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OZET

NORMAL KORONER ARTERLER SAPTANAN SiGARA ICEN VE
ICMEYEN HASTALARIN ELEKTROKARDIYOGRAFIK ARITMI
PARAMETRELERININ KARSILASTIRILMASI
TIPTA UZMANLIK TEZi
HANDE SEYMEN
BOLU ABANT iZZET BAYSAL UNIVERSITESI
LiSANSUSTU EGITIiM ENSTITUSU
KARDIYOLOJi ANABILiM DALI
(TEZ DANISMANI: DOC. DR. MEHMET INANIR)
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Giris ve Amac: Sigara igiciligi, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in en 6nemli
onlenebilir risk faktorl olup; kardiyovaskiiler etkileri {izerine yapilan ¢aligmalar
agirlikla ateroskleroz lizerine olup, aritmi iizerine etkileriyle ilgili daha sinirli veri
mevcuttur. Calismamiza normal koroner arterlere sahip sigara icen ve igmeyen
hastalar1 dahil ederek ateroskleroz sirecinden bagimsiz olarak sigaranin
elektrokardiyografik aritmi parametrelerine olan etkisini géstermeyi hedefledik.

Gere¢ ve YoOntem: Bu calisma, tek merkezli, randomize olmayan,
prospektif bir ¢alismadir. Calismaya konvansiyonel koroner anjiografi veya
koroner bilgisayarli tomografi anjiografi normal koroner arterler saptanan sigara
icicisi 48 hasta ve sigara igmeyen 50 hasta alinmistir. QRS siresi, QT intervali, JT
intervali, Tp-e intervali, Tp-e/QT, Tp-e/QTc, Tp-e/JTc oranlar1 hesaplanmistir.
QTc, QTdc ve JTc intervalleri Fridericia formiilii kullanilarak hesaplanmistir.

Bulgular: Sigara icenlerde igmeyenlere kiyasla Tp-e/JT orani artmis olarak
tespit edilmistir (p degeri: 0.04) Diger parametrelerde iki grup arasinda anlaml fark
izlenmemistir.

Sonug ve Oneriler: Muhtemelen sigaranin aritmi iizerine olan esas etkisi
ateroskleroz ortaya c¢iktiktan sonra baslamaktadir. Sigaranin ateroskleroz
slirecinden bagimsiz olarak aritmi {izerine olan etkisini gostermek i¢in daha yiiksek

hasta sayis1 iceren ¢ok merkezli caligmalara ihtiya¢ vardir.

ANAHTAR KELIMELER: Aritmi, Elektrokardiyografi, Sigara



ABSTRACT

COMPARISON OF ELECTROCARDIOGRAPHIC ARRHYTHMIA
PARAMETERS OF SMOKING AND NON-SMOKING PATIENTS WITH
NORMAL CORONARY ARTERIES DETECTED
THESIS IN MEDICINE
HANDE SEYMEN
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
INSTITUTE OF GRADUATE STUDIES
CARDIOLOGY
(SUPERVISOR: ASSOC.PROF.DR. MEHMET INANIR)

BOLU, ARALIK 2023
X1+ 39

Introduction and Aim: Smoking is the most important preventable risk factor for
cardiovascular diseases; studies on its cardiovascular effects are mainly on
atherosclerosis, and there is more limited data on its effects on arrhythmia. By
including smokers and non-smokers with normal coronary arteries in our study, we
aimed to show the effect of smoking on electrocardiographic arrhythmia
parameters, regardless of the atherosclerosis process.

Materials and Methods: This study is a single-center, non-randomized,
prospective study. Forty-eight smoker patients and 50 non-smoker patients with
normal coronary arteries detected by conventional coronary angiography or
coronary computed tomography angiography were included in the study. QRS
duration, QT interval, JT interval, Tp-e interval, Tp-e/QT, Tp-e/QTc, Tp-e/JTc
ratios were calculated. QTc, QTdc and JTc intervals were calculated using the
Fridericia formula.

Materials and Methods: This study is a single-center, non-randomized,
prospective study. Forty-eight smoker patients and 50 non-smoker patients with
normal coronary arteries detected by conventional coronary angiography or
coronary computed tomography angiography were included in the study. QRS
duration, QT interval, JT interval, Tp-e interval, Tp-e/QT, Tp-e/QTc, Tp-e/JTc
ratios were calculated. QTc, QTdc and JTc intervals were calculated using the

Fridericia formula.

Vi



Results: Tp-e/JT ratio was found to be increased in smokers compared to non-
smokers (p value: 0.04). No significant difference was observed between the two
groups in other parameters.

Conclusion and Recommendations: Probably the main effect of smoking on
arrhythmia begins after atherosclerosis occurs. Multicenter studies with higher
number of patients are needed to demonstrate the effect of smoking on arrhythmia,
independent of the atherosclerosis process.

KEYWORDS: Arrythmia, Electrocardiography, Smoking
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1. GIRIS

Sigara, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢cin en 6nemli 6nlenebilir risk faktorii
olarak yerini korumaktadir(1). Ateroskleroz iizerine olan etkisi uzun yillardir
detayl1 bir sekilde tanimlanmis ve ortaya konmus olmakla birlikte; aritmi tizerine
olan etkileri konusunda literatlirde daha az bilgi mevcuttur.

Aritminin sebep oldugu ani kardiyak oliimlerden koruma gilinlimiizde
sadece sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarla ve belirli kalitsal gecisli hastalig1
olanlarla smirl olup, saghkli bireylerde sporcular disinda herhangi bir tarama
protokoli mevcut degildir. Ancak ani kardiyak 6liimlerin %50’sinin daha 6nce
bilinen bir kardiyak hastaliga sahip olmayan bireylerde ortaya ¢iktigi gz oniinde
bulunduruldugunda (2), saglikli bireylerde aritmiye yatkinligm belirlenmesi igin
bazi elektrokardiyografik parametreler ortaya atilmistir. QT intervali, QTc, Tp-e
intervali, Tp-e/ QT orani, Tp-e/ QTc orani, QRS-T agis1 , JT intervali ve JTc
elektrokardiyografik aritmi parametrelerine 6rnek gosterilebilir.(3-6)

Sigaranin aritmi iizerine etki mekanizmasi halen arastirilmaya devam
etmekte olup nikotinin direkt toksik etkisi, karbonmonoksit aracili hipoksi ve
ateroskleroz iizerine olan etkileri muhtemel sebepler arasinda gosterilmektedir (7)
Aterosklerozun 6n planda yarattig1 iskemi nedeniyle aritmik olaylar1 arttirdig: iyi
bilinmekte olup(8); sigaranin aterosklerozdan bagimsiz bir sekilde aritmik olaylar
iizerine olan etkisini degerlendirmek gereklidir.

Literatiirde sigaranin aritmi iizerine etkisiyle ilgili ¢ok sayida arastirma
olmakla birlikte; cogu ¢alismada hastalar anamnezde koroner arter hastalig1 6ykiisii
olup olmamasina gore gruplandirilmis olup anjiografik olarak verifiye
edilmemistir.

Bu nedenle; arastirmamizda kardiyoloji hekimi tarafindan koroner
anjiografi/ Dbilgisayarli tomografi koroner anjiografi(KBTA) endikasyonu
konulmus hastalardan normal koroner arterlere sahip, herhangi bir kronik hastalik
oyklsu olmayan ve aritmi parametrelerini etkileyebilecek herhangi bir ilag
kullanim oykiisii olmayan hastalar1 sigara igenler ve igmeyenler olarak
gruplandirarak, elektrokardiyografik aritmi parametrelerini karsilastirdik. Bu
sekilde, sigaranin ateroskleroz {iizerine olan etkisinden bagimsiz, direkt toksik

etkilerini ortaya koymay1 hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Sigara ve Sistemik Etkileri
Tiitiin kullanim1 diinya capinda her yil 7 milyondan fazla 6liime sebep

olmaktadir(9). Tiitin kullanim sikligmin ayni sekilde devam etmesi halinde 2030
yili itibariyle tiitiin kullanimina bagli yilda 8 milyondan fazla insanin 6lmesi
beklenmektedir(10).

Sigara igenlerin sigara igmeyenlere kiyasla 10 yil daha erken Olmesi
beklenmekte olup sigara igiciliginin en 6nemli 6nlenebilir 6liim nedenlerinden biri
oldugu bilinmektedir(11).

Sigara i¢iciligi neredeyse viicuttaki her organi etkilemekte olup mesane,
serviks, kolon, rektum, 6zofagus, bobrek, lireter, larenks, orofarenks, karaciger,
pankreas, mide, trakea, brons, akciger kanseri ve 16semi ile iliskili bulunmustur(2).

Sigara igmek aterosklerotik kalp hastaligin1 2-4 kat, serebrovaskiiler olay
insidansini 2-4 kat, erkeklerde akciger kanserini 25 kat kadmlarda ise 25.7 kat
arttirmaktadir(1).

