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OZET

Bulduk, B. Sigara icen Erkeklerde Arteriyal Kan Basiney, Kalp Atim Sayis1 ve EKG Degerlerindeki
Degisikliklerin Belirlenmesi, Y.Y.U. Saglik Bilimleri Enstitiisii Fizyoloji Anabilin Dal: Yiiksek Lisans Tezi, Van,
2006. Bu arastirma; sigara igen geng erkeklerde arterial kan basinci, kalp atim sayisi ve elektrokardiyografi
degerlerindeki degisiklikleri incelemek amaci ile yaptld1. Arastirmada deneme grubu icin en az iki y1ldan beri sigara
icen 18-25 yas arasi 20 erkek, kontrol grubu igin de sigara kullanmayan 10 saglikh birey secildi. QT araligmin siiresi
kontrol grubunda 0.36+ 0.02 sn, deneme grubunda 0.32 +0.01 sn degerleri arasinda degismektedir (p <0.05). Kalp
atim sayis1 kontrol grubunda 62.7 + 10 Atim/dk, deneme grubunda ise 90.3 + 15 Atm/dk (p < 0.05) olarak
hesapland1. Kalbin ortalama elktriksel ekseni kontrol grubunda +70 ° £ 10.33, deneme grubunda + 68 ° = 15.10
arasindadir. Sistolik kan basinct; kontrol grubunda 110.4 £ 5 mm Hg, deney grubunda 128.1 £ 10 mmHg (p <0.05),
diyastolik kan basinci kontrol grubunda 70.3 6 mmHg, deneme grubunda 80.3 & 10 mmHg (p < 0.05) olarak
Slgiildi.

Anahtar Kelimeler: Arteriyal Kan Basinci, EKG, Kalp Atim Sayisi, Sigara, Yas.
SUMMARY

Bulduk, B. The Investigation of Changes on the Blood Pressure, Heart Rate and ECG Values of Smoker
Men, University of Yuzuncu Yil Health Sciences Institute, Master Thesis in Phisyology, Van, 2006. This study was
carried out to investigate the differences of blood pressure, heart rate and ECG values of smoker men. The study
population included 20 chronic smoker men (1825 years). They were compared with 10 non-smoker men in the
same age group (control group). The duration of QT interval 0.36 % 0.02 sec., 0.32 = 0.01 sec (p <0.05). The mean
electrical axis was +70 °+ 10.33 in control group, + 68 °+15.10 in experimental group. No significant differences
were seen among groups. The heart rate in the first group was determined 62.7 + 10 beat/min. in second group was

90.3 + 15 beat/min. respectively (p < 0.05). Sistolic blood pressure in control group was determined 110.4 + 5

mmHg in experimental group was 128.1 + 10 mmHg

(p < 0.05), diastolic blood pressure in control group was

determined 70.3 + 6 mmHg in experimental group was 80.3+ 10 mmHg (p< 0.05).

Key words: Age, Blood Pressure, ECG, Heart Rate, Smoke.

1. GIRIS

Her giin saghga zararl: farkh bir yonti ortaya ¢ikan,
her dozunun zararlt oldugu, ytiksek bagmliik etkisine sahip,
yilda yaklagik 4 milyon kiginin liimiine sebep olan, kiginin
yagam kalitesini bozan, glg kapasitesini azaltan, giinlik
ihfiyaglarmi karsilayamayacak hale getirerek, baskalarmin
destek ve bakimma muhtac eden sigarada, aktif olarak
4000'den fazla, sitotoksik (hiicre oldirlicii), mutajenik
(hiicrenin yapismi bozucu) ve karsinojenik (kanser yapicl)
maddenin varligi saptanmistir. (1-3).

