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t:ıNSöZ 

Aterosklerotik kalb hastalıgı tüm dünyada oldugu 

gibi, ülkemiz ve bölgemizde de önemli bir saglık sorunu 

olup,dünyada ölüm nedenleri arasında birinci sırada bulun

ması bu hastalıgın önemini dahada arttırmaktadır. 

Ateroskleroza baglı koroner kalb hastalıgı gelişimi 

için birçok risk faktörü ortaya konulmuş ve bunların 

önlenmesiyle Aterosklerotik kalb hastalıgına baglı ölüm

lerin azaltılacagı ileri sürülmüştür. 

Bu noktadan hareketle bölgemizde koroner arter has

talıgı gelişimi açısından önemli bir risk faktörü olarak 

kabul edilen kronik sigara içiciliginin Aterosklerotik kalb 

hastalıgı gelişimini kalaylastırıcı etkilerini incelemeye 

deger bulduk. 

Böylesine önemli bir konuda çalısınama yön veren, 

kliniklerde çalıstıgım süre boyunca her türlü desteklerini 

her zaman gördügüm Sayın Hocalarım Prof.Dr.Ekrem MüFTüOGLU' 

na, Prof.Dr.M.Salih VILDIRIM'a, Prof.Dr.Fikri CANORUC'a, 

Prof.Dr.Halil DEGERTEKtN'e, Prof.Dr.Bünyamin IŞIKOGLU'na, 

Daç.Dr.Necati YENtCE'ye tesekkür ederim. 

Dr.Ender COLAKOGLU 

Diyarbakır ~ 1992 
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Koroner arter hastalıkları dünyadaki birçok ülkede 

oldugu gibi,ülkemiz ve bölgemiz içinde önemli bir saglık 

sorunu olup,bugün için tüm ölümlerin yaklaşık Y. 40'ından 

sorumludur.Koroner arter hastalıgında en sık neden atero

skleroz olmakla beraber nonaterosklerotik nedenlerlede 

koroner arter hastalıgı oluşabilir. 

Son 15-20 yılda yapılan çalışmaların sonucunda 

koroner arter hastalıgına baglı ölüm oranlarında dramatik 

azalmalar saptanmıstır.Bu dramatik azalmanın birçok nedeni 

olmakla birlikte,buradaki en önemli faktörler degiştirile

bilir majör risk faktörlerinin <Hipertansiyon,sigara içi-

ciligi,diabetes 

gibi) tespit 

mellitus,serum lipidlerinin yüksekligi 

edilmesi 1 bu riski taşıyan kişilerin erken 

tanı ve tedavisinin yapılabilmis olmasıdır.Bu dramatik 

azalmaya ragmen ateroskleroza neden olabilen risk faktör-

leri ve bunların önlenmesi konusundaki çalısmalar tüm 

hızıyla devam etmektedir. 

Bizim çalışmamızda bölgemizde kronik sigara içici

liginin koroner arter hastalıgı gelişimine katkısı ortaya 

konulmaya çalısılmıstır.Bu çalısma Dicle üniversitesi Tıp 

Fakültesi tç Hastalıkları Poliklinigine müracaat eden 

koroner arter hastalıgı yönünden bir yakınması olmayan 50 
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kronik sigara içicisi üzerinde yapılmış,kontrol amacıyla 

20 kişilik sigara içmeyen bir grup alınmıştır.Calışmaya 

alınanlara Standart Bruce protokolu ile Treadmill eksersiz 

stres testi uygulanmış ve sonuçlar şimdiye kadarki bilgi

lerimiz ve literatürler göz önüne alınarak degerlendiril

miştir. 
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GENEL B:t:LG:t:LER. 

ATEROSKLEROZUN TANIMI VE PATOGENEZt 

Ateroskleroz,tutulan arterde intimanın düz kas hüc

relerinin aşırı proliferasyonu ile karakterize bir degene

ratif damar bozuklugunu ifade etmektedir. 

Aterosklerozdaki olaylar; 

1) tntimal düz kas proliferasyonu ile birlikte mafro

faj birikimi 

2) Prolifere düz kas hücrelerinin ürettikleri bag doku 

matriksinin 

artışı 

<kollagen,elastik lifler ve proteoglikanlar> 

3) Hücrelerde ve çevredeki konnektif dokuda lipid 

birikimi (Özellikle kolesteril esterleri ve serbest koles

terol şeklinde) 

tntima tabakası dogumda ince bir tabaka halinde 

konnektif doku içerir ve az miktarda düz kas hücreleri 

içerir.llerleyen yaşla kollagen doku ve intimal düz kas 

hücreleri artar (1). 

lntima tabakası aterosklerozun geliştigi bölgedir. 

Ateroskleroz lezyonları 2 farklı tipte oluşur; 

1) tntimanın asimetrik kalınıasmasının oldugu ve 

lümene dogru kalınlaşarak,akımı azalttıgı tip 

2) Arterin dilatasyonu ile sonuçlanan ve pek klinik 

bulgu vermeyen intimal kalınlaşma. 
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lntimada bulunan düz kas hücrelerinin asıl görevi 

arteryel duvarın tonusunu saglamaktır.Düz kas hücreleri bir 

takım ligandlar için <LDL,Büyüme faktörleri gibi) spesifik 

reseptörler içerirler <1>. 

Düz kas hücrelerinin ateroskleroz olusturması için 

damarın media tabakasında mitogenik olarak çogalabilecek

leri intimaya migrasyona ugramaları gerekmektedir <1>. 

Ateroskleroz lezyonunda bulunan düz kas hücrelerinin 

bir karakteristik özelligi de lipid birikimi göstermeleri

dir.Bu lipidlerin çogu kolesteril esterleridir. 

ATEROGENEZ HtPOTEZt 

RESPONCE-TO-tNJURl HtPOTEZl 

Burada anahtar olay endotel injurisidir.Endotelyal 

zararıanma endotelyal disfonksiyonun çesitli sekillerinde 

ortaya çıkar-

t> Endotelin geçirgenlik özelliginin bozulması 

2) Endotel yüzeyinin non-trombojenik özelliginin 

bozulması 

3) Endotelin prokoagulan özelliginin güçlenmesi-

Bu durumlarda endotelin normal yapısı bozularak bir dizi 

hücresel islem olmaya baslayacaktır-

Kronik hiperlipidemilerde ise artan lipoproteinler 

endotel yüzeyinde injuri oluşumuna neden olurken, dela

sımdaki lökosit,özellikle monositler ve olasılıkla trombo-
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sitlerin yüzey özelliklerini degi~tirmektedirler.Hiper 

kolesterolemi monositlerin arter yatagındaki endotel hüc

relerine yapı~masını arttırmaktadır <1>.Monositler burada 

endotel hücreleri arasına dogru migrasyona ugrarlar ve 

burada makrofajlar haline gelirler.Bu hücreler makrofaj 

olunca lipid tutarlar.özellikle hiperkolesterolemi durum

larında büyük miktarlarda lipid subendotele yerle~ir.Mak

rofajlar ayrıca normalde mikroorganizmaların öldürülme

sinde veya toksik maddelerin etkisizle~tirilmesinde rol 

oynayan birçok madde üretir ve salgılarlar (1). 

Makrofajlarla ilgili önemli diger bir reaksiyon 

growth faktör üretimleridir.Aktif makrofajlar en azından 4 

tane growth faktör salgılarlar. 

-PDGF <platelet derived GF> 

-EGF 

-EGF 

-TGF 

(epidermal GF> 

like faktör 

B 

PDGF düz kas hücreleri için güçlü bir mitojendir.Bu 

hipotezde trombositlerinde yeri vardır.Belirli anatomik 

bölgelerdeki akımın özelliginin degi~imi endotel hücrelerde 

disjonksiyona,retraksiyona neden olarak alttaki konnektif 

dokunun açıga çıkmasına neden olur. Bu trombositlerin bu 

bölgeye adhezyon ve agregasyonuna neden olur.Trombositler

den salgılanan 4 büyüme faktörününde etkisi ile güçlü 

mitogenler ortaya çıkar.Bunlarda düz kas hücre proliferas-
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yonuna yol açar (1).Bu teori dı~ında monoklenal teori ve 

lizozomal teoride aterogenezde kabul edilmektedir. 

ATEROSKLEROZDA ETVOLOJt: 

Koroner aterosklerozun nedenini ortaya koymak için 

yapılan ara~tırmalarda ateroskleroz lezyonunun sıklıgı, 

geli~mesi ve ilerlemesinin ya~,sex,ya~antı,kalıtım ve 

diger birçok faktörle ili~kili oldugunu göstermi~tir.Bu 

ara~tırmalarla aterosklerotik koroner kalb hastalıgının 

geli~mesi olasılıgını arttıran risk faktörlerininin var

lıgı ortaya konulm~tur.Bu risk faktörleri (1); 

1> Degi~tirilemiyen Risk Faktörleri 

Va~ 

Cinsiyet 

Familiyal kalıtım 

2) Degi~tirilebilir Risk Faktörleri 

a) Major Risk Faktörleri 

Serum lipidlerinin yilksekligi 

Doymu~ yag,kolesterin ve rafine karbonhid-

rattan zengin diet 

Hipertansiyon 

Diabetes mellitus 

Kronik Sigara tçiciligi 
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b) Minör Risk Faktörleri 

Obezite 

YAŞ : 

Sedanter hayat 

Şahsiyet tipi 

Emosyonel stresler 

Hiperürisemi 

Hiperkalsemi 

Vasektomi 

Fibrinojen 

lökosit sayısı 

Aterosklerozun gelişmesi ve koroner kalb hastalıgı

nın klinik olarak ortaya çıkması,zamana baglı oldugundan, 

yaşla aterosklerotik lezyonların oluşumu açısından bir 

ilişki oldugu düşünülür. 

ClNSlYET 

Kadınlarda koroner arter hastalıgı insidansının 

erkeklere göre daha az oldugu ortaya konulmuştur.Bu fark 

özellikle premenapozal dönemde belirginken, 55 yaşın üze

rinde bu fark ortadan kalkmaktadır.Postmenapozal kadın

larda koroner olayların insidansında artış önemli oranda

dır (2).Erkek ve kadınlar arasında yaş ilerledikçe koroner 

risk açısından farklılık daralmaktadır (3).Burada kadın

larda östrogenin ateroskleroza karŞı ko~uyucu etkisinden 

söz edilmekle beraber bu farklılıgın nedeni 

bilinmemektedir. 
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FAMtlYAL YATKINLIK : 

Fertleri 50 yaşından önce koroner aterosklerotik 

kalb hastalıgına yakalanmış ailelerde ve bunların çocukla

rında aterosklerotik risk artmıştır ve beklenenden daha 

erken yaşlarda ortaya çıktıgı gözlenmiştir.Shea ve Nichols 

koroner arter hastalıgında aile hikayesinin önemini ortaya 

koymuşlardır (4). 

HtPERltPtDEMt : 

Plazmada lipid konsantrasyonunun artması nedeniyle 

intimada lipid depolanmasının artması,aterogenezisin başta 

gelen oluşturucusu olarak düşünülmektedir.Bilindigi gibi 

Akut miyokard enfarktüsü genel olarak 60 yaş civarında sık 

görülür.Homozigot olarak kolesterol yüksek olan vakalarda 

30 yaş civarında miyokard enfarktüsü gelişebilir.Son 30 

yıldır yapılan birçok çalışmada,kandaki lipid düzeyleri 

ile koroner aterosklerotik kalb hastalıgına tutulma ve bu 

hastalıktan ölüm oranları arasında belirli bir uygunlugun 

bulundugu gösterilmiştir.özellikle kolesterol,trigliserit 

ve betalipoproteinlerin,plazmadaki yüksekligi ile koroner 

arterde görülen daralmanın ciddiyeti ve yaygınlıgı arasın

da dogru bir orantı vardır.Çeşitli populasyonlarda yapılan 

çalışmalarda normal serum kolesterolunun üst düzeyi olarak 

% 220-240 mg kabul edilmiştir. Bu rakam yaşla birlikte 

degişmekle birlikte % 240 mg'ın üzerindeki degerler orta 

ve yüksek derecede risk olarak kabul edilmektedir <1>. 
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Plazma lipidleri esas olarak kolesterol,trigliserit, 

fosfolipid ve serbest yag asitlerinden oluşmaktadır.Bu 

maddeler suda erimedikleri için bir taşıyıcıya gereksinim

leri vardır.Bu taşıyıcı bir lipoproteindir.Bu lipoprotein

ler yüksek yogunluklu lipoprotein <HDL),düşük yogunluklu 

lipoprotein <LDL>, çok düşük yogunluklu lipoprotein(VLDL>, 

şilamikrcndan oluşmaktadır.Bu lipoproteinler yapılarında 

degişik kolesterol,trigliserid ve fosfolipid oranları 

içerirler. VLDL ve LDL gibi kolesterol ve trigliseridten 

yüksek ve proteinden fakir lipoproteinlerin aterojen karak

terde oldugu ve ateroskleroz gelişiminde öncelikle rol 

oynadıgı bilinmektedir. 

Pocock ve arkadaşları !skemik kalb hastalıgı etyo

lojisinde HDL kolesterolun majör bir risk faktörü olmadı-

gını, LDL ve VLDL'nın artışının önemli risk oluşturdugunu 

rapor etmişlerdir <S>.Yine HDL azalmasıda çok önemli bir 

risk faktörüdür.HDL arter çeperi dahil periferik dokudan 

kolesterol absorbsiyonunu arttırır,kolesterolu karacigere 

taşır ve orada metabolik yoldan yıkılmasını ve dışarı 

atılmasını saglar.Kanda HDL artmasının bu nedenle atero

sklerotik kalb hastalıgı oluşumunu engelledigi kabul edil

mektedir. 

D!YET 

Kolesterol,doymuş yaglar ve şekerden zengin bir 

diyetin majör bir koroner risk faktörü oldugu bilinmekte-
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dir.Bu tür diyetin kanda kolesterol ve lipid düzeylerini 

arttırdıgı saptanmış bulunmaktadır.Kushi ve arkadaşları 

genel olarak kolesterol ve doymuş yag asitlerinden zengin 

diet alanlarda koroner hastalık riskinin arttıgını tespit 

etmişlerdir (6). 

HtPERTANSlYON 

Yüksek kan basıncının koroner aterosklerozun gelişi

minde öncelikle bir risk faktörü oldugu bilinmektedir. 

Hipertansiyonla birlikte hiperkolesterolemi ve 

içimi varsa bu risk daha fazla olmaktadır (7). 

sigara 

Hipertansiyona baglı koroner arter hastalıgı geli-

şimi hipertansiyonun derecesi ve süresine baglıdır (7). 

Hipertansiyon, hiperlipidemi gibi intimayı zedeleyerek 

mediadaki düz kas hücrelerinin proliferasyonuna neden 

olur.Hipertansiyon tedavisinin aterosklerotik komplikas

yonlar üzerine azaltıcı etkisi saptanmıştır. Diuretik ve 

8-Blokerlerle tedavi altına alınan hafif-orta dereceli 

hipertansiyonlarda hem k~rdiyovasküler hem de serebrevas

küler mortaliteden ölüm oranının azaldıgı saptanmıştır(8). 

DtABETES MELLtTUS : 

Diabet tüm dokularda mikroangiopati oluşturmakta

dır.Küçük ve büyük arterlerde degişiklikler yapmaktadır. 

Diabetli kişilerde koroner hastalıgının diabetli olmayan

lara göre 3 kat daha fazla görülmekte oldugu ileri sürül

mektedir. 
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Diabetli hastalarda koroner etkinin mekanizması 

multifaktöryeldir ve eritrositlerin adhezyonunda artıs, 

platelet fonksiyonunda degisikliklere baglı olabilir (9) • 

Ek olarak beraberinde hipertansiyon,obezite ve lipid ana-

malileri sık olarak bulunur. 

Diabet kontrolunun ileri dönemde çıkan koroner ate-

rosklerozu önledigi gösterilmistir. 

SlGARA : 

Sigara içici erkeklerde içmeyeniere göre koroner 

arter hastalıgı gelisme riski 2-6 kat daha fazla bulun-

mustur.Shapiro ve arkadasları tarafından yapılan bir aras-

tırmada bu rakam 2,14 olarak bulunmustur (10). Bu risk 

sigara içenlerde pipo ve pura içenlere göre daha fazladır. 

Tütünün kardiyevasküler sistem üzerine majör etkisi 

nikotin tarafından sempatik sinir sistemi stimülasyonu ve 

karbonmonoksit tarafından hemoglobinden O degisimi olma-
2 

sıdır.tleri sürülen diger mekanizmalar sigaranın damar du-

varında immünolajik reaksiyonu indükledigi ve trombosit-

lerin adhezyonunu potansiyel olarak arttırdıgıdır (ı 1>. 

Sigara içenlerin sayısının artmasıyla kalb hastalıgından 

ölüm ve miyokard enfarktüsü insidansı artmaktadır <12). 

Sigara içmeyi bırakan kisilerde miyokard infarktüsü 

ve koroner kalb hastalıgı insidansı azalmaktadır (13). 

Auerback ve arkadasları tarafından yapılan bir çalısmada 

asemptomatik sahıslarda koroner aterosklerozla sigara 

içimi arasında direkt korelasyon gösterilmiştir <14>. 
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Sigaranın yukarıda izah edilen etkileri dışında 

yüksek dansiteli lipaprateinleri düşürdügüde bilinmekte-

dir. HDL'nin azalmasının koroner kalb hastalıgı yönünden 

risk alusturdugu hususu daha önce vurgulanmıştı. 

Sigara içimine başlanmasında en önemli faktör arka

das baskısıdır. Schachter'in bir çalışmasında sigaraya 

bagımlılıgı saglayan maddenin nikotin oldugu tespit edil

miştir.Sigaranın her salunumunda artalama 50-500 mikrogram 

nikatin aral mukaza ve akcigerden absarbe olur. 

Framingham çalışmasına katılan kişilerde sigara 

bırakılmasından sonraki 2 yıl içinde miyakard enfarktüsü 

insidansının azaldıgı gösterilmiştir (15>.Yine Dall ve Peto 

isimli 2 ıngiliz hekim tarafından yapılan bir çalışmada 

sigara bırakılmasından 5 yıl sonra mortalitede azalma sap

tanmıştır (16>. 

Günde 25 sigaradan fazla içen kişilerde HDL seviye

si azalır ve VLDL seviyesi artar.Keza kolesterol ve tri

gliseridlerde de artma alur.Yapılan bir çalışmada 15 siga

radan az içenlerle içmeyenler arasında fark gözlenmemiş

tir. 

Kelly ve arkadaşları tarafından yapılan 2955 has-

talık bir çalışmada sigara içenlerin sigara içmeyeniere 

göre 10 yıl önce miyakard enfarktüsü geçirdigini saptamış

lar ve enfarktüs sanrası yaşam sürelerinin sigara içmeyen

lerde daha fazla oldugunu göstermişlerdir (17>. 
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Jugdutt ve arkadaşları genç kadınlarda nikotinin 

Norepinefrin salınımını artırdıgı ve Tromboksan A2/prosta

siklinin oranını azaltarak koroner spazmı presipite etti

gini gözlemişlerdir (18). 

Kaufman ve arkadaşları genç erkeklerde miyokard 

enfarktüsünün sigarayla olan ilişkisini araştırmışlar ve 

sigara sayısıyla baglantılı olarak miyokard enfarktüsü 

riskinin içicilerde 3.8 kat daha fazla oldugunu saptamış-

lardır (19>.Kaufman ve arkadaşları yine aynı çalışmada 

sigara içen erkeklerde daha az katran,nikotin ve karbonmo

noksit içeriginin miyokard enfarktüsü riskini azaltmadıgı

nı ortaya koymuşlardır. 

Otörler etkili filtrelerle nikotin ve katranın 

azaltılmasıyla riskin azaldıgına inanmazlar.Framingham ça

lışmasında filtreli içilen sigaralarla filtresiz sigaralar 

arasında koroner arter hastalıgı riski açısından önemli 

bir fark bulamamışlardır (20).Bu nedenle otörler düşük 

nikotin ve düşük katran 

önermezler. 

içeren sigaranın iç ilmesinide 

Klein ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 

koroner arter hastalıgı olanlarda sigara regional akışta 

aşikar azalma yapmaksızın regional perfüzyondaki artışta 

zayıflamaya neden olmaktadır (21). 
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EKSERStZ STRES TESTI : 

Son 20 yıl içinde koroner arter hastalıgı insidan

sında bir azalma olmasına ragmen epidemiyolojik olarak 

halen bir problem olusturmaktadır.Bu nedenle uygun bir 

tedavi planının gelistirilebilmesi için,gögüs agrısı olan 

hastaların anlamlı bir koroner arter hastalıgına sahip 

olup olmadıkları açıga kavusturulmalıdır.Eksersiz angina 

atagını provake ettigi için ilk kez 1931 yılında Goldhammer 

ve Scherf koroner arter hastalıgı için eksersiz stres 

testini devreye soktular. 

NDNtNVAZtV EKBERSIZ STRES TESTtNtN ENDtKASYDNLARI: 

d irmek 

1- Gögüs agrısının ayırıcı tanısına yardımcı olmak 

2- Koroner arter hastalıgının prognozunu degerlen-

3- Koroner arter hastalıgında tedavinin etkinligini 

degerlendirmek 

4- Miyokard enfarktüsü sonrası rehabilitasyona reh

berlik etmek 

5- Bir saglık programı öncesi güvenli bir kontrol 

saglamak ve bir eksersiz programı olusturulmasına yardımcı 

olmak 

6- Yüksek riskli profesyonellerin saptanması 

7- Asemptomatik fakar koroner arter hastalıgı için 

risk tasıyan grubu (ailevi hikaye,sigara,hipertansiyon, 

hiperlipidemi,diabetes mellitus gibi) taramak. 
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mat ik 

Eksersiz stres testinde en tartışmalı konu asempto

populasyonda testin kullanılışıdır.Ancak yinede 

koroner arter hastalıgı gelişme riskine sahip asemptomatik 

kişilerin tespiti amacıyla majör risk faktörüne sahip 

kişilerde başarıyla kullanılmaktadır. 

EKSERStZ TESTtNtN FtZYOLOJtSt : 

Kardiyevasküler sistem substansiyel bir rezerv kapa

siteye sahiptir.tstirahat sırasında kardiyevasküler fonksi

yonun göstergeleri eksersiz sırasındaki ölçümlerin zayıf 

bir göstergesidir.Eksersiz maksirnal kan gereksinimine yol 

açmak için miyokardın uyarılmasında en önemli yoldur.Hatta 

orta derecede bozulmuş koroner kan akım kapasitesine sahip 

kişilerde dahi oksijen sunumu için böyle bir talebin 

stimülasyonu için tek yoldur. 

Eksersizde kardiak output: Bir yetişkinde maksirnal kardiak 

output 5 litre/dak.iken bu eksersiz sırasında 25 lt/dak.ya 

kadar çıkabilir.Burada kardiak outputun arttırılmasındaki 

primer mekanizma kalb atım sayısının arttırılmasıdır.Bu 

kalb hızı artışıyla vuru başına sistolik ejeksiyon zamanı 

kısaltılır,buda miyokard fibrillerinin kısalış ve gerilim 

gelişme hızında artışa yol açar (22>.Kontraktilitedeki bu 

artışın bedeli 02 tüketiminin artması gibi bir bedeldir. 

Eksersizde miyokardial 02 tüketimi <MV02): Her kontraksi

yondaki MV02 esas olarak,inotropik durum ve myofibriller 
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tarafından geliştirilen gerilim aracıyla belirlenir.Daki

kalık MV02 kalb hızının bir Urilnildilr.Normotansiflerde kalb 

hızındaki artışın eksersiz sırasında koroner kan akımın-

daki en bilyUk artıştan sorumlu oldugu varsayılır.Normal 

kişilerde kontraktilitenin ve kalb duvar geriliminin öl

çilmil pratik degildir.Bununla birlikte koroner arter hasta-

lıklı kişilerde hız,basınç UrUnil güvenilir bir indekstir 

<23).Koroner arterierin şiddetli veya orta derecede şid-

detli obstriktif hastalıgında koroner kan akımındaki 

artışlar yeterli olmamakta ve istirahat sırasında yeterli 

perfilzyona sahip olan kalbin bazı bölilmleri eksersiz sıra

sında iskemik hale gelmektedir.Eksersiz testi eksersiz ile 

oluşturulan iskeminin araştırılması temeline dayanır ve 

tanı amacıyla kullanılır. 

Yetersiz koroner kan akımı nedeniyle miyokardial iskemi: 

Treadmill testi uygulanan komplike olmayan angina pekto-

risli hastalar eksersiz protokolunun bir ileri basamaga 

geçişiyle normal fonksiyondan iskemiye geçiş yapar.Bu sta-

geler genellikle hız-basınç UrUnilnde Y. 40 artışa neden 

oldukları için saptanabilir iskeminin ortaya çıkışı için 

gerekli eşik degerler içinde kalır <24>.Bu eşik koroner 

arter hastalıgının şiddetini degerlendirmede önemli bir 

degere sahiptir. 

Birçok çalışma göstermiştirki nonmaksimal ek ser-

siz sırasında dahi Y. 50'nin altında bir darlıga neden olan 
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koroner aterosklerozun iskemi için yanıtlı olması muhtemel 

degildir.Orta derecede koroner aterosklerozun incelenmesi 

için eksersiz testinde oldugu gibi fizyolojik testierin 

göreceli duyarlılıgı mümkün olan herhangi bir sekilde art

tırılmalıdır (25,26,27>. 

MtYOKARDtAL lSKEMtNtN SONUÇLARI : 

Gögüs agrısı : Bu miyokardial iskemi için kullanılan diger 

duyarlı objektif indeksiere göre yeterince duyarlı degil

dir. ST segment depresyonunun yaklaşık yarısı sıklıgında 

oluşur(28).Bununla birlikte eksersiz stres testi sırasında 

angina oluşursa bu degerli bir bulgudur ve anlamlı koroner 

arter hastalıgı mevcudiyeti olasılıgını arttırır. 

ST Segment Yer degiştirmesi: Eksersiz stres testinin son

landırılısı veya uygulanılısına baglı olarak ST segmentin

deki degişiklikler iskeminin bir işaretidir.ST segmentinin 

pozitif ve yukarı dogru yer degiştirmesi daha az olagan

dır.Negatif ST segment yer degiştirmesi olasılıkla suben

dekardial bir iskemi sonucudur.ST elevasyonu ise subepi

kardial ve transmural bir iskeminin sonucudur.Subendokar

dial iskeminin tek nedeni koroner arteroskleroz degildir. 

Herhangi bir nedenle 02 sunumunun azlıgı,koroner arteriyel 

spazm,herhangi bir nedenden kaynaklanan yüksek sol ventri-· 

küler basınç ST segment yer degiştirmesiyle birlikte ola

bilir.Bazen ST degisikligi iskeminin bir belirtisi olmak

sızın digital gibi bazı ilaçların kullanırnınada baglı 

olabilir (29). 
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Aritmi ler: Eksersiz sırasında oluşan veya artış gösteren 

aritmilerin <özellikle VEV> degeriendirilmesi ek bir diag

nostik problem oluşturur.Aritmi nedenlerinden biri iskemi-

dir.Ancak iskeminin diger bulguları olmadan aritmi oluş-

ması bu bulgunun natürünün nonspesifik oldugunu gösterir. 

Ancak şu bir gerçektirki koroner arter hastalıgının ista-

tistiki olasılıgı ventriküler aritmisi olanlarda 3 kat 

daha fazladır (30).Diger taraftan ST degişimiyle birlikte 

olan veya postinfarktüs aritmiler daha ciddi bir prognoza 

sahiptir. 

Maksirnal kardiyak pompa fonksiyonunda azalma: Eksersiz ka

pasitesini engelleyen bir özürü olmayan hastalarda,valvü

ler kalb hastalıgı,kardiomiyopati,miyokardit olmayan kişi

lerde kardiyak work'un normal pik düzeyinin sürdürülme

sindeki yetersizlik anlamlı koroner obstrüksiyona delalet 

eder (31>.Bunun yanında hafif veya orta derecede eksersiz

le hipotansiyon gelişen hastalar genellikle ileri derece

de koroner obstrüksiyona sahiptirler (32).Son olarak nor

mal bir zaman için treadmill testinin progressif olarak 

artan eksersizini sürdürmedeki yetersizlik diger nedenler 

ekarte edildiginde miyokardial iskeminin önemli bir belir

tisidir (33). 

EKSERS1Z T1P1N1N SEC1M1 

Bu seçimi etkileyen faktörler; toplanan verilerin 

tipi, çalışılan hastaların tipi, çeşitli eksersiz alet-
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ıeri,istenen kardiyevasküler stresin yogunlugudur.Maksimal 

eksersiz kapasitesinin ölçümünün gerektigi durumlarda 

bisiklet ergometresi veya Treadmill seçilebilir. 

TREADMtll: 

Her iki bacak,her iki kol ve gövde çalıstıgı için 

treadmill,herhangi bir eksersiz testinin en yüksek 02 tü

ketim hızına ulasınasına olanak verir.Efor hızının ekster

nal kontrolü kisiyle minimal bir dialog ile sürdürülebi

lir.Tek dezavantajı gürültülü ve çok yer kaplıyor olması

dır. 

EKSERS!ZtN SONLANDIRILMASI: Hangi eksersiz prota-

kolu kullanıldıgına bakılmaksızın eksersize devam edilme-

sinin hasta için zararlı olabilecegi düsünülürse test 

sonlandırılmalıdır.Bu belirtiler belli aritmileri,elektro

kardiografik degisiklikleri,hipotansiyonu ve gidiste bir 

inkoordinasyonu içerir.Bunun dısında bir olay olmadıgı 

sürece test asagıdaki durumlarda sonlandırılır. 

a- Maksirnal olarak belirlenen kalb hızının X 90'ı 

gibi bir kalb hızına ulasılması 

b- Semptomla sınırlı maksimum toleransa kadar sür-

dürülür 

c- Fizyolojik olarak dökümante edilen 

aerobik kapasiteye ulasana dek sürdürülür. 
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EKSERStZ ELEKTROKARDtOGRAFtSt: 

Burada en önemli faktör ST segmentinin yer degiş

tirmesidir.Eksersiz sırasında artan 02 gereksinimini karsı

ıamakta miyakard perfüzyonu yetersiz kaldıgı zaman en önce 

perfüzyonu en istikrarsız alan subendakardial alanda iske

mi alur.Eksersizin neden oldugu ST degişiklikleri genel 

olarak 3 tiptir. 

1) En sık rastlanan tip negatif veya asagı yerle

şimli bir QRS-ST junksiyanundan başlayan ve inisiyal ala

rak egilimli bir ST segmenti tarafından takip edilen ve 

sonra T dalgası ile biriesen tiptir.Eksersiz ve beraberin-

deki iskemi ilerledikçe J noktasının depresyon derecesi 

artar ve ST daha az yukarı egimli hale gelir.Yarumlayıcı 

bir kriter alarak standart bir derivasyanda 0.1 mV veya 

daha fazla bir ST segment yer degiştirmesinin eksersiz 

sanrası bir dakika ya da daha uzun süreli sebat etmesi 

iskemi için anlamlı olarak kabul edilir.Bipolar derivas-

yanlar için en sık kullanılan ve lajik alan kriter 0.20 mV' 

luk ST yer degistirmesidir.Frank derivasyanları 

deger 0.05-0.1 mV arasında degisir. 

için bu 

2> En sık rastlanan ikinci ST degisikligi eksersiz 

sırasında baslar ve eksersiz sanlanmasıyla düzelme yerine 

progressif alarak daha anormal hale gelir.Bu tip sık göz

lenmekte olup genellikle angina ile birlikte degildir. 

Genellikle T dalgasının pazitifleşmesi ve ST segmentinin 

preeksersiz izeelektrik kanturuna dönmesi için gerekli 

süre 5-20 dakikadır. 
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3) Diger sık gtirUlen UçUncU degişiklik ST elevas

yonu olup bu Y. 3-5 sıklıkta gtirülilr.Bu elevasyandan trans

mural iskemi veya subepikardial lezyon sorumludur. 

Junktionel ST Depresyonu: Junktion depresyonu genellikle 

2 mm.den fazla olmakla birlikte normal insanlarda da görU

lebilir.Bunun görilimesi upsloping depresyon sonucudur. 

Bunun yanında iskemik ST yanıtı downsloping depresyonu 

gösterir.Ayrım yapılabilmesi için iskeminin ortaya çıkacagı 

dilzeye kadar eksersiz yaptırılmalıdır.Normal kişilerde ST 

segmenti upsloping seklinde kayacaktır.Eksersiz sırasında 

görülen ST egimine göre 3 prognostik durum tayin edilmek

tedir.Hızlı yükselen ST upslopingi <Normal>,yavaş yükselen 

ST upslopingi (muhtemelen anormal>, flat veya downsloping 

(belirgin olarak anormal) ST segmentini gösterir (34).Bun

dan başka eksersiz R dalga amplitUdü degişikliklerininde 

iskemi tespitinde yardımcı olacagı belirtilmiştir (35). 

Ancak yapılan çalışmalar bu bulgunun diagnoz için yetersiz 

oldugunu göstermistir (36,37). 

ST segmenti Uzerine iskemi dısında birçok faktörde 

etkilidir.Basınç yüklenmesi,hipokalemi,mitral valv prolap

susu,LBBB,WPW,Digital ilaçlar,psikoaktif druglar,nitrogli

serin,nifedipin,B-Blokerler eksersiz EKG'sini etkilerler. 

EKG VERtLERtNtN DEGERLENDtRtLMESt: 

EKG'nin degerlendirilmesini etkileyen 3 önemli 

faktör: 
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a- ST segment degişikliklerinin süresi 

b- Derivasyon seçiminin etkisi 

c- tskeminin efor eşigidir. 

ST SEGMENT DEGtStKLtKLERtNlN SüRESt: 

Yapılan birçok araştırma sonrasında kazanılan dene

yime göre post eksersiz EKG degerlendirilmesinde ı mm.lik 

ST depresyonunun iskemi için kritik olarak kabul edilmesi 

gerektigini göstermiştir.Eksersiz sırasında 2 mm.veya daha 

fazla J nokta depresyonu iskemi için anlamlı olmasına rag

men bunun iskemik bir yanıt olarak degeriendirilmesi için 

ı dakikadan fazla sürmesi gerekir. 1 dakikadan daha az 

süren ST depresyonları koroner arter hastalıgı için daha 

az anlamlıdır (38). 

EKG DERtVASYON SECtMtN!N ETKlSl: 

Farklı derivasyonlar ST degişiklikleri için farklı 

kriterleri içerir.Bu nedenle bipolar derivasyonlarla Frank 

derivasyanları için kriterler degişiktir. 

lSKEMtN!N EFOR ES!Gl: 

tskeminin yüksek efor eşigi genellikle orta dere

cede bir koroner obstrüksiyonu,eksersizin daha düşük bir 

düzeyinde iskemi gelişmesi şiddetli koroner obstrüksiyonu 

ve kötü prognozu gösterir. 
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EKSERStZ STRES TESTtNtN KONTRENDtKASYONLARI: 

ı-Akut veya geçirilmekte olan MI 

2-Unstable angina pektoris 

3-Akut miyokardit veya perikardit 

4-Bilinen hayati tehdit edici koroner arter hastalıgı 

5-Siddetli aort stenozu 

6-Konjessif kalb yetersizligi 

7-Siddetli HT 

8-Kontrolsuz aritmiler 

9-II. veya III. derece bloklar 

lO-Akut sistemik hastalıklar 

ll-Hastanın izin vermemesi 

EKSERStZtN SONLANDIRILIS ENDtKASYONLARI: 

ı-Fiziksel yorgunluk 

2-Aşırı dispne ve bacak yorgunlugu 

3-Asırı gögüs agrısı 

4-Aşırı ST segment deviasyonu 

5-Ventrikülar taşikardi 

6-Eksersiz ile presipite edilen ventriküler erken vurular 

7-Ektopik supraventriküler taşikardi 

8-Eksersiz ile ortaya çıkan herhangi bir intrakardiak blok 

9-Hipotansiyon 

lO-Kişinin eksersize son verme istegi 
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MATERYAL VE METOD 

MATERYAL: 

Bu araştırma için Dicle üniversitesi Tıp Fakültesi 

tç Hastalıkları poliklinigine herhangi bir yakınması nede

niyle başvurmuş,anginal yakınması olmayan kronik sigara 

içici 50 kişi alınmış kontrol amacıyla sigara içmeyen 20 

kişi alınmıştır. 

lıgı 

Kronik sigara içiciliginin koroner arter hasta

riskini arttırıcı etkisi bu çalışmayla ortaya konul-

maya çalışılmıştır.Kronik sigara içicilerin koroner arter 

hastalıgı için başka bir risk faktörü bulundurmamasına 

özen gösterilmiştir.Bu amaçla koroner arter hastalıgı için 

majör risk faktörü kabul edilebilecek diabetes mellituslu

lar, hipertansifler, hiperkolesterolemililer, anamnezinde 

ailevi hikaye verenler çalışma dışı tutulmuştur.Bu amaçla 

çalışmaya alınanların tümünün açlık kan şekeri ve koles

terol düzeyleri ölçülmUş,kan basınçları kontrol edilmiş ve 

anamnezleri ayrıntılı şekilde alınmıştır. 

Bu çalışmaya alınan kronik sigara içici 50 kişinin 

48'i erkek, 2'si kadın, kontrol grubundaki 20 kişinin 18'i 

erkek, 2'si kadındı.Kronik sigara içicilerin yaş ortala-

ması 43.9±5.9 (30-60 yaş) iken kontrol amacıyla çalışmaya 

alınan sigara içmeyenlerde yaş ortalaması 43.8±11 (28-62 

yaş) bulunmuştur.Çalışmaya alınanların cins ve yaş duru

munu gösterir tablolar aşagıdadır <Tablo 1 ve Tablo 2). 
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Tablo 1: Çalışmaya alınanların yaş ve cinsiyet dagılımı 

Erkek Kadın Yaş Ortalaması Toplam 

Kronik sigara 48 2 43.9 50 
içici 

Sigara içmeyen 18 2 43.8 20 

Genel Toplam 66 4 - 70 

Tablo 2 : Çalışmaya alınanların yaş,cinsiyet,sigara 

içtigi süre yönünden dagılımı. 

No Adı Yaş Cins Sigara içtigi süre Günlük tüketim 

ı R.V. 39 E 20 Yıl 1.5 Paket 

2 M.E.S. 49 E 30 ll ı. o ll 

3 S.tJ. 47 E 25 ll ı. o ll 

4 A.Ç. 50 E 16 ll ı. o ll 

5 F.S. 55 E 30 ll ı. o ll 

6 D.K. 60 E 30 ll ı. o ll 

7 M. 1. 50 E 30 ll ı. o ll 

8 G.O. 52 E 20 " ı. o ll 

9 B.B. 32 E 13 " ı. o ll 

10 A.T. 43 E 25 ll ı. o ll 

ll R.K. 49 E 25 ll ı. o ll 

12 l.A. 43 E 30 .. 1.0 ll 

13 M.Ş. 45 E 30 .. ı. o ll 
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Tablo 2'nin Devamı 

No Adı Yaş Cins Sigara içtigi süre Günlük tüketim 

r-
14 Ş.A. 43 E 20 Yı 1 1/2 Paket 

15 A.B. 56 E 35 ll 1.0 " 

16 N.E. 46 K 15 ll 2.5 ll 

17 t.B. 47 E 15 ll 1.0 ll 

18 S.E. 43 E 18 ll 1 ll 

19 A.D. 43 E 20 ll 1 ll 

20 N.T. 45 E 20 ll 1.5 .. 
21 M.S. 36 E 15 n 1.0 ll 

22 A.c. 39 E 15 ll 1.0 ll 

23 M.P. 45 E 25 ll 1.0 ll 

24 t.A. 41 E 25 ll 2.0 ll 

25 M.O. 38 E 25 ll 1 .. 
26 T.E. 33 K 16 ll 1 ll 

27 A.ö. 46 E 16 ll 1/2 ll 

28 M.O. 50 E 35 ll 1.5 ll 

29 M.K. 49 E 19 ll 1 ll 

30 U. D. 38 E 25 .. 1 ll 

31 C.A. 46 E 20 n 1 " 

32 M.K. 37 E 21 ll 1 ll 

33 H.A. 37 E 12 .. 1/2 Ol 

34 M.S. 43 E 30 ll 1 .. 
35 t.A.D. 38 E 15 .. 1 ll 

36 N.H. 40 E 20 .. 1 Ol 
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Tablo 2'nin Devamı 

No Adı Yas Cins Sigara içtigi süre Günlük tüketim 

37 ö.ö . 56 E 30 Yıl 1/2 Paket 

38 M.A. 41 E 25 " ı " 

39 E.B. 31 E 15 " 1.5 " 

40 C.K. 56 E 25 ll 1 ll 

41 A.C.T. 30 E ı6 ll ı ll 

42 B.A. 56 E 30 tl 1 " 

43 R.E. 45 E 15 ll ı " 

44 F.S. 55 E 20 ,, 1 " 

45 B.S. 35 E 15 " 1 " 

46 M.K. 42 E 20 " ı ll 

47 t.B. 46 E 29 " 1.5 ll 

48 Y.D. 41 E ı5 ll ı ll 

49 S.K. 48 E 25 " 2 ll 

50 A.H. 41 E 16 " ı ı j 
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METOD: 

Kronik sigara içiciliginin asemptomatik kişilerde 

koroner arter hastalıgı oluşturup oluşturmadıgını ortaya 

koymak için yapılan bu çalışmaya alınan kronik sigara 

içi ci 50 kişi ve kontrol amacıyla alınan 20 kişi olmak 

üzere 70 kişinin hepsine Marquette marka Treadmill cihazı 

ile eksersiz stres testi uygulanmış ve test sırasında 

Standart Bruce protokolu tatbik edilmiştir.Eksersiz testi 

sırasında oluşan elektrokardiografik degişiklikler ve has

tanın yakınmaları kaydedilmiştir.Eksersiz testinde hasta-

ların maksirnal eksersiz kapasitelerine çıkmaları istenmiş 

ve maksirnal kalb hızı= 220-yaş olarak hesaplanmıştır. 

Maksirnal eksersiz kapasitesine ulaşırken herhangi 

bir yakınması olmayan ve test için pozitif kabul edilebi

lecek elektrokardiografik degişiklikleri olmayan kişilerde 

test negatif olarak kabul edilmiştir. 

Test sonuçları aşaqıdaki kriteriere göre pozitif 

kabul edilmiştir. 

1> 1 mm'yi geçen horizontal veya downsloping şek-

linde ST segment çökmesi, 

sürmesi 

bu çökmenin 2 dakikadan fazla 

2) Tipik anginal agrının oluşması 

3> 1/6'dan daha fazla ventriküler prematüre atım 

oluşması veya mevcut erken vuruların sayısında Y. 25'ten 

daha fazla artış 

4) Hipotansiyon oluşması 
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rest uygulanması sırasında a$agıdaki prensipler uygulan

mı$tır. 

1- Ki$iye test ve testin verecegi sonuçlar hakkında 

bilgi verilmi$tir. 

2- Testten önce istirahat elektrokardiografisi 

alınmı$tır. 

3- Test ortamında ressüsitasyon için gerekli tüm 

malzeme hazır bulundurulmu$tur. 

4- Test öncesi en az 6 saat aç kalmaları ve 2 saat 

süreyle sigara içmemeleri saglanmı$tır. 

5- Test ılık ve sessiz bir atmosferde gerçekle$ti

rilmi$tir. 
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BULGULAR 

Kronik asemptomatik sigara içicilerle sigara içme-

yenleri koroner arter hastalıgı gelişimi insidansı açısın-

dan degerlendirme amacıyla yapılan bu çalışmada elde edi-

ıen bulgular şunlardır. 

1) Kronik sigara içici asemptomatik 50 kişinin 

14'ünde test pozitif olarak sonuçlanmıştır.Bu oran %28'1ik 

bir pozitifli~k oranını göstermektedir.Test sonuçları pozi-

tif olarak degerlendirilen 14 hasta ve pozitif kabul 

edilme kriterleri Tablo 3'te gösteril~iştir. 
; 

TABLO 3: 

Sıra No Test sonucu Kriter 

ı Pozitif 3 mm ST depresyonu ve 

3 ll 1.7 mm ST depresyonu ve 

6 ll 1.6 mm ST depresyonu 

11 " ı .2 mm ST depresyonu ve 

ı5 ll 1.5 mm ST depresyonu ve 

ı6 " 2. ı mm ST depresyonu 

ı9 ll 1.7 m· m ST depresyonu ve 

20 " 1.5 mm ST depresyonu 

21 .. 1.8 mm ST depresyonu ve 

29 ll 1.5 mm ST depresyonu 

38 ll 3 mm ST depresyonu ve 

40 ll 2 mm ST depresyonu 

42 ll 3 mm ST depresyonu ve 
erken vuru 

49 ll ı.ı mm ST depresyonu ve 

3ı 

gögüs agrısı 

gögüs agrısı 

gögüs agrısı 

gögüs agrısı 

gögüs agrısı 

gögüs agrısı 

gögüs agrısı 

ventriküler 

gögüs agrısı 



2> Kronik sigara içici kişilerin sigara içtikleri 

sUre yanında günlUk sigara tüketimleride sorulmuş buradan 

hareketle hastaların sigara yaşları hesaplanmıstır.Elde 

edilen test sonuçları sigara yaşiarına göre degerlendiril-

miştir. 

Kronik sigara içici kişilerden testi pozitif sonuç-

lana n 14 kişinin sigara yası 27.35±9.39 bulunurken, testi 

negatif sonuçlanan 36 kişide bu sigara yaşı 21.51±6.41 

olarak bulunmuştur <Tablo 4). 

Tablo 4: Sigara içen ve içmeyenlerde görülen test 
pozitif oranları 

Pozitif Negatif Pozitif Y. Negatif Y. 

Sigara içen 14 36 28 72 

Kontrol ı 19 5 95 

Toplam 15 55 

Bu sonuçlar,kronik sigara içenlerde ve içmeyenlerde 

rastlanan test pozitif oranları,iki oranı karşılaştı rı la-

rak yapılan Student's "t".testine göre istatistiki olarak 

anlamlı bulunmuştur <P<0.05). 

Tablo 5: Kronik sigara içicilerde testi pozitif ve negatif 
sonuçlanan kişilerin sigara yaşlarının kıyaslanınası 

Pozitif sonuçlanan Negatif sonuçlanan 

Test sonucu 14 kişi 36 kişi 

Sigara yaşı 27.55 yı ı 21.51 yıl 

Bu iki sigara yaşı ortalamaları arasındaki farklılık 

iki bagımsız ortalamayı karşılaştıran Student's "t" testine 

göre istatistiki açıdan anlamlı bulunmuştur <P<0.05). 

32 



TARTIŞMA 

Koroner kalb hastalıkları ve risk faktörleri hak-

k ında konunun degişik yönlerini degerlendirmek amacıyla 

birçok araştırma yapılmıştır.Bu çalışmada koroner kalb 

hastalıgı gelişime neden olan risk faktörleri ortaya konu

larak bunlara karşı önlemler geliştirilmeye çalışılmıştır. 

Tüm dünyada oldugu gibi ülkemiz ve yöremizde de sık ola

rak karşılaştıgımız koroner kalb hastalıgı ve bunun siga-

rayla olan ilişkisini degerlendirmek amacıyla bizde bu 

çalışmayı yapmaya gereksinim duyduk. 

Bu çalışmaya Dicle universitesi Tıp Fakültesi tç 

Hastalıkları poliklinigine angina dışı yakınmalarla başvu

ran angial yönden asemptomatik kronik sigara içici 50 kişi 

alındı.Kontrol amacıyla ise 20 kişilik sigara içmeyen bir 

grup çalışmaya alındı. 

Çalışmaya alınan 50 kronik sigara içicinin 48'i 

erkek, 2'si kadındı.Kontr61 amacıyla çalışmaya alınan 20 

kişinin 18'i erkek, 2'si kadındı.Yaş ortalamaları ise 

sırasıyla 43.9 ve 43.8 idi. 

50 kronik sigara içiciye uygulanan treadmill ekser-

siz testi sonucunda 14 hastada (% 28) test pozitif olarak 

degerlendirilirken kontrol amacıyla test uygulanan 20 

kişinin l'inde (% 5) test pozitif degerlendirilmiştir. 

Sigara içici grupla kontrol grubu arasında 5.6 katlık bir 
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fark tespit edilmiştir.Shapiro ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada bu rakam 2.14 kat olarak tespit 

edilmiştir (10). Yine başka birçok araştırıcı tarafından 

yapılan çalışmalarda sigara içenlerde içmeyenıere göre 

koroner arter hastalıgı gelişme riski 2-6 kat daha fazla 

bulunmuştur.Bu açıdan bakıldıgında bizim çalışmamızda elde 

edilen sonuçlar literatürle uyumludur. 

Yine çalışmaya aldıgımız 50 sigara içici arasında 

testi pozitif sonuçlanan 14 kişinin sigara yaşları orta-

laması 

günde 

27.25 olarak saptanmıştır.Yapılan bir çalışmada 

15'ten daha az sigara tüketen ve 10 yıldan daha az 

sigara içen kişilerle,içmeyenler arasında bir fark bulun

mamıştır.Yine yapılan çalışmalarda koroner arter hastalıgı 

gelişmesi için majör riskin sigara sayısıyla baglantılı 

oldugu saptanmıştır.Bizim çalışmamızda da testi pozitif 

sonuçlananların ortalama sigara yaşı 27.25 olarak sapta-

nırken,test 

sigara yaşı 

negatif olarak degerlendirilenlerin ortalama 

21.51 olarak ·tespit edilmiştir.Bu iki sigara 

yaşı arasındaki fark istatistiki açıdan anlamlı bulunmuş-

tur.Bu bakımdan bu çalışmamızda elde ettigirniz sonuçlar 

daha önce yapılan çalışmaların sonuçlarıyla paralellik 

göstermektedir. 

Çalışmaya alınan hastalarımıza içtikleri sigaranın 

filtreli olup olmadıgı sorulmamıştır.Nitekin Framingham 

çalışmasında (15) filtreli sigaralarla filtresiz sigaralar 
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arasında koroner arter hastalıgı gelisimi açısından bir 

fark tespit edilememistir (20). 

Artmıs risk altında oldugu gösterilen hastalarla 

koroner arter hastalıgını önlemenin yolları ve bu önleme

nin daha ileri sekiileri üzerinde çalışmalar yapılmaktadır. 

1970-1986 yılları arasında Treadmill ile yapılan birçok 

çalısma su 2 sonucu ortaya koymustur.Bunlardan birincisi 

Treadmill eksersiz testi koroner arter hastalıgı gelisimi 

için yüksek"risk grubunda bulunan asemptomatik kisileri 

açık olarak ayırır,ikinci olarakta görülmüştürki normal 

bir eksersiz testinden sonra koroner arter hastalıgı geli

sen yaklasık Y. 10'luk bir grubuda gözden kaçırmaktadır 

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

Bu grup küçük olmasına ragmen eksersiz testiyle 

risk arastırması yüksek oranda effektiftir.Buna ragmen 

diger yönelimler ve gelismeler için arastırma hızının 

arttırılısına gereksinim vardır. 
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SONUC 

Koroner kalb hastalıgı gelişimi açısından majör 

risk faktörü olarak kabul edilen kronik sigara içiciligi

nin,içmeyenlere göre daha çok koroner kalb hastalıgına 

neden oldugunu göstermek için yapılan bu çalışmada kronik 

sigara içici 50 kisi ve kontrol amacıyiada sigara içmeyen 

20 kisi çalışmaya alınmıştır. 

Çalışmaya alınanlara Standart Bruce protokolu ile 

Treadmill eksersiz stres testi uygulanmış ve hastanın 

elektrokardiografik degişiklikleri ve yakınmaları deger

lendirilmistir.Elde edilen sonuçlar daha önceki çalısma ve 

literatürlerle karşılaştırılarak tartısılmıstır.Elde edi

len çalısma sonuçlarının daha önceki çalışmalarla büyük 

oranda uyumlu oldugu gözlenmiştir. 

Çalışmaya alınan kronik sigara içicilerden SO'sinin 

14'ünde test daha önce izah edilen kriteriere göre pozitif 

olarak sonuçlanırken,kontrol amacıyla çalışmaya alınan 20 

kişinin sadece l'inde test pozitif olarak degerlendiril

mistir.Yine kronik sigara içici grupta testi pozitif 

sonuçlananlarla,negatif sonuçlananların sigara yasları 

hesaplanarak birbiri ile karsılastırılmıstır.Testi pozitif 

sonuçlanan grupta anlamlı olarak sigara yaşının daha fazla 

oldugu tespit edilmiştir. 
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Elde edilen tUm sonuçlar birbiriyle karşılaştırıl-

mıe ve istatistiki olarak aralarındaki farklar anlaml 1. 

kabul edilmiştir. 

Calışmamızın sonuçları gdstermiştirki kronik sigara 

içiciligi koroner arter hastalıgı gelişimi açısından çok 

önemli bir risk faktdrtidUr.Bu riski belirleyen en önemli 

faktör günlUk sigara ttiketimi ve içilen süredir. 

Bu sonucun bize verdigi mesaj koroner kalb hasta

lıgı gelişimini azaltmak için alınacak önlemlerden birisi 

kişilere sigarayı bırakmaları gerekliligini anlatmaktır. 

Nitekin Framingham çalışmasında kişilere sigara bıraktı-

rılma5ından sonraki 2 yıl ir;indı::a miynl<'ard ı:oni'arl<t.ii,:;ii 

insidansının azaldıgı gösterilmiştir C15>.Yine yapılan bir 

çalışmada sigara bırakılmasından 5 yıl sonra koroner kalb 

hastalıgından olan mortalitede azalma ~aptanmıştır (16). 
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Koroner kal b lıastalıgı dünyada ve ülkemizde tüm 

ölüm nedenleri arasında birinci sıradaki yerini korumak-

tadır.Koroner arter lıastalıgından Y. 90 oranında sorumlu 

olan faktör aterosklerozdur.Ateroskleroz sıklıgı yaş la 

paralel olarak artınalcia bir·lild:e etlpr·oskleı·ozun oluo;;unıunu 

kolaylaştırıcı birçok risk faktöı·ii va ı·d ır. Kı·on i k sigara 

iı;iciligi 

d i, .. 

bu risk faktörlerinin en önemlilerinden birisi-· 

Kronik sigar·a içiciliginin kornnı:>r ka1h hastalıgı 

için önemli bir risk oldugunu oı·tetyi't knym<ık için yapıları 

bu çalışmada asemptomatik kronik içicilerde Treadınili 

elesersiz testi ile X 28 uı·;:tnındil pnzitif sı:ınuç elde edil--

saptanmış-

t ı, .. nu iki or·an ari'tsınrlald f;:tı·k istatistiki olaı·ak anlam-

lı bulurımııştur.TP.sti poziti·f ol;ıı•;ık: sıırı~tçlananların sigar·a 

yaşlarıda testi negatif olarak sonuçlananlara göre anlamı ı_ 

olar·ak yüksek bultınmuştur·. · 

Du snrıuçlrı.r· bize krH'(HlPr· i\l.r>t•nsklPr·nlik kalh hasta-

lıgı gelişimi için kronik si~ıru·a içiciJ.il)irıin ünemli bir 

faktörü uldugunu,burıu belirlryrn Pn bm~mJi 

içilerı sigara 

tir. 

sayısıyla, içilerı süre oldugunu 

faktörün 

göstermiş-
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