Erken dogum, 6lii dogum, diisiik dogum agirligi, ektopik gebelikler ile
iliskili olup; infertiliteye de sebep olmaktadir (12)

Sigara, tip 2 DM ile iliskili olup, sigara icenlerde igcmeyenlere kiyasla
diyabet gelisimi %30-40 artmistir(1,12)

Gozde yasa bagli makula dejenerasyonuna sebebiyet vererek santral gérme
kaybimna neden olur(1).

40 yasindan Once sigarayi birakmak, sigara bagl 6liimleri %90 a varan
oranlarda azaltmaktadir(11).

2.2 Sigaramin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri
Sigara iciciligi i¢eriginde bulunan nikotin, katran ve karbonmonoksitin de

dahil oldugu 7 binden fazla kimyasal ile endotelyal disfonksiyon ve diger pek ¢ok
kardiyovaskiiler hastalik gelisim siirecinde rol oynamaktadir(13,14). Kalp hizinda
ve kontraksiyonda artig, inflamasyon, endotel disfonksiyonu, trombiis formasyonu,
serum HDL diizeyinde azalma bu etkilerden bazilaridir(15,16)

Sadece tek bir sigaradan sonra 20 mmHg’ ye kadar sistolik tansiyonda artig
gosterilmis olup nikotinin yarilanma siiresi 2 saattir(17).

Titin dumanma maruziyet artmis koroner plak riiptiirii(18), trombus

formasyonu(19) ve akut koroner sendrom ile iligkili bulunmustur(20).



Sigara igiciligi abdominal aort anevrizmasi geligimi i¢in giiclii bir risk
faktorii olup igmeyenlere kiyasla sigara icenlerde 5 kat, eski i¢icilerde 2 kat daha
fazla gorulmektedir(21).

Abdominal aorta ve alt ekstremitenin orta ve kiiciik dallarin1 tutan
arteriosclerosis obliterans sigara igenlerde 3 kat fazla gortlmektedir(22).

Kan basincinda artig, sempatik aktivasyon sonucu kalp hizinda artig(23,24)
yaninda artmig karbonmonoksit maruziyetine bagli koroner iskemi ile birlikte
inflamatuar sitokinlerin diizeyinde artis, endotelyal disfonksiyon ve bozulmus renal
fonksiyonlar sigara icenlerde kalp yetmezligine bagli hastaneye yatis sayisinda artig
ile iligkilidir(25).

Nikotin hem sempatik stimilasyon yolu ile(26) hem de atrial fibroz
gelisimine katkida bulunarak atrial aritmileri arttirir(27).

Nikotinin hayvanlarda aritmogenezi indiikledigi 1yi bilinmekle birlikte
insanlarda heniiz bu etki kanitlanmamistir. Bununla birlikte, ventrikiiler aritmi ile
bagvuran hastalarda sigaranin uzun dénem mortaliteye etki edip etmedigi
konusunda da yeterli veri bulunmamaktadir(7).

2.3 Ani Kardiyak Oliim
Ani kardiyak 6lum (AKO), daha énceye ait 6limcil bir hastalik tanis

olmayan, kalp hastaligi oldugu bilinen veya bilinmeyen bir kisinin ¢ok kisa
zamanda (genellikle sikayetlerin baslamasindan sonra bir saat icinde) kardiyak
nedenlerden dolayi beklenmedik 6liim durumudur. Taniksiz durumlarda kiginin son
24 saat i¢inde goriilmiis olmas1 gereklidir(28)

Hayat boyu ani 6liim insidans1 iki kez pik yapmaktadir. ilki yenidogan
donemi olup kompleks konjenital kalp hastaliklariyla iliskilidir(73/100000 kisi/y1l).
Addlesanlarda ve 30 yas altinda insidans 6/1000000 e gerilemektedir. 35-45 yas
arast ani kardiyak oOliim riski tekrar artarak 75 yas civarinda ikinci pikini
yapmaktadir. Tiim yas gruplarinda siyahilerde AKO riski daha fazladir. 65 yas
oncesi erkeklerde kadmlara kiyasla 4-7 kat daha fazla AKO gorilmektedir(28)

AKO yillik 4 milyon 6liime sebep olmakta olup kiiresel bir halk saglig
sorunudur(29). Erken yaslarda daha ¢ok kanalopatiler, kardiyomiyopatiler ve
miyokardit ile iliskiliyken; ileri yaslarda koroner arter hastaligi, kapak hastalig1 ve
kalp yetmezligi gibi kronik dejeneratif hastaliklar 6n plandadir. Kardiyovaskiiler
mortalite son yillarda primer ve sekonder korumanin etkisiyle ve ayn1 zamanda akut

tedavideki gelismelerle birlikte azalmakla birlikte; kardiyovaskiiler hastaliklar



halen diinya ¢apinda 6nde gelen 6liim sebebidir. Bu oliimlerin %50’si semptom
gelistikten gok kisa siire sonra ani ve beklenmedik sekilde gergeklesmektedir(28).
Kalp yetmezligi varligt AKO insidansini 4 katina ¢ikarmaktadir(30).

Ani kardiyak 6liimlerin ¢ogu koroner arter hastaligina bagl oldugundan;
diyabet, hipertansiyon, sigara kullanimi, obezite ve psikososyal faktorler gibi
benzer risk faktorleri rol oynar. Egzersiz ile ani kardiyak 6liim arasindaki iligki,
egzersizin yogunluguna ve diizenine baglh olup yogun egzersiz 6zellikle sedanter
kisilerde AKO riskini arttirirken diizenli egzersiz riski azaltmaktadir(31).

AKO iligkili genetik durumlar dért kategoride incelenebilir: kalitimsal
nadir primer aritmik sendromlar(6rn;uzun QT sendromu, Brugada sendromu,
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi ya da fibrilasyon), kalitimsal
nadir yapisal hastaliklar(6rn;  hipertrofik  kardiyomiyopati, aritmojenik
kardiyomiyopati) edinsel ya da indiiklenebilir aritmiler(6rn; ilag iliskili uzun QT
intervali, elektrolit imbalansi) ve edinilmis hastaliklar(6rn; noniskemik
kardiyomiyopatiler). AKO olayma yatkinlik genellikle hassas bir substratin(kalbin
genetik ya da edinsel olarak kazanmis oldugu elektriksel ya da mekanik
ozelliklerindeki degisiklik) birden c¢ok gecici faktér ile etkilesmesi sonucu
tetiklenir(32). AKO acisindan tarama sadece sporcular ve egzersiz sirasinda
kétiilesen yapisal ve genetik kalp hastaliklar1 ve AKO vakalarinmn birinci derece
yakinlarina onerilir(32).

Miyokard iskemisi olan hastalarda pek ¢ok AKO marker: onerilmistir;
programlanmig ventrikiiler sitlimiilasyon, ge¢ potansiyaller, kalp hiz1 degiskenligi,
barorefleks sensitivitesi, QT interval dispersiyonu, mikrovolt T dalga alternansi ve
kalp hiz1 tiirbiilans1 bunlardan bazilaridir. Erken ¢caligmalar her ne kadar umut vaat
etse de bu prediktorlerden hig biri klinik pratigi etkilememistir(32) 36902 hastane
ici kardiyak arrest vakasini degerlendiren prospektif ¢cok merkezli gozlemsel
calismada, goézlenen ilk ritm %23 ventrikiiler tasikardi(VT)/ventrikiiler
fibrilasyon(VF), %35 asistol, %32 nabizsiz elektriksel aktivite(NEA) olup hastane
ici sag kalim orani (survival to hospital discharge) ilk ritm VT/VF olanlarda %36,
asistol olanlarda %10.6, NEA olanlarda %11.2 olarak izlenmistir(33). AKO ile
ilgili caligmalar daha ¢ok VT/VF ye yonelik olup, nabizsiz elektriksel aktivite ve
asistoli ile seyreden AKO gelecek i¢in hala iizerinde ¢ahisilmasi gereken bir konu
olacaktir(34). Bununla birlikte malign ventrikiiler aritmilerin AKO ile iliskisi

tanimlanmstir ve AKO riskini dnceden tahmin etmek adma elektrokardiyografide



(EKG) ventrikiiler aritmi belirtegleri tizerine yapilan ¢alismalar uzun siiredir devam
etmektedir(35).

