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Teze ilişkin Turnitin adlı programında enstitü müdürlüğünce belirlenen 
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Giriş ve Amaç:  Sigara içiciliği, kardiyovasküler hastalıklar için en önemli 

önlenebilir risk faktörü olup; kardiyovasküler etkileri üzerine yapılan çalışmalar 

ağırlıkla ateroskleroz üzerine olup, aritmi üzerine etkileriyle ilgili daha sınırlı veri 

mevcuttur. Çalışmamıza normal koroner arterlere sahip sigara içen ve içmeyen 

hastaları dahil ederek ateroskleroz sürecinden bağımsız olarak sigaranın 

elektrokardiyografik aritmi parametrelerine olan etkisini göstermeyi hedefledik. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma, tek merkezli, randomize olmayan, 

prospektif bir çalışmadır. Çalışmaya konvansiyonel koroner anjiografi veya 

koroner bilgisayarlı tomografi anjiografi normal koroner arterler saptanan sigara 

içicisi 48 hasta ve sigara içmeyen 50 hasta alınmıştır. QRS süresi, QT intervali, JT 

intervali, Tp-e intervali, Tp-e/QT, Tp-e/QTc, Tp-e/JTc oranları hesaplanmıştır. 

QTc, QTdc ve JTc intervalleri Fridericia formülü kullanılarak hesaplanmıştır. 

Bulgular: Sigara içenlerde içmeyenlere kıyasla Tp-e/JT oranı artmış olarak 

tespit edilmiştir (p değeri: 0.04) Diğer parametrelerde iki grup arasında anlamlı fark 

izlenmemiştir. 

Sonuç ve Öneriler: Muhtemelen sigaranın aritmi üzerine olan esas etkisi 

ateroskleroz ortaya çıktıktan sonra başlamaktadır. Sigaranın ateroskleroz 

sürecinden bağımsız olarak aritmi üzerine olan etkisini göstermek için daha yüksek 

hasta sayısı içeren çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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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. 
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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. 
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1. GİRİŞ 

Sigara, kardiyovasküler hastalıklar için en önemli önlenebilir risk faktörü 

olarak yerini korumaktadır(1). Ateroskleroz üzerine olan etkisi uzun yıllardır  

detaylı bir şekilde tanımlanmış ve  ortaya konmuş olmakla birlikte; aritmi üzerine 

olan etkileri konusunda  literatürde daha az bilgi mevcuttur. 

Aritminin sebep olduğu ani kardiyak ölümlerden koruma günümüzde 

sadece sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalarla ve belirli kalıtsal geçişli hastalığı 

olanlarla sınırlı olup, sağlıklı bireylerde  sporcular dışında herhangi bir tarama 

protokolü mevcut değildir. Ancak ani kardiyak ölümlerin %50’sinin daha önce 

bilinen bir kardiyak hastalığa sahip olmayan bireylerde ortaya çıktığı göz önünde 

bulundurulduğunda (2), sağlıklı bireylerde  aritmiye  yatkınlığın  belirlenmesi için 

bazı elektrokardiyografik parametreler ortaya atılmıştır. QT intervali, QTc,  Tp-e 

intervali, Tp-e/ QT oranı, Tp-e/ QTc  oranı, QRS-T açısı , JT intervali ve JTc  

elektrokardiyografik aritmi parametrelerine örnek gösterilebilir.(3–6)  

Sigaranın aritmi üzerine etki mekanizması halen araştırılmaya devam 

etmekte olup nikotinin direkt toksik etkisi, karbonmonoksit aracılı hipoksi ve 

ateroskleroz üzerine olan etkileri muhtemel sebepler arasında gösterilmektedir (7) 

Aterosklerozun ön planda yarattığı iskemi nedeniyle aritmik olayları arttırdığı iyi 

bilinmekte olup(8); sigaranın aterosklerozdan bağımsız bir şekilde aritmik olaylar 

üzerine olan etkisini değerlendirmek gereklidir. 

Literatürde sigaranın aritmi üzerine etkisiyle ilgili çok sayıda araştırma 

olmakla birlikte; çoğu çalışmada hastalar anamnezde koroner arter hastalığı öyküsü 

olup olmamasına göre gruplandırılmış olup anjiografik olarak verifiye 

edilmemiştir.  

Bu nedenle; araştırmamızda kardiyoloji hekimi tarafından koroner 

anjiografi/ bilgisayarlı tomografi koroner anjiografi(KBTA) endikasyonu 

konulmuş hastalardan normal koroner arterlere sahip, herhangi bir kronik hastalık 

öyküsü olmayan ve aritmi parametrelerini etkileyebilecek herhangi bir ilaç 

kullanım öyküsü olmayan hastaları sigara içenler ve içmeyenler olarak 

gruplandırarak, elektrokardiyografik aritmi parametrelerini karşılaştırdık. Bu 

şekilde, sigaranın ateroskleroz üzerine olan etkisinden bağımsız, direkt toksik 

etkilerini ortaya koymayı hedefledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Sigara ve Sistemik Etkileri 

Tütün kullanımı dünya çapında her yıl 7 milyondan fazla ölüme sebep 

olmaktadır(9). Tütün kullanım sıklığının aynı şekilde devam etmesi halinde 2030 

yılı itibariyle tütün kullanımına bağlı yılda 8 milyondan fazla insanın ölmesi 

beklenmektedir(10). 

Sigara içenlerin sigara içmeyenlere kıyasla 10 yıl daha erken ölmesi 

beklenmekte olup sigara içiciliğinin en önemli önlenebilir ölüm nedenlerinden biri 

olduğu bilinmektedir(11). 

Sigara içiciliği neredeyse vücuttaki her organı etkilemekte olup mesane, 

serviks, kolon, rektum, özofagus, böbrek, üreter, larenks, orofarenks, karaciğer, 

pankreas, mide, trakea, bronş, akciğer kanseri ve lösemi ile ilişkili bulunmuştur(1). 

Sigara içmek aterosklerotik kalp hastalığını 2-4 kat, serebrovasküler olay 

insidansını 2-4 kat, erkeklerde akciğer kanserini 25 kat kadınlarda ise 25.7 kat 

arttırmaktadır(1). 

Erken doğum, ölü doğum, düşük doğum ağırlığı, ektopik gebelikler ile 

ilişkili olup; infertiliteye de sebep olmaktadır (12) 

Sigara, tip 2 DM ile ilişkili olup, sigara içenlerde içmeyenlere kıyasla 

diyabet gelişimi %30-40 artmıştır(1,12) 

Gözde yaşa bağlı makula dejenerasyonuna sebebiyet vererek santral görme 

kaybına neden olur(1). 

40 yaşından önce sigarayı bırakmak, sigara bağlı ölümleri %90 a varan 

oranlarda azaltmaktadır(11). 

2.2 Sigaranın Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri  

Sigara içiciliği içeriğinde bulunan nikotin, katran ve karbonmonoksitin de 

dahil olduğu 7 binden fazla kimyasal ile endotelyal disfonksiyon ve diğer pek çok 

kardiyovasküler hastalık gelişim sürecinde rol oynamaktadır(13,14). Kalp hızında 

ve kontraksiyonda artış, inflamasyon, endotel disfonksiyonu, trombüs formasyonu, 

serum HDL düzeyinde azalma bu etkilerden bazılarıdır(15,16) 

Sadece tek bir sigaradan sonra  20 mmHg’ ye kadar sistolik tansiyonda artış 

gösterilmiş olup nikotinin yarılanma süresi 2 saattir(17). 

Tütün dumanına maruziyet artmış koroner plak rüptürü(18), trombüs 

formasyonu(19) ve akut koroner sendrom ile ilişkili bulunmuştur(20). 
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Sigara içiciliği abdominal aort anevrizması gelişimi için güçlü bir risk 

faktörü olup içmeyenlere kıyasla sigara içenlerde 5 kat, eski içicilerde 2 kat daha 

fazla görülmektedir(21). 