Sigaranm degisik tiir kanser ve hastaliklara neden
oldugu yapilan gok sayida galismalar ile kantlanmistir. Inme,
kronik akciger hastalig, pankreas, bobrek, iiriner sistem

kanserleri, ateroskleroz, iskemik kalp hastaliklan ve periferik
vaskiiler lezyonlar igin de bityik risk faktorudir.
Aterosklerotik kalp hastaliklarinin en dnde gelen nedeni olan
sigara, hiperkolesterolemi ve hipertansiyon ile birlikte
koroner arter hastaliklarmin énemli risk faktorleri arasinda
yer almaktadir (4, 5). Sigarada bulunan karbonmonoksitin
kandaki oksijeni yok etmesiyle damarlarda dzellikle koroner
arterlerde kolesterol depolanir ve bu da aterosklerotik
koroner kalp hastaliklarina neden olur (6). Sigara igmenin
vaskiiler endotele zarar verdigi endoteliyal hasarm da
arterosklerozun gelisiminde birinci sebep oldugu
bilinmektedir (7).

Dolasim sisteminin merkezi olan kalbimizin,
karsilagtig1 hastahiklarda taniya yardime: olmasi agisindan en

68



Bahattin BULDUK, Dide KILICALP

sik kullamlan test elektrokardiyografidir (8, 9). EKG kalbin
¢alismasi sirasinda meydana gelen ve viicut ylizeyine dagilan
aksiyon akimlarimi kaydederek 6zellikle acil servislerde hizli
bir gekilde aritmilerin, miyokard iskemisi, infarkttisti ve kalp
hipertrofilerinin tamsinda olduk¢a o©nemli bir teghis
metodudur (10).

2. MATERYAL VE METOT

2.1.Materyal

Bu ¢alisma Y.Y.U. Veteriner Fakiiltesi Fizyoloji
ABD Laboratuvari'nda yapilmistir. Calismamiz Yiiziinctit Y
Universitesi dgrencilerinden en az iki yildan beri sigara i¢en
18-25 yag arast 20 erkek iizerinde yapildi. Kontrol grubunu da
sigara igmeyen 10 birey olugturdu. EKG parametreleri igin
kayit islemlerinde Cardiofax 6851 (Nihon Kohden, Tokyo,
Jopon ) marka elektrokardiyograf, Konix marka EKG jeli, ve
arteriyal kan basmcmin Sl¢iimiinde Erkamater 3000 marka
tansiyon aleti kullanilda.

2.2. Metot

Kalp atmm sayilari ve arteriyel kan basmnglan
bilinen ydntemlerle olgitldii (61). Elektrokardiyografin hizi
25 mm/sn 've duyarlihgs 1 mv = 10 mm olacak sekilde
ayarlandi. Gogiis derivasyonlary; sag tarafta 4. kaburgalar
arasi boslugun sternumla birlestigi yer (V'1), sol tarafta V1'in
simetregi olan nokta (V2), V2 ile V4 derivasyonlarmm
kaydedildigi noktalarm ortasi (V3), klavikulanin ortasmdan
indirilen dikmenin 5. Kaburgalararas: boslugu kestigi yer
(V4) , V4'den gecen yatay dogrunun 8n koltuk ¢izgisini
kestigi nokta (VS), ve ayn1 dogrunun arka koltuk ¢izgisini
kestigi yer (V6) olarak yerlestirildi. Dalgalarm sire ve
amplitiidlerinin belirlenmesi II. derivasyonda, kalbin
elektiriksel ekseni ise I. ve III. derivasyonda hesaplandi (11).

Tablo 1. Saghkli ve sigara i¢en bireylerde II. derivasyondaki dalgalarin stire ve amplitiidleri, kalp atim

sayl1s1 ve arterial kan basmci degerleri (x + SD).