2.4 Kalbin ileti Sistemi
Sinoatrial nod, sag atriumda bulunan ve kendi kendine otomatik olarak

elektriksel uyar1 {dreten, kalbin pacemaker islevini goren &zel hiicreler
toplulugudur(36). Buradan ¢ikan elektriksel uyar1 6nce sag atriuma, sonrasinda sol
atriuma yayilarak atrial kasilmay1 ve trikiispit ve mitral kapaklardan sag ve sol
ventrikiillere kan akigini1 baglatir. Uyar1 sonrasinda AV baglantiya ulasir(37).
Interatrial septumdan baslayip interventrikiiler septuma dogru uzanan AV
baglantinin proksimal kism1 AV nod, distal kism1 ise His demeti olarak adlandirilir.
His demeti sag ve sol dala ayrilarak ventrikiillere dagilir ve sonrasinda
ventrikiillerin subendokardiyal tabakasinda Purkinje lifleri adin1 alarak miyokard
icinde yayilir, epikardiuma dogru ilerler. Purkinje lifleri ile uyarilan ventrikiiller
kasilmay1 baglatarak sistemik dolasima ve pulmoner yataga dolasimi baslatir.
Kalsiyum iyonlarinin salinmasi, ventrikiillerin kasilmasmi baglatan temel
mekanizma olan elektriksel aktiviteyi tetikler. Bu duruma elektromekanik eslesme
adi verilir.

EKG, vyalnizca kalp tarafindan {iretilen biiylik uyaranlar1 kaydetme
Ozelligine sahiptir. Siniis nod ve AV nod tarafilan tiretilenler gibi kii¢lik sinyaller
yalnizca elektrofizyolojik ¢alismalar sirasinda intrakardiyak kaydedilebilir(36).

Elektriksel uyar1 iginde iki 6nemli kavram mevcuttur: depolarizasyon ve
repolarizasyon. Depolarizasyon; normalde dinlenim durumundan negatif yukIi
miyositlerin ¢evresindeki pozitif yiikler dolayisiyla olusturdugu -90 mV’ lik
gradientin, herhangi bir uyaran geldiginde iyonlarin yer degistirmesi dolayisiyla
+30 mV’ lik bir gradient olusturmasi sebebiyle hiicre zar1 boyunca aksiyon
potansiyeli olusturmasidir. Bu depolarizasyon endokarddan epikarda dogru
ilerleyerek EKG’ de p dalgasi ve QRS kompleksini olusturur(38).

Depolarize olan miyositler belli bir stre sonra dinlenim durumuna geri
donmeye baslar ki bu durum da repolarizasyon adini1 alir. Depolarizasyonun tersine
repolarizasyon epikarddan endokarda dogru yayilir. Ventrikiiler repolarizasyonun
EKG’deki yansimas1 ST segmenti, T dalgas1 ve U dalgas1 olarak karsimiza ¢ikar.

Atrial repolarizasyon ise ventrikiler repolarizasyon nedeniyle gizlenmektedir(38).
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Sekil 2.1 Kalbin Ileti Sistemi (39)

2.5 EKG’nin Temelleri
EKG dalgalarim1 tanimlamadan once, EKG ¢ekimiyle ilgili detaylardan

bahsetmekte fayda vardir. EKG dalgalar1 kiigiik ve biiyiik karelere bolinmiis 6zel
EKG grafik kagidina kaydedilmektedir. Kiiciik karelerin her biri 1 milimetre
karedir, kagit genellikle 25 mm/sn hizinda hareket etmekte olup yatay olarak her
kii¢iik kare 0,04 saniyeyi temsil etmektedir. Her bes kutuda bir biiyiik bir kare
gelmekte olup 5 mm olan biiylik kare yatay olarak 0,2 saniyeye karsilik
gelmektedir. Dikey olarak ise EKG dalgalarinin veya sapmalarinin voltajlarini
Olcmektedir. 1 mV'lik bir sinyal 10 mm'lik bir sapma iretecek sekilde
standartlastirilmistir(40). Ekstremitelere 4, gogiis 6n duvarma ise 6 adet elektrot

yerlestirilerek 12 derivasyonlu EKG kaydi saglanmis olur(41).
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Sekil 2.2 EKG Kagidi (42)

2.5.1 EKG Dalgalan
P dalgas1 QRS oOncesinde gelen ve atrium depolarizasyonunu temsil eden

pozitif veya negatif dalgadir. Normal P dalgas10.12 sn’ nin altinda ve 2.5 mm-0.25
mV yiiksekliginden kiigiik olmalidir(36). PR intervali P dalga baslangicindan QRS
kompleksinin baslangicina kadar olan boliim olup uyarmin atriumdan ¢ikip AV
kavsag1 gecmesi i¢in gegen siireyi temsil etektedir. Bu esnada ventrikiiler dolus
gerceklesmekte olup normal PR 0.12-0.2 sn arasindadir(36) QRS kompeksi,
ventrikiler depolarizasyonu temsil etmekte olup normal siresi 0.10 sn ve daha
kisadir. Uyarinin dallardan birinde blok olmasi gibi bir sebeple uzamasi QRS
genisgligini arttirmaktadir(36). ST segmenti ventrikiler repolarizasyonu temsil
etmekte olup QRS kompleksinin sonundan T dalgasmin baglangicina kadar olan
kisimdir. QRS kompleksinin sonu ile ST segmentinin baslangici arasinda J noktasi
bulunur(36). T dalgas1 ventrikiiler repolarizyonun devamini temsil etmekte olup
asimetriktir, tepe noktasi dalganin sonuna basindan daha yakindir(36). Normal T
dalgas1 amplitiidii ekstremite derivasyonlarda 5 mm’yi, gogiis derivasyonlarinda ise
10 mm’yi ¢cogunlukla gegmemekte olup varyasyonlarm sik goriilmesi nedeniyle net
bir sinir belirlemek zordur(43)

QT intervali QRS baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan mesafeyi
belirtir. Ventrikiil depolarizasyon ve repolarizasyonunun tamamini ifade eder. QT
intervali i¢cin normal degerler kalp hizina bagli olup kalp hiz1 arttikga QT intervali
kisalmakta, kalp hizi azaldikga QT intervali uzamaktadwr. U dalgast ise T

dalgasindan sonra gelen, ventrikiiler repolarizasyonun son agsamasini temsil ettigi



diistiniilen dalgadir. Hipokalemi ve serebrovaskiiler olay sirasinda belirgin U

dalgalar1 goriilebilir(36). Bahsi gegen EKG dalgalar1 sekilde gosterilmistir.

‘ QT Interval

Sekil 2.3 EKG Dalgalar1 (44)

2.5.2 QT intervali

QT intervali ventrikiil sistoliiniin EKG’ deki karsiligin1 temsil etmektedir.
QRS kompleksinin basindan T dalgasinin sonuna kadar 6l¢iiliir ve kalp atim hizina
gore degiskenlik gosterir. Kalp hizi arttikca QT kisalirken, kalp hizi azaldikga QT
uzamaktadir. Bu nedenle QT intervali kalp hizina gore diizeltilerek QTc olarak
ifade edilir(45). Cesitli formiillerle kalp hizina gére QTc hesaplanabilir. Bazzet
tarafindan 1920 yilinda tanimlanan formiile gore diizeltilmis QT mesafesi (QTc),
QT mesafesinin RR mesafesinin karekokine bdlunmesi ile elde edilir(46)
Fredericia formiilii ise kalp hizinin QT intervaline olan etkisini daha basarili bir
sekilde diizeltmektedir (QT=QTcx*VRR interval)(47) Normalde kalp atim hizina
gore diizeltilmis QT 0.33 saniye (330 msn) ile 0.44 saniye (440 msn)
arasindadir(36). Normal QTC erkeklerde 350-450 msn, kadmlarda ise 360-460 msn
araliginda kabul edilmekte olup saglikli insanlarin %10-20’sinde bu araligin diginda
degerler elde edilebilir(48). Erkeklerde 450 msn kadinlarda 460 msn tizeri uzun QT
kabul edilirken 390 msn alt1 kisa QTc kabul edilmektedir(49).

Bazi ilaglar (amiodaron, sotalol, ibutilid, kinidin, prokainamid, disopiramid,
dofetilid, dronedaron, florokinolonlar, fenotiyazinler vb) ve elektrolit bozukluklar1

(diistik potasyum, kalsiyum ve magnezyum seviyeleri) QT intervalini uzatir.



Hipotermi, miyokardiyal iskemi ,enfarktus ve subaraknoid kanamalar da QT
intervalini uzatir. QT uzamasi 6liimciil ventrikiiler aritmileri tetikleyebilir(45).

QT intervali edinsel veya kalitsal sebeplere bagli olarak uzayabilmekte olup
uzun QT sendromu olarak tanimlanir (UQTS). Bu olgular semptomatik veya
asemptomatik seyredebilmekte olup en sik senkop, ¢arpmti, nobet ve AKO ile
karsimiza gelmektedir(46)

2.5.3 QT Dispersiyonu
12 derivasyonlu EKG’de en uzun ve en kisa QT mesafeleri arasindaki farka

QT dispersiyonu (QTd), diizeltilmis QT mesafeleri kullanilirsa da diizeltilmis QT
dispersiyonu (QTcd) denir.