Abdominal aorta ve alt ekstremitenin orta ve küçük dallarını tutan 

arteriosclerosis obliterans sigara içenlerde 3 kat fazla görülmektedir(22). 

Kan basıncında artış, sempatik aktivasyon sonucu kalp hızında artış(23,24) 

yanında artmış karbonmonoksit maruziyetine bağlı koroner iskemi ile birlikte 

inflamatuar sitokinlerin düzeyinde artış, endotelyal disfonksiyon ve bozulmuş renal 

fonksiyonlar sigara içenlerde kalp yetmezliğine bağlı hastaneye yatış sayısında artış 

ile ilişkilidir(25).  

Nikotin hem sempatik stimülasyon yolu ile(26) hem de atrial fibroz 

gelişimine katkıda bulunarak atrial aritmileri arttırır(27). 

Nikotinin hayvanlarda aritmogenezi indüklediği iyi bilinmekle birlikte 

insanlarda henüz bu etki kanıtlanmamıştır. Bununla birlikte, ventriküler aritmi ile 

başvuran hastalarda sigaranın uzun dönem mortaliteye etki edip etmediği 

konusunda da yeterli veri bulunmamaktadır(7). 

2.3 Ani Kardiyak Ölüm 

Ani kardiyak ölüm (AKÖ), daha önceye ait ölümcül bir hastalık tanısı 

olmayan, kalp hastalığı olduğu bilinen veya bilinmeyen bir kişinin çok kısa 

zamanda (genellikle şikayetlerin başlamasından sonra bir saat içinde) kardiyak 

nedenlerden dolayi beklenmedik ölüm durumudur. Tanıksız durumlarda kişinin son 

24 saat içinde görülmüş olması gereklidir(28) 

Hayat boyu ani ölüm insidansı iki kez pik yapmaktadır. İlki yenidoğan 

dönemi olup kompleks konjenital kalp hastalıklarıyla ilişkilidir(73/100000 kişi/yıl). 

Adölesanlarda ve 30 yaş altında insidans 6/1000000 e gerilemektedir. 35-45 yaş 

arası ani kardiyak ölüm riski tekrar artarak 75 yaş civarında ikinci pikini 

yapmaktadır. Tüm yaş gruplarında siyahilerde AKÖ riski daha fazladır. 65 yaş 

öncesi erkeklerde kadınlara kıyasla 4-7 kat daha fazla AKÖ görülmektedir(28) 

AKÖ yıllık 4 milyon ölüme sebep olmakta olup küresel bir halk sağlığı 

sorunudur(29). Erken yaşlarda daha çok kanalopatiler, kardiyomiyopatiler ve 

miyokardit ile ilişkiliyken; ileri yaşlarda koroner arter hastalığı, kapak hastalığı ve 

kalp yetmezliği gibi kronik dejeneratif hastalıklar ön plandadır. Kardiyovasküler 

mortalite son yıllarda primer ve sekonder korumanın etkisiyle ve aynı zamanda akut 

tedavideki gelişmelerle birlikte azalmakla birlikte; kardiyovasküler hastalıklar 
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halen dünya çapında önde gelen ölüm sebebidir. Bu ölümlerin %50’si semptom 

geliştikten çok kısa süre sonra ani ve beklenmedik şekilde gerçekleşmektedir(28).  

Kalp yetmezliği varlığı AKÖ insidansını 4 katına çıkarmaktadır(30). 

Ani kardiyak ölümlerin çoğu koroner arter hastalığına bağlı olduğundan; 

diyabet, hipertansiyon, sigara kullanımı, obezite ve psikososyal faktörler gibi 

benzer risk faktörleri rol oynar. Egzersiz ile ani kardiyak ölüm arasındaki ilişki, 

egzersizin yoğunluğuna ve düzenine bağlı olup yoğun egzersiz özellikle sedanter 

kişilerde AKÖ riskini arttırırken düzenli egzersiz riski azaltmaktadır(31). 

 AKÖ ilişkili genetik durumlar dört kategoride incelenebilir: kalıtımsal 

nadir primer aritmik sendromlar(örn;uzun QT sendromu, Brugada sendromu, 

katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi ya da fibrilasyon), kalıtımsal 

nadir yapısal hastalıklar(örn; hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik 

kardiyomiyopati) edinsel ya da indüklenebilir aritmiler(örn; ilaç ilişkili uzun QT 

intervali, elektrolit imbalansı) ve edinilmiş hastalıklar(örn; noniskemik 

kardiyomiyopatiler). AKÖ olayına yatkınlık genellikle hassas bir substratın(kalbin 

genetik ya da edinsel olarak kazanmış olduğu elektriksel ya da mekanik 

özelliklerindeki değişiklik) birden çok geçici faktör ile etkileşmesi sonucu 

tetiklenir(32). AKÖ açısından tarama sadece sporcular ve egzersiz sırasında 

kötüleşen yapısal ve genetik kalp hastalıkları ve AKÖ vakalarının birinci derece 

yakınlarına önerilir(32).  

Miyokard iskemisi olan hastalarda pek çok AKÖ markerı önerilmiştir; 

programlanmış ventriküler sitümülasyon, geç potansiyaller, kalp hızı değişkenliği, 

barorefleks sensitivitesi, QT interval dispersiyonu, mikrovolt T dalga alternansı ve 

kalp hızı türbülansı bunlardan bazılarıdır. Erken çalışmalar her ne kadar umut vaat 

etse de bu prediktörlerden hiç biri klinik pratiği etkilememiştir(32) 36902 hastane 

içi kardiyak arrest vakasını değerlendiren prospektif çok merkezli gözlemsel 

çalışmada, gözlenen ilk ritm %23 ventriküler taşikardi(VT)/ventriküler 

fibrilasyon(VF), %35 asistol, %32 nabızsız elektriksel aktivite(NEA) olup hastane 

içi sağ kalım oranı (survival to hospital discharge) ilk ritm VT/VF olanlarda %36, 

asistol olanlarda %10.6, NEA olanlarda %11.2 olarak izlenmiştir(33). AKÖ ile 

ilgili çalışmalar daha çok VT/VF ye yönelik olup, nabızsız elektriksel aktivite ve 

asistoli ile seyreden AKÖ gelecek için hala üzerinde çalışılması gereken bir konu 

olacaktır(34). Bununla birlikte malign ventriküler aritmilerin AKÖ ile ilişkisi 

tanımlanmıştır ve AKÖ riskini önceden tahmin etmek adına elektrokardiyografide 
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(EKG) ventriküler aritmi belirteçleri üzerine yapılan çalışmalar uzun süredir devam 

etmektedir(35). 

2.4 Kalbin İleti Sistemi 

Sinoatrial nod, sağ atriumda bulunan ve kendi kendine otomatik olarak 

elektriksel uyarı üreten, kalbin pacemaker işlevini gören özel hücreler 

topluluğudur(36). Buradan çıkan elektriksel uyarı önce sağ atriuma, sonrasında sol 

atriuma yayılarak atrial kasılmayı ve triküspit ve mitral kapaklardan sağ ve sol 

ventriküllere kan akışını başlatır. Uyarı sonrasında AV bağlantıya ulaşır(37). 

İnteratrial septumdan başlayıp interventriküler septuma doğru uzanan AV 

bağlantının proksimal kısmı AV nod, distal kısmı ise His demeti olarak adlandırılır. 

His demeti sağ ve sol dala ayrılarak ventriküllere dağılır ve sonrasında 

ventriküllerin subendokardiyal tabakasında Purkinje lifleri adını alarak miyokard 

içinde yayılır, epikardiuma doğru ilerler. Purkinje lifleri ile uyarılan ventriküller 

kasılmayı başlatarak sistemik dolaşıma ve pulmoner yatağa dolaşımı başlatır. 

