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OZET

SIGARA iICMENIN NOTROFIL LENFOSIT ORANI, PLATELET
LENFOSIT ORANI VE TROMBOSIT iNDEKSLERI
UZERINE ETKISI

Giris ve Amag: Sigara tiikketimi, bir¢ok organ ve dokuyu etkileyerek cesitli
hastaliklara ve kanser tiirlerine neden olan 6nemli bir halk saglig1 sorunudur. Sistemik
inflamasyonun trombopoetik olaylarda rolii oldugu bilinmektedir. Biz de
calismamizda sigaranin sistemik inflamasyon belirteclerine etkisini inceleyerek,

trombopoetik olaylardaki roliinii belirlemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Tanimlayici, Kkesitsel tipte tasarlanmis c¢alismaya,
30/07/2022 — 30/07/2023 tarihleri arasinda SBU Haydarpasa Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi biinyesinde hizmet veren Sigara Birakma
Poliklinigine bagvuran ve ¢alisma kriterlerine uyan 18 yas ve tizeri 249 birey ile Aile
Hekimligi Poliklinigine bagvuran ¢alismamizin kriterlerine uyan sigara igmeyen 249
birey alinmistir. Sigara igen ve igmeyen hastalarin sosyodemografik verileri, temel
hemogram parametreleri, Notrofil/ Lenfosit(NLR), Platelet/Lenfosit (PLR), MPV/Plt
ve Sistemik Immiin-inflamasyon Indeksi (Notrofil*Platelet/Lenfosit) karsilastirildi.
[statistiksel analizler ve hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 21.0 ve MS-Excel
2007 programlar1 kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul

edilmistir.

Bulgular: Caligmaya katilan bireylerin yas ortalamalar1 32,41+£9,28 olup
%57,2’s1 (n=285) kadindir. Sigara igmeyen bireylerin %72,3’ii (n=180) kadin,
%27, 7’s1 (n=69) erkek, sigara igcen bireylerin %42,2’si (n=105) kadin, %57,8’1
(n=144) erkektir. Sigara icenlerde, VKI ortalamasi istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek
saptanmustir (p<0,05). VKI 25 ve iizeri olan bireylerde, sigara igme yili ve sigara
paket/y1l istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edilmistir (p<0.05). Sigara i¢en
bireylerin %69,8’inin (n=174) FNBT diizeyi ileri ve ¢ok ileri derece bagimli oldugu
bulunmustur. Sigara icen bireylerde WBC, nétrofil, lenfosit, RBC, Hgb, Hct ortalamasi

icmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli yliksek bulunmustur(p<0,001). Sigara



icen bireylerde PLR, Plt, Pct ortalamasi igmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli
diisiik bulunmustur(p<0,05). Sigara igme durumuna gore bireylerin MPV, PDW, NLR,
MPV/PLT, SII degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p>0,05). Sigara paket/y1l gruplamasina géore WBC ortalamasi, >10
paket/y1l kullananlarda 5-10 paket/yil kullananlara gore istatistiksel olarak anlamli
yiiksek bulunmustur (p<0,05). Sigara paket/y1l ile WBC, Lenfosit degerleri arasinda
cok zayif diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir
(r=0,170;p=0,007, r=0,176;p=0,005). Sigara Paket/Y1l ile PLR degeri arasinda ¢ok
zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=-

0,163;p=0,010).

Sonu¢: Calisgmamizda sigara icen katilimcilarda, ateroskleroz ve
kardiyovaskiiler hastaliklarda bagimsiz bir 6ngoriicli olarak diisiiniilen 16kosit sayis1
ve 16kosit alt tiplerinden nétrofil ve lenfosit sayist anlamli olarak yiiksek bulundu.
RBC, Hgb ve Hct’nin de sigara igen bireylerde daha yiiksek oldugu tespit edildi ve bu
durumun polisitemi ve polisitemiye bagli tromboembolik olay ve KVH gelisim
riskinde artig sebebi olabilecegi bildirilmistir. Literatiirde sigara ve sistemik
inflamasyon belirtecleri arasindaki iliskiye dair farkli sonucglar bulunmaktadir.
Calismamizda sigara icenlerde NLR, MPV/PIt ve SiI degerleri bakimindan anlamli
fark bulunmamis, PLR ve Plt degerleri ise daha diisilk bulunmustur. Basta aile
hekimleri olmak tizere, tiim hekimler tarafindan bagvuran kisilerin sigara kullanim

durumu sorgulanarak uygun sekilde yonlendirilmesi onerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, Platelet Lenfosit Orani, Notrofil Lenfosit Orani,

Platelet, Sistemik Immiin-inflamasyon indeksi



ABSTRACT

EFFECT OF SMOKING ON NEUTROPHIL LYMPHOCYTE
RATIO, PLATELET LYMPHOCYTE RATIO AND
PLATELET INDEXES

Aim: Smoking is an important public health problem that affects many organs
and tissues, causing various diseases and types of cancer. It is known that systemic
inflammation plays a role in thrombopoietic events. In our study, we aimed to
determine the role of smoking in thrombopoietic events by examining the effect of

smoking on systemic inflammation markers.

Materials and Methods: The descriptive, cross-sectional study was conducted
with 249 individuals aged 18 and over who applied to the Smoking Cessation
Polyclinic serving within the Family Medicine Clinic of SBU Haydarpasa Numune
Education and Research Hospital between 30/07/2022 and 30/07/2023 and met the
study criteria. 249 non-smoking individuals who met the criteria of our study and
applied to the outpatient clinic were included. Sociodemographic data, basic
hemogram parameters, Neutrophil/Lymphocyte (NLR), Platelet/Lymphocyte (PLR),
MPV/PIt and Systemic Immune-inflammation Index
(Neutrophil*Platelet/Lymphocyte) of smoker and non-smoker patients were
compared. IBM SPSS Statistics 21.0 and MS-Excel 2007 programs were used for
statistical analyzes and calculations. Statistical significance level was accepted as
p<0.05.

Results: The average age of the individuals participating in the study was
32.4149.28 and 57.2% (n=285) were women. 72.3% (n=180) of non-smokers are
women, 27.7% (n=69) are men, 42.2% (n=105) of smokers are women, 57.8% are
women. 1 (n=144) is male. In smokers, BMI value was found to be statistically
significantly higher (p<0.05). BMI 25 and above In individuals, years of smoking and
cigarette pack/year were found to be statistically significantly higher (p<0.05). It was
found that 69.8% (n=174) of smokers had high or very high FNBT levels. The mean
WBC, neutrophil, lymphocyte, RBC, Hgb and Hct were found to be statistically

Xi



significantly higher in smokers than in non-smokers (p<0.001). PLR, PIt, Pct averages
were found to be statistically significantly lower in smokers than in non-smokers
(p<0.05). No statistically significant difference was detected between MPV, PDW,
NLR, MPV/PLT, SlI values of individuals according to smoking status (p>0.05).
According to cigarette pack/year grouping, WBC average was found to be statistically
significantly higher in those who smoked >10 packs/year than in those who smoked
5-10 packs/year (p<0.05). A very weak, positive, statistically significant relationship
was detected between smoking pack/year and WBC and Lymphocyte values (r=0.170;
p=0.007, r=0.176; p=0.005). A very weak, negative, statistically significant
relationship was detected between Cigarette Pack/Year and PLR value (r=-0.163;
p=0.010).

Discussion and Conclusion: In our study, leukocyte count, which is
considered an independent predictor of atherosclerosis and cardiovascular diseases,
and the number of neutrophils and lymphocytes, which are leukocyte subtypes, were
found to be significantly higher in participants who smoked. RBC, Hgb and Hct were
also found to be higher in smokers, and it has been reported that this may be a reason
for the increased risk of polycythemia and thromboembolic events and CVD
development due to polycythemia. There are different results in the literature regarding
the relationship between smoking and systemic inflammation markers. In our study,
no significant difference was found in smokers in terms of NLR, MPV/PIt and SlI
values, and PLR and PIt values were found to be lower. It is recommended that all
physicians, especially family physicians, inquire about the smoking status of
applicants and guide them accordingly.