Day et al ¢calismasinda QTd’ nin malign ventrikiiler aritmileri 6n gérmede
bir marker olarak kullanilabilecegini belirtmistir(50). QTd’nin normal referans
degeri tartigmali olup pek ¢ok ¢aligma da 33.4+20 msn olarak belirtilmistir.
Cinsiyetler aras1 anlaml fark bulunmadig belirtilmekle birlikte yasa bagli 10 msn
altinda fark gozlenebilir(51). Bazi ¢alismalar saglikli yetigskinlerde QTd 58 msn
tizerinde olan hastalarda kardiyovaskiiler mortalitede 3.2 kat artisa(52), QTd 80
msn iizerinde olan hastalarda ise 30 msn altindakilere kiyasla kardiyak 6liimlerde 4
kat artisa sebep oldugunu gostermektedir(3).

2.5.4 Tp-e intervali
Tp-e intervali, T dalga piki ile T dalgasmin bitisi arasindaki mesafedir.

Transmural kardiyak repolarizasyonun 12 derivasyonlu ekgdeki karsiligi kabul
edilmekte olup, ventrikiiler aritmi riski yiiksek olan hastalar1 belirlemede rolii
olabilecegi gosterilmistir(53,54). V5 derivasyonunda ortalama Tp-e degeri
erkeklerde 94410 msn kadinlarda 92411 msn olarak gosterilmistir(55). 33 ¢alisma
ve 155856 hastay1 kapsayan bir metaanalizde ortalama Tp-e intervali 103.3£17.4
msn (77.4-195 msn arasi) olup ¢alismalarm tiimiinde Tp-e intervalinde artis VT/VF
veya ani kardiyak 6liim riskinde artis ile iligkili bulunmustur(56) Bu metanalizde,
genel popiilasyonda Tp-e intervali 113.6 msn tizeri degerler artmus aritmi riski ile
iligkiliyken, Brugada i¢in 95.8 msn, kalp yetmezligi i¢in 106.3, iskemik kalp
hastaliginda genel popiilasyonla uyumlu olarak 109.6 msn iizeri anlamlidir. Bu
bilgiler 1s1¢mda farkli patolojiler i¢in farkli cut-off degerlerinin kullanilabilecegi
diisiiniilebilir(56)



2.5.5 Tp-e/QT Oram
Tp-e/QT orani tiirler aras1 farkliliktan ve kalp hizindaki degisikliklerden

etkilenmeyen, dinamik fizyolojik degisikliklere ragmen sabit kalan bir ventrikiiler
aritmi gostergesidir. Farkli canli tiirlerinde veya ayni tiirde olmasina karsin farkl
kalp hizindaki Orneklerde gosterildigi Uzere; Tp-e ve QT intervalindeki
degisiklikler orantili1 ve paralel sekilde seyretmekte olup Tp-e/QT oranmin sabit
kalmasini saglamaktadir. Bu oran 0.17-0.23 arasi oldukga dar bir araliga sahip olup
aritmogenez tizerinde daha hassas bir gosterge olarak gorulmektedir.(4)

2.5.6 Tp-e/JT Oram
JT intervalinin QRS siiresinden bagimsiz olarak QT intervalinden daha

spesifik bir sekilde sadece repolarizasyonu temsil edebilecegini gosteren ¢alismalar
bulunmakla birlikte(57) sonraki ¢alismalarda ileti anormalliklerine bagli olarak
QRS siiresinden etkilenebilecegi yoniinde sonuglar yayimlanmistir (58) JTc inter

vali ise QTc¢ intervalinden QRS siiresinin ¢ikarilmasiyla elde edilir (59)
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Sekil 2.4 EKG Intervalleri (60)
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2.6 Sigaramin Elektrokardiyografik Aritmi Parametreleri
Uzerine Olan Etkisi
Sigara i¢icilerinde artmig sempatik sinir sistemi aktivitesi, azalmis vagal

modulasyon ve baroroseptdor yanit oldugu bilinmektedir (61-63) Koroner
vazomotor tonusun bahsi gecen diizenleyicileri, sol ventrikll icinde homojen etki
gostermediginde heterojen miyokard perflizyonuna ve repolarizasyon 6zelliklerine
sebep olabilir (64)

Artmis sempatik tonus ve nikotinin direkt potasyum kanal inhibisyonu gibi
mekanizmalar araciligiyla sigara ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmilere zemin
hazirlamaktadir(65,66) Nikotinin doz bagimli aritmojenite etkisi Mehta el al
tarafindan degerlendirilmis olup; diisiik dozlarda anlamli etkiler yokken, ytiksek
dozlarda kardiyak aritmi olusturabilecegi gosterilmistir(67)

Bazi ¢alismalarda sigara igiciligi ile prematiir ventrikiiler kompleks sayisi
arasinda pozitif yonde bir iliski saptanmistir.(68) Artmus atrial fibrozis ve atrial
fibrilasyon oranlar1 da sigara igicilerinde 6nceki ¢aligmalarda ortaya konmustur(69)
Goldenberg et al galismalarinda ICD takilan hastalarda sigara i¢enlerde hayati
tehdit edici ventrikiller aritmilerin ve uygunsuz soklamaya sebep olan
supraventrikiiler aritmilerin daha sik oldugunu ortaya koymustur (70) 110 yash
hasta iizerinde yapilan calismada sigara icenlerde 24 saatlik ritm holter kaydinda
daha sik ventrikiiler tasikardi ataklar1 ve ektopik atimlar tespit edilmistir (71) Pek
cok caligmada sigara i¢giciliginin ventrikiiler aritmi ile olan iliskisi Tp-e, Tp-e/QT,
Tp-e/QTc gibi parametreler ilizerinden degerlendirilmis ve ilgili parametrelerde
artis tespit edilmistir (72—75)

2.7 Normal Koroner Anatomi
Normal koroner anatomide sinls valsalvadan kaynaklanan ve kardiyak

apekse dogru ilerleyen iki ana koroner arter bulunur. Bunlar sol ana koroner arter
(LMCA) ve sag koroner arter(RCA) olarak isimlendirilir. Ana pulmoner arter ile
sol atrial apendiks arasindan gegen LMCA ortalama 2-4 uzunlukta olup normalde
sol 6nen inen arter (LAD) ve sol sirkumfleks arter (Cx) olarak ikiye ayrilir. LAD
epikardiyal yag icinde anterior interventrikiiler sulcustan ilerleyerek apekse dogru
iner. Ortalama 10-13 c¢cm uzunlugunda olup diagonal ve septal dallara ayrilir. LAD
anterior duvar, apeks ve interventrikiiler septumun 6nemli bir kismin1 besler. Cx ise
5-8 cm uzunlugunda olup diyafram komsulugunda koroner sulcusu geger.

Sonrasinda obtus marjinal dallara ayrilarak biiyiik oranda sol ventrikiil lateral
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duvarmi besler. RCA, pulmoner arter ile sag aurikul seyrettikten sonra akut marjin
dali sonras1 posteriora yonelir. Normal uzunlugu 12-14 cm olup seyri sirasinda
conus dali, sinoatrial dal, sag ventrikiil dali, posterior desendan arter (PDA) ve
posterolateral (PL) dallara ayrilir. Genellikle kalbin sagini besleyen ana arter olarak
degerlendirilir (76) (77)

Angelini’ye gore koroner anatomi asagidaki kriterlerin varliginda normal
kabul edilir: (78)

(1) Sag ve sol siniis valsalvalarin anterior kisminin iist-orta béliminde iki
ila dort koroner ostium bulunur. Ciinkii; baz1 durumlarda LAD ve Cx sol siniisiin
ayri1 orijinlerinden ¢ikarken RCA ve conus dali da sag siniisiin ayr1 orijinlerinden
cikar.

(2) Iki major artere bifurkasyon veren bir proksimal kok sadece sol koroner
sistemde bulunur( LAD ve Cx’ e ayrilan LMCA)

(3) Koroner arterler aortik duvardan 45-90 derece agiyla ¢ikarak
ekstramural (subepikardiyal) seyir gostererek ve myokard perflizyonunu
saglayacak yeterli sayida dal vererek distalde kapiller yatakta son bulur

(4) RCA sag ventrikiil serbest duvarmi, LAD anteroseptal duvar1 ve Cx’in

obtus marjin dali sol ventrikil serbest duvarmi besler.

Siiperior vena kava

Aort —

Sag atriyum

Akut marjin ——

Sag ventrikil

—  Sol ventrikdil

Sekil 2.5 Kalbin Anatomisi ve Koroner Arterler (79)

2.8 Koroner Anjiografi
Koroner arter hastaligi tanisinda koroner anjiografi altin standarttir.

Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Amerikan Kalp Birligi (ACC/AHA) kardiyak

12



kateterizasyon ve koroner anjiografi kararlarinda klinisyenlere rehberlik etmek i¢in
Uygun Kullanim Kriterleri (AUC) yayimlamistir.