Kalsiyum iyonlarının salınması, ventriküllerin kasılmasını başlatan temel 

mekanizma olan elektriksel aktiviteyi tetikler. Bu duruma elektromekanik eşleşme 

adı verilir. 

EKG, yalnızca kalp tarafından üretilen büyük uyaranları kaydetme 

özelliğine sahiptir. Sinüs nod ve AV nod tarafılan üretilenler gibi küçük sinyaller 

yalnızca elektrofizyolojik çalışmalar sırasında intrakardiyak kaydedilebilir(36). 

Elektriksel uyarı içinde iki önemli kavram mevcuttur: depolarizasyon ve 

repolarizasyon. Depolarizasyon; normalde dinlenim durumundan negatif yüklü 

miyositlerin çevresindeki pozitif yükler dolayısıyla oluşturduğu -90 mV’ lik 

gradientin, herhangi bir uyaran geldiğinde iyonların yer değiştirmesi dolayısıyla 

+30 mV’ lik bir gradient oluşturması sebebiyle hücre zarı boyunca aksiyon 

potansiyeli oluşturmasıdır. Bu depolarizasyon endokarddan epikarda doğru 

ilerleyerek EKG’ de p dalgası ve QRS kompleksini oluşturur(38). 

Depolarize olan miyositler belli bir süre sonra dinlenim durumuna geri 

dönmeye başlar ki bu durum da repolarizasyon adını alır. Depolarizasyonun tersine 

repolarizasyon epikarddan endokarda doğru yayılır. Ventriküler repolarizasyonun 

EKG’deki yansıması ST segmenti, T dalgası ve U dalgası olarak karşımıza çıkar. 

Atrial repolarizasyon ise ventriküler repolarizasyon nedeniyle gizlenmektedir(38). 
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Şekil 2.1 Kalbin İleti Sistemi (39) 

 

2.5 EKG’nin Temelleri 

EKG dalgalarını tanımlamadan önce, EKG çekimiyle ilgili detaylardan 

bahsetmekte fayda vardır. EKG dalgaları küçük ve büyük karelere bölünmüş özel 

EKG grafik kağıdına kaydedilmektedir. Küçük karelerin her biri 1 milimetre 

karedir, kağıt genellikle 25 mm/sn hızında hareket etmekte olup yatay olarak her 

küçük kare 0,04 saniyeyi temsil etmektedir. Her beş kutuda bir büyük bir kare 

gelmekte olup 5 mm olan büyük kare yatay olarak 0,2 saniyeye karşılık 

gelmektedir. Dikey olarak ise EKG dalgalarının veya sapmalarının voltajlarını 

ölçmektedir. 1 mV'lik bir sinyal 10 mm'lik bir sapma üretecek şekilde 

standartlaştırılmıştır(40). Ekstremitelere 4, göğüs ön duvarına ise 6 adet elektrot 

yerleştirilerek 12 derivasyonlu EKG kaydı sağlanmış olur(41). 
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Şekil 2.2 EKG Kağıdı (42) 

 

2.5.1 EKG Dalgaları  

P dalgası QRS öncesinde gelen ve atrium depolarizasyonunu temsil eden 

pozitif veya negatif dalgadır.  Normal P dalgası 0.12 sn’ nin altında ve 2.5 mm-0.25 

mV yüksekliğinden küçük olmalıdır(36). PR intervali P dalga başlangıcından QRS 

kompleksinin başlangıcına kadar olan bölüm olup uyarının atriumdan çıkıp AV 

kavşağı geçmesi için geçen süreyi temsil etektedir. Bu esnada ventriküler doluş 

gerçekleşmekte olup normal PR 0.12-0.2 sn arasındadır(36) QRS kompeksi, 

ventriküler depolarizasyonu temsil etmekte olup normal süresi 0.10 sn ve daha 

kısadır. Uyarının dallardan birinde blok olması gibi bir sebeple uzaması QRS 

genişliğini arttırmaktadır(36). ST segmenti ventriküler repolarizasyonu temsil 

etmekte olup QRS kompleksinin sonundan T dalgasının başlangıcına kadar olan 

kısımdır. QRS kompleksinin sonu ile ST segmentinin başlangıcı arasında J noktası 

bulunur(36). T dalgası ventriküler repolarizyonun devamını temsil etmekte olup 

asimetriktir, tepe noktası dalganın sonuna başından daha yakındır(36). Normal T 

dalgası amplitüdü ekstremite derivasyonlarda 5 mm’yi, göğüs derivasyonlarında ise 

10 mm’yi çoğunlukla geçmemekte olup varyasyonların sık görülmesi nedeniyle net 

bir sınır belirlemek zordur(43) 

QT intervali QRS başlangıcından T dalgasının sonuna kadar olan mesafeyi 

belirtir. Ventrikül depolarizasyon ve repolarizasyonunun tamamını ifade eder. QT 

intervali için normal değerler kalp hızına bağlı olup kalp hızı arttıkça QT intervali 

kısalmakta, kalp hızı azaldıkça QT intervali uzamaktadır. U dalgası ise T 

dalgasından sonra gelen, ventriküler repolarizasyonun son aşamasını temsil ettiği 
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düşünülen dalgadır. Hipokalemi ve serebrovasküler olay sırasında belirgin U 

dalgaları görülebilir(36). Bahsi geçen EKG dalgaları şekilde gösterilmiştir. 

 

 

 

Şekil 2.3 EKG Dalgaları (44) 

2.5.2 QT İntervali 

QT intervali ventrikül sistolünün EKG’ deki karşılığını temsil etmektedir. 

QRS kompleksinin başından T dalgasının sonuna kadar ölçülür ve kalp atım hızına 

göre değişkenlik gösterir. Kalp hızı arttıkça QT kısalırken, kalp hızı azaldıkça QT 

uzamaktadır. Bu nedenle QT intervali kalp hızına göre düzeltilerek QTc olarak 

ifade edilir(45). Çeşitli formüllerle kalp hızına göre QTc hesaplanabilir. Bazzet 

tarafından 1920 yılında tanımlanan formüle göre düzeltilmiş QT mesafesi (QTc), 

QT mesafesinin RR mesafesinin kareköküne bölünmesi ile elde edilir(46) 

Fredericia formülü ise kalp hızının QT intervaline olan etkisini daha başarılı bir 

şekilde düzeltmektedir (QT=QTC×3√RR interval)(47) Normalde kalp atım hızına 

göre düzeltilmiş QT 0.33 saniye (330 msn) ile 0.44 saniye (440 msn) 

arasındadır(36). Normal QTC erkeklerde 350-450 msn, kadınlarda ise 360-460 msn 

aralığında kabul edilmekte olup sağlıklı insanların %10-20’sinde bu aralığın dışında 

değerler elde edilebilir(48). Erkeklerde 450 msn kadınlarda 460 msn üzeri uzun QT 

kabul edilirken 390 msn altı kısa QTc kabul edilmektedir(49). 

Bazı ilaçlar (amiodaron, sotalol, ibutilid, kinidin, prokainamid, disopiramid, 

dofetilid, dronedaron, florokinolonlar, fenotiyazinler vb) ve elektrolit bozuklukları 

(düşük potasyum, kalsiyum ve magnezyum seviyeleri) QT intervalini uzatır. 
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Hipotermi, miyokardiyal iskemi ,enfarktüs ve subaraknoid kanamalar da QT 

intervalini uzatır. QT uzaması ölümcül ventriküler aritmileri tetikleyebilir(45). 

