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ORNSO Z

Aterosklerotik kalb hastalig: tim dinyada oldugu
gibi, lGlkemiz ve bilgemizde de dnemli bir saglik sorunu
olup,diinyada &lim nedenleri arasinda birinci sirada bulun-

mas1 bu hastalifin Onemini dahada arttirmaktadir.

Ateroskleroza bagli koroner kalb hastaligi gelisimi
icin birgok risk faktodrd ortaya konulmus ve bunlarin
onlenmesiyle Aterosklerotik kalb hastaligina bagli oOlum—

lerin azaltilacagi1 ileri surdlmiustiar.

Bu noktadan hareketle bélgemizde koroner arter has—
talig:r gelisimi agisindan onemli bir risk faktori olarak
kabul edilen kronik sigara iciciliginin Aterosklerotik kalb
hastalig:s gelisimini kolaylastirici etkilerini incelemeye

deger bulduk.

Boylesine dnemli bir konuda galismama yon veren,
kliniklerde calistigim siire boyunca her tiirli desteklerini
her zaman gordugim Sayin Hocalarim Prof.Dr.Ekrem MuUFTUOGLU”
na, Prof.Dr.M.Salih YILDIRIM'a, Prof.Dr.Fikri CANORUC’a,
Prof.Dr.Halil DEGERTEKIN’'e, Prof.Dr.Buinyamin ISIKOGLU'na,
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GIR1IS

Koroner arter hastaliklari dinyadaki bircok Glkede
oldugu gibi,lilkemiz ve bdlgemiz iginde dnemli bir saglik
sorunu  olup,bugiin igcin tim 6limlerin yaklasik % 40 i1ndan
sorumludur.Koroner arter hastaliginda en sik neden atero-
skleroz olmakla beraber nonaterosklerotik nedenlerlede

koroner arter hastaligi olusabilir.

Son 15-20 yilda yapilan c¢calismalarin sonucunda
koroner arter hastaligina bagli dlim oranlarinda dramatik
azalmalar saptanmistir.Bu dramatik azalmanin bircok nedeni
olmakla birlikte,buradaki en onemli faktdrler degistirile—
bilir major risk faktdrlerinin (Hipertansiyon,sigara ici-
ciligi,diabetes mellitus,serum lipidlerinin yiksekligi
gibi) tespit edilmesi,bu riski tasiyan kisilerin erken
taniy ve tedavisinin yapilabilmis olmasidir.Bu dramatik
azalmaya ragmen ateroskleroza neden olabilen risk faktor-—
leri ve bunlarin dnlenmesi konusundaki c¢alismalar tim

hiziyla devam etmektedir.

Bizim calismamizda bOlgemizde kronik sigara igici-—
liginin koroner arter hastalig: gelisimine katkisi ortaya
konulmaya calaisilmistir.Bu calisma Dicle iUniversitesi Tip
Fakiltesi 1I¢ Hastaliklari Poliklinigine miracaat eden

koroner arter hastaligi yoninden bir yakinmasi olmayan 50
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kronik sigara icicisi lUzerinde yapilmis,kontrol amaciyla
20 kisilik sigara i¢cmeyen bir grup alinmistir.Calismaya
alinanlara Standart Bruce protokolu ile Treadmill eksersiz
stres testi uygulanmis ve sonuclar simdiye kadarki bilgi-
lerimiz ve literatiirler goz oniine alinarak degerlendiril-

mistir.



GENEL BILGILER

ATEROSKLEROZUN TANIMI VE PATOGENEZ1

Ateroskleroz,tutulan arterde intimanin diiz kas hic-
relerinin asiri proliferasyonu ile karakterize bir degene—

ratif damar bozuklufunu ifade etmektedir.

Aterosklerozdaki olaylar;

1) Intimal diz kas proliferasyonu ile birlikte mafro—
faj birikimi

2) Prolifere diz kas hicrelerinin drettikleri bag doku
matriksinin (kollagen,elastik lifler ve proteocglikanlar)
artis:

3) Hicrelerde ve cevredeki konnektif dokuda lipid
birikimi (bzellikle kolesteril esterleri ve serbest koles-

terol seklinde}

Intima tabakasi dogumda ince bir tabaka halinde
konnektif doku igerir ve az miktarda diz kas hicreleri
icerir.llerleyen vyasla kollagen doku ve intimal diiz kas

hiicreleri artar (1).

Intima tabakasi aterosklerozun gelistigi bdlgedir.
Ateroskleroz lezyonlari 2 farkli tipte olusur;
1) tntimanin asimetrik kalinlasmasinin oldugu ve
limene dogru kalinlasarak,akimi azalttigyr tip
2) Arterin dilatasyonu ile sonuglanan ve pek klinik

bulgu vermeyen intimal kalinlasma.



Intimada bulunan diiz kas hiicrelerinin asil gdrevi
arteryel duvarin tonusunu saglamaktir.Duz kas hicreleri bir
takim ligandlar igcin (LDL,Biyiime faktorleri gibi) spesifik

reseptdrler icerirler (1).

Diiz kas hiicrelerinin ateroskleroz olusturmas: icin
damarin media tabakasinda mitogenik olarak cogalabilecek—

leri intimaya migrasyona ugramalar:i gerekmektedir (1).

Ateroskleroz lezyonunda bulunan diiz kas hicrelerinin
bir karakteristik 6zelligi de lipid birikimi gostermeleri-

dir.Bu lipidlerin coju kolesteril esterleridir.

ATEROGENEZ HIPOTEZ1

RESPONCE-TO-1INJURTt HIPOTEZ1

Burada anahtar olay endotel injurisidir.Endotelyal
zararlanma endotelyal disfonksiyonun gesitli sekillerinde
ortaya cikar.

1) Endotelin gecirgeniik ozelliginin bozulmasa

2) Endotel yldzeyinin non—trombojenik dzelliginin
bozulmasi

3) Endotelin prokoagulan dzelliginin gliclenmesi.
Bu durumlarda endotelin normal yapisi bozularak bir dizi

hiicresel islem olmaya baslayacaktir.

Kronik hiperlipidemilerde ise artan 1lipoproteinler
endotel yitizeyinde injuri olusumuna neden olurken, dola-—

simdaki lokosit,dzellikle monositler ve olasilikla trombo-



sitlerin yuzey oOzelliklerini degistirmektedirler.Hiper
kolesterolemi monositlerin arter yatagindaki endotel hic—
relerine vyapismasin: arttirmaktadir (1).Monositler burada
endotel hicreleri arasina dogru migrasyona ugrarlar ve
burada makrofajlar haline gelirler.Bu hicreler makrofaj
olunca 1lipid tutarlar.tzellikle hiperkolesterolemi durum-—
larinda biyik miktarlarda lipid subendotele vyerlesir.Mak-
rofajlar ayrica normalde mikroorganizmalarin oldardlme-
sinde veya toksik maddelerin etkisizlestirilmesinde rol

oynayan bircok madde iiretir ve salgilarlar (1).

Makrofajlarla ilgili &dnemli diger bir reaksiyon
growth faktdr Gdretimleridir.Aktif makrofajlar en azindan 4

tane growth faktdr salgilarlar.

—PDGF (platelet derived GF)
-EGF (epidermal GF)
—EGF — like faktor

-TGF - 8

PDGF di=z kas hicreleri igcin gugld bir mitojendir.Bu
hipotezde trombositlerinde vyeri vardir.Belirli anatomik
bolgelerdeki akimin ﬁgelliginin degisimi endotel hicrelerde
disjonksiyona,retraksiyona neden olarak alttaki konnektif
dokunun aciga e¢i1kmasina neden olur. Bu trombositlerin bu
bdlgeye adhezyon ve agregasyonuna neden olur.Trombositler—
den salg:ilanan 4 biylime faktdriininde etkisi ile qlcla

mitogenler ortaya cikar.Bunlarda diiz kas hiicre proliferas—
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yonuna yol agar (1).Bu teori disinda monoklonal teori ve

l1izozomal teoride aterogenezde kabul edilmektedir.

ATEROSKLERDZDA ETYODLOJ1:

Koroner aterosklerozun nedenini ortaya koymak igin
yapilan arastirmalarda ateroskleroz lezyonunun siklig:,
gelismesi ve ilerlemesinin yas,sex,yasanti,kalitim ve
diger bircok faktorle iliskili oldugunu gostermistir.Bu
arastirmalarla aterosklerotik koraner kalb hastaliginin
gelismesi olasiligini arttiran risk faktorlerininin var-

1151 ortaya konulmstur.Bu risk faktdrleri (1};
1) Degistirilemiyen Risk Faktdrleri

- Yas
— Cinsiyet

— Familiyal kalitim

2) Degistirilebilir Risk Faktorleri
a) Major Risk Faktorleri
— Serum lipidlerinin ylksekligi
— Doymus yag,kolesterin ve rafine karbonhid-
rattan zengin diet
— Hipertansiyon
— Diabetes mellitus

— Kronik Sigara Iciciligi



b) Minor Risk Faktorleri

— Obezite — Hiperkalsemi
— Sedanter hayat - Vasektomi
— Bahsiyet tipi — Fibrinojen

- Emosyonel stresler Lokosit sayisi

— Hiperirisemi

YAS =

Aterosklerozun gelismesi ve koroner kalb hastaligi—
nin klinik olarak ortaya cikmasi,zamana bagli oldugundan,
yasla aterosklerotik lezyonlarin olusumu acgisindan bir

iliski oldugu disinidlar.

CINSIYET :

Kadinlarda koroner arter hastalig: insidansinin
erkeklere gdre daha az oldugu ortaya konulmustur.Bu fark
ozellikle premenapozal donemde belirginken, 55 yasin dze—
rinde bu fark ortadan kalkmaktadir.Postmenapozal kadin-
larda koroner olaylarin insidansinda artis onemli oranda-—
dir (2).Erkek ve kadinlar arasinda yas ilerledikg¢e koroner
risk acisindan farklilik daralmaktadir (3).Burada kadin-
larda dstrogenin ateroskleroza kars: koruyucu etkisinden
s0z edilmekle beraber bu farklilifin nedeni tam olarak

bilinmemektedir.



FAMILYAL YATKINLIK =

Fertleri 350 yasindan dnce koroner aterosklerotik
kalb hastaligina yakalanmis ailelerde ve bunlarin cocukla-
rinda aterosklerotik risk artmistir ve beklenenden daha
erken yaslarda ortaya ciktigir gozlemmistir.Shea ve Nichols
koroner arter hastalifjinda aile hikayesinin donemini ortaya

koymuslardir (4).

HIPERL1P1IDEMI =

Plazmada 1lipid konsantrasyonunun artmasi nedeniyle
intimada lipid depalanmasinin artmasi,aterogenezisin basta
gelen olusturucusu olarak disiintilmektedir.Bilindigi gqibi
Akut miyokard enfarktisii genel olarak &40 yas civarinda sik
goridliir.Homozigot olarak kolesterol yiksek olan vakalarda
30 yas civarinda miyokard enfarktisi gelisebilir.Son 30
yildir yapilan birgcok calismada,kandaki 1lipid dizeyleri
ile koroner aterosklerotik kalb hastaligina tutulma ve bu
hastaliktan 6lim oranlari arasinda belirli bir uygunlugun
bulundugu gﬁsterilmistir;ﬂzellikle kolesterol,trigliserit
ve betalipoproteinlerin,plazmadaki yiiksekligi ile koroner
arterde gdriilen daralmanin ciddiyeti ve yayginligi arasin—
da dogru bir orant: vardir.Cesitli populasyonlarda yapilan
calismalarda normal serum kolesterolunun idst dizeyi olarak
% 220-240 mg kabul edilmistir. Bu rakam vyasla birlikte
degismekle birlikte 4 240 mg 'in izerindeki degerler orta

ve yiksek derecede risk olarak kabul edilmektedir (1).



Plazma lipidleri esas olarak kolesterol,trigliserit,
fosfolipid ve serbest yag asitlerinden olusmaktadir.Bu
maddeler suda erimedikleri ig¢in bir tasiyiciya gereksinim-—
leri vardir.Bu tasiyici bir lipoproteindir.Bu lipoprotein-
ler yiiksek yofunluklu lipoprotein (HDL) ,disiik yoGunluklu
lipoprotein (LDL)}), cok disiuk yogunluklu lipoprotein(VLDL),
silomikrondan olusmaktadir.Bu lipoproteinler yapilarinda
degisik kolesterol,trigliserid ve fosfolipid oranlar:
icerirler. WVLDL ve LDL gibi kolesterol ve +trigliseridten
yuksek ve proteinden fakir lipoproteinlerin aterojen karak-
terde oldugu ve ateroskleroz gelisiminde ©Oncelikle rol

oynadigi bilinmektedir.

Pocock ve arkadaslar:i iskemik kalb hastalig: etyo-—
lojisinde HDL kolesterolun majodr bir risk faktorii olmadi—
Gini, LDL ve VLDL'nin artisinin dnemli risk olusturdugunu
rapor etmislerdir (5).Yine HDL azalmasida ¢ok dnemli bir
risk faktoridar.HDL arter ceperi dahil periferik dokudan
kolesterol absorbsiyonunu arttirir,kolesterolu karacigere
tasir ve orada metabolik yoldan yikilmasini ve disari
atilmasini saglar.Kanda HDL artmasinin bu nedenle atero-
sklerotik kalb hastalig: olusumunu engelledifi kabul edil-

mektedir.

DIYET :

Kolesterol ,doymus vyaglar ve sekerden zengin bir

diyetin major bir koroner risk faktdrii oldugu bilinmekte-

10



dir.Bu tiur diyetin kanda kolesterol ve lipid dizeylerini
arttirdigys saptanmis bulunmaktadir.Kushi ve arkadaslar:
genel olarak kolesterol ve doymus yad asitlerinden zengin
diet alanlarda koroner hastalik riskinin arttigini tespit

etmislerdir (6).

HIPERTANS1IYON =

Yiuksek kan basincinin koroner aterosklerozun gelisgi-
minde dncelikle bir risk faktdrd oldugu bilinmektedir.
Hipertansiyonla birlikte hiperkolesterolemi ve sigara
igimi varsa bu risk daha fazla olmaktadir (7).

Hipertansiyona bagli koroner arter hastalig: geli-
simi hipertansiyonun derecesi ve sidresine baglidir (7).
Hipertansiyon, hiperlipidemi gibi intimay1l zedeleyerek
mediadaki diz kas hicrelerinin proliferasyonuna neden
olur.Hipertansiyon tedavisinin aterosklerotik komplikas-—
yonlar Uzerine azaltici etkisi saptanmistir. Diuretik ve
B-Blokerlerle tedavi altina alinan hafif-orta dereceli
hipertansiyonlarda hem kardiyovaskiiler hem de serebrovas-—

kiiler mortaliteden Glim oraninin azaldig: saptanmistir(8).

DIABETES MELL1ITUS =

Diabet ¢tiim dokularda mikroangiopati olusturmakta-—
dir.Kiciuk ve biuyik arterlerde degisiklikler yapmaktadir.
Diabetli kisilerde koroner hastaliginin diabetli olmayan—
lara gdre 3 kat daha fazla goriilmekte oldugu ileri siridl-

mektedir.
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Diabetli hastalarda koroner etkinin mekanizmasi
multifaktoryeldir ve eritrositlerin adhezyonunda artis,
platelet fonksiyonunda degisikliklere bafli olabilir (9).
Ek olarak beraberinde hipertansiyon,obezite ve lipid ano-
malileri sik olarak bulupur.

Diabet kontrolunun ileri dinemde c¢ikan koroner ate—
rosklerozu onledigi gosterilmistir.

S51GARA =

Sigara igici erkeklerde icmeyenlere gore koroner
arter hastaligyr gelisme riski 2-6 kat daha fazla bulun-—
mustur.Shapiro ve arkadaslari tarafindan yapilan bir aras—
tirmada bu rakam 2,14 olarak bulunmustur (10)}. Bu risk
sigara icenlerde pipo ve puro icenlere gidre daha fazladir.

Tatdnin kardiyovaskiler sistem Uzerine major etkisi
nikotin tarafindan sempatik sinir sistemi stimiulasyonu ve
karbonmonoksit tarafindan hemoglobinden O degisimi olma-

2
sidir.lleri sidridlen diger mekanizmalar sigaranin damar du-
varinda immUunolojik reaksiyonu indikledigi ve trombosit-
lerin adhezyonunu potansiyel olarak arttirdigadir (11).
Sigara igenlerin sayisinin artmasiyla kalb hastaligaindan
oliim ve miyokard enfarktiusii insidansi artmaktadir (12).

Sigara icmeyi birakan kisilerde miyokard infarktisia
ve koraner kalb hastalig: insidansi azalmaktadir (13).
Auerback ve arkadaslari tarafindan yapilan bir c¢alismada

asemptomatik sahislarda koroner aterosklerozla sigara

igimi arasinda direkt korelasyon gdsterilmistir (14).



Sigaranin yukarida izah edilen etkileri disinda
yilksek dansiteli lipoproteinleri distrdigude bilinmekte—
dir. HDL'nin azalmasinin koroner kalb hastaligi ydnidnden

risk olusturdugu hususu daha dnce vurqulanmisti.

Sigara igimine baslanmasinda en dnemli faktor arka-—
das baskisidir. Schachter’in bir c¢alismasinda sigaraya
bagimliligi saglayan maddenin nikotin oldugu tespit edil-
mistir.Sigaranin her solunumunda ortalama 50-500 mikrogram

nikotin oral mukoza ve akcigerden absorbe olur.

Framingham c¢alismasina katilan kisilerde sigara
birakilmasindan sonraki 2 yil icinde miyokard enfarktisia
insidansinin azaldig: gosterilmistir (15).Yine Doll ve Peto
isimli 2 1Ingiliz hekim tarafindan yapilan bir c¢alismada
sigara birakilmasindan 5 yi1l sonra mortalitede azalma sap-—

tanmmistir (16).

Giinde 25 sigaradan fazla icen kisilerde HDL seviye-—
si azalir ve VLDL seviyesi artar.Keza kolesterol ve tri-
gliseridlerde de artma olur.Yapilan bir calismada 15 siga-
radan az icenlerle icmeyenler arasinda fark godzlenmemis—
tir.

Kelly ve arkadaslari tarafindan yapilan 2955 has—
talik bir g¢alismada sigara icenlerin sigara icmeyenlere
gore 10 yi1l dnce miyokard enfarktiisi gecirdigini saptamis—
lar ve enfarktiis sonras: yasam siirelerinin sigara icmeyen-—

lerde daha fazla oldugunu gdstermislerdir (17).
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Jugdutt ve arkadaslari geng kadinlarda nikotinin
pNorepinefrin salinimini artirdigi ve Tromboksan AZ2/prosta-—
siklinin oranini azaltarak koroner spazmi presipite etti-

gini gozlemislerdir (18).

Kaufman ve arkadaslar: gen¢c erkeklerde miyokard
enfarktisinin sigarayla olan iliskisini arastirmislar ve
sigara sayisiyla baglantili eolarak miyokard enfarktisi
riskinin igicilerde 3.8 kat daha fazla oldujunu saptamis-
lardir (19).Kaufman ve arkadaslari yine ayni calismada
sigara icen erkeklerde daha az katran,nikotin ve karbonmo-
noksit iceriginin miyokard enfarktiisi riskini azaltmadigi—

n1 artaya koymuslardir.

Otorler etkili filtrelerle niketin ve katranin
azaltilmasiyla riskin azaldigina inanmazlar.Framingham ca—
lismasinda filtreli icilen sigaralarla filtresiz sigaralar
arasinda koroner arter hastalig: riski acisindan dnemli
bir fark bulamamislardir (20).Bu nedenle otorler dusiik
nikotin ve diisuk katran' iceren sigaranin i¢ilmesinide

onermezler.

Klein ve arkadaslari tarafindan yapilan g¢alismada
koroner arter hastaligi olanlarda sigara regional akista
asikdr azalma yapmaksizin regional perfizyondaki artista

zayi1flamaya neden olmaktadair (21).

14



EKSERS1Z STRES TEST1 =

Son 20 yi1l icinde koroner arter hastaligi insidan—
sinda bir azalma olmasina ragmen epidemiyolojik olarak
halen bir problem olusturmaktadir.Bu nedenle uygun bir
tedavi planinin gelistirilebilmesi igin,gdgus agrisi1 olan
hastalarin anlamli bir koroner arter hastaligina sahip
olup olmadiklari agiga kavusturulmalidir.Eksersiz angina
atagini provake ettigi icin ilk kez 1931 yilinda Goldhammer
ve Scherf koroner arter hastalif: icin eksersiz stres

testini devreye soktular.
NONINVAZIV EKSERS1Z STRES TESTININ ENDIKASYONLARI =

1—- Bogis agrisinin ayirici tanisina yardimci olmak

2—- Koroner arter hastaliginin prognozunu degerlen—
dirmek

3~ Koroner arter hastaliginda tedavinin etkinligini
degerlendirmek

4— Miyokard enfarkﬁusﬁ sonrasi rehabilitasyona reh-—
berlik etmek

59— Bir saglik program: oncesi quvenli bir kontrol
safjlamak ve bir eksersiz programi olusturulmasina yardimci
olmak

6— Yiksek riskli profesyonellerin saptanmas:

7— Asemptomatik fakar koroner arter hastalig: icin
risk tasiyan grubu (ailevi hikaye,sigara,hipertansiyon,

hiperlipidemi,diabetes mellitus gibi) taramak.

15




Eksersiz stres testinde en tartismali konu asempto-
matik populasyonda testin kullanilisidir.Ancak yinede
koroner arter hastaligi gelisme riskine sahip asemptomatik
kisilerin tespiti amaciyla major risk faktordne sahip

kisilerde basariyla kullanilmaktadir.

EKSERS1Z TESTININ FIZYDLOJ151 =

Kardiyovaskiiler sistem substansiyel bir rezerv kapa-
siteye sahiptir.istirahat sirasinda kardiyovaskiiler fonksi-
yonun gostergeleri eksersiz sirasindaki Slgimlerin zay:if
bir gistergesidir.Eksersiz maksimal kan gereksinimine yol
agmak icin miyokardin uyarilmasinda en dnemli yoldur.Hatta
orta derecede bozulmus koroner kan akim kapasitesine sahip
kisilerde dahi oksijen sunumu igin bdyle bir talebin

stimilasyonu icin tek yoldur.

Eksersizde kardiak output: Bir yetiskinde maksimal kardiak

output 5 litre/dak.iken bu eksersiz sirasinda 25 lt/dak.ya
kadar cikabilir.Burada kardiak outputun arttirilmasindaki
primer mekanizma kalb atim sayisinin arttirilmasidir.Bu
kalb hiz:i artisiyla vuru basina sistolik ejeksiyon zamani
kisaltilir,buda miyokard fibrillerinin kisalis ve gerilim
gelisme bhizinda artisa yol acar (22).Kontraktilitedeki bu

artisin bedeli 02 tidketiminin artmas:i gibi bir bedeldir.

Eksersizde miyokardial 02 tuketimi (MVO2): Her kontraksi-

yondaki MVO2 esas olarak,inotropik durum ve wmyofibriller
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tarafindan gelistirilen gerilim araciyla belirlenir.Daki-
kalik MVOZ kalb hizinin bir Grindddr.Normotansiflerde kalb
hizindaki artisin eksersiz sirasinda koroner kan akimin—
daki en bayilik artistan sorumlu oldugu varsayilir.Normal
kisilerde kontraktilitenin ve kalb duvar geriliminin ol-
cumii pratik degildir.Bununla birlikte koroner arter hasta-
likl: kisilerde hiz,basing Grinid giavenilir bir indekstir
(23) .Koraoner arterlerin siddetli veya orta derecede sid-
detli obstriktif hastaliginda koroner kan akimindaki
artislar yeterli olmamakta ve istirahat sirasinda yseterli
perfuzyona sahip olan kalbin bazi bdlimleri eksersiz sira—
si1nda iskemik hale gelmektedir.Eksersiz testi eksersiz ile
olusturulan iskeminin arastirilmasi temeline dayanir ve

tani amaciyla kullanilir.

Yetersiz koroner kan akimi nedeniyle miyokardial iskemi:

Treadmill testi uygulanman komplike olmayan angina pekto-
risli hastalar eksersiz protokolunun bir ileri basamaga
gecisiyle normal fonksiyondan iskemiye gegis yapar.Bu sta-—
geler genellikle hiz—-basing Grindnde % 40 artisa neden
olduklari icin saptanabilir iskeminin ortaya cikisi igin
gerekli esik degerler icinde kalir (24).Bu esik koroner
arter hastaliginin siddetini degerlendirmede dnemli bir
degere sahiptir.

Bircok c¢alisma godstermistirki nonmaksimal ekser-—

siz sirasinda dahi 4 50°'nin altinda bir darliga neden olan
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koroner aterosklerozun iskemi icin yanitli olmasi muhtemel
degildir.0Orta derecede koroner aterosklerozun incelenmesi
jcin eksersiz testinde oldugu gibi fizyolojik testlerin
goreceli duyarliligi mimkidn olan herhangi bir sekilde art-

tirilmalaidir (25,26,27).

MIYOKARDIAL ISKEMININ SONUCLARI =

Goglis agrisi : Bu miyokardial iskemi icin kullanilan diger

duyarli objektif indekslere gore yeterince duyarli degil-
dir. 5T segment depresyonunun yaklasik yarisi: sikliginda
olusur (28) .Bununla birlikte eksersiz stres testi sirasinda
angina olusursa bu degerli bir bulgudur ve anlaml: koroner
arter hastaligi mevcudiyeti olasiligini arttirir.

ST Segment Yer defistirmesi: Eksersiz stres testinin son-

landirilis: veya uygulanilisina bagli olarak 5T segmentin-—-
deki defisiklikler iskeminin bir isaretidir.5T segmentinin
pozitif ve yukar:i dogru yer degistirmesi daha az olagan-—
dir.Negatif ST segment ygr‘degistirmesi olasilikla suben-
dokardial bir iskemi sonucudur.S5T elevasyonu ise subepi-
kardial ve transmural bir iskeminin sonucudur.Subendokar-—
dial iskeminin tek nedeni koroner arteroskleroz degildir.
Herhangi bir nedenle 02 sunumunun azlig:,koroner arteriyel
spazm,herhangi bir nedenden kaynaklanan yiiksek sol ventri-
kiler basing ST segment yer degistirmesiyle birlikte ola-—
bilir.Bazen ST degisikligi iskeminin bir belirtisi olmak-
si1zin digital gibi bazi ilaclarin kullaniminada bagl:

olabilir (29).
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aritmiler: Eksersiz sirasinda olusan veya artis gdsteren
J—

aritmilerin (ozellikle VEV) degerlendirilmesi ek bir diag—
nostik problem olusturur.Aritmi nedenlerinden biri iskemi-
dir-Ancak iskeminin diger bulgulari olmadan aritmi olus-—
mas1 bu bulgunun natirunin nonspesifik oldugunu gosterir.
Ancak su bir gercektirki koroner arter hastaliginin ista-
tistiki olasiligir ventrikiler aritmisi olanlarda 3 kat
daha fazladir (30).Diger taraftan ST degisimiyle birlikte
olan veya postinfarktis aritmiler daha ciddi bir prognoza

sahiptir.

Maksimal kardiyak pompa fonksiyonunda azalma: Eksersiz ka-—

pasitesini engelleyen bir oOzirid aolmayan hastalarda,valvi-
ler kalb hastalifji,kardiomiyopati,miyokardit olmayan kisi-
lerde kardiyak work 'un normal pik dizeyinin sirdirdlme—
sindeki yetersizlik anlamli koroner obstriksiyona delalet
eder (31).Bunun yaninda hafif veya orta derecede eksersiz-
le hipotansiyon gelisen hastalar genellikle ileri derece—
de koroner obstriksiyona ;ahiptirler (32).Son olarak nor-
mal bir zaman icin treadmill testinin progressif olarak
artan eksersizini sirdirmedeki yetersizlik dier nedenler
ekarte edildiginde miyokardial iskeminin onemli bir belir-—

tisidir (33).

EKSERS1Z TiPININ SECIMI
Bu secimi etkileyen faktdrler; toplanan verilerin

tipi, calisilan hastalarin tipi, cesitli eksersiz alet-
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jeri,istenen kardiyovaskiler stresin yogunlugudur.Maksimal
eksersiz kapasitesinin dlciminin gerektigi durumlarda

pisiklet ergometresi veya Treadmill secilebilir.

TREADMILL =

Her 1iki bacak,her iki kol ve givde galistig: icin
treadmill ,herhangi bir eksersiz testinin en yliksek 02 ta-
ketim hizina ulasmasina olanak verir.Efor hizinin ekster-—
nal kontrold kisiyle minimal bir dialog ile sdrdirdlebi-
lir.Tek dezavantaji giirdltilit ve cok yer kapliyor olmasi-—
dir.

EKSERS1ZiN SONLANDIRILMASI: Hangi eksersiz proto-—

kolu kullanildigina bakilmaksizin eksersize devam edilme-—
sinin hasta igin =zararli olabilecegi disunulirse test
sonlandirilmalidir.Bu belirtiler belli aritmileri,elektro-
kardiografik degisiklikleri,hipotansiyonu ve gidiste bir
inkoordinasyonu ig¢erir.Bunun disinda bir olay olmadig:

surece test asafgidaki durumlarda sonlandirilir.

a— Maksimal olarak belirlenen kalb hizinin % 90’1

gibi bir kalb hizina ulasilmas:

b— Semptomla sinirli maksimum toleransa kadar sidar-—
daralar
c— Fizyolojik olarak dokumante edilen maksimal

aerobik kapasiteye ulasana dek sidrdardldr.
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EKSERS1Z ELEKTROKARDIOGRAF1S5t:

Burada en onemli faktdr ST segmentinin yer degis-—
tirmesidir.Eksersiz sirasinda artan 02 gereksinimini karsi-
jamakta miyokard perfizyonu yetersiz kaldigi zaman en dnce
perfiizyonu en istikrarsiz olan subendokardial alanda iske-—
mi olur.Eksersizin neden oldufu ST degisiklikleri genel
olarak 3 tiptir.

1) En sik rastlanan tip negatif veya asagi yerle—
simli bir GQRS-ST junksiyonundan baslayan ve inisiyal ola-
rak egilimli bir ST segmenti tarafindan takip edilen ve
sonra T dalgasi ile birlesen tiptir.Eksersiz ve beraberin-
deki iskemi ilerledikge J noktasinin depresyon derecesi
artar ve 5T daha az yukari egimli hale gelir.Yorumlayic:
bir kriter olarak standart bir derivasyonda 0.1 mV veya
daha fazla bir ST segment yer degistirmesinin eksersiz
sonrasil bir dakika ya da daha uzun siireli sebat etmesi
iskemi igin anlamli olarak kabul edilir.Bipolar derivas-
yonlar icin en sik kullanilan ve lojik olan kriter 0.20 mV’
luk ST yer degistirmesidir.Frank derivasyonlari i¢in bu
deger 0.05-0.1 mV arasinda degisir.

2) En sik rastlanan ikinci ST degisikligi eksersiz
sirasinda baslar ve eksersiz sonlanmasiyla dizelme yerine
progressif olarak daha anormal hale gelir.Bu tip sik gdz-—
lenmekte olup genellikle angina ile birlikte degildir.
Genellikle T dalgasinin pozitiflesmesi ve ST segmentinin
preeksersiz izoelektrik konturuna donmesi igin gerekli

sure 5-20 dakikad:ir.
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J) Diger sik gdrilen dcinci degisiklik ST elevas—
yonu olup bu % 3-5 siklikta gorilir.Bu elevasyondan trans—
mural iskemi veya subepikardial lezyon sorumludur.
Junktionel ST Depresyonu: Junktion depresyonu genellikle
2 mm.den fazla olmakla birlikte normal insanlarda da g&ru-
lebilir.Bunun gdrilmesi upsloping depresyon sonucudur.
Bunun yaninda iskemik ST yaniti downsloping depresyonu
gosterir.Ayrim yapilabilmesi icin iskeminin ortaya cikacag:
diizeye kadar eksersiz yaptirilmalidir.Normal kisilerde ST
segmenti upsloping seklinde kayacaktir.Eksersiz sirasinda
gorulen ST egimine gore I prognostik durum tayin edilmek-
tedir.Hizl1 yikselen ST upslopingi (Normal),yavas yiikselen
ST upslopingi (muhtemelen anormal), flat veya downsloping
(belirgin olarak anormal) ST segmentini gdsterir (34).Bun-
dan baska eksersiz R dalga amplitiidid degisikliklerininde
iskemi tespitinde yardimci olacagi: belirtilmistir (35).
Ancak yapilan calismalar bu bulgunun diagnoz icin yetersiz

oldufunu gostermistir (36,37).

ST segmenti dzerine iskemi disinda birgok faktdrde
etkilidir.Basinc yiklenmesi,hipokalemi,mitral valv prolap-
susu, | BBB,WPW,Digital ilaclar,psikoaktif druglar,nitrogli-

serin,nifedipin,8—-Blokerler eksersiz EKG'sini etkilerler.

EKG VERILERININ DEGERLENDIRILMES?t:

EKG ‘nin degerlendirilmesini etkileyen 3 oOnemli

faktor:

N
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a— ST segment degisikliklerinin siresi
b— Derivasyon seciminin etkisi

c— Ilskeminin efor esigidir.

ST SEGMENT DEG1SIKLIKLERININ SURES1:

Yapilan birgcok arastirma sonrasinda kazanilan dene-—
yime gore post eksersiz EKG degerlendirilmesinde 1 mm.lik
ST depresyonunun iskemi igin kritik olarak kabul edilmesi
gerektigini gdstermistir.Eksersiz sirasinda 2 mm.veya daha
fazla J nokta depresyonu iskemi igcin anlamli olmasina rag-
men bunun iskemik bir yanit olarak deferlendirilmesi igin
1 dakikadan fazla siirmesi gerekir. 1 dakikadan daha az
stiren ST depresyonlari koroner arter hastaligi igin daha

az anlamlidir (38).

EKG DERIVASYON SECIMININ ETK1S1:

Farkli derivasyonlar 85T degisiklikleri icin farkl:
kriterleri icerir.Bu nedenle bipolar derivasyonlarla Frank

derivasyonlar: igin kriterler degisiktir.

ISKEMININ EFDOR ES1G1:

Iskeminin yilksek efor esifji genellikle orta dere—
cede bir koroner obstriksiyonu,eksersizin daha disik bir
dizeyinde iskemi gelismesi siddetli koroner obstriiksiyonu

ve kotid prognozu gosterir.




EKSERS1Z STRES TESTININ KONTRENDIKASYONLARI :

1-Akut veya gecirilmekte olan MI
2-Unstable angina pektoris
I—-Akut miyokardit veya perikardit
4-Bilinen hayati tehdit edici koroner arter hastalig:
5-Siddetli aort stenozu
t—-Konjessif kalb yetersizligi
7-Siddetli HT
B-Kontrolsuz aritmiler
9-1I. veya III. derece bloklar
10-Akut sistemik hastaliklar

il1-Hastanin izin vermemesi

EKSERS1Z1IN SONLANDIRILIS ENDIKASYONLARI ¢

1-Fiziksel yorgunluk

2-Asir: dispne ve bacak yorgunlugu

3—Asi1ri gogus agrisi

4—Asiri ST segment deviasyonu

S5-Ventrikilar tasikardi

6—Eksersiz ile presipite edilen ventrikiiler erken vurular
7-Ektopik supraventrikiler tasikardi

8-Eksersiz ile ortaya cikan herhangi bir intrakardiak blok
@-Hipotansiyon

10-Kisinin eksersize son verme istegi




MATERYAL VE METOD

MATERYAL :

Bu arastirma igcin Dicle uUniversitesi Tip Fakiiltesi
tc Hastaliklari poliklinigine herhangi bir yakinmasi nede-
niyle basvurmus,anginal yakinmasi olmayan kronik sigara
icici 50 kisi alinmis kontrol amaciyla sigara icmeyen 20

kisi alinmistair.

Kronik sigara iciciliginin koroner arter hasta-
1151 riskini arttirici etkisi bu calismayla ortaya konul-
maya calisilmistir.Kronik sigara igicilerin koroner arter
hastaligar icin baska bir risk faktori bulundurmamasina
Ozen gosterilmistir.Bu amacla koroner arter hastaligi icin
ma jor risk faktord kabul edilebilecek diabetes mellituslu—
lar, hipertansifler, hiperkolesterolemililer, anamnezinde
ailevi hikaye verenler calisma disi tutulmustur.Bu amacgla
calismaya alinanlarin timinin aclik kan sekeri ve koles—
terol dizeyleri dlciulmis,kan basinclari kontrol edilmis ve

anamnezleri ayrintili: sekilde alinmistir.

Bu calismaya alinan kronik sigara icici 50 kisinin
48°i erkek, 2°si kadin, kontrol grubundaki 20 kisinin 18°i
erkek, 2°'si kadindi.Kronik sigara igcicilerin yas ortala-
masi1 43.9%15.7 (30-40 yas}) iken kontrol amaciyla c¢alismaya
alinan sigara icmeyenlerde yas ortalamasi 43.8%11 (28-62
yas) bulunmustur.Calismaya alinanlarin cins ve yas duru-—

munu gdsterir tablolar asagidadir (Tablo 1 ve Tablo 2.




Tablo 1: Calismaya alinanlarin yas ve cinsiyet dagilim:

Erkek |Kadin|Yas Ortalamasi|Toplam
Kronik E%Qara 48 2 43.9 50
icici
Sigara icmeyen iB 2 43x.8 20
Genel Toplam bbb 4 = 70

Tablo 2: Calismaya alinanlarin yas,cinsiyet,sigara

ictigi sure yoninden dagilimi.

No Adyr |Yas|Cins|Sigara igtigi siure|BGinlidk tiketim
1|R.V. 39 E 20 Y11 1.5 Paket
2IM.E.5. |49 E 0o 1.0 "
3|5.0. 47 E 28 ¢ 1.0 Ly
41A.C. 50 E 16 " 1.0 o
S5|F.S. 55 E o " 1.0 2
6|D.K. &0 E 0 1.0 "
7IM.1. S50 E 30 ¢ 1.0 "
B|6.0. 52 E 20 " 1.0 =
?|B.B. 32 E 13 " 1.0 e

10]A.T. 43 E 25 " 1.0 e

11|R.K. 49 E 25 v 1.0 i

1211.A. 43 E o 1.0 &

13|M.S. 45 E 30 1.0 n
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Tablo 2'nin Devami
#7;; Adi |Yas|Cins|Sigara igtigi sire|Ginldk tidketim
14|5.A. 43 E 20 Yil 1/2 Paket
15|A.B. -} E 35 = 1.0 ke
16|N.E. 44 K 15 " 2.5 =
17|1.B. 47 E 15 " 1.0 "
18|S.E. 43 E i8 " 1 "
12|A.D. 43 E 20 & 1 -
20IN.T. 45 E 20 M 1.5 w
21|M.5. 36 E 15 " 1.0 "
2Z2|A.C. 39 E 15 " 1.0 "
23|IM.P. 45 E 25 % 1.0 N
2411.A. 41 E 25 N 2.0 #
25|M.0. 38 E 25 " 1 "
26| T.E. 33 K 16 " 1 -
27|A.0. 46 E 16 L 1/2 .
28|M.0. 50 E 35 s 1.5 &
29 1M.K. 42 E 19 » i "
30|U.D. 38 E 25 “ 1 o
31|C.A. 44 E 20 " 1 -
I2IM.K. 37 E 21 " 1 N
33|H.A. 37 E 12 " 1/2 »
34|M.5. 43 E 30 e 1 “
35|t1.A.D. |38 E 15 " 1 =
I6|IN.H. 40 E 20 o 1 N
27




Tablo Z2°nin Devami

No Adi: |Yas|Cins|Sigara ictigli sire|Ganlidk tiketim
37|0.0. S5& E 30 Y1l 1/2 Paket
IB|M.A. 41 E 25 B i "
3I?|E.B. 31 E i5 * 1.5 "
40|C.K. 56 E 25 " 1 N
41 |A.C.T. |30 E 16 " 1 -
421B.A. 56 E IO 1 "
43|R.E. 45 E 15 ™ i "
44|F.S. 55 E 20 " 1 s
45|B.S. 35 E is ¢ 1 &
46| M.K. 42 E 20 " 1 "
4711.B. 44 E 29 = 1.5 "
48|Y.D. 41 E 15 ® 1 =
472 |15.K. 48 E 25 v 2 "
SO0|A.H. 41 E 16 1 i




METOD =

Kronik sigara iciciliginin asemptomatik kisilerde
koraoner arter hastaligi olusturup olusturmadigini oartaya
koymak igin yapilan bu calismaya alinan kronik sigara
icici 350 kisi ve kontrol amaciyla alinan 20 kisi olmak
uzere 70 kisinin hepsine Marquette marka Treadmill cihaz:
ile eksersiz stres testi uygulanmis ve test sirasinda
Standart Bruce protokolu tatbik edilmistir.Eksersiz testi
sirasinda olusan slektrokardiografik defisiklikler ve has-—
tanin yakinmalar:i kaydedilmistir.Eksersiz testinde hasta-—
larin maksimal eksersiz kapasitelerine gikmalar: istenmis
ve maksimal kalb hizi= 220-yas olarak hesaplanmistir.

Maksimal eksersiz kapasitesine ulasirken herhangi
bir yakinmas:i: olmayan ve test icin pozitif kabul edilebi-
lecek elektrokardiografik degisiklikleri olmayan kisilerde

test negatif olarak kabul edilmistir.

Test sonuclari asagidaki kriterlere gore pozitif
kabul edilmistir.

1Y 1 mm’yi gegen horizontal veya downsloping sek-—
linde ST segment cdkmesi, bu cokmenin 2 dakikadan fazla
sﬁgmesi

2) Tipik anginal agrinin olusmas:

3) 1/6°dan daha fazla ventrikiuler prematire atim
olusmas: veya mevcut erken vurularin sayisinda % 25 ten

daha fazla artis

4) Hipotansiyon alusmas:
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Test uygulanmasi sirasinda asagidaki prensipler uygulan-—
mistir.

1- Kisiye test ve testin verecegi sonuglar hakkinda
bilgi verilmistir.

2— Testten once istirahat elektrokardiografisi
alinmistir.

I— Test ortaminda ressilsitasyon icin gerekli tiam
malzeme hazir bulundurulmustur.

4— Test Oncesi en az & saat ac kalmalar: ve 2 saat
sureyle sigara icmemeleri saglanmistair.

35— Test 111k ve sessiz bir atmosferde gerceklesti-

rilmistir.



BULGUL AR

Kronik asemptomatik sigara igicilerle sigara igme—
yenleri koroner arter hastaliglr gelisimi insidansi acisin-
dan degerlendirme amaciyla yapilan bu calismada elde edi-
len bulqgular sunlardair.

1) Kronik sigara icici asemptomatik 50 kisinin
14 ‘linde test pozitif olarak sonuclanmistir.Bu oran %28°1lik
bir pozitiflik oranini gostermektedir.Test sonuclari pozi-
tif olarak degerlendirilen 14 hasta ve pozitif kabul

edilme kriterleri Tablo 3’'te gdsterilmistir.
/

TABLO 3:

Sira No|Test sonucu Kriter
1 Pozitif S mm ST depresyonu ve gigiis agrisi
3 = 1.7 mm ST depresyonu ve gifis agrisi

6 " 1.6 mm ST depresyonu
11 " 1.2 mm ST depresyonu ve gidfiis agrisa
15 - 1.5 mm ST depresyonu ve gofls agrisi

16 " 2.1 mm ST depresyonu
19 " 1.7 mm ST depresyonu ve gidgis agrisi

20 " 1.5 mm 5T depresyonu
21 - 1.8 mm ST depresyonu ve gdigilis agrisi

29 " 1.5 mm ST depresyonu
38 i S mm ST depresyonu ve gigls agrisi

40 " 2 mm ST depresyonu
42 s S mm ST depresyonu ve ventrikiiler

erken vuru

49 " 1.1 mm ST depresyonu ve gdgiis agrisi
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2) Kronik sigara icici kisilerin sigara ictikleri
sire yaninda gunlik sigara tidketimleride sorulmus buradan
hareketle hastalarin sigara yaslari hesaplanmistir.Elde
edilen test sonuclar: sigara yaslarina gore degerlendiril-—
mistir.

Kronik sigara igcici kisilerden testi pozitif sonug—
lanan 14 kisinin sigara yasi: 27.3522.39 bulunurken, testi
negatif sonugclanan 3I& kiside bu sigara yasi 21.51%56.41
olarak bulunmustur (Tablo 4).

Tablo 4: Sigara icen ve icmeyenlerde gdrilen test
pozitif oranlari

Pozitif |Negatif |Pozitif % |Negatif %

Sigara igen 14 36 28 72
Kontrol i ie S5 Q5
Toplam i5 55 - -

Bu sonuclar,kronik sigara icenlerde ve icmeyenlerde
rastlanan test pozitif oramnlari,iki orani karsilastirila-
rak vyapilan Student’'s "t" testine gore istatistiki olarak
anlamli bulunmustur (P<0.05).

Tablo 5: Kronik sigara icicilerde testi pozitif ve negatif
sonuglanan kisilerin sigara yaslarinin kiyaslanmasi

Pozitif sonuclanan Negatif sonugclanan
Test sonucu 14 kisi 36 kisi
Sigara yasa 27.55 y1l 21.51 ya1l

Bu iki sigara yasi artalamalari arasindaki farklilik
iki bagimsiz ortalamayi karsilastiran Student’s "t" testine

gore istatistiki agidan anlaml:i: bulunmustur (PL0.05).

“
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TEaRT ISHA

Koroner kalb hastaliklar:i ve risk faktorleri hak-
kinda konunun degisik yonlerini degerlendirmek amaciyla
pirgok arastirma yapilmistir.Bu galismada koroner kalb
hastaligi gelisime neden olan risk faktdrleri ortaya konu-
larak bunlara kars: onlemler gelistirilmeye calisilmistir.
Tdm dilnyada oldufu gibi dlkemiz ve ydremizde de sik ola-
rak karsilastifimiz koroner kalb hastaligi ve bunun siga-
rayla olan iliskisini degerlendirmek amaciyla bizde bu

calismay1l yapmaya gereksinim duyduk.

Bu calismaya Dicle universitesi Tip Fakidltesi 1c
Hastaliklari poliklinigine angina disi yakinmalarla basvu—
ran angial yonden asemptomatik kronik sigara igcici 50 kisi
alindi.Kontrol amaciyla ise 20 kisilik sigara icmeyen bir

grup calismaya alinda.

Calismaya alinan 50O kronik sigara icicinin 4871
erkek, 2'si kadxndl.Kontrdl amaciyla galismaya alinan 20
kisinin 18°i erkek, 2°si kadindi.Yas ortalamalari ise

sirasiyla 43.9 ve 43.8 idi.

50 kronik sigara igiciye uygulanan treadmill ekser-
siz testi sonucunda 14 hastada (% 28) test pozitif olarak
degerlendirilirken kontrol amaciyla test uygulanan 20

kisinin 1’inde (4 3) test pozitif degerlendirilmistir.

Sigara igici grupla kontrol grubu arasinda 5.6 katlik bir

2
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fark tespit edilmistir.Shapiro ve arkadaslari: tarafindan
yapxlan bir g¢alismada bu rakam 2.14 kat olarak tespit
Edilmistir (10). Yine baska bircok arastirici tarafindan
yapi1lan c¢alismalarda sigara icenlerde icmeyenlere gore
koroner arter hastaligil gelisme riski 2-6 kat daha fazla
pulunmustur.Bu acidan bakildiginda bizim gcalismamizda elde

edilen sonuglar literatirle uyumludur.

Yine c¢alismaya aldifimiz S5O sigara icici arasinda
testi pozitif sonuglanan 14 kisinin sigara yaslari orta-
lamasi: 27.25 olarak saptanmistir.Yapilan bir c¢alismada
giinde 15°ten daha az sigara tiiketen ve 10 yildan daha az
sigara icen kisilerle,i¢gmeyenler arasinda bir fark bulun-—
mamistir.Yine yapilan gcalismalarda koroner arter hastalig:
gelismesi igin major riskin sigara sayisiyla baglantil:
oldugu saptanmistir.Bizim calismamizda da testi pozitif
sonuclananlarin ortalama sigara yasi: 227.25 olarak sapta-
nirken,test negatif olarak degerlendirilenlerin ortalama
sigara yasi: 21.51 olarak tespit edilmistir.Bu iki sigara
yasi arasindaki fark istatistiki acidan anlamli bulunmus—
tur.Bu bakimdan bu calismamizda elde ettigimiz sonuclar
daha o©Once yapilan galismalarin sonuglariyla paralellik

gostermektedir.

Calismaya alinan hastalarimiza ictikleri sigaranin
filtreli olup olmadig: sorulmamistir.Mitekin Framingham

calismasinda (15) filtreli sigaralarla filtresiz sigaralar
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arasinda koroner arter hastalig: gelisimi acisindan bir

fark tespit edilememistir (20).

Artmis risk altinda oldugu gdsterilen hastalarla
koroner arter hastaligini: onlemenin yollari ve bu dnleme-
nin daha ileri sekilleri Uzerinde calismalar yapilmaktadir.
1970-1986 yillari arasinda Treadmill ile yapilan bircok
calisma su 2 sonucu ortaya koymustur.Bunlardan birincisi
Treadmill eksersiz testi koroner arter hastalifji gelisimi
igin yiksek "risk grubunda bulunan asemptomatik kisileri
acik olarak ayirir,ikinci olarakta gérﬁlmﬁstﬁrki normal
bir eksersiz testinden sonra koroner arter hastaligi geli-

sen yaklasik % 10°luk bir grubuda gqdzden kacirmaktadir

(39,40,41,42,43) .

Bu grup kicik olmasina ragmen eksersiz testiyle
risk arastirmasi yiiksek aoranda effektiftir.Buna ragmen
diger yonelimler ve gelismeler icin arastirma hizainin

arttirilisina gereksinim vardir.
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SOMNUC

oroner kalb hastaligi gelisimi acisindan major
risk faktorii olarak kabul edilen kronik sigara iciciligi-—
nin, icmeyenlere gdre daha cok koraner kalb hastaligina
neden oldugunu gostermek icin yapilan bu calismada kronik
sigara igici 50 kisi ve kontrol amaciylada sigara icmeyen

20 kisi gcalismaya alinmistir.

fCalismaya alinanlara Standart Bruce protokolu ile
Treadmill eksersiz stres testi uygulanmis ve hastanin
elektrokardiografik defisiklikleri ve yakinmalar: deger-—
lendirilmistir.Elde edilen sonuclar daha onceki calisma ve
literatirlerle karsilastirilarak tartisilmistir.Elde edi-
len g¢alisma sonuclarinin daha dnceki calismalarla biyik

oranda uyumlu oldufu gozlenmistir.

Calismaya alinan kronik sigara icicilerden 50°sinin
14°unde test daha dnce izaﬁ edilen kriterlere gdre pozitif
aolarak sonuclanirken,kontrol amaciyla calismaya alinan 20
kisinin sadece 1’'inde test pozitif olarak degerlendiril-
mistir.Yine kronik sigara igici grupta testi pozitif
sonuclananlarla,negatif sonuclananlarin sigara yaslar:
hesaplanarak birbiri ile karsilastirilmistir.Testi pozitif
sonuglanan grupta anlamli olarak sigara yasinin daha fazla

oldugu tespit edilmistir.



Elde edilen tiim sonuglar birbiriyle karsilastaril-—
mis ve idstatistiki olarak aralarindaki farklar anlaml:

kabul edilmistir.

Calismamizin sonuglari qidstermistirki kronik sigara
iciciligi koroner arter hastaligi1 gelisimi agisindan c¢ok

onemli bir risk faktdridir.Bu riski belirleyen en ¢tnemli

faktor qginliitk sigara tiketimi ve i¢ilen siuredir.

Bu sonucun bize verdigi mesaj koroner kalb hasta-
111 gelisimini azaltmak icin alinacak Onlemlerden birisi
kisilere sigaray: birakmalari gerekliligini anlatmaktir.
Nitelkin Framingham calismasinda kisilere sigara birakt: -
ri1lmasindan sonraki 2 y1l iginde mivokard enfarktiisii
insidansinin azaldigi gisterilmistir (15).Yine yapilan bir
calismada sigara birakilmasindan 5 yi1l sonra koroner kalh

hastaligindan olan mortalitede azalma saptanmmistir (16).




O T

Koroner kalb hastaligi dinyada ve dlkemizde tam
slum nedenleri arasinda birinci siradaki yerini korumak-
tadir.Koroner arter hastaligindan % 90 oraninda sorumlu
olan faktor aterosklerozdur.Ateraoskleroz sikligy yasla
paralel olarak artmakla birlikte aterosklerozun olusumunu
kolaylastirici birgcok risk faktdaria vardir.Kronik sigara
iciciligi bu risk faktdrlerinin en onemlilerinden birisi-

dir.

Kronilk siqara i¢ciciliginin koroner kalb hastalig:
icin dnemli bir risk oldugunu ortaya koymale i¢gin yapilan
bu calismada asemptomatik kronik idcicilerde Treadmill
elksersiz testi ile %4 28 oraninda pozitif sonuge elde edil-
misken sigara icmeyenlerde bu oran % 5 olarak saptanmis—
tir.Bu iki oran arasindalki fark istatistiki olarak anlam-—
11 bulunmustur.Testi pozitif olarak sonuclananlarin sigara

yvyaslarida testi negatif olarak sonuclananlara gore anlaml:

olarak ytksek bulunmustur.’

Bu sonuclar bize koroner aterosklerotil fkalb hasta-—
111 gelisimi igin kronik sigara iciciliginin dnemli bir
risk faktdrid oldujunu,bunu belirleyen en onemli  faktdran
icilen sigara saylisiyla, i¢ilen siure oldugunu gistermis-—

tir.
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