Akut miyokard enfarktiisii, kararsiz anjina, medical tedaviyle kontrol altina
alinamayan kronik stabil anjina, anormal stres testi, ventrikiler aritmiler, sol
ventrikiil disfonksiyonu, kalp kapak hastalii, kardiyovaskiiler cerrahi oncesi
koroner degerlendirme, kardiyovaskiiler olmayan cerrahi dncesi risk degerlenirme
ve kalp transplantasyonundan sonra periyodik takip; koroner anjiografi
endikasyonlar1 arasinda yer alir(80).

2.9 Koroner Arter Hastahi@inin Degerlendirilmesinde Koroner
BT Anjiografinin Yeri
Koroner BT anjiografi (KBTA) , koroner arter hastaligi tanisinda yiiksek

sensitiviteye sahip bir non-invaziv gorintileme yontemidir. Obstriktif koroner
arter hastaligi i¢in diisiik-orta pretest olasiliga sahip stabil semptomatik hastalarin
tanisal degerlendirilmesi i¢in Oneri siif 1 diizeydedir (81)

291 Koroner Kalsifikasyon Degerlendirmesi
Koroner kalsiyum, koroner medial duvarinda depolamis olan kalsiyumun,

kontrastsiz, diisiik uzamsal ¢cozunurlUkli gorintiilerde diisiik radyasyon kullanarak
tanimlanmasidir (<1 mSv) Bu sekilde kalsiyum voliim ve dansite skoru olan
koroner kalsiyum skoru (CCS) ya da Agatston hesaplamasi yapilir(82). CCS 100’iin
Uzeri artmis risk, 300’iin tizeri orta-yiiksek risk olarak tanimlanmakta olup yas,
cinsiyet ve etnisite uyumlu esik degerler (6rn. 75 persentil {izeri) de Onerilmistir
(83)

Tablo 2.1 Koroner Kalsiyum Skorlamasi

Koroner Kalsiyum Skorlamasi
0: cok diisiik

1-99: hafif

100-299: orta

=>300: orta-yiksek

13



Tablo 2.2 Koroner Arter Hastaligi Luminal Stenoz Siddeti Smiflandirilmasi

Koroner Arter Hastahigi Luminal Stenoz Siddeti Siniflandirilmasi
<25% stenoz: minimal

25-49% stenoz: hafif

50-69% stenoz: orta

70-99% stenoz: siddetli

100%: oklude

2.9.2 Koroner Aterosklerozun Anatomik Olarak
Degerlendirilmesi
Luminal stenoz derecesinin 6tesinde, koroner aterosklerozun yayginligi da

KBTA ile degerlendirilen hastalarda prognostik olarak 6nemlidir(84)

Koroner aterosklerozun anatomik yaygmligini degerlendirilen popiiler
skorlama sistemlerinden biri de hem stenoz siddetini hem de anatomik plak
lokalizasyonunu g6z onilinde bulundurarak ayri ayri mortalite riskini 6ngordiiren
Duke CAD Indeksidir (84). Bununla birlikte Kardiyovaskiiler Bilgisayarli
Tomografi Dernegi(SCCT) tarafindan resmi olarak Onerilen skorlama sistemi,
Duke CAD Indeks ile benzer prediktif deger ile koroner lezyonlar1 degerlendiren
CAD-RADS Koroner Arter Hastalig1 Raporlama ve Veri Sistemi’dir (85)

Tablo 2.3 CAD- RADS Skorlamasi

CAD- RADS Skorlamasi

0: luminal daralma yok

1: 1-24% stenoz

2: 25-49% stenoz

3: 50-69% stenoz

4A: 70-99% bir veya iki damarda

4B: 70-99% U¢ damarda veya > 50% ana koronerde
5: 100% oklude

N: non-diagnostik ¢alisma
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2.10 Koroner Arter Hastahi@inin Elektrokardiyografik Aritmi
Parametreleri Uzerine EtKisi
Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik, gelisen goriintiilleme yontemleri ve

tedavideki dnemli ilerlemelere ragmen diinya ¢apinda morbidite ve mortalitenin
onde gelen sebebi olmaya devam etmektedir(86) Ventrikiler aritmilerin iskemik
kalp hastaligiyla ve koroner lezyonlarin derecesiyle iligkili oldugu daha onceki
caligmalarda gosterilmistir (8) Koroner yavas akim ve koroner ektazinin daha
yuksek Tp-e/QT oranu ile iligkili oldugu gosterilmistir (87,88) Baska bir ¢alismada
ise Tp-e intervali, QT intervali, Tp-¢/QT oran1 ve Tp-¢/QTc oranmmm normal
koroner arterlere sahip hastalara kiyasla daha yiiksek oldugunu ve bu hastalarin
arasinda koroner arter hastaliginin siddetini gosteren Syntax skoru ile korele sekilde
arttig1 goriilmiistiir(89) Ayrica KBTA ile yapilan bir ¢alismada kalsiyum skoru ile
QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu arasinda korelasyon oldugu

gosterilmistir(90)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma Gruplarinin Se¢cimi ve Calisma Tasarimi
Bu ¢aligma, tek merkezli, randomize olmayan, prospektif bir ¢aligmadir.

Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Klinik Arastrmalar Etik Kurulu’ nun
26.10.2022 tarihli 2022/260 karar numarali onayiyla ¢alisma yapilmigtir. Caligma
baslamadan 6nce Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Baghekimliginden izin alinmastir.

Calismaya Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesinde Ekim 2022- Ekim 2023 tarihleri arasinda kardiyoloji klinigine
herhangi bir klinik sikayetle bagvurmus hastalardan, kardiyoloji hekimi tarafindan
konvansiyonel koroner anjiografi veya koroner bilgisayarli tomografi anjiografi ile
degerlendirilmesi uygun bulunan hastalardan anjiografisinde normal koroner
arterler saptanan sigara igicisi 48 hasta ve anjiografisinde normal koroner arterler
saptanan sigara igmeyen 50 hasta alinmustir.

Hasta ve kontrol grubunu olusturan tiim hastalara anjiografi sonrasi ¢aligma
ile ilgili bilgi verilerek yazili ve s6zlii onam alimmistir. Hastalarm demografik
verileri (yas, cinsiyet, boy, kilo, sigara Oykiisii), yandas hastaliklari, diizenli
kullandig ilaglari, vital bulgular1 (tansiyon ve kalp hizi) ve EKG bulgular1 kayit
altma alind1.

3.1.1 Dislanma Kriterleri
Calisma Onami Olmayan Hastalar

Koroner Arter Hastalig1 Olmasi (yavas akim, koroner ektazi)
Ciddi Kapak Hastalig1 Olmasi (Orta ve iizeri)

Pacemaker varligi

Aritmi 0ykisu (Atrial fibrilasyon/flutter, sol dal blogu vb)
Kardiyomiyopati (EF<%50)

Kronik Akciger Hastalig1

Tiroid Disfonksiyonu

Anemi (Hgh<12)

Akut/Kronik Bobrek Yetmezligi

Karaciger Yetmezligi

Elektrolit imbalans1

Antiaritmik ila¢ kullanimi1
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SSRI, PPl vb QT uzatan ilaglar

Onceden Perkiitan Koroner Girisim Oykiisii

Sol Ventrikil Hipertrofisi

Ekim 2022-Ekim 2023 arasinda yapilan koroner

anjiografide normal koroner arterler saptanan

172 hasta ile koroner BT anjiografide normal
koroner arterler saptanan 55 hasta galismaya

alindi.

72 koroner anjiografisi
koronerler saptanan hasta

26 koroner bt anjiografisinde
normal koronerler saptanan hasta

normal

48 sigara icen hasta

DISLANDI

50
hasta

sigara

icmeyen

38 hasta Esansiyel Hipertansiyon
27 hasta Diabetes Mellitus

9 hasta Obstruktif Akciger Hastalig
5 hasta Tiroid Hastalig

8 hasta SSRI ilag kullanimi

5 hasta ekgde WPW paterni olmasi
1 hasta AKS ile basvuru

4 hasta sol ventrikil hipertrofisi

1 hasta kronik bébrek yetmeazligi

5 hasta kapak hastalig

8 hasta betabloker ilag kullanimi

5 hasta orta ve lzeri kapak
patolojisi

8 hasta beta bloker/ca kanal bloker
ilag kullanimi

5 hasta ekgde atrial fibrilasyon

Sekil 3.1 Calismaya Dahil Edilme Akis Semast
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Tablo 3.1 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Koroner Anjiografi ve KBTA
Endikasyonlari

Koroner Anjiografi Endikasyonlarn | KBTA Endikasyonlar

Unstabil Angina Pektoris (37 hasta) Unstabil Angina Pektoris (21 hasta)
Kardiyovaskiiler Stres Testi Pozitifligi | Giclii Aile Oykiisii (4 hasta)

(28 hasta)
MPS’ de iskemi pozitifligi (5 hasta) | Kardiyovaskiiler Stres Testi Pozitifligi
(1 hasta)

Non-kardiyak cerrahi oncesi
degerlendirme
(2 hasta)

3.2 Elektrokardiyografik Inceleme

12 derivasyonlu EKG Nihon Kohden Cardiofax ECG-1950 VET cihazi ile

25 mnv/s hiz ve 10 mm/mV amplitiid ile supin pozisyonda elde edilmistir. EKG
intervalleri Hnatkova et al. Calismasinda gosterildigi tizere hesaplanmistir(91).
QRS suresi, QT intervali, JT intervali, Tp-e intervali TorQ 150 mm Digital Caliper
LCD Cihaz ile manuel olarak hesaplanmistir. Tp-e/QT, Tp-e/QTc, Tp-e/JTc
oranlar1 hesaplanmistir. QTc, QTdc ve JTc intervalleri Fridericia formili
kullanilarak hesaplanmistir. Tp-e intervali kalp hizina bagimli olmadigindan
diizeltme bu parametre i¢in yapilmamstir. Olgiimler manuel olarak ¢ift kor iki
kardiyolog tarafindan yapilmistir. Gozlemciler arasi farkliligi analiz etmek igin
Cohen’s Kappa analizi kullanilmistir.

3.3 Istatiksel Analiz
Istatistiksel analizler IBM SPSS statics for Windows yazihmi, 22.0

versiyonu (IBM Corp., Armonk, NY, USA) kullanilarak yapildi. Caligmaya dahil
edilen bireylerin yas ortalamasi, cinsiyeti, eslik eden risk faktorleri, biyokimyasal
parametreleri ve klinik bulgularinin tamimi 6nce tanimlayici istatistiksel yontemler
ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi
gorsel ve analitik yontemler kullanilarak incelendi. Siirekli degiskenlerin
normalligi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testi kullanilarak test edildi.
Tanimlayici istatistiklerde normal dagilan degigkenler i¢in ortalama ve standart
sapma, normal dagilim gostermeyen veriler i¢in medyan ve ¢eyrekler arasi degerler
kullanilarak veriler sunuldu.

Calismamizda degerlendirilen tiim sayisal parametrelerin dagilimlari

normallik analizi ile degerlendirildi. Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
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testlerinin yaninda degiskenlerin tiimii ayrica gorsel metodlar ile (Histogram
grafikleri ve Skewness - Kurtosis (-2.5 - +2.5 aras1 normal dagilim kabul edildi)
degerleri) ile degerlendirilerek dagilimlarmin normal dagilip dagilmadigi
belirlendi.

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenleri karsilagtirmak igin T-testi ve
normal dagilmayan degiskenler ise Mann-Whitney U testi kullanilarak ikili
karsilastirmalar yapildi.

Ikili karsilastirmalarda kategorik ve nominal degiskenler igin (cinsiyet,
hipertansiyon, diyabet, sigara i¢iciligi gibi) Ki-kare testi kullanildi.

Degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in korelasyon analiz Spearman
ve Pearson testleri dagilimma uygun olarak yapildi. Tiim analizlerde p-degerinin
0.05 altinda olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Degiskenler arasindaki
iliskiyi belirlemek i¢in korelasyon analizi Spearman ve Pearson testleri dagilimina
uygun olarak yapildi. Tiim analizlerde p degerinin 0.05 altinda olmasi istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Cahsmaya Alinan Hastalarin Demografik Degiskenleri

Calismamiza izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesine Ekim 2022-Ekim 2023
tarihleri arasinda bagvuran ve koroner arterleri normal olan 98 hasta dahil edildi.
Calismamiza dahil edilen bireylerin 52°si (%53.1) erkek, 46 (%46.9) kisi ise
kadindi. Hastalarin yas ortalamalarina bakildiginda 45.65+£9.3 oldugu goriildii.
Hastalarin sigara igcme oranlar1 ise; icenlerin sayist 48 (%49) iken sigara
icmeyenlerin say1s1 50 (%51) idi. Sigara i¢enlerin ortalama tiiketimine bakildiginda
18.2+15.1 paket/y1l idi. Hastalarda elektrokardiyografiyi etkileyebilecek herhangi
kronik ek hastalik yoktu. Hastalardaki koroner goriintilleme oranlarma
bakildiginda; koroner anjiyografi 72 (%73.5) hastada ve koroner BT 26 (%26.5)
hastada kullanildig1 goriildii. Calismaya dahil edilen tiim hastalarm klinik

ozelliklerini yansitan demografik degiskenler Tablo 4.1’ de sunulmustur.

Tablo 4.1 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Bazal Demografik ve Klinik

Ozellikleri
Degiskenler Sigara icen | Sigara Icmeyen (n=50) | P degeri
(n=48)
Yas 43.8+8.7 47.4+9.6 0.056
Cinsiyet- Kadin 16 (%33.3) 30 (%60) 0.008
Cinsiyet- Erkek 32 (9%66.7) 20 (%40)
Koroner anjiyografi | 34 (%70.8) 38 (%76) 0.563
Koroner BT 14 (%29.2) 12 (%24)

Caliymamizda dahil edilen bireylerin sigara igme durumuna gore EKG
degiskenleri iki grup arasinda dagilimina uygun olarak karsilagtirildi. Sigara igen

grupta QRS stresi (86.1 + 16.7) igmeyen grupa (93.7 £ 17.4) gore anlaml1 olarak
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daha kisaydi. Ayrica Tp-e / JT oranlarinda sigara igen ve icmeyen gruplar arasinda
anlamli farklilik belirlendi. Analiz sonuglar1 Tablo 4.2’de sunulmustur.

Tablo 4.2 Sigara kullanan ve kullanmayan hastalarin elektrokardiyografi
degiskenlerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Sigara icen  (n=48) | Sigara Icmeyen (n=50) | P degeri
P max (msec) 119.4+194 117.1+£18.1 0.540
P min (msec) 84.4+17.8 84.6 +15.2 0.956
PR slre (msec) 168.6 + 34.6 159.2 +29.1 0.150
QRS sure (msec) 86.1+ 16.7 93.7+174 0.032*
P dispersiyon 349+16.8 32.4+16.1 0.451
JTc 321.4+£33.1 319.04 £ 325 0.718
Tpe/ QT ortalama 0.2312 +£0.43 0.2207 £ 0.04 0.237
Tpe/ QTc 0.2100 £ 0.04 0.2039 + 0.04 0.484
Tpe/JT 0.2900 £ 0.06 0.2653 £ 0.05 0.040*
Tpe/JTc 0.2675 + 0.05 0.2650 + 0.06 0.833
LDL-Kolestrol 117.7 £ 25.3 120.6 £ 29.8 0.598
HDL Kolestrol 42.3+124 46.6 £ 9.2 0.052
Total Kolestrol 191.4 + 34.6 195.9 £ 35.5 0.534
QT max (msec) 384.2 (359-414) 385.8 (359-419) 0.594
QT min (msec) 356.2 (331-383) 359.2 (335-384) 0.558
Tpe (msec) 81.8 (75.4-97.5) 80.3 (71.7-96.6) 0.565
JT (msec) 299.4 (273-325) 305.6 (280-345) 0.235
RR (msec) 876.9 (759.3-928.3) 893.3 (765-952) 0.484
RR 21.7 (19.5-23.8) 22.5 (18.6-25.6) 0.594
Nabiz 69 (65-76) 66 (62-76) 0.448
QTc 404.3 (385-425) 410.2 (391-422) 0.491
QT ortalama 369.2 (347-395) 372.2 (346.4-399.4) 0.642
QTdc 27.3 (19.6-37.2) 27.1 (21.4-36.3) 0.887
QTd 26.2 (17.6-35.4) 25.1 (19.2-34.1) 1.000
TG Kolestrol 150.5 (85-193) 124 (89.2-174) 0.353
Glukoz 90.5 (80.2-95) 90.5 (82.9-95) 0.817
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HbALc 5.46 (5.4-5.4) 5.46 (5.4-5.4) 0.899

Normal dagihm gosteren veriler Ortalama + Standart sapma ve normal
dagihm gostermeyen veriler Medyan- Ceyrekler arasi degerler olarak
sunuldu.

Calismamizda dahil edilen bireylerin sigara igme durumuna gore
elektrokardiyografi degiskenleri iki grup arasinda dagilimma uygun olarak
karsilastirildi. Sigara igen grupta QRS siiresi (86.1 + 16.7) icmeyen gruba (93.7 +
17.4) gore anlamli olarak daha kisaydi. Ayrica Tpe / JT oranlarinda sigara icen ve
icmeyen gruplar arasinda anlamli farklilik belirlendi. Analiz sonuglar1 Tablo 4.3’ te
sunulmustur.

