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بررسي تاثير كوتاه مدت مصرف سيگار بر ميزان همگني رپولاريزاسيون بطني در 
 ي احتقاني قلبيبيماران نارسا

 محمد اسد پورپيرانفردكتر 

 
 هيد بهشتيدانشگاه علوم پزشكي ش ،گروه قلب و عروق

  چكيده
، هدف از انجام مطالعه حاضر. در حال حاضر نقش سيگار بر همگني رپولاريزاسيون بطني مورد بحث و اختلاف نظر است :سابقه و هدف

به عنوان معياري براي ارزيابي ميزان همگني رپولاريزاسيون بطني در  QT dispersion (QTd)نقش تاثير مصرف كوتاه مدت سيگار بر بررسي
 . و افراد سالم كه عادت به مصرف سيگار داشتند، بود )CHF(ي احتقاني قلب ييماران دچار  نارساب

كه از لحاظ سن و ) گروه شاهد(فرد سالم  40و  CHFبيمار دچار  40در اين مطالعه  .تحقيق با طراحي تجربي انجام گرفت :بررسي روش
قبل و بلافاصله پس از مصرف يك  QTdميزان . ر داشتند شركت داده شدندجنس همسان سازي شده بودند كه همگي عادت به مصرف سيگا

  .نيكوتين در دو گروه اندازه گيري و بين دو گروه مقايسه گرديد mg 7/1عدد سيگار حاوي 
وه و در گر msec 7/13±2/64 و پس از آن  msec 7/13± 1/55 قبل از مصرف سيگار،   CHFدر بيماران دچار  QTdدار مق :هايافته

دار بود يدر هر دو گروه از نظر آماري معن QTdاختلاف در مقدار . بود msec 1/17±3/47و  msec 2/14±6/42شاهد به ترتيب  
)001/0=p .( همچنين مقدارQTd  قبل و پس از مصرف سيگار در گروهCHF داري بالاتر از گروه شاهد بود يبه طور معن)به ترتيب 

032/0=p  001/0و=p .(ت مشاهده نموديم كه مقدار افزايش در نهايQTd  در گروه بيماران دچارCHF )msec 4 ± 1/9 ( به طور 
  .)p=001/0(بيشتر بود ) msec 5/2 ± 7/4(داري از ميزان افزايش در گروه سالم يمعن

هاي بطني و مال بروز آريتميو به تبع آن افزايش احت QTdتواند با افزايش مقدار احتمالاً مصرف سيگار در كوتاه مدت مي :گيرينتيجه
بسيار بيشتر از افراد سالم  CHFميزان اين تاثير در بيماران دچار . همراه باشد CHFمرگ ناگهاني قلبي در افراد سالم و بيماران دچار 

شتر از افراد سالم ي احتقاني قلب بسيار بيياست و احتمال بروز آريتمي و مرگ ناگهاني در اثر مصرف سيگار در بيماران مبتلا به نارسا
  . شود كه از مصرف سيگار و قرار گرفتن در فضاي آلوده به دود سيگار خودداري نمايندتوصيه مي CHFو به بيماران دچار  است

   .، سيگار، نارسايي احتقاني قلبي، نيكوتينQT dispersion :واژگان كليدي

  

  1مقدمه
مطالعات  تاثيرات مخرب مصرف سيگار بر سيستم قلبي عروقي در

و نشان داده شده است ) 1(مختلفي مورد بررسي قرار گرفته است 
تواند باعث بروز مشكلات حادي مانند فيبريلاسيون كه سيگار مي
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، انفــــاركتوس ميوكــــارد )ventricular fibrillation(بطنــــي 
)myocardial infarction (ويـژه  ه و مرگ ناگهاني به علت قلبي ب

- 9(نري نيز وجود داشته باشد، بشـود  در مواردي كه بيماري كرو
درسـتي  ه هاي اعمال تاثيرات مخرب سيگار باگرچه مكانيسم). 2

 ، اما بروز اختلال در عملكـرد انـدوتليال   )10، 8(اند شناخته نشده
)(endothelial dysfunction  تسريع آترواسكلروز، افزايش تجمـع ،

ي پلاكت، افزايش سطح فيبرينـوژن، تنـگ شـدن عـروق كرونـر     
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)coronary vasoconstriction (   و افزايش سطح منوكسـيد كـربن
)CO(  را در اين امر دخيل دانسته اند)تاثيرات حـاد  ). 12، 11، 7

