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                                                  I. GİRİŞ  VE AMAÇ 

 

 

 

 

      İskemik  kalp hastalığı  önemli bir toplumsal problemdir.1 En önemli 

risk faktörlerinden biri de sigaradır. Dünya Sağlık Örgütü dünyada 1990 

yılında meydana gelen ölümlerin 960.000’nin2,3, 2002 yılındaki ölümlerin 

4,900,000 ‘in sigaradan kaynaklandığını tahmin etmiş ve bu ölümlerin 

2020 yılına kadar 9,000,0000’u aşacağını tahmin etmiştir. 

     Sigara  içimi ve koroner  kalp hastalığı  arasındaki ilişki ilk olarak  1940 

yılında Mayo klinik tarafından yayınlandı.4 Bu tarihten itibaren sigaranın  

kardiovasküler hastalık riskini, inmeyi, ani ölümü, periferik damar 

hastalıklarını ve aort anevrizmasını artırdığı çeşitli çalışmalar ile 

gösterilmiştir.5 

     Ekokardiyografi, kardiyolojide non-invazif, kullanımı kolay  bir tetkiktir.  

Doppler ekokardiyografi sistolik ve diyastolik fonksiyonları 

değerlendirmede sensitif, uygulaması kolay  bir yöntemdir.  Kullanım 

kolaylığına rağmen bu standart doppler yönteminin kalbin  preload(önyük), 

afterload(ardyük) değişimlerden ve aritmilerden etkilenmesi ve sonuçların 

değişmesi gibi   kısıtlamaları vardır.6 Aynı kalp siklusunda, sol ventrikülün 

sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını konvansiyonel Doppler 

ekokardiyografide değerlendirmek mümkün olmamaktadır. Son yıllarda 

kullanımı hızla yaygınlaşan doku  Doppler görüntüleme(DDG) ise bu 

kısıtlamaları olmayan, kullanımı kolay,  noninvaziv  bir tetkiktir.7 



 

     Ventrikül fonksiyonlarını  değerlendirmede miyokard performans 

indeksi (MPI) yada Tei indeksi denilen doppler ölçümüyle hesaplanan 

kolay ve kullanışlı bir teknik geliştirilmiştir. Hem konvansiyonel Doppler 

hemde doku Doppler ile hesaplanabilmektedir. MPI  kalbin sistolik ve 

diyastolik fonksiyonlarını birlikte değerlendirerek ventrikülün global 

fonksiyonu hakkında bilgi vermektedir.8 MPI’nin preload, afterload, kalp 

hızı ve  kapak yetmezliği gibi değişikliklerden  etkilenmediği  bildirilmiştir.9   

     Kronik  sigara  içimi koroner  ateroskleroz, endoteliyal disfonksiyon, 

plak rüptürü, unstabil koroner sendrom ve ani ölüm gibi kardiyovasküler 

komplikasyonlara  yol açar.10,11,12  Kronik  sigara içiminin, sol ventrikülin 

global fonksiyonu hakkında bilgi veren miyokard performans indeksi (MPI)  

ve  diyastolik  disfonksiyonlar  üzerine etkisi  bilinmemektedir. Yaptığımız 

geniş kapsamlı literatür taramasında  akut sigara içiminin etkileriyle ile ilgili 

çalışmalar olmasına rağmen kronik sigara içimiyle ilgili çalışmaya 

rastlanmamıştır. Biz bu çalışmamızda  kronik  sigara içiminin miyokard  

performans indeksi ve diyastolik  fonksiyonlar üzerine etkisini araştırmayı 

amaçladık. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

II. GENEL   BİLGİLER 

 

 

 

a- SİGARA  DUMANININ  BİLEŞİMİ 

 

        Sigaranın  yanması ile  4000’e  yakın   bileşik  meydana gelir. Sigara 

içenin  içine  çektiği  dumanın bileşimi tütünün türüne, tütün kolonunun 

uzunluğuna, paketleme yoğunluğuna kullanılan kağıt  filtrenin özelliklerine, 

yandığı sıcaklığa ve içiş tarzına  bağlıdır. Sigara dumanının pH’sı 

sigaranın sertliği  ve lezzetini belirlemede önemlidir. pH’ın yükselmesi 

içine çekilen duman miktarını azaltır. Sigaranın yanmasıyla  ucunda  

sıcaklık  980-1050°C’a  yükselmektedir. Dumanın hızla çekilmesi sıcaklığı 

yükselterek tanecik büyüklüğünü değiştirir. 

Karbon Monoksit(CO) 

         Sigarada  yer alan organik bileşiklerin kısmi oksidasyonuyla  oluşur. 

Sigara dumanında yaklaşık % 3-5  oranında saptanmıştır. Karbon 

monoksit kanda hemoglobin demirine bağlanarak, karbon monoksi 

hemoglobin (HbCO) bileşiğini oluşturur. Karbon monoksit hem bölgesine 

bağlanınca, hemoglobinin diğer hem bölgeleri oksijeni yüksek ilgiyle 

bağlanır. Böylece saturasyon eğrisini sola yönelir. Normalde sigmoid olan 

eğri şekli bir hiperbole dönüşerek etkilenen hemoglobinin dokulara oksijen 

bırakma kapasitesi kısıtlanır. 

        Hemoglobinin karbon monoksİte olan ilgisi oksijene olan ilgisinden 

220 kat daha fazladır. Ortamda az miktarda bulunan karbon monoksit bile 

kanda toksik derişimde, karbonmonoksi hemoglobin oluşturur.  



 

     Sigara içen 5 kişinin kanlarında HbCO oranı % 3.80 olarak 

saptanırken, sigara içmeyen 10 kişinin kanlarında ise  HbCO oranı % 1.64 

bulunmuştur.13  

     HbCO değerinin % 60'ın üzerine çıkması yaşamla bağdaşmaz. Sigara  

dumanı  gaz  fazında yer alan  karbon monoksit  insan sağlığına en zararlı 

bileşiklerden biridir. 

Azot Oksitleri 

        Sigara dumanında 500 ppm nitrik oksit (NO) bulunur. Sigara 

dumanında bulunan azot oksitler kanda methemoglobin (MetHb) 

oluştururlar. Nitrik oksit renksiz ve  toksik bir gazdır. Nitrik oksit kısa 

ömürlüdür. 6-10 saniye etki gösterir ve yavaşça oksidasyana uğrayıp azot 

dioksite (N02) dönüşür. Azot  dioksit  gazı   azot monoksit gazı varlığında 

nitröz aside dönüşür. Nitroz  asitler  aminlerle karşılaştıklarında  karsinojen  

olan  N-nitroz  aminlere  dönüşürler. 

Karbon Dioksit 

        Sigaradaki organik bileşiklerin yanması ile oluşan bir bileşiktir. 

Karbon dioksit bağlanması hemoglobinin deoksi şeklini stabilize ederek 

oksijene olan ilgisini azaltır. Bu sağlık açısından istenmeyen bir durumdur. 

Nitroz Aminler 

      Tütün ürünleri önemli miktarlarda N-nitrozo bileşiklerini içerir. 

Brunnemann ve ark. 1985'de 14 rutin çiğneme tütününde M-nitroz aminlerin 

10-100 µg/kg oranında, tütüne özgü nitroz aminlerin ise 1.000-10.000 

µg/kg oranında bulunduğunu saptadı. Diğer tütün ürünleri de sigara 

dumanı dahil patent karsinojen olan N-nitrozaminleri içerirler. A.B.D. de 

Ulusal İlimler Akademisi15  sigara   dumanında  yer alan  N-nitroz aminleri  

ismen saptarken, Shottenfeld'de16  kemirici hayvanlar üzerinde söz 

konusu aminlerin, karsinojen etkilerini gösterdikleri organları araştırdı. N-

nitroz aminlerin en fazla karaciğer, özafagus, solunum sistemi, kolon ve 

böbrek üzerine  kanserojen etki gösterdiği saptandı.  

       A.B.D. de Ulusal İlimler Akademisi’ne15  göre sigara içen insanların 

sigara dumanından aldığı toplam nitrozamin  miktarı 17 µg/ kişi/ gün'dür. 



 

Bu miktar, yağda kızarmış domuz pastırmasından bir öğünde alınacak 

nitrozamin miktarının 10 katıdır.17 

 

Hidrojen Siyanür (HCN) 

       Sigara dumanının potent toksik bileşenlerindendir. HCN derişimi 

selüloz asetat filtrelerinden az etkilenirken, absorblayıcı materyal içeren 

filtreler, sigara dumanındaki HCN derişimini düşürürler. Örneğin HCN 

derişimi, 35 ml'lik üfürükte filtresiz sigaralarda 28-39 µg, selüloz-asetat 

filtreli sigaraların dumanında 24-30 µg bulunurken, karbon artı selüloz-

asetat filtreli sigaraların dumanında ise 14 µg olarak saptanmıştır.18 

Alkoller 

       Sigara dumanında yer alan uçucu fenollerin deneysel tütün 

karsinogenesisinde  bahsedilmiş fakat  Dontenwill ve ark.19 fare derisi 

üzerinde uyguladıkları sigara dumanı fenol içerikleri karsinojen 

bulunmamışlardır. 