Olgiilen Parametreler Kontrol (Sigara igmeyen)ﬁ  Deneme (Sigara igen)
grubu (n=10) grubu (n=20)
| P (sn) o 0.09 = 0.00 1 0.09  0.00
P (mV) 0.20£0.02 0.18 + 0.01
P-R (sn) 0.16 = 0.01 0.15 + 0.00 ]
QRS (sn) 0.08 + 0.00 0.09+0.01 |
QRS (mV) 0.90 + 0.02 1090+ 0.00 o
T ( sn) 0.21 +0.01 0.20 + 0.02
T (mv) 0.40 + 0.01 0.39 + 0.01
Q-T (sn) 1 0.36 = 0.02 0.32+0.01* B
‘Kalp  Atim  Sayist | 62.7+ 10 90.3 + 15*
(Atim/dk) ) - -
Elektiriksel Eksen ( °) +70 + 10.33 +68 +15.10
Arteriyel Kan Basinct _ ]
(mm/Hg)
Sistolik 1104+ 5 128.1 + 10*
Diyastolik 703 6 80.3 +10*
N a J

* Kontrol gurubuna gore farkin énemi P<0.05
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Sekil 1. Sigara igmeyen bir bireyde (A) ve sigara i¢en bireyde kalp atim sayisinda artigm (94 atim/dk.) tespit
edildigi (B) II. derivasyona ait elektrokardiyogramlar (25 mm/sn, I mV=10 mm).

e, LA A hA |
t t t

Sekil 2. Sigara icen bireye ait elektrokardiyogramin I. derivasyonunda S-T segmenti yiikselmesi ile beliren erken
repolarizasyon (25 mm/sn, 1 mV=10mm).
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Sekil 3. Kalp atim sayisindaki artisa bagl olarak Q-T arahginda kisalmanm (0.32 sn) tespit edildigi sigara igen
kisiye ait elektrokardiyogram (25 mm/sn, 1 mV= 10 mm).

Sekil 4. Sigara igen bir kisiye ait elektrokardiyogramm 1. derivasyonunda ters (negatif) P ve T dalgasi1 (25
mm/sn, 1 mV= 10 mm).

Sekil 5. Sigara igen bir kisiye ait elektrokardiyogramin II. derivasyonunda tespit edilen atriyal erken vuru (atriyal
ekstrasistol) (25 mm/sn, 1 mV= 10 mm).
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5. TARTISMA VE SONUC

Sigara igiciligi, koroner kalp hastali1, ani 6liim,
periferal arter hastalifi, aortik aneurizma, felg gibi
bozukluklar1 igeren kardiyovaskiiler hastaliklarin en giicli
risk faktortidiir. Kardiyovaskiiler hastahiklardaki bu risk
sigaranin brrakilmasimdan hemen sonra Snemli derecede
diisiis gdstermektedir. Sigaramin brakilmasindan sonra
kardiyovaskliler hastalik riskindeki bu hizli diisiisiin, en
azindan kan basmci, kalp atim sayisi ve otonom sinir
fonksiyonlarindaki degisikliklerle gergeklestirilebilecegi
dustiniilebilir. Nikotin ve karbon monoksit,
vazokonstriksiyon, hipertansiyon, tagikardi, miyokardiyal
performans degisikliklerini igeren akut kardiyovaskiiler
sonuglara neden olur. Sigara, lipitlerin ve diger kan
bilesenlerinin gegirgenligini artirarak endoteliyal hiicrelerin
yikimlanmasiyla kan damarlarmm duvarinda hasara neden
olur (7, 13). Bununla birlikte bu faktdrlerin sigaranin
birakilmastyla ilgili olarak bireysel farkliliklar gisterecegi de
agiktir,

Bu aragtirmada sigara igmeyen ve igen bireylere ait
elektrokardiyogramlarda P dalgasimn stiresi Yilmaz (11) ile
Badir ve Tiirkmen (14)in bildirimleri ile uygunluk
gostermektedir. P dalgasimn amplitlidii sigara igmeyen
grupta Yumaz (11)mn bildirdigi 0.20.25 mV degerine
uygunluk gésterirken, sigara igen grubun bu degeri bildirilen
degerlerden diigiiktiir (p<0.05).

P dalgasmm izoelektrik ¢izgiye gore yonii, her iki
grupta da Badir ve Tiirkmen'in (14) bildirimlerine uygunken,
sigara igen bir bireyde 1. derivasyonda negatif olmasmm
nedeni atriyum iskemisine baglanabilir. Bazi nadir
durumlarda ektopik vurular (ekstrasistol) sol atriyum
kaynakli ise P dalgasi I, II, HI, aVF, V, derivasyonlarinda
negatif, aVR ve V' de ise dik goriilebilir (15).

P-R araliinin siiresi caligmadaki iki grupta da
yetiskinlerde bildirilen (14) 0.120.20 sn. degZerlerine
uygundur. Chung (15) ventrikiiler ekstrasistolil hemen takip
eden sinfis ritminin, ektopik ventrikiiler impulsun
ventrikiiloatriyal iletimi gizleyerek P-R aralifinmnt uzamasina
neden oldugunu bildirmistir.

QRS kompleksinin ortalama siire ve amplitiidii
sigara igmeyen ve igen bireylerde, saglikli kigilerde bildirilen
(14) 0.06-0.10 sn. ve 0.5-2.0 mV degerlerine uygundur.
Ancak sigara igen bazi kisilerde QRS kompleksi diigiik
voltajli olarak gekillenmistir. Bu durum atriyoventrikiiler
iletideki bozukluktan meydana gelmis olabilir.

Calismada elde edilen elektrokardiyogramlara gore
sigara igmeyen ve igen gruptaki T dalgasinin siire ve
yiiksekligi literatiire uygundur (14). T dalgasmin y6niiniin ise
sigara igmeyen gruptaki kisilerden birine ait EKG'de V,
derivasyonunda negatif olmasi, Badiwr ve Tirkmen'in
bildirdigine gore 30 yas alt1 bireylerde miimkiindiir. T dalgas1
sigara igen gruptan bir bireyde normalin aksine I., II. ve
aVR'de negatif olarak saptandi. Bu durumun nedeni, yaygin
miyokard iskemisinin ve koroner arterde daralmanin
gostergesi olabilir. Miyokard iskemisinde, o bélgeyi goren

Sigara igen erkeklerde arteriyal...

derivasyonlarda T dalgas: degigiklikleri (ters, derin ve sivri)
goriilir. Bunun nedeni, repolarizasyonun gecikmesidir.
Normal kosullarda miyokard repolarizasyonu epikarddan
endokarda dogru gerceklesir. Iskemik siiregte enerji
kullanarak ¢alisan Na-K pompasinin etkinligi azaldig1 icin
potasyumun hiicre icine donitsti azalir ve repolarizasyon uzar

(14).

Cahismadaki Q-T arali1 stiresinin sigara i¢en grupta
kontrol grubuna oranla azaldig: saptandi. Bu azalmanm kalp
atim sayisindaki artisla iligkili olabilecegi ileri stirlilmektedir
(11). Giiven ve ark. (16) Gimey Dogu Anadolu bolgesinde
“Maras otu” adi verilen tiitiin yerine yaygm olarak kullanilan
bitkinin kardiyovaskfiler sistem iizerine etkilerini
arastrmaslardir,. Marag otunun nikotine benzer sekilde
koroner arterlerin vazokonstriksiyonuna yol agan endotel
disfonksiyonuna neden olarak, QT degerlerinde dnemsiz bir
ylikselmeye neden oldugu bulmuglardir. Singh (17) 25 kronik
sigara i¢icisi lizerinde yaptifn c¢aligmada QT aralif
degerlerinde onemli bir artig kaydetmis ve bunu, akut olarak
plazma kategolaminlerinin ve kardiyak norepinefrin
salimminin artmasma baglamigtir. Dilaveris ve ark. (18)
sigara igmenin gen¢ saglkli erkeklerde ventrikiiler
repolarizasyonun cegitliligi iizerine yaptiklari ¢alismada,
kalp atim sayisimin sigara igmeyenlerle karsilastirildiginda,
sigara igenlerde Snemli derecede yiiksek (p<0.001) oldugunu
rapor etmiglerdir. Meveut ¢alismadaki bulgulara paralel
olarak Q-T aralifmi da énemli derecede diisiik (p<0.001)
olarak tespit etmiglerdir. Bu c¢aligmanin sonucunda
ventrikiiler repolarizasyonun sigara icen gen¢ erkeklerde
degistigini, sigara icen ve igmeyenler arasmdaki bu
farkliligin, iki grup arasmdaki kalp atim sayisi farklihga ile
iligkilendirilebilecegine baglammgslardir.