مصرف سيگار اساسا به نيكوتين كه بلـوكر غيراختصاصـي كانـال    
نيكــوتين تــاثيرات ). 14، 13(شــود كلســيم اســت، مربــوط مــي

شـامل تـاكي كـاردي،     ايپاتوفيزيولوژيك متعدد و شناخته شـده 
 افـــزايش ضـــربان قلـــب، افـــزايش فشـــار خـــون، آزادســـازي

cathecolamine ويـژه در فاصـله كوتـاهي پـس از مصـرف      ه ها ب
دليل اينكه اين تغييرات همودينـاميكي  ه ب). 14- 17(سيگار دارد 

بـا بلوكرهـاي آلفـا و بتـا      شامل افزايش ضربان قلب و فشار خون
 نفـرين و نـوراپي  و با افزايش اپيشود همانند نيكوتين تشديد مي
، پيشنهاد شده اسـت كـه سـيگار    )18(نفرين پلاسما همراه است 

باعث از دست رفتن تونيسيته سيسـتم عصـبي اتونـوم و افـزايش     
نشـان داده شـده   ). 19- 25، 15، 7(گـردد  فعاليت سمپاتيكي مي

است كه فعاليت سيستم سمپاتيك در زمـان اسـتراحت در افـراد    
تر است و قرار گرفتن كوتاه مدت در معـرض سـيگار   سيگاري بالا

همچنين ). 26(نيز تاثيرات قوي در زمينه تحريك سمپاتيك دارد 
شود كه بالا رفتن فعاليت سـمپاتيك در افـراد سـيگاري    گفته مي

 است علت افزايش احتمال بروز مشكلات قلبي عروقي در اين افراد
). 10، 8، 7(ت با افزايش خطـر مورتاليتـه همـراه اس ـ    تشدبه و 

)  Determinant( هايتونيسيته عصبي اتونوم يكي از تعيين كننده
است و افـزايش فعاليـت سـمپاتيك     QT intervalمهم در تعيين 

را دپولاريزه  ءتواند مدت پتانسيل عمل را طولاني نموده و غشامي
از . همراه خواهـد بـود   QT intervalكند كه با افزايش مدت زمان 

بـا پـايين آمـدن آسـتانه      QT intervalلاني شدن سوي ديگر طو
فيبريلاسيون بطني و افزايش احتمال مرگ ناگهاني همـراه اسـت   

)25 -22 .( 

QTd  بــــه صــــورت اخــــتلاف در مــــدتQT interval  در
 1990شود و از سال ليد اندازه گيري مي 12الكتروگارديوگرافي با 

ــط   ــه توس ــارانش  Dayك ــوان   QT dispersionو همك ــه عن ب
 Long QTنديكاسيون خطر براي آريتمي در بيماران مبـتلا بـه   ا

interval تواند در پيش بيني به عنوان معياري كه مي ،معرفي شد
     طـولاني مـورد اسـتفاده قـرار      QTخطر آريتمـي در بيمـاران بـا    

  . گيردمي
اگرچه تاثير سيگار بر گردش خون و ميزان موربيديته و مورتاليته 

، اما تاثير آن بـر  )39(اي مطالعه شده تردهناشي از آن به طور گس
ميزان همگني رپولاريزاسيون بطني بـه خـوبي بررسـي نگرديـده     

به طور كلي مطالعات قبلي در زمينـه تـاثير   ). 41، 40، 22(است 
اي بـه  سيگار بر رپولاريزاسيون بطني نتايج متناقض و گيج كننده

لعـه حاضـر   هدف مـا از انجـام مطا  ). 40- 42، 22(اند دست آورده
بـه عنـوان    QTdنقش تاثير كوتاه مدت مصرف سيگار بـر ميـزان   

معياري براي بررسـي ميـزان همگنـي رپولاريزاسـيون بطنـي در      
 ;Congestive heart failure(بيماران دچار نارسايي مزمن قلبـي  

CHF (اند، و افراد سالمي كه همگي عادت به مصرف سيگار داشته
   . بوده است

  
  مواد و روشها

حقيق به روش كارآزمايي باليني در دو گروه انجام گرفت، اول  ت
و سيگاري و دوم افراد سالمي ) CHF )40% ≤EFبيماران دچار 

ماهـه   6كه عادت به مصرف سيگار داشتند و در ) گروه شاهد(
طالقاني مراجعـه نمـوده   ... به بيمارستان آيت ا 1390اول سال 

گيـري  مطالعـه، انـدازه  قبل از انجـام  . بودند، شركت داده شدند
هـاي خـوني معمـول راديـوگرافي سـينه،      فشار خون، آزمـايش 

انجـام  ) ABG(و آناليز گازهـاي خـون    ECGاكوكارديوگرافي، 
شد تا وضعيت سيستم كارديوواسكولار بيماران مـورد بررسـي،   

. بـود  نرمـال  ECGمعيار ورود افراد گـروه شـاهد   . ارزيابي شود
ز نارسايي مزمن كليوي كـلاس  معيارهاي خروج عبارت بودند ا

 GFR<30 mL/min/1.73( ،acute coronary( 5و  4

syndromeاي متوسط و شديد، بارداري، عـدم  ، بيماري دريچه
ها، بلوك هدايتي تحرك، فيبريلاسيون دهليزي و ساير آريتمي

 -، بلـوك دهليـزي  )LBBBو  RBBB(هاي راست و چپ شاخه
صـبحگاهي، بيمـاري   همچنين بيمـاران دچـار سـردرد    . بطني

نورولوژيك يا تنفسي مهم و انفـاركتوس ميوكـارد در سـه مـاه     
نفـر   80بدين ترتيب در نهايـت  . گذشته از مطالعه خارج شدند

در ) فرد سـيگاري سـالم   40و  CHFبيمار سيگاري دچار  40(
 . مطالعه مورد بررسي قرار گرفتند

   .با يكديگر همسان شدند BMIدو گروه از نظر سن، جنس و 
هـاي خـود   تمام بيماران گروه مورد دچار محدوديت در فعاليت

آنها با اسـتفاده  ) EF≥ %40(بودند و نقص عملكرد سيستوليك 
يـك از آنـان    هـيچ . از اكوكارديوگرافي دو بعدي تاييد شده بود

و  Iو از داروهاي آنتـي آريتميـك كـلاس     نددچار آريتمي نبود
III ندكرداستفاده نمي.  
ــ 40از  ــار گ ــورد، بيم ــالا   11روه م ــار خــون ب ــار فش ــر دچ نف
)hypertension (  بودند كه البته با استفاده از داروهاي مناسـب

  .نداز يك ماه قبل از انجام مطالعه كنترل شده بود
در نوبـت اول، افـراد مــورد   . دو بـار انجـام شـد    QTdمحاسـبه  

بررسي حداقل يـك سـاعت قبـل از الكتروكـارديوگرافي نبايـد      
    ايـن افـراد صـبحانه سـبك ميـل      . ي نمودنـد سيگار مصرف م ـ

صبح انجام  10-12نمودند و الكتروكارديوگرافي در ساعات مي
ها ابتدا يـك نـخ سـيگار حـاوي     در نوبت دوم، نمونه. گرديدمي
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mg 7/1 نمودند و سپس در فاصـله زمـاني   نيكوتين مصرف مي
انجام . شددقيقه پس از آن، الكتروكارديوگرافي انجام مي 10-5

ECG  و محاسبهQTd      بر عهده فردي بـود كـه از نحـوه انجـام
  . مطالعه اطلاعي نداشت

قبل و پس از مصرف سيگار در هر گروه  QTdمقدار  ،در نهايت
قبل و  QTdو مقدار ) paired t-test(زوج  tبا استفاده از آزمون 

مسـتقل در نـرم افـزار     tبعد بين دو گروه با استفاده از آزمـون  
همچنين مقدار اختلاف در دو بار . يسه گرديدمقا SPSSآماري 

مستقل بـين دو گـروه    tبا استفاده از آزمون  QTdاندازه گيري 
در  05/0داري در اين مطالعه كمتر از يسطح معن. مقايسه شد

   .نظر گرفته شد
  

  هايافته
 CHFنفر انجام گرفت سن افـراد گـروه    80تحقيق روي تعداد 

 3/56 ± 1/9گروه شـاهد برابـر   سال و در  9/54 ± 4/11برابر 
مستقل نشان داد كـه دو گـروه از ايـن نظـر      tآزمون . سال بود

 CHF ،36در گروه ). p=42/0(داري با هم ندارند ياختلاف معن
. زن وجـود داشـتند   2 مرد و 38 زن و در گروه شاهد، 4مرد و 

آزمون كاي دو نشان داد كه اختلاف بين دو گروه از ايـن نظـر   
 CHFدر گـروه   BMIميـزان  ). p=675/0(ار نيسـت  دينيز معن
ــر  ــر   kg/m2 2/7±5/28برابـ ــاهد برابـ ــروه شـ   kg/m2و در گـ

مسـتقل بـين دو گـروه     tبود كه بر اساس آزمـون   6/5±9/27
 ).p=76/0(داري ديده نشد ياختلاف معن

 علاوه افراد دو گـروه از لحـاظ اقتصـادي و اجتمـاعي و هـم     ه ب
ميـزان  . كـز نيـز  مشـابه بودنـد    زماني بعلت مراجعه به يك مر

در گــروه بيمــاران دچــار  QTdمقــدار  QT intervalتغييــرات 
CHF     ،قبل از مصـرف سـيگار msec 7/13± 1/55   و پـس از

و در گروه شاهد قبل از مصرف سيگار،  msec 7/13±2/64 آن 
msec 2/14±6/42  و پــس از آن msec 1/17±3/47  تعيــين
در  QTdكه اختلاف در مقدار  نشان داد يزوج tآزمون . گرديد

و پـس از مصـرف    دار اسـت يهر دو گروه از نظـر آمـاري معن ـ  
بـه طـور معنـاداري افـزايش يافتـه اسـت        QTdسيگار مقـدار  

)001/0=p) ( در مقايسه مقدار ). 1نمودارQTd  دو گروه قبل و
در بيمـاران دچـار    QTdپس از مصرف سيگار، مشاهده شد كه 

CHF بـه  (لاتر از افراد سيگاري سالم بـود  داري بايبه طور معن
 QTdبا توجه به اينكـه مقـدار   ). p=001/0و  p=032/0 ترتيب

داري داشـت، مقايسـه   ياوليه در دو گروه اختلاف آمـاري معن ـ 
قبـل و پـس از سـيگار در دو گـروه      QTdميانگين اختلاف در 

در  QTdبدين ترتيب مشاهده شدكه مقدار افـزايش  . انجام شد

داري يبه طور معن) CHF )msec 4 ± 1/9دچار  گروه بيماران
بيشتر بـود  ) msec 5/2 ± 7/4(از ميزان افزايش در گروه سالم 

)001/0=p.(  
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و گروه شاهد آنهـا    CHFبيمار مبتلا به  QTd 80ميزان   -1نمودار 

    به تفكيك قبل و پس از مصرف سيگار
  

  بحث
ه مصـرف سـيگار در كوتـاه مـدت موجـب      تحقيق نشان داد ك

   و افـراد سـالم    CHFبيمـاران مبـتلا بـه      QTdافزايش مقـدار  
ضمن اينكه در گروه بيماران ميـزان تـاثير آن بيشـتر     ،شودمي
اگرچه مصرف سيگار به عنوان يك عامل خطرساز در بروز  .بود

مشكلات قبلي عروقي و مرگ و مير ناشي از آنها معرفي شـده  
ما تاثير سيگار بر همگني رپولاريزاسيون بطني به ، ا)39(است 

مطالعـات  ). 41، 40(خوبي بررسـي و مطالعـه نگرديـده اسـت     
ــر      ــيگار ب ــرف س ــاثير مص ــي ت ــه بررس ــده در زمين ــام ش انج
رپولاريزاسيون بطني نيز نتـايج مـبهم و متناقضـي بـه دسـت      

برخي از محققين اين اخـتلاف در نتـايج را بـه    ). 22(اند آورده
د يك معيار اسـتاندارد بـراي بررسـي ميـزان همگـن      عدم وجو

اند كه نه تنهـا  اند و بيان نمودهبودن رپولاريزاسيون نسبت داده
، بلكـه  dispersionدقت و تكرارپـذيري معيارهـاي مربـوط بـه     

حتي وجود ارتباط مستقيم بين همگني رپولاريزاسيون بطنـي  
ابل برخـي  البته در مق). 44، 43(مورد ترديد قرار دارد  QTdو 

هـاي  براي بررسي ناهنجاري يمعيار قابل اعتماد را QTdديگر 
داننــد كــه قابليــت پــيش بينــي رپولاريزاســيون ميوكــارد مــي

