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OZET

Amag: Mevcut calismada Tp-e/QT, Tp-e/QTc oranlari ve Tp-e araligi, kullanilarak kronik sigara i¢iciliginin
ventrikiiler repolarizasyon ve EKG parametreleri lizerine kronik etkisini arasgtirmayi amagladik. Yoéntem:
Kesitsel tanimlayict desendeki ¢alisma hastane kayitlart {izerinden yiiriitiilmiistiir. Kronik sigara igen ve hig
sigara igmemis 60’ar toplam 120 hasta ¢aligmaya alinmistir. EKG’ler 25mm/sn kayit hizi ile ¢ekilmistir. Tp-e
araligi, T dalgasinin tepesinden sonuna kadarki siire, QT araligi ise Q dalga baslangicindan T dalga sonuna
kadar gegen siiredir. EKG 6lgiimleri, 6l¢iim hatalarini azaltmak i¢in iki aragtirmaci tarafindan biiyiiteg kullani-
larak manuel olarak yapilmustir. Olgiimlerde DII derivasyonu kullamilmistir. Bulgular: Sigara icenlerde Tp-
e/QT, Tp-e/QTc degerleri ve Tp-e aralii daha yiiksektir. Nabiz, PR araligi, QRS, QT, QTc, RV5, SVI ve
RV5+SV1 degerleri arasinda anlamli fark yoktur. Paket/yil degeri, Tp-e aralii, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc deger-
lerinin her tigiini de etkileyen bir faktor olarak bulunmustur. Sonug: Sigara icenlerde Tp-e araligi, Tp-e/QT ve
Tp-e/QTc degerleri daha yiiksektir. Ayrica icilen sigara miktar: (paket/yil) bu degerlerin artmasini saglayan
anlamli bir faktor oldugu gosterilmistir.

Anahtar kelimeler: sigara, nikotin, Tp-e/QT orani, Tp-¢/QTc orani, Tp-e aralig1, ventrikiiler aritmojenez

ABSTRACT

Effects of chronic smoking on ECG parameters

Objectives: We aimed to investigate the effect of chronic smoking on ventricular repolarization and ECG
parameters by using Tp-e/QT, Tp-e/QTc, and Tp-e intervals. Methods: This cross-sectional descriptive study
was conducted on hospital registrations. A total of 120 patients, 60 of whom were chronic smokers and 60
were never smoked, were included in the study. ECGs were taken with a recording speed of 25 mm/sec. The
Tp-e is the time from the peak of the T wave to the end of the T wave. The time from the beginning of the Q
wave to the end of the T wave is the QT interval. ECG measurements were made manually by two researchers
using a magnifying glass to reduce measurement errors. Measurements were made using the DIl lead. Results:
Tp-e/QT, Tp-e/QTc, and Tp-e were found to be higher in smokers than in non-smokers. There wasn’t differ-
ence between heart rate, PR interval, QRS, QT, QTc, RV5, SV1 and RV5+SV1 values. The package/year
value was found to be a factor affecting all three of the Tp-e interval, Tp-e/QT and Tp-e/QTc values. Conclu-
sion: Tp-e/QT, Tp-e/QTc values, and Tp-e interval were found to be higher in smokers than in non-smokers.
The number of cigarettes smoked (pack/year) has been shown to be a significant factor that increases these

values.

Keywords: smoking, nicotine, Tp-e/QT ratio, Tp-e/QTc ratio, Tp-e interval, ventricular arrhythmogenesis

GIRIS

Tiitlin kullanimi bugiin diinyada morbidite ve mortali-
tenin Onlenebilir en dnemli nedenlerinden biridir [1].
Sigara i¢iciliginin koroner arter hastaligi i¢in dnemli
bir risk faktorii oldugu bilinmektedir [2]. Sigaranin
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite {izerindeki
etkileri ve mekanizmalar1 kapsamli bir sekilde aragti-
rilmis olmasina ragmen, ventrikiiler aritmojenez {ize-
rindeki etkileri az sayida ¢aligma ile sinirlidir [3,4].
Tiitiin dumaninin bir bileseni olan nikotin, gegici siniis
arresti ve/veya bradikardi, siniis tasikardisi, atriyal
fibrilasyon, sinoatriyal blok, atrioventrikiiler blok ve
ventrikiiler tagiaritmi dahil olmak {izere genis bir yel-
pazede kardiyak ritim bozukluklartyla iligkilendiril-
mistir [5,6]. Ayrica sigara dumaninda bulunan diger
maddelerin de direkt veya dolayli olarak aritmojenik
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etkileri olabilecegi bildirilmistir [5]. Sigara dumaninin
aritmojenik etkisi oldugu kabul gorse de bu etkinin
akut bir etki mi, kronik bir etki mi oldugu ve patofiz-
yolojisi tartigma konusu olmaya devam etmektedir [5].
Elektrokardiyogramda (EKG), QT ve diizeltilmis QT
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(QTc) intervali, QT dispersiyonu ve transmural repo-
larizasyon dispersiyonu miyokardiyal repolarizasyo-
nun degerlendirilmesinde kullanilir. Tp-e/QT ve Tp-
e/QTc oranlart ventrikiiler aritmogenezin indeksleri
olarak kullanilir [7]. Bununla birlikte, Tp-e/QT orant,
viicut agirligi ve kalp hizindaki degisikliklerden etki-
lenmedigi igin, Tp-e veya QT araliklariin tek kulla-
nimina kiyasla aritmogenezin daha hassas bir indeksi
olarak kabul edilir [6]. Elektrofizyolojik caligmalar
artmig Tp-e araliginin ventrikiiler tasikardi indiiksiyo-
nu ve ventrikiller tasikardinin spontan olusumu ile
korele oldugunu gostermistir [8].

Mevcut ¢alismada Tp-e/QT, Tp-¢/QTc oranlari ve Tp-
e aralig1, kullanilarak kronik sigara igiciliginin ventri-
kiiler repolarizasyon ve EKG parametreleri iizerine
kronik etkisini aragtirmay1 amacladik.

GEREC ve YONTEM

Kesitsel tanimlayict desendeki ¢aligma hastane kayit-
lar1 {izerinden yiiriitilmistir. Calismamiz igin yerel
etik kuruldan onay alimmustir (no: 2019-04/23, tarih
17.04.2019).

Sigara birakma poliklinigine 1.07.2017-1.04.2019
tarihleri arasinda basvuru yapan hastalardan ek hasta-
lig1 olmayanlar arasindan gelisigiizel 6rnekleme ile
secilmig 60 kronik sigara igen hasta ve kontrol gru-
bunda aile hekimligi poliklinigine bagvurmus ek has-
talig1 olmayan sigara icen gruba yas ve cinsiyet olarak
es olacak sekilde secilmis hic sigara icmemis 60 hasta
¢aligmaya alinarak toplam 120 hasta ¢aligmaya dahil
edilmistir. Orneklem biiyiikliigii i¢in a=0.05 hata pay,
d=0.25 etki biiyiikliigiinde ve p=80 gii¢ ile 120 hasta
yeterli bulunmustur (G*Power, Heinrich Heine Uni-
versitit, Diisseldorf, Almanya).

Sigara igme durumlarinin dogrulanma ve diglanmasi
icin ekspiryum havasindaki karbonmonoksit (CO)
piCO Smokerlyzer Breath cihazi (Bedfront Scientific
Ltd., Kent, Ingiltere) kullanilarak 6l¢iildii. piCO Smo-
kerlyzer Breath cihazi ile CO diizeyi 0-100 ppm ara-
sinda olgiilebilmektedir. CO diizeyi 6 ppm ve alti
olanlar sigara igmiyor olarak degerlendirildi [9]. Siga-
ra i¢en hastalarin tamaminin dosyasinda mevcut olan
solunum fonksiyon test sonuglari normal sinirlar igin-
de idi (birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim
[FEV1]/zorlu vital kapasite >%70 ve FEV1>%80)
[10]. Hastalarin tamami siniis ritmindeydi ve higbiri
antibiyotik, antiaritmik, trisiklik antidepresan, antihis-
taminik veya antipsikotik gibi EKG parametrelerini
etkileyen ilag almiyor-du. Viicut kitle indeksi (VKI),
agirhk (kg)/boyun karesi (m?®) formiilii ile hesaplan-
mistir.
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EKG’ler 25mm/sn kayit hizi ile ¢ekilmistir. Bir kii¢lik
kare 40 msn (0.04 sn), bir biiyiik kare 200 msn (0.2
sn), bes biiyiik kare 1 saniyeye denk gelmektedir. T
dalgasinin tepesinden sonuna kadar gegen siire Tp-e
araligi, QT aralig1 ise Q dalga baslangicindan T dalga
sonuna kadar gecen siiredir. QTc kalp hizina gore
diizeltilmis QT araligi demektir ve Hodges Formiilii
[QTc=QT+1.75%x(kalp hiz1-60)] kullanilarak hesap-
lanmigtir. Sol ventrikiil hipertrofisini degerlendirmek
icin Sokolow-Lyon kriterleri (V1'deki S dalgasi ve
V5'deki R dalgasi toplaminin 35 mm'den biiyiik olma-
s1) kullanildi [11]. EKG olgiimleri, 6l¢iim hatalarini
azaltmak i¢in iki aragtirmaci tarafindan biiyiiteg kulla-
nilarak manuel olarak 6l¢iildii. Olgiimler DII derivas-
yonu kullanilarak yapildi [4].

Analizler icin SPSS 21.0 istatistik paket programi
(IBM Corp., Armonk, ABD) kullanildi. Verilerin
degerlendirilmesinde sayi, ortalama, standart sapma,
yiizde, kullanildi. Kategorik verilerin siklik dagilimla-
r1 verilerek, gruplar arasinda Ki kare testi, iki ayri
grubun belli bir sayisal degiskene ait dl¢limlerini kar-
silagtirmak i¢in de Student-t testi kullanildi. Sayisal
degiskenlerin karsilastirmasinda Pearson korelasyon
analizi kullanildi. Bagimli degiskeni etkileyen faktor-
leri degerlendirmek icin regresyon analizi yapildi.
Korelasyon katsayist (r); 0-0.249 arast zayif, 0.25-
0.499 arast orta; 0.5-0.749 arasi giiglii; 0.75-1 arasi
cok giiclii iliski olarak degerlendirildi. Tiim analizler-
de genel anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 kabul edildi.

BULGULAR

Sigara igen 60 hastanin, 33’4 (%55) erkek, 27’si
(%45) kadin, sigara igmeyen 60 hastanin, 29’u
(%48.33) erkek, 31’1 (%51.67) kadmndir (p=0.465).
Sigara igenlerin yas ortalamasi (41.51+£14.88) ile siga-
ra igmeyenlerin yas ortalamasi (41.85+14.90) arasinda
anlamh fark yoktur (p=0.903). Sigara icenlerin VKI
ortalamast (26.98+3.78) ile sigara i¢cmeyenlerin
VKI’leri ortalamasi (27.43+4.68) arasinda anlamli
fark yoktur (p=0.56). Sigara igen grubun sigara igme
ozellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Sigara icenlerde, Tp-e/QT, Tp-e/QTc degerleri ve Tp-
e aralif1 sigara igmeyenlere gore anlamli olarak daha
yiikksek bulunmustur (sirasiyla p<0.001, p<0.001 ve
p<0.001). Nabiz, PR araligi, QRS, QT, QTc, RVS5,
SV1 ve RV5+SVI1 degerleri arasinda anlamli fark
yoktur (Tablo 2).

Tp-e/QT, Tp-e/QTc degerleri ve Tp-e araligi sigara
icme Ozellikleri ile korelasyonu Tablo 3’de gosteril-
migtir. Anlamliligt olan degerler lineer regresyon
analizi ile Tp-e araligi, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc i¢in ayr1

Tablo 1. Sigara i¢cen grubun sigara ile ilgili 6zellikleri.

Kag yildir sigara icildigi (y1l)
Sigaraya baslama yas1 (y1l)

Giinliik icilen sigara sayisi (adet)
Karbonmonoksit seviyesi (ppm)
Fagerstrom nikotin bagimlilik testi puani

Simdiye kadar icilen sigara miktar1 (paket/y1l)

24.91+13.27
15.86+3.38
22.36+14.84
18.3+7.12
14.56+0.36
5.32+2.16

ppm: Parts per million.

49



Kizmaz M, ve ark. Sigara ve EKG.

Tablo 2. Sigara igenler ve igmeyenler arasinda
EKG parametrelerinin karsilastiriimasi.

Sigara Sigara

icenler icmeyenler P
Nabiz (dk) 74.03+11.2  76.66+11.27 0.202
PR araligi (msn)  149.33+17.82 153+17.11 0.253
QRS (msn) 93.8+12.64 90.6+10.7 0.153
QT (msn) 378.3+27.02 374.23+25.41 0.397
QTc (msn) 401.1+18.28  402.83+18.59 0.608
RV5 (mm) 1.22+0.53 1.26+0.57 0.707
SV1 (mm) 0.81+0.34 0.8+0.28 0.897
RV5+SV1 (mm) 2.03+0.78 2.04+0.7 0.942
Tp-e araligr (msn) 88.91+£12.49  78.73+14.75 <0.001
Tp-e/QT 0.23+0.03 0.21+0.04  <0.001
Tp-e/QTc 0.22+0.03 0.19+0.03  <0.001

RV5: V5'deki R dalgasi, SV1: V1'deki S dalgast.

modeller olusturularak incelenmistir (Tablo 4). Tp-e
araligi ile anlaml iliskisi olan sigara igilen yil sayisi
ve paket/yil arasinda yiiksek diizeyde korelasyon
(r=0.841 p<0.001) oldugu i¢in sigara icilen yil sayist
regresyon modeline alinmamustir. Igilen sigara mikta-
rimin artmasi, Tp-e araligi, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc
oranlarmin artis1 i¢in, sigaraya baslama yasinin artma-
st Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlarinin artigi i¢in bagim-
s1z risk faktoriidiir.

TARTISMA

Sunulan ¢alismada uzun dénem sigara igmenin EKG
parametrelerine kronik etkisi arastirilmis ve sigara
igenlerde Tp-e/QT, Tp-e/QTc degerlerinin ve Tp-e
araliginin sigara igmeyenlere gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Ayrica ¢alismada, i¢ilen sigara miktari
(paket/y1l) bu degerlerin artmasini saglayan anlamli
bir faktor oldugu gosterilmistir. Literatiirde kronik
sigara iciciligi ile yapilan galismalarda ¢aligmamizla
benzer sekilde Tp-e/QT, Tp-e/QTc ve Tp-e sigara
icenlerde daha yiliksek bulunmustur [3, 4]. Tiitiin siga-
rasmin e-sigara ile karsilagtirildigi bir ¢alismada her
ikisinin de Tp-e, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc uzattig1 ancak
bu uzamanin akut oldugu sigara igtikten sonra uzayan
degerlerin, bazalinde ise sigara i¢meyenlerle fark
olmadigini, sigara birakilinca bu aritmojenik etkinin
kisa zamanda yok olabilecegini bildirmislerdir [12].
Ancak bizim c¢aligmamizda sigara miktarinin (pa-
ket/yil), Tp-e/QT, Tp-e/QTc degerlerinin ve Tp-e
araliginin uzamasi i¢in anlamli bir faktor olarak bul-
mamiz, sigara igiciliginin EKG iizerine sadece akut
degil kronik etkilerinin de oldugunu destekledigini
diisiinmekteyiz.

Sigara i¢cmenin etkilerine iliskin epidemiyolojik c¢a-
lismalar sigara igenlerde koroner arter hastaliklar1 ve
kardiyak aritmi insidansinda artis oldugunu belirttiler;
ancak koroner arter hastaligindan kaynaklanan iskemi
kendi basina kardiyak aritmileri tegvik edebilir ve
boylece sigara dumaninin dogrudan etkisini maskele-
yebilir [5]. Ayrica, sigara i¢imi kronik obstriiktif akci-
ger hastaliginin degistirilebilir major belirleyicisidir,
dolayisiyla baska bir potansiyel kardiyak aritmi meka-
nizmast olusturur [5]. Ancak sunulan ¢alismada hasta-
larin higbirinde koroner arter hastaligt veya kronik
obstriiktif akciger hastaligt mevcut degildi. Tespit
edilen EKG degisikliklerinin sigara dumaninin direkt
etkisinden kaynaklanma ihtimalinin daha yiiksek ol-
dugunu diisiinmekteyiz. izole ventrikiiler miyositlerde
yapilan caligmalarda nikotinin potasyum kanallarini
dogrudan inhibe ettigi gosterilmistir [13, 14]. Potas-
yum kanali inhibisyonunun ventrikiiler repolarizasyo-
nu uzatti@ ve bu nedenle potansiyel olarak ventrikiiler
aritmi ve ani Oliim riskini arttirdigt bildirilmistir [13,
14]. Kopekler tlizerinde yapilan bir caligmada nikotinin
ventrikiiler prematiire kasilmalar ve siirekli ventrikiiler
tasikardiye (>30 atim) sebep olabildigi, nikotin dozun
artirilmasiyla 6liimciil ventrikiiler tasikardi ve ventri-
kiiler fibrilasyona neden olabildigi bildirilmistir [15].
Bu caligmanin sonucu saglikli kdpeklerde nikotinin
doza bagli aritmojenitesinin etkisi oldugu vurgulan-
mistir. Ancak bu calisma nikotinin akut maruziyet
etkisini gostermekte, uzun yillar boyunca nikotine ve
beraberinde 7000 civar1 maddeye maruz kalan kronik
sigara igicileri i¢in, nikotine ek olarak, karbon monok-
sit ve oksidatif stres gibi sigara dumaninin diger bile-
senleri de kardiyak aritmileri tesvik etmede rol oyna-
yabilir [15].

Tp-e ve Tp-e/QTc tiitiin sigarasi igenlerde belirgin
olarak e-sigara icenlere gore daha fazla uzadigim ve
bu gdzlemin, tiitiin sigara dumanindaki nikotin olma-
yan 7000 bilesenden bir veya daha fazlasinin, akut
tiitlin sigarasi i¢imi ile baglantili ventrikiiler repolari-
zasyonun daha belirgin akut uzamasina muhtemelen
katkida bulundugunu gosterebilecegini bildirilmistir
[12]. Sigara i¢ciminin neden oldugu kardiyak aritmi
i¢in, nikotin ve CO kombinasyonunun farkli kardiyak
bolgelerde fibrozisi indiikledigi ve aritmiye yol agan
yapisal bir yeniden sekillenme olusturdugu, patofizyo-
lojik bir mekanizma 6ne siiriilmiistiir [5]. Ancak baska
bir ¢aligmada kardiyak manyetik rezonans ile kardiyak
fibrozis degerlendirilmis ve EKG parametreleri ile
kardiyak fibrozis iliskisi degerlendirilmis, Tp-e, QT ve
QTec ile anlaml1 iligki bulunmamuigtir [16].

Tablo 3. Tp-e/QT, Tp-e/QTc ve Tp-e aralig: ile sigara igme 6zelliklerinin korelasyonu.

Fagerstrom Sigaraya  Sigara icilen icilen sigara miktar co Giinliik icilen
bagimhlik puam baslama yas1  yil sayis1 (paket/y1l) sigara adeti

Tp-e/Qt r 0.214 0.246 0.23 0.306 0.191 0.178
p 0.107 0.058 0.077 0.017 0.243 0.172
Tp-e/Qtc r 0.149 0.299 0.238 0.303 0.154 0.167
p 0.264 0.02 0.067 0.019 0.348 0.202
Tp-e Arahg r 0.222 0.307 0.328 0.382 0.168 0.137
(msn) p 0.094 0.017 0.01 0.003 0.306 0.297

CO: Karbonmonoksit.
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Tablo 4. Tp-e araligi, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc ile anlamli korelasyonu olan sigara igme
ozelliklerinin regresyon analizi ile degerlendirilmesi.

Beta t p VIF

~ Sabit - 8.313 <0.001 -
(Tn‘i;fl)arahg‘ icillen sigara miktar1 (paket/yil) ~ 0.413 3.617 0001  1.008
Sigaraya baslama yas1 0.345 3.019 0.004 1.008

Sabit - 30.68 <0.001 -

Tp-e/QT icillen sigara miktar1 (paket/yl)  0.306 2.448 0.017 1

Sabit - 8.717 <0.001 -
Tp-e/QTc Icillen sigara miktar1 (paket/y1l) 0.333 2.796 0.007 1.008
Sigaraya baglama yas1 0.33 2.77 0.008 1.008

VIF: Varyans enflasyon faktorii.

CO'nun neden oldugu hipoksi de dogrudan miyokar-
diyal toksik etkilere sahiptir [17]. Calismamizda CO
ile Tp-e/QT, Tp-e/QTc ve Tp-e arasinda anlamli bir
korelasyon yoktu. Ancak bu bulgu sigaranin sebep
oldugu EKG degisikliklerinde CO’nun rolii olmadigi
anlammna gelmez. Sadece, EKG’yi c¢ektigimiz anda
Olciilen CO seviyesi ile EKG degisikliklerinin korele
olmadigini sdyleyebiliriz.

Sigaranin QRS, QT ve QTc iizerine etkisi i¢in litera-
tiirde farkli sonuglar bulunmaktadir [4]. Farkli sonug-
lar olmasi c¢alismalarin yontemlerindeki farkliliklar-
dan, katilimcilarin kontrol edilemeyen hayat tarzlarin-
dan kaynakli olabilecegini diisiinmekteyiz. Calisma-
mizda gruplar arasinda QRS, QT ve QTc degerlerinde
anlamli bir degisiklik saptamadik.
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