Keywords: Smoking, Platelet Lymphocyte Ratio, Neutrophil Lymphocyte

Ratio, Platelet, Systemic Immuno-inflammation Index
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1. GIRIS VE AMAC

Tiitlin ve tiitiin Grtinleri kullanimi, diinya genelinde 6nemli bir toplum sagligi
meselesi olarak One cikmaktadir. Ayni zamanda, Onlenebilir hastalik ve Olim

nedenleri arasinda en ust siralardadir.

Diinya ¢apinda 1,3 milyar tiitiin tiiketicisi bulunmakta ve bu bireylerin yaklasik
%80'i diisiik ve orta gelir diizeyine sahip iilkelerde yasamaktadir. Tirkiye, diinya

genelinde sigara igme orani yiiksek olan {ilkeler arasinda bulunmaktadir. (1)

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore, 2020 yilinda diinya genelinde 15
yas ve lizeri kisilerin tiitlin tirlinleri tiiketim orani yiizde 22,3'tiir. Diinyada sigara
tiikketim oranlar cinsiyete gore bakildiginda, bu oran kadinlarda yiizde 7,8 , erkeklerde
ise yiizde 36,7'dir (1). Titiin tiriinleri tiiketimi tilkemiz i¢in de 6nemli bir halk sagligi
sorunudur. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) tarafindan yapilan saglik arastirmalarina
gore, tiitlin trlinlerinin tiiketim yayginligi 2014 yilinda ytizde 32,5, 2016 yilinda ytlizde
30,6 ve 2019 yilinda yiizde 31,4'tlir. 2019 yil1 aragtirmasina gore Tiirkiye'de sigara
igenlerin cinsiyet dagilimi kadinlarda yiizde 14,9, erkeklerde ise yiizde 41,3'tiir (2,3).

DSO, 2021 yilinda yaymladigi bir raporda tiitiin kullaniminin yilda 8
milyondan fazla kisinin 6liimiine neden oldugunu, bu dliimlerde 7 milyondan fazlasi
tiittin kullanicist iken, yaklagik 1.3 milyonunun tiitlin igmeyen yani pasif igicilige
maruz kalanlar oldugunu belirtmistir. Tiitiin tiiketimine ekonomik agidan bakildiginda
maliyeti biiyiiktlir ve neden oldugu hastaliklarin tedavisi i¢in G6nemli saglik
maliyetlerinin yani sira tiitline bagli mortalite ve morbidite kaynakli insan sermayesi

kaybina da neden olmaktadir (1).

Sigara, diinya ¢capinda en yaygin tiitlin kullanim seklidir ve erken 6liimlerin
oncii sebeplerinden biridir ve sigara tiiketen bireylerin yarisi, sigara nedenli bir saglik

sorunu ile yasamlarini yitirmektedir (4).

Bircok iilkede oldugu gibi iilkemizde de sigara kullanimini azaltmak amagh

tiitlin kontrol politikalar1 benimsenmistir. Bu amaca yonelik atilan en 6nemli adimlar



4207 Sayili Kanun’un ¢ikarilmasi ve Tiitlin Kontrolii Cerceve Sozlesmesi (TK(CS) nin

imzalanmas1 olmustur (5) .

DSO tarafindan gelistirilen MPOWER paketi, tiitiin kontroliine yonelik bir
kilavuzdur. Bu kapsamda; tiitiin kontroliindeki gelismeleri izleme, insanlar1 pasif
icicilikten koruma, yardim sunma, sigaranin zararlar1 konusunda uyarma, reklamlari

siirlandirma ve vergileri artirmay1 amaglamaktadir (6).

Sigara igmek viicutta bir¢ok organ ve sistem iizerinde zararli etkilere yol
acabilir. Sigaranin hematolojik sistem {iizerine olan etkileri akut ve kroniktir. Kronik
sigara igicileri sigaray1 biraktiginda, kirmizi ve beyaz kan hiicresi parametreleri 2-5

yilda normal seviyelere doner (7).

Son zamanlarda, sigara i¢meye bagli trombosit aktivasyonu ve
agregasyonundaki anormalliklerin yanm1 sira trombojenik olaylara neden olan
pihtilasma bozukluklari da bildirilmistir (8). Bu amaca yonelik olarak NLR (nétrofil
lenfosit oran1) ve PLR (platelet lenfosit oran1) kombinasyonu, inflamasyon belirtecleri
olarak ve sistemik hastaliklarin prognostik belirtecleri olarak kabul edilebilecegi
bildirilmistir (9). Trombosit dagilim genisligi (PDW), ortalama trombosit hacmi
(MPV) ve plateletkrit (PCT) gibi trombosit indekslerinin, enfeksiyonlarda ve solunum
ve kardiyovaskiiler patolojilerde degisebilen diger biyobelirtecler oldugu
gosterilmistir (L0—13). Artan trombosit aktivitesi, trombiis olusumu ve tromboembolik
hastaliklar gelismekte olan iilkelerde baslica saglik sorunlar1 arasindadir. MPV ve
PDW, trombosit aktivasyonunun gostergeleridir ve rutin bir hemogram analizinde

kolayca bulunur (14).

Bu calismada sigara icen ve icmeyen gruplar arasindaki temel hemogram
parametreleri,Notrofil Lenfosit Orani(NLR), Platelet Lenfosit Orani(PLR),
MPV/PLT Orani ve Sistemik Immiin-Inflamasyon indeksini (Sii) karsilastirmay: ve
bu sistemik enflamasyon belirteglerinin paket/yil ile korelasyonunu incelemeyi

amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TUTUN TARIHCESI

Patlicangiller (Solanaceae) familyasindan olan tiitiin (Nicotiana tabacum) tek
yillik bir bitkidir ve keyif vericidir (15). Titiin tarimima milattan 6nce 6000 yilinda
Amerika kitasinda baglanildigi ve yaklasik 4500 y1l sonrasinda Mayalar tarafindan dini

toplanti ve solenlerde kullanildiklari bulunmustur (16).

Avrupalilar tiitiinle ilk kez 1492'de Christopher Columbus tarafindan
tanistirtlmistir. Kiiba'ya giden Columbus, tiitiin icen yerlileri goérmiis ve saz borusu

denilen “tobacco” yu kesfetmistir (17).

Osmanli Imparatorlugu da Avrupa ile hemen hemen ayn1 donemde tiitiinle
tanigsmus, tlitiin yetistirmeye ve ticari olarak kullanmaya baglamistir (18). Venedikliler
tarafindan 1580 yilinda getirilen tiitiin, bir siire ithal edildikten sonra 1630'lu yillardan
itibaren Osmanli Imparatorlugu'nun cesitli bolgelerinde ekilmeye baslanmis ve
kullanim1 yayginlagmistir. Gittik¢e yayginlagan tiitiin kullanimi 1633 yilinda 4. Murat
tarafindan yasaklanmig ve tiitlin tiiketenlere 6liim cezasi getirilmistir (15). Dérdiincti
Murat'in 1640 larda 6liimiinden sonra tiitiin tiiketimi tizerindeki yasak gevsetilmis ve
Dordiincti Mehmet doneminde Seyhiilislam Bahal Efendi'nin fetvasiyla 1646'da tiitiin

tiiketimi yeniden serbest birakilmistir (19).

Kurtulus Savasi'ndan kisa bir siire sonra, 1924 yilinda, Ulkemizde tiitiin {iretimi

ve islenmesi i¢in "Ulusal Tekel" kurulmustur (20).
2.2. TUTUNUN ICERIiGi VE KULLANIM SEKIiLLERIi

Tiitlin, 65 ¢esidi bulunan patlicangiller (Nicotiana) familyasindan bir tiirdiir.
Nicotiana tabacum ve Nicotiana rustica en yaygin tlirleridir. Diinya tiitiin {iretiminin

%90'm1 Nicotiana tabacum olusturmaktadir (21).