هاي شديد پس از انفاركتوس ميوكارد و نيز مورتـاليتي  آريتمي
 ).45(ناشي از مشكلات قلبي عروقي در افراد سالم را دارد 

عات مختلفي مورد استفاده در مطال QTdبه هر حال از آنجا كه 
قرار گرفته است، در اين مطالعه براي بررسي تـاثير سـيگار بـر    

. از اين معيار استفاده شـد  ميزان همگني رپولاريزاسيون بطني
همچنين بايد گفت كه مطالعـات انجـام شـده در ايـن زمينـه      

msec 
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نرمـال   ECGعمدتا به بررسي تاثير مصرف سيگار در افـراد بـا   
مـورد بررسـي    CHFن مساله در بيماران دچار اند و ايپرداخته

رفت و در مطالعـات  گونه كه انتظار مي همان. قرار نگرفته است
انجام شده در زمينه بررسي تاثير مشكلات قلبـي مختلـف بـر    

، در ايـن بررسـي   )18-26(مشاهده گرديـده بـود    QTdمقدار 
نسـبت   CHFدر بيماران دچـار   QTdنشان داده شد كه مقدار 

د سالمي كه از نظر سن و جنس با آن ها همسـان شـده   به افرا
بودند و همگي عادت به مصرف سيگار داشتند، بالاتر بـود كـه   
نشان دهنده افزايش احتمال بروز آريتمي و مـرگ ناگهـاني در   

كـه مصـرف   كـرديم  علاوه ما مشاهده ه ب. باشداين بيماران مي
رمـال،  نسبت به افراد سـيگاري ن  CHFسيگار در بيماران دچار 

تاثيرات شديدتري در پي دارد و احتمال بروز آريتمي و مـرگ  
ناگهاني در اثر سيگار در اين افراد به طور قابل تـوجهي بـالاتر   

مطالعـات فراوانـي بـه     ،گونه كه پيشـتر ذكـر شـد    همان. است
اند و مطالعه پرداخته QTdبررسي تاثير مصرف سيگار بر مقدار 

كـه برخـي    د مي نمايد، در حـالي ما نتايج برخي از آنها را تايي
از جملـه خسـروپناه و   . انـد ديگر نتايج متفاوتي به دست آورده

در  QTdبركت به بررسي تاثير كوتاه مدت مصـرف سـيگار بـر    
افراد سيگاري و غير سيگاري پرداختند و بيان نمودند كه حتي 

در  QTdتواند باعث بالا رفتن مقدار مصرف يك عدد سيگار مي
ــيگا ــراد س ــود اف ــيگاري ش ــتر). 6(ري و غيرس و  Mehta ،پيش

بـر روي حيوانـات آزمايشـگاهي     ايمطالعـه  همكارانش نيـز در 
مشاهده كرده بودند كه تزريق مقـداري نيكـوتين كـه معـادل     
مصرف دو عدد سيگار بـود، باعـث بـروز مشـكلات مختلـف از      

و همكـارانش بـه    Ileriهمچنين ). 46(گردد ميجمله آريتمي 
و  QT intervalمصرف طولاني مـدت سـيگار بـر    بررسي تاثير 

QTd   در افراد سالم پرداختند و مشاهده نمودند كه سـيگار در
و افـزايش   QT intervalتـر شـدن   طولاني مدت باعث طـولاني 

QTd 10(گردد مي .(Singh  و همكارانش نيز نتايج مشابهي به
تـر  دست آوردند و بيان نمودند كه مصـرف سـيگار بـا طـولاني    

و در نتيجه افزايش احتمال  QTdو افزايش  QT intervalشدن 
در مقابـل  ). 9(فيبريلاسيون و مرگ قلبي ناگهاني همراه است 

و  Dilaverisو همكـارانش و   Romero Mastreاين مطالعـات،  

 QTهمكارانش بيان نمودنـد كـه مصـرف سـيگار تـاثيري بـر       

interval  بسـيار  در برخي مطالعات نيز نتيجه ). 48، 47(ندارد
 ،بـه عنـوان مثـال   . اسـت  ،شـود تر از آنچه كه تصور ميمتفاوت

Karjalainen     و همكارانش بيان نمودند كه مصـرف سـيگار بـا
البته بايد گفـت  ). 49(همراه است  QT intervalتر شدن كوتاه

