

U TEAM 2 studiji (19). takode. je ispi[ivan efekal
tromboliticke [erapUe na QT disperLiju kod 244 bolesnika
sa AIM. Selektivna koronarografija radena je prosetno na­
kon 2,4 sala po zavrlClku lromboliticke terapije. a uspeSnost
lerapije ocenjivana je TIM! klasifikaeijolll. QT dispcrzija je
izracunavana od treceg od tride-set prvoga dana prosccno
devetog dana od pocelka AIM. Bolesniei su podeljeni u
~eliri grupe 1I odnosu na TIMI protok. ReglStrovana je
zna~ajna razlika u trajanju Qt inlervala i QTe disperzije iz­
mcdu bolesnika bez rcpcrfuzijc (TIMI Oil) i bolcsnika sa
uspoSlavljenom reperfuzijom (TIMI 3/4). Takede je verifik-
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ovane znacajno kraee prosccno trajanje svih merenih poka·
zalelja komorske rcpolarizacije kod bolcsnika sa komplct­
niro protokom kroz infarktom zahvacenu artcriju (T1MI 3),
u odnosu na bolesnike sa TIM! 0, I i 2 protokom.

TEAM-3 studija (20) imala je 207 bolesnika sa AIM
kod kojih je trajanje anginoznog bola bila krace od 4 sata
pre dobijanja trombolitickc terapijc. Koronarni perfuzijski
status veritikovan je TIMI klasifikacijskim sislcmom slc­
deeeg dana nakon zapacinjanja lrombolitickc terapije. Ra­
dioizotopska ventrikulografija izvedena jc prosccno 05­

moga dana 1M. Standardni 12-kanalni EKG snimljen jc
prosecna 8. dana 1M. IZA kad 62% balesnika bila je
dcsna iIi cirkumOcksna. a kod 38% prednja descedenlna

karonarna arterija. 75% bolcsnika imala jc TIMI 3, 13%
imala je TIM! 2, 4% imala je TlMI I, a 7% TIMl 0 pro­
10k. Kampletan pratak TIM! 2/3 imala jc 88% bolesnika.
Registrovana je visoko znacajna razlika u QTd izmcdu

TIMI perfuzijskih grupa. Prosecna QTd u TlMI 011 bila
je 74±23 ms, u TlMl 3/4-51±22 ms, QTd bila je u TlMI
011 grupi 84±24 ms, a u TIM I 2/3 59±25 ms. Kad
balesnika sa TIM! 0/1/2 protokom prosecna QTd bila je
65±28 ms, QTd 74±31 ms, a kod bolesnlka sa potpunim
pratokom QTd je bila 50±20 ms. i QTd 57±23, llO kod
aba paramelra predstavlja znacajnu razliku. Od rezullm3
Dve sludijc treba napomcnuti znacajnu korclaciju izmedu
velicine QT disperzije i reinfarkta u daljem intrahospital­
nom toku, kao i znacajnu povezanost velicine QTd i ejck­
cijske frakcije \eve komore procenjene radionukJidnom
ventri ku lograrijom.

Na~i rezultati su u koreJaciji sa prcthodnc dve slUdije.
Na~ rad je ne~lo drugacijc dil.ajnovan, te jc dinamika
procesa repolarizacije minucioznije praccna tokom prvih
dana 1M. QTd na prijemu u eelaj grupi kod bolesnika sa
reperfuzijom bila je 79 ms, prema 65 illS U grupi bez reper­
fuzije. U svim padgrupama QTd je bila veea kod bolesnika
bez rcperfuzije. U grupi bolesnika sa reperfuzijom QTd je
bila z,nacajno kraca od 3. dana i tokom daljeg pracenja u
odnosu na grupu bez reperfuzijc.

U grupi bolesnika sa antcriornim AIM imali sma
slicne rczultate kao i u celoj grupi bolesnika. U grupi
bolesnika sa antcriornim AIM kad kojih je poslignuta reper­
fuzija, vee od 2. dana 1M QTd je bila znacajno kraea od

grupe bez reperfuzije do kraja pracenja. U grupi bolesnika
sa inferiomim ArM bilo jc mnogo vi~e bolesnika sa reper­
fuzijom, ~to sc doneklc moie objasniti re\ativno kratkim tra­
janjem anginoznog bola, oka 2 sata, do primanja tramboli­
ticke tcrapijc. Zbog relativno visokog procenta bolesnika sa
rcperfuzijal\\, QTd je u celoj grupi bila kraea ad 70 ms.
prvag dana, a vee od drugog dana bila je prakticno nor­
malna. Sarno treceg dana registrovana jc znacajno kraca QT
dispcrzija u grupi bolesnika sa reperfuzijom.