Bir tiir tiitiin tiriinil olan sigara dumani, tiitiin yapraklarinin yakilmasiyla elde
edilir. Sigara dumanin i¢indeki partikiiller 0,2-0,5 mm c¢apindadir ve solunabilir

boyuttadirlar (22). Sigaranin igeriginde yiizlerce farkli madde bulunmaktadir ve bu



maddeler antijenik, kanserojenik ve mutajenik etkilere neden olabilir. Kadmiyum,
aseton, benzen, toluen, nikotin, katran sigaranin i¢erdigi kimyasal maddelerden sadece

bazilaridir (23).

Uluslararas1 Kanser Arastirmalart Ajansit (The International Agency for
Research on Cancer — IARC) sigarada bulunan kimyasallarin g¢ogunlugunun

kanserojen oldugunu belirlemistir (24).

Sigara fazla sayida madde icermesine ragmen igeriginde bulunan maddelerden
en fazla 6neme sahip olani, fiziksel bagimlilik yapici etkisinden dolay1 nikotindir. Her
sigara solunmasinda yaklasik 50 pg nikotin emilimi olmaktadir. Sigara dumani
solundugunda nikotin pulmoner kapillerler tarafinca hizlica emilip 10-19 saniye

icerisinde beyne ulasir. Nikotinin dagilim yar1 émrii 15-20 dakika, eliminasyon yar1

omrii ise 60-120 dakikadir (25).

IARC’a gore sigara dumaninda bulunan zararli maddelerden bazilar
tar(katran), fenol, kresol, b-Naftilamin, benzo(a)piren, ketokol, indol, karbazol ve
aromatik hidrokarbonlardir (26).

Nargile, puro, pipo, sigarillo, sarmalik tiitiin de dumanli tiitiin iirlinlerine
ornektir. Sigara Onceleri tiitliin yapraklarina sonrasinda ise ince kagitlara sarilip
tiikketilmistir. Nargile, tiitlin tiiketimine aracilik eden bir aragtir ve en énemli bileseni
titiindiir. Purolar 4-5 tiitiin yapragmin bir biitiin olarak sarilmasiyla yapilir. Kiigiik
puroya cigarillo denir, purodan biraz daha kisa ve ince boyutludur. Pipo, tiitiin igmek
icin kullanilan ve ahsap, tas, metal, cam, kil vb. maddelerden {iretilen bir iirtindiir.
Pipolar, belirli miktarda nem igeren 6zel olarak harmanlanmis tiitiin icerir. Sarma

tiitiin, tiitliniin daha kolay yanmasini saglamak i¢in kiyilarak kullanilir (27).

Tiitlin, dumansiz tiiketimi i¢in agizda ¢ignenerek veya yanakta emdirilerek
kullanilir. Dumansiz tiitiin tiriinleri temel olarak enfiye ve ¢igneme tiitinleri diye
ayrilir. Bunlar da nikotin bagimliligmma yol agmaktadirlar. Ayrica agiz boslugu
hastaliklar1 (periodontal rahatsizliklar, dis ciiriikleri vs.) ve agiz kanserlerine neden

olabilirler (28).



2.3. SIGARA EPIiDEMIiYOLOJiSi

Sigara tiikketimi diinya genelinde bir¢ok hastaliga, 6liime neden olan sorunlarin
en basinda yerini almaktadir (29). DSO, sigara bagimliligin1 birakma ve tekrar baslama

dongiileri ile siiregelen kronik bir hastalik olarak tanimlanmustir (30).

Diinya genelinde, 2000 yilinda 15 yas ve iistii erkeklerde tiitiin kullanim orani
%49.3 olarak belirlenmigken, 2020 yilinda %36.7’ye gerilemistir. 15 yas ve {istii
kadinlarda ise tiitiin kullanim oran1 2000 yilinda %16.2 olarak belirlenmisken, 2020
yilinda %7.8’e gerilemistir. Tahminen 2025 yilinda bu oranlarin erkeklerde %34.3,
kadimlarda ise %6.6’ya gerileyecegi diisiiniilmektedir. Ulkemizdeki tiitiin kullanim
orani verileri ise su sekildedir; 2000 yilinda 15 yas ve iistii erkeklerde %52.1 iken,
2020 yilinda %42.8’e gerilemistir. Kadinlarda ise 2000 yilinda %14.8 iken, 2020
yilinda %18.9’a ilerlemistir. Tahminen 2025 yilinda bu oranlarin erkeklerde %40.5 ve
kadinlarda %19.8 olacag: diisiiniilmektedir. ki cinsiyet iginse 15 yas ve iistii tiitiin
kullanim diizeyi 2020 yilinda % 30.5 olarak belirlenmisken, 2025 yili tahmini oram
%29.9 olarak ongoriilmektedir (1).

2.4. SIGARANIN SAGLIGA ETKILERIi
2.4.1. Sigara ve Kanser

Sigara tiiketiminin yayginlasmasiyla buna baglh zararlar1 da fark edilmeye
baslanmigtir. John Hill, 1761 yilinda Ingiltere’de yayinladigi “Caution against the
immmoderate of snuff” adli yazisinda tiitiin enfiyesi kullanan kisilerde burun kanseri
riskinin arttigina dair uyarida bulunmustur (31). Anatomi Profesorii Sammuel Thomas
von Soemmering, 1795 yilinda Almanya’da pipo igen kisilerde dudak kanseri
olustugunu raporlamistir. 1844'te patolog Walter Walshe, yayinladig: kitapta sigara
igcmenin fiziksel tahris, zihinsel etkilenme, sarhosluk hissi ve yapisal olarak neoplaziye
(timor olusumu) yatkinlik olusturdugunu ifade etmistir. 1950°1i yillara gelindiginde,
Ernest Wynder ve Evarts Graham tarafinca yapilan retrospektif bir ¢alismada sigara
ve akciger kanseri arasindaki iligki gOsterilmistir. Yapilan bu calismanin verilerine
gore, 605 bronkojenik karsinomlu erkegin %94’i sigara kullanicisi, %4’ pipo ve

%2’si eski iciciydi (32).1950 yilinda Ingiltere'de Richard Doll ve Bradford Hill



tarafindan gerceklestirilen bir prospektif kohort c¢aligmasinda, akciger kanseri
vakalarmin erkeklerde %100 ve kadinlarda %68 oraninda sigara kullanicisi ile
iliskilendirildigi tespit edilmistir (33). Sonraki yillardan giiniimiize kadar yapilan
bircok calismada da sigara ve kanser iliskisi gosterilmistir. Akciger kanseri disinda
mide, kolorektal, pankreas, karaciger, serviks, Ozefagus, mesane, bobrek, dudak,

girtlak kanseri gibi kanser tiirlerinin olugsmasinda da etkili oldugu gosterilmistir (34).
2.4.2. Sigara ve Solunum Yolu Hastaliklar:

Sigara i¢cimi solunum sistemi iizerine onemli patolojik degisikliklere neden
olmaktadir. Sigara dumaninda bulunan zararli maddeler inflamasyon olusumuna sebep
olur, inflamasyonla beraber mukozal farklilasmalar, mukus tikaglar1 ve bu tikaclara
bagli fibrozise neden olur. Tiim bunlar, olusumunun temel risk faktorii sigara olan
KOAH(Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi)’a zemin hazirlar (35). KOAH disinda da
astim, interstisyel akciger hastaligi gibi pek ¢ok solunum yolu hastaligi sigara ile
iligkilidir (36).

2.4.3. Sigara ve Kardiyovaskiiler Hastahklar

Sigara igmek, kardiyovaskiiler hastaliklarin Onlenebilir risk faktorlerinden
biridir. Tiitiin, sigaraya bagli kardiyovaskiiler olaylarin patogenezinde temel neden
olan trombozun artisina sebebiyet verir (37). Tiitiin kullanimi, damarlarin daralip
tikanmasina ve sonu¢ olarak kan akiminda yavaslamaya sebep olur (38). Sigara

icenlerde kardiyovaskiiler nedenlere bagli 6liim orani igmeyenlere kiyasla 2 kat

yiiksektir (39).
2.4.4. Sigara ve Diger Saghk Problemleri

Sigara igenlerde goriilen en 6nemli gastrointestinal saglik sorunu peptik iilser
hastaligidir. Sigara icmek, bu hastaligin tekrarlamasina, iyilesmenin gecikmesine ve
neden oldugu 6liimlere 6nemli dl¢glide katkida bulunan bir risk faktoriidiir. Sigaranin

birakilmasi tilser iyilesmesini hizlandirir ve komplikasyonlari azaltir (40).

Gebelik sirasinda tiitiin kullanimi, gebelik komplikasyonlarimin ve olumsuz

dogum sonuglarinin en yaygin dnlenebilir nedenidir. Yiiksek gelirli tilkelerde yaklasik



her on hamile kadindan biri tiitiin kullanirken, bir¢ok diisiik ve orta gelirli tilkede
dumansiz tiitiin tiitiin kullaniminin ana bi¢imidir. Annelerin hamileligin ilk ii¢ ayinda
sigaray1 birakmalar1 halinde tiitiinle iliskili zarar riski 6nemli 6l¢iide azaltilabilse dahi,

hamilelik sirasinda sigaray1 basariyla birakan kadinlarin orani hala azdir (41).

Sigara icen annelerde erken dogumlar, diisiik kilolu bebekler ve prematiire
dogumlar daha olasidir. Sigara i¢en kadinlarda riskli durumlardan bazilari 61i dogum,
dogum sonrasi 6liim ve ani bebek 6liimii sendromudur. Yine, sigara kullanan annelerin
yeterli sekilde emziremedigi ve emzirme esnasinda siitle birlikte bebege nikotinin de
gectigi tespit edilmistir. Buna ek olarak gebelik esnasinda sigaraya maruz kalan
bebeklerde bir¢ok ciddi dogumsal kusurun meydana geldigi bilinmektedir. Dis gebelik
riski de sigara i¢icisi kadinlarda 2 kat daha fazladir (42).

Sigara icen ve hi¢ igmemis menopozdaki kadinlar kemik yogunlugu agisindan
kiyaslandiginda sigara i¢enlerde hi¢ igmeyenlere gore daha diistiktiir. Kalga kirig1 riski

de sigara icen kadinlarda hi¢ igmeyenlere kiyasla daha fazladir (43).

Sigara igmenin hem romatoid artrit, hem de romatoid akciger tutulumu riskini

artirdig1 gosterilmistir (44).

Anksiyete bozuklugu, bulimia nervoza (psikojenik asir1 yeme ve kusma),
depresyon, dikkat bozukluklar1 ve alkolizm gibi rahatsizliklar1 olan kadinlarin sigara
igme oranlar1 daha fazla bulunmustur. Sigaranin bu bozukluklarla olan iliskisi
aragtirtlmaktadir. Son 20 yilda yapilan arastirmalarda, sigaranin cilt kirigikliklarii
arttirdig1 ve sigara igenlerde daha az etkileyici ve daha yaslh bir gorliniime yol ac¢tig1

kanitlanmustir (45).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda 6ne stiriildiigii lizere sigaranin trombosit
aktivasyonu ve agregasyonundaki anormalliklerin yani sira trombotik olaylarla

sonuglanan diger pihtilasma bozukluklarinda da rolii bulunmaktadir (8).

Sigara igmeye bagli endotelyal disfonksiyon, pek c¢ok etkenin sebebiyle
olabilir. Bir¢ok arastirma, oksijen kaynakli serbest radikallerin, bu hasarin gelisiminde
onemli bir rol oynadigini ortaya koymaktadir. Sigara icmek endotelyal hasara yol

acmasinin yani sira, koroner arter hastaligi olan bireylerde trombosit agregasyonunda



ve plazma fibrinojen seviyelerinde artisa, plazminojen seviyelerinde ise azalmaya

neden olarak akut iskemik olaylarin ortaya ¢ikma riskini artirabilir (46).

14 caligmay1 kapsayan bir meta-analizde de gosterilmistir ki sigara i¢cenlerde
igmeyenlere kiyasla inme riski artmistir. Bu analizde ayrica, pasifi¢iciligin genel inme
riskinde %45 oraninda artisa neden oldugu gozlemlenmistir. Doz-yanit meta-analizine
gore, giinde igilen sigara sayisinda her 5 adet artis i¢in inme riski de %12 artmistir

(47).
2.5. PASIF ICICILIK

Kisinin tiitiin dumani ile kirlenen havayr solumasi pasif igicilik olarak
tanimlanmaktadir. Aktif ve pasif sigara igicilikte her birey ayni zararli maddelere
maruz kalir, fakat maddelerin gérece konsantrasyonlari farklidir. Dolayisiyla, kisilerin
1/2 sigara i¢imine karsilik gelen dozda nikotine maruz kaldig1 kosullarda, yaklasik bes
sigara icimine karsilik gelen dozda nitrosodimetilamine maruz kalacaklardir.
Cocuklarin pasif icicilige maruz kalmasi, alt solunum yolu enfeksiyonlari, orta kulak
enfeksiyonlar1 ve astim riskinin artmasi ile iligkilidir. Pasif i¢iciligin ani bebek 6liimii
sendromu i¢in bir risk faktorii olduguna dair kanitlar giderek artmaktadir. Cevresel
tiitlin dumanina uzun siire maruz kalmak akciger kanseri ve kalp hastalig1 gelisme

riskini artirir (48).

Bir calismada pasif igiciligin iskemik kalp hastalig1 iizerine etkileri incelenmis
ve kisa siire (20 dakika ila 8 saat) maruz kalmanin trombosit duyarliliginda artisa ve
kalbin oksijeni alma ve igleme yeteneginde azalmaya sebep oldugu bulunmustur. Bu
stireden daha fazla olan maruziyetlerde ise plak birikimine ve kan kolesterol diizeyleri
tizerine olumsuz etkilere sebep oldugu goriilmiistiir. Mevcut epidemiyolojik veriler
gbzden gecirilmis ve pasif sigara iciciliginin ABD'de hi¢ sigara igmemis kisilerde

koroner mortaliteyi %20 ila %70 oraninda arttirdig1 sonucuna ulasilmistir (49).
2.6. TUTUN KONTROLU

Dr. Gro Harlem Brundtland'in liderligindeki ¢abalar sonucunda, 1999'da 52.
Diinya Saglik Asamblesinde tiitiinle miicadele konusunda bir karara varilmistir. Bu

kararla, Diinya Saglik Orgiitii Uye Devletleri, tiitiin kullanimim ve tiitiin dumanina



maruz kalma oranlarini stirdiiriilebilir sekilde azaltmay1 ve mevcut ve gelecek nesilleri
titlin kullaniminin ve tiitlin dumanina maruz kalmanin olumsuz saglik, sosyal,
cevresel ve ekonomik etkilerinden korumay1 amaglamistir. Bu dogrultuda, TKCS’1
olusturarak ve taslagini1 hazirlayarak 6nemli bir adim atmislardir. Diinya genelinde
tiitlin kontroliine dair ilk uluslararasi anlasma olan ve hazirliklar1 dort yil siiren "Tiitlin
Kontrolii Cerceve Sozlesmesi", 21 Mayis 2003 tarihinde Cenevre'de gerceklesen
Diinya Saglik Orgiitii'niin 56. Diinya Saglik Asamblesi toplantisinda onaylanarak,
2004 yil1 itibariyle {ilkeler tarafindan imzalanmaya baslanmistir. 03 Mart 2007 tarihi
itibariyleTKCS, iilkemizin de i¢inde oldugu 168 iilke tarafindan imzalanmis olup
sozlesmenin tarafi haline gelmistir. Ulkemiz Saglik Bakanlig1 tarafindan 28 Nisan
2004 tarihinde imzalanan Titliin Kontrolii Cer¢eve Sozlesmesi, 25 Kasim 2004
tarthinde Tiirkiye Biiyiikk Millet Meclisi tarafindan onaylanarak, ayni yilin Kasim
ayinda Resmi Gazete'de yayimlanmis ve ililkemiz resmi olarak sézlesmenin tarafi
olmustur. 4207 sayili Kanunun ardindan, iilkemizde tiitiinle miicadelede atilan en

kritik adim olarak 6ne ¢ikmustir (50).

DSO, Tiitiin Kontrolii Cergeve Sozlesmesi’ni kabuliinden 5 yil sonra 2008
yilinda, tiitlin kontroliinde etkili uygulamalar1 iceren MPOWER adli paketini
yayilamistir. MPOWER sd6zciigii maddelerin ilk harflerinden olusmus bir akrostistir.
Tablo-1’de gosterilmistir (51).

Tablo 1: MPOWER

Monitor tobacco use and prevention policies (Tiitiin kullanimi ve énleme
politikalarinin izlenmesi)

<

Protect people from tobacco smoke (insanlari tiitiin dumanindan koruyun)

Ofter help to quit tobacco smoking (Sigaray1 birakmak i¢in yardim teklif edin)

Warm about the dangers of tobacco (Tiitiiniin tehlikeleri hakkinda uyarin)

Enforce bans of tobacco advertising, promotion and sponsorship (Tiitiin reklami,
promosyonu ve sponsorluguna iliskin yasaklarin uygulanmast)

FTIEO'U

py)

Raise taxes on tobacco (Tiitiin tizerindeki vergileri artirin

2.7. TUTUN BAGIMLILIGI
2.7.1. Nikotin Bagimlihg:

Nikotin bagimlilig1 genetik, cevresel ve farmakolojik faktdrlerin birlesiminden

kaynaklanir ancak nikotin dagilim sisteminin 6zellikleri de son derece dnemlidir.



Ornegin sigara en fazla bagimlilik yaratan tiitiin iiriiniidiir. Royal College of Physicians
tarafindan yayinlanan bir raporda "sigara ve diger birgok tiitiin iirliniiniin, bagimliligin
hem gelisimini hem de siirdiiriilmesini artirmak i¢in 6zel olarak tasarlandigi ve
pazarlandig1" belirtiliyor. Tibbi nikotin {irtinleri, bagimlilik potansiyellerini en aza

indirecek sekilde tasarlanmakta ve pazarlanmaktadir (52).

Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Testi(FNBT), en ¢ok kullanilan sigara
bagimlilik testidir. (53). Uysal ve arkadaslar tarafindan testin tiirk¢e giivenilirligi
yapilmis, orta derecede giivenilir bulunmus ve sigara birakma polikliniklerinde
nikotin bagimliligin1 degerlendirmede Ol¢iim metodu olarak kullanilabilecegi

sonucuna varilmistir (54). FNBT, EK-1’de sunulmustur.

Sigara bagimliligi cevresel ve genetik nedenleri i¢inde bulunduran bir
davranigtir. Sigara bagimliligi genetigi arastirilmis ve klasik Mendelyen kalitimu
bulunmadigi goriilmiistiir (55). Bu bagimlilikta ¢evresel nedenlerin sigara igcmeye
baslamada, bagimliliga geciste ise genetik nedenlerin sebepler arasinda olabilecegi

diistiniilmiistiir (56).
2.7.2. Nikotin Yoksunlugu

Nikotin, fiziksel bagimliliga ve toleransa neden olan gii¢lii bir psikoaktif ilagtir.
Nikotin yoklugunda kisi sigaraya kars1 istek duyar ve nikotin yoksunluk sendromu
belirtileri ortaya ¢ikar. Semptomlar genellikle ilk {i¢ glinde zirveye ulasir ve sonraki
ti¢ ila dort hafta i¢inde azalir, ancak sigara igme istegi aylarca hatta yillarca devam
edebilir. Nikotin yoksunluk belirtileri: istah artist veya kilo alimi, duygudurum
degisikligi, uykusuzluk, sinirlilik, endise, kontrasyon bozuklugu,huzursuzluktur (57).

Sigaray1 biraktiktan sonra gelisebilecek olas1 durumlar hakkinda bilgi vermek,
kisileri rahatlatma ve basa ¢ikma noktasinda yararli olacaktir. Nikotin replasman
tedavisi ya da medikal olmayan davramigsal tedaviler de nikotin yoksunluk

semptomlarinin azaltilmasina yardimci olabilmektedir.

Kilo alim1 genellikle sigaray1 biraktiktan sonra gelisebilir. Kilo alimi, bir ¢ok
insan i¢in sigaray1 birakmada diisiindiirticti bir durum olabilir Kilo aliminin ardindaki

mekanizmalarin metabolizma hizinin azalmasi, lipoprotein lipaz aktivitesinin artmasi,
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yeme diizeyindeki farkliliklar ve artan kalori alim1 oldugu diisiiniilmektedir (58). ilk
iki haftada 1 ila 2 kg'lik kilo alimini ¢ogunlukla devaminda dort ila bes ayda 2 ila 3
kg'lik ek bir kilo alimu takip eder (59). Ortalama toplam kilo alim1 4 ila 5 kg'dir, ancak
cok daha fazla olabilir. Sigaray1 birakanlarin ylizde onu veya daha fazlasi, sigarayi
biraktiktan sonra 13 kg'in iizerinde kilo alabilir. Genel olarak, kilo alma miktari
kadinlarda erkeklere gore, beyaz olmayanlarda beyazlara gore ve daha agir olanlarda
daha az sigara icenlere gore daha fazladir (60). Diyet veya fiziksel aktivite
miidahaleleri de dahil olmak tizere kilo alimini ele alan davranigsal danismanlik, kilo
alimini sinirlamada bir miktar basariya sahiptir. Sigarayi birakmada etkili bir ilag olan
antidepresan grubundan bupropion, istah azalmasi ve kilo alimmi gegici olarak

koreltebilir.

Her ne kadar nikotin yoksunlugu sendromu iginde anksiyete semptomlari ve
depresyon olsa da, kanitlar gdsterir ki sigaray1 birakmanin psikiyatrik bozukluklari
olanlarda bile 6nemli olumsuz psikolojik sonuglarla kendini gostermedigidir
(61).Genel olarak, noropsikiyatrik semptomlarda bu tiir artiglar varsa, nadiren
meydana gelir. Ustelik, ruh sagligi bozuklugu olan ve olmayan bireylerde sigarayi
birakmanin faydalar1 oldukga biiyiiktiir ve olas1 ruh saglig: risklerinden daha agir

basmaktadir (62,63).

Biiyiik bir meta-analizin sonuglarina gore, sigaray1 birakan kisilerde, sigara
icenlere kiyasla anksiyete ve depresyon semptomlarinda iyilesme oldugu bulunmustur.
sigarayr birakan bireylerde, sigara igmeye devam edenlere gore ruh saghigi

semptomlarinda kii¢iik ila orta derecede iyilesmeler oldugu bildirmistir (61).

Sigara birakildiktan sonraki ilk birka¢ haftalik siirecte, aftoz {ilserlerde ve
oksiiriikte gecici bir artis gozlemlenebilir (64). Bu durumun patofizyolojisi iyi
anlagilmamistir. Aftoz ilserler ve Oksiiriik sigarayr biraktiktan birka¢ hafta sonra
genellikle diizelir. Sigaray1 birakan bronsitli kisiler de oksiiriikte bir artig bildirebilir,
ancak en yaygin deneyim yukarida belirtildigi gibi semptomlarda azalmadir (65).
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2.8. SIGARA BIRAKMA TEDAVILERI

Sigara bagimlilifi da kronik bir hastaliktir. Hastalarin her bagvurusunda
basvuru sikayeti ve hekimin bransi farketmeksizin sigara kullanimini sorgulamali,
icenlerde sigara kullanom Ozelligi, bagimlilik derecesi ve birakma istegi
degerlendirilmelidir. 5A-5R yaklasimi baz alinarak tesvik ve yonlendirmelerde

bulunulmalidir. Gerektiginde sigara birakma merkezlerine yonlendirilmelidir.
2.8.1. Tla¢ Dis1 Tedaviler

Hastalarin poliklinige herhangi bir sebeple yaptigi basvurularda sigara
birakmaya yonelik yapilan ¢ok kisa goriismeler bile sigara birakma basarisinda kayda
deger artislar saglamaktadir. Yapilan c¢aligmalarda da gosterildigi tizere doktorun
hastalarda sigara kullanimini1 sorgulayip uyarilarda bulunmasi dahi kisilere sigarayi
birakmay diistindiiriip, %1-3 daha fazla sigara birakma basarisi saglamistir (36,66).
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada sigara icenlerin yaklasik %48’inin ilag¢ tedavisi ve

davranis terapisi ile sigarayi biraktigi gosterilmistir (67).

Sigara igicileri sorgulandiginda, birakmak isteyenlerde “5A(50) yaklasimi”,

birakmaya isteksiz bireylerde ise “SR yaklagim1” kullanilmali.

54(50) Yaklasim Modeli:

e Ask (Ogren); Her bagvuruda sigara kullanimini, igiyorsa kag yildir ve
giinde kag adet i¢iyor?,

e Advise (Oner); Her sigara kullanicisina mutlaka birakilmasi dnerilmelidir,

e Assess (Olg); Her hastaya sigaray1 birakmay: isteyip istemedigi sorulur,
birakmayr isteme nedenleri gbozden gegirilmeli ve kararlilig
saptanmalidir.H astanin nikotin bagimlilig: 6l¢iilmeli (FNBT),

e Assist (Onderlik Et); Hastayla beraber birakma plani hazirlanmal ve
hastaya tedavi seceneklerinden bahsedilmelidir,

e Arrange (Orgiitle); Hasta sigaray: biraksa dahi durumuna gore araliklarla
izlenmeli ve karsilastig1 zorluklar gézden gecirilmeli ve ¢6ziim Onerileri

sunulmalidir.

5R Yaklasim Modeli-
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e Relevance (liliskilendir); Sigaranin getirdigi zararlar Kkisinin icinde
bulundugu durumla iliskilendirilerek birakmaya cesaretlendirilmelidir,

e Risks (Riskler); Hastya sigara i¢mesiyle olusabilecek kisa-uzun vadeli
riskler anlatilmali,

e Rewards (Odiiller); Hastaya sigaray1 biraktiginda ortaya ¢ikacak potansiyel
yararlar anlatilmali ve biraktiktan sonra adim adim sagliginin nasil
diizelecegi hakkinda bilgi verilmelidir,

e Roadblocks (Engeller); Sigarayr birakmanin oniindeki olasi engeller
belirlenerek hastaya her bagvurusunda bu engellerle ilgili ¢dziim Onerileri
sunulmalidir,

e Repetition (Tekrar); Isteksiz hastalara her bagvuruda motivasyonel destek

tekrar tekrar verilmelidir (68).
2.8.2. Farmakolojik Tedavi Secenekleri

Farmakolojide tedavi segeneklerimiz nikotin replasman tedavileri ve
bupropion HCL’dir. Vareniklin, i¢erigindeki bir bilesenin doz miktar1 yliksek oldugu

icin kanser riskini arttirdig1 gerekcesiyle piyasadan kaldirilmistir.
2.8.2.1. Nikotin Replasman Tedavileri (NRT)

Nikotin; amfetamin, kokain veya opiadlar gibi 6foriye neden olabilen giiclii bir
psikoaktif maddedir (69). Kisi sigaray1 biraktiginda sadece nikotinin 6forik etkisinin
yoklugunu yasamaz, beraberinde nikotin yoksunluk belirtileri de gelistirir. Nikotin
replasman tedavisinde amacimiz, sigaranin birakilmasin takip eden siirecte gelisen
yoksunluk semptomlarini ortadan kaldirmaktir. Boylelikle, kisi sigaranin psikolojik ve
davranigsal boyutu ile miicadele ederken daha az yoksunluk semptomlari yasayacak.
Nikotin replasmant i¢in tedavi se¢eneklerimiz sunlardir; transdermal nikotin bantlari,
nikotin sakizi, pastiller, inhalatorler ve burun spreyleri (70). Tirkiye’de yapilan bir

caligmada NRT kullanan hastalarin %54’ liniin sigaray1 biraktigi gosterilmistir (71).
2.8.2.2. Bupropion HCL

Dopamin ve norepinefrin geri alim inhibisyonu ve nikotinik asetilkolin reseptor

blokaji bupropionun olast mekanizmasidir (72,73). Sigara birakma etkisi antidepresan
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etkisinden bagimsiz olup nikotinin yoksunluk belirtilerini azaltarak sigara birakmada
etki gosterir. Nikotin de diger bagimlilik olusturan maddeler gibi beyin sapindan
baslayip niikleus accumbense uzanan 6diil dongiisiinde rolii olan dopamin salgilayici
noronlar1 harekete gecirir. Bupropion HCL’nin, bu yolaktaki néronlarin dopamin
salgisin1 azaltip 6diil dongiistine ket vurarak sigara istegini azaltmada etkili oldugu

gosterilmistir (74,75).

Bupropion 150 mg’ ik tablet formlar1 vardir. Etkin tedavi dozu 300 mg’dir.
Tedavi planlanirken sigara birakma giinli belirlenir, ilaca basladiktan sonraki 7-14
giinler arasinda bir giin segilir. ilk 3 giin 150 mg, sonrasinda giinde 2 defa 150 mg
alarak 300 mg olan tedavi dozuna gegcilir. Tedavi siiresi 12-24 hafta araliginda siirer.

Ileri yas icin dnerilen tedavi dozu giinliik 150 mg’dir (70).
2.8.2.3. Sitizin

Ulkemizde, Saglik Bakanlig: tarafinca &nerilen sitizin, giivenli ve etkili bir
tedavidir. Varenikline benzer sekilde ¢alisir. Sitizin, fabaceae familyasindan laburnum
ve cytisus gibi ¢esitli bitki cinslerinde dogal olarak bulunan bir alkoloiddir ve alfa-4
beta-2 nikotinik asetilkolin reseptdrii parsiyel agonisti olarak etki eder. Standart tedavi
25 gilindiir fakat 12 hafta kullanildiginda vareniklin kadar etkili oldugu goriilmiistiir.
25 giinliik standart tedavide dahi nikotin replasman tedavileri kadar etkili oldugu
gorilmiistiir. On yillardir Avrupa’nin bazi bolgelerinde hicbir ciddi yan etkisi olmayan
ve etkili bir sigara birakma tedavisi olarak kullanilmaktadir. 18 yas alt1,65 yas iistii
kisilerde ve karaciger/bobrek yetmezligi olan kisilerde kullanimina dair heniiz yeterli
bilgi olmadigindan bu kisilerde kullanilmasi uygun degildir. Anti-tiiberkiiloz ilaglarla
kullanilmasi 6nerilmez. Gebelerde (gebelik kategorisi D) ve emzirenlerde giivenilirligi
belli degil o yiizden kullanilmamalidir. Anti-tiiberkiilloz ilaclarla birlikte
kullanilmamalidir. Teofilin, klozapin ve ropinirol kullanan kisilerde sitizinle bu
ilaglarin doz ayarlanmasi yapilmalidir. Sistemik hormonal kontraseptiflerin etkinligini
azaltabileceginden dolay1 ikinci bir bariyer kontrasepsiyon yontemi (Ornegin
prezervatif) kullanilmalidir. Sitizinle alkol kullanilmasi 6nerilmez.Sitizinin bilinen

baslica yan etkileri mide bulantist ve uyku bozuklugudur.
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Kullanim sekli; ilk 3 giin her 2 saatte 1 tablet/giinliik 6 tablet, 4.-12. giinler her
2,5 saatte 1 tablet/giinliik 5 tablet, 13.-16. gilinler her 3 saate 1 tablet/giinliik 4 tablet,
17.-20. giinler her 5 saate 1 tablet/giinliik 3 tablet, 21.-25. giinler giinde 1-2 tablet
olarak kullanilir (76).

2.9. SIGARANIN HEMOGRAM PARAMETRELERINE ETKIiSI

Sigara, hematolojik sistemi hem kisa hem de uzun siireli olarak olumsuz
etkileyen bir faktordiir. Sigara i¢ildiginde olusan karbonmonoksit (CO), hemoglobin
tarafindan oksijene gore yaklasik 200 kat daha fazla ¢ekim giiciine sahiptir (77). Sigara
icen bireylerde, iiretilen karboksihemoglobin (COHb) seviyelerinin yiikselmesi,
dokulara oksijenin salinimini azaltir. Hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Hct)
diizeylerindeki artig ise viicudun hipoksiye tepki olarak gelistirdigi kompansatuar
mekanizmalarin bir sonucudur (78). Arastirmalara gore, sigara icenlerde hemoglobin
(Hb), hematokrit (Hct) ve kirmizi kan hiicreleri (RBC) seviyelerindeki artig, kanin
viskozitesi ve pihtilagsma siiregleriyle baglantilidir (79,80).

Sigara icilmesiyle kanda nitrik oksit (NO) seviyesinin azaldigi goriilmiis.
Stiperoksit radikalleri ve NO etkilesimiyle peroksinitrit olusur ve NO
konsantrasyonunda azalmaya neden olur. Peroksinitrit diisiik dansiteli lipoproteinlerin
okside olmasina ve diger proteinlerin olumsuz modifikasyonuna boylece endotelyal
disfonksiyona neden olur (81). Nitrik oksit, platelet adezyon, aktivasyon ve
agrasyonunu inhibe edici etkiye sahiptir. Ayrica vazodilatator olarak rol oynar (82).

NO seviyesindeki azalma trombojenik olay riskini artirir.

Sigara icildiginde akut evrede periferik kanda 16kosit, eozinofil ve trombosit
(PLT) seviyelerinde bir yiikselise yol agmaktadir. Sigaranin birakilmasini takiben beg

yil iginde, kan degerlerinin normale dondiigii gézlemlenmistir (83).

Sigara igmeye hala devam eden bireyler arasinda, hem kadin hem erkek
bireylerde paket yili ve gilinlik sigara miktarinin artmasi, l6kositlerde (%6-19),
lenfositlerde (%4-14), monositlerde (%3-9), nétrofillerde (%7-24), trombositlerde
(%1-5), ortalama korpuskiiler hacimde (MCV) (%0,4-2), hematokritte (Hct) (%0,3-4),
hemoglobinde (%0,3-4) ve ortalama korpuskiiler hemoglobinde (MCH) (%0,8-2) bir
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artigla iligkilidir. Sigarayr birakmis bireyler arasinda, son iki yil iginde sigarayi
birakmis olan katilimcilarda, ¢ogu hiicredeki hematolojik 6zellikler hi¢ sigara igmemis
olanlarla benzerlik gosterirken, lenfosit ve monosit sayilar1 ancak biraktiktan 2-5 yil

sonra normale donmiistiir (7).

Sigara igen yetigkinlerde ortalama trombosit sayisinin, igmeyenlere nazaran

istatistiksel olarak anlamli bir artis sergiledigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (14,84).

Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit aktivasyonunun bir gostergesidir,
aktive trombositler normal trombositlerden daha biyiktir. Artmis MPV’nin
kardiyovaskiiler komplikasyonlarda rol aldigi gosterilmistir (85). Sigara icilmesiyle
aterosklerotik damarlarda trombosit tiikketiminin arttig1i ve bunun sonucunda
megakaryositlerin daha aktif olan daha biiyiik trombositler liretmek iizere aktive
oldugu diisiiniiliir. Boylelikle, sigara i¢cimine bagli olarak MPV' deki artis da
aterosklerozun hizlanmasina katkida bulunabilir ve aterosklerotik hastalik i¢in bir risk

faktorii olarak diistiniilmelidir (86).

Trombosit dagilim genisligi (PDW), trombosit boyut farkliligina dayanan bir
aktivasyon belirtecidir. Trombositler aktive olunca psddopod olusturarak sekil

degistirir ve PDW de artis olur (87).

Trombositlerin boyutu, megakaryositlerin sayist ile iligkilidir. Trombosit
tretiminin arttig1 durumlarda, dolasimda geng¢ trombositlerin artmasiyla ortalama
trombosit hacmi de ylikselir. Boylelikle, MPV ve Trombosit Dagilim Genisligi (PDW)
gibi trombosit boyutunu gosteren parametreler, baz1 hastaliklarin teshisi ve ayirici

tanisinda 6nemli bilgiler saglayabilir (88).

Plateletkrit (PCT), toplam kan hacmindeki trombosit kiitlesinin bir 6l¢iistidiir
ve trombosit ile iligkili kantitatif bozukluklarin belirlenmesinde faydalidir (89).

Inflamatuvar yamt sirasinda, dolasimdaki 16kositlerin oranlarinda degisiklikler
olur. Notrofiliye relatif lenfopeni eslik eder. NLR, notrofiller ve lenfositler arasindaki
dengeyi gosteren sistemik inflamasyon i¢in belirte¢ olarak onerilmistir. APACHE 2

(Acute 20 Physiology and Chronic Health Evaluation Il) ve SOFA (Sepsis related
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Organ Failure Assessment) gibi sepsis skorlariyla degerlendirildiginde bu oran

hastaligin siddeti ve prognozuyla uyumlu oldugu goriilmiistiir. (90).

Pulmoner emboli (PE) hastalarinda 1 aylik mortalite i¢in yiiksek NLR (>7.0)
diizeyi, yiiksek PLR (>220) ve SII (>1600) degerlerinden 6nemli bulunmustur. NLR,
PE hastalar1 i¢in 6nemli bir prognostik belirtegtir ve 6zellikle ¢ok diisiik riskli PE

hastalarini belirlemek i¢in yararlidir. (91).

Bir calisgmada, NLR’nin kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili olabilecegi
gdsterilmistir (92). Son yillarda RCC (Renal Cell Ca), Ust iiriner sistem kanseri gibi
konular basta olmak {izere bircok alanda EAU (European Association of Urology)
kilavuzunda yer edinmistir (93). Cesitli ¢alismalar,meme kanserinde yiiksek NLR'nin
daha kisa sagkalim ile iligkili oldugunu gostermistir (94). Yapilan sistemik bir
derlemede 60'in tizerinde ¢alisma (>37.000 hasta) incelenmistir ve NLR'nin ¢esitli
kanser tiirlerinde hasta sonuglarini tahmin etmedeki klinik faydasi gosterilmistir.
NLR'nin, artmis tiimor evresi, nodal evre, metastatik lezyon sayisi ile kanitlanan daha
ileri veya agresif hastalig1 olan hastalarda yiikseldigini ve bu nedenle bu hastalarin

ozellikle yiiksek riskli bir hasta popiilasyonunu temsil edebilecegini gostermistir (95).

NLR, PLR ve Sii (systemic immune-inflammation index)’nin over kanserinin
tanisinda yardimei olabilecegi gosterilmistir, ayrica bu degerler lenf nodu metastazi
olan hastalarda olmayanlarla kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek bulunmustur (96).

Platelet lenfosit orani(PLR)’nin kardiyak ve kardiyak olmayan hastalarda
enflamasyonu gosteren bir biyobelirteg olabilecegi gosterilmistir (97).

PLR’nin sistemik Inflamasyonla seyreden hastaliklarda, bazi jinekolojik ve

gastrointestinal kanserler ve kardiyovaskiiler hastaliklarda arttig1 gosterilmistir (98—
100).

Yiiksek PLR ve NLR degerlerinin derin ven trombozunun prognozunda da

onemli belirtegler olabilecegi gosterilmistir (101).
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Sistemik Immiin-inflamasyon indeks (Sii), inflamasyona kars1 verilen yanitin
notrofil, trombosit ve lenfosit sayilari ele alinarak hesaplanan bir indekstir (102).
Platelet sayisi ile notrofil sayisinin ¢arpiminin lenfosit sayisina boliinmesiyle elde
edilir (103). Sii, ilk defa Hu ve arkadaslar1 tarafinca Hepatoselliiler Karsinom (HCC)

tanis1 almig hastalarda prognozu belirlemek amaciyla kullanilmistir (104).

Yiiksek NLR ve SIi degerleri 6zofagus skuamdz hiicreli karsinomunun

prognozunda 6nemli bir belirteg oldugu gosterilmistir (105).

Bir c¢aligmada sigara igenlerde igmeyenlere kiyasla NLR ve MPV/PLT
degerlerinde istatiki olarak anlamli yiikseklik saptanmistir (84). Baska bir caligmada
ise sigarayr biraktiktan 6 ay sonra PLR ve NLR diizeylerinde diisiis oldugu
goriilmistiir (106).

Tulgar ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, sigara igenlerde NLR’yi daha
yiiksek bulurken PLR degerinde anlamli fark gériilmemistir (107).

Pujani ve arkadaslar1 sigara igenlerde igmeyenlere kiyasla PLR daha diisiik

bulunurken NLR’ de anlamli farklilik gériilmemistir (108).

Bu caligmada sigara icen ve igmeyen gruplar arasindaki temel hemogram
parametreleri,Notrofil Lenfosit Orant (NLR), Platelet Lenfosit Orami (PLR),
MPV/PLT Orani ve Sistemik Immiin-Inflamasyon Indeksini (Sil) karsilastirmay1 ve
bu sistemik enlamasyon belirteglerinin paket/y1l ile korelasyonunu incelemeyi

amacladik.

Sistemik inflamasyonun trombopoetik olaylarda rolii oldugu bilinmektedir. Biz
de calismamizda sigaranin sistemik inflamasyon belirteglerine etkisini inceleyerek,

trombopoetik olaylardaki roliinii 6ngérmeyi amacladik.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TiPi
Tanimlayici, Kesitsel
3.2. ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEKLEMI

Calismamizin evrenini 30/07/2022 — 30/07/2023 tarihleri arasmda SBU
Haydarpaga Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi
bilinyesinde hizmet veren Sigara Birakma Poliklinigine bagvuran 18 yas ve lizeri
erigkin 710 birey olusturmaktadir. 710 birey evren kabul edildiginde %95 giiven
diizeyi ve %S5 giliven aralig1 i¢inde gerekli degerler formiilde yerine konuldugunda
toplanmas1 gereken minimum hasta sayisi 249 olarak hesaplanmistir. Sirayla hasta
dosyalar1 taranmig ve ¢aligsma kriterlerine uygun 249 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
Sigara igmeyen grup i¢in, ayni sayida (249) Aile Hekimligi Klinigine bagvuran dahil

edilme kriterlerine uyan 18 yas lizeri eriskin bireyler ¢aligmaya alinmistir.
3.3. ARASTIRMAYA DAHIL EDILME KRiTERLERI

e 18 yas ve lizeri olmak
e Sigara Birakma Poliklinigine veya Aile Hekimligi Poliklinigine bagvurmak

e Saglik bilgi sisteminde hemogram ve diger verilerinin tam olmasi
3.4. ARASTIRMAYA DAHIL EDILMEME KRIiTERLERI

e Calisma sonucunu etkileyebilecek kronik hastaligi olmasi (diabetes
mellitus hipertansiyon, hipertiroidizm, hipotiroidizm, bobrek yetmezligi,
karaciger hastalig1, pulmoner hipertansiyon vb)

e Malignite

e Hematolojik bozukluk (16kositoz, 16kopeni, anemi gibi)

o Gebelik

e Aktif enfeksiyon

e Antikoagiilan kullanimi
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e Steroid kullanimi

e BKI>30 olmasi
3.5. ARASTIRMADA KULLANILAN VERIi TOPLAMA ARACLARI

Hasta verileri, Hastane Bilgi Sistemi ve Sigara Birakma Poliklinigi

formlarindan toplanmustir.
3.6. ETIK ONAY

Arastirma i¢in Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 19/06/2023 tarihinde HNEAH-KAEK 2023/KK/124
karar numarasi ile etik onay ve Hastane baghekimliginden izin alinmistir.
Calismamizda herhangi bir ¢ikar catigmasi bulunmamaktadir. Arastirma Helsinki

Deklarasyonu ve lyi Klinik Uygulama ilkelerine uygun olarak yapilmustir.
3.7. VERILERIN ANALIZi

Demografik bilgilerde bireylerin dagilimini géstermede say1 (n) ve yiizde (%)
degerleri kullanildi.

Calismada yer alan stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu grafiksel
olarak ve Shapiro-Wilks testi ile degerlendirildi. Degiskenlerin tanimlayici
istatistiklerinin gdsteriminde Ortalama+SS (standart sapma) ve Medyan (Minimum-

Maksimum) degerleri verildi.

Sigara igme durumuna gore kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ¢apraz

tablolar olusturuldu, say1 (n), yiizde (%) ve ki kare test istatistigi verildi.

Sigara igme durumuna goére yas, boy, kilo VKI ve laboratuvar o6l¢iim

degerlerinin karsilastirilmasinda Mann- Whitney U testi kullanildu.

Sigara paket/yil gruplamasina gore laboratuvar oOlglim degerlerinin
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis non-parametrik varyans analizine bagvuruldu. ikili

karsilagtirmalarda bonferroni diizeltmesi yapilarak analiz sonuglar1 verildi.
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Giinliik icilen sigara sayisi ile laboratuvar 6l¢iim degerleri arasinda yapilan

korelasyon analizinde spearman non-parametrik korelasyon katsayisi verildi.

Sigara igme durumuna gore PLR, Plt ve Pct degerlerinin karsilastiriimasinda
cinsiyet, yas, boy, kilo, VKI degiskenleri ortak degisken olarak kontrol edildigi
Kovaryans Analizi (ANCOVA) yapildi.

Istatistiksel analizler ve hesaplamalar icin IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM
Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY:
IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programlar1 kullamilnustir. Istatistiksel anlamlilik
diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Sigara icen ve igmeyen birey sayisi esit olmak {izerer toplam 498 kisi verisi
calismaya alindi. Caligmaya katilan bireylerin %57,2’si (n=285) kadin, %42,8’i
(n=213) erkektir. Bireylerin yas ortalamasmin 32,414+9,28 yil oldugu belirlenmistir.
Bireylerin boy ortalamasi 168,814£9,29, kilo ortalamasi 69,25+12,54 kg, VKI
ortalamas1 24,16+2,88 kg/m?’dir (Tablo 2).

Tablo 2: Bireylerin Demografik ve Antropometrik Ozellikleri

Sigara icