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Öz 

Amaç: Ani kardiyak ölüm tip 2 Diabetes Mellitus (DM) hastalarında daha sık görülmektedir. Aritmi 

riskinin belirlenmesi için elektrokardiografide (EKG) repolarizasyonu gösteren QT intervali ve T 

dalgasının tepesinden sonuna kadar olan süreyi tanımlayan “T wave peak to end time” (Tpe) intervali 

yararlı olabilmektedir. Bu parametrelerin tip 2 DM hastalarında genel popülasyona göre değişimi fazla 

çalışılmamıştır. Hastaların hipergilisemik ve normoglisemik dönemlerinde bu parametreleri içeren 

karşılaştırma ise daha önce yapılmamıştır.  

Çalışmanın amacı tip 2 DM hastalarında aritmik riskin göstergesi olabilecek QT ve Tpe parametrelerin 

sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırılması ve hastaların hiperglisemik ve normoglisemik dönemlerinde 

bu parametrelerdeki değişimin gösterilmesidir. 

Gereç ve Yöntem: İnsülin infüzyonu başlanan 30 tip 2 DM hastası ile benzer yaş ve cinsiyette 30 

sağlıklı birey çalışmaya alınmıştır. DM hastaların insülin infüzyonu öncesi ve sonrası EKG‟leri çekilmiş, 

QT, Tpe ve kalp hızları ölçülüp kalp hızına göre düzeltilmiş QT (QTc), sırasıyla kalp hızı ve QTc ye 

göre düzeltilmiş, Tpec ve TpeQTc değerleri hesaplanıp hem kendi aralarında hem de sağlıklı kontrol 

grubunun ölçümleri ile karşılaştırılmıştır.  

Bulgular: Hastaların ortalama yaşı 54,2 yıl ve %53,3‟ü kadındı. Hasta grubunda hiperglisemik ve 

normoglisemik dönemde kontrol grubuna göre kalp hızı daha yüksek, Tpec ve QTc süreleri istatistiksel 

olarak daha uzundu. Hiperglisemik dönem ile normoglisemik dönem kendi aralarında 

karşılaştırldığında QTc, Tpe, Tpec, TpeQTc parametrelerinin hepsi hiperglisemik dönemde daha uzun 

bulundu. (Sırasıyla QTc:45331‟e karşı 43433 p=0,003, Tpe:95,211,9‟a karşı 82,311,8 p<0,001, 

Tpec:112,518,1‟e karşı 96,416,1 p<0,001, TpeQTc:0,2100,023‟e karşı 0,1900,02 p<0,001) 

Sonuç: Tip 2 DM hastalarında QTc, Tpec parametreleri sağlıklı kişilere göre uzunken hiperglisemik 

dönemde bu parametreler normoglisemik döneme göre daha da uzundur. Bu nedenle DM hastaların 

aritmik riskleri hiperglisemik dönemde daha da yüksek olabilir. 

Anahtar Sözcükler: Tip 2 diabetes mellitus, ventriküler repolarizasyon, aritmiler, elektrokardiyografi. 

 

Abstract 

Aim: Sudden cardiac death is more common in patients with type 2 diabetes mellitus (DM). 

Repolarization parameters on electrocardiography (ECG) including the QT and Tpe interval may be 

useful for determining the arrhythmic risk. Comparison of these parameters in patients with type 2 DM 

and healthy individuals has not been studied much. Also, the difference between hyper and 

normoglycemic periods has not been evaluated before. 
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The aim of this study was to compare the QT and Tpe in type 2 DM patients with control group and to 

show the differences in the hyper and normoglycemic periods. 

Materials and Methods: Thirty type 2 DM patients needed insulin infusion and 30 healthy individuals 

of similar age and sex were included in the study. ECGs performed before and after ınsulin infusion. 

QT, Tpe and heart rates were measured, and QT corrected for heart rate (QTc), Tpe corrected for 

heart rate (Tpec) and QTc (TpeQTc) values were calculated. Results of the hyper and normoglycemic 

status and control group were compared. 

Results: The mean age of the patients was 54.2 years and 53.3% of them were female. Heart rate 

was higher and Tpec and QTc periods were statistically longer in the both hyper and normoglycemic 

period compared to the control group. QTc, Tpe, Tpec, TpeQTc parameters were longer in 

hyperglycemic period than normoglycemic period (QTc:45331 to 43433 p=0.003, Tpe:95.211.9 to 

82.311.8 p<0.001, Tpec:112.518.1 to 96.416.1 p <0.001, TpeQTc:0.2100.023 to 0.1900.02 

p<0.001). 