Aldehit ve Ketonlar 

       Sigara dumanında  yüksek derişimlerde bulunan asetaldehitin, nikotin 

ile birlikte sinüs taşikardisi'nin nedeni olduğu, kronik kardiyak 

rahatsızlıklarının da nedeni olabileceği ileri sürülmüştür.20 

        Sigara dumanında sigara başına 40-90 µg formaldehit bulunur. 

Cambridge tipi filtreler21 uçucu aldehitlerin %50'sini gaz fazından   

ayırabilmektedir. 

Duman Gaz Fazında Bulunan Radikaller 

    Duman gaz fazı her içine çekişte 10’dan fazla22 düşük  moleküllü 

karbon ve oksijen merkezli radikal içerir.23 Dumanda ilaveten yavaşça 

oksidasyona uğrayıp azot dioksite (N2O) dönüşen, 500 ppm azot oksit 

(NO) bulunur.21 Her iki gaz da radikaldir. Duman gaz  fazı radikalleri kısa 

ömürlü olduklarından direkt olarak elektron spin rezonans (ESR) ile 

saptanamazlar, ancak indirekt olarak spin kapan yöntemi ile 

araştırılabilirler.24 



 

     Duman gaz  fazı  karbon ve oksijen merkezli radikaller içerdiğinden 

yüksek derişimli nitrik oksit, alkil peroksinitril ve peroksinitral esterleri de 

üretilebilir.25 

Katran 

 

     Sigara dumanında  tümör yapıcılığı saptanmış veya şüpheli karsinojen 

olan ajanlar polinükleer aromatik hirokarbonlar ile N-heterosiklik 

hidrokarbonlardır. Whitehead ve Rothwell26 sigara dumanı  

kondensantlarını fare derisi  boyama testlerinde kullanarak, sigara 

dumanındaki katranın  asidik fraksiyonlarının tümör  geliştirici aktivite 

gösterdiğini saptadılar27.  

        Polisiklik aromatik hidrokarbonlardan Benzo Pyren'in (3,4-benzipyren; 

3,4-benzopyren; benzpyren; benzopyren) sigara dumanında yer alan 

patent karsinojen maddelerden biri olduğu, fare derisi boyama testleri 

sonucu saptanmıştır.28 100 adet (85 mm'lik filtresiz) sigarada tahmin 

edilen benzo pyren miktarı 3,9 µg dır.29 

     9,10-dimetil-1,2-benzantrasen (DMBA) ile fare derisinde yaratılan 

tümörlü bölgeye sigara dumanı  kondensatı sürüldüğünde, sigara dumanı 

kondensatının zayıf karsinojenik aktivitesi olan, aslında tümör geliştirici 

ajan olduğu saptanmıştır.30,31,32 

    Uçucu olmayan çeşitli aromatik nitrozaminler ve aromatik aminler de 

katranda yer almaktadır. Mesane kanserinde önemli rol oynadıkları tahmin 

edilmektedir. 

     Kadmiyum, nikel, arsenik  gibi metalik iyonlarda  sigara dumanında yer 

almaktadır. Sigara içilmesi esnasında sigara tütününde yer alan 

kadmiyumun % 70'i sigara dumanına geçmektedir.33 Sigara dumanının 

içeri çekilmesi ile dumanda yer alan kadmiyumun % 10-20’si vücut 

tarafından absorbe edilmektedir. Yıllar boyu günde 20 sigara içen bir 

kişinin akciğer dokusunda biriken kadmiyum, vücudun savunma 

mekanizmasında üstünlük elde edebilmekte ve alveolar membranda kalıcı 

değişikliklere neden olmaktadır. 



 

Sigara dumanında bulunan nikel bileşiklerinin de karsinojen  etkilerinden 

şüphe edilmektedir.34 

 

Nikotin 

     Birkaç doğal sıvı alkaloitten biride nikotindir. Alkaloitler, yapılarında 

azot atomu içerirler ve  alkaliler gibi bazik olan doğal bileşiklerdir. 

Alkaloitlerin en fazla bulunduğu bitki grupları papaver, rauneulus, solanum 

ve lupindir. Nikotin (Nicotiana Tabaccum) ilk defa tütün yapraklarından, 

1828' de Rossett ve Reiman tarafından elde edilmiştir. Orfila 1843'de 

nikotin üzerinde ilk farmakolojik araştırmalara başlamıştır. Tütün 

alkaloitlerinin %90'ını nikotin oluşturur. Tütündeki nikotin miktarı tütünün 

tipine, yetiştirilme şekline, ıslah işlemine bağlıdır.  

     Bir sigara standart makine tarafından içildiğinde ortalama 17 mg 

katran,  ortalama 1.1 mg nikotin oluşmaktadır. Tütünün gerçek nikotin 

içeriği % 0,2-5'dir. Fakat sigara tütünü genelde % 1-2 nikotin içerir.35 

     Nikotin renksiz, uçucu bir  bazdır. Hava ile temas  ettiğinde kahve 

rengine döner  ve tütün kokusunu elde eder. Nikotin suda kolay çözünür 

ve   suda çözünen tuzlar oluşturur. Nikotinin d ve l şekilleri  aynı 

potansiyele sahiptirler.36 

     Sigara dumanındaki nikotin katran’ın ufak tanecikleri üzerinden 

ayrıldığında, damar içine verilmiş gibi, hızla  akciğer tarafından absorbe 

edilir. Sigara dumanının kullanıcı tarafından içeri çekilmesinden 8 saniye 

sonra nikotin beyine ulaşır.  

      Sigara dumanındaki, bir dereceye kadar asidik olan nikotin ağızdan iyi 

absorblanamaz, daha bazik olan (pH = 8.5) pipo ve puro dumanı, 

muhtemelen daha iyi absorblanır  fakat puroyu içeri çekmeyenIerin plazma 

nikotin derişimi, sigarayı içeri çekenlerle karşılaştırıldığında hala 

düşüktür.37,38  Sigara içildikten sonra nikotinin plazmadaki en yüksek 

değeri 25 ila 50 ng/ml'dir.39,40 Nikotinin vücuttan atılmasında  yarılanma 

süresi 30 ila 60 dakikadır. Anne sütüne geçerek, emzirilen bebeği 

etkileyecek miktarda  nikotin bulunur. 



 

     Sigara tiryakileri, kan plazma nikotin derişimlerini sabit seviyelerde, 

genellikle 10-15 ng/ml aralığında tutmaya çalışırlar. Plazma nikotin 

derişimi içilen sigara sayısıyla ve her sigaranın içiş tarzı ile bilinçsiz olarak 

düzenlenmektedir. Eğer alışılan sigara markası, daha çok miktarda nikotin 

salgılayan bir başka marka ile değiştirilirse, içilen sigara sayısında azalma 

olmaktadır ve sigara içme tekniği içici tarafından öyle modifiye edilir ki 

nikotinin aşırı miktarlarda içe çekilmesi önlenmektedir. Tam tersine, düşük 

miktarda nikotin içeren sigaraların tüketilmesi, sigara sayısının artmasına 

ve daha çok nikotinin alınması için  daha  çok sigara içmeye  neden 

olmaktadır. Sigara dumanından absorblanma hızına karşılık gelen  

hızlarda damar içine verilen nikotin, sigara içiminde oluşanlara benzer 

etkiler meydana getirir. Sigara kullanıcıları sigara içimini genelde 

rahatlatıcı ve zevk verici olarak tanımlarken, ilave nikotin verilmesi sigara 

içme isteğini azaltır. Sigara içmeyenlere, aynı miktarda  nikotin verilmesi 

huzursuzluğa, mide bulantısına, kusmaya, çarpıntıya ve terlemeye neden 

olduğu gözlenmiştir. 

     Uzmanlara göre sigara dumanının en çok zararlı olan bileşenleri, 

karbon monoksit, nikotin ve katran’dır. 