U vetini do sada objavljenih, kao i u nasoj studiji 0

povezanosti ventrikularne repolarizacije i tromboliticke
tcrapije. dokazallo je da je uspe~na reperfuzija pavezana
sa smanjenjcm disperzije komorske repolarizacije. Kod
bolesnika sa uspdnom reperfuzijom takade je funkcija
Icve komore u dobroj korelaciji sa smanjenjem QTd, lto
ukazuje na LO da su efekti uspe~ne rcpcrfuzije oa proces
ventrikulamc rcpolarizacije zna~ajan cinilac ocuvanja
venlrikulske funkcije. Osim toga, bolesnici sa reinfark­
tom, koji su bez reperfuzije, imaju znacajno duzu QTd u
odnosu na bolesnike bez rcinfarkt3 kod kojih Ilije us­
postavljcna repcrfuzija. Na osnovu ovih rezultata moze se
zakljuciti da tromboliticka terapija moze spreciti iIi sman­
jiti pojavu patololkog elektrofizialolkog supstrata nakon
AIM. Ovi rczultati ukazuju da redukcija QT disperzije
moze biti jedan od najznacajnijih pokazatelja korisnosli
tromboliticke terapije.

Zakljufak

Mcrenjc QT disperlije prcdstavlja jedlloslavan, nein­
vazivan i koristall metod za procenu stepena rizika ked
bolcsnika sa akutnim infarktom miokarda. Mercllje QT dis­
perlije kod bolesnika sa akulnim infarklom miokarda ne·
posrcdno po prijemu maze se koristiti kao prcdiktor rane
YT iii YF. Kasnijim karileenjem QT disperzije i drugih
neinvazivnih metoda za procenu aritmijskog rizika: varija­
cije srcane frekvence-HRV, kasnih potencijala-SAECG i
24-casovnag elektakardiografskag pracenja po Hallieru, uz
ranijc paznate mctode: test opterecenja, ehokardiografiju i
radioizotopska ispitivanja, postize se visok niva pouzda­
nosli u prcdikciji nastanka ISS i tdkih ventJikulamih arit­
mija kod bolesnika nakon infarkta miokarda.

LITERATURA

I. Radjell G. The significance of QT dispersion for the onsct
of sudden death in patients with hean failure [dissena~

tion]. Beograd: Yojnomedieinska akademija; 1999.

2. Ant:.elevi1ch C, Sicouri S. Litovski SH. Lukas A, Kris!l·
mill SC. DiDiego 1M, e1 al. Helerogcnity wilhin the
venlricular wall: Eleclrophysiology and pharmacology
of epicardial, cndocardial and M cells. Circ Res 1991;
69(6): 1427-49.

3. Statler,- Di, Ma/ik M, Ward DE, Cam", Ai. QT disper­
sion: problems of methodology and clinical signifi.
cance. J Cardiovasc Eleclrophysial 1994; 5(8): 672-85.

4. KilO CS, MIIllakara K, Reddy CP, SlIralVic: 8. Charac­
teristic and possible mechanism of ventricular arryth­
mia dependent on the dispersion of action potential du­
ralions. Circulation 1983; 67(6): 1356-67.

5. Merx W, Yoall MS, flail i. The role of local disparity
in conducLion and recovery time on ventricular vul­
nerability to fibrillation. Am Heart J 1994; 94:
: 603-10.

6. fligham PD, fli/101l Ci, Aircheson iD. QT dispersion: a
measure of underlying dispersion of ventricular recov­
ery. Eur Heart J 1993; 14: 86-92.



CrpaH.26 BOJHOCAHHTETCKH nPErnE.ll 6poj I

7. Min'is VM. Spatial variation of QT intervals in normal
persons and patients with acule myocardial infarction. J
Am ColI Cardiol 1985: 5(3): 625-31.

8. Day CPo McComb JM. Campbell RIV. QT dispersion:
an indication or arrhythmia risk in p3liems with long
QT inllervals. Br Heart J 1990: 63(6): 342-4.

9. Han J. Moe GK. Nonuniform recovery of cxcilabillity
in ventricular muscle. Circ Res 1964: 14: 44-50.

10. Kleber AG, Jallse MJ, 1'011 Capelle Fl. Varrer D.
Mechanism and time course of the S-T and T.Q seg­
menl changes during acute regional myocardial ische­
mia in the pig hcan dClcnninctcd by inlracellular and
eXlracelIular recordings. Circ Res 1978: 42(5): 603-13.

II. Cinca J. Figueras J. Tenoiro L Valle V, Truchs J. Se­
gura R. et al. Time course and ratc dependence or Q-T
interval changes during noncomplicatcd acule trans­
mural myocardial infarction in human beings. AM j

Cardiol 1981: 48(6): 1023-8.

12. Glallcy JM. Garrall CJ. de Balla VP: Dynamics of QT
dispersion during myocardial infarction and ishaemia.
Inl J Cardiol 1996; 57 (I): 55-60.

13. Sager PT. Perlmatter RA. Rosellfeld LE. McPhersoll
CA. Wackers Fl. Batsford WP. Eleclrophysiologic ef·
fecL'\ of thrombolYlic therapy in patients with a trans­
mural anterior myocardial infarction complicated by
leff ventricular aneurysm formation. J Am Coli Cardiol
1988: 12(1): 19-24.

14. Zaret BL. Wackers FJ. Terrill M. Docs left ventricular
ejection fraclion following thrombolytic therapy have
lhe same prognoslic impacl described in lhe prelhrom·
bolylic era? Results of lhe TIM! II Trial. J Am Coli
Cardiol1991; 17: 214A.

