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KISALTMALAR
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K: Potasyum
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KBH: Kronik Bobrek Hastalig

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi

LDL: Low Density Lipoprotein

LVDD: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1
LP-a: Lipoprotein-a

MI: Myokard infarktiisii

Na: Sodyum

NASH: Non Alkolik SteatoHepatit
PROCAM: Prospective Cardiovascular Miinster



PURE: Prospective and Urban Rural Epidemiology

ROS: Reaktif Oksijen Radikali

SCORE: Systematic Coronary Risk Evaluation

SKB: Sistolik Kan Basinci

TEKHARF: Tiirk Eriskinlerde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri

TEMD: Tirkiye Endokrin Metabolizma Dernegi

TG: Trigliserit

TK: Total Kolesterol
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Prevalans Calismasi

VLDL: Very Low Density Lipoprotein
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OZET

GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar, tim diinyada enfeksiyon hastaliklar1 harig tutuldugunda
en énemli mortalite ve morbidite nedenidir. Bu nedenle kardiyovaskiiler hastaliklarin
maliyet etkin belirteglerle 6nceden ongoriilebilmesi hastalarin beklenen yasam
timidinin artirilabilmesi agisindan oldukg¢a onemlidir. Serum osmolalitesi ise birinci
basamakta sik bakilan, olgtimii kolay, maliyet etkin bir belirte¢ olarak karsimiza
cikmaktadir. Sigara kullaniminin ise kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskini
artirdigi bilinen bir gergektir. Bu ¢alismamizda amacimiz, 6rneklem grubumuzun
serum osmolaliteleri ve SCORE kardiyovaskiiler risk skorlar1 arasinda anlamli bir
iliski olup olmadigini hesaplamak ayrica sigara kullanan, kullanip birakali iizerinden
bir y1l gegmis ve hig sigara kullanmamis hasta gruplarimizda serum osmolalitelerinin

nasil farklilik gosterdigini de degerlendirmektir.

MATERYAL-METOT

Arastirmaya Istanbul Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Aile hekimligi ve
Sigara biraktirma polikliniklerine bagvuran son 6 ayda yapilmis tetkiklerde (Na, K,
Ure, Kreatinin, Glukoz, LDL, HDL, Total kolesterol, trigliserit ) bakilmus olan, 40 yas
tizeri gonilli, ¢alisma i¢in onami alinmig, kooperasyon ve oryantasyonu yeterli,
diglama kriterlerinden herhangi birine sahip olmayan 120 géniillii (K, E yas ort) dahil
edildi.

Goniilliilerin yas, cinsiyet, boy, kilo, bel gevresi, kan basinci, giinliik su
tilketimleri, aile kardiyovaskiiler hastalik risk Oykiisii, hipertansiyon mevcudiyeti,

sigara kullanma durumu ve kag paket yil sigara tiiketildigi soruldu.

Serum osmolalitesi ve SCORE kardiyovaskiiler risk skoru bu bilgiler ile hesaplandi.

viii



BULGULAR

Caligmamizda boy, kilo ve tire diizeyleri ile SCORE puani arasinda ¢ok zayif
diizeyde pozitif yonlii, kreatinin ile zayif diizeyde pozitif yonlii korelasyon saptandi
(p1=0,032, 11=0,193; p2-0,025, 1=0,202; p3-0,003, 13=0,273; ps<0,001,
14=0,353).Caligsmaya dahil edilen hastalarin yas, potasyum ve kreatinin degerleriyle
osmolaliteleri arasinda ¢ok zayif diizeyde pozitif yonlii korelasyon saptand1 (p1-0,041,

r1=0,184; p>-0,038, r.=0,187; p3-0,013, r3=0,223).

Calismada sigaray1 birakmig olanlarin sistolik kan basinci ve glukoz diizeyi
sigara kullananlardan istatistiksel anlamli diizeyde yiiksekti (p<0,05). Hi¢ sigara
kullanmamis olanlarin HDL diizeyi sigaray1 birakmis ve kullananlardan istatistiksel
anlaml diizeyde yiiksekti (p<0,05). Sigarayr birakmig olanlarin trigliserit diizeyi
sigara kullanan ve hi¢ kullanmamis olanlardan istatistiksel anlamli diizeyde yiiksekti

(p<0,05).

SONUC

Calismamiz sonucunda serum osmolalitesi ile SCORE kardiyovaskiiler risk
arasinda anlamli sonuglar saptanmamistir. Bu durum o6rneklem sayisinin azlhigi ve
calisma stiresinin kisa olmasi ile iligkili olabilir , bu konuda daha genis 6rneklemde
yapilacak ¢alismalara ihtiyag¢ vardir. Calismamizda boy, kilo, iire, kreatinin ile SCORE

puani arasinda anlamli iliski bulunmustur.

ANAHTAR KELIMELER: sigara, osmolalite, aile hekimligi



ABSTRACT

INTRODUCTION

Cardiovascular diseases, excluding infectious diseases, are the most important
cause of mortality and morbidity all over the world.Accordingly, predicting
cardiovascular diseases with cost-effective markers is crucially important in terms of
increasing the expected life expectancy of patients. Serum osmolality emerges as an
easy to measure, and cost-effective marker that is frequently used in primary care.lt is
a known fact that smoking increases the risk of cardiovascular morbidity and
mortality.In this study, our aim is to calculate whether there is a significant relationship
between the serum osmolality and the SCORE cardiovascular risk scores of the sample
group, and further evaluate how serum osmolality differs in our patient groups who

smoke, one year has passed since they quit, and have never smoked.

METHODOLOGY

For the study, 120 volunteers over 40 years of age(F,M age average ), who
applied to the Istanbul Cemil Tas¢ioglu City Hospital Family Practice and Smoking
Cessation Polyclinics, had their NA, K, iirea, Creatinine, Glucose, LDL, HDL, Total
Cholesterol, Triglyceride values checked in the last 6 months, gave consent, had
sufficient cooperation and orientation, and did not meet any of the exclusion criteria

were included.

Volunteers were asked about age, gender, height, waist circumference, blood
pressure, daily water consumption, family history of cardiovascular disease risk,
presence of hypertension, smoking status and how many packs of cigarettes they

smoked a day for how many years.

Serum osmolality and SCORE cardiovascular risk score were calculated with

these information.

RESULTS

In the study, a quite weak positive correlation was found between height,

weight and urea levels and the SCORE point, and a weak positive correlation was



found with creatinine. (p1=0,032, r1=0,193; p2=0,025, r2=0,202; p3=0,003, r3=0,003;
p4<0,001,r4=0,353). A relatively weak positive correlation was found between age,
potassium and creatinine values and osmolality of the patients included in the study.
In the study, systolic blood pressure and glucose levels of ex-smokers were
statistically significantly higher than smokers. (P<0,05). HDL level of people who
never smoked were statistically significantly higher than who quit smoking and current
smokers (p<0,05).
Triglyceride levels of ex-smokers were statictically significantly higher than smokers

and people who never smoked.

CONCLUSION

As a result of this study, no significant results were found between serum osmolality
and SCORE cardiovascular risk. This result may be related to the small number of
samples and the short period of study. Hence, there is a need for studies on this subject
with larger samples. In the study, a significant relationship was found between height,

weight, urea, creatinine and SCORE point.

KEY WORDS: cigarette, osmolality, family medicine
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1.GIRIS VE AMAC

Aile hekimligi niifusun saglik hizmetlerine kolay ulasabildigi ilk basamaktir.
Aile hekimliginde koruyucu saglik hizmetleri genel hizmetlerin 6nemli bir yiizdesini
olusturmaktadir. Kronik hastaliklarin takibi, izlemi o6zellikle sagligin korunmasi
acisindan bu hizmetler ¢ok 6nemlidir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin ise morbidite ve

mortalite agisindan erken taninmasi1 6nem arz etmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin 6ncii  sebebi ¢ogunlukla aterosklerozdur.
Aterosklerozun ise damar duvari yani vaskiiler endotelin enflamatuar hasari ile siki
iliskide oldugu bilinmektedir. Vaskiiler endotel kanin akis seklinden, basing

seviyesinden, kanin igeriginde bulunan oksidatif stres bilesenlerinden etkilenir (1,2).

Sigaranin viicutta genel disbiyozise sebep oldugu ,enflamasyonu tetikledigi ve
kardiyovaskiiler riski artirdigi bilinmektedir (3,4). Sigara enflamatuar siireglerde
onemli rol oynayan ve degistirilebilir risk faktorlerindendir. Diger degistirilebilir risk
faktorleri ise diyabete mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, sedanter yasam ve

obezitedir. Degistirilemeyecek risk faktorleri ise aile 6ykiisi, cinsiyet ve yastir (5).

Enflamatuar siiregler ve bunlarin sonucunda viicudun bas etmek zorunda
kaldig1 oksidatif stres son yillarda dikkatleri ¢ekmis, antioksidan siireglerin
incelenmesine sebep olmus yeni tan1 parametreleri ve tedavi yontemleri konusunda da

bir kap1 aralamistir.

Enflamatuar siireglerin baslamasinda ve aterosklerozun tetiklenmesindeki
sebeplerden birisinin de serum osmolalitesinin artmasi oldugu bazi ¢alismalarca
gosterilmistir (6). Yapilan galismalarda kan viskozitesinin koroner arter hastaligi
goriilme siklig ile iligkili oldugu gosterilmistir (7). Fakat birinci basamakta kolaylikla

kullanilabilecek ve maliyet etkin bir yontem degildir.

Kan osmolalitesi ise hem hesaplanma kolayligi hem de 6l¢iim olarak ucuz ve

kolay ulasilabilir bir parametre olmasi sebebiyle dikkatleri ¢ekmektedir. Birinci



basamakta bakilabilmesi, koruyucu onlemler alinmasi ve hastalik klinik bir tablo

olusturmadan 6niine gegilmesi agisindan 6nemlidir.

