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 İSTANBUL PROF. DR. CEMİL TAŞCIOĞLU ŞEHİR 
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Tablo 1. Serum Lipidlerinin Sınıflandırılması 

Tablo 2. Dislipidemi Tarama Sıklığı 

Tablo 3. Ofis Ölçümlerinden Elde Edilmiş Olan Kan Basıncı Seviyelerine Göre Kan 

Basıncı Sınıflaması 

Tablo 4. Toplam Kardiyovasküler Risk ve Tedavi Öncesi Kan Basıncı Düzeylerine 

Göre Yaklaşım Şekli 

Tablo 5. Farklı Amaçlar için Temd Fiziksel Aktivite Önerileri 

Tablo 6. Score Şeması ile Hesaplanan Sonuçlara Göre Kardiyovasküler Risk 

Kategorileri 

Tablo 7. Katılımcıların cinsiyet dağılımı  

Tablo 8. Katılımcıların yaş ve antropometrik ölçümleri  

Tablo 9. Katılımcıların kronik hastalık ve sigara içme durumları 

Tablo 10. Katılımcıların tansiyon ölçümleri  

Tablo 11. Katılımcıların su tüketimi 

Tablo 12. Katılımcıların laboratuvar değerleri ve SCORE risk puanı   

Tablo 13. Katılımcıların sayısal değerleriyle SCORE puanı arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi  

Tablo 14. Katılımcıların sayısal değerleriyle osmolaliteleri arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi  

Tablo 15. Katılımcıların ailede kvh öyküsü ile SCORE puanının karşılaştırılması  

Tablo 16. Katılımcıların cinsiyet, sigara ve hastalık özellikleriyle osmolalitelerinin 

karşılaştırılması  

Tablo 17. Katılımcıların cinsiyet ve hastalık özellikleriyle sigara kullanımlarının 

karşılaştırılması  



vi 

 

Tablo 18. Katılımcıların sayısal değerleriyle sigara kullanımı arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi  

Tablo 19. Katılımcıların sayısal değerleriyle sigara tüketimi arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi  

Tablo 20. Katılımcıların cinsiyet ve hastalık özellikleriyle sigara tüketim sürelerinin 

karşılaştırılması  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 
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ÖZET 

 

GİRİŞ 

 

   Kardiyovasküler hastalıklar, tüm dünyada enfeksiyon hastalıkları hariç tutulduğunda 

en önemli mortalite ve morbidite nedenidir. Bu nedenle kardiyovasküler hastalıkların 

maliyet etkin belirteçlerle önceden öngörülebilmesi hastaların beklenen yaşam 

ümidinin artırılabilmesi açısından oldukça önemlidir. Serum osmolalitesi ise birinci 

basamakta sık bakılan, ölçümü kolay, maliyet etkin bir belirteç olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Sigara kullanımının ise kardiyovasküler morbidite ve mortalite riskini 

artırdığı bilinen bir gerçektir. Bu çalışmamızda amacımız, örneklem grubumuzun 

serum osmolaliteleri ve SCORE kardiyovasküler risk skorları arasında anlamlı bir 

ilişki olup olmadığını hesaplamak ayrıca sigara kullanan, kullanıp bırakalı üzerinden 

bir yıl geçmiş ve hiç sigara kullanmamış hasta gruplarımızda serum osmolalitelerinin 

nasıl farklılık gösterdiğini de değerlendirmektir. 

  

MATERYAL-METOT 

 

 Araştırmaya İstanbul Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Aile hekimliği ve 

Sigara bıraktırma polikliniklerine başvuran son 6 ayda yapılmış tetkiklerde (Na, K, 

Üre, Kreatinin, Glukoz, LDL, HDL, Total kolesterol, trigliserit ) bakılmış olan, 40 yaş 

üzeri gönüllü, çalışma için onamı alınmış, kooperasyon ve oryantasyonu yeterli, 

dışlama kriterlerinden herhangi birine sahip olmayan 120 gönüllü ( K , E yaş ort ) dahil 

edildi.  

 

 Gönüllülerin yaş, cinsiyet, boy, kilo, bel çevresi, kan basıncı, günlük su 

tüketimleri, aile kardiyovasküler hastalık risk öyküsü, hipertansiyon mevcudiyeti, 

sigara kullanma durumu ve kaç paket yıl sigara tüketildiği soruldu. 

 

Serum osmolalitesi ve SCORE kardiyovasküler risk skoru bu bilgiler ile hesaplandı. 
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BULGULAR 

 

SONUÇ 

 

 Çalışmamız sonucunda serum osmolalitesi ile SCORE kardiyovasküler risk 

arasında anlamlı sonuçlar saptanmamıştır. Bu durum örneklem sayısının azlığı ve 

çalışma süresinin kısa olması ile ilişkili olabilir , bu konuda daha geniş örneklemde 

yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmamızda boy, kilo, üre, kreatinin ile SCORE 

puanı arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. 

 

ANAHTAR KELİMELER: sigara, osmolalite, aile hekimliği 
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 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.It 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 Taşçıoğlu City Hospital Family Practice and Smoking 

Cessation Polyclinics, had their NA, K, ürea, 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 
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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.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Aile hekimliği nüfusun sağlık hizmetlerine kolay ulaşabildiği ilk basamaktır. 

Aile hekimliğinde koruyucu sağlık hizmetleri genel hizmetlerin önemli bir yüzdesini 

oluşturmaktadır. Kronik hastalıkların takibi, izlemi özellikle sağlığın korunması 

açısından bu hizmetler çok önemlidir. Kardiyovasküler hastalıkların ise morbidite ve 

mortalite açısından erken tanınması önem arz etmektedir. 

 

 Kardiyovasküler hastalıkların öncü sebebi çoğunlukla aterosklerozdur. 

Aterosklerozun ise damar duvarı yani vasküler endotelin enflamatuar hasarı ile sıkı 

ilişkide olduğu bilinmektedir. Vasküler endotel kanın akış şeklinden, basınç 

seviyesinden, kanın içeriğinde bulunan oksidatif stres bileşenlerinden etkilenir (1,2). 

 

 Sigaranın vücutta genel disbiyozise sebep olduğu ,enflamasyonu tetiklediği ve 

kardiyovasküler riski artırdığı bilinmektedir (3,4). Sigara enflamatuar süreçlerde 

önemli rol oynayan ve değiştirilebilir risk faktörlerindendir. Diğer değiştirilebilir risk 

faktörleri ise diyabete mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, sedanter yaşam ve 

obezitedir. Değiştirilemeyecek risk faktörleri ise aile öyküsü, cinsiyet ve yaştır (5). 

 

 Enflamatuar süreçler ve bunların sonucunda vücudun baş etmek zorunda 

kaldığı oksidatif stres son yıllarda dikkatleri çekmiş, antioksidan süreçlerin 

incelenmesine sebep olmuş yeni tanı parametreleri ve tedavi yöntemleri konusunda da 

bir kapı aralamıştır. 

 

 Enflamatuar süreçlerin başlamasında ve aterosklerozun tetiklenmesindeki 

sebeplerden birisinin de serum osmolalitesinin artması olduğu bazı çalışmalarca 

gösterilmiştir (6). Yapılan çalışmalarda kan viskozitesinin koroner arter hastalığı 

görülme sıklığı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (7). Fakat birinci basamakta kolaylıkla 

kullanılabilecek ve maliyet etkin bir yöntem değildir. 

 

 Kan osmolalitesi ise hem hesaplanma kolaylığı hem de ölçüm olarak ucuz ve 

kolay ulaşılabilir bir parametre olması sebebiyle dikkatleri çekmektedir. Birinci 
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basamakta bakılabilmesi, koruyucu önlemler alınması ve hastalık klinik bir tablo 

oluşturmadan önüne geçilmesi açısından önemlidir. 

 

 Çalışmamızda bizim amacımız ise serum osmolalite değerinin kardiyovasküler 

riski belirleme açısından SCORE kardiyovasküler risk skorlaması ile korelasyonda 

olup olmadığını ölçmek ve sigara kullanımının bu tabloya olan etkisini ayrıca 

değerlendirmektir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

 2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR 

 

 Kardiyovasküler hastalıklar dolaşım sistemini oluşturan kalp ve kan 

damarlarının etkilendiği hastalık grubudur. Alt grupları ise; koroner arter hastalığı, 

serebrovasküler hastalık, periferal arteriyel hastalık, kalp kapak hastalıkları, konjenital 

kalp hastalıkları, pulmoner emboli ve derin ven trombozudur. Bunlar küresel 

mortalitenin önde gelen nedenini oluşturur ve yaşam kalitesinin düşmesinde önemli 

sebeplerdir (8). Kardiyovasküler hastalıklar, her yıl tahminen 17,9 milyon can alarak 

dünya çapında önde gelen ölüm nedenidir. 

 

 Kardiyovasküler hastalıklar için en önemli davranışsal risk faktörleri sağlıksız 

beslenme, fiziksel hareketsizlik, tütün kullanımı ve alkolün zararlı kullanımıdır. 

Davranışsal risk faktörlerinin etkileri bireylerde kan basıncında, kan şekerinde, kan 

lipit düzeylerinde yükselme, aşırı kilo ve obezite olarak kendini gösterebilir. Bu risk 

faktörlerinin kullanıldığı hesaplamalarla yapılan skorlama sistemlerinde kalp krizi, 

inme, kalp yetmezliği ve diğer komplikasyon riskinin arttığı gösterilebilir (9). 

 

2.2.KORONER ARTER HASTALIĞI RİSK FAKTÖRLERİ 

 

 Değiştirilebilen ve değiştirilemeyen risk faktörleri olarak iki grupta incelenir. 

Yaş, cinsiyet, aile öyküsü, değiştirilemeyen risk faktörleri iken ; hipertansiyon, 

hiperlipidemi, sigara kullanımı, obezite, diyabete mellitus, sedanter yaşam 

değiştirilebilen risk faktörleridir (10). 

 

 Ülkemizinde içinde bulunduğu gelişmekte olan ülkelerde hızlı kentleşmeye 

bağlı olarak beslenme ve fiziksel aktivite alışkanlıkları oldukça değişmiştir. Bu da hem 

doğrudan hem de obeziteyi tetikleyerek kardiyovasküler hastalık riskini 

artırmaktadır.Yapılan Prospective and Urban Rural Epidemiology (PURE) 

çalışmasından elde edilen bilgilere göre ; yüksek gelirli ülkelerin düşük gelirli ülkelere 

kıyasla en yüksek risk faktörü yüküne sahip olduğu ancak majör KVH ve ölüm 
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oranlarının en düşük olduğu gözlemi, risk faktörlerinin daha iyi kontrol edilmesine 

bağlanabilir. Ayrıca egzersiz imkanlarına, besleyici ve sağlıklı gıdaya ulaşım kolaylığı 

gibi sosyal sebeplerle de açıklanabilir (11). 

 

 Bunların dışında metabolik sendrom, hiperhomosisteinemi, oksidatif stres 

nedenli enflamasyon, infeksiyöz ajanlar, lipoprotein a ve fibrinojen seviyelerinde artış 

gibi yeni risk faktörleri de tanımlanmıştır. 

 

 2.2.1.Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

 

 Yaş 

 Yaşlanma hayatın kaçınılmaz bir parçasıdır ve kardiyovasküler hastalık için en 

büyük risk faktörünü oluşturmaktadır. İnsanların ortalama yaşam süresi artmaktadır. 

Bununla birlikte 65 ve üzeri yaş grubuna giren insanların yüzdesi de hızla artmaktadır. 

Önümüzdeki 20 yılda da artmaya devam etmesi öngörülmektedir. Bu yaş grubunda 

kardiyovasküler hastalık önde gelen ölüm nedeni olmaya devam edeceği gibi tedaviyle 

ilişkili maliyet de artmaya devam edecektir (12).  

TEKHARF çalışmasına göre ülkemizde alınan her yaş; KAH ihtimalini erkek 

popülasyonda %3.9, Kadınlarda ise %3.6 oranında yükseltmektedir (13). 

 

  

 

 

 Cinsiyet 

 Kardiyovasküler hastalıklarda cinsiyet farklılıkları, bir cinsiyete özgü olanlar 

ve bir cinsiyette diğerine göre insidans, prevalans, etiyoloji, semptomatoloji, tedaviye 

yanıt, morbidite ve mortalite açısından farklılık gösterenler olarak sınıflandırılabilir. 

Tüm bu cinsiyet farklılıkları, kadınlar ve erkekler arasındaki genetik ve hormonal 

farklılıkların birleşik ifadesine dayanmaktadır. 

Menopoz dönemine girildikten sonra kadınlarda kardiyovasküler hastalıklardan ölüm 

oranları artar fakat erkeklerin ölüm oranına ulaşmaz (14). 
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 Aile Öyküsü 

 Ailede aterosklerotik kardiyovasküler risk öyküsü; miyokard enfarktüsü, 

koroner revaskülarizasyon ile anjina, felç veya ≥1 ebeveyn veya öz kardeşte 

kardiyovasküler ölüm nedeniyle hastaneye yatış olarak tanımlanır. Erken başlangıç ise  

hastalığın erkeklerde 55 yaşından ve kadınlarda 65 yaşından önce başlaması olarak 

tanımlanmaktadır (15,16). 

 

 Yukarıda erken olarak tanımlanan yaş aralığında koroner arter hastalığı olan 

aile bireyi sayısı yükseldikçe toplam risk de artmış olur  (17). 

 

 

 2.2.2.Değiştirilebilir Risk Faktörleri  

 

 Dislipidemi 

 Dolaşımdaki lipoproteinlerin kantitatif eksikliği ve fazlalığı ile işlevsel 

bozuklukların bütününe dislipidemi denir. Trigliseritlerin aterojenezin ilerlemesiyle 

nedensel olarak ilişkili olduğuna dair çok az şüphe vardır. Aterogenezde trigliseritten 

zengin artık parçacıkların rolü önemlidir. Hem kolesterol hem de trigliseritler 

açısından zengin lipoproteinler olan bu kalıntıların, in vitro olarak kolesterol ester 

yüklü makrofajlar ürettiği ve in vivo olarak aterojenik olduğu gösterilebilmiştir. 

Trigliserit seviyelerinin, kadınlarda erkeklerden daha fazla koroner arter hastalığı için 

bir risk faktörü olduğu yapılan çalışmalarda görülmüştür. Trigliserit seviyeleri yaşlı 

hastalarda da yükselir ve 65 yaş üstü hem erkeklerde hem de kadınlarda koroner riskin 

habercisi olmaya devam eder  (18). 