Tablo 4.3 Caligma hastalarinin sigara kullanma durumu ve elektrokardiyografi
parametreleri ile arasindaki korelasyon analizi sonuglari

Degiskenler Korelasyon P degeri
katsayisi
Sigara Pmax msec .063 0.540
P min msec -.006 0.956
PR slire msec 147 0.150
QRS slire msec -.217 0.032*
QT max msec -.097 0.343
QT min msec -.094 0.358
Tpe msec 041 0.688
JT msec -.151 0.138
RR sec -.087 0.392
RR msec -.087 0.392
RR -.132 0.194
Nabiz .037 0.716
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P disp 077 0.451
QTc -.076 0.459
QT ort -.096 0.346
JTc .037 0.718
QTdc -.018 0.857
QTd -.022 0.831
Tpe/QT ort 121 0.237
Tpe/QTc 072 0.484
Tpe/JT 208 0.040*
Tpe/JTc 022 0.833
Sigara (Paket/y1l) Pmax msec .076 0.076
P min msec -.022 0.832
PR slire msec 164 0.106
QRS slire msec -.119 0.245
QT max msec -.097 0.344
QT min msec -.087 0.396
Tpe msec .049 0.635
JT msec -.136 0.183
RR sec -.120 0.240
RR msec -.120 0.240
RR -.092 0.367
Nabiz 133 0.192
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P disp .108 0.289
QTc -.051 0.616
QT ort -.092 0.365
JTc .014 0.893
QTdc -.058 0.569
QTd -.049 0.632
Tpe/QT ort 126 0.216
Tpe/QTc .057 0.579
Tpe/dJT 190 0.061
TpelJTc 024 0.815

**Korelasyon <0.01 diizeyinde anlamhdir. *Korelasyon <0.05 dizeyinde

anlamhdir.

Calismaya dahil edilen hastalar ayrica cinsiyetlerine gore subgrup
degerlendirmesi yapildi. Erkek hastalarin karsilastirilmasma bakildiginda QRS
stiresindeki anlamli farkin devam ettigi goriildii. Bu karsilastirmanin sonuglari

Tablo 4.4°de sunulmustur.

Tablo 4.4 Sigara kullanan ve kullanmayan erkek hastalarmn elektrokardiyografi
degiskenlerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Sigara icen Sigara icmeyen P
(n=32) (n=20) degeri
Yas 42.6+95 47.7+8.8 0.061
P max (msec) 121.6 +17.7 123.2 + 16.04 0.743
P min (msec) 82.6 +£154 89.3+17.02 0.147
PR slre (msec) 169.9 + 30.5 1649+ 324 0.575
QRS sUre (msec) 86.9+18.2 98.4+17.3 0.029*
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P dispersiyon 39.02 +17.5 33.9+15.2 0.286
JTc 3155+£325 317.6 £43.1 0.845
Tpe / QT ortalama 0.2434 +0.03 0.2372 £ 0.03 0.557
Tpe/QTc 0.2195 + 0.04 0.2238 +0.03 0.691
Tpe/JT 0.3076 £ 0.05 0.2878 £ 0.05 0.227
Tpe/JTc 0.2811 £ 0.05 0.2951 £ 0.05 0.386
LDL-Kolestrol 118.1+ 254 118.6 + 28.6 0.944
HDL Kolestrol 39.4+10.8 41.01+8.3 0.583
Total Kolestrol 190.4 + 36.4 189.5+ 37.3 0.929
QT max (msec) 380.4 (349-405) 387.4 (353-441) 0.194
QT min (msec) 347.1 (327-372) 371 (331-394) 0.156
Tpe (msec) 84.6 (76-100) 90.2 (78.2-104.8) 0.392
JT (msec) 291.6 (254-316) 312.4 (281-365) 0.128
RR (msec) 863.2 (742-935) 926.2 (781-1001) 0.110
RR 21.5 (17.7-24.2) 23.5 (19.5-28.9) 0.137
Nabiz 71 (65-80) 64 (60.5-71.5) 0.020
QTc 403 (382-417) 406.3 (384-419) 0.498
QT ortalama 366.2 (335-383) 380.1 (341.6-426.5) 0.179
QTdc 25.9 (19.7-35.4) 25.2 (19.6-38.1) 0.985
QTd 24.5 (17.3-34.7) 24.8 (18.9-34.6) 0.992
TG Kolestrol 154.7 (88-196) 110.5 (87.7-184) 0.429
Glukoz 90.5 (80.2-103.7) 89.5 (83-93) 0.356
HbALc 5.46 (5.4-5.4) 5.46 (5.4-5.4) 0.513

Normal dagihm gosteren veriler Ortalama * Standart sapma ve normal
dagilm gostermeyen veriler Medyan- Ceyrekler arasi degerler olarak
sunuldu.

Ayni sekilde kadin bireylerin sigara igme durumuna gore karsilastiriimasi
ise QRS farklilik  yoktu.

Degerlendirilen tiim parametrelerin karsilastirma sonuglar1 Tablo 4.5’de sunuldu.

yapildi. Bu karsilagtirmada stiresinde anlamli
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Tablo 4.5 Sigara kullanan ve kullanmayan kadin hastalarin elektrokardiyografi
degiskenlerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Sigara Icen Sigara I¢meyen P

(n=16) (n=30) degeri
Yas 46.1+ 6.6 47.2 +£10.2 0.715
P max (msec) 115.03 + 22.4 113 +18.6 0.745
P min (msec) 88.1+21.9 815+ 133 0.207
PR slre (msec) 165.9+42.4 155.4 + 26.6 0.310
QRS sire (msec) 84.6 +13.6 90.5+16.9 0.240
P dispersiyon 26.8 £12.4 31.4+16.8 0.342
JTc 333.2 £32.09 319.9+ 238 0.119
Tpe / QT ortalama 0.2068 + 0.04 0.2097 + 0.04 0.839
Tpe/QTc 0.1910 +0.03 0.1906 + 0.04 0.975
Tpe/JT 0.2549 £ 0.05 0.2503 £+ 0.05 0.780
Tpe/JTc 0.2403 £ 0.05 0.2449 + 0.05 0.789
LDL-Kolestrol 116.8 + 26.06 122.01+£31.1 0.574
HDL Kolestrol 48.09 + 13.7 50.4+7.9 0.459
Total Kolestrol 193.5+31.5 200.1 +34.2 0.526
QT max (msec) 400 (369-433) 384.2 (361-412) 0.235
QT min (msec) 373.4 (338-405) 355.4 (336-376) 0.177
Tpe (msec) 78.8 (71.1-80) 75.6 (67-85.8) 0.653
JT (msec) 308.4 (285-337.6) | 304.1(278.2-342.5) | 0.620
RR (msec) 891.6 (849-919.2) 875.3 (733-929) 0.489
RR 22.2 (20.2-23.6) 21.6 (16.9-24.6) 0.460
Nabiz 66.5 (63.2-70) 67.5 (64.7-83) 0.196
QTc 419 (385-450) 411.8 (392-424) 0.475
QT ortalama 387.6 (352.5-419.5) | 369.3 (348.7-392.3) 0.159
QTdc 29.03 (18.5-40.3) 28.79 (22.2-36.1) 0.818
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QTd 27.9 (17.9-38) 25.9 (20.9-33.5) 0.712
TG Kolestrol 149.2 (81.7-170.3) 132 (88.7-174) 0.826
Glukoz 90 (79.5-90.5) 90.5 (80.7-96) 0.038*
HbALc 5.46 (5.4-5.4) 5.46 (5.4-5.4) 0.362

Normal dagihm gosteren veriler Ortalama + Standart sapma ve normal
dagihm gostermeyen veriler Medyan- Ceyrekler arasi degerler olarak

sunuldu.
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5. TARTISMA

Calismamizin baslica bulgusu, normal koroner arterlere sahip sigara icen
hastalarda Tp-e/JT oraninin, igmeyen hastalara kiyasla istatistiksel anlamliliga
yakin diizeyde (p degeri 0.04) artmis olmasidir. Diger aritmi parametrelerinde
anlamli fark izlenmemistir. Sigara icilen paket/yil sayisi ile elektrokardiyografik
aritmi parametreleri arasinda herhangi bir iliski izlenmemistir.

Sigara i¢iciligi, gunimizde pek ¢ok kardiyovaskiiler hastaliga sebep olma
konusunda liderligini korumaya devam etmektedir(92). Igeriginde bulunan nikotin
ile hem kisa hem de uzun vadede elektrofizyolojik degisikliklere sebep olur:
sempatik sistemi aktive eder, katekolamin salmimini arttirir, miyokarddaki hiicre
ici potasyum kanallarin1 bloke eder ve repolarizasyonu uzatir(93). Igeriginde
bulunan karbonmonoksit ve diger oksidatif ajanlarin miyokardiyal fibroziste rol
alabilecegi belirtilmistir(7). Farkli mekanizmalarla sigara iciciligi Onemli
ventrikiler aritmilere ve hatta ani kardiyak 6liime sebep olabilir.