Calismamizda bizim amacimiz ise serum osmolalite degerinin kardiyovaskiiler
riski belirleme acisindan SCORE kardiyovaskiiler risk skorlamasi ile korelasyonda
olup olmadigin1 6lgmek ve sigara kullammmimin bu tabloya olan etkisini ayrica

degerlendirmektir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

Kardiyovaskiiler hastaliklar dolagim sistemini olusturan kalp ve Kkan
damarlarmin etkilendigi hastalik grubudur. Alt gruplar ise; koroner arter hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik, periferal arteriyel hastalik, kalp kapak hastaliklari, konjenital
kalp hastaliklari, pulmoner emboli ve derin ven trombozudur. Bunlar kiiresel
mortalitenin 6nde gelen nedenini olusturur ve yasam Kkalitesinin diismesinde énemli
sebeplerdir (8). Kardiyovaskiiler hastaliklar, her yil tahminen 17,9 milyon can alarak

diinya ¢apinda onde gelen 6liim nedenidir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in en énemli davranigsal risk faktorleri sagliksiz
beslenme, fiziksel hareketsizlik, tutin kullanimi ve alkolin zararli kullanimidir.
Davranissal risk faktorlerinin etkileri bireylerde kan basincinda, kan sekerinde, kan
lipit diizeylerinde yiikselme, asir1 kilo ve obezite olarak kendini gosterebilir. Bu risk
faktorlerinin kullanildigi hesaplamalarla yapilan skorlama sistemlerinde kalp krizi,
inme, kalp yetmezligi ve diger komplikasyon riskinin arttig1 gosterilebilir (9).

2.2.KORONER ARTER HASTALIGI RiSK FAKTORLERI

Degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak iki grupta incelenir.
Yas, cinsiyet, aile oykiisii, degistirilemeyen risk faktorleri iken ; hipertansiyon,
hiperlipidemi, sigara kullanimi, obezite, diyabete mellitus, sedanter yasam
degistirilebilen risk faktorleridir (10).

Ulkemizinde iginde bulundugu gelismekte olan iilkelerde hizli kentlesmeye
bagli olarak beslenme ve fiziksel aktivite aligkanliklari oldukg¢a degismistir. Bu da hem
dogrudan hem de obeziteyi tetikleyerek kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirmaktadir.Yapilan Prospective and Urban Rural Epidemiology (PURE)
calismasindan elde edilen bilgilere gore ; yiiksek gelirli tilkelerin diisiik gelirli iilkelere

kiyasla en yiiksek risk faktorii yiikiine sahip oldugu ancak major KVH ve dliim



oranlarinin en diistik oldugu gozlemi, risk faktorlerinin daha iyi kontrol edilmesine
baglanabilir. Ayrica egzersiz imkanlarina, besleyici ve saglikli gidaya ulagim kolayligi
gibi sosyal sebeplerle de agiklanabilir (11).

Bunlarin disinda metabolik sendrom, hiperhomosisteinemi, oksidatif stres
nedenli enflamasyon, infeksiyoz ajanlar, lipoprotein a ve fibrinojen seviyelerinde artis

gibi yeni risk faktorleri de tanimlanmustir.

2.2.1.Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas

Yaslanma hayatin kaginilmaz bir pargasidir ve kardiyovaskiiler hastalik igin en
biiyiik risk faktoriinii olusturmaktadir. Insanlarin ortalama yasam siiresi artmaktadar.
Bununla birlikte 65 ve iizeri yas grubuna giren insanlarin yiizdesi de hizla artmaktadir.
Oniimiizdeki 20 yilda da artmaya devam etmesi ongériilmektedir. Bu yas grubunda
kardiyovaskiiler hastalik dnde gelen 6liim nedeni olmaya devam edecegi gibi tedaviyle
iligkili maliyet de artmaya devam edecektir (12).
TEKHARF calismasina gore iilkemizde alinan her yas; KAH ihtimalini erkek
popiilasyonda %3.9, Kadinlarda ise %3.6 oraninda yiikseltmektedir (13).

Cinsiyet

Kardiyovaskiiler hastaliklarda cinsiyet farkliliklari, bir cinsiyete 6zgii olanlar
ve bir cinsiyette digerine gore insidans, prevalans, etiyoloji, semptomatoloji, tedaviye
yanit, morbidite ve mortalite agisindan farklilik gosterenler olarak siniflandirilabilir.
Tim bu cinsiyet farkliliklari, kadinlar ve erkekler arasindaki genetik ve hormonal
farkliliklarin birlesik ifadesine dayanmaktadir.
Menopoz donemine girildikten sonra kadinlarda kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim

oranlart artar fakat erkeklerin 6liim oranina ulasmaz (14).



Aile Oykisii

Ailede aterosklerotik kardiyovaskiiler risk oykiisii; miyokard enfarktiisii,
koroner revaskiilarizasyon ile anjina, fel¢ veya >1 ebeveyn veya 6z kardeste
kardiyovaskiiler 6liim nedeniyle hastaneye yatis olarak tanimlanir. Erken baslangig ise
hastaligin erkeklerde 55 yasindan ve kadinlarda 65 yasindan once baslamasi olarak
tanimlanmaktadir (15,16).

Yukarida erken olarak tanimlanan yas araliginda koroner arter hastaligi olan

aile bireyi sayisi yiikseldik¢e toplam risk de artmis olur (17).

2.2.2.Degistirilebilir Risk Faktorleri

Dislipidemi

Dolasimdaki lipoproteinlerin kantitatif eksikligi ve fazlaligi ile islevsel
bozukluklarin biitiiniine dislipidemi denir. Trigliseritlerin aterojenezin ilerlemesiyle
nedensel olarak iligkili olduguna dair ¢ok az siiphe vardir. Aterogenezde trigliseritten
zengin artik pargaciklarin rolii 6nemlidir. Hem kolesterol hem de trigliseritler
acisindan zengin lipoproteinler olan bu kalintilarin, in vitro olarak kolesterol ester
yiiklii makrofajlar trettigi ve in vivo olarak aterojenik oldugu gosterilebilmistir.
Trigliserit seviyelerinin, kadinlarda erkeklerden daha fazla koroner arter hastaligi i¢in
bir risk faktorii oldugu yapilan ¢alismalarda gortilmustiir. Trigliserit seviyeleri yash
hastalarda da yiikselir ve 65 yas tistii hem erkeklerde hem de kadinlarda koroner riskin
habercisi olmaya devam eder (18).

Ldl nin yiiksek olmasi endotel disfonksiyonu, plak olusumu ve biiyiimesi,
kararsiz plak, plak yirtiimasi ve tromboz gibi aterosklerozun tiim evrelerinde etkilidir.
Baz1 ¢alismalarda total kolesterol, LDL, ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL)
plazma seviyeleri diisiiriiliirse aterosklerozun énemli 6l¢iide azaldigi gozlemlenmistir
(19).

Ulkemizde yapilan TEKHARF calismasinda kan trigliserid diizeyinin, HDL
kolesterol dahil, geleneksel risk faktorlerinden bagimsiz olarak gelecekteki

kardiyovaskiiler hastalig1 goriilme oranini etkiledigi ortaya konmustur (13). TEMD



2021 dislipidemi klavuzunda serum lipit diizeyleri Tablo 1'deki gibi siniflandirilmistir
(20).

Tablo 1. Serum Lipidlerinin Siiflandiriimasi

Total-K (mgldL) <200 200-239 >240
HDL-K (mg/dL) >60 Erkek 40-59 Erkek <40
Kadin 50-59 Kadin <50

Apo B (mg/dL) <90
<80*

*ASKVH veya risk esdegeri durumlar icin, **Cok yiiksek, HTG =Hipertrigliseridemi,

Dislipideminin ateroskleroz agisindan 6nemi , klinik bulgu éncesi doneminin
uzun olmasi Ve sik goriilmesi nedeniyle birinci basamakta taranmasi énemlidir. TEMD

dislipidemi 2021 kilavuzunda tarama siklig1 Tablo 2’de gosterilmistir (20).

Tablo 2. Dislipidemi Tarama Siklig1

Yillik olarak dislipidemi taramas: gereken hastaliklar ve risk faktorleri
¢ AtASKVH diisiindiiren klinik bulgular
Tip 1 veya Tip 2 DM
Birinci derece yakinlarda erken (erkeklerde <55 yas, kadinlarda <65 yas) ASKVH oykiisii
Birinci derece yakinlarda dislipidemi oykiisii
Hipertansiyon (Gebelik hipertansiyonu dahil)
Obezite
Sigara i¢imi
KBH [Hesaplanmig Glomeriil Filtrasyon Hizi (eGFR) <60 ml/dk)]
Kronik inflamatuvar hastaliklar (Romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis ve psoriazis vb.)
Genetik dislipidemilere ait klinik bulgular (Ksantom, ksantelasma ve arkus kornea vb)
HIV enfeksiyonu



Hipertansiyon

Kan basici yiiksekligi kardiyovaskiiler hastaliklar igin en o6nemli risk
faktoriidiir. Ozellikle koroner arter hastahgi (KAH) ve inme ile kan basinci
seviyesinde anlamli bir iligki goriilmiistiir. Kan basincinda kronik seyreden yiikseklik
endotel fonksiyonlarin1 zamanla bozar ve ateroskleroz gelisimini hizlandirir. Baz1 yas

gruplarinda 115/75 mmHg’dan itibaren kan basincindaki her 20/10 mmHg'lik artis

kardiyovaskiiler hastalik riskini iki katina ¢ikarmaktadir (21).

Ulkemizde hipertansiyon prevalansi ile ilgili ilk genis kapsaml1 calisma “Tiirk
Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)” ¢alismasidir. Bu
calismada, hipertansiyon prevalansinin %33.7 oldugu, yas ilerledikge prevalansin
arttigir saptanmistir. Daha yakin zamanda tamamlanmis olan Tirk Hipertansiyon
Prevalans Calismasi (Prevalence, awareness and treatment of hypertension in Turkey,
PatenT), iilkemizde hipertansiyonun sikligi, dagilimi, farkindaligi, tedavi ve kontrol
oranlart konusunda en giincel ve kapsamli bilgilere erismek amaciyla
gerceklestirilmistir. Calismada eriskin yas grubunda hipertansiyon prevalansi %31.8
olarak bulunmustur (22).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin  %35’inde hipertansiyon rol oynamaktadir.
Koroner arter hastaligi hipertansif bireylerde normotansiflere gore 2-3 kat fazla
goriilmektedir.Bu yiiksek oranlar hipertansiyonun erken teshis ve uygun tedavisinin
kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinde ne kadar 6nemli oldugunu gostermektedir.
TEMD 2022 Hipertansiyon Tani ve Tedavi Klavuzuna gore Ht siniflamasi Tablo 3'teki
gibi , HT tedavi yaklasimi ise Tablo 4’teki gibidir (22).