 Ldl nin yüksek olması endotel disfonksiyonu, plak oluşumu ve büyümesi, 

kararsız plak, plak yırtılması ve tromboz gibi aterosklerozun tüm evrelerinde etkilidir. 

Bazı çalışmalarda total kolesterol, LDL, çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) 

plazma seviyeleri düşürülürse aterosklerozun önemli ölçüde azaldığı gözlemlenmiştir 

(19).  

 Ülkemizde yapılan TEKHARF çalışmasında kan trigliserid düzeyinin, HDL 

kolesterol dahil, geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak gelecekteki 

kardiyovasküler hastalığı görülme oranını etkilediği ortaya konmuştur (13).TEMD 
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2021 dislipidemi klavuzunda serum lipit düzeyleri Tablo 1’deki gibi sınıflandırılmıştır 

(20). 

Tablo 1. Serum Lipidlerinin Sınıflandırılması 

 Dislipideminin ateroskleroz açısından önemi , klinik bulgu öncesi döneminin 

uzun olması ve sık görülmesi nedeniyle birinci basamakta taranması önemlidir. TEMD 

dislipidemi 2021 kılavuzunda tarama sıklığı Tablo 2’de gösterilmiştir (20). 

 

Tablo 2. Dislipidemi Tarama Sıklığı 
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Hipertansiyon  

 Kan basıncı yüksekliği kardiyovasküler hastalıklar için en önemli risk 

faktörüdür. Özellikle koroner arter hastalığı (KAH) ve inme ile kan basıncı 

seviyesinde anlamlı bir ilişki görülmüştür. Kan basıncında kronik seyreden yükseklik 

endotel fonksiyonlarını zamanla bozar ve ateroskleroz gelişimini hızlandırır. Bazı yaş 

gruplarında 115/75 mmHg’dan itibaren kan basıncındaki her 20/10 mmHg’lık artış 

kardiyovasküler hastalık riskini iki katına çıkarmaktadır (21). 

 Ülkemizde hipertansiyon prevalansı ile ilgili ilk geniş kapsamlı çalışma “Türk 

Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF)” çalışmasıdır. Bu 

çalışmada, hipertansiyon prevalansının %33.7 olduğu, yaş ilerledikçe prevalansın 

arttığı saptanmıştır. Daha yakın zamanda tamamlanmış olan Türk Hipertansiyon 

Prevalans Çalışması (Prevalence, awareness and treatment of hypertension in Turkey, 

PatenT), ülkemizde hipertansiyonun sıklığı, dağılımı, farkındalığı, tedavi ve kontrol 

oranları konusunda en güncel ve kapsamlı bilgilere erişmek amacıyla 

gerçekleştirilmiştir. Çalışmada erişkin yaş grubunda hipertansiyon prevalansı %31.8 

olarak bulunmuştur (22).  

 

 Kardiyovasküler hastalıkların %35’inde hipertansiyon rol oynamaktadır. 

Koroner arter hastalığı hipertansif bireylerde normotansiflere göre 2-3 kat fazla 

görülmektedir.Bu yüksek oranlar hipertansiyonun erken teşhis ve uygun tedavisinin 

kardiyovasküler hastalıkların önlenmesinde ne kadar önemli olduğunu göstermektedir. 

TEMD 2022 Hipertansiyon Tanı ve Tedavi Klavuzuna göre Ht sınıflaması Tablo 3’teki 

gibi , HT tedavi yaklaşımı ise Tablo 4’teki gibidir (22). 
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Tablo 3. Ofis Ölçümlerinden Elde Edilmiş Olan Kan Basıncı Seviyelerine Göre Kan 

Basıncı Sınıflaması 

 

 

 

 

Tablo 4. Toplam Kardiyovasküler Risk ve Tedavi Öncesi Kan Basıncı Düzeylerine 

Göre Yaklaşım Şekli 

  

 

 

Diyabetes Mellitus 

 Diyabet kardiyovasküler hastalıklar açısından önemli bir risk 

faktörüdür.Diyabete bağlı ölümlerin %60’ı kardiyovasküler hastalıklardan 

kaynaklanmaktır. Tip 1 veya tip 2 diyabetli hastalarda kardiovasküler olay gelişme 
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riski genel topluma göre 2-3 kat yüksektir. Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite 

ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması-II (TURDEP-2)’de ise Türk 

toplumunda diyabet sıklığının %13,7 seviyelerine ulaştığı saptanmış olup erkek ve 

kadınlar arasında anlamlı bir fark görülmemiştir (23). Kan şekerinin devamlı yüksek 

seyretmesi tıpkı kan basıncının ve hiperlipideminin yaptığı gibi endotelde kronik 

hasarlanmaya bu da disfonksiyon ve arteriyel inflamasyona sebep olur. Bu durum 

ateroskleroz gelişimini kolaylaştırmaktadır (24,25). DM varlığı KVH eşdeğeri olarak 

kabul edilmektedir (19). Diyabetin yüksek kan basıncı, santral obezite ve 

dislipidemiden bağımsız olarak kardiyak olayları %70 dolayında arttırdığı prospektif 

yapılan çalışmalarda saptanmıştır (26). Diyabetli kişilerde kardiyovasküler olay 

sonrası prognoz, diyabeti olmayanlara göre daha kötü seyretmektedir (27). 

 

 Diyabetin kardiyovasküler hastalıklar zemininde bu kadar önemli bir yer 

kaplıyor olması erken teşhis ve uygun tedavisinin önemini de artırmaktadır. (Şekil 1) 

Şekil 1. Erişkinlerde Tip 2 Diyabet Taraması ve Tanılama Algoritması  
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 Sigara   

 Sigara içmeyi kardiyovasküler hastalıkla ilişkilendiren epidemiyolojik 

kanıtların çok fazla olmasına rağmen, bu ilişkiden sorumlu olan sigara dumanının 

kesin bileşenleri ve etkilerini gösterdikleri mekanizmalar henüz açıklığa 

kavuşturulmamıştır. Bununla birlikte, yapılan son çalışmalar endotelyum üzerine 

yoğunlaşmıştır. Endotel hasarı ve ateroskleroz gelişimi arasındaki ilişki ile ilgili 

çalışmaların artmasıyla patogenez giderek daha fazla anlaşılmaktadır. Sigara içiminin 

hem in vivo hem de hücre kültürü sistemlerinde endotelde morfolojik ve biyokimyasal 

bozukluklara neden olduğuna dair önemli kanıtlar vardır. Kanın oksijen taşıma 

kapasitesini azalması, okside ldl nin artışı, sempatik aktivitenin artışı ve 

vazodilatasyonun bozulması endotel hasarının öncü mekanizmalarındandır. Sigara 

dumanındaki serbest radikal bileşenlerinin model sistemlerde hasara neden olduğu 

gösterilmiştir (2). 

 Endotel hasara ek olarak göze çarpan bir diğer mekanizma sigara içmenin oral, 

nazal, orofaringeal, akciğer ve bağırsak mikrobiyom bileşimini, işlevini ve salgılanan 

molekül repertuarını etkileyebilmesidir. Sigara içmenin neden olduğu mikrobiyom 

değişiklikleri, sigarayla ilişkili hastalıklar üzerinde doğrudan sonuçlar doğurabilir. 