Ani kardiyak olim gelismis iilkelerdeki tiim Oliimlerin %10-20" sini
kapsamakta olup olgularin %50’ sinin dncesinde herhangi bir kalp hastalig1 6 ykiisii
bulunmamaktadir(94). Giiniimiizde ani kardiyak 6liime kars1 primer koruma bilinen
sol ventrikil disfonksiyonu ve altta yatan dokimante aritmisi olan hastalarla
smirlidir. Ancak goriiniirde saglikli kisilerde ani kardiyak 6liim riskini tespit etmek
oldukca zor olup risk siniflamasi igin QRS/T agis1, QT, QTc, QTcd, Tp-¢, Tp-e/QT,
Tp-e/QTc gibi ¢esitli parametreler ortaya atilmistir.

Sigaranin bahsi gecen elektrokardiyografik aritmi parametreleri (zerine
olan etkisini inceleyen pek ¢ok ¢alisma mevcuttur:

Tasolar ve arkadaslari; sigara disinda aritmi acisindan baska risk faktorii
olmayan 121 adet kronik sigara igicisi ile 70 adet yas ve cinsiyet eslestirilmis sigara
icmeyen kontrollerde Tp-e intervali ve Tp-e/QT oran1 karsilastirmustir. Diizeltilmis
Tp-e intervali, Tp-e/QT orani ve Tp-e/QTc orani; sigara i¢icilerinde anlamli olarak
artmug olup i¢ilen sigara miktariyla anlamli olarak korele artig gostermistir(72).

Ilgenli ve arkadaslari; 24 kronik sigara igicisi ile 23 sigara igicisi olmayan
kontrolde Tp-e intervali, Tp-¢/QT oran1 ve Tp-e/QTC oranini karsilagtirmustir.
Sigara icicilerinde Tp-e intervali, Tp-¢/QT oran1 ve Tp-¢/QTc orani artmis olarak

bulunmustur(74).
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icmemis 36 sagliklt kontrolii karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda; PR intervali, QT
intervali ve QTc degerlerinin her iki grupta da benzer iken Tp-e intervali, Tp-e/QT
ve Tp-e/QTc oranlarmin sigara igicilerinde anlamli olarak artmis oldugunu
belirtlmiglerdir. Ancak sigara igilen yil sayisi ve igilen sigara miktari ile Tp-e
intervali, Tp-e¢/QT oram1 ve Tp-¢/QTc oran1 arasmnda anlamli korelasyon
izlenmemistir(73).

Demir ve arkadaglar1; 36 e-sigara kullanicisi ile 40 saglikli kontrol grubunu
ventrikiler repolarizasyon parametreleri agisinan karsilagtirmistir. Sonug olarak;
Tp-e intervali, diizeltilmis Tp-e, Tp-e/QT oram e-sigara icicilerinde kontrol
grubuna kiyasla artmis olarak tespit edilmistir(75).

Akbarzadeh ve arkadaslari; 40 yasm altinda sigara icicisi 20 saglikli erkek
ile 20 sigara igicisi olmayan erkek kontrol grubunu degerlendirdikleri
caligmalarinda, sigara icicilerinden ¢alismaya dahil olmadan en az 6 saat 6nce son
sigaralarini igmis olmalar1 istenmistir. Tiim katilimcilara 1 adet sigara igirildikten
once ve 10 dk sonrasindda EKG g¢ekilmis olup QT intervali, diizeltilmis QT
intervali, QTd ve diizeltilmis QTd Ol¢iilmiistiir. Sigara igcmeden O6nce alinan
EKG’de, sigara igenlerle igmeyenler arasinda kalp hizi, QTd ve diizeltilmis QTd
benzer olarak bulunmustur. Sigara ictikten sonra igmeden Oncesine kiyasla kalp
hiz1, QTd ve diizeltilmis QTd anlamli olarak artmustir (95).

Dilaveris ve arkadaslari; 1394 erkek katilimciy1 dahil ettikleri ¢calismada,
maksimum QT, minimum QT ve median QT intervali, QT dispersiyonu, diizeltilmis
maksimum ve median QT intervali, Qt maksimum/RR ve QT median/RR orani
spasyal T amplitiidii ve spasyal QRS-T agcis1 degerlendirilmistir. Kalp hizi, QT
maksimum, QRS-T agis1 sigara igicilerinde daha yiiksek bulunmus olup QT
minimum, QT median, spasyal T amplitiidii daha diisik bulunmustur. QT
dispersiyonu ve QT/RR her iki grupta da benzerdir (96)

Koroner arter hastaliginin elektrokardiyografik aritmi parametrelerine olan
etkisini ve koroner arter hastaliginin derecesi ile olan iliskisini inceleyen caligmalar
da mevcuttur:

Saylik ve arkadaglari; koroner anjiografi yapilan ve 120 koroner arter
hastalig1 olan hasta ile 107 normal koroner arterleri olan hastay1 karsilastirdiklar1
calismalarinda, Tp-e, QT, Tp-e/QT oran1 ve Tp-e/QTc oraninin koroner arter

hastalig1 olan grupta anlamli olarak artmis oldugunu gostermislerdir(89)
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Karadeniz ve arkadaglari; stabil koroner arter hastaligi nedeniyle koroner
anjiografi yapilan 403 hastay1 dahil ettikleri calismalarinda, diisik SYNTAX
skoruna sahip 155 hasta ile yiiksek SYNTAX skoruna dahip 248 hastayi
elektrokardiyografik aritmi parametreleri agisindan karsilastirmislardir. QRS-T
acis1, Tp-e intervali ve Tp-e/QTc orani 6lgiilmiistiir. QRS-T agis1, Tp-e, Tp-e/QT
ve Tp-¢/QTc orant degerleri yiiksek SYNTAX skoruna sahip grupta diger gruba
kiyasla anlamli olarak artmig olarak tespit edilmistir. QRS-T agis1 ve Tp-e suresi
stabil koroner arter hastalarinda SYNTAX skorunun bagimsiz bir prediktorii olarak
raporlanmistir(6)

Kahraman ve arkadaslari; normal koroner arterleri olan 127 hasta, stabil
koroner arter hastalig1 olan 129 hasta ve akut koroner sendrom ile bagvuran 121
hastay1 Tp-e intervali, Tp-e/QT ve Tp-¢/QTc orani agisindan karsilastirmislardir.
SYNTAX skoru arttik¢a Tp-e intervali, Tp-e/QT ve Tp-¢/QTc oranlar1 artmis
olarak tespit edilmistir(97).

Calismamizda demografik veriler sigara icen ve icmeyen gruplar arasinda
sigara icen grup biraz daha gen¢ olmakla birlikte benzerdir (Sigara icen grup yasi
43.848.7 sigara igmeyen grup yas ortalamasi 47.4 + 9.6; p degeri:0.056) Her ikKi
grubun da ek kronik hastaligi bulunmamaktadir.

Hem sigara hem de koroner arter hastaliginin elektrokardiyografik aritmi
parametreleri iizerine olan etkisi g6z Oniinde bulunduruldugunda, sigaranin
ateroskleroz etkisinden bagimsiz bir sekilde aritmi parametreleri lizerine olan
etkisini gostermek adina ¢alismamiza koroner anjiografisinde/koroner bilgisayarh
tomografi anjiografisinde normal koroner arterleri olan ve ilgili parametrelere etki
edebilecek kronik hastalik ve kronik ila¢ kullanim &ykiisii olmayan hastalar1 dahil
ettik. Bildigimiz kadariyla; daha once yapilmis olan benzer ¢alismalarda, sigara
icen ve i¢meyen hastalarn anamnezde koroner arter hastaligi oykiisii olup
olmamasina gore degerlendirme yapilmis olup herhangi bir goriintiileme
yontemiyle verifiye edilmemistir. Bu durum, sigara icicilerinde anlamli olarak
degisiklik gosteren aritmi parametrelerinin sigaranin ateroskleroz etkisiyle mi
yoksa direkt toksik etkilerine mi bagli olarak degismis oldugu konusunda soru
isaretlerine sebep olmaktadir. Calismamizda Tp-e/JT oran1 hari¢ diger
parametrelerde anlamli fark goriilmemesi her ne kadar calismamizda mikrovaskdler

disfonksiyonu dislayamamis olmamiz, kii¢iik 6rneklem boyutu ve buna bagh
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olarak sinirli istatistik giicii ile iligkili olabilecekse de; muhtemelen sigaranin aritmi

iizerine olan esas etkisi ateroskleroz ortaya ¢iktiktan sonra baglamaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak normal koroner arterlere sahip sigara igicilerinde, icmeyenlere
kiyasla Tp-e/JT orani istatistiksel anlamliliga yakindir (p degeri 0.04). Sigaranin
ateroskleroz stirecinden bagimsiz olarak aritmi {izerine olan etkisini gostermek igin

daha yiiksek hasta sayisi igeren ¢ok merkezli ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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