Tablo 3. Ofis Olgiimlerinden Elde Edilmis Olan Kan Basinc1 Seviyelerine Gore Kan

Basinci Siniflamasi

Normal

Artmis kan basinci
Evre 1 HT

Evre 2 HT

Evre 3 HT

HT: Hipertansiyon

Diyastolik (mmHg)
<80

<120 ve
120-139 ve/veya 80-89
140-159 ve/veya 90-99
>160 ve/veya =100
>180 ve/veya 2110

Tablo 4. Toplam Kardiyovaskiiler Risk ve Tedavi Oncesi Kan Basinci Diizeylerine

Gore Yaklagim Sekli

10 yilhik 6liimciil KHV riski
(SCORE)

[ ]130-139/85-89 |140-159/90-99 [ 160-179/100-109

<%1, diisiik riskli

%1-4, orta derece riskli

%5-9, yiiksek risk

2%10, cok yiiksekrisk

SKB/DKB Diizeyi
(mmHg)

=180/110

Yasam tarzi 3-6 ay yasam
onerileri tarzi 6nerileri,
hedefe gelmezse
ilag
Yasam tarzi 3-6 ay yasam
onerileri tarzi 6nerileri,
hedefe gelmezse
ilag
Yasam tarzi

onerileri

Yasam tarzi

onerileri +
Ilag diistin

Diyabetes Mellitus
Diyabet hastaliklar

%60’1

kardiyovaskiiler

faktoridiir.Diyabete  bagli  6liimlerin

acisindan

kardiyovaskiiler

onemli  bir risk

hastaliklardan

kaynaklanmaktir. Tip 1 veya tip 2 diyabetli hastalarda kardiovaskiiler olay gelisme



riski genel topluma gore 2-3 kat yiiksektir. Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite
ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-1l (TURDEP-2)’de ise Tiirk
toplumunda diyabet sikliginin %13,7 seviyelerine ulastigi saptanmis olup erkek ve
kadinlar arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (23). Kan sekerinin devamli yiiksek
seyretmesi tipki kan basmcimin ve hiperlipideminin yaptigi gibi endotelde kronik
hasarlanmaya bu da disfonksiyon ve arteriyel inflamasyona sebep olur. Bu durum
ateroskleroz gelisimini kolaylastirmaktadir (24,25). DM varligit KVH esdegeri olarak
kabul edilmektedir (19). Diyabetin yiiksek kan basinci, santral obezite ve
dislipidemiden bagimsiz olarak kardiyak olaylari %70 dolayinda arttirdigi prospektif
yapilan caligmalarda saptanmistir (26). Diyabetli kisilerde kardiyovaskiiler olay

sonras1 prognoz, diyabeti olmayanlara gore daha kotii seyretmektedir (27).

Diyabetin kardiyovaskiiler hastaliklar zemininde bu kadar onemli bir yer

kapliyor olmasi erken teshis ve uygun tedavisinin 6nemini de artirmaktadir. (Sekil 1)

+ 235 yas olan kisileri 3 yilda bir tara
+ En az 1 risk faktérii ve BKI 225 kg/mZolan kisileri daha erken ve
daha sik araliklarla tara

APG
(veya A1C)*
¢ A\ ¢
| APG <100 mg/di APG 100-125 mg/dl APG 2126 mg/dl
(veya A1C <%5.7) (veya YRG: A1C= %5.7-6.4) (veya A1C 2%6.5) |~ |

+1den fazla risk
faktoralarlip) 75 g glukoziu OGTT

v v v v v
APG APG APG APG APG
<100 mg/d! <100 mg/d| 100-125 mg/d! 100-125 mg/d! 2126 mg/d|

ve ve ve ve velveya
OGTT 2:st PG OGTT 2:st PG OGTT 2:st PG OGTT 2.5t PG OGTT 25t PG
<140 mg/d! 140-199 mg/d| <140 mg/d| 140-199 mg/d! 2200 mg/d|

[izoLE BGT| [izOLE BAG| [BAG + BGT|
\ | I

\d

v v
o | sivaser |+

Sekil 1. Eriskinlerde Tip 2 Diyabet Taramasi ve Tanilama Algoritmasi



Sigara

Sigara igmeyi Kkardiyovaskiiler hastalikla iliskilendiren epidemiyolojik
kanitlarin ¢ok fazla olmasina ragmen, bu iliskiden sorumlu olan sigara dumaninin
kesin bilesenleri ve etkilerini gosterdikleri mekanizmalar heniliz agikliga
kavusturulmamistir. Bununla birlikte, yapilan son calismalar endotelyum iizerine
yogunlagmistir. Endotel hasar1 ve ateroskleroz gelisimi arasindaki iliski ile ilgili
caligmalarin artmasiyla patogenez giderek daha fazla anlagilmaktadir. Sigara i¢iminin
hem in vivo hem de hiicre kiiltiirii sistemlerinde endotelde morfolojik ve biyokimyasal
bozukluklara neden olduguna dair 6nemli kanitlar vardir. Kanin oksijen tasima
kapasitesini azalmasi, okside Idl nin artisi, sempatik aktivitenin artis1 ve
vazodilatasyonun bozulmasi endotel hasarinin 6ncii mekanizmalarindandir. Sigara
dumanindaki serbest radikal bilesenlerinin model sistemlerde hasara neden oldugu

gosterilmistir (2).

Endotel hasara ek olarak goze c¢arpan bir diger mekanizma sigara igmenin oral,
nazal, orofaringeal, akciger ve bagirsak mikrobiyom bilesimini, islevini ve salgilanan
molekiil repertuarini etkileyebilmesidir. Sigara igmenin neden oldugu mikrobiyom
degisiklikleri, sigarayla iligkili hastaliklar tizerinde dogrudan sonuglar dogurabilir.
Ayrica, sigarayla iliskili disbiyoz, sigaray1 biraktiktan sonra kilo alimi geligimini
aciklayabilir. Mikrobiyomun sigarayla iliskili hastaliklarin patofizyolojisindeki roliinii
anlamak, sigara igme Ve sigaray1 birakmayla iliskili bozukluklar i¢in akilci tedavilerin

gelistirilmesini destekleyebilir ve sigarayi birakmaya yardimci olabilir (4).

Sigaranin birakilmasi sonrasi gecen ilk yilda kardiyovaskiiler risk yari yariya

inmekte, ikinci yilda hi¢ igmeyenlerle benzer bir diizeyde bulunmaktadir (29).

Sigaranin birakilmasi ile ilgili adim atilmasi ve pasif igicilikten korunulmasi ¢ok

onemlidir.
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Obezite ve Fiziksel inaktivite

Obezite, diinya saghk orgiitii tarafindan sagligi bozacak olgiide Vviicutta

anormal veya asir1 yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir (30).

Ulkemizde yetiskin toplumunda obezite prevalansi, %30’luk kritik yiiksek

orani asmistir. Obezite siklig1 kadinlarda daha yiiksek olmakla beraber, son yillarda
erkeklerdeki hizli artis da dikkati cekmektedir (31).

Asir1 adipozite, hem dogrudan miyokardiyum ve damar sistemi {izerindeki
etkileri yoluyla hem de dolayli olarak obezite ile iliskili komorbiditeler yoluyla
kardiyak fonksiyondaki degisiklikleri tesvik eder. Asir1 yag dokusu birikimi, daha
yiiksek kan hacmi ve kalp debisi ve sistemik vaskiiler direngte azalma dahil olmak
tizere hemodinamik degisikliklere yol acar. Asir1 adipozite ayrica renin-anjiyotensin-
aldosteron ve sempatik sinir sistemlerinin aktivasyonunun bir sonucu olarak daha
yiiksek kan basincina yol agar. Miyokardiyal yag birikimi ve ardindan LVDD ve HF
gelisimine Yol agabilen fibrozis ile miyokardiyumu dogrudan etkiler. Diyabet, uyku
apnesi ve hipoventilasyon sendromu gibi obezite ile iliskili komorbiditeler pulmoner

hipertansiyon ile sag ve sol ventrikiil yetmezligi riskini artirabilir (32).

Obezitenin hesaplanmasinda beden kitle indeksi(BKI) ve santral obezite (bel
gevresinin kalga ¢evresine oraninin 0.9 dan fazla olmasi) 6l¢iimleri kullanilir. Kilo
fazlaligi ve obezite tanisi i¢in tilkemizde kullanilmasi onerilen bel ¢evresi degerleri

kadinlar i¢in ; Fazla Kilolu>80 cm Obez>90 cm’dir. Erkekler icin ; Fazla Kilolu>90

cm Obez>100 cm dir.

Fiziksel inaktivite ise ; haftada 5 kez 30 dk dan az orta yogunlukta aktivite veya
haftada 3 kez 20 dk dan az kuvvetli aktivite veya esdegeri olarak tanimlanmaktadir
(33). Orta ila siddetli fiziksel aktivite ile tiim nedenlere baglh 6liim arasinda bir doz-
yanit seklinde ters bir iliski vardir (34). Fiziksel aktivite hipertansiyon kontrolii ve
tedavisi , kan sekeri regiilasyonu , lipid profilinde iyilesme , hedef beden kitle
indeksine ulagsma gibi kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riski ile birebir iligkili
parametrelerde anlamli diizelme saglar (35,36). Ayrica sedanter yasam inflamasyonu

tetikleyerek de kardiyovaskiiler hastalik siireclerine katkida bulunmaktadir (13).Temd
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obezite tan: ve tedavi klavuzunun farkli durumlar i¢in 6nerdigi fiziksel aktivite siireleri

Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5. Farkli Amaclar icin Temd Fiziksel Aktivite Onerileri

Saglik hedefi Onerilen haftalik fizik aktivite siiresi
Saglikli yasam, saghg siirdiirme ve iyilegtirme 150 dakika

Saglikli bireylerin kilo almasini 6nleme 150-250 dakika

Klinik olarak anlamli kilo kaybi (%5'den fazla) 225-420 dakika

Zayfladiktan sonra kilo koruma 200-300 dakika

*Orta yogunlukra fizik aktivite icin 6nerilen zaman verilmistir.

2.2.3. Yeni Risk Faktorleri ve Belirtecler
Homosisteinemi

Yapilan son ¢aligmalarda ise hiperhomosisteinemi, metabolik sendrom varligi,

Lipoprotein-a yiiksekligi, oksidatif stres kardiyovaskiiler riski artirmaktadir.

Birgok klinik arastirma sonucunda yiiksek plazma homosistein diizeyleri ile
trombotik ve vaskiiler aterosklerotik hastalik arasinda iligki bulunmustur.Ayrica kalp
yetmezligi gelisimi i¢in de yeni bir risk faktoriidir (37). Homosistein viicutta
metilasyon dongiilerinden metionin metabolizmasinin bir iriiniidiir.Bu dongiide folik
asit, B6, B12 gibi vitaminler rol oynar.Dongiiniin kofaktor yetersizligi, ilaglar,
toksinler, serbest radikaller, genetik polimorfizm gibi sebeplerle homosistein
birikmesine sebep olmasiyla kan diizeyi artar.Dolasimda artan homosistein vaskiiler

endotelin oksidatif hasarina sebep olarak aterosklerozu artirir (38).
Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi,

hiperglisemi, protrombotik ve proinflamatuvar durumlarla karakterize bir
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kardiyometabolikrisk faktorleri demetidir. Tiirkiye genelinde 30 yas ve iizerindeki 9.2
milyon kiside metabolik sendrom mevcuttur ve KAH gelistiren bireylerin % 53’ ayni

zamanda metabolik sendrom hastasidir. Ulkemizde metabolik sendrom goriilme
siklig1, erkeklerde % 28, kadinlarda ise % 40 gibi oldukga yiiksek degerlerdedir (39).

Metabolik sendromun kardiyovaskiiler hastalik riskini 2.35, kardiyovaskiiler
mortaliteyi 2.40, tim sebepli mortaliteyi 1.58, miyokard infarktisii riskini 1.99 ve
inme riskini 2.27 kat artirdigir gosterilmistir. Riski artiran obezite degil, metabolik
sendrom varligidir. Diger 6nemli bir durum ise, metabolik sendromlu kadinlarda

kardiyovaskiiler riskin erkeklere gore yiiksek bulunmasidir (40,41).
Lipoprotein-a

Yiiksek katilimla yapilan epidemiyolojik ve genetik calismalar, farkli etnik
kokenlerde Lp(a) konsantrasyonu ile kardiyovaskiiler sonuglar arasinda nedensel bir
iliskiyi kuvvetle desteklemektedir.Yiiksek Lp(a), diisiik yogunluklu lipoprotein ve
kolesteroliin ¢ok diisiik seviyelerinde bile risk faktoriidiir.Yine yiiksek Lp(a) aort
kapaginin mikro ve makro kalsifikasyonu ile de iliskilidir.Yiiksek Lp (a) ve Lp(a)
tarafindan tasiman proteinler (6rn. ototaksin), wvalviiler interstisyel hiicrelerde
enflamatuar ve kalsifikasyon genlerinin  ekspresyonunu indiikler.Lp(a)'nin
birikiminden ziyade Lp(a)'nin aracilik ettigi hiicre sinyalleme etkileri, aterojeniteye
esas olarak katkida bulunmaktadir (42).

Oksidatif Stres

Oksidatif stres terimi, Sies tarafindan reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) iiretimi
ile antioksidan klirensi arasindaki dengedeki bir bozuklugu tanimlamak igin
tiretilmistir. Su anda oksidatif stres, oksidatif denge durumundaki gegici veya kalici
bir bozulmanin, spesifik hedef ve ROS konsantrasyonlarina bagli olarak hiicre i¢inde
fizyolojik sonuglar iirettigi bir olay olarak tanimlanmaktadir (43). Fizyolojik
kosullarda, ROS konsantrasyonlari kontrollii bir sekilde dalgalanir ve enzimatik ve
enzimatik olmayan antioksidan sistemler tarafindan modiile edilir. Hipertansiyon,
dislipidemi, diyabet ve obezite ve sepsis ve solunum yetmezligi gibi akut durumlar

gibi bu homeostatik durum basarisiz olursa, ROS seviyeleri artar. Ayrica, ksenobiyotik
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tetikleyiciler antioksidan durumunu etkileyebilir: radyasyon, ilaglar, sigara igme gibi
aligkanliklar ve cevresel ajanlar. Tim bu tetikleyiciler, aterosklerotik hastaligin
ilerlemesinde 6nemli 6lgiide yer aldig1 tanimlanan pro-oksidan enzimatik sistemlerin
sentezini indiikleyebilir ve aktivitesini artirabilir. Diizeyleri artan bu serbest oksijen
radikalleri aterosklerotik siirece katkida bulunarak LDL kolesterolii oksidasyona

ugratir bu da endotel hasarina ve damar g¢eperinde kolesterol birikimine neden olur
(44).

Inflamatuar Belirtecler

Kronik inflamasyon, kardiyovaskiiler hastaligin (KVH) gelisimi ve
ilerlemesinde yer alan en 6nemli faktorlerden biridir. CRP, IL-6, fibrinojen iizerinde

en ¢ok calisilmis olanlardir.Son kilavuzlarda ise CRP daha 6n plana ¢ikmaktadir (45).
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2.3. SCORE KARDIYOVASKULER RiSK SKORLAMA SISTEMI

SCORE risk hesaplayicisi kirk yas tizerindeki kisilerde kullanilabilir.Kadin ve
erkekler i¢in iki siitun hazirlanmis bunlar da sigara kullanimina gore yeniden ikiye
ayrilmistir. Yas, cinsiyet, sigara igme durumu, total kolesterol ve sistolik kan basinci
bilgilerinin bu siitunlarda kesistigi noktada goriilen say1, on yil i¢inde kardiyovaskiiler
nedenli 6liim riskini gosterir (Sekil 2).

Sekil 2: Score Kardiyovaskiiler Risk Semasi ( 10 yillik 6liimciil KVH )

SCORE Kardiyovaskiiler Risk Semas:
10-y1llik 8liimciil KVH

Sigara icmeyen Sigara icen

w
o

w ~

o

3
>
2
2
1

NN W W

n

0

Sistolik Kan Basinci (mmHg)

Total Kolesterol (mmol/L)

B % 3-4%

4
4

- s »
B o Siydf s

15



Kadinlarda menopoz 6ncesi donemde hormonal avantajlar sebebi ile risk daha
diistik gibi goriinse de aslinda sadece ertelenmistir. Altmis yasindaki bir kadinin kah
riski ile elli yagindaki bir erkegin riski benzerdir. Bu nedenle kadinlarda toplam sayiya
bakildiginda kah nedenli 6liim erkeklerden daha fazladir. SCORE kardiyovaskiiler risk
hesaplama semasinda kullanilmayan obezite, sedanter yasam gibi diger risk faktorleri
de varsa, riskin bu sema ile hesap edilenden daha yiiksek olacagi asikardir.

Tablo 6. Score Semas: ile Hesaplanan Sonuglara Gore Kardiyovaskiiler Risk

Kategorileri

Cok Yuksek risk « Kayith klinik KVH (6nceki AKS, stabil angina, koroner revaskularizasyon islemleri,
inme, TIA ve PAH)
Goruntuleme yontemleri ile kayitl KVH (koroner anjiografi veya
BT'de veya karotis US'de plak gortintusti)
Hedef organ hasarli (mikroalblUmintri, noropati veya retinopati)
DM veya en az 3 risk faktortnuin eslik etmesi veya >20 yil streli Tip1 DM
Agir KBH (eGFR <30 mL/dak/1.73 m?)
SCORE risk puani 2%10
KVH’li AH veya diger major risk faktord ile beraber

Yiksek risk « Tekbir risk faktortintin belirgin sekilde ylikseldigi durumlar, 6zellikle Total-K >310
mg/dL veya LDL-K >190 mg/dL veya kan basinci >180/110 mmHg
Diger major risk faktorlerinin eslik etmedigi AH
10 yildan uzun siiren ve beraberinde hedef organ hasari veya
diger risk faktorleri olmayan DM
SCORE risk puani %5-9

Orta Risk « <10yl streli geng ve diger risk faktorleri olmayan DM (Tip1 DM <35 yas; Tip2 DM
<50 yas)
«  SCORE risk puani 1-4
Dusuk risk »  SCORE risk puani <%!1

Uyarlama: Mach F, Baigent C, Catapano AL, et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias:

lipid modification to reduce cardiovascular risk. European Heart Journal. 2020(41):111-88

AH: Ailesel Hiperkolesterolemi, AKS: Akut Koroner Sendromu, KVH: Aterosklorotik Kardiyovaskiiler Hastalik,

BT: Bilgisayarli Tomografi, DM: Diabetes Mellitus, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, KVH: Kardiyovaskiler Hastalik,

LDL-K: LDL Kolesterol, PAH: Periferik Arter Hastaligi, TiA: Transient iskemik Atak, Total-K: Total Kolesterol, US: Ultrasonografi
SCORE ile hesaplanmayan fakat klinikte hesaba katilmasi gereken diger

durumlar; sosyal izolasyon, obezite, fiziksel inaktivite, psikososyal stres, ailede kah

oykisi, HIV,Sol Ventrikiil Hipertrofisi, KBH, AF, obstruktif uyku apne sendromu,

NASH ‘dir.
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2.4 OSMOLALITE

Serum osmolalitesi, kandaki soliit yiik olarak tanimlanabilir ve normal dagilim
aralig1 275-290 mOsm/kg olarak bilinmektedir. Eger ortamda etanol veya toksinler
yoksa hesaplanmis osmolalite sonuglar1 6lgtilmiis osmolalite sonuglari ile benzerdir
(51).