Ayrıca, sigarayla ilişkili disbiyoz, sigarayı bıraktıktan sonra kilo alımı gelişimini 

açıklayabilir. Mikrobiyomun sigarayla ilişkili hastalıkların patofizyolojisindeki rolünü 

anlamak, sigara içme ve sigarayı bırakmayla ilişkili bozukluklar için akılcı tedavilerin 

geliştirilmesini destekleyebilir ve sigarayı bırakmaya yardımcı olabilir (4). 

   Sigaranın bırakılması sonrası geçen ilk yılda kardiyovasküler risk yarı yarıya 

inmekte, ikinci yılda hiç içmeyenlerle benzer bir düzeyde bulunmaktadır (29). 

   Sigaranın bırakılması ile ilgili adım atılması ve pasif içicilikten korunulması çok 

önemlidir. 
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Obezite ve Fiziksel İnaktivite  

 Obezite, dünya sağlık örgütü tarafından sağlığı bozacak ölçüde vücutta 

anormal veya aşırı yağ birikmesi olarak tanımlanmaktadır (30). 

 Ülkemizde yetişkin toplumunda obezite prevalansı, %30’luk kritik yüksek 

oranı aşmıştır. Obezite sıklığı kadınlarda daha yüksek olmakla beraber, son yıllarda 

erkeklerdeki hızlı artış da dikkati çekmektedir (31). 

 Aşırı adipozite, hem doğrudan miyokardiyum ve damar sistemi üzerindeki 

etkileri yoluyla hem de dolaylı olarak obezite ile ilişkili komorbiditeler yoluyla 

kardiyak fonksiyondaki değişiklikleri teşvik eder. Aşırı yağ dokusu birikimi, daha 

yüksek kan hacmi ve kalp debisi ve sistemik vasküler dirençte azalma dahil olmak 

üzere hemodinamik değişikliklere yol açar. Aşırı adipozite ayrıca renin-anjiyotensin-

aldosteron ve sempatik sinir sistemlerinin aktivasyonunun bir sonucu olarak daha 

yüksek kan basıncına yol açar. Miyokardiyal yağ birikimi ve ardından LVDD ve HF 

gelişimine yol açabilen fibrozis ile miyokardiyumu doğrudan etkiler. Diyabet, uyku 

apnesi ve hipoventilasyon sendromu gibi obezite ile ilişkili komorbiditeler pulmoner 

hipertansiyon ile sağ ve sol ventrikül yetmezliği riskini artırabilir (32). 

 Obezitenin hesaplanmasında beden kitle indeksi(BKI) ve santral obezite (bel 

çevresinin kalça çevresine oranının 0.9 dan fazla olması) ölçümleri kullanılır. Kilo 

fazlalığı ve obezite tanısı için ülkemizde kullanılması önerilen bel çevresi değerleri 

kadınlar için ; Fazla Kilolu>80 cm Obez>90 cm’dir. Erkekler için ; Fazla Kilolu>90 

cm Obez>100 cm dir. 

 Fiziksel inaktivite ise ; haftada 5 kez 30 dk dan az orta yoğunlukta aktivite veya 

haftada 3 kez 20 dk dan az kuvvetli aktivite veya eşdeğeri olarak tanımlanmaktadır 

(33). Orta ila şiddetli fiziksel aktivite ile tüm nedenlere bağlı ölüm arasında bir doz-

yanıt şeklinde ters bir ilişki vardır (34). Fiziksel aktivite hipertansiyon kontrolü ve 

tedavisi , kan şekeri regülasyonu , lipid profilinde iyileşme , hedef beden kitle 

indeksine ulaşma gibi kardiyovasküler morbidite ve mortalite riski ile birebir ilişkili 

parametrelerde anlamlı düzelme sağlar (35,36). Ayrıca sedanter yaşam inflamasyonu 

tetikleyerek de kardiyovasküler hastalık süreçlerine katkıda bulunmaktadır (13).Temd 
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obezite tanı ve tedavi klavuzunun farklı durumlar için önerdiği fiziksel aktivite süreleri 

Tablo 5’te gösterilmiştir. 

Tablo 5. Farklı Amaçlar için Temd Fiziksel Aktivite Önerileri 

 

 

 

2.2.3. Yeni Risk Faktörleri ve Belirteçler 

 Homosisteinemi 

 Yapılan son çalışmalarda ise hiperhomosisteinemi, metabolik sendrom varlığı, 

Lipoprotein-a yüksekliği, oksidatif stres kardiyovasküler riski artırmaktadır. 

 Birçok klinik araştırma sonucunda yüksek plazma homosistein düzeyleri ile 

trombotik ve vasküler aterosklerotik hastalık arasında ilişki bulunmuştur.Ayrıca kalp 

yetmezliği gelişimi için de yeni bir risk faktörüdür (37). Homosistein vücutta 

metilasyon döngülerinden metionin metabolizmasının bir ürünüdür.Bu döngüde folik 

asit, B6, B12 gibi vitaminler rol oynar.Döngünün kofaktör yetersizliği, ilaçlar, 

toksinler, serbest radikaller, genetik polimorfizm gibi sebeplerle homosistein 

birikmesine sebep olmasıyla kan düzeyi artar.Dolaşımda artan homosistein vasküler 

endotelin oksidatif hasarına sebep olarak aterosklerozu artırır (38). 

 Metabolik Sendrom  

 Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi, 

hiperglisemi, protrombotik ve proinflamatuvar durumlarla karakterize bir 



13 

 

kardiyometabolikrisk faktörleri demetidir.Türkiye genelinde 30 yaş ve üzerindeki 9.2 

milyon kişide metabolik sendrom mevcuttur ve KAH geliştiren bireylerin % 53’ü aynı 

zamanda metabolik sendrom hastasıdır. Ülkemizde metabolik sendrom görülme 

sıklığı, erkeklerde % 28, kadınlarda ise % 40 gibi oldukça yüksek değerlerdedir (39). 

 Metabolik sendromun kardiyovasküler hastalık riskini 2.35, kardiyovasküler 

mortaliteyi 2.40, tüm sebepli mortaliteyi 1.58, miyokard infarktüsü riskini 1.99 ve 

inme riskini 2.27 kat artırdığı gösterilmiştir. Riski artıran obezite değil, metabolik 

sendrom varlığıdır. Diğer önemli bir durum ise, metabolik sendromlu kadınlarda 

kardiyovasküler riskin erkeklere göre yüksek bulunmasıdır (40,41). 

 Lipoprotein-a 

 Yüksek katılımla yapılan epidemiyolojik ve genetik çalışmalar, farklı etnik 

kökenlerde Lp(a) konsantrasyonu ile kardiyovasküler sonuçlar arasında nedensel bir 

ilişkiyi kuvvetle desteklemektedir.Yüksek Lp(a), düşük yoğunluklu lipoprotein ve 

kolesterolün çok düşük seviyelerinde bile risk faktörüdür.Yine yüksek Lp(a) aort 

kapağının mikro ve makro kalsifikasyonu ile de ilişkilidir.Yüksek Lp (a) ve Lp(a) 

tarafından taşınan proteinler (örn. ototaksin), valvüler interstisyel hücrelerde 

enflamatuar ve kalsifikasyon genlerinin ekspresyonunu indükler.Lp(a)’nın 

birikiminden ziyade Lp(a)'nın aracılık ettiği hücre sinyalleme etkileri, aterojeniteye 

esas olarak katkıda bulunmaktadır (42). 