Conclusion: QTc and Tpec parameters were longer in patients with type 2 DM than in healthy 

subjects, whereas these parameters were longer in hyperglycemic period than in normoglycemic 

period. Therefore, arrhythmic risks of DM patients may be even higher in the hyperglycemic period. 

Keywords: Type 2 diabetes mellitus, arrhythmias, ventricular repolarization, electrocardiography. 

 

Giriş 

Diabetes Mellitus (DM) kötü kardiyovasküler 

sonlanma ile ilişkili bir hastalıktır. Hem tip 1 hem 
de tip 2 DM hastalarında artmış koroner arter 

hastalığı, kalp yetmezliği prevalansı bildirilmiştir 
(1, 2). Ayrıca bu hasta grubunda ani kardiyak 

ölüm oranları da yüksektir (3, 4). Koroner arter 
hastalığı en önemli makrovasküler komplikasyon 

olarak dikkati çekse de ani kardiyak ölümün 
gelişmesinde olasılıkla diyabetik mikrovasküler 

komplikasyon olan kardiyak otonom nöropati 
(KON) ve miyokardiyal iyon kanalı patolojilerinin 

neden olduğu aritmiler rol oynamaktadır (3, 5). 

Hastaların aritmik risklerini yüzey 

elektrokardiyografi (EKG) ile tahmin edebilecek 
parametreler, genel popülasyonda ve özellikle 

kalp yetmezliği hastalarında tanımlanmaya 
çalışılmıştır. Özellikle ölümcül ventriküler 

aritmilerin gelişimi açısından en hassas olan 
repolarizasyon dönemi patolojilerini gösteren QT 

intervali, kalp hızına göre düzeltilmiş QT intervali 
(QTc), QT intervali dispersiyonu ve son 

zamanlarda QT den daha etkili bir belirteç olduğu 
gösterilmiş olan T dalgası tepe ve sonu (T wave 

peak to end time: Tpe) süreleri yol gösterici 
olmaktadır (6-8).  Ani kardiyak arrest öyküsü olan 

hastalarda QTc ve Tpe uzaması, sağlıklı kontrol 
grubuna göre sırasıyla 4,9 ve 2,1 kat fazla 

bulunmuştur (7). Tip 1 ve 2 DM hastalarında da 
makrovasküler komplikasyonlardan önce gelişen 

EKG değişiklikleri belirtilmiştir. DM hastalarında 
QT ve QTc intervallerinde uzama, birçok 

çalışmada gösterilmiş olsa da sadece bazılarında 
istatistiksel anlamlılığa ulaşmıştır (9-12). QTc 

süresindeki uzamanın özellikle otonom nöropati 
gelişmiş hastalarda daha fazla olduğu 

gösterilmiştir (13). Repolarizasyon patolojilerini 
ve özellikle transmural repolarizasyon 

dispersiyonunu dolayısıyla da aritmik riski QTc‟ye 
göre daha hassas gösteren Tpe ölçümü ise DM 

hastalarında çok çalışılmamıştır (14). KON kronik 
süreçte gelişen bir durum olsa da DM‟ye bağlı 

aritmilerin erken dönemde özellikle 
hiperglisemiye bağlı iyon kanalı patolojilerinden 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir (3). Ancak 
akut kan şekeri değişikliklerinin miyokardiyal 

elektriksel aktiviteye etkileri ve bu durumun 
EKG‟ye yansıması ise en az çalışılan konudur. 

Mevcut DM çalışmalarının birçoğu EKG çekilmesi 
sırasındaki kan glikoz düzeylerini değerlendir-

meye almamıştır. Hayvan deneyleriyle DM 
oluşturulan farelerde hiperglisemiye bağlı olası 

aritmi gelişim mekanizmaları araştırılmıştır (5). 

Çalışmanın amacı diyabet tanısı olan ve kan 

şekeri regülasyonu sağlanamayıp insülin 
infüzyonu başlanan hastalarda, hiperglisemik ve 

insülin infüzyonu kesildikten hemen sonra 
normoglisemik dönemde çekilen EKG‟lerde aritmi 

riskinin önemli göstergeleri olan QT, QTc ve Tpe, 
Tpec gibi repolarizasyon parametrelerindeki 

değişikleri saptamaktır. 