Bazi calismalarda hiperosmolalitenin enflamasyonu ve aterosklerozu baslattigi
ve boylece morbidite ve mortaliteye sebep oldugu gosterilmistir (52). Farkli bazi
caligmalarda da tuz, seker ve bazi aminoasitlerin 6rnek olarak gosterilebilecegi
hiperosmolar besinlerin tiiketilmesinin viicut isisin1 artirarak aterosklerotik siireci
baslattig1 ileri surilmektedir (53). Serum osmolalitesinin metabolik sendrom

vakalarinda da yiikseldigi gosterilmistir (54).

Hiperosmolar gida hipotezine gore yiiksek tuzlu ve sekerli beslenme, sigara
kullanim1 ateroskleroza neden olur. Hiperozmolal gida hipotezi, tek bir baslik altinda
yer alan tiim faktorleri ve yani viicuttaki 1s1 olusumunu kapsadigi soylenmektedir.
Sigara igmenin yiiksek katilimi oldugu diistiniilmektedir. Yiiksek glisemik indeksli
yiyecekler ve diyabet, c¢ekirdek viicut sicakligini yiikselten yiiksek kan sekeri
seviyelerine neden olabilir. Bu hipoteze gore hiperozmolal tuz, glikoz ve amino
asitlerin tek basina veya sinerjistik olarak yutulmasi ¢ekirdek viicut sicakligini
yiikselterek abdominal aortu yagli malzemeden bir yalittm duvari olusturmaya
zorlayarak aterosklerotik plaklara neden olur. Bununla birlikte, termik yanit, glikoz,
fruktoz, amino asitler ve NaCl ¢ozeltilerinin ozmolaritesindeki artisla artarken; yiiksek
yagl yemeklerin, diisiik yagli yemeklerden daha diisiik termik etkiye sahip oldugunu
bulunmustur (56,57). Bu bilgiler 1s1ginda hiperosmolar yiyeceklerin sinirlanmasi ve
kaliteli yag iceren besinlerin tiiketilmesi koruyucu bir yaklasim olarak gincelligini

korumaktadir.

Bazi calismalarda tokluk hiperglisemisinin sadece diyabetli hastalarda degil,
genel popiilasyonda da hipergliseminin kardiyovaskiiler hastaliklar igin 6nemli bir risk
faktorii oldugunu belirtilmistir.(60) Yiiksek tuz tiiketiminin hem dogrudan termogenez
hipotezi {izerinden hem de kan basincin yiikselterek endotel hasari ile kardiyovaskiiler

risk olusturdugu diisiiniilmektedir (61).
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Su tiiketiminin serum osmolalitesi iizerindeki etkisini incelersek tiiketilen
besinin osmolalitesi gida ile su alindiginda azalmaktadir. Dolayisiyla artan su alimi ile
ateroskleroz insidansi azalmasi beklenir. Dikkate deger bir kohort ¢alismasinda, su
alimu ile 6liimciil koroner arter hastalig riski arasinda giiclii bir negatif ¢ok degiskenli
iliski ve buna karsilik su disindaki sivilarin alimi ile kalp hastaliklari riski arasinda
pozitif bir iliski farkedildi (59). Uygun miktarlarda su tiiketiminin genel ve
kardiyovaskiiler saglik tizerine pozitif etkisi bilinen bir gergektir (58,55).

2.5 SIGARA

Uzun siireli sigara kullanimi ile koroner arter hastaligi arasindaki iligki iyi
bilinmektedir. Bununla birlikte, yapilan son c¢alismalar endotelyum {izerine
yogunlagsmustir. Endotel hasar1 ve ateroskleroz gelisimi arasindaki iliski ile ilgili
caligmalarin artmasiyla patogenez giderek daha fazla anlasilmaktadir. Kanin oksijen
tasima Kkapasitesini azalmasi, okside Idl nin artigi, sempatik aktivitenin artis1 ve
vazodilatasyonun bozulmasi endotel hasarinin 6ncii mekanizmalarindandir. Sigara
dumanindaki serbest radikal bilesenlerinin model sistemlerde hasara neden oldugu

gosterilmistir (2).

Sigara icen seker hastalarinda yasamin erken donemlerinde daha ciddi
kardiyovaskiiler hastaliklar gelisir. Yapilan diger bir ¢alismada sigara igmenin
diyabetiklerde subklinik ateroskleroz ile iligkili oldugunu gostermistir. Karotis intima
media kalinlig: ile diyabet siiresi arasindaki iligki, sigara igme siklig1 ve siiresi ile
artmaktadir. Ayrica, sigara igmenin genel olarak felg riskine ve 6zel olarak beyin
enfarktiisii riskine onemli bir bagimsiz katki sagladigi bilinmektedir.Bu galisma ayni
zamanda inme riskinin igilen sigara sayisiyla arttigini da ortaya koyarken, hiperglisemi

tizerinden hiperosmolarite ile de baglantili sonuglar vermektedir (63,65).

Yapilan caligmalarda sigarayr biraktiktan sonra inme ve kardiyovaskiiler
hastalik riskinin 2 yilda énemli 6l¢iide diistiigii ve 5 yilda sigara icmeyenler diizeyine
geldigi belirtiliyor. Bu ¢alisma, inme ve kardiyovaskiiler hastaliklar s6z konusu
oldugunda sigara igmenin zararl1 etkisinin tersine gevrilebilecegini diisiindiirmektedir.

Bu nedenle her hekim muayenesinde sigaranin birakilmasi ile ilgili kisa hatirlatma
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Etik Kurul izni

Bu ¢alisma Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) istanbul Prof. Dr. Cemil
Tascioglu Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun 07.04.2023 tarih ve 39

sayil1 akademik kurul kararinin onayi ile yapildi.
3.2 Calismanin Ozellikleri

Bu calisma 01.04.2023-01.08.2023 tarihleri arasinda Prof. Dr. Cemil
Tasgroglu Sehir Hastanesi Aile Hekimligi ve Sigara Biraktirma Poliklinigi'ne
bagvuran 40 yas iizeri olan ve calismayr kabul eden sigara kullanan, sigara
kullanmayan ve kullanip birakmis bireyler arasinda tek merkezli olarak yapilmstir.
Calismamiz kesitsel, tanimlayici tipte bir anket galismasi olarak yapildi. Prevalans %8
, gliven diizeyi %90 , gii¢ %80 olarak kabul edildiginde 40 sigara kullanan , 40 sigara
kullanmayan 40 sigara kullanip birakmis toplam 123 hastanin ¢alismamiza alinmasina
karar verildi. Veriler; katilimcilara yiiz yiize anket uygulama yontemi uygulanarak

toplandi. Caligmaya alinan tiim bireylerden sozel ve yazili onam alindi.

Katilimcilarin - sosyodemografik 6zellikleri, kronik hastalik ve ailede
kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii, boy-kilo-kalga ¢evresi-bel ¢evresi dlgtimleri, giinliik
su igme miktarlari,sigara kullanim durumlari, ka¢ paket/yil sigara tiikettikleri gibi
sorulardan olusan 12 soruluk anket ile Na, K, iire, kreatinin, glukoz, BUN, LDL, HDL,
Total Kolesterol, Trigliserit degerleri son 6 ayda yapilmis olan sistemdeki tetkik
sonuglarindan alindi.Serum osmolalitesi ve SCORE kardiyovaskiiler risk puant bu
bilgilerle hesaplandi.Caligmaya alinan kisilerin agirligi ve boy uzunlugu; mekanik boy
olgerli yetiskin tartis1 ile dlciildii, BKI hesaplanarak verileri kaydedildi. Ayrica bel ve

kalga ¢evresi 6l¢timleri mezura ile hesaplandi.
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3.3 Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

1) Prof. Dr. Cemil Tas¢ioglu Sehir Hastanesi Aile Hekimligi ve Sigara
Biraktirma Poliklinigi’ne 01.04.2023-01.08.2023 tarihleri arasinda bagvurmus

olmak

2) Calismaya katilmay1 kabul etmek

3) 40 yas Ve tizeri olmak

3.4 Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1) Calismaya katilmay1 kabul etmedigini s6zel ya da yazili olarak beyan
edenler

2) 40 yas alt1 bireyler

3) Iletisim sorunu olanlar

4) Sigara disinda madde bagimlilari

5)Kronik Bobrek Yetmezligi

6)Gebelik ve Laktasyon Donemi

7)Malignite Mevcudiyeti veya Oykiisii

8)Mevcut Steroid Kullanimi

9)Elektrolit Diizeylerini Etkileyen Antihipertansif Kullanimi
10)Son 24 Saatte Alkol Alim1

11)Son 1 hafta i¢in de iv s1v1 tedavisi almis olmak

12)Son 24 saat i¢inde atesli hastalik dykiisiiniin olmasi
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3.5.1 Sosyodemografik durum ve klinik verilerin toplanmasi

Calismaya katilma kriterlerini karsilayan 123 kisi ¢alismamiza dahil edildi.
Katilimcilara uygulanan anket formunda; yas, cinsiyet, sosyodemografik czellikleri
iceren sorular ile, sigara kullanim durumu, kronik hastahik varligi, ailede
kardiyovaskiiler hastalik oykiisii gibi sorular yer almaktadir. Bel ve kalga 6lgtimleri
serit metre ile gerceklestirilip, bel gevresi arkus kostarum ile processus spina iliaca
anterior posterior (superior) (on st iliak ¢ikint1) arasindaki en dar ¢ap, kalca gevresi
ise arkada gluteus maksimus'un énde ise simfiz pubis'in tizerinden gegen en genis ¢ap
olarak kabul edildi.

Katilimcilarin boy ve kilolari poliklinikte, hekim tarafindan boy olgerli hastane
baskiili kullanilarak ol¢iildi. Katilimcilarin bel ve kalga gevresi ise hekim tarafindan

mezura kullanilarak hesapland:.

Katilimcilara giinliik su tiikketim miktarlart soruldu. Su tikketimi litre tizerinden
not alindi. Katilimeilara sigara kullanma durumlari ve kag paket/yil sigara tiikettikleri

soruldu.