Mevcut aragtirmada sigara igen bireylerde siklikla
gorilen S-T segmentinin izoelektrik ¢izginin {izerine
kaymasi ile karekterize “erken repolarizasyon” Chung (15)a
gore akut perikarditis, koroner arter spazmi ve akut
miyokardial enfarktiisiin (MI) erken EKG bulgusu olabilir.

Kalp atim sayist sigara igen grupta igmeyen gruba
gore 27.6 + 5 diizeyinde énemli derecede bir artig (p<0.005)
gosterirken; kan basmci da sistolde 17.7 & 5 mmHg ve
diyastolde 10.0 + 4 mmHg yitkselmistir (p<0.05). Minami ve
ark. (13) sigara igmeye ara veren sigara tiryakilerinde kan
basinct ve kalp atim sayisi iligkisine baktiklarmda 24 saatlik
siirede sigara icilmeyen periyotta kan basmcinin sistolde 3.5
+ 1.1 mmHg ve diastolde 1.9 + 0.7 mmHg diizeyinde nemli
derecede diistiigiinil belirtmislerdir. Yine aym siirede kalp
atim sayist, sigara i¢ilmeyen periyotta 7.3 + atim / dk.
diizeyinde dikkate deger sekilde azalmigtur (11).

Singh (17), 25 kronik sigara igicisinde sigaranin,
kalp atum sayis1 ve sistolik kan basmci sonuglarma olan
etkilerini arastirmugtir. Sigara igenler ile igmeyenler
karsilastirildiginda; sigara icenlerde kalp atim sayisi ve kan
basincinda nemli bir artisin oldugunu kaydetmistir.

Freestone ve ark. (19) tedavi edilmemis ve ditiretik
bir ilagla tedavi edilmig hipertansiyonlu hastalarda kahve ve
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sigaranmn kan basinci iizerine etkisini aragtumaglardir. Sigara
aligkanligy ve kafein tiiketimi olan ilimli hipertansiyonlu
hastalarda, geceleri sigara ve kafeinden kagmmalarmi takiben
ortalama kan basinct degerlerinin (147/89 mmHg), klinikte
kaydedilenden (164/102mmHg) olduk¢a diisitk oldugunu
rapor etmiglerdir. Bu Kkigilerin sigaradan kaginmaya devam
etmelerini takiben kan basinci degerlerinin 2 saat boyunca
149/94 mmHg'da kaldigin: tespit etmislerdir.

Calismada elektriksel eksen +68° ile +70° degerleri
ile bildirilen (14) 0° ile +90°ye uygundur. Normal QRS ekseni
0° ile +90° arasmndadir. Kalbin aktivitesi sirasinda olusan
elektromotor gliciin belirtisi olan kalbin elektriksel ekseni,
kalbin anatomik durumu degistiginde degismektedir. Ayrica
kalbin anatomik durumu degismeksizin, depolarizasyonun
yayimasindaki degisiklikler de ekseni degistirir. Frontal
diizlemde sol eksen sapmasi 0° ile -90°, sag eksen sapmasi
+90° jle +270° arasidir (14). Yaptigimiz literatiir
taramalarinda sigara kullammmmm eksen sapmasia neden
olup olmadig1 konusunda herhangi bir bilgiye rastlanmadi.
Ancak bu c¢alismada sigara igen grubun
elektrokardiyogramlarindan birinde saf eksen sapmasi
(+105°), diger bir kigide ise sol eksen sapmasmin (-30°)varhig
tespit edildi. Bu durum kiginin yag: ve beden yapst ile iliskili
olabilecegi gibi; sigara igmenin de eksen sapmalarina neden
olabilecek bir etkiye sahip olabilecegi diisiiniilebilir.