هـاي مختلـف   كه احتمالا علاوه بر مشـكلات مربـوط بـه روش   
نـد اسـتفاده از   ، تفـاوت در روش انجـام كـار مان   QTdمحاسبه 

دوزهاي متفـاوت نيكـوتين يـا الكتروكـارديوگرافي در سـاعات      
هاي مورد بررسي و نيـز وجـود   متفاوتي از روز، تفاوت در نمونه

هـا و  تواننـد باعـث بـروز تـورش    گر ناشناخته ميعوامل مداخله
هاي مطالعات مختلـف شـده   گيريخطاهاي متعددي در نتيجه

  .باشند
هاي انجـام شـده در ايـن    شود بررسيهمانطور كه مشاهده مي

دهند و زمينه به هيچ عنوان نتايج كاربردي و روشني ارائه نمي
همچنان براي شناخت تاثيرات سيگار بر رپولاريزاسيون بطنـي  

هاي اعمال اين تاثيرات نيازمند انجـام مطالعـات   و نيز مكانيسم
مطالعه حاضـر نيـز ماننـد تمـام مطالعـات ديگـر       . بيشتر است

در دو گـروه   QTdهايي داشت، از جمله اينكه مقدار ديتمحدو
البتـه بـراي مقايسـه تـاثير     . مورد بررسي در ابتدا يكسان نبود

قبل و پـس   QTdمصرف سيگار در دو گروه، ميزان اختلاف در 
از سيگار بين دو گروه مقايسـه شـد و تـا حـدود زيـادي ايـن       

ر بـر  تـاثير سـيگا   ،همچنين در اين مطالعه .مشكل برطرف شد
QTd    در افرادي كه خود سيگاري نيستند امـا در معـرض دود

بررسـي نشـد كـه     )passive smoker(سيگار قرار مـي گيرنـد   
شود در مطالعات بعدي اين افراد نيز مورد بررسـي  پيشنهاد مي
  .قرار بگيرند
در افراد سيگاري  سـالم و مبـتلا بـه     QTdرسد كه به نظر مي

سيگار در كوتاه مدت افـزايش   نارسايي قلبي با كشيدن يك نخ
يابد  و اين افزايش در مبتلايان به نارسـايي قلـب سـيگاري    مي

شود و به بيماران دچار نسبت به افراد سالم سيگاري بيشتر مي
CHF   توصيه شود كه از مصرف سيگار و قرار گرفتن در فضـاي

  .آلوده به دود سيگار خودداري نمايند

REFERENCES  
1. Burn JH, Rand MJ. Action of nicotine on the heart. BMJ 1958;1:137-39. 

2. Hallstrom AP, Cobb LA, Ray R. Smoking as a risk factor for recurrence of sudden cardiac arrest. N Engl J Med 
1986 30;314:271-75. 

3. Kahn HA. The Dorn study of smoking and mortality among U.S. veterans: report on eight and one-half years of 
observation. Natl Cancer Inst Monogr 1966;19:1-125. 

4. Miettinen OS, Neff RK, Jick H. Cigarette-smoking and nonfatal myocardial infarction: rate ratio in relation to age, 
sex and predisposing conditions. Am J Epidemiol 1976;103:30-36. 



 CHFتاثير كوتاه مدت سيگار بر همگني رپولاريزاسيون بطني                                                              پزشكيمجله پژوهش در / 12

5. Rosengren A, Wilhelmsen L, Wedel H. Separate and combined effects of smoking and alcohol abuse in middle-aged 
men. Acta Med Scand 1988;223:111-18. 

6. Khosropanah S, Barkat M. The Acute Effect of Cigarette Smoking on QT Dispersion. IJMS 2002;27:56.  

7. Alyan O, Kacmaz F, Ozdemir O, Maden O, Topaloglu S, Ozbakir C. Effects of cigarette smoking on heart rate 
variability and plasma N-terminal pro-B-type natriuretic peptide in healthy subjects: is there the relationship 
between both markers? Ann Noninvasive Electrocardiol 2008;13:137-44. 

8. Cagirci G, Cay S, Karakurt O, Eryasar N, Kaya V, Canga A. Influence of heavy cigarette smoking on heart rate 
variability and heart rate turbulence parameters. Ann Noninvasive Electrocardiol 2009;14:327-32. 

9. Singh K. Effect of smoking on QT interval, QT dispersion and rate pressure product. Indian Heart J 2004;56:140-42. 

10. Ileri M, Yetkin E, Tandoğan I, Hisar I, Atak R, Senen K, et al. Effect of habitual smoking on QT interval duration 
and dispersion. Am J Cardiol 2001 1;88:322-25. 

11. Celermayer DS, Sorensen KE, Georgeakopoulos D, Bull C, Thomas O, Robinson J, Deanfield JE. Cigarette smoking 
is associated with dose-related and potentially reversible impairment of endothelium-dependent dilation in healthy 
young adults. Circulation 1993;88:2149-2155. 

12. FitzGerald GA, Oates JA, Nowak J. Cigarette smoking and hemostatic function. Am Heart J 1988;115:267-71. 

13. Robertson D, Tseng CJ, Appolsamy M. Smoking and mechanism of cardiovascular control. Am Heart J 
1988;115:258-62. 

14. Wang H, Shi H, Wang Z. Nicotine depresses the function of multiple cardiac potassium channels. Life Sci 
1999;65:143-49. 

15. Grassi G, Seravalle G, Calhoun D. Mechanisms responsible for sympathetic activation by cigarette smoking in 
humans. Circulation 1994;90: 248-53. 

16. Hayano J, Yamada M, Sakakibara Y. Short- and long-term effects of cigarette smoking on heart rate variability. Am 
J Cardiol 1990;65: 84-88. 

17. Benowitz NL, Jocob III P, Jones RT. Inter-individual variability in the metabolism and cardiovascular effects of 
nicotine in men. J Pharmacol Exp Ther 1982; 221:368-72. 

18. Cryer PE, Haymond MW, Santiago JW, Shah SD. Norepinephrine and epinephrine release and adrenergic mediation 
of smoking-associated and haemodynamic metabolicevents. N  Engl J Med 1979;295:573-77.  

19. Levin FR, Levin HR, Nagoshi C. Autonomic function and cigarette smoking: Heart rate spectral analysis. Biol 
Psychiatry 1992;31:639-43. 

20. Frasure Smith N, Lesperance F, Gravel G. Social support, depression, and mortality during the first year after 
myocardial infarction. Circulation 2000;101:1919-24. 

21. Denoillet J, Brutsaert DL. Personality, disease severity, and the risk of long term cardiac events in patients with a 
decreased ejection fraction after myocardial infarction. Circulation 1998;97:167-73. 

22. Andrássy G, Szabo A, Dunai A, Simon E, Nagy T, Trummer Z, et al. Acute effects of cigarette smoking on the QT 
interval in healthy smokers. Am J Cardiol 2003;92:489-92. 

23. Barefoot JC, Helms MJ, Mark DB, Blumenthal JA, Califf RM, Haney TL. Depression and long term mortality risk 
in patients with coronary artery disease. Am J Cardiol 1996;78:613-17. 

24. Carney RM, Rich MW, Freedland KE, Saini J, Tevelde A, Simeone C. Major depressive disorder predicts cardiac 
events in patients with coronary artery disease. Psychosom Med 1988;50:627-33. 

25. Ruberman W, Weinblatt E, Goldberg JD, Chaudhary BS. Psychosocial influences on mortality after myocardial 
infarction. N Engl J Med 1984;311:552-59. 

26. Algra A, Tijssen JGP, Roeland JRTC, Pool J, Lubsen J. QTc prolongation measured by standard 12-lead 
electrocardiography is an independent risk factor for sudden death due to cardiac arrest. Circulation 1991;83:188-94. 

27. Narkiewicz K, van de Borne PJH, Hausberg M, Cooley RL, Winniford MD, Davison DE. Cigarette smoking 
increases sympathetic outflow in humans. Circulation 1998;98:428-34. 

28. Ladwig KH, Kieser M., Konig J, Breithardt G. Affective disorders and survival after acute myocardial infarction. 
Results from the post-infarction late potential study. Eur Heart J 1991;12:959-64. 

29. Frasure-Smith N, Lesperance F, Talajic M. Depression following myocardial infarction. Impact on 6-month 
survival. JAMA 1993;270:1819-25. 



 13/  اسدپور پيرانفر محمددكتر                                                                                                       92 بهار  1شماره    37 دوره 

30. 30. Day CP, McComb JM, Campbell RWF. QT dispersion: an indication of arrhythmia risk in patients with long QT 
interval. Br Heart J 1990;63: 342-44. 

31. Schmidt M, Schneider C, Theissen P, Erdmann E, Schicha H. QT dispersion in comparison to Tl-201-SPECT for 
detection of myocardial ischaemia. Int J Cardiol 2006 18;113:327-31.  

32. Lazar J, Busch D, Wirkowski E, Clark LT, Salciccioli L. Changes in QT dispersion after thrombolysis for stroke. Int 
J Cardiol 2008;125:258-62. 

33. Jain H, Avasthi R. Correlation between dispersion of repolarization (QT dispersion) and ventricular ectopic beat 
frequency in patients with acute myocardial infarction: a marker for risk of arrhythmogenesis? Int J Cardiol 
2004;93:69-73. 

34. Haseroth K, Seyffart K, Wehling M, Christ M. Effects of progestin-estrogen replacement therapy on QT-dispersion 
in postmenopausal women. Int J Cardiol 2000;75:161-66. 

35. Chauhan VS, Tang AS. Dynamic changes of QT interval and QT dispersion in non-Q-wave and Q-wave myocardial 
infarction. J Electrocardiol 2001;34:109-17. 

36. Christensen PK, Gall MA, Major-Pedersen A, Sato A, Rossing P, Breum L, et al. QTc interval length and QT 
dispersion as predictors of mortality in patients with non-insulin-dependent diabetes. Scand J Clin Lab Invest 
2000;60:323-32. 

37. Barr CS, Naas A, Freeman M, Lang CC, Struthers AD.QT dispersion and sudden unexpected death in chronic heart 
failure. Lancet 1994;343:327-29. 

38. Biłan A, Witczak A, Palusiński R, Ignatowicz A, Hanzlik J. Circadian rhythm of the QT interval dispersion in 
healthy subjects. Correlation with heart rate variability circadian pattern. J Electrocardiol 2005;38:36-42. 

39. Nakamura T, Chin K, Hosokawa R, Takahashi K, Sumi K, Ohi M, et al. Corrected QT dispersion and cardiac 
sympathetic function in patients with obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome. Chest 2004;125:2107-14. 

40. Hinkle LE Jr, Thaler HT, Merke DP, Renier-Berg D, Morton NE. The risk factors for arrhythmic death in a sample 
of men followed for 20 years. Am J Epidemiol 1988;127:500-15. 

41. Ioannidis PJ, Aravanis C, Lekos D. Ventricular repolarization during smoking. Cardiology 1973;58:139-49. 

42. Alexopoulos D, Christodoulou J, Toulgaridis T. Repolarization abnormalities with prolonged hyperventilation in 
apparently healthy subjects: incidence, mechanisms and affecting factors. Eur Heart J 1996;17:1432-37. 

43. Andrássy G, Biliczky P, Lengyel C, Szabo A. Duration and dispersion of QT interval in smokers. Am J Cardiol 
2002;89:249-50. 

44. Savelieva I, Yap YG, Gang Y.. Comparative reproducibility of QT, QT peak, and T peak-T end intervals and 
dispersion in normal subjects, patients with myocardial infarction, and patients with hypertrophic cardiomyopathy. 
Pace 1998;21:2376-81. 

45. Malik M, Acar B, Gang Y.. QT dispersion does not represent electrocardiographic interlead heterogeneity of 
ventricular repolarization. J Cardiovasc Electrophysiol 2000;11:835-43. 

46. Okin PM, Devereux RB, Howard BV.. Assessment of QT interval and QT dispersion for prediction of all-cause and 
cardiovascular mortality in American Indians: The Strong Heart Study. Circulation 2000;101:61-66. 

47. Mehta MC, Jain AC, Mehta A. Cardiac arrhythmias following intravenous nicotine: experimental study in dogs. J 
Cardiovas Pharmacol Ther 1997;2:291-98. 

48. Romero Mestre JC, Licea Puig M, Faget Cepero O, Perich Amador P, Marquez-Guillen A. Studies of cardiovascular 
autonomic function and duration of QTc interval in smokers. Rev Esp Cardiol 1996;49:259-63. 

49. Dilaveris P, Pantazis A, Gialafos E, Triposkiadis F, Gialafos J. The effects of cigarette smoking on the heterogeneity 
of ventricular repolarization. Am Heart J 2001;142:833-37. 

50.  Karjalainen J, Reunanen A, Ristola P, Viitasalo M. QT interval as a cardiac risk factor in middle aged population. 
Heart 1997;77:543-48. 