 Oksidatif Stres 

 Oksidatif stres terimi, Sies tarafından reaktif oksijen türlerinin (ROS) üretimi 

ile antioksidan klirensi arasındaki dengedeki bir bozukluğu tanımlamak için 

türetilmiştir. Şu anda oksidatif stres, oksidatif denge durumundaki geçici veya kalıcı 

bir bozulmanın, spesifik hedef ve ROS konsantrasyonlarına bağlı olarak hücre içinde 

fizyolojik sonuçlar ürettiği bir olay olarak tanımlanmaktadır (43). Fizyolojik 

koşullarda, ROS konsantrasyonları kontrollü bir şekilde dalgalanır ve enzimatik ve 

enzimatik olmayan antioksidan sistemler tarafından modüle edilir. Hipertansiyon, 

dislipidemi, diyabet ve obezite ve sepsis ve solunum yetmezliği gibi akut durumlar 

gibi bu homeostatik durum başarısız olursa, ROS seviyeleri artar. Ayrıca, ksenobiyotik 
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tetikleyiciler antioksidan durumunu etkileyebilir: radyasyon, ilaçlar, sigara içme gibi 

alışkanlıklar ve çevresel ajanlar. Tüm bu tetikleyiciler, aterosklerotik hastalığın 

ilerlemesinde önemli ölçüde yer aldığı tanımlanan pro-oksidan enzimatik sistemlerin 

sentezini indükleyebilir ve aktivitesini artırabilir. Düzeyleri artan bu serbest oksijen 

radikalleri aterosklerotik sürece katkıda bulunarak LDL kolesterolü oksidasyona 

uğratır bu da endotel hasarına ve damar çeperinde kolesterol birikimine neden olur 

(44). 

 İnflamatuar Belirteçler 

 Kronik inflamasyon, kardiyovasküler hastalığın (KVH) gelişimi ve 

ilerlemesinde yer alan en önemli faktörlerden biridir. CRP, IL-6, fibrinojen üzerinde 

en çok çalışılmış olanlardır.Son kılavuzlarda ise CRP daha ön plana çıkmaktadır (45). 
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2.3. SCORE KARDİYOVASKÜLER RİSK SKORLAMA SİSTEMİ 

 SCORE risk hesaplayıcısı kırk yaş üzerindeki kişilerde kullanılabilir.Kadın ve 

erkekler için iki sütun hazırlanmış bunlar da sigara kullanımına göre yeniden ikiye 

ayrılmıştır.Yaş, cinsiyet, sigara içme durumu, total kolesterol ve sistolik kan basıncı 

bilgilerinin bu sütunlarda kesiştiği noktada görülen sayı, on yıl içinde kardiyovasküler 

nedenli ölüm riskini gösterir  (Şekil 2). 

                  Şekil 2: Score Kardiyovasküler Risk Şeması ( 10 yıllık ölümcül KVH ) 
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Kadınlarda menopoz öncesi dönemde hormonal avantajlar sebebi ile risk daha 

düşük gibi görünse de aslında sadece ertelenmiştir. Altmış yaşındaki bir kadının kah 

riski ile elli yaşındaki bir erkeğin riski benzerdir. Bu nedenle kadınlarda toplam sayıya 

bakıldığında kah nedenli ölüm erkeklerden daha fazladır. SCORE kardiyovasküler risk 

hesaplama şemasında kullanılmayan obezite, sedanter yaşam gibi diğer risk faktörleri 

de varsa, riskin bu şema ile hesap edilenden daha yüksek olacağı aşikardır. 

Tablo 6. Score Şeması ile Hesaplanan Sonuçlara Göre Kardiyovasküler Risk 

Kategorileri 

 SCORE ile hesaplanmayan fakat klinikte hesaba katılması gereken diğer 

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

öyküsü, HIV,Sol Ventrikül Hipertrofisi, KBH, AF, obstruktif uyku apne sendromu, 

NASH ‘dir. 
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2.4 OSMOLALİTE 

 Serum osmolalitesi, kandaki solüt yük olarak tanımlanabilir ve normal dağılım 

aralığı 275-290 mOsm/kg olarak bilinmektedir. Eğer ortamda etanol veya toksinler 

yoksa hesaplanmış osmolalite sonuçları ölçülmüş osmolalite sonuçları ile benzerdir 

(51). 

 Bazı çalışmalarda hiperosmolalitenin enflamasyonu ve aterosklerozu başlattığı 

ve böylece morbidite ve mortaliteye sebep olduğu gösterilmiştir (52). Farklı bazı 

çalışmalarda da tuz, şeker ve bazı aminoasitlerin örnek olarak gösterilebileceği 

hiperosmolar besinlerin tüketilmesinin vücut ısısını artırarak aterosklerotik süreci 

başlattığı ileri sürülmektedir (53). Serum osmolalitesinin metabolik sendrom 

vakalarında da yükseldiği gösterilmiştir (54). 

 Hiperosmolar gıda hipotezine göre yüksek tuzlu ve şekerli beslenme, sigara 

kullanımı ateroskleroza neden olur. Hiperozmolal gıda hipotezi, tek bir başlık altında 

yer alan tüm faktörleri ve yani vücuttaki ısı oluşumunu kapsadığı söylenmektedir. 

Sigara içmenin yüksek katılımı olduğu düşünülmektedir. Yüksek glisemik indeksli 

yiyecekler ve diyabet, çekirdek vücut sıcaklığını yükselten yüksek kan şekeri 

seviyelerine neden olabilir. Bu hipoteze göre hiperozmolal tuz, glikoz ve amino 

asitlerin tek başına veya sinerjistik olarak yutulması çekirdek vücut sıcaklığını 

yükselterek abdominal aortu yağlı malzemeden bir yalıtım duvarı oluşturmaya 

zorlayarak aterosklerotik plaklara neden olur. Bununla birlikte, termik yanıt, glikoz, 

fruktoz, amino asitler ve NaCl çözeltilerinin ozmolaritesindeki artışla artarken; yüksek 

yağlı yemeklerin, düşük yağlı yemeklerden daha düşük termik etkiye sahip olduğunu 

bulunmuştur (56,57). Bu bilgiler ışığında hiperosmolar yiyeceklerin sınırlanması ve 

kaliteli yağ içeren besinlerin tüketilmesi koruyucu bir yaklaşım olarak güncelliğini 

korumaktadır. 

 Bazı çalışmalarda tokluk hiperglisemisinin sadece diyabetli hastalarda değil, 

genel popülasyonda da hipergliseminin kardiyovasküler hastalıklar için önemli bir risk 

faktörü olduğunu belirtilmiştir.(60) Yüksek tuz tüketiminin hem doğrudan termogenez 

hipotezi üzerinden hem de kan basıncını yükselterek endotel hasarı ile kardiyovasküler 

risk oluşturduğu düşünülmektedir (61). 
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 Su tüketiminin serum osmolalitesi üzerindeki etkisini incelersek tüketilen 

besinin osmolalitesi gıda ile su alındığında azalmaktadır. Dolayısıyla artan su alımı ile 

ateroskleroz insidansı azalması beklenir. Dikkate değer bir kohort çalışmasında, su 

alımı ile ölümcül koroner arter hastalığı riski arasında güçlü bir negatif çok değişkenli 

ilişki ve buna karşılık su dışındaki sıvıların alımı ile kalp hastalıkları riski arasında 

pozitif bir ilişki farkedildi (59). Uygun miktarlarda su tüketiminin genel ve 

kardiyovasküler sağlık üzerine pozitif etkisi bilinen bir gerçektir (58,55). 

 2.5 SİGARA  

 Uzun süreli sigara kullanımı ile koroner arter hastalığı arasındaki ilişki iyi 

bilinmektedir. Bununla birlikte, yapılan son çalışmalar endotelyum üzerine 

yoğunlaşmıştır. Endotel hasarı ve ateroskleroz gelişimi arasındaki ilişki ile ilgili 

çalışmaların artmasıyla patogenez giderek daha fazla anlaşılmaktadır. Kanın oksijen 

taşıma kapasitesini azalması, okside ldl nin artışı, sempatik aktivitenin artışı ve 

vazodilatasyonun bozulması endotel hasarının öncü mekanizmalarındandır. Sigara 

dumanındaki serbest radikal bileşenlerinin model sistemlerde hasara neden olduğu 

gösterilmiştir (2). 
 

 Sigara içen şeker hastalarında yaşamın erken dönemlerinde daha ciddi 

kardiyovasküler hastalıklar gelişir. Yapılan diğer bir çalışmada sigara içmenin 

diyabetiklerde subklinik ateroskleroz ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Karotis intima 

media kalınlığı ile diyabet süresi arasındaki ilişki, sigara içme sıklığı ve süresi ile 

artmaktadır. Ayrıca, sigara içmenin genel olarak felç riskine ve özel olarak beyin 

enfarktüsü riskine önemli bir bağımsız katkı sağladığı bilinmektedir.Bu çalışma aynı 

zamanda inme riskinin içilen sigara sayısıyla arttığını da ortaya koyarken, hiperglisemi 

üzerinden hiperosmolarite ile de bağlantılı sonuçlar vermektedir (63,65). 

 

 Yapılan çalışmalarda sigarayı bıraktıktan sonra inme ve kardiyovasküler 

hastalık riskinin  2 yılda önemli ölçüde düştüğü ve 5 yılda sigara içmeyenler düzeyine 

geldiği belirtiliyor. Bu çalışma, inme ve kardiyovasküler hastalıklar söz konusu 

olduğunda sigara içmenin zararlı etkisinin tersine çevrilebileceğini düşündürmektedir. 

Bu nedenle her hekim muayenesinde sigaranın bırakılması ile ilgili kısa hatırlatma  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

 
 

3.1 Etik Kurul İzni 

Bu çalışma Sağlık Bilimleri Üniversitesi (SBÜ) İstanbul Prof. Dr. Cemil 

Taşcıoğlu Şehir Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 07.04.2023 tarih ve 39 

sayılı akademik kurul kararının onayı ile yapıldı. 

3.2 Çalışmanın Özellikleri 

Bu çalışma  01.04.2023-01.08.2023 tarihleri arasında Prof. Dr. Cemil 

Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Aile Hekimliği ve Sigara Bıraktırma Polikliniği’ne 

başvuran 40 yaş üzeri olan ve çalışmayı kabul eden sigara kullanan, sigara 

kullanmayan ve kullanıp bırakmış bireyler arasında tek merkezli olarak yapılmıştır. 

Çalışmamız kesitsel, tanımlayıcı tipte bir anket çalışması olarak yapıldı. Prevalans %8 

, güven düzeyi %90 , güç %80 olarak kabul edildiğinde 40 sigara kullanan , 40 sigara 

kullanmayan 40 sigara kullanıp bırakmış toplam 123 hastanın çalışmamıza alınmasına 

karar verildi. Veriler; katılımcılara yüz yüze anket uygulama yöntemi uygulanarak 

toplandı. Çalışmaya alınan tüm bireylerden sözel ve yazılı onam alındı. 

 Katılımcıların sosyodemografik özellikleri, kronik hastalık ve ailede 

kardiyovasküler hastalık öyküsü, boy-kilo-kalça çevresi-bel çevresi ölçümleri, günlük 

su içme miktarları,sigara kullanım durumları, kaç paket/yıl sigara tükettikleri gibi 

sorulardan oluşan 12 soruluk anket ile Na, K, üre, kreatinin, glukoz, BUN, LDL, HDL, 

Total Kolesterol, Trigliserit değerleri son 6 ayda yapılmış olan sistemdeki tetkik 

sonuçlarından alındı.Serum osmolalitesi ve SCORE kardiyovasküler risk puanı bu 

bilgilerle hesaplandı.Çalışmaya alınan kişilerin ağırlığı ve boy uzunluğu; mekanik boy 

ölçerli yetişkin tartısı ile ölçüldü, BKİ hesaplanarak verileri kaydedildi. Ayrıca bel ve 

kalça çevresi ölçümleri mezura ile hesaplandı. 
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3.3 Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1) Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Aile Hekimliği ve Sigara 

Bıraktırma Polikliniği’ne 01.04.2023-01.08.2023 tarihleri arasında başvurmuş 

olmak 

 2) Çalışmaya katılmayı kabul etmek 

 3) 40 yaş ve üzeri olmak 

3.4 Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

 1) Çalışmaya katılmayı kabul etmediğini sözel ya da yazılı olarak beyan 

edenler 

 2) 40 yaş altı bireyler 

 3) İletişim sorunu olanlar 

 4) Sigara dışında madde bağımlıları 

 5)Kronik Böbrek Yetmezliği 

 6)Gebelik ve Laktasyon Dönemi 

 7)Malignite Mevcudiyeti veya Öyküsü 

 8)Mevcut Steroid Kullanımı 

 9)Elektrolit Düzeylerini Etkileyen Antihipertansif Kullanımı 

 10)Son 24 Saatte Alkol Alımı 

 11)Son 1 hafta için de iv sıvı tedavisi almış olmak 

 12)Son 24 saat içinde ateşli hastalık öyküsünün olması 
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3.5.1 Sosyodemografik durum ve klinik verilerin toplanması 

Çalışmaya katılma kriterlerini karşılayan 123 kişi çalışmamıza dahil edildi. 

Katılımcılara uygulanan anket formunda; yaş, cinsiyet, sosyodemografik özellikleri 

içeren sorular ile, sigara kullanım durumu, kronik hastalık varlığı, ailede 

kardiyovasküler hastalık öyküsü  gibi sorular yer almaktadır. Bel ve kalça ölçümleri 

şerit metre ile gerçekleştirilip, bel çevresi arkus kostarum ile processus spina iliaca 

anterior posterior (superior) (ön üst iliak çıkıntı) arasındaki en dar çap, kalça çevresi 

ise arkada gluteus maksimus'un önde ise simfiz pubis'in üzerinden geçen en geniş çap 

olarak kabul edildi. 

Katılımcıların boy ve kiloları poliklinikte, hekim tarafından boy ölçerli hastane 

baskülü kullanılarak ölçüldü. Katılımcıların bel ve kalça çevresi ise hekim tarafından 

mezura kullanılarak hesaplandı. 

Katılımcılara günlük su tüketim miktarları soruldu. Su tüketimi litre üzerinden 

not alındı. Katılımcılara sigara kullanma durumları ve kaç paket/yıl sigara tükettikleri 

soruldu. 

Katılımcıların Na, K, üre, kreatinin, glukoz, BUN, LDL, HDL, Total 

Kolesterol, Trigliserit değerleri son 6 ayda yapılmış olan sistemdeki tetkik 

sonuçlarından alındı.Serum osmolalitesi ve SCORE kardiyovasküler risk puanı bu 

bilgilerle hesaplandı. 

3.6 Verilerin İstatistiksel Analizi 

Çalışmada elde edilen veriler SPSS statistics 22 programında analiz 

edilecektir.Verilerin çözümlenmesinde tanımlayıcı istatistiksel analizler kullanılacak 

olup frekans,aritmetik ortalama,standart sapma ve yüzde gibi betimsel istatistiklerden 

faydalanılacaktır.Güvenilirlik analizi için Cronbach’s Alpha kullanılacaktır.Sürekli 

değişkenlerin grup arası karşılaştırılmasında gruplara düşen birim göz önünde 

bulundurulacak ve non-parametrik testlerden Kruskal-Wallis kategorik değişkenlerin 

grup içi karşılaştırılmasında ki-kare analizi kullanılacaktır. Sonuçlar %95 lik güven 

aralığında anlamlılık p 0.05 düzeyinde değerlendirilecektir 
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4. BULGULAR  
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5.TARTIŞMA 
 
 

 Kardiyovasküler olayların büyük bir kısmı henüz tanı almamış bireylerde 

gerçekleşmektedir (66). Bu sebeple erken teşhis ve tedavi büyük önem arz etmektedir. 

Kardiyovasküler hastalıkların tesbitine yönelik erken tanı ile ilişkili olabilecek 

homosisteinemi, lipoproten-a, inflamatuar belirteçler gibi yeni belirteçler son yıllarda 

gündemdedir (37,42,45).  

 

 Fakat bu yeni belirteçlerin birinci basamakta maliyet etkin kullanılabilirliği 

zayıftır. Son yıllarda yapılan bazı çalışmalarda kanın viskoelastik yapısının vasküler 

endotel üzerinde önemli bir etkisi olduğu keşfedilmiş, plazma viskozitesi, hematokrit 

ve hemoglobin düzeyi gibi bazı parametrelerin kardiyovasküler hastalıkların görülme 

sıklığı ile ilişkili olduğu bulunmuştur (67). Sigara ise hem hiperosmolal gıda hipotezi 

üzerinden, hem vasküler endotel üzerindeki hasar mekanizmaları üzerinden hem de 

antioksidan kapasiteyi düşürerek kardiyovasküler hastalıklar patogenezinde önemli bir 

yerde durmaktadır (2, 65). 

 

 Yaptığımız çalışmada, ölçümü birinci basamakta ulaşılabilir ve maliyet etkin 

bir belirteç olan osmolalitenin geçerliliği kanıtlanmış SCORE kardiyovasküler risk 

hesaplaması ile korele sonuçlar verip vermediğini araştırdık. Ayrıca sigaranın ve 

sosyodemografik, vücut kompozisyonuna dair özelliklerin bu tablodaki yerini 

inceledik. 

 

 Çalışmaya katılan hastaların serum osmolaliteleri ile SCORE kardiyovasküler 

risk puanları arasında anlamlı bir korelasyon saptamadık.(p>0,05) 

 

 Demirci H ve ark. ise 141 gönüllüyü dahil ederek yaptıkları bir çalışmada 

serum osmolalitesi (t= -4,209, p=0,000),  açlık glukozu (t= -2,606, p = 0.01) ve bel-

kalça oranı (t=-2,193, p=0,03) değerlerini koroner arter hastalığı tanısı olan hastalarda 

istatistik olarak anlamlı düzeyde yüksek bulmuştur (51). ABD’de 18312 hastanın 

geriye yönelik değerlendirildiği bir çalışmada, serum osmolalitesi ile kardiyak 

mortalite arasında nonlinear bir ilişki bulunmuş olup, ve osmolaritesi 278 mmol/kg 
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olanların mortalitesinin en fazla olduğu bulunmuştur (79). Türkiye’de 204 hasta ile 

yürütülmüş olan bir çalışmada ise, osmolalite arttıkça kardiyak mortalitenin artmış 

olduğu bulunmuştur (80). Yine Türkiye’de yapılmış olan bir çalışmada, koroner arter 

hastalığı olan kişilerin olmayanlara göre serum osmolalitesi yüksek olarak 

bulunmuştur (81). Kalp yetmezliği sonucunda yatış sonrası mortalitenin 

değerlendirildiği bir çalışmada, hastaneden düşük serum osmolaritesi ile taburcu olan 

grubun daha kötü prognoza sahip olduğu bulunmuştur (82). Literatürde çalışmalara 

bakıldığında serum osmolaritesi ile kardiyovasküler risk arasında net bir ilişki ortaya 

konmadığı söylenebilir. Bizim çalışmamızda da serum osmolaritesi ile score 

kardiyovasküler risk arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır.  

  

 Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş, potasyum ve kreatinin değerleriyle 

osmolaliteleri arasında çok zayıf düzeyde pozitif yönlü korelasyon saptandı (p1=0,041, 

r1=0,184; p2=0,038, r2=0,187; p3=0,013, r3=0,223).  

 

 Ayrıca çalışmamızda boy, kilo ve üre düzeyleri ile SCORE puanı arasında çok 

zayıf düzeyde pozitif yönlü, kreatinin ile zayıf düzeyde pozitif yönlü korelasyon 

saptandı (p1=0,032, r1=0,193; p2=0,025, r2=0,202; p3=0,003, r3=0,273; p4<0,001, 

r4=0,353).  

 Serum osmolalite ve elektrolit değişikliklerine neden olan en önemli 

hastalıklardan biri de renal yetmezliktir. Koroner arter hastalığına bağlı mortalitenin 

renal yetmezliği olan hastalarda normal popülasyondan daha fazla olduğu 

bilinmektedir. Renal yetmezlikte kardiyovasküler hastalık, özellikle hipertansiyon ve 

diyabet gibi ateroskleroz için genel risk faktörlerinin artmış sıklığı nedeni ile 

yüksektir. Böbrek hastalarında KAH birinci sıradaki ölüm nedenidir ve KAH’ye bağlı 

ölüm oranı %30- 50 arasındadır. Bu hastalardaki sıvı ve elektrolit değişiklikleri ciddi 

kardiyak aritmi ve kardiyak yüklenmelere neden olur (68). Bizim çalışmamızda da 

serum üre ve kreatinin değerleriyle SCORE puanı arasında pozitif yönlü korelasyon 

saptanmıştır. Serum osmolalitesi KAH, renal yetmezlik, diyabet gibi hastalıklar 

sonucu yükselerek enflamasyona ve ateroskleroza neden olabilmektedir. Her iki 
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durumda da yüksek serum osmolalitesi düzeyi KAH için doğrudan neden değil, bir 

risk göstergesi olarak değerlendirilmektedir. 

 Sıcak ortamlarda çalışan bireyler arasında diyabete mellitus veya 

hipertansiyona bağlı olmayan kronik böbrek hastalığı (eGFR<60 ml/dk) görülmüştür. 

Etiyoloji kesin bilinmemekle beraber ortak risk faktörü ısı stresi tekrarlayan 

dehidratasyondur. ’Isı stresi nefropatisi ’olarak değerlendirilmiş, deneysel modellerle 

tekrarlayan ısı stresi ve su kısıtlamasının KBH’ye yol açabileceğini doğrulamıştır. 