     Sigara dumanının sağlığa zararlı olmasında rol oynayanlar akrolein, 

hidrosiyanür asidi,  nitrik oksit,  azot dioksit,  kresoller ve amfenollerdir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

b-SİGARANIN  KARDİYOVASKÜLER 

SİSTEM ÜZERİNE ETKİLERİ 

 

 

 

       En önemli risk faktorlerinden biri olan sigara, tüm dünyada  yaygın 

kullanımı  nedeniyle büyük önem taşımaktadir. Dünya Sağlık Örgütü 

verilerine göre, tüm dünyada erkeklerin %47’si, kadınların %12’si sigara 

içmektedir.41 Türkiye’de ise TEKHARF çalışmasının 1990 yılına ait kesit 

taramasında  20 yaşını aşkın erkeklerin %59,4’ünün,  kadınların 

%18,9’unun sigara içtiği saptandı.42  Sigara içimi  kardiyovasküler 

hastalık riskini iki kat artırmaktadır. İçilen  sigara miktarı ile  bu risk 

orantılı olarak  artmaktadir.  Sigara içenlerde miyokard infarktusu ve 

kardiyak mortalite riski içmeyenlere göre erkeklerde 2.7, kadınlarda 4.7 

kat daha fazla bulunmuştur.43 

     Sigara kullanımı ve koroner kalp hastalıkları arasındaki ilişki, ilk olarak 

1940 yılında Mayo klinik tarafından yayınlandI.4  Bu tarihten  itibaren  

sigaranın kardiyovasküler hastalık riskini,  inmeyi,  ani ölümü,  kalp krizini,  

periferik damar hastalıklarını ve  aort anevrizmasını artırdığı çeşitli 

çalışmalar ile gösterilmiştir.5 1990 yılında ABD'de sigaraya bağlı, 23.281'i 

beyin damar hastalığından toplam 179.820 ölüm bildirilmiştir.44 ABD'de 

Teknoloji Değerlendirme Bürosu’nun verilerine  göre 1990 yılında 

ölümlerden %20’si  kardiyovasküler sisteme aitti.45  20 yıl devam eden  

Britanyalı erkek doktorlar çalışmasında, günde 25 ve daha fazla sigara 

içenlerde, içmeyenIere göre koroner kalp hastalığına bağlı mortalite 2.3 

misli fazla bulundu.46  Sigara içen kadınlardaki çalışmalarda da  benzer 

sonuçlar bulundu.47 



 

        Sigara içmenin vasküler endotele zarar verdiği ve endoteliyal hasarın 

da aterosklerozun gelişmesinde ilk sebep olduğu gösterilmiştir.48,49 

Sigarayı bırakan erkeklerde bırakmayanlara göre akım aracılı dilatasyon 

fonksiyonunun daha iyi olduğu ve endotel disfonksiyonunun düzeldiği 

gösterilmiştir.50  

      Sigara koroner spazmında önemli  bir risk  faktörüdür.51 Sigara içimi  

koroner vazooklusif faktörlerden, platelet agregasyonunu, vazomotor 

reaktiviteyi, protrombotik sistemi aktive ederken karbon monoksit üretimini, 

plazma viskozitesini ve fibrinojen seviyesini arttırır.52  Koroner kalp 

hastalığı olanlarda tek sigara içimi bile bölgesel kan akımında hafif 

bozukluklara neden olur.53 Koroner arter hastaları üzerinde yapılan bir 

çalışmada Holter monitorizasyonu ile  sigara içimi sırasında % 33 daha 

fazla iskemi epizotu olduğu gösterilmiştir.54 

     Koroner arter hastalığı tanısı konmuş hastalarda  sigaranın  ventrikül 

fibrilasyonu ve kardiyak arrest eğilimini artırdığı gösterilmiştir.55 

     İçilen sigara miktarına bağlı etki açık bir biçimde ortaya konmuştur. Pek 

çok  çalışma günde  içilen  sigara  sayısı ile  ilişkili olarak  total     

kolesterol seviyesini artırmakta, yüksek dansiteli lipoprotein(HDL)  

konsantrasyonunu azaltmakta olduğunu bildirmiştir.56,57 

     Miyokard infarktüsü geçirdikten sonra sigara kullanmaya devam 

edenlerde, sigarayı bırakanlara göre tekrarlayan miyokard infarktüsünden 

ölüm riski iki kat fazla bulundu.58  Toplumda ateroskleroz riski 

çalışmasınında,  içinde bulunduğu pek çok çalışmada aterosklerozun 

ilerlemesinde aktif sigara içiminin çok büyük etkisi olduğu  gösteriIdi. 

Eskiden sigara içmiş olanlarda orta derecede, sigara  içmeyenlerde ise 

çok düşük derecede  risk bulundu.59 Sigaranın özellikle hipertansiyon, 

diyabet, hiperlipidemi, gibi diğer risk faktörüne sahip olanlarda  koroner 

arter hastalığının  ilerlemesinde en önemli  faktör olduğuna inanılmaktadır. 

     Sigara ile inme arasında güçlü bir ilişki vardır ve bu sigara miktarı ile 

doğru orantılı olarak artmaktadır. Sigara içenlerde, içmeyenIere göre 1.5-3 

misli  daha  fazla  SVO (Serebro Vasküler Olay)  görülmektedir.56 Bir 



 

çalışmada sigara içenlerin karotis arterlerinde aterom plaklarının  

yaygınlığı , içmeyenlere göre 2.3 misli fazla bulunmuştur.60  

     Sigara ile ilgili çıkan son derleme yazıları pasif içicilik  ve  kalp hastalığı 

ile ilgilidir.61,62 ABD'de pasif içiciliğe bağlı ölüm her yıl 53.000 olarak 

bildirilmektedir. 37.000'i kalp hastalığına bağlıdır. Angina pektorisli 

hastalarda çevresel sigara dumanına maruz kalmadan sonra egzersiz 

kapasitelerinde % 20-40 azalma olduğu saptandı.63 Çevredeki sigara 

dumanını  pasif olarak inhale etmenin esas dumanı inhale etmeden daha 

vazokonstriksiyon yapıcı olduğu söylenmektedir.64  

 

Çevresel Sigara Dumanının  Kardiyovasküler Sistem 

Üzerine Etkisi 

 

     Hiç sigara içmediği  halde çevresinde sigara dumanı inhale edenlerde  

kalp hastalığı riski artmaktadır. 

    Repace yaptığı bir çalışmada sigara içen birisinin yaşadığı evde havada 

asılı partikül seviyesinin iki misli (20 µg/m3) olduğunu gösterdi.65 

     Pasif sigara içiciliği ev dışında da olabilmektedir. ABD’de yetişkinlerin  

yaklaşık %28’i sigara kullanmaktadır. Genelde kapalı mekanda 

içilmektedir. Cummings ve arkadaşları sigara kullanmayan 663 kişinin % 

91 'inin idrarında kotinin (nikotinin idrardaki metaboliti) saptadılar.66 Sigara 

tiryakilerinin idrarlarında kotinin 1200 ng/ml bulunurken sigara 

içmeyenlerin idrarında 8 ng/ml saptandı. Sigara tiryakileri ile birlikte 

yaşayan sigara içmeyenlerin idrar kotinin seviyesinin, sigara içmeyenlerle 

yaşayanlara göre 2.5-3 misli fazla olduğunu gösterilmiştir.67,68 

    Ulusal araştırma konseyi pasif içicilerin günde pasif olarak 0.1-1 

sigaraya eşdeğer  maddeyi absorbe ettiklerini saptadı. 

    Sigara içmeyenler arasında kalp hastalığı epidemiyolojik olarak pasif 

içiciler arasında daha yüksek oranda görülmektedir. Eski çalışmalarda 

kalp hastalığı ve pasif içicilik arasındaki ilişki mantıki olarak öne 



 

sürülüyordu.69,70 Epidemiyolojik ve deneysel çalışmalar  bu ilişkiyi 

tartışmasız olarak ortaya çıkarmıştır. 

     Bu konuda yapılmış epidemiyolojik  pek çok  çalışma vardır. Bu 

çalışmalarda sigara içenlerle birlikte  yaşayan, sigara içmeyen  kişilerde, 

pasif  içiciliğin   kalp hastalığı riskini % 30 artırdığı saptanmıştır.71,72 

    Pasif  içiciliğin  kardiyovasküler   etkisi ile ilgili olarak iki  yeni çalışma  

yayınlanmıştır. Allred ve arkadaşları, sigara içmeyen 63 hasta üzerinde 

araştırma yaptılar.73 Hastalara oda havası, karbonmonoksit  seviyesi 117 

ppm olan hava veya karbonmonoksid seviyesi 253 ppm olan hava 

solutuldu ve efor testi yapıldı. Angina başlama zamanı düşük ve yüksek 

karbonmonoksid seviyesi alanlarda oda havası solumaya göre sırasıyla % 

4.2 ve % 7.1 azaldı.  

     Sheps ve arkadaşları sigara kullanmayan 41 koroner hastasında 

karbon monoksit’in ventriküler aritmiler üzerine etkisini ortaya koydular.74 

Hastalara bisiklet egzersiz testi yapıldı.Başlangıçta 3 gün oda havası 100 

ppm karbon monoksit (% 4 COHb)  bir  gruba, 200 ppm karbon monoksit 

(%6 COHb) diğer  gruba maruz bırakıldı. Sonra egzersiz testi tekrarlandı. 

Oda havasına göre % 6 COHb soluyan   grupta  egzersiz sırasında daha 

çok aritmi gözlendi.  

     Deneysel çalışmalar kalp hastalarında karbon monoksitin etkilerini 

gösterirken epidemiyolojik çalışmalar da bu savı desteklemektedir. 

Newyork şehri metrosunda çalışanlarda karbonmonoksid’in yüksek 

seviyede olduğu gösterildi.75 Sigara alışkanlıkları diğer Amerikan 

vatandaşlarındakine benzer sıklıkta idi. Bunlarda iskemik kalp hastalığı 

mortalitesi Amerikan populasyonuna göre % 35 fazla bulundu.  

     Sonuçta bu konudaki çalışmalar pasif olarak sigara dumanı 

soluyanlarda HDL-kolesterol seviyesinin düştüğünü, fibrinojen seviyesinin 

arttığını gösterdi. Aktif sigara içimi HDL-kolesterolü düşürmektedir.76  Yeni 

yapılan bir çalışmada pasif olarak sigara dumanına maruz kalan  

yetişkinlerde HDL kolesterol seviyesinde anlamlı düşme, total 

kolesterolün, HDLkolesterole oranında artma bulundu.77  



 

     Sigara trombosit agregasyonunu, serum fibrinojen seviyesini, LDL 

kolesterolün oksidasyonunu artırır. Diğer taraftan HDL kolesterolü azaltır, 

endotel fonksiyon bozukluğu yaparak koroner arter ve kollateral akımı 

azaltır, koroner damarlarda spazma yol açar. 

     Sigaranın bırakılması koroner kalp  hastalığı gelişme riskinde düşmeye 

yol açar. Daha önce sigara içen bir kişinin bırakması durumunda bir yıl 

içinde hiç sigara içmemiş bir kişiye yaklaşacak kadar risk azalması olur.78  

     Daha önce miyokard infarktüsü geçirenlerde kalp krizinin tekrarlama 

olasılığı sigaranın bırakılması ile önemli oranda  azalmaktadır.Çeşitli 

çalışmalar sigarayı bırakanlarda kalp krizi  geçirme  riskinin azaldığını 

göstermiştir.79,80            

        Primer korunma, yüksek risk taşıyan semptomsuz bireylerin tespiti ve 

bunların risk faktörlerinin azaltılması olarak isimlendirilir. Sekonder 

korunma ise, koroner arter hastalığı tanısı almış kişilerin hastalığının 

tekrarlamasını önlemek için risk faktörlerine azaltmaya yönelik yapılan 

çabalardır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

c-SOL VENTRİKÜLÜN   SİSTOLİK  VE DİYASTOLİK   

FONKSİYONLARININ    EKOKARDİYOGRAFİ  İLE  BELİRLENMESİ 

 

 

       Sistolik fonksiyonların belirlenmesinde  M-mode ve iki  boyutlu  

görüntüleme , diyastolik fonksiyonların belirlenmesinde ise PW Doppler 

ekokardiyografi ve son zamanlarda  kullanıma  giren  PW doku Dopler  

ekokardiyografi kullanılır. 

    Sol ventrikül sistolik fonksiyonları sistol sonu ve ve diyastol sonu 

endokardiyal sınırlar belirlenerek bir ya da birden fazla tomografik planda 

ölçümlerin ortalaması alınarak  hesaplanır. Bu hesaplama genelde 

modifiye Simpson tekniği ile yapılır.. Bu teknikle  diyastol sonu ve sistol 

sonu volümler hesaplanarak atım volümü  bulunur. Tecrübeli  bir 

araştırmacı ejeksiyon fraksiyonunu(EF) diğer kantitaf değerlendirme 

teknikleriyle uyumlu olarak hesaplayabilir.81  

          Transmitral akımın PW Doppler ile görüntülenmesinde mitral kapak 

akım paternini kaydetmek için en uygun pozisyon Doppler dalgalarına 

paralel düşmesi nedeniyle apikal 2-4 boşluk olup, mitral kapak bölgesinde 

sample volümün anüler bölgeye  yerleştirilmesiyle elde edilebilir.   

 

Diyastolü  4 dönem oluşturur:                                                                      

1-İzovolemik  Relaksasyon  Evresi (IVRT): 

     Diyastolik fonksiyonların değerlendirilmesinde değerli bir ölçüttür.82 Aort 

kapağının kapanması ile mitral kapak açılması arasındaki süredir. Normal 

sınırlardaki LV(Sol ventrikül) doluş basınçlarında IVRT, LV gevşemesinin 



 

non-invaziv iyi bir  göstergesidir. LA(Sol atrium) basıncı yükselmiş olan 

hastalarda IVRT, LA-LV basınç ilişkisine bağlı kısalır.83 Ventrikül 

volümünde herhangi bir değişiklik olmadan ventrikül içi basıncın azaldığı 

evredir. Normali 50 yaşın altında 76±11 msn, 50 yaş ve üstünde 90±17 

msn’dir. 

2-Hızlı Doluş Fazı 

     Mitral kapağın açılması ve kanın basınç farkı ile sol ventriküle hızla 

dolduğu evredir. Ventrikül ve atrium basıncının eşitlenmesiyle bu evre 

sona erer. Ventrikülün diyastolik doluşunun %80’i bu evrede tamamlanır. 

 

3-Yavaş Doluş Fazı (Diastasis Evresi) 

     Atrium ve ventrikül basınçlarının eşitlenmesi ile başlayıp atrial 

kontraksiyona kadar olan evredir. Bu dönemde  doluş miktarı kalp 

hızından etkilenir. Kalp hızının artmasıyla diyastol kısaldığı için bu evre 

kaybolabilir. Diyastolik doluşun %5’ini oluşturur.  

 

4-Atriyal Kontraksiyon (AC) 

     Diyastol sonunda atriyum kasılarak içinde kalan kanı sol ventriküle 

aktardığı evredir. Diyastolik doluşun %15’ini oluşturur. Transmitral doppler 

kayıtlarında A dalgasını oluşturur.    

      Son yıllarda, LV diyastolik özelliklerin değerlendirilmesinde mitral akım 

hızı modellerinin  kullanılmasına  karşı büyük bir ilgi vardır.84,85  Transmitral 

dolum hızları diyastol sırasındaki  LA ve LV  arasındaki basınç gradientini 

gösterir.86 

 

 

 



 

 

          

LV  Diyastolik  Fonksiyon  Bozukluğunun  Evreleri 

EVRE 0 (Normal  Evre) 

 

     Erken diyastolde, LV içerisindeki   basınç, sol atriumdaki basıncın 

altına inince mitral kapak açılarak  hızlı  transmitral akım  E dalgasını  

oluşturur. Basınçlar middiyastolde eşitlenerek akım yavaşlar. Geç 

diyastolde, sol atrium  kontraksiyonu küçük bir gradient  oluşturup  trans-

mitral akımı tekrar  hızlandırarak E  dalgasından daha az büyüklükte ikinci 

bir zirveyle A dalgası meydana gelir. Sol ventrikül gevşemesi, 

kopliyansı ve doluş basıncı normaldir. Atriyal katkının oranı 

minimaldir. Standart Doppler parametreleri; yüksek E velosite, 

E/A>1, IVRT<100 msn ve DT<220 msn'dir. PV (Pulmoner ven )  

trasesinde S/D<1'dir. Renkli M-mode ile Vp>45 cm/sn, doku 

Doppler görüntüleme(DDG) ile Em>8 cm/sn’dir. 

 

EVRE 1 Diyastolik Disfonksiyon 

 

 Sol ventrikül relaksasyonunun bozulduğu  bireylerde, LV  LA arası  

transmitral basınç  gradienti azalarak  erken dolum hızı azalır.87,88,89 

E/A<1, Edt>220, IVRT>100 msn’dir. PV trasesinde S>D, Renkli M-

mod ile Vp<45 cm/sn, DDG ile Em< 8cm/sn’dir. 

 

EVRE 2 Diyastolik Disfonksiyon(Psödonormal Evre) 

 

     Tanısı en zor olan evredir. Standart Doppler ekokardiyografi 

paremetreleri normal evreye benzer. Sol ventrikül gevşemesi ve 

kompliyansı azalmış. Doluş basıncı artarak kardiak output’un idamesi 

sağlanır. LV volümü ve kitlesi artmıştır. Transmitral Doppler 



 

trasesinde E/A>1, IVRT  60-100 msn arası, Edt 150-200 msn arası, 

PV trasesinde S/D<1 ölçülür. Renkli M-mod ile Vp<45 cm/sn’dir. DDG 

ile Em<8 cm/sn ölçülür. 

 

 

EVRE 3 Diyastolik  Disfonksiyon (Restriktif Evre) 

 

     Diyastolik fonksiyon bozukluğunun en ileri evresidir. LV gevşemesi ve 

kompliyansı çok azalmış, sol atrium basıncı ve LV sertliği  belirgin artmış, 

erken diyastolik dolum hızları yükselmiştir, deselerasyon hızı ve atriyal 

kontraksiyonu takiben geç dolum belirgin azalmıştır. Belirgin kalp 

yetmezliği semptomları, orta ileri derecede sol atrium genişlemesi vardır. 

Buna, LV dolumunun restriktif paterni denir.90,91,92,93 Buna göre, A dalga 

hızındandan daha az olan ve uzamış deselerasyon zamanına  sahip bir 

E dalga hızı , Doppler ile bozulmuş erken diyastolik relaksasyon varlığını 

gösterirken, artmış E dalgası hızı  azalmış A dalgası hızına  eşlik eden 

azalmış  deselerasyon süresi oldukça artmış  sol atriyal basınç  ile  birlikte 

noncompliant  LV `nin gösterir.94,95,96,97  

     Konvansiyonel Doppler ölçümlerinde E/A>2, Edt<150 msn, IVRT<60 

msn saptanır. Pulmoner ven trasesinde S(sistoilk dalga) kaybolur. Renkli 

M mod ile Vp<45 cm/sn, DDG ile Em<8 cm/sn saptanır.  
      Restriktif model, restriktif kardiyomyopati ya da  başka bir nedenle  

olursa olsun ilerlemiş  LV disfonksiyonu  göstermesine  karşın perikardiyal 

hastalıkta da  görülebilir.98 Restriktif patern  ilerlemiş  konjestif kalp yetmez-

liği olan  hastalarda artmış  mortalite hızı  ile  ilişkilidir,99 ve bu paternin  

yüklenme  durumundaki değişikliğe karşın sebat etmesi ek bir kötü prognoz  

işaretidir. 100,101 

     Diyastolik disfonksiyonu gösteren bu modeller klinik olarak  

anlamlıdır. Ancak diyastolik fonksiyon dışındaki bazı değişkenler 

transmitral dolum hızlarını etkileyebilir. Transmitral Doppler dolum 

parametreleri hastanın yaşı,102,103 kalp hızındaki değişiklikler,104 



 

solunum,105  ve  mitral kapak orifisi içerisindeki  Doppler örnek hacminin 

pozisyonundan106,107,108 etkilendikleri gösterilmiştir. Transmitral akım 

yüklenme şartlarına çok duyarlıdır. Nitrogliserin ile  LV  önyükündeki 

azalmalar ve vücut alt kısmında negatif basınç, diyastolik özelliklerdeki 

değişikliklerden bağımsız olarak erken transmitral dolum hızlarında  bariz  

azalmaya  açabilirler.109,110 LV yüklenmesinin transmitral doluma etkisi, 

kardiyak disfonksiyon nedeni ile sol atrium'daki basınç artışı, erken 

diyastolik dolum hızlarını düzelterek  bozulmuş  relaksasyonu hafifleterek 

psödonormalizasyona  yol açar.88  

     Sol ventrikülün sistolik ve diyastolik fonsiyonlarını global 

değerlendirmede son yıllarda Myokard performans indeksi(MPI) yada  Tei 

indeksi denilen ölçüm kullanıma girmiştir.  

     Myokard performans indeksi, transmitral Doppler ile alınan kayıtlarda 

izovolemik  relaksasyon zamanı (IVRT) ile izometrik kontraksiyon zamanın 

(ICT)’nin toplanıp ejeksiyon zamanına (ET) bölünmesi ile hesaplanır. 

Modifiye Myokard performans indeksi (Mpı) ise PW doku Doppler 

görüntüleme ile kayıt edilen bölgesel izovolemik  relaksasyon zamanı 

(RIVRT) ile bölgesl izometrik kontraksiyon zamanın (RICT)’nin toplanıp 

sistolik (Sm) süresine bölünmesi ile hesaplanır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

DİYASTOLİK FONKSİYONLARIN  İNCELENMESİNDE 

YENİ  YÖNTEMLER 

 

 

     Diyastolik  disfonksiyonun büyümeye devam  eden epidemiyolojik  bir 

klinik  problem olduğu  artık daha  fazla gözlemlenmektedir.111,112 

     Evre 2 diyastolik disfonksiyonda yalancı normal görünüme yol açtığı için   

tanısı zordur. Ancak yeni geliştirilmiş  ekokardiyografik  teknikler 

artmaktadır. Yüklenme durumundan, kalp hızından  ve yaştan 

kaynaklanan sınırlamalar, sürekli dalga Doppler, renkli  Doppler  M Mod 

ve  doku Doppler  görüntülemesinin yeni uygulamaları ile bu sınırlamalar  

kısmen aşılmıştır.113 ,114 

     Bu yöntemlerden en yeni olanı ve sınırlamalardan  en az etkileneni 

doku doppler görüntülemesidir.    

 

                               Doku Doppler Görüntüleme (TDI) 

 

     Bu yöntemle, myokardın hareketinin bölgesel değerlendirilmesi hem 

kalitatif hem de kantitatif olarak yapılabilmektedir.115 

     1989 yılında Fransa'da Karl Isaaz, konvansiyonel Doppler 

ultrasonografi cihazi ile sol ventrikülün duvar hareketlerini PW 

Doppler yöntemi ile saptamıştır. Sutherland ve McDicken ise 1992 

yılında ilk kez myokard duvar hareketlerinin gösterilmesi için yazılım ve 

prototip ekipmanı geliştirmişlerdir. Böylece myokardın kasılma ve 



 

gevşeme hızları kantitatif olarak ölçülebilmiştir.116 

     Standart renkli Doppler yönteminde yüksek hız fakat düşük amplitüdlü 

hareketler kullanılırken, düşük hızlı ve yüksek amplitüdlü olan ve kalbin 

anatomik yapılarının hareketlerinden oluşan sinyaller filtre edilirler. 

Fakat  doku Doppler görüntüleme tekniğinde, uygun filtrelerle  kan 

akımından meydana gelen sinyaller süzülerek, sadece anatomik 

yapıların hareketIerinden elde edilen düşük hızlı ve yüksek amplitüdlü 

sinyaller kullanılır. Kan akımından elde edilen hızlar 150 cm/s düzeylerine 

çıkabilirken,  doku hareketlerinin hızı nadiren 10 cm/s civarının üstüne 

çıkabilir.117,118,119    

     PW doku Doppler görüntüleme ile bölgesel duvar hareketIeri, kardiyak 

siklus sırasında incelenebilir. Bu yöntemle noninvazif, yeni bölgesel 

duvar hareket parametreleri elde edilmektedir. 

      EKG'deki Q dalgasının başından PW doku Doppler görüntüleme  ile 

elde edilen sistolik dalganın (Sm dalgasi) başlangıcına kadar olan süre 

izometrik kontraksiyon zamanı(ICT) ölçülebilir. PW doku Doppler 

görüntülemede  sistolik hareket tektir ve ICT’den sonra başlar. EKG'deki 

T dalgasi ile sonlanır.120,121,122,123  

     Doku Doppler kayıtları  diyastolik disfonksiyondaki transmitral doluma 

benzer şekilde değişen erken diyastolik(Em)  ve geç atriyal(Am) hız 

sinyalleri meydana getirir.124 Bu iki dalganın arasında myokard duvar 

hareketlerinin olmadığı diyastazis periyodu bulunur. Tüm segmentlerde, 50 

yaş altı sağlıklılarda  Em/Am oranı daima 1’den büyüktür.125,126 

     Doku Doppler kayıtları sol ventrikül  yüklenmesinden daha az etkilenir 

ve psödonormalizasyonun ayırt edilmesinde değerlidir.127 Sohn ve 

arkadaşlarının yaptığı  çalışmada PW doku Doppler’in  önyük’ten 

etkilenmediği  gösterilmiştir.128 

     Doku Dopler görüntümede izometrik kontraksiyon ile başlayan tek bir 

pozitif sistolik S dalgasından sonra 2 negatif diyastolik dalga kayıt edilir. 



 

    PW  doku Doppler görüntüleme ile alınan diyastolik fazda  4 klasik evre  

meydana gelir. 

1-Bölgesel izovolümetrik relaksasyon zamanı (RIVRT) 

2-Erken doluş peryodu (Em) 

3-Diastazis 

4-Hızlı doluş peryodu (Am) 

     PW doku Doppler  görüntüleme ile inferior-mitral annulus bileşkesinden 

alınmış doppler kayıt örneği Şekil 1’de gösterilmiştir.  

 

 

    

  Şekil 1: PW  Doku Doppler  Görüntüleme ile inferior-mitral annulus 

bileşkesinden alınmış doppler kayıt örneği; S: Myokardiyal sistolik  dalga, 

E: Erken diyastolik dalga, A: Geç diyastolik dalga, IVRT:  Bölgesel 

izovolümetrik relaksasyon zamanı,  IVCT: Bölgesel İzometrik kontraksiyon 

zamanı 



 

 

    Bölgesel myokard duvarının relaksasyon bozukluğu, global sistolik ve 

diyastolik yetmezlikten önce ortaya çıkar. Klinik  çalışmalarda iskemik 

bölgenin  diyastolik fonksiyonları, erken bulgu verdiğinden iskemik 

bölgenin tanınmasında daha duyarlıdır.129,130,131 

    Pulsed wave DDG tekniği, bölgesel sol ventrikül duvar hareket  

incelenmesinde yeni ve noninvazif parametreler sağlar. İskemi varlığında 

isovolümetrik relaksasyon süresinde uzama, Em ve Am dalgalarının 

azaldığı, Em/Am  oranının tersine döndüğü gösterilmiştir.132,133,134,135,136 

      Bu yeni yöntemin yaygın olarak kullanılması ile birlikte  araştırmacılar 

transmitral akımın (E) / mitral annuler velositeye (Em) (DDG ile ölçülen) 

oranının sol ventrikül doluş basıncını predikt edebileceğini göstermişlerdir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

III. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

    Çalışmaya Haziran 2005 ile Mart 2006 ayları arasında Celal Bayar 

Üniversitesi Kardiyoloji polikliniğine başvuran ek hastalığı bulunmayan 

kronik sigara içicisi 30-50 yaş grubu 24 hasta hasta alındı. Kontrol grubu 

olarak çalışma grubuyla benzer demografik özellikleri olan 23 sağlıklı 

gönüllü alındı.  Çalışma protokolü Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi  

Bilimsel Araştırmalar  Etik Kuruluna sunularak onay alındı. Çalışma 

hastaların onayı alınarak  yapıldı. 