QT intervali edinsel veya kalıtsal sebeplere bağlı olarak uzayabilmekte olup 

uzun QT sendromu olarak tanımlanır (UQTS). Bu olgular semptomatik veya 

asemptomatik seyredebilmekte olup en sık senkop, çarpıntı, nöbet ve AKÖ ile 

karşımıza gelmektedir(46) 

2.5.3 QT Dispersiyonu 

12 derivasyonlu EKG’de en uzun ve en kısa QT mesafeleri arasındaki farka 

QT dispersiyonu (QTd), düzeltilmiş QT mesafeleri kullanılırsa da düzeltilmiş QT 

dispersiyonu (QTcd) denir.  

Day et al çalışmasında QTd’nin malign ventriküler aritmileri ön görmede 

bir marker olarak kullanılabileceğini belirtmiştir(50). QTd’nin normal referans 

değeri tartışmalı olup pek çok çalışma da 33.420 msn olarak belirtilmiştir. 

Cinsiyetler arası anlamlı fark bulunmadığı belirtilmekle birlikte yaşa bağlı 10 msn 

altında fark gözlenebilir(51). Bazı çalışmalar sağlıklı yetişkinlerde QTd 58 msn 

üzerinde olan hastalarda kardiyovasküler mortalitede 3.2 kat artışa(52), QTd 80 

msn üzerinde olan hastalarda ise 30 msn altındakilere kıyasla kardiyak ölümlerde 4 

kat artışa sebep olduğunu göstermektedir(3). 

2.5.4 Tp-e İntervali 

Tp-e intervali, T dalga piki ile T dalgasının bitişi arasındaki mesafedir. 

Transmural kardiyak repolarizasyonun 12 derivasyonlu ekgdeki karşılığı kabul 

edilmekte olup, ventriküler aritmi riski yüksek olan hastaları belirlemede rolü 

olabileceği gösterilmiştir(53,54). V5 derivasyonunda ortalama Tp-e değeri 

erkeklerde 9410 msn kadınlarda 9211 msn olarak gösterilmiştir(55). 33 çalışma 

ve 155856 hastayı kapsayan bir metaanalizde ortalama Tp-e intervali 103.317.4 

msn (77.4-195 msn arası) olup çalışmaların tümünde Tp-e intervalinde artış VT/VF 

veya ani kardiyak ölüm riskinde artış ile ilişkili bulunmuştur(56) Bu metanalizde, 

genel popülasyonda Tp-e intervali 113.6 msn üzeri değerler artmış aritmi riski ile 

ilişkiliyken, Brugada için 95.8 msn, kalp yetmezliği için 106.3, iskemik kalp 

hastalığında genel popülasyonla uyumlu olarak 109.6 msn üzeri anlamlıdır. Bu 

bilgiler ışığında farklı patolojiler için farklı cut-off değerlerinin kullanılabileceği 

düşünülebilir(56) 
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2.5.5 Tp-e/QT Oranı 

Tp-e/QT oranı türler arası farklılıktan ve kalp hızındaki değişikliklerden 

etkilenmeyen, dinamik fizyolojik değişikliklere rağmen sabit kalan bir ventriküler 

aritmi göstergesidir. Farklı canlı türlerinde veya aynı türde olmasına karşın farklı 

kalp hızındaki örneklerde gösterildiği üzere; Tp-e ve QT intervalindeki 

değişiklikler orantılı ve paralel şekilde seyretmekte olup Tp-e/QT oranının sabit 

kalmasını sağlamaktadır. Bu oran 0.17-0.23 arası oldukça dar bir aralığa sahip olup 

aritmogenez üzerinde daha hassas bir gösterge olarak görülmektedir.(4)     

2.5.6 Tp-e/JT Oranı 

JT intervalinin QRS süresinden bağımsız olarak QT intervalinden daha 

spesifik bir şekilde sadece repolarizasyonu temsil edebileceğini gösteren çalışmalar 

bulunmakla birlikte(57) sonraki çalışmalarda ileti anormalliklerine bağlı olarak 

QRS süresinden etkilenebileceği yönünde sonuçlar yayımlanmıştır (58) JTc inter 

vali ise QTc intervalinden QRS süresinin çıkarılmasıyla elde edilir (59) 

 

 

Şekil 2.4 EKG İntervalleri (60) 
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2.6 Sigaranın Elektrokardiyografik Aritmi Parametreleri 

Üzerine Olan Etkisi 

Sigara içicilerinde artmış sempatik sinir sistemi aktivitesi, azalmış vagal 

modülasyon ve baroroseptör yanıt olduğu bilinmektedir (61–63) Koroner 

vazomotor tonusun bahsi geçen düzenleyicileri, sol ventrikül içinde homojen etki 

göstermediğinde heterojen miyokard perfüzyonuna ve repolarizasyon özelliklerine 

sebep olabilir (64) 

Artmış sempatik tonus ve nikotinin direkt potasyum kanal inhibisyonu gibi 

mekanizmalar aracılığıyla sigara ventriküler ve supraventriküler aritmilere zemin 

hazırlamaktadır(65,66) Nikotinin doz bağımlı aritmojenite etkisi Mehta el al 

tarafından değerlendirilmiş olup; düşük dozlarda anlamlı etkiler yokken, yüksek 

dozlarda kardiyak aritmi oluşturabileceği gösterilmiştir(67) 

Bazı çalışmalarda sigara içiciliği ile prematür ventriküler kompleks sayısı 

arasında pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır.(68) Artmış atrial fibrozis ve atrial 

fibrilasyon oranları da sigara içicilerinde önceki çalışmalarda ortaya konmuştur(69) 

Goldenberg et al çalışmalarında ICD takılan hastalarda sigara içenlerde hayatı 

tehdit edici ventriküler aritmilerin ve uygunsuz şoklamaya sebep olan 

supraventriküler aritmilerin daha sık olduğunu ortaya koymuştur (70) 110 yaşlı 

hasta üzerinde yapılan çalışmada sigara içenlerde 24 saatlik ritm holter kaydında 

daha sık ventriküler taşikardi atakları ve ektopik atımlar tespit edilmiştir (71) Pek 

çok çalışmada sigara içiciliğinin ventriküler aritmi ile olan ilişkisi Tp-e, Tp-e/QT, 

Tp-e/QTc gibi parametreler üzerinden değerlendirilmiş ve ilgili parametrelerde 

artış tespit edilmiştir (72–75) 

2.7 Normal Koroner Anatomi 

Normal koroner anatomide sinüs valsalvadan kaynaklanan ve kardiyak 

apekse doğru ilerleyen iki ana koroner arter bulunur. Bunlar sol ana koroner arter 

(LMCA) ve sağ koroner arter(RCA) olarak isimlendirilir. Ana pulmoner arter ile 

sol atrial apendiks arasından geçen LMCA ortalama 2-4 uzunlukta olup normalde 

sol önen inen arter (LAD) ve sol sirkumfleks arter (Cx) olarak ikiye ayrılır. LAD 

epikardiyal yağ içinde anterior interventriküler sulcustan ilerleyerek apekse doğru 

iner. Ortalama 10-13 cm uzunluğunda olup diagonal ve septal dallara ayrılır. LAD 

anterior duvar, apeks ve interventriküler septumun önemli bir kısmını besler. Cx ise 

5-8 cm uzunluğunda olup diyafram komşuluğunda koroner sulcusu geçer. 

Sonrasında obtus marjinal dallara ayrılarak büyük oranda sol ventrikül lateral 
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duvarını besler. RCA, pulmoner arter ile sağ aurikul seyrettikten sonra akut marjin 

dalı sonrası posteriora yönelir. Normal uzunluğu 12-14 cm olup seyri sırasında 

conus dalı, sinoatrial dal, sağ ventrikül dalı, posterior desendan arter (PDA) ve 

posterolateral (PL) dallara ayrılır. Genellikle kalbin sağını besleyen ana arter olarak 

değerlendirilir (76) (77) 

Angelini’ye göre koroner anatomi aşağıdaki kriterlerin varlığında normal 

kabul edilir: (78) 

(1) Sağ ve sol sinüs valsalvaların anterior kısmının üst-orta bölümünde iki 

ila dört koroner ostium bulunur. Çünkü; bazı durumlarda LAD ve Cx sol sinüsün 

ayrı orijinlerinden çıkarken RCA ve conus dalı da sağ sinüsün ayrı orijinlerinden 

çıkar. 