Katilmeilarin Na, K, itre, kreatinin, glukoz, BUN, LDL, HDL, Total
Kolesterol, Trigliserit degerleri son 6 ayda yapilmis olan sistemdeki tetkik
sonuglarindan alindi.Serum osmolalitesi ve SCORE kardiyovaskiiler risk puant bu

bilgilerle hesaplandi.
3.6 Verilerin istatistiksel Analizi

Caligmada elde edilen veriler SPSS statistics 22 programinda analiz
edilecektir.Verilerin ¢oziimlenmesinde tanimlayicr istatistiksel analizler kullanilacak
olup frekans,aritmetik ortalama,standart sapma ve yiizde gibi betimsel istatistiklerden
faydalanilacaktir.Giivenilirlik analizi i¢in Cronbach’s Alpha kullanilacaktir.Siirekli
degiskenlerin grup arasi karsilastirlmasinda gruplara diisen birim g6z Oniinde
bulundurulacak ve non-parametrik testlerden Kruskal-Wallis kategorik degiskenlerin
grup i¢i karsilastirilmasinda Ki-kare analizi kullanilacaktir. Sonuglar %95 lik giiven
araliginda anlamlilik p 0.05 diizeyinde degerlendirilecektir
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilenlerin %65,04’{i (n=80) kadin, %34,96’s1 (n=43) erkekti.

Tablo 7. Katihmcilarin cinsiyet dagilimi

L N(%)
CINSIYET Kadin &0
(65,04)
Erkek 43 (34,96)

Calismaya dahil edilenlerin yas ortalamasi 56,22%9,55, boy ortalamasi
164,03+8,57 cm, kilo ortanca degeri 75 kg, BKI ortalamas1 28,83%5,80, bel cevresi
ortalamas1 91,67%15,58 cm olarak hesaplandi. Ortalama 22,55+13,95 paket yil sigara

tuketimleri mevcuttu.

Tablo 8. Katihmecilarin yas ve antropometrik ol¢iimleri

ORT.£STD. SAPMA/ORTANCA (MIN.-

MAK.)
YAS 56,22+9,55
BOY (CM) 164,0348,57
KILO (KG) 75 (50-145)
BMI (KG/M?) 28,83+5,80
BEL CEVRESI (CM) 91,67+15,58
SIGARA 22,55+13,95

(PAKET/YIL)
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Katilimcilarin %41,46’sinda (n=51) ht, %39,02’sinde (n=48) ailede KVH
Oykiisli mevcuttu. %49,59'u (n=61) hig sigara kullanmamis, %36,59'u (n=45) sigara

kullaniyor ve %13,82’si (n=17) sigaray1 birakmusti.

Tablo 9. Katihmcilarin kronik hastalik ve sigara icme durumlar

N (%)

HT Yok 72(58,54)

Var 51 (41,46)
DM Yok 123

Var 0(0)
KVH aile oykiisii Yok 75 (60,98)

Var 48 (39,02)
Sigara Hig 61 (49,59)

kullanmamis
Kullaniyor 45 (36,59)
Birakmis >1 yil 17 (13,82)

Calismada katilimcilarin sistolik kan basinci ortancasi 127 mmHg ve
diyastolik kan basinci ortalamas1 88 mmHg olarak hesaplandi.

Tablo 10. Katilimcilarin tansiyon ol¢iimleri

ORTANCA (MIN.MAK.)
SISTOLIK KAN BASINCI (MMHG) 127 (90-160)
DIYASTOLIK KAN BASINCI 88 (60-100)

(MMHG)

Calismaya katilanlarin giinliik su tiikketimi ortanca degeri 2 It'ydi.
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Tablo 11. Katilimcilarin su tiiketimi

Ort.£Std. Sapma/Ortanca (Min.- Mak.)

Su tiiketimi (L/giin) 2(1-4)
Sigara (paket/y1l) 22,55+13,95

Calismada katilimcilarin Na ortalamasi 139,41+2,42 mmol/L, K ortalamast
4,46%0,47 mmol/L, Ure ortalamas1 28,76+9,32mg/dL, kreatinin ortalamas1 0,76+0,27
mg/dL, glukoz ortalamas1 103,56+25,74 mg/dL, LDL ortalamasi124,2+40,03 mg/dL,
HDL ortancast 47 (19-97)mg/dL, t. kolesterol ortalamasi 199,84+39,11mg/dL,

trigliserit ortalamasi 157,8+88,86 mg/dL, osmolalite ortalamas1 289,09+5,43 mOsm/L
vs SCORE puan ortancasi 2 (0-20) olarak bulundu.

Tablo 12. Katihhmcilarin laboratuvar degerleri ve SCORE risk puam

Ort.£Std.
Sapma/Ortanca (Min.-

Sodyum (mmol/L) 139,41+2,42
Potasyum (mmol/L) 4,46+0,47
Ure (mg/dL) 28,76+9,32
Kreatinin (mg/dL) 0,76+0,27
Glukoz (mg/dL) 103,56+25,74
Ldl (mg/dL) 124,2+40,03
Hdl (mg/dL) 47 (19-97)
T. kolesterol (mg/dL) 199,84+39,11
Trigliserit (mg/dL) 157,8+£88,86
Osmolalite (mOsm/L) 289,09+5,43
SCORE puani 2 (0-20)

Calismada boy, kilo ve iire diizeyleri ile SCORE puani arasinda ¢ok zayif
diizeyde pozitif yonlii, kreatinin ile zayif diizeyde pozitif yonlii korelasyon saptandi
(p1=0,032, r1=0,193; p2-0,025, r2=0,202; p3-0,003, r3=0,273; p4<0,001, r4=0,353).
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Tablo 13. Katihmcilarin sayisal degerleriyle SCORE puam arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi

Boy (cm)

Kilo (kg)

Bel ¢evresi (cm)
BMI (kg/m?)

Su tiiketimi (L/giin)
Na

K

Ure

Kreatinin

Bun

Glukoz

Spearman korelasyon analizi

T =" 0o ot o o o o o o

*0<0,05 **p<0,01
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SCORE puam

0,193
0,032
0,202
0,025
0,172
0,317
0,054
0,550
0,023
0,805
0,074
0,414
-0,097
0,287
0,273
0,003
0,353
<0,001
-0,258
0,742
0,171
0,058



Boy (cm)

Kilo (kg)

190

180
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160

150

140

150

125

100
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a0

Sekil 3. Katilmcilarin boy ve SCORE puan iliskisi
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Sekil 4. Katihmcilarin Kkilo ve SCORE puani iliskisi
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Sekil 5. Katilmeilarin iire ve SCORE puam iliskisi
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Sekil 6. Katihmcilarin kreatinin ve SCORE puanu iliskisi

Caligmaya dahil edilen hastalarin yas, potasyum ve kreatinin degerleriyle

osmolaliteleri arasinda ¢ok zayif diizeyde pozitif yonlii korelasyon saptandi

(p1=0,041, 11=0,184; p2-0,038, 2=0,187; p3-0,013, r3=0,223).
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Tablo 14. Katihhmcilarin sayisal degerleriyle osmolaliteleri arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi

Yas

Boy (cm)

Kilo (kg)

Bel cevresi (cm)
BMI (kg/m?)
Sistolik kan basinci

(mmHg)
Diyastolik kan basinci

(mmHg)

Su tiiketimi (L/giin)
Sigara (paket/y1l)
K
Kreatinin
LDL
HDL

T. kolesterol

Trigliserit

Pearson ve Spearman korelasyon analizi

heBEa Lo Riis N NiaNucRNiaNcRialscRisBlc Nl Nic BN BisNsc R BucRia e Bia NN Nc R Nic Rl
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Osmolalite

0,184
0,041
-0,021
0,819
0,111
0,223
0,186
0,277
0,043
0,640
0,125
0,169
0,073
0,424
0,027
0,764
0,028
0,830
0,187
0,038
0,223
0,013
-0,003
0,978
-0,062
0,498
-0,004
0,962
0,103
0,256
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Sekil 8. Katihmcilarin potasyum ve osmolalite iliskisi
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R Linear = 0,050
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Sekil 9. Katilimcilarin kreatinin ve osmolalite iliskisi

Calismada katilimcilarin ailede KVH 6ykiisii olmast durumuyla SCORE

puani arasinda istatistiksel anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

Tablo 15. Katihmcilarin ailede KVH oyKkiisii ile SCORE puaninin

karsilastirnlmasi
SCORE puam p
Ortanca (Min.- Mak.)
Kvh aile dykiisii Yok 1 (0-15) 40,487
Var 2 (0-20)

“Mann Whitney U test
Hastalarin cinsiyet, HT ve KVH aile ykiisti durumu, sigara icme

durumuyla osmolaliteleri arasinda istatistiksel anlamli bir iligki saptanmadi

(p>0,05).
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Tablo 16. Katihmcilarin cinsiyet, sigara ve hastalik ozellikleriyle

osmolalitelerinin karsilastirilmasi

Cinsiyet
HT
KVH aile oykiisii

Sigara

Kadin
Erkek
Yok
Var
Yok
Var

Hig kullanmamis

Kullaniyor

Birakmis >1 yil

Osmolalite
Ort.+Std. Sapma p
288,92+5,48 80,634
289,41+5,38
288,94+5,59 40,655
289,35+5,23
289,51+5,09 0,289
288,44+5,91
289,59+5,84 50,121
287,84+5,05
290,59+4,32

Hastalarin cinsiyet, HT ve ailede KVH 6ykii 6zellikleriyle sigara kullanim

durumlar arasinda istatistiksel anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

Tablo 17. Katilmcilarin cinsiyet ve hastalik ozellikleriyle sigara kullanimlarinin

karsilastirilmasi

Cinsiyet
HT

KVH aile oykiisii

Kadin
Erkek
Yok
Var
Yok
Var

Hig

kullanmamis

N (%)
44 (72,13)
17 (27,87)
37 (60,66)
24 (39,34)
38 (62,3)
23 (37,7)

31

Sigara
Kullantyor  Birakmig >1 p
yil
N (%) N (%)
27 (60) 9(52,94) 0,229
18 (40) 8 (47,06)
25 (55,56) 10 (58,82) *0,870
20 (44,44) 7 (41,18)
27 (60) 10 (58,82) 0,953
18 (40) 7 (41,18)



Calismada sigaray1 birakmis olanlarin sistolik kan basinci ve glukoz diizeyi

sigara kullananlardan istatistiksel anlaml1 diizeyde ytiksekti (p<0,05).