Gereç ve Yöntem 

Ocak 2019 – Temmuz 2019 tarihleri arasında 
çalışma merkezinde endokrinolog tarafından DM 

tanısıyla insülin infüzyonu başlanması kararı 
verilen hastalar değerlendirmeye alınmıştır. Yaş 

aralığı 18-75 olan, bilgilendirilmiş gönüllü olur 
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formunu imzalayan, QT mesafesini uzatacak ilaç 

kullanımı olmayan ve sinüs ritmindeki 30 hasta 
çalışmaya dahil edilmiştir. Hastaların 

hiperglisemik dönemde insülin infüzyonu 
başlanmadan önce EKG‟leri çekilmiş ardından 

kan glikoz düzeyleri kontrol altına alındıktan ve 
insülin infüzyonu kesildikten hemen sonra kontrol 

EKG‟leri çekilmiştir. EKG‟ler dijital EKG cihazı ile 
çekilerek elektronik hasta dosyasında 

saklanmışlardır. Hastaların tıbbi öyküsü ve rutin 
laboratuvar tetkikleri ve kullandığı ilaçlar olgu 

rapor formuna kaydedilmiştir.  

Bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu imzalayan, 

bilinen kardiyovasküler hastalık öyküsü olmayan, 
hasta grubuyla benzer yaş ve cinsiyette 30 

gönüllünün de EKG‟leri çekilerek kontrol grubu 
oluşturulmuştur. Çalışma için etik kurul onayı 

alınmıştır (Karar no:18-6/43). 

Elektrokardiyografi 

On iki derivasyonlu EKG 10 mm/mV 
amplitüdünde ve 25mm/sn kâğıt hızında istirahat 

sonrası supin pozisyonda dijital EKG cihazı 
(CardiMax FX-8222, Fukuda Denshi, Tokyo, 

Japonya) ile insülin infüzyonu öncesi ve 
sonrasında çekilmiştir.  

Hastaların EKG‟leri hastaların klinik 
durumlarından ve EKG çekim zamanlarından 

habersiz tek bir kardiyolog tarafından özel yazılım 
kullanarak (EP Calipers for MacOs v1.19.1, EP 

Studios, ABD) gerekli ölçümler (kalp hızı, QT 
intervali ve Tpe süreleri) yapılmıştır. 

QT intervali QRS başlangıcından T dalgasının 
izoelektrik çizgiye indiği noktaların arası olarak 

kabul edildi. QT süresinin kalp hızına göre 
düzeltilmesinde (QTc) Bazett formülü kullanıldı 

(QTc= QT/√  ).  

Tpe süresi daha önce literatürde tanımlanan 

yöntemler kullanılarak ölçüldü. Ölçüm için 
öncelikle V5 derivasyonu kullanıldı. Bu 

derivasyonun uygun olmaması durumunda 

(yoğun artefakt ya da T dalga amplitüdü  1,5mV) 
sırasıyla V4 ve V6 derivasyonları kullanıldı. Tpe 

süresi T dalgasının en yüksek olduğu noktadan 
izoelektrik hatta indiği nokta arası olarak ölçüldü. 

T dalgasının sonunda düşük amplitüdlü sinyaller 
mevcut ve izoelektrik hatta inişi net 

değerlendirilemiyor ise T dalgasının inen koluna 
teğet bir doğru çizilip bu doğrunun izoelektrik 

hattı kestiği nokta T dalgasının sonu olarak 
kullanıldı. Tpe süresinin literatürde tanımlanan 

QTc ve kalp hızına göre düzeltilmesi için TpeQtc: 

Tpe/QTc ve Tpec: Tpe/√   formülleri kullanıldı. 

İstatistik 

Değişkenlerin normal dağılımı Kolmogorov-
Smirnov testi ile belirlendi. Normal dağılan 

devamlı değişkenler ortalama ve standart sapma 
(sd: standart deviation), normal dağılmayan 

devamlı değişkenler ise ortanca ve minimum-
maksimum olarak belirtilirken kategorik 

değişkenler yüzde ve olgu sayısı olarak belirtildi. 
İnsülin infüzyonu öncesi hiperglisemik dönem ile 

normoglisemik dönem ölçümlerinden devamlı 
değişkenler tekrarlayan ölçümlerin 

değerlendirmesinde kullanılan eşlenmiş t testi, 
kategorik değişkenler ise McNemar testi ile 

karşılaştırıldı. Kontrol grubu ile DM hasta grubu 
arasındaki karşılaştırmalarda devamlı 

değişkenler için normal dağılım paternine göre t 
test ya da Mann-Whitney U testi kullanılırken, 

kategorik değişkenler için ki kare ya da Fisher‟in 
Exact testi kullanılmıştır.  