15. GaliK ES. Lew AS. f1ol/g M. Wallg FZ. Siebert CA. Pe·
ter T. Decreased incidence of ventricular laiC potentials
after successful thrombolytic therapy for acute myo­
cardial infarclion. N Engl J Mcd 1989; 321 (II):
; 712-6.

16. Varterott PJ. Hammill SC. Bailey KR. Wilrgen CM.
Gersh 81. Late potentials on signal-averaged electro­
cardiograms and patency of the infarct-related artery in
survivors of acute myocardial infarction. J Am Coli
Cardiol 1991; 17(22): 330-7.

17. Emloh Y. Kasal/uki H. Ohllishi S. Shibala N. Hosada S.
Innuence of early coronary reperfusion on QT interval
dispersion after acute myocardial infarction. Pacing
Clin Elewophysiol 1997: 20(6): 1646-53.

18. Ciolfi A. Di Lorenzo M. Bevilacqua U. Lo Sardo G.
Tripi M. Fidali R. et al. QT dispersion and early ar­
rhythmic risk during acute myocardial infarction. G Ital
Cardiol 1999; 29 (12): 1438-44.

19. Moreno FL, Villmwem T, Karagolmis LA, Anderson

JL. Reduction in QT interval dispersion by successful
thrombolytic therapy in acute myocardial infarction.
TEAM·2 Sludy Investigalors. Circulation 1994: 90(1):
: 94-100.

20. Karagounis LA. MD. Anderson JL. MD. Moreno FL.
MD. Sorensen SG. Muhivariate associates of QT Dis­
persion in patients wiLh acute myocardial infarction:
primacy of patency Status of thc infarcl-relalcd anery.
TEAM·3 Invesligalors. Third trial of Thrombolysis
with Eminasc in Acute Myocardial Infarction. Am
Heasl J 1998: 135 (6Pl I): 1027-35.

Rad je primljen 07. V 2002. god.

Abstract

Gligic B. Romanovic R. RaOen G. Tavciovski D. Duran p. Obradovic S. Vojnosanit
Preg12003; 60(1): 19-27.

RELATIONSHIP BETWEEN QT DISPERSION AND REPERFUSION iN THE
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Background. QT dispersion (QTd) represents the parameler of the expanded het­
erogeneity of myocard of ventricles. The aim of this study was to examine the dy­
namics of changes of QTd during the first 5 days of the acute myocardial infarction
(AMI) in dependence to noninvasively estimated success of thrombolytic therapy.
Methods. Thirty six patients with AMI were included in the study. All patients were
treated with alteplaze according 10 rapid protocol. QTd (QTc max·QTc min) was
measured immediately after the reception (0 min). aner the thrombolytic Iherapy
(90 min) and since the 2"" to the 5'" day of the hospitalization. Reperfusion was es·
timated on the basis of electrocardiographic and biohumoral parameters. Results.
In the group of 36 patients. 22 male and 11 female. both parameters of the reper·
fusion were not compatible in 3 patienls. The other 23 patients had the reperfusion.
while 10 patients did nol have it. At the reception there was no significant difference
of QTd between the group with reperfusion (79±34 ms) and the group without reo
perfusion (65±19 ms). After receiving alleplase. the average QTd in the group with
reperfusion was 67±31 ms. which was not shorter in relation to the group without
reperfusion (70±23 ms). Since the 2nd day of AMI. significantly smaller QTd in pa·
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patients with reperfusion was not registered compared with the patients without the
reperfusion (54±17 vs.73±20 msJ, whereas since the 3'· day the difference became
significant (46±16 vs. 87±24 ms). On the 4'" day it was 43±12 vs. 78±21 ms, and
on the 5'" day it was 38±11 vs. 62±23 ms. On the 1" day significant difference of
OTd between the groups with and without reperfusion was not registered in the
group of patients with anterior AMI (0 min: 97±47 vs. 72±16; 90 min: : 68±47 vs.
72±20) whereas on the 2"" day it became statistically significant (51±15 vs. 74±20
on the 2"" day, 51±20 vs. 88±24 on the 3'" day, 46±10 vs. 81±19 on the 4'" day and
40±8 vs. 69±22 ms on the 5'" day. In the group of patients with inferolateral AMI,
only on the 3'" day significant difference of OTd between the group with and the
group without reperfusion was registered (43±14 vs. 69±29 ms), while in all other
measuring it was not registered (0 min: 69±22 vs. 42±9; 90 min: 67±20 vs. 67±41;
55±19 VS. 60±25 on the 2"" day; 41±14 VS. 51±6 on the 4'" day and 51±12 VS. 37±8
ms on the 5'" day). Conclusion. Ot dispersion was of significantly shorter duration
in patients with the successfully performed reperfusion in relafion to the patients
without the reperfusion. In patients with the anterior AMI, OTd was significantly dif­
ferent in patients with in relation to the patients without the reperfusion in distinction
with the patients with inferotaterat AMI.
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