Hig sigara kullanmamis olanlarin HDL diizeyi sigaray1 birakmis ve

kullananlardan istatistiksel anlamli diizeyde yiiksekti (p<0,05).

Sigaray1 birakmis olanlarin trigliserit diizeyi sigara kullanan ve hig

kullanmamis olanlardan istatistiksel anlaml1 diizeyde yliksekti (p<0,05).

Tablo 18. Katilmcilarin sayisal degerleriyle sigara kullanimi arasindaki

iliskinin degerlendirilmesi

Hig
kullanmami
$
Yas 56,49+9,74
Boy (cm) 162,438
Kilo (kg) 77,31+£14,59
BMI (kg/m?) 29,3 (19,4-
57,8)
Bel cevresi (cm) 89,33+13,39
Sistolik kan basinci =~ 120 (110-
(mmHg) 160)
Diyastolik kan 80 (60-100)
basinci (mmHg)
Su tiiketimi (L/giin) 2 (1-4)
Na 140 (132-
145)
K 4,45 (3,5-
5,9)

Sigara

Kullaniyor

54,82+8.85
165,87+8,02
75,44+12,73
26,7 (18.4-
452)
87,38+10,51
120 (90-160)

80 (60-100)
2(1-3)
139 (131-

146)
43 (3,5-6)
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Birakmig >1 yil

58,94+10,54
164,94+11,1
82,06+20,84
29.8 (21,6-
42.2)
103+21,75
140 (120-160)

90 (70-100)

2 (1-3)
140 (136-143)

4,59 (3,1-5,6)

“0,305
“0,111
“0,303
°0,083

0,058
b0,017"

0,078

0,650
0,256

°0,209



Ure

Kreatinin

Glukoz
LDL

HDL
T. kolesterol

Trigliserit

bTek Yonlii Varyans Analizi

bKruskal Wallis test

Caligmada katilimcilarin sistolik ve diyastolik tansiyon degerleriyle sigara

28 (12-86) | 26 (16-47)

0,72 (0,08- 0,76 (0-1,33)
1,77)

96 (67-182) 93 (71-193)

113 (56- 124 (39-222)
186)

48 (31-97) 47 (19-72)
195,16+35,0 204,38+45,38
6

127 (46- 142 (54-695)

356)

*0<0,05

29 (18-44)
0,81 (0,07-
1,15)
108 (84-206)
118 (72-300)

41 (26-95)
204,59+35,03

173 (63-402)

tilketim degeri arasinda ¢ok zayif diizeyde pozitif yonli korelasyon
saptandi.(p1=0,030, r1=0,276; p>-0,044, 1=0,257).

0,363
0,311

b0,048"
°0,092

b0,023"
0,425

b0,027"

Tablo 19. Katihmcilarin sayisal degerleriyle sigara tiiketimi arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi

Yas

Boy (cm)
Kilo (kg)
BMI (kg/m?)

Bel ¢evresi (cm)

Sistolik kan basinc1 (mmHg)

R
P
R
P
R
P
R
P
R
P
R
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Sigara (paket/yil)

0,138
0,286
0,243
0,057
0,158
0,219
-0,120
0,353
-0,101
0,664
0,276



Diyastolik kan basinci
(mmHg)

Su tiikketimi (L/giin)

Na

K

Ure

Kreatinin

Glukoz

LDL

HDL

T. kolesterol

Trigliserit

Osmolalite

Pearson ve Spearman korelasyon analizi

I I I I I I I I I I I IR I I I I I I A I I I I I
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0,030
0,257
0,044
0,161
0,0212
-0,009
0,945
-0,060
0,646
0,045
0,732
0,160
0,214
0,080
0,538
0,127
0,325
0,099
0,446
0,118
0,359
-0,041
0,749
0,028
0,830
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Sekil 10. Katihmcilarin sistolik kan basinc ve sigara (paket/y1l) iliskisi
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Sekil 11. Katihmcilarin diyastolik kan basinc ve sigara (paket/yil) iliskisi

istatistiksel anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,01).

Calismaya dahil edilenlerden erkek olanlarin sigara tiiketimi kadinlardan
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Tablo 20. Katihmcilarin cinsiyet ve hastalik 6zellikleriyle sigara tiikketim

siirelerinin karsilastirilmasi

Sigara (paket/y1l)
Ort.+Std. p
Sapma/Ortanca
(Min.- Mak.)
Cinsiyet Kadin 18 (2-50) b0,002*
Erkek 30 (2-60)
Ht Yok 21,29+12,75 0,422
Var 24,19+15,47
Kvh aile oykiisii Yok 20 (2-60) ®0,555
Var 20 (2-50)
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5.TARTISMA

Kardiyovaskiiler olaylarin biiyiik bir kismi heniiz tan1 almamis bireylerde
gerceklesmektedir (66). Bu sebeple erken teshis ve tedavi biiyiik 6nem arz etmektedir.
Kardiyovaskiiler hastaliklarin tesbitine yonelik erken tani ile iligkili olabilecek
homosisteinemi, lipoproten-a, inflamatuar belirtegler gibi yeni belirtegler son yillarda
giindemdedir (37,42,45).

Fakat bu yeni belirteglerin birinci basamakta maliyet etkin kullanilabilirligi
zayiftir. Son yillarda yapilan bazi caligmalarda kanin viskoelastik yapisinin vaskiiler
endotel tizerinde 6nemli bir etkisi oldugu kesfedilmis, plazma viskozitesi, hematokrit
ve hemoglobin diizeyi gibi baz1 parametrelerin kardiyovaskiiler hastaliklarin goriillme
sikligi ile iliskili oldugu bulunmustur (67). Sigara ise hem hiperosmolal gida hipotezi
tizerinden, hem vaskiiler endotel tizerindeki hasar mekanizmalar:1 tizerinden hem de
antioksidan kapasiteyi diisiirerek kardiyovaskiiler hastaliklar patogenezinde onemli bir
yerde durmaktadir (2, 65).

Yaptigimiz ¢alismada, 6l¢timii birinci basamakta ulasilabilir ve maliyet etkin
bir belirteg olan osmolalitenin gecerliligi kanitlanmig SCORE kardiyovaskiiler risk
hesaplamasi ile korele sonuglar verip vermedigini arastirdik. Ayrica sigaranin ve
sosyodemografik, viicut kompozisyonuna dair ozelliklerin bu tablodaki yerini

inceledik.

Calismaya katilan hastalarin serum osmolaliteleri ile SCORE kardiyovaskiiler

risk puanlari arasinda anlamli bir korelasyon saptamadik.(p>0,05)

Demirci H ve ark. ise 141 goniillityti dahil ederek yaptiklari bir ¢alismada
serum osmolalitesi (t= -4,209, p=0,000), aglik glukozu (t=-2,606, p = 0.01) ve bel-
kalga oran1 (t=-2,193, p=0,03) degerlerini koroner arter hastaligi tanisi olan hastalarda
istatistik olarak anlamli diizeyde yiiksek bulmustur (51). ABD’de 18312 hastanin
geriye yonelik degerlendirildigi bir ¢alismada, serum osmolalitesi ile kardiyak

mortalite arasinda nonlinear bir iliski bulunmus olup, ve osmolaritesi 278 mmol/kg
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olanlarin mortalitesinin en fazla oldugu bulunmustur (79). Tiirkiye’de 204 hasta ile
yiriitiilmiis olan bir ¢alismada ise, osmolalite arttikca kardiyak mortalitenin artmis
oldugu bulunmustur (80). Yine Tiirkiye'de yapilmis olan bir galismada, koroner arter
hastaligi olan kisilerin olmayanlara gore serum osmolalitesi yiiksek olarak
bulunmustur (81). Kalp yetmezligi sonucunda yatis sonrast mortalitenin
degerlendirildigi bir ¢alismada, hastaneden diisiik serum osmolaritesi ile taburcu olan
grubun daha kotii prognoza sahip oldugu bulunmustur (82). Literatiirde ¢alismalara
bakildiginda serum osmolaritesi ile kardiyovaskiiler risk arasinda net bir iliski ortaya
konmadigi soylenebilir. Bizim calismamizda da serum osmolaritesi ile score

kardiyovaskiiler risk arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas, potasyum ve kreatinin degerleriyle
osmolaliteleri arasinda ¢ok zayif diizeyde pozitif yonlii korelasyon saptandi (p1=0,041,
r1=0,184; p2=0,038, r.=0,187; p3=0,013, r3=0,223).

Ayrica galismamizda boy, Kilo ve iire diizeyleri ile SCORE puani arasinda ¢ok
zay1f diizeyde pozitif yonli, kreatinin ile zayif diizeyde pozitif yonlii korelasyon
saptand1 (p1=0,032, r=0,193; p2=0,025, r2=0,202; p3-=0,003, r3=0,273; ps<0,001,
r4=0,353).

Serum osmolalite ve elektrolit degisikliklerine neden olan en 6nemli
hastaliklardan biri de renal yetmezliktir. Koroner arter hastaligina bagli mortalitenin
renal yetmezligi olan hastalarda normal popiilasyondan daha fazla oldugu
bilinmektedir. Renal yetmezlikte kardiyovaskiiler hastalik, 6zellikle hipertansiyon ve
diyabet gibi ateroskleroz igin genel risk faktorlerinin artmis sikligi nedeni ile
yiiksektir. Bobrek hastalarinda KAH birinci siradaki 6liim nedenidir ve KAH’ye bagh

oliim oran1 %30- 50 arasindadir. Bu hastalardaki sivi ve elektrolit degisiklikleri ciddi
kardiyak aritmi ve kardiyak yiiklenmelere neden olur (68). Bizim ¢alismamizda da
serum iire ve kreatinin degerleriyle SCORE puani arasinda pozitif yonlii korelasyon
saptanmistir. Serum osmolalitesi KAH, renal yetmezlik, diyabet gibi hastaliklar

sonucu yiikselerek enflamasyona ve ateroskleroza neden olabilmektedir. Her iki
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durumda da yiiksek serum osmolalitesi diizeyi KAH ig¢in dogrudan neden degil, bir

risk gostergesi olarak degerlendirilmektedir.