 (2) İki majör artere bifurkasyon veren bir proksimal kök sadece sol koroner 

sistemde bulunur( LAD ve Cx’ e ayrılan LMCA) 

 (3) Koroner arterler aortik duvardan 45-90 derece açıyla çıkarak 

ekstramural (subepikardiyal) seyir göstererek ve myokard perfüzyonunu 

sağlayacak yeterli sayıda dal vererek distalde kapiller yatakta son bulur 

 (4) RCA sağ ventrikül serbest duvarını, LAD anteroseptal duvarı ve Cx’in 

obtus marjin dalı sol ventrikül serbest duvarını besler. 

 

Şekil 2.5  Kalbin Anatomisi ve Koroner Arterler (79) 

2.8 Koroner Anjiografi 

Koroner arter hastalığı tanısında koroner anjiografi altın standarttır. 

Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Amerikan Kalp Birliği (ACC/AHA) kardiyak 
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kateterizasyon ve koroner anjiografi kararlarında klinisyenlere rehberlik etmek için 

Uygun Kullanım Kriterleri (AUC) yayımlamıştır.   

Akut miyokard enfarktüsü, kararsız anjina, medical tedaviyle kontrol altına 

alınamayan kronik stabil anjina, anormal stres testi, ventriküler aritmiler, sol 

ventrikül disfonksiyonu, kalp kapak hastalığı, kardiyovasküler cerrahi öncesi 

koroner değerlendirme, kardiyovasküler olmayan cerrahi öncesi risk değerlenirme 

ve kalp transplantasyonundan sonra periyodik takip; koroner anjiografi 

endikasyonları arasında yer alır(80). 

2.9 Koroner Arter Hastalığının Değerlendirilmesinde Koroner 

BT Anjiografinin Yeri 

Koroner BT anjiografi (KBTA) , koroner arter hastalığı tanısında yüksek 

sensitiviteye sahip bir non-invaziv görüntüleme yöntemidir. Obstrüktif koroner 

arter hastalığı için düşük-orta pretest olasılığa sahip stabil semptomatik hastaların 

tanısal değerlendirilmesi için öneri sınıf 1 düzeydedir (81) 

2.9.1 Koroner Kalsifikasyon Değerlendirmesi 

Koroner kalsiyum, koroner medial duvarında depolamış olan kalsiyumun, 

kontrastsız, düşük uzamsal çözünürlüklü görüntülerde düşük radyasyon kullanarak 

tanımlanmasıdır (<1 mSv) Bu şekilde kalsiyum volüm ve dansite skoru olan 

koroner kalsiyum skoru (CCS) ya da Agatston hesaplaması yapılır(82). CCS 100’ün 

üzeri artmış risk, 300’ün üzeri orta-yüksek risk olarak tanımlanmakta olup yaş, 

cinsiyet ve etnisite uyumlu eşik değerler (örn. 75 persentil üzeri) de önerilmiştir 

(83) 

Tablo 2.1 Koroner Kalsiyum Skorlaması 

Koroner Kalsiyum Skorlaması 

0: çok düşük 

1–99: hafif  

100–299: orta  

≥300: orta-yüksek  
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Tablo 2.2 Koroner Arter Hastalığı Luminal Stenoz Şiddeti Sınıflandırılması 

Koroner Arter Hastalığı Luminal Stenoz Şiddeti Sınıflandırılması  

<25% stenoz: minimal 

25–49% stenoz: hafif 

50–69% stenoz: orta 

70–99% stenoz: şiddetli 

100%: oklüde  

 

2.9.2 Koroner Aterosklerozun Anatomik Olarak 

Değerlendirilmesi 

Luminal stenoz derecesinin ötesinde, koroner aterosklerozun yaygınlığı da 

KBTA ile değerlendirilen hastalarda prognostik olarak önemlidir(84) 

Koroner aterosklerozun anatomik yaygınlığını değerlendirilen popüler 

skorlama sistemlerinden biri de hem stenoz şiddetini hem de anatomik plak 

lokalizasyonunu göz önünde bulundurarak ayrı ayrı mortalite riskini öngördüren 

Duke CAD Indeksidir (84). Bununla birlikte Kardiyovasküler Bilgisayarlı 

Tomografi Derneği(SCCT) tarafından resmi olarak önerilen skorlama sistemi, 

Duke CAD Indeks ile benzer prediktif değer ile koroner lezyonları değerlendiren 

CAD-RADS  Koroner Arter Hastalığı Raporlama ve Veri Sistemi’dir (85) 

Tablo 2.3 CAD- RADS Skorlaması 

CAD- RADS Skorlaması 

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% üç damarda veya >_50% ana koronerde 

5: 100% oklude 

N: non-diagnostik çalışma 
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2.10 Koroner Arter Hastalığının Elektrokardiyografik Aritmi 

Parametreleri Üzerine Etkisi 

Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, gelişen görüntüleme yöntemleri ve 

tedavideki önemli ilerlemelere rağmen dünya çapında morbidite ve mortalitenin 

önde gelen sebebi olmaya devam etmektedir(86) Ventriküler aritmilerin iskemik 

kalp hastalığıyla ve koroner lezyonların derecesiyle ilişkili olduğu daha önceki 

çalışmalarda gösterilmiştir (8) Koroner yavaş akım ve koroner ektazinin daha 

yüksek Tp-e/QT oranı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (87,88) Başka bir çalışmada 

ise Tp-e intervali, QT intervali, Tp-e/QT oranı ve Tp-e/QTc oranının normal 

koroner arterlere sahip hastalara kıyasla daha yüksek olduğunu ve bu hastaların 

arasında koroner arter hastalığının şiddetini gösteren Syntax skoru ile korele şekilde 

arttığı görülmüştür(89) Ayrıca KBTA ile yapılan bir çalışmada kalsiyum skoru ile 

QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu arasında korelasyon olduğu 

gösterilmiştir(90)  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Çalışma Gruplarının Seçimi ve Çalışma Tasarımı 

Bu çalışma, tek merkezli, randomize olmayan, prospektif bir çalışmadır. 

Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ nun 

26.10.2022 tarihli 2022/260 karar numaralı onayıyla çalışma yapılmıştır. Çalışma 

başlamadan önce Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi İzzet Baysal Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Başhekimliğinden izin alınmıştır.  

Çalışmaya Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesinde Ekim 2022- Ekim 2023 tarihleri arasında kardiyoloji kliniğine 

herhangi bir klinik şikayetle başvurmuş hastalardan, kardiyoloji hekimi tarafından 

konvansiyonel koroner anjiografi veya koroner bilgisayarlı tomografi anjiografi ile 

değerlendirilmesi uygun bulunan hastalardan anjiografisinde normal koroner 

arterler saptanan sigara içicisi 48 hasta ve anjiografisinde normal koroner arterler 

saptanan  sigara içmeyen 50 hasta alınmıştır. 

Hasta ve kontrol grubunu oluşturan tüm hastalara anjiografi sonrası çalışma 

ile ilgili bilgi verilerek yazılı ve sözlü onam alınmıştır. Hastaların demografik 

verileri (yaş, cinsiyet, boy, kilo, sigara öyküsü), yandaş hastalıkları, düzenli 

kullandığı ilaçları, vital bulguları (tansiyon ve kalp hızı) ve EKG bulguları kayıt 

altına alındı.  