Wang ve arkadaglar1 (20) hayvan deneylerinde,
nikotinin kalbin A tipi kanallarmm bloke etmek suretiyle
ventrikiiler repolarizasyonunu geciktirdigini ve bu sekilde
¢ok sayida aritmi olugturdugunu gdstermislerdir. Asirt kahve,
sigara ve ¢ay i¢ilmesi emosyonel durumlar, epinefrin, isuprel,
teofilin gibi sempotomimetik ilaglar, romatizmal kalp
hastaligi, mitral kapak prolapsusu, mitral stenoz,
triotoksikoz, kardiyomiyopatiler, koroner arter hastaliklari,
kalp yetmezligi, dijital intoksikasyon ve kronik akciger
hastaliklar1 gibi nedenlerle ortaya ¢ikan atrial erken voruda
(atriyal ekstrasistol) erken ektopik P dalgasi genellikle II.
derivasyonda dik, aVR' de ters (negatif) olarak gekillenir (11).
Mevcut arastirmada siklikla rastladifimiz atriyal ekstrasistol,
sigara igen gruba ait elektrokardiyogramlarda I. derivasyonda
ve aVR' de negatif P dalgalarinin goriilmesi ile literatiire
uygunluk gostermektedir. Ayrica sistemik veya kardiyak bir
hastalik olmaksizin normal bireylerde de oldukea sik olup her
yas grubunda goriilebilir (14).

Bu aragtirmanin sonucunda sigara icen kigilerde:

- P dalgasinin izoelektrik ¢izgiye gore yoniiniin, I
derivasyonda negatif oldugu;

- QRS kompleksinin diigitk voltajli olarak sekillendigi,

- T dalgasimnin yoninin normalin aksine Lve II
Derivasyondanegatif olugtugu,

- §-T segmentinin izoelektrik ¢izginin tizerine kaymasi ile
karekterize erken repolarizasyonun meydana geldigi,

- Q-T aralifinda kalp atim sayisindaki artigla iligkili bir
kisalmanmn meydana geldigi,

- Kalp atim say1s1 sigara igen grupta igmeyen gruba goére
27.6 & 5 diizeyinde 6nemli derecede bir artig (p<0.005)
gosterirken; kan basincinmn sistolde 17.7 = 5 mmHg ve

diyastolde 10.0 + 4 mmHg yitkseldigi (p<0.05),

- Sag (+105°) ve sol (-30°) eksen sapmasimna rastlandigy,

- Atriyal erken vurularm (atriyal ekstrasistol) olugtugu
bulunmustur.

Bu calismada sigara icen kisilerde goriilen
elektrokardiyografik degisiklikler ve kan basmcinin
yiikseldigine dair elde edilen veriler sigaranin
kardiyovaskiiler sistem iizerinde ne denli bir risk fakt6rii
oldugunu ve bir takim bozukluklar agisindan tetikleyici unsur
oldugunu gostermektedir. Tiiketiminin her gegen giin arttif
bilinen sigaranin zararlari konusunda yaptlan c¢aligmalarin
yetersiz oldugu ve daha kapsamh arastirmalarin yapilmas:
gerektifini diigiinmekte, yaptigimiz bu c¢alismanm yeni
aragtirmalara 151k tutacagi kanaatindeyiz.
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