Rastgele seçilen 10 hastanın EKG‟si aynı 
gözlemci tarafından tekrar değerlendirilirken 

sonuçlardan habersiz tecrübeli başka bir 
kardiyolog tarafından da değerlendirdi. Bu 

sonuçları kullanarak Tpe ve QT ölçümü için 
gözlemci içi ve gözlemciler arası değişkenlik 

hesaplandı. P değeri 0,05 olması istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi. Tüm karşılaştırmalar 
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

v20 (IBM, Armonk, NY, ABD) istatistik paket 
programı kullanılarak yapılmıştır. 

Bulgular 

Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uyan 30 hasta 
ve sonrasında benzer yaş ve cinsiyette sağlıklı 

30 gönüllü çalışmaya alınmıştır. Hasta grubunun 

ortalama yaşı 54,212,2 ve %53,3‟ü kadındı. 

Çalışmaya alınan hastaların tamamı tip 2 DM 
hastası idi. Hastaların %60‟ında hipertansiyon, 

%13,3‟ünde kronik böbrek yetmezliği ve 
%13,3‟ünde koroner arter hastalığı vardı. Hiçbir 

hastada tanı koyulmuş klinik kalp yetmezliği 
yoktu ve ortalama sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (LVEF) 61.73.4‟idi (Tablo-1). İnsülin 
infüzyonu başlandığında hastaların tamamının 
kan glikoz düzeyi 310mg/dl üstünde olup 

ortalama 39481 mg/dl idi. Hastalar 3 gün süre 
ile insülin infüzyonu almıştır.  Hastaların ortalama 

HbA1c değerleri %10,63,3 iken, ilk tanı anından 
çalışmaya alınan süreyi içeren DM süresi 

10,27,4 yıldı. Sağlıklı kontrol grubuyla 
karşılaştırıldığında hasta grubuyla yaş ve cinsiyet 
açısından fark bulunmazken beklendiği gibi DM 

grubunda vücut kitle indeksi ve HbA1c düzeyleri 

daha yüksekti (VKİ:31,26,8‟e karşılık 25,74,1, 

p=0,001, HbA1c: 10,63,3‟e karşı 4,90,2, 
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p<0,001). Hasta grubunda klinik kalp yetmezliği 

bulunmamasına rağmen LVEF kontrol grubuna 

göre daha düşüktü (Sırasıyla %61,73,4‟ekarşı 

64,93,1, p<0,001) (Tablo-1). 

EKG parametrelerine bakıldığında hiperglisemik 

dönemdeki ortalama kalp hızı 8413 vuru/dk, 

QTc 45331 ms ve Tpe 95,211,9‟idi. Patolojik 
değer olarak tanımlanan QTc için erkeklerde 450 

ms kadınlarda 460 ms değerlerini geçen kişi 
oranı %43 iken Tpe için 89 ms, Tpec için 90 ms 

patolojik değerindeki hasta oranları sırasıyla 
%73,3 ve %93,3‟tür (7, 15). 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında hiperglisemik 
dönemdeki hasta grubunda kalp hızı daha 

yüksekti. Kalp hızına göre düzeltilmemiş olarak 
değerlendirildiğinde QT süresi hasta grubunda 

daha kısa olsa da kalp hızına göre düzeltilmiş 
QTc değerleri hasta grubunda daha uzundu (QTc 

için 43433‟e karşı 40119, p<0,001). Tpe, Tpec, 
TpeQTc değerleri de istatistiksel anlamlı olarak 
hasta grubunda daha uzundu (Tablo-2). Kontrol 

grubunda patolojik QTc ve Tpe değerlerini geçen 
kişi bulunmazken patolojik Tpec değerini geçen 

dört kişi (%13,3) bulunmaktaydı. Bu oranların 
hepsi anlamlı olarak hasta grubunda daha 

yüksekti (QTc için %43‟e karşı %0 p<0,001, Tpe 
için %73,3‟e karşı %0 p<0,001, Tpec için %93,3‟e 

karşı %13,3 p<0,001). Kısaca bütün 
repolarizasyon parametreleri DM hasta grubunda 

kontrol grubuna göre ortalama olarak da patolojik 
sınırları geçen kişi sıklığı olarak da daha kötüydü. 