Dışlama  Kriterleri 

• Diyabetes mellitus’lu hastalar 

• Hipertansiyon’u olan hastalar 

• Anemisi olanlar 

• Hiperlipidemisi olanlar  

• Tanı konmuş Koroner Arter Hastaları 

• EKG’de iskemi ve  LV hipertrofisi şüphesi olanlar  

• KOAH öyküsü  olanlar 

• Kronik alkolizm öyküsü olanlar 

• Kardiyomyopatisi olanlar  

• Gönüllü olarak katılmak istemeyenler 



 

    Çalışma Celal Bayar Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dalı 

Ekokardiyografi laborotuvarında yapıldı. 

Ekokardiyografi 

     Ekokardiyografi  Vivid-3 Image Point ekokardiyografi cihazı ile 1.7 MHz 

kardiyak prob  kullanılarak ve  hasta  sol lateral dekübit pozisyonunda 

yatırılarak  yapıldı. Standart M-mode ve iki boyutlu görüntüleme ile kapak 

hastalığı, duvar haraket kusuru, sol ventrikül hipertrofisi olan hastalar 

saptanarak çalışma dışında bırakıldı.  

Diyastolik fonksiyonlar 

     Diyastolik fonksiyonların saptanması için  pulse-wave doppler kürsörü 

apikal dört boşluk kesitlerde mitral anüler çizgiye konularak transmitral 

akım konvansiyonel doppler yöntemiyle  kaydedildi. E velosite, A velosite, 

Edt (erken deselerasyon zamanı) ölçüldü. E/A oranı hesaplandı.  

MPI (Myokard Perfomans İndeksi) 

     MPI hesaplamak için apikal beş boşluk penceresinde sample volüm LV 

çıkış yoluna, mitral ön yaprakçığın proksimaline kapakçık uçlarına gelecek 

şekilde yerleştirilerek kayıtlar alındı. IVRT (İzovolümetrik relaksasyon 

zamanı), ICT (İzometrik kontraksiyon zamanı) ve ET (ejeksiyon zamanı) 

ölçümleri üçer kez alınarak  ortalaması hesaplandı. MPI, IVRT  ile ICT  

toplanıp ET değerine bölünmesi ile hesaplandı. 

Doku Doppler Görüntüleme İle Myokardiyal Velositelerin Saptanması:    

      Ekokardiyografi cihazında  TDI  moduna  geçilerek apikal 4 boşluk 

kesitlerde transducer’e  paralel gelecek şekilde uygun açılanma 

sağlanarak sample volüm myokardın lateral, septal  duvarlarına ayrı ayrı  

yerleştirilerek kayıtlar alındı. RICT (bölgesel isometrik kontraksiyon 

zamanı), S (sistolik zaman), RIVRT (bölgesel isovolümetrik gevşeme 

zamanı), Em (diyastolik ilk dalga), Am (diyastolik ikinci dalga), PW doku 

Doppler  kayıtları üçer kez  alındı.  Apikal 2 boşluk pencereye geçillerek 



 

myokardın anterior ve inferior duvarından aynı kayıtlar üçer kez alınarak 

ortalaması hesaplandı. Modifiye Mpı, RIVRT ile RICT toplanarak Sm 

zamanına bölünerek  hesaplandı. Sol atriyum basıncı için prediktör olan 

E/Em oranları  hesaplandı.  

İstatiksel Analiz 

    Araştırmanın verileri SPSS 10.0 bilgisayar istatistik paket programında 

değerlendirilmiştir. İstatistiksel analizlerde tanımlayıcı istatistikler,  mann-

whitney U testi, spearmann korelasyon testi, kruskal wallis testi ve ki-kare 

testi kullanılmıştır. Tüm testlerde p<0.05 değeri istatiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

IV-BULGULAR 

 

 

 

     Sigara içen ve kontrol grubunun demografik özellikleri Tablo 1 ve Tablo 

2’de gösterilmiştir. Grupların sayıları cinsiyeti ve yaş grupları açısından 

istatiksel anlamlı bir fark yoktu. 

 

 

     Tablo 1: Grupların cinsiyete göre dağılımı 

Sigara içen 

grup(n=24) 
Kontrol grubu(n=23) 

Cinsiyet 

Sayı % Sayı % 

p 

Erkek 14 58,3 11 47,8 

Kadın 10 41,7 12 52,2 

0,471 

 

 

 

 



 

 

     Tablo 2: Grupların yaş grubuna göre dağılımı 

Sigara içen 

grup(n=24) 

     Kontrol 

grubu(n=23) Yaş grubu 

Sayı % Sayı % 

p 

30-40 yaş 

arası 
10 41,7 11 47,8 

41-50 yaş 

arası 
14 58,3 12 52,2 

0,671 

 

 

     Sigara içenler paket yılına göre 3 gruba ayrılmıştır. 

     Tablo 3: Sigara içenlerin paket yılına göre dağılımı 

Paket  Yılı Sayı Yüzde(%) 

10 paket yılı ve altı 6 25,0 

11-20 paket yılı 7 29,2 

21 paket yılı ve üzeri 11 45,8 

TOPLAM 24 100 

 

 

     Grupların konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile alınan ölçümleri 

Tablo 4’de gösterilmiştir. Sigara içen grupta diyastolik disfonksiyon 

paremetrelerinden  Edt ve IVRT’de istatiksel olarak anlamlı uzama 

saptandı. Sol ventrikül global fonsiyonunu gösteren Myokard Performans 

İndeks’inde (MPI)  istatiksel anlamlı artış  saptandı. 



 

 

 

Tablo 4: Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ölçümleri 

 Sigara içen(n=24) Kontrol(n=23) P değeri 

E 0,80±0,13 0,82±0,15 0,59 

A 0,66±0,11 0,60±0,14 0,17 

E/A 1,23±0,24 1,38±0,21 0,13 

Edt 227±40 200±29 0,08 

IVRT 105±31 88±10 0,06 

MPI 0,54±0,17 0,42±0,10 0,02 

 

 

 

 

 

 

     Grupların  PW doku Doppler ekokardiyografi ölçümleri Tablo 5’te 

gösterilmiştir. Diyastolik Em dalgasının sol ventrikül lateral, septal, inferior 

bölgerinden alınan ölçümlerinde anlamlı azalma saptandı.Sol ventrikül 

septal, anterior, inferior bölgelerinden hesaplanan Modifiye Mpı ve tüm 

duvarlardan alınan Modifiye Mpı ölçümlerin ortalamasında istatiksel 

anlamlı artış  gözlendi. 

 

 

 



 

 

Tablo 5:  PW doku Doppler ekokardiyografi ölçümleri 

 
Sigara 

içen(n=24) 
Kontrol(n=23) P değeri 

Sm lateral 8,7±2,1 9,7±2,2 0,10 

Sm septal 8,75±1,80 9,04±1,98 0,52 

Sm anterior 8,66±1,66 9,40±2,19 0,33 

Sm inferior 8,73±1,77 9,94±1,53 0,01 

Em lateral 12,37±3,53 14,46±3,29 0,04 

Em septal 10,66±3,03 12,33±3,09 0,04 

Em anterior 11,77±3,64 13,10±3,68 0,21 

Em inferior 11,86±3,46 13,50±3,47 0,09 

Am lateral 8,16±2,17 8,60±2,34 0,21 

Am septal 8,66±1,54 8,89±1,52 0,41 

Am anterior 8,29±1,51 9,00±2,67 0,42 

Am inferior 8,56±2,04 8,68±1,83 0,35 

Mpı lateral 0,47±0,12 0,39±0,01 0,11 

Mpı septal 0,52±0,14 0,41±0,01 0,003 

Mpı anterior 0,49±0,14 0,40±0,02 0,01 

Mpı inferior 0,52±0,15 0,40±0,03 0,003 

Mpı ortalama 0,50±0,11 0,40±0,02 0,003 

E/Em 6,90±0,21 5,97±0,18 0,09 

 



 

 

      Konvansiyonel Doppler ekokaryografi ile hesaplanan MPI ile Doku 

Doppler   ekokaryografi ile hesaplanan modifiye mpı arasındaki istatiksel 

anlamlı korelasyon saptandı. 