Mekanizmanın yolaklarını (vazopressin, aldoz redüktaz- fruktokinaz) aktive eden 

sebebin hiperosmolalite olduğu görülmektedir (70). Johnson RJ ve ark yaptığı 

çalışmada güçlü kanıtlar, bazı hormonların (vazopressin), gıdaların (fruktoz) ve 

metabolik ürünlerin (ürik asit), su kaybını azaltmaya ve yağ depolamaya (aynı 

zamanda metabolik su kaynağı sağlar) yardımcı olmak için hayatta kalma sinyalleri 

olarak işlev gördüğünü göstermektedir. Bu mekanizmalar birbiriyle karmaşık bir 

şekilde bağlantılıdır ve dehidrasyon ve hiperozmolarite ile uyarılır. Geçmişte bu 

mekanizmalar düşük şeker ve düşük tuz alımı ortamında koruyucu olsa da, bugün 

yüksek fruktoz ve tuzlu gıdalar içeren diyetlerin kombinasyonu, artan sıcaklıklar ve 

alınan su miktarının azaltılması, bu hayatta kalma sinyallerini aşırı harekete geçiriyor 

ve yaşlanmayı hızlandırıyor olabilir (71). Aristoteles'e göre 2000 yılı aşkın bir süre 

önce "yaşlılık kuru ve soğuktur" (Aristoteles, M.Ö. 350). Yaşlıların %20 ila %30 unda 

su kaybı nedeniyle dehidratasyon görülür. Yaşlılarda görülen su kaybı, vücudun 

tamponlama sistemlerinin zayıflaması gibi mekanik; su içmeyi unutma, bakımın 

azalması gibi sosyal faktörlerle de ilişkilidir. Su kaybı nedeniyle dehidrasyon, yaşlı 

insanlarda daha yüksek mortalite, morbidite ve sakatlık ile ilişkilidir. Düşme, kırık, 

bilinç bulanıklığı, sayıklama, bası ülseri, yara iyileşmesinde gecikme, kabızlık, idrar 

yolu enfeksiyonları, ısı stresi, enfeksiyonlar, böbrek taşları, böbrek yetmezliği gibi 

birçok kronik sağlık sorunuyla ilişkili olduğu bilinmektedir (72). Chan ve ark. yaşları 

38 ila 100 arasında olan 8,280 erkek ve 12,017 kadın katılımcı ile gerçekleştirdikleri 

bir çalışmada günlük su alımının beş bardak ve daha yüksek olması, düşük su 

tüketimine kıyasla erkeklerde ve kadınlarda düşük kardiyovasküler risk ile 

ilişkilendirildi (72). Bizim çalışmamızda dehidratasyon için sorulan su tüketimi ile 

serum osmolalitesi arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır ancak yaşla serum 
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osmolalitesi artmaktadır. Su tüketimi sorusuna özellikle yaşlı katılımcılar net cevap 

verememiş olabilir. Yaşla birlikte dehidratasyonun artması dolayısıyla osmolalitenin 

arttığı görülmüştür. 

 Çalışmamızda katılımcıların sistolik ve diyastolik tansiyon değerleriyle sigara 

tüketim değeri arasında çok zayıf düzeyde pozitif yönlü korelasyon 

saptandı.(p1=0,030, r1=0,276; p2=0,044,  r2=0,257). 

Bu bulgular, sigara içme alışkanlığı 

olanlarda, akut nikotin maruziyetine atfedilebilen etkilerin ötesinde, sempatik sinir 

aktivitesinde sürekli, kronik bir artış ile tutarlıdır (74). Trombositler ve endotel 

üzerindeki olumsuz etkiler ve artan inflamasyon ve oksidatif stres de dahil olmak 

üzere, sigara içmenin kardiyak riski ve mortaliteyi önemli ölçüde artırdığı potansiyel 

mekanizmaların çoğu yakın zamanda kapsamlı bir şekilde gözden geçirilmiş olmasına 

rağmen, tütün maruziyetinin otonom sinir sistemi üzerindeki etkileri henüz tam olarak 

incelenmemiştir. Üstelik artan sempatik sinir aktivitesi (SNA) nin bu şekli sigaranın 
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bırakılmasıyla normale döner.  Güçlü kanıtlar, sigara içmenin otonom sinir sisteminin 

dengesini değiştirdiği ve özellikle tütün dumanına maruz kalmanın sempatik sinir 

aktivitesinin (SNA) baskın olmasına yol açtığı kavramını desteklemektedir. Sigara 

içmek atriyal ve ventriküler aritmiler, ani ölüm ve akut miyokard enfarktüsü riskini 

artırır ve kalp yetmezliğini şiddetlendiren hemodinamik değişikliklere neden olur ve 

artan SNA tüm bu komplikasyonların patogenezine katkıda bulunur (75,76). Bizim 

çalışmamızda da sigara tüketim değeri ile katılımcıların sistolik ve diyastolik tansiyon 

değeri arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmıştır. Literatürde sigaranın hipertansif 

etkisi birçok çalışmada ortaya konmuş olup, çalışmamız da bu bulguyu destekler 

niteliktedir.

 

 Nikotin, iştahı baskılayan ve metabolizmayı hızlandıran bir uyarıcıdır (77). 

Sigara içenlerin çoğu, sigarayı bıraktıktan sonra kilo alır; bu, 6-12 ay içinde ortalama 

10 kilodur (78). Ancak, sigarayı bıraktıktan sonra kilo alımı, tamamen açıklanamayan 

artan kalori alımıyla ilişkilidir. Sigarayı bırakmaya yönelik FDA onaylı hiçbir ilacın 

uzun vadede kilo alımını tutarlı bir şekilde azalttığı gösterilmemiştir. Bizim 

çalışmamızda sigarayı bırakmış olanların  sistolik kan basıncı ve glukoz düzeyi, sigara 

kullananlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. Bu sonuç sigara bırakma 

sonrası iştah artışı ile çıklanabilir ancak çalışmamızda sigara bırakmadan itibaren 

geçen süre sorgulanmamıştır. Bu durum çalışmamızın kısıtlılıklarından birisidir. 

 

 Gepner A ve arkadaşlarının sigara bırakan hastalar üzerinde yaptıkları 1 yıl 

süren prospektif, çift kör, randomize, plasebo kontrollü bir çalışmada  sigaradan uzak 

durma (P < .001) bağımsız olarak HDL-C ve toplam HDL partiküllerindeki artışlarla 

ilişkilendirildi ve bu etki kadınlarda daha güçlüydü (83). HDL deki bu artış sigarayı 

bıraktıktan sonra gözlemlenen kardiyovasküler hastalık riskinin azalmasına katkıda 

bulunduğu düşünülebilir. Biz de çalışmamızda h
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6.SONUÇ 

 
 

 Çalışmamız sonucunda serum osmolalitesi ile SCORE kardiyovasküler risk 

arasında anlamlı sonuçlar saptanmamıştır. Bu durum örneklem sayısının azlığı ve 

çalışma süresinin kısa olması ile ilişkili olabilir , bu konuda daha geniş örneklemde 

yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmamızda boy, kilo, üre, kreatinin ile SCORE 

puanı arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. 
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