İnsülin infüzyonu kesilip tokluk kan glikoz düzeyi 

kabul edilebilir değerlere indikten sonra (EKG 
çekilmeden önce ölçülen kan glikoz seviyesi tüm 

hastalarda 200 mg/dl altında olup ortalama 

155,526,4 mg/dl‟dir). Çekilen EKG parametreleri 

ile hiperglisemik dönem EKG‟leri 
karşılaştırıldığında kalp hızında anlamlı bir 

değişiklik olmazken (8413‟e karşı 8214 
p=0,369) çalışma sırasında değerlendirilen bütün 
repolarizasyon parametrelerinin (QT, QTc ve 

Tpe, Tpec, TpeQTc) istatistiksel olarak anlamlı 
bir şekilde kısaldığı izlendi. Bu duruma paralel 

olarak patolojik sınır QTc, Tpe ve Tpec 
değerlerini geçen hasta oranları da azalmıştır 

(Tablo-3). 

Normoglisemik dönem EKG‟leri kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında hastalardaki KH dışındaki 
bütün parametrelerin azaldığı izlense de hiçbir 

parametre kontrol grubundan daha iyi değerlere 
ulaşamamıştır. DM hasta grubunda QTc ve Tpec 

değerleri, tedavi sonrası dahi kontrol grubuna 
göre istatistiksel anlamlı olarak daha uzundur 

(QTc için 43433ms „ye karşı 40119 p<0,001, 

Tpec 96,416,1‟e karşı 81,97,8 p<0,001) 
(Tablo-4). 

Tpe için gözlemci içi korelasyon katsayısı 0,905, 

gözlemciler arası korelasyon katsayısı ise 0,808 
bulunurken QT için gözlemci içi korelasyon 

katsayısı 0,915, gözlemciler arası korelasyon kat 
sayısı ise 0,855 bulunmuştur. Bu sonuçlar her iki 

parametre için de çok iyi gözlemci içi ve 
gözlemciler arası uyum olduğunu göstermiştir. 

Tablo-1. Hasta ve kontrol gruplarının bazal özellikleri. 

 Hasta grubu (n=30) Kontrol grubu (n=30) p 

Yaş (yıl) sd 54,212,2 54,14,1 0,979 

Kadın Cinsiyet % (n) 53,3 (16) 53,3 (16) 1 

VKİ (kg/m
2
) 

 
sd 31,26,8 25,74,1 0,001 

LVEF (%)sd 61,73,4 64,93,1 <0,001 

Sistolik KB (mmHg) sd 130,69,9 1278,6 0,132 

Diyastolik KB (mmHg) sd 83,57,5 71,710,3 <0,001 

Total kolesterol (mg/dl) sd 177,54,2 163,512 0,090 

LDL (mg/dl) sd 97,3830,1 96,5713,1 0,894 

HDL (mg/dl) sd 42,323,7 44,934,9 0,518 

TG (mg/dl) sd 220,784,4 176,0722,4 <0,001   

HT % (n) 60 (18) 0  

KBY % (n) 13,3 (4) 0  

KAH % (n) 13,3 (4) 0  

HbA1c (%) 10,63,3 4,90,2 <0,001 

Diyabet Süre (yıl) 10,27,4 - - 

Sigara % (n) 26,7 (8) 63,3 (19) 0,004 

(HDL: Yüksek dansiteli kolesterol, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastalığı, KB: Kan Basıncı, KBY: Kronik böbrek 
yetmezliği, LDL: Düşük dansiteli kolesterol, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, TG: Trigliserid, VKİ: Vücut kitle indeksi). 
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Tablo-2. Diyabetik hasta grubunun tedavi öncesi değerleri ile kontrol grubunun karşılaştırılması. 

 Tedavi öncesi Kontrol p 

Kalp hızı (vuru/dk) 8413 645 <0,001 

QT (ms)sd 38633 3899 0,577 

QTc (ms)sd 45331 40119 <0,001 

Tpe (ms) 95,211,9 79,46,3 <0,001 

TpeQTc 0,2100,023 0,1980,015 0,018 

Tpec (ms) 112,518,1 81,97,8 <0,001 

Uzun QTc % (n) 43,3 (13) 0 <0,001 

Tpe>89 ms % (n) 73,3 (22) 0 <0,001 

Tpec>90 ms % (n) 93,3 (28) 13,3 (4) <0,001 

Tablo-3. Diyabetik hasta grubunun tedavi öncesi ve sonrası değerlerinin karşılaştırılması. 

 Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p 

Kalp hızı (vuru/dk) 8413 8214 0,369 

QT (ms)sd 38633 37430 0,017 

QTc (ms)sd 45331 43433 0,003 

Tpe (ms) 95,211,9 82,311,8 <0,001 

TpeQTc 0,2100,023 0,1900,02 <0,001 

Tpec (ms) 112,518,1 96,416,1 <0,001 

Uzun QTc % (n) 43,3 (13) 23,3 (7) 0,07 

Tpe>89 ms % (n) 73,3 (22) 26,7 (8) <0,001 

Tpec>90 ms % (n) 93,3 (28) 63,3 (19) 0,012 

Tablo-4. Diyabetik hasta grubunun tedavi sonrası değerleri ile kontrol grubunun karşılaştırılması. 

 Tedavi Sonrası Kontrol p 

Kalp hızı (vuru/dk) 8214 645 <0,001 

QT (ms)sd 37430 3899 0,011 

QTc (ms)sd 43433 40119 <0,001 

Tpe (ms) 82,311,8 79,46,3 0,241 

TpeQTc 0,1900,02 0,1980,015 0,093 

Tpec (ms) 96,416,1 81,97,8 <0,001 

Uzun QTc % (n) 23,3 (7) 0 <0,001 

Tpe>89 ms % (n) 26,7 (8) 0 <0,001 

Tpec>90 ms % (n) 63,3 (19) 13,3 (4) <0,001 

 

Tartışma 

Mevcut çalışma DM hastalarında hiperglisemik 

dönemde EKG‟de ölümcül ventriküler aritmiler 

için en hassas olan dönem olarak tanımlaman 

repolarizasyon dönemini gösteren QTc, Tpe, 

Tpec sürelerinin sağlıklı kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha uzun olduğunu ve kan glikoz 

düzeyi regülasyonun hemen sonrasında patolojik 

olan parametrelerdeki sürelerin kısaldığını ancak 

Tpec ve QTc sürelerinin kontrol grubuna göre 

uzunluğunun devam ettiğini göstermektedir.  

DM hastalarında kötü kardiyovasküler 

sonlanımda koroner arter hastalığı gibi 

makrovasküler komplikasyonların yanında 
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mikrovasküler komplikasyonların da rol oynadığı 

bilinmektedir (1, 16). KON diyabetik hastalarda 

en çok çalışılmış mikrovasküler komplikasyondur. 

KON‟da özellikle parasempatik lifler etkilenirken 

sempatik innervasyon korunmaktadır. Bu nedenle 

hastalarda artmış sempatik sistem aktivasyonu 

mevcuttur (17, 18). EKG‟de artmış sempatik 

aktivasyonun en belirgin bulgusu kalp hızında 

artıştır (10, 11). Çalışmamızda da hasta 

grubunda kalp hızı kontrol grubuna göre yüksek 

bulunmuştur (8413‟e karşı 645). Bu bulgular 

Adebayo ve ark. Tip 2 DM hastalarında 24 saat 

Holter kayıtlarında ortalama kalp hızlarının 

sağlıklı kontrol grubuna göre artmış olduğunu 

gösterdikleri çalışma ile de uyumludur (19). 

Palova ve ark. ise hastaları KON varlığına göre 

gruplandırdıktan sonra bu grupları kendi 

aralarında ve sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırmışlardır. KON olanlarda olmayanlara 

göre kalp hızı daha yüksek çıksa da her iki grupta 

da kalp hızı sağlık kontrol grubuna göre yüksektir 

(11). Bu nedenle DM hastalarda kalp hızı 

yüksekliğinin en önemli nedeni KON gibi görünse 

de KON olmadan da kalp hızı yüksektir. Ancak 

diğer çalışmalar ölçüm sırasında kan glikoz 

düzeylerinden bahsetmezken mevcut çalışma 

ayıca hiperglisemik dönemle normoglisemik 

dönem arasında kalp hızında fark olmadığını 

göstermiştir (8413‟e karşı 8214).  

QT intervali kardiyak depolarizasyon ve 

repolarizasyon süresini gösteren basit ve 

girişimsel olmayan bir testtir. QT intervalinde en 

uzun sürede gelişen olay repolarizasyon sürecidir 

ve bu dönem miyokardın aritmi açsından en 

hassas olduğu dönemdir. QT intervalinin kalp 

yetmezliği, koroner arter hastalığı gibi birçok 

durumda uzadığı ve artmış aritmi ve 

kardiyovasküler ölümlerle ilişkili olduğu birçok 

çalışma ile gösterilmiştir (20-22). Tpe intervali ise 

transmural repolarizasyondaki dağılımı 

göstermektedir (14). Bu sürede epikard tamamen 

repolarize olup gelen uyarılara açık halde iken 

subendokardiyal M hücreleri repolarizasyonuna 

devam etmektedir. Transmural repolarizasyonun 

heterojen hale gelmesi repolarizasyon 

dispersiyonunu ve EKG‟deki yansıması olarak 

Tpe süresini uzatmaktadır. Bu durum erken geç 

depolarizasyon (Early after depolarisation) ve 

polimorfik ventriküler taşikardiye yatkınlığı 

arttırmaktadır (23-25). Hipertrofik kardiyomiyopati 

hastalarında Tpe intervalinin ani kardiyak ölümü 

öngörme gücünün QTc‟den daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir (26). Aro ve ark. hastane dışı ani 

kardiyak ölüm gelişen hastalarında yaptıkları 

çalışmada QTc ve Tpe uzaması ile AKÖ ilişkisini 

göstermişlerdir (7).  

DM hastalarında aritmik olayları öngörme 

açısından QTc intervali başka çalışmalarda ele 

alınmıştır. Zdarska ve ark. 22 tip 1 DM 

hastasında benzer sayıdaki kontrol grubuna göre 

QTc intervalinde istatistiksel anlamlı bir fark 

saptamamış benzer şekilde Palova ve ark. 

diyabetik hastaları KON açısından gruplandır-

dıktan sonra QTc sürelerini karşılaştırdıklarında 

istatistiksel anlamlı farklılık olmadığını 

göstermişlerdir (10, 11). Bu çalışmalardan farklı 

olarak ise Kuzu ve ark. tip 2 DM hastalarında 

kontrol grubuna göre QTc intervallerinin daha 

uzun olduğunu göstermiştir (12). Mevcut 

çalışmada ise hasta grubunda hiperglisemik 

dönemde daha belirgin olmakla birlikte kontrol 

grubuna göre QTc‟de istatistiksel anlamlı uzama 

gösterilmiştir. Bu sonuçta ayrıca dikkat edilmesi 

gereken durum, hiperglisemik dönemden 

normoglisemik döneme geçişte QTc süreleri 

arasında istatistiksel anlamlı düşüş olmasıdır. Bu 

durum hipergliseminin akut etkilerini gösterme-

sinin yanında DM hastalarında QTc değerlendir-

me çalışmalarında çıkan sonuçların uyumsuz 

olmasının nedeninin hastaların kan glikoz 

düzeylerindeki farklılığa bağlı olabileceğini 

düşündürmekledir. Marfella ve ark. 20 sağlıklı 

kişide akut glikoz yüklemesini takiben 120 dk. 

içinde çekilen EKG‟lerinde QTc intervallerinde 

anlamlı uzamayı gösterdikleri çalışmaları da 

sonuçlarımızı desteklemektedir (27). 

Tpe intervali ise DM hastalarnda QTc‟ye göre çok 

daha az çalışmada değerlendirilmiş bir 

parametredir ve bazı hastalıklarda aritmik 

olaylarla ilişkisinin QTc‟den daha iyi olduğu 

gösterilmiştir (26). Diyabetik hastaların Tpe 

açısından değerlendirildiği iki çalışmada da Tpe, 

TpeQTc parametreleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel anlamlı olarak daha uzun 

saptanmıştır (12, 28). Çalışmalarda hastaların 

kan glikoz düzeylerindeki değişim ile EKG 

parametrelerindeki ilişki değerlendirilemese de 

Tokatlı ve ark. yaptıkları çalışmada kan glikoz 

düzeyi ile Tpe süresi arasında anlamlı ancak 

zayıf korelasyon gösterilmiştir (p<0,001 r=0,35) 

(28). Mevcut çalışmada ise Tpe, TpeQTc ve Tpec 

değerleri hiperglisemik dönemde diğer 

çalışmalardaki gibi kontrol grubuna göre daha 

uzun bulunurken kan glikoz düzeyi kontrolü 

sonrası anlamlı olarak kısalmıştır. Glikoz düzeyi 

kontrolü sonrası Tpe değeri kontrol grubu ile 

benzer olarak izlense de kalp hızına göre 
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düzeltilmiş Tpec değeri kontrol grubundan uzun 

olmaya devam etmiştir (Tablo-2 ve Tablo-3). 