Sicak ortamlarda c¢alisan Dbireyler arasinda diyabete mellitus veya
hipertansiyona bagli olmayan kronik bobrek hastaligi (eGFR<60 ml/dk) goriilmiistiir.
Etiyoloji kesin bilinmemekle beraber ortak risk faktorii 1s1 stresi tekrarlayan

dehidratasyondur. ’Is1 stresi nefropatisi ‘olarak degerlendirilmis, deneysel modellerle

tekrarlayan 1s1 stresi ve su kisitlamasinin KBH’ye yol agabilecegini dogrulamistir.

Mekanizmanin yolaklarini1 (vazopressin, aldoz rediiktaz- fruktokinaz) aktive eden
sebebin hiperosmolalite oldugu gériilmektedir (70). Johnson RJ ve ark yaptigi
caligmada gliglii kanitlar, bazi hormonlarin (vazopressin), gidalarin (fruktoz) ve
metabolik triinlerin (tirik asit), su kaybimi azaltmaya ve yag depolamaya (ayni
zamanda metabolik su kaynagi saglar) yardimci olmak igin hayatta kalma sinyalleri
olarak islev gordiigiinii gostermektedir. Bu mekanizmalar birbiriyle karmasik bir
sekilde baglantihidir ve dehidrasyon ve hiperozmolarite ile uyarilir. Gegmiste bu
mekanizmalar diisiik seker ve diistik tuz alimi ortaminda koruyucu olsa da, bugiin
yiiksek fruktoz ve tuzlu gidalar iceren diyetlerin kombinasyonu, artan sicakliklar ve
alinan su miktarinin azaltilmasi, bu hayatta kalma sinyallerini asir1 harekete gegiriyor
ve yaslanmayi hizlandiriyor olabilir (71). Aristoteles'e gore 2000 yili agkin bir siire
once "yashilik kuru ve soguktur" (Aristoteles, M.O. 350). Yaslilarin %20 ila %30 unda
su kaybi nedeniyle dehidratasyon goriiliir. Yaslilarda goriilen su kaybi, viicudun
tamponlama sistemlerinin zayiflamasi gibi mekanik; su igmeyi unutma, bakimin
azalmasi gibi sosyal faktorlerle de iliskilidir. Su kayb1 nedeniyle dehidrasyon, yash
insanlarda daha yiiksek mortalite, morbidite ve sakatlik ile iliskilidir. Diisme, kirik,
biling bulanikligi, sayiklama, basi iilseri, yara iyilesmesinde gecikme, kabizlik, idrar
yolu enfeksiyonlari, 1s1 stresi, enfeksiyonlar, bobrek taslari, bobrek yetmezligi gibi
bir¢cok kronik saglik sorunuyla iligkili oldugu bilinmektedir (72). Chan ve ark. yaslari
38 ila 100 arasinda olan 8,280 erkek ve 12,017 kadin katilimci ile gergeklestirdikleri
bir ¢alismada giinliik su aliminin bes bardak ve daha yiiksek olmasi, diisiik su
tiketimine kiyasla erkeklerde ve kadinlarda diisiik kardiyovaskiiler risk ile
iliskilendirildi (72). Bizim g¢alismamizda dehidratasyon ig¢in sorulan su tiiketimi ile

serum osmolalitesi arasinda anlamli iligki bulunmamistir ancak yasla serum
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osmolalitesi artmaktadir. Su tiiketimi sorusuna 6zellikle yasl katilimcilar net cevap
verememis olabilir. Yasla birlikte dehidratasyonun artmasi dolayistyla osmolalitenin

artt1g1 gorilmiistiir.

Calismamizda katilimcilarin sistolik ve diyastolik tansiyon degerleriyle sigara
tiketim degeri arasinda ¢ok zayif diizeyde pozitif yonlii korelasyon
saptand1.(p1=0,030, r1=0,276; p2=0,044, r»=0,257).

Dimitriadis, K ve ark. 2022 yilinda, tiitiin(TC) ve elektronik sigara(EC)
kullaniminin kan basinci, kas sempatik sinir aktivitesi ve deri sempatik sinir aktivitesi
tizerindeki akut etkilerini 0lgmek tizere 12 normotansif birey lizerinde yaptigi
calismada; 5. ve 30. dakikalarda sigara kullanimindan sonra ortalama arter basincinda
sirastyla 6 ve 8 mmHg ve kalp atis hizinda sirasiyla 8 ve 12 atim/dakika anlamli fark
bulmuslardir. Bilindigi kadariyla bu calisma hem tiitin hem elektronik sigara
kullaniminin MSNA( muscle sympathetic nerve activity) ve SSNA(skin sympathetic
nerve activity) lizerindeki etkisini degerlendiren ilk ¢aligmadir. Bulgular tiitiin ve
elektronik sigara kullaniminin gii¢lii sempatik uyarici etkisi oldugunu gostermektedir.
Sempatik diirtiideki degisiklikler, kan basinci ve kalp atis hizindaki artisla paraleldir
ve bu her iki sigara tiiriiniin de i¢ilmesine verilen sistemik hemodinamik yanit1 yansitir.
EC'lerin sempato-eksitator etkisi, SSNA artisina ek olarak, TC seans1 sirasindakilere
benzer biiylikliikkte olan plazma norepinefrin ve tasikardideki énemli bir artigla da
desteklenir. Bu ¢alismadaki denekler barorefleks ekseni korunmus geng ve saglikli
erkeklerdir. Bu durum barorefleks ekseni hasar gormiis olan kronik hipertansiyon,
diyabet ve kalp yetmezligi olan hastalar i¢in gecerli degildir ve yiiksek hemodinamik
yiikii ve kalp hizin1 korurken MSNA y1 akut olarak azaltmadigi igin tiitiin ve elektronik
sigara igmeye karsi daha duyarli olabilir (73). Bu bulgular, sigara igme aliskanligi
olanlarda, akut nikotin maruziyetine atfedilebilen etkilerin 6tesinde, sempatik sinir
aktivitesinde stirekli, kronik bir artig ile tutarlidir (74). Trombositler ve endotel
tizerindeki olumsuz etkiler ve artan inflamasyon ve oksidatif stres de dahil olmak
tizere, sigara icmenin kardiyak riski ve mortaliteyi 6nemli dlgiide artirdig1 potansiyel
mekanizmalarin ¢ogu yakin zamanda kapsamli bir sekilde gozden gegirilmis olmasina
ragmen, tiitiin maruziyetinin otonom sinir sistemi tizerindeki etkileri heniiz tam olarak

incelenmemistir. Ustelik artan sempatik sinir aktivitesi (SNA) nin bu sekli sigaranin
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birakilmasiyla normale déner. Giiglii kanitlar, sigara igmenin otonom sinir sisteminin
dengesini degistirdigi ve ozellikle tiitin dumanma maruz kalmanin sempatik sinir
aktivitesinin (SNA) baskin olmasina yol a¢tig1 kavramini desteklemektedir. Sigara
igmek atriyal ve ventrikiiler aritmiler, ani 6liim ve akut miyokard enfarktiisii riskini
artirir ve kalp yetmezligini siddetlendiren hemodinamik degisikliklere neden olur ve
artan SNA tiim bu komplikasyonlarin patogenezine katkida bulunur (75,76). Bizim
calismamizda da sigara tiiketim degeri ile katilimcilarin sistolik ve diyastolik tansiyon
degeri arasinda pozitif yonli korelasyon saptanmustir. Literatiirde sigaranin hipertansif
etkisi bir¢ok calismada ortaya konmus olup, ¢alismamiz da bu bulguyu destekler
niteliktedir.

Nikotin, istah1 baskilayan ve metabolizmay1 hizlandiran bir uyaricidir (77).
Sigara i¢enlerin ¢ogu, sigaray1 biraktiktan sonra kilo alir; bu, 6-12 ay i¢inde ortalama
10 kilodur (78). Ancak, sigaray1 biraktiktan sonra kilo alimi, tamamen agiklanamayan
artan kalori alimiyla iliskilidir. Sigaray1 birakmaya yonelik FDA onayli higbir ilacin
uzun vadede kilo almimi tutarli bir sekilde azalttigi gosterilmemistir. Bizim
calismamizda sigaray1 birakmis olanlarin sistolik kan basinci ve glukoz diizeyi, sigara
kullananlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Bu sonug sigara birakma
sonrasi istah artigi ile ¢iklanabilir ancak c¢alismamizda sigara birakmadan itibaren

gecen siire sorgulanmamigtir. Bu durum galismamizin kisithiliklarindan birisidir.

Gepner A ve arkadaslarinin sigara birakan hastalar tizerinde yaptiklari 1 yil
stiren prospektif, ¢ift kor, randomize, plasebo kontrollii bir calismada sigaradan uzak
durma (P < .001) bagimsiz olarak HDL-C ve toplam HDL partikiillerindeki artiglarla
iligkilendirildi ve bu etki kadinlarda daha giigliiydii (83). HDL deki bu artis sigaray1
biraktiktan sonra gozlemlenen kardiyovaskiiler hastalik riskinin azalmasina katkida
bulundugu distiniilebilir. Biz de ¢alismamizda hig sigara kullanmamis olanlarin HDL
diizeyini sigaray1 birakmis ve kullananlardan istatistiksel anlamli diizeyde yiiksek

bulduk.
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6.SONUC

Calismamiz sonucunda serum osmolalitesi ile SCORE kardiyovaskiiler risk
arasinda anlamli sonuglar saptanmamistir. Bu durum o6rneklem sayisinin azligi ve
calisma siiresinin kisa olmasi ile iligkili olabilir , bu konuda daha genis 6rneklemde
yapilacak ¢alismalara ihtiyag¢ vardir. Calismamizda boy, kilo, iire, kreatinin ile SCORE

puani arasinda anlamli iliski bulunmustur.
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