3.1.1 Dışlanma Kriterleri 

Çalışma Onamı Olmayan Hastalar 

Koroner Arter Hastalığı Olması (yavaş akım, koroner ektazi) 

Ciddi Kapak Hastalığı Olması (Orta ve üzeri)  

Pacemaker varlığı 

Aritmi öyküsü (Atrial fibrilasyon/flutter, sol dal bloğu vb)  

Kardiyomiyopati (EF<%50) 

Kronik Akciğer Hastalığı 

Tiroid Disfonksiyonu  

Anemi (Hgb<12)  

Akut/Kronik Böbrek Yetmezliği 

Karaciğer Yetmezliği 

Elektrolit İmbalansı  

Antiaritmik ilaç kullanımı 
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SSRI, PPI vb QT uzatan ilaçlar  

Önceden Perkütan Koroner Girişim Öyküsü  

Sol Ventrikül Hipertrofisi  

                                                    

    DIŞLANDI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 Şekil 3.1 Çalışmaya Dahil Edilme Akış Şeması  

 

 

 

 

Ekim 2022-Ekim 2023 arasında yapılan koroner 

anjiografide normal koroner arterler saptanan 

172 hasta ile koroner BT anjiografide normal 

koroner arterler saptanan 55 hasta çalışmaya 

alındı. 

 

 

38 hasta Esansiyel Hipertansiyon 

27 hasta Diabetes Mellitus 

9 hasta Obstruktif Akciğer Hastalığı 

5 hasta Tiroid Hastalığı 

8 hasta SSRI ilaç kullanımı 

5 hasta ekgde WPW paterni olması 

1 hasta AKS ile başvuru 

4 hasta sol ventrikül hipertrofisi 

1 hasta kronik böbrek yetmezliği 

5 hasta kapak hastalığı 

8 hasta betabloker ilaç kullanımı 

5 hasta orta ve üzeri kapak 

patolojisi 

8 hasta beta bloker/ca kanal bloker 

ilaç kullanımı 

5 hasta ekgde atrial fibrilasyon 

 

72 koroner anjiografisi normal 

koronerler saptanan hasta 

26 koroner bt anjiografisinde 

normal koronerler saptanan hasta 

50 sigara içmeyen 

hasta 

48 sigara içen hasta 
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 Tablo 3.1 Çalışmaya Dahil Edilen Hastaların Koroner Anjiografi ve KBTA 

Endikasyonları 

Koroner Anjiografi Endikasyonları KBTA Endikasyonları 

Unstabil Angina Pektoris (37 hasta) Unstabil Angina Pektoris (21 hasta) 

Kardiyovasküler Stres Testi Pozitifliği  

(28 hasta) 

Güçlü Aile Öyküsü (4 hasta) 

MPS’ de iskemi pozitifliği (5 hasta)

  

Kardiyovasküler Stres Testi Pozitifliği 

(1 hasta) 

Non-kardiyak cerrahi öncesi 

değerlendirme  

(2 hasta) 

 

3.2 Elektrokardiyografik İnceleme 

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

25 mm/s hız ve 10 mm/mV amplitüd ile supin pozisyonda elde edilmiştir. EKG 

intervalleri Hnatkova et al. Çalışmasında gösterildiği üzere hesaplanmıştır(91). 

QRS süresi, QT intervali, JT intervali, Tp-e intervali  TorQ 150 mm Digital Caliper 

LCD Cihaz ile manuel olarak hesaplanmıştır. Tp-e/QT, Tp-e/QTc, Tp-e/JTc 

oranları hesaplanmıştır. QTc, QTdc ve JTc intervalleri Fridericia formülü 

kullanılarak hesaplanmıştır.  Tp-e intervali kalp hızına bağımlı olmadığından 

düzeltme bu parametre için yapılmamıştır. Ölçümler manuel olarak çift kör iki 

kardiyolog tarafından yapılmıştır. Gözlemciler arası farklılığı analiz etmek için 

Cohen’s Kappa analizi kullanılmıştır. 

3.3 İstatiksel Analiz 

İstatistiksel analizler IBM SPSS statics for Windows yazılımı, 22.0 

versiyonu (IBM Corp., Armonk, NY, USA) kullanılarak yapıldı. Çalışmaya dahil 

edilen bireylerin yaş ortalaması, cinsiyeti, eşlik eden risk faktörleri, biyokimyasal 

parametreleri ve klinik bulgularının tamımı önce tanımlayıcı istatistiksel yöntemler 

ile değerlendirildi. Sayısal değişkenlerin normal dağılım gösterip göstermediği 

görsel ve analitik yöntemler kullanılarak incelendi. Sürekli değişkenlerin 

normalliği Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testi kullanılarak test edildi. 

Tanımlayıcı istatistiklerde normal dağılan değişkenler için ortalama ve standart 

sapma, normal dağılım göstermeyen veriler için medyan ve çeyrekler arası değerler 

kullanılarak veriler sunuldu.  

Çalışmamızda değerlendirilen tüm sayısal parametrelerin dağılımları 

normallik analizi ile değerlendirildi. Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk 
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testlerinin yanında değişkenlerin tümü ayrıca görsel metodlar ile (Histogram 

grafikleri ve Skewness - Kurtosis (-2.5 - +2.5 arası normal dağılım kabul edildi) 

değerleri) ile değerlendirilerek dağılımlarının normal dağılıp dağılmadığı 

belirlendi. 

Normal dağılım gösteren sayısal değişkenleri karşılaştırmak için T-testi ve 

normal dağılmayan değişkenler ise Mann-Whitney U testi kullanılarak ikili 

karşılaştırmalar yapıldı. 

İkili karşılaştırmalarda kategorik ve nominal değişkenler için (cinsiyet, 

hipertansiyon, diyabet, sigara içiciliği gibi) Ki-kare testi kullanıldı.  

Değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemek için korelasyon analiz Spearman 

ve Pearson testleri dağılımına uygun olarak yapıldı. Tüm analizlerde p-değerinin 

0.05 altında olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Değişkenler arasındaki 

ilişkiyi belirlemek için korelasyon analizi Spearman ve Pearson testleri dağılımına 

uygun olarak yapıldı. Tüm analizlerde p değerinin 0.05 altında olması istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.    
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4. BULGULAR 

4.1 Çalışmaya Alınan Hastaların Demografik Değişkenleri  

Çalışmamıza İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesine Ekim 2022-Ekim 2023 

tarihleri arasında başvuran ve koroner arterleri normal olan 98 hasta dahil edildi. 

Çalışmamıza dahil edilen bireylerin 52’si (%53.1) erkek, 46 (%46.9) kişi ise 

kadındı. Hastaların yaş ortalamalarına bakıldığında 45.659.3 olduğu görüldü. 

Hastaların sigara içme oranları ise; içenlerin sayısı 48 (%49) iken sigara 

içmeyenlerin sayısı 50 (%51) idi. Sigara içenlerin ortalama tüketimine bakıldığında 

18.215.1 paket/yıl idi. Hastalarda elektrokardiyografiyi etkileyebilecek herhangi 

kronik ek hastalık yoktu. Hastalardaki koroner görüntüleme oranlarına 

bakıldığında; koroner anjiyografi 72 (%73.5) hastada ve koroner BT 26 (%26.5) 

hastada kullanıldığı görüldü. Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların klinik 

özelliklerini yansıtan demografik değişkenler Tablo 4.1’ de sunulmuştur. 

Tablo 4.1 Çalışmaya Dahil Edilen Hastaların Bazal Demografik ve Klinik 

Özellikleri 

Değişkenler Sigara İçen 

(n=48) 

Sigara İçmeyen (n=50) P değeri 

Yaş   43.8  8.7 47.4  9.6 0.056 

Cinsiyet- Kadın 16 (%33.3) 30 (%60) 0.008 

Cinsiyet- Erkek 32 (%66.7) 20 (%40) 

Koroner anjiyografi 34 (%70.8) 38 (%76) 0.563 

Koroner BT 14 (%29.2) 12 (%24) 

Çalışmamızda dahil edilen bireylerin sigara içme durumuna göre EKG 

değişkenleri iki grup arasında dağılımına uygun olarak karşılaştırıldı. Sigara içen 

grupta QRS süresi (86.1  16.7) içmeyen grupa (93.7  17.4) göre anlamlı olarak 
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daha kısaydı. Ayrıca Tp-e / JT oranlarında sigara içen ve içmeyen gruplar arasında 

anlamlı farklılık belirlendi. Analiz sonuçları Tablo 4.2’de sunulmuştur. 