Mevcut çalışmanın hem QTc hem de Tpe ile ilgili 

sonuçları diyabetik hastalarda miyokardiyal 

repolarizasyonun bozulduğu hipotezini literatür-

deki diğer çalışmalarla uyumlu şekilde 

desteklemektedir. Ancak mevcut çalışma 

hastalardaki glikoz düzeyinin akut kontrolü 

sonrası bozulan miyokardiyal repolarizasyon 

parametrelerinde düzelme olabileceğini göster-

mesi açısından özgündür.  

Diyabetik hastalardaki repolarizasyon patolojileri 

ve aritmiler genel olarak KON‟a bağlı artmış 

sempatik aktivite ile açıklanmaya çalışılsa da 

mevcut çalışmadaki gibi akut glikoz düzeyi 

değişimlerinin de repolarizasyon bozukluklarına 

yol açması sadece hipergliseminin nöropatiden 

bağımsız olarak miyokardial hücrelerdeki aksiyon 

potansiyeline etkisi olabileceği düşündürmektedir 

(5, 29). İnsanlarda hücresel düzeyde hiperglise-

minin etkilerini araştıran çalışma olmasa da 

hayvan çalışmalarında diyabetik deneklerde 

hipergliseminin iyon kanallarına olan etkisi 

gösterilmiştir. Farelerde voltaj gated potasyum 

kanal ekspresyonun, yavaş düzenleyici potasyum 

kanallarında akımın azaldığı gösterilmiştir. Ayrıca 

artmış oksidatif stresi ve azalmış NO salınımına 

bağlı olarak Na
+/

K
+
 ATPaz aktivitesinde azalma 

ve sitozolik Ca
++

 artışının olduğu gösterilmiştir (3, 

5, 27). Diyabetik hastalarda akut hipergliseminin 

hücresel etkileri gösterilemese de Koivikko ve 

ark. çalışmasında 11 tip 1 DM hastasında 

nokturnal hipoglisemi ataklarında QTc 

intervalinde kısalma gerçekleştiğini 

göstermişlerdir (30). 

Çalışmanın kısıtlılıkları 

Çalışmanın temel kısıtlılığı hastaların uzun 

dönem takiplerinin olmamasıdır. Hastalarda 

aritmik riskin belirteçleri değerlendirilirken gerçek 

sonlanım olması gereken aritmik olay 

değerlendirilememiştir. Ancak önemli sonuçlar-

dan birisi de hiperglisemik dönemde artan risktir 

ve hastaları aritmik olay artışını izlemek için 

hiperglisemik kalmasını kabul etmek etik olarak 

kabul edilemez bir durumdur. Bir diğer kısıtlılık 

düşük hasta sayısı olarak belirtilebilse de mevcut 

çalışma DM hastalarında EKG bozuklukları 

açısından yapılan çalışmalar içinde hasta sayısı 

bakımından ortalamanın üstündedir. Aynı 

hastanın hiperglisemik ve normoglisemik dönem-

lerdeki verileri karşılaştırıldığı için çok etkisi 

olacağı düşünülmese de hastaların diyabet tanı 

süreleri homojen değildir ve hastalarda KON 

açısından sintigrafi gibi ek tanısal işlem 

yapılmamıştır. 

Sonuç 

Tip 2 DM hastalarında kan glikoz düzeyi 

yüksekliği sırasında QTc, Tpe, TpeQTc ve Tpec 

gibi miyokardiyal repolarizasyonu gösteren 

parametrelerde uzama mevcuttur ve bu durum 

hiperglisemik DM hastalarında aritmi riski arttıran 

bir durum olabilir. Ayrıca glisemik kontrol sonrası 

bozulmuş miyokardiyal repolarizasyonda kısmi 

düzelme olsa da QTc ve Tpec değerlerinin 

sağlıklı kontrollere göre yüksekliği devam 

etmektedir.  

Çıkar çatışması: Yazar bu çalışma ile ilgili 

herhangi bir çıkar çatışması olmadığını beyan 

eder. 
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