 

 

     Tablo 6: Konvansiyonel Doppler ekokaryografi ile hesaplanan MPI 

ile doku Doppler ekokaryografi ile hesaplanan modifiye Mpı 

arasındaki korelasyon  

n=47 Modifiye Mpı P değeri 

MPI R=0,433 0,002 

 

 

 

 

     Grupların  Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile alınan ölçümleri 

ile paket yılı arasındaki ilişki Tablo 7’de gösterilmiştir.Sigara içen grupta 

diyastolik disfonksiyon paremetrelerinden Edt’de paket yılıyla birlikte 

istatiksel olarak anlamlı uzama saptandı. E dalgasında paket yılı artışı ile 

istatiksel olarak anlamlı azalma saptandı.Sol ventrikül global fonksiyonunu 

gösteren MPI’da istatiksel olarak anlamlı artış saptandı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

     Tablo 7: Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile alınan 

ölçümler ile paket yılı arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 

     Grupların  PW doku Doppler ekokardiyografi ölçümleri ve paket yılına 

göre dağılımı Tablo 8’te gösterilmiştir. Paket yılı artışıyla beraber  septal 

ve anterior bölgeden alınan diyastolik  Em velositede istatiksel anlamlı 

azalma saptandı. İnferior bölgeden alınan Am velositede istatiksel anlamlı 

artış saptandı. Ayrıca sol ventrikül global fonksiyonunu gösteren Modifiye 

Mpı’nın lateral bölgeden alınan ölçümlerinde istatiksel anlamlı artış izlendi. 

 10 paket yılı 

ve 

 altı (n=6) 

11-20 paket 

yılı(n=7) 

21 paket yılı 

ve 

üzeri(n=11) 

  P değeri 

E 0,89±0,02 0,78±0,10 0,76±0,16 0,02 

A 0,65±0,01 0,64±0,11 0,68±0,13 0,80 

E/A 1,39±0,15 1,25±0,25 1,13±0,23 0,13 

Edt 199±41 218±43 249±27 0,022 

IVRT 85±13 104±15 117±40 0,058 

MPI 0,41±0,12 0,55±0,16 0,60±0,18 0,092 

RV çapı 2,65±0,35 2,74±0,13 2,90±0,45 0,56 

LA çapı 2,80±0,33 3,07±0,35 3,08±0,40 0,29 



 

 

      

Tablo 8: PW  doku Doppler görüntüleme ile alınan ölçümler ile paket 

yılı arasındaki ilişki 

 

 10 paket yılı 

ve 

 altı (n=6) 

11-20 paket 

yılı(n=7) 

21 paket yılı 

ve 

üzeri(n=11) 

  P 

değer

i 

Sm lateral 7,61±1,83 9,19±2,50 9,15±2,01 0,27 

Sm septal 9,05±1,93 8,47±1,60 8,75±1,98 0,82 

Sm anterior 8,77±1,00 8,66±2,23 8,60±1,69 0,87 

Sm inferior 8,16±0,93 9,09±1,79 8,81±2,14 0,69 

Em lateral 13,55±1,79 12,47±3,02 11,66±4,48 0,26 

Em septal 13,05±2,18 9,80±1,54 9,90±3,58 0,03 

Em anterior 14,66±3,32 11,14±2,08 10,60±3,94 0,07 

Em inferior 13,00±3,45 12,71±2,95 10,69±3,68 0,18 

Am lateral 6,72±1,35 8,90±2,06 8,48±2,37 0,18 

Am septal 8,05±1,34 8,80±2,00 8,90±1,37 0,64 

Am anterior 7,72±1,02 8,33±1,55 8,57±1,73 0,62 

Am inferior 6,88±1,95 8,80±1,24 9,33±2,09 0,04 

Mpı lateral 0,44±0,14 0,44±0,13 0,51±0,10 0,09 

Mpı septal 0,47±0,14 0,52±0,11 0,55±0,16 0,47 

Mpı anterior 0,40±0,11 0,51±0,16 0,52±0,13 0,23 

Mpı inferior 0,43±0,10 0,48±0,14 0,59±0,15 0,13 

Mpı ortalama 0,43±0,11 0,49±0,10 0,54±0,12 0,17 



 

 

 

     Sol atrium basıncını predikte eden E/Em oranı (Transmitral E 

dalgasının, doku Dopler görüntülemedeki Em dalgasına oranı) ile sol 

atrium, sağ atrium, sol ventrikül sistolik çap ve sol ventrikül diyastolik çap 

arasındaki arasındaki ilişki Tablo 9’da gösterilmiştir. E/Em oranı ile kalp 

boşluk çapları arasında istatiksel anlamlı ilişki saptanmadı. 

 

 

Tablo 9: E/Em oranı ile kalp boşluk çapları arasındaki ilişki  

 

 

 

     Tablo 10: TY(Tricuspit Yetmezliği) ile sigaranın ilişkisi 

Sigara içen 

grup(n=24) 

     Kontrol 

grubu(n=23)  

      Sayı       %       Sayı       % 

p 

TY(min) 11 45,8 3 13,1 

TY  yok 13 54,2 20 86,9 
0,015 

 

     Sigara içme ile TY’nin ilişkisi Tablo 10’da gösterilmiştir.Sigara içen 

grupta istatiksel anlamlı olarak TY daha fazla görülmüştür. 

 

 

 

E/Em r P 

LA 0,223 0,29 

RV 0,073 0,73 

DÇ 0,105 0,62 

SÇ 0,274 0,19 



 

 

 

 

 

V.  TARTIŞMA 

 

 

 

 

     Her iki cinsiyette, gençlerde, yaşlılarda ve tüm ırklarda içilen 

sigara miktarı ile koroner arter hastalığı  arasında güçlü bir ilşki olduğu 

gösterilmiştir.137 Sigara içiciliği diğer risk  faktörleri  ile etkileşerek riskin 

daha fazla artışına  neden olur. Sigaradaki filtrenin riski azalttığına dair 

bir kanıt  yoktur.138  

     Aktif sigara içiciliği uzun zamandır  bir risk faktörü olarak 

belirlenmiştir, sigara dumanma çevresel olarak maruz kalma veya pasif 

içicilik de değiştirilebilir bir risk faktörü olarak saptanmıştır.139,140 18 

epidemiyolojik çalışmanın  yapılan  metaanalizinde sigara içmeyen 

insanların sigara dumanına maruz kalmasının KAH riskini %20-30  

arttırdığı gösterilmiştir.141  

Sigara içiciliğinin koroner arter hastalığına  neden olma 

mekanizmaları hakkında pek çok öneri ortaya atılmıştır. Sigara 

içenlerde okside LDL'de dahil olmak üzere oksidasyon ürünleri artmış 

olarak bulunmuştur.142  Sigara içiciliği HDL'nin kardiyoprotektif etkilerini 

ortadan kaldırır. Bu etkiler, karbon monoksit  ve nikotinin direkt 

etkileriyle  birlikte endotel hasarına yol açar. Bu mekanizmalar ile 

birlikte  sigara içenlerde vasküler yanıt artar.143 

     Sigara içicilerde kanın oksijen taşıma kapasitesinin azalması ile 

miyokardiyal iskemi eşiği düşerek  koroner spazm riski artar. Ayrıca 

fibrinojen seviyeleri ve trombosit agregasyonu artmıştır.144 



 

     Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonunun farklı hastalıklarda 

semptomlar üzerine olan etkileri anlaşıldıkça  non-invaziv olarak değer-

lendirilmesi dahada fazla önem kazanmaktadır. Önceleri diyastolik 

disfonksiyon konvansiyonel Doppler ile bakılabilirken son yıllarda 

geliştirilen doku Doppler tekniği ile daha sensitif ölçümler 

yapılabilmektedir. 

     Yeni geliştirilmiş doku Doppler görüntüleme ile miyokardiyal hızlar 

ölçülebilmektedir. Doku Doppler görüntüleme  ile miyokardiyal hızlar 

spectral pulsed, renkli M-mod veya 2-boyutlu olarak görüntülenir. 

Miyokardiyal hızların miyokardın birçok segmentinden ve farklı akustik 

pencerelerden görüntülenmesini  sağlar.145 

     Bir spectral doku Doppler görüntülemede sistol sırasında sol 

ventrikül merkezine yönelik bir hız  Sm ile diyastolde merkezden dışa 

doğru erken doluş Em ve Am hızları kaydedilir. Benzer şekilde 

mitral annulusun dört  bölgesinden (lateral, septal, anterior, inferior) 

sistolik ve diyastolik hızlar ölçülebilmekte ve bu veriler diyastolik 

disfonksiyonun değerlendirilmesinde güvenle kullanılmaktadır.146,147 

      Garcia ve ark. doku Doppler görüntülemede ölçülen Em 

velositenin preload'dan etkilenmediğini göstermişlerdir.148 

     Genç ve sağlıklı bireylerde doku Doppler görüntüleme ile 

miyokardın diastoldeki hareketi trasmitral Doppler trasesinin ayna 

hayali gibidir. Benzer şekilde, yaş ilerledikçe Em/Am oranı  azalır. 

Normal bireylerde 50 yaş altında Em velositesi 8 cm/sn üzerinde 

ölçülür. 

Farias ve ark. yaptıkları çalışmada normal ve psödonormal 

vakaların ayrımında doku Doppler görüntüleme ile ölçülen Em 

velositenin tüm  diğer Doppler akım parametrelerinden daha duyarlı 

olduğunu saptamışlardır.149 

Alam ve arkadaşlarının  yaptığı çalışmada akut sigara içiminin 

diyastolik fonksiyonlar üzerine etkisi  incelenmiş. 36 sağlıklı gönüllü 

(sigara içen 13 kişi, sigara içmeyen 23 kişi) çalışmaya alınmış. 



 

Katılımcılara bir adet sigara içmeden hemen önce, hemen sonrasında 

ve 30 dakika sonrasında olmak üzere üç kez ekokardiyografileri 

yapılmış. Konvansiyonel transmitral ve doku Doppler görüntüleme ile 

ölçümleri alınarak karşılaştırma yapılmış. Transmitral A dalgasının arttığı 

ve E/A  oranın azaldığı saptanmış.  Doku Doppler görüntülemede erken 

diyastolik annüler velositenin azaldığı, geç diyastolik annüler  velositenin 

arttığı, ayrıca erken/geç annüler velositenin azaldığı saptanmış. Sigaranın 

akut içiminin sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarını etkilediği sonucuna 

varılmış.150  

     Biz çalışmamızda, kronik sigara içen grubu, içmeyen grupla benzer yaş 

ve cinsiyet gruplarında karşılaştırdık. Doku doppler diyastolik akım 

parametreleri ile konvansiyonel doppler ölçümleri uyumluydu. Çalışmaya 

alınan gruplarda hem konvansiyonel transmitral hemde Doku Doppler 

görüntüleme ile MPI ve modifiye Mpı hesaplandı. İki ölçüm arasında 

belirgin pozitif korelasyon saptandı. Bu çalışmanın dizaynı açısından 

önemliydi. Ayrıca Harada ve arkadaşlarının  yaptıkları çalışmada modifiye 

Mpı ile sol ventrikül miyokardiyal performansı değerlendirme, 

konvansiyonel  MPI’ne alternatif  bir yöntem olarak gösterilmektedir.151 

     Çalışmamızda konvansiyonel transmitral doppler ölçümleri üçer kez 

alınarak ortalaması hesaplandı. Aynı şekilde  doku Doppler görüntüleme 

ölçümleri mitral annulus lateral, septal, anterior, inferior bölgeden üç kez 

ölçüm alınarak ortalaması hesaplandı. Böylece hata payı en aza 

indirilmeye çalışıldı.  

Çalışmaya alınan kişilerde iyi bir anamnez ve fizik muayene ile 

diyastolik disfonksiyona yol açabilecek faktörler elimine edildi. 

Akut sigara içimi yapılan Alam ve arkadaşlarının çalışmasında  

transmitral A dalgası artmış, E/A oranı azalmış bulundu. 

Kronik sigara içiminin değerlendirildiği bizim çalışmamızda A 

dalgasında artış olmasına rağmen istatiksel anlamı yoktu. E/A oranı ise 



 

istatiksel olarak anlamlı azalmış saptandı. Ayrıca IVRT ve Edt’de 

istatiksel anlamlı uzama saptandı. 

PW doku Doppler bölgesel Em velositelerde istaiksel anlamlı 

azalmalar saptandı. 

Sol ventrikül global sistolik ve diyastolik fonksiyonu gösteren 

miyokard performans indeksinde sigara içimiyle artışla beraber 

myokardiyal performansda bozulma gözlendi. Normal Myokardiyal 

Performans İndeksi değeri sol ventrikül için  0,34-0,44  arası 

verilmektedir.152 

Sigara içen grupta TY sıklığı daha fazlaydı. Bunun nedeni sigaranın 

yaptığı vazospazma bağlı olabilir. Bu konuda daha geniş çaplı çalışmaya 

ihtiyaç vardır. 

     Bütün bu veriler akut sigara içiminin değerlendirildiği Alam ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada saptanan diyastolik fonksiyonlardaki 

değişimleri desteklemektedir. 

     Bizim çalışmamızda ayrıca transmitral Doppler ile ölçülen MPI ve doku 

Doppler ile ölçülen modifiye Mpı hesaplanarak değerlendirmeye alınmıştır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

VI.  SONUÇ  VE  ÖNERİLER 

 

 

 

 

     Kronik  sigara içiminin myokard  performans indeksi ve sol ventrikül 

diyastolik  fonksiyonlar üzerine etkisini araştırdığımız bu çalışmada  24 

sigara içen,  23 kontrol grubu olmak üzere 47 kişi alındı.  

     Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ölçümlerinde, diyastolik 

fonksiyonu gösteren parametrelerden, IVRT ve Edt’de istatiksel anlamlı 

uzama saptandı. Bu uzama Edt’de sigara paket yılıyla istatiksel anlamlı 

parelellik  gösteriyordu. 

     Doku Doppler görüntüleme ile alınan ölçümlerde sigara içen ve kontrol 

grubu karşılaştırıldığında, Em lateral, Em septal, Em inferior, bölgelerinde 

istatiksel anlamlı azalmalar saptandı. Sigara içen grupta, paket yılıyla 

karşılaştırıldığında  Em septal ve Em anterior  kayıtlarında sigara paket 

yılıyla istatiksel anlamlı azalmalar saptandı. 

     Sigara içen grupta TY(Tricüspit Yetmezliği) istatiksel anlamlı düzeyde 

daha fazla gözlendi. 

     Hem doku Doppler  hemde konvansiyonel Doppler ile hesaplanan sol 

ventrikül global fonksiyonunu gösteren myokard performans indeksinde 

bozulmayı gösteren istatiksel anlamlı artışlar saptandı. 

     Sonuç olarak sigara içimi diyastolik fonksiyon parametrelerini 

değiştirerek  diyastolik disfonksiyona gidişi hızlandırmaktadır. Ayrıca sol 

ventrikül global performansını bozmaktadır. Bu konuda daha geniş 

kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

      



 

     

 

 

 

VII. ÖZET 

 

 

 

     Sigaranın kardiyovasküler sistem üzerine olumsuz etkileri  yıllardır  

çeşitli yönleriyle ele alınmıştır. Biz bu çalışmada sigaranın miyokard 

performans indeksi ve diyastolik fonksiyonlar üzerine etkisini araştırmayı 

amaçladık. 

     Çalışmaya  24 tane sigara içen, 23 tane sigara içmeyen kontrol grubu 

olmak üzere  47 kişi alındı.  

     Vivid-3 Image  Point ekokardiyografi ile konvansiyonel doppler  ve doku 

Doppler ile ölçümler alındı. 

     Konvansiyonel Doppler ile alınan ölçümlerde, diyastolik fonksiyonu 

gösteren IVRT ve  Edt’de istatiksel anlamlı uzama saptandı. 

     Doku Doppler görüntüleme ile alınan ölçümlerde sigara içen grupta  

Em lateral, Em septal, Em inferior, bölgelerinde istatiksel anlamlı 

azalmalar saptandı. Em septal ve Em anterior  kayıtlarında sigara paket 

yılıyla  istatiksel anlamlı azalmalar saptandı. 

     Hem doku Doppler  hemde konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile 

hesaplanan sol ventrikül global fonksiyonunu gösteren myokard 

performans indeksinde, bozulmayı gösteren istatiksel anlamlı artışlar 

saptandı.(MPI:0,40’dan 0,50’ye çıktı, Modifiye Mpı 0,41’den 0,55’e çıktı.) 

     Sigara içen grupta TY(Tricüspit Yetmezliği) istatiksel anlamlı düzeyde 

daha fazla gözlendi. 

     Sonuç  olarak, kronik sigara içimi diyastolik fonksiyon parametrelerini 

değiştirerek  diyastolik disfonksiyona gidişi hızlandırmaktadır. Ayrıca sol 

ventrikül global performansını bozmaktadır.  



 

      

 

 

VIII. SUMMARY 

 

 

     Adverse aspects of smoking cigarettes on cardiovascular system have 

been dealt with for years from miscellaneous points of views. In this 

strenuous task we wholeheartedly aspired to research the 

instantaneous consequences of perpetual tobacco-smoking on the 

myocardial performance index and diastolic functions. 

     47 people were approved to take part in the task we endeavored to 

accomplish; 24 of them were smoking and 23 were in the guided group 

who do not smoke at all. Expeditious measurements were quantified 

with a Vivid-3 Image Point echocardiography and conventional Doppler 

and tissue Doppler. 

     In the assessments obtained by the conventional Doppler, a 

statistically significant increase was documented in both IVRT and Edt 

which display diastolic function. 

     In the assessments obtained by the Doppler tissue ımaging, a 

statistically significant decrease in the cigarette smoking group was 

precisely elaborated in such ascertained areas as Em lateral, Em 

septal and Em inferior. 

     Also, imposingly indicative decreases were attained in Em septal and 

Em anterior records in accordance with the amounts of packets of 

cigarettes smoked. 

     Statistically meaningful increases in the patterns that inevitably 

indicate decomposition were attained in myocardial performance 

index which indicates left ventricle global function calculated by means of 



 

both conventional Doppler echocardiography and Doppler tissue 

ımaging.( MPI rose from 0,40 to 0,50 and Modified Mpi rose from 

0,41 to 0,55) 

     In the cigarette smoking group, Tricuspid deficiency was documented 

statistically as much more critical. 

     Consequently, chronic cigarette smoking escalates the 

straightforward progression of diastolic dysfunction by radically altering 

diastolic function parameters. Moreover, smoking damages the left 

ventricle global performance. 
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