Tablo 4.2 Sigara kullanan ve kullanmayan hastaların elektrokardiyografi 

değişkenlerinin karşılaştırılması 

Değişkenler Sigara İçen      (n=48) Sigara İçmeyen (n=50) P değeri 

P max (msec) 119.4  19.4 117.1  18.1 0.540 

P min (msec) 84.4  17.8 84.6  15.2 0.956 

PR süre (msec) 168.6  34.6 159.2  29.1 0.150 

QRS süre (msec) 86.1  16.7 93.7  17.4 0.032* 

P dispersiyon 34.9  16.8 32.4  16.1 0.451 

JTc 321.4  33.1 319.04  32.5 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  12.4 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 

Nabız 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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HbA1c 5.46 (5.4-5.4) 5.46 (5.4-5.4) 0.899 

Normal dağılım gösteren veriler Ortalama  Standart sapma ve normal 

dağılım göstermeyen veriler Medyan- Çeyrekler arası değerler olarak 

sunuldu. 

Çalışmamızda dahil edilen bireylerin sigara içme durumuna göre 

elektrokardiyografi değişkenleri iki grup arasında dağılımına uygun olarak 

karşılaştırıldı. Sigara içen grupta QRS süresi (86.1  16.7) içmeyen gruba (93.7  

17.4) göre anlamlı olarak daha kısaydı. Ayrıca Tpe / JT oranlarında sigara içen ve 

içmeyen gruplar arasında anlamlı farklılık belirlendi. Analiz sonuçları Tablo 4.3’ te 

sunulmuştur. 

Tablo 4.3 Çalışma hastalarının sigara kullanma durumu ve elektrokardiyografi 

parametreleri ile arasındaki korelasyon analizi sonuçları 

Değişkenler Korelasyon 

katsayısı 

P değeri 

Sigara Pmax msec .063 0.540 

 P min msec -.006 0.956 

 PR süre msec .147 0.150 

 QRS süre 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 

 Nabız .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/yıl) Pmax msec .076 0.076 

 P min msec -.022 0.832 

 PR süre msec .164 0.106 

 QRS süre 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 

 Nabız .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/JT .190 0.061 

 Tpe/JTc .024 0.815 

**Korelasyon <0.01 düzeyinde anlamlıdır. *Korelasyon <0.05 düzeyinde 

anlamlıdır.  

Çalışmaya dahil edilen hastalar ayrıca cinsiyetlerine göre subgrup 

değerlendirmesi yapıldı. Erkek hastaların karşılaştırılmasına bakıldığında QRS 

süresindeki anlamlı farkın devam ettiği görüldü. Bu karşılaştırmanın sonuçları 

Tablo 4.4’de sunulmuştur. 

Tablo 4.4 Sigara kullanan ve kullanmayan erkek hastaların elektrokardiyografi 

değişkenlerinin karşılaştırılması 

Değişkenler Sigara İçen      

(n=32) 

Sigara İçmeyen 

(n=20) 

P 

değeri 

Yaş   42.6  9.5 47.7  8.8 0.061 

P max (msec)  121.6  17.7 123.2  16.04 0.743 

P min (msec)  82.6  15.4 89.3  17.02 0.147 

PR süre (msec) 

  

169.9  30.5 164.9  32.4 0.575 

QRS süre (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  315.5  32.5 317.6  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  25.4 118.6  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 

Nabız 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 

HbA1c 5.46 (5.4-5.4) 5.46 (5.4-5.4) 0.513 

Normal dağılım gösteren veriler Ortalama  Standart sapma ve normal 

dağılım göstermeyen veriler Medyan- Çeyrekler arası değerler olarak 

sunuldu. 

Aynı şekilde kadın bireylerin sigara içme durumuna göre karşılaştırılması 

yapıldı. Bu karşılaştırmada ise QRS süresinde anlamlı farklılık yoktu. 

Değerlendirilen tüm parametrelerin karşılaştırma sonuçları Tablo 4.5’de sunuldu. 
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Tablo 4.5 Sigara kullanan ve kullanmayan kadın hastaların elektrokardiyografi 

değişkenlerinin karşılaştırılması 

Değişkenler Sigara İçen      

(n=16) 

Sigara İçmeyen 

(n=30) 

P 

değeri 

Yaş   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 81.5  13.3 0.207 

PR süre (msec) 

  

165.9  42.4 155.4  26.6 0.310 

QRS süre (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  23.8 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 

Nabız 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* 

HbA1c 5.46 (5.4-5.4) 5.46 (5.4-5.4) 0.362 

Normal dağılım gösteren veriler Ortalama  Standart sapma ve normal 

dağılım göstermeyen veriler Medyan- Çeyrekler arası değerler olarak 

sunuldu. 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızın başlıca bulgusu, normal koroner arterlere sahip sigara içen 

hastalarda Tp-e/JT oranının, içmeyen hastalara kıyasla istatistiksel anlamlılığa 

yakın düzeyde (p değeri 0.04) artmış olmasıdır. Diğer aritmi parametrelerinde 

anlamlı fark izlenmemiştir. Sigara içilen paket/yıl sayısı ile elektrokardiyografik 

aritmi parametreleri arasında herhangi bir ilişki izlenmemiştir. 

Sigara içiciliği, günümüzde pek çok kardiyovasküler hastalığa sebep olma 

konusunda liderliğini korumaya devam etmektedir(92). İçeriğinde bulunan nikotin 

ile hem kısa hem de uzun vadede elektrofizyolojik değişikliklere sebep olur: 

sempatik sistemi aktive eder, katekolamin salınımını arttırır, miyokarddaki hücre 

içi potasyum kanallarını bloke eder ve repolarizasyonu uzatır(93). İçeriğinde 

bulunan karbonmonoksit ve diğer oksidatif ajanların miyokardiyal fibroziste rol 

alabileceği belirtilmiştir(7). Farklı mekanizmalarla sigara içiciliği önemli 

ventriküler aritmilere ve hatta ani kardiyak ölüme sebep olabilir.  

Ani kardiyak ölüm gelişmiş ülkelerdeki tüm ölümlerin %10-20’ sini 

kapsamakta olup olguların %50’ sinin öncesinde herhangi bir kalp hastalığı öyküsü 

bulunmamaktadır(94). Günümüzde ani kardiyak ölüme karşı primer koruma bilinen 

sol ventrikül disfonksiyonu ve altta yatan dökümante aritmisi olan hastalarla 

sınırlıdır. Ancak görünürde sağlıklı kişilerde ani kardiyak ölüm riskini tespit etmek 

oldukça zor olup risk sınıflaması için QRS/T açısı, QT, QTc, QTcd, Tp-e, Tp-e/QT, 

Tp-e/QTc gibi çeşitli parametreler ortaya atılmıştır. 

Sigaranın bahsi geçen elektrokardiyografik aritmi parametreleri üzerine 

olan etkisini inceleyen pek çok çalışma mevcuttur: 

Taşolar ve arkadaşları; sigara dışında aritmi açısından başka risk faktörü 

olmayan 121 adet kronik sigara içicisi ile 70 adet yaş ve cinsiyet eşleştirilmiş sigara 

içmeyen kontrollerde Tp-e intervali ve Tp-e/QT oranı karşılaştırmıştır. Düzeltilmiş 

Tp-e intervali, Tp-e/QT oranı ve Tp-e/QTc oranı; sigara içicilerinde anlamlı olarak 

artmış olup içilen sigara miktarıyla anlamlı olarak korele artış göstermiştir(72). 

İlgenli ve arkadaşları; 24 kronik sigara içicisi ile 23 sigara içicisi olmayan 

kontrolde Tp-e intervali, Tp-e/QT oranı ve Tp-e/QTC oranını karşılaştırmıştır. 

Sigara içicilerinde Tp-e intervali, Tp-e/QT oranı ve Tp-e/QTc oranı artmış olarak 

bulunmuştur(74). 
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Kayalı ve arkadaşları; 51 adölesan sigara içicisi ile daha önce hiç sigara 

içmemiş 36 sağlıklı kontrolü karşılaştırdıkları çalışmalarında; PR intervali, QT 

intervali ve QTc değerlerinin her iki grupta da benzer iken Tp-e intervali, Tp-e/QT 

ve Tp-e/QTc oranlarının sigara içicilerinde anlamlı olarak artmış olduğunu 

belirtlmişlerdir. Ancak sigara içilen yıl sayısı ve içilen sigara miktarı ile Tp-e 

intervali, Tp-e/QT oranı ve Tp-e/QTc oranı arasında anlamlı korelasyon 

izlenmemiştir(73). 

Demir ve arkadaşları; 36 e-sigara kullanıcısı ile 40 sağlıklı kontrol grubunu 

ventriküler repolarizasyon parametreleri açısınan karşılaştırmıştır. Sonuç olarak; 

Tp-e intervali, düzeltilmiş Tp-e, Tp-e/QT oranı e-sigara içicilerinde kontrol 

grubuna kıyasla artmış olarak tespit edilmiştir(75). 

Akbarzadeh ve arkadaşları; 40 yaşın altında sigara içicisi 20 sağlıklı erkek 

ile 20 sigara içicisi olmayan erkek kontrol grubunu değerlendirdikleri 

çalışmalarında, sigara içicilerinden çalışmaya dahil olmadan en az 6 saat önce son 

sigaralarını içmiş olmaları istenmiştir. Tüm katılımcılara 1 adet sigara içirildikten 

önce ve 10 dk sonrasındda EKG çekilmiş olup QT intervali, düzeltilmiş QT 

intervali, QTd ve düzeltilmiş QTd ölçülmüştür. Sigara içmeden önce alınan 

EKG’de, sigara içenlerle içmeyenler arasında kalp hızı, QTd ve düzeltilmiş QTd 

benzer olarak bulunmuştur. Sigara içtikten sonra içmeden öncesine kıyasla kalp 

hızı, QTd ve düzeltilmiş QTd anlamlı olarak artmıştır (95). 

Dilaveris ve arkadaşları; 1394 erkek katılımcıyı dahil ettikleri çalışmada, 

maksimum QT, minimum QT ve median QT intervali, QT dispersiyonu, düzeltilmiş 

maksimum ve median QT intervali, Qt maksimum/RR ve QT median/RR oranı 

spasyal T amplitüdü ve spasyal QRS-T açısı değerlendirilmiştir. Kalp hızı, QT 

maksimum, QRS-T açısı sigara içicilerinde daha yüksek bulunmuş olup QT 

minimum, QT median, spasyal T amplitüdü daha düşük bulunmuştur. QT 

dispersiyonu ve QT/RR her iki grupta da benzerdir (96) 

Koroner arter hastalığının elektrokardiyografik aritmi parametrelerine olan 

etkisini ve koroner arter hastalığının derecesi ile olan ilişkisini inceleyen çalışmalar 

da mevcuttur: 

Şaylık ve arkadaşları; koroner anjiografi yapılan ve  120 koroner arter 

hastalığı olan hasta ile 107 normal koroner arterleri olan hastayı karşılaştırdıkları 

çalışmalarında, Tp-e, QT, Tp-e/QT oranı ve Tp-e/QTc oranının koroner arter 

hastalığı olan grupta anlamlı olarak artmış olduğunu göstermişlerdir(89) 
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Karadeniz ve arkadaşları; stabil koroner arter hastalığı nedeniyle koroner 

anjiografi yapılan 403 hastayı dahil ettikleri çalışmalarında, düşük SYNTAX 

skoruna sahip 155 hasta ile yüksek SYNTAX skoruna dahip 248 hastayı 

elektrokardiyografik aritmi parametreleri açısından karşılaştırmışlardır. QRS-T 

açısı, Tp-e intervali ve Tp-e/QTc oranı ölçülmüştür. QRS-T açısı, Tp-e, Tp-e/QT 

ve Tp-e/QTc oranı değerleri yüksek SYNTAX skoruna sahip grupta diğer gruba 

kıyasla anlamlı olarak artmış olarak tespit edilmiştir. QRS-T açısı ve Tp-e süresi 

stabil koroner arter hastalarında SYNTAX skorunun bağımsız bir prediktörü olarak 

raporlanmıştır(6) 

Kahraman ve arkadaşları; normal koroner arterleri olan 127 hasta, stabil 

koroner arter hastalığı olan 129 hasta ve akut koroner sendrom ile başvuran 121 

hastayı Tp-e intervali, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranı açısından karşılaştırmışlardır. 

SYNTAX skoru arttıkça Tp-e intervali, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranları artmış 

olarak tespit edilmiştir(97). 

Çalışmamızda demografik veriler sigara içen ve içmeyen gruplar arasında 

sigara içen grup biraz daha genç olmakla birlikte benzerdir (Sigara içen grup yaşı 

43.88.7 sigara içmeyen grup yaş ortalaması 47.4  9.6; p değeri:0.056) Her iki 

grubun da ek kronik hastalığı bulunmamaktadır.  

Hem sigara hem de koroner arter hastalığının elektrokardiyografik aritmi 

parametreleri üzerine olan etkisi göz önünde bulundurulduğunda, sigaranın 

ateroskleroz etkisinden bağımsız bir şekilde aritmi parametreleri üzerine olan 

etkisini göstermek adına çalışmamıza koroner anjiografisinde/koroner bilgisayarlı 

tomografi anjiografisinde normal koroner arterleri olan ve ilgili parametrelere etki 

edebilecek kronik hastalık ve kronik ilaç kullanım öyküsü olmayan hastaları dahil 

ettik. Bildiğimiz kadarıyla; daha önce yapılmış olan benzer çalışmalarda, sigara 

içen ve içmeyen hastaların anamnezde koroner arter hastalığı öyküsü olup 

olmamasına göre değerlendirme yapılmış olup herhangi bir görüntüleme 

yöntemiyle verifiye edilmemiştir. Bu durum, sigara içicilerinde anlamlı olarak 

değişiklik gösteren aritmi parametrelerinin sigaranın ateroskleroz etkisiyle mi 

yoksa direkt toksik etkilerine mi bağlı olarak değişmiş olduğu konusunda soru 

işaretlerine sebep olmaktadır. Çalışmamızda Tp-e/JT oranı hariç diğer 

parametrelerde anlamlı fark görülmemesi her ne kadar çalışmamızda mikrovasküler 

disfonksiyonu dışlayamamış olmamız, küçük örneklem  boyutu ve buna bağlı 
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olarak sınırlı istatistik gücü ile ilişkili olabilecekse de; muhtemelen sigaranın aritmi 

üzerine olan esas etkisi ateroskleroz ortaya çıktıktan sonra başlamaktadır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak normal koroner arterlere sahip sigara içicilerinde, içmeyenlere 

kıyasla Tp-e/JT oranı istatistiksel anlamlılığa yakındır (p değeri 0.04). Sigaranın 

ateroskleroz sürecinden bağımsız olarak aritmi üzerine olan etkisini göstermek için 

daha yüksek hasta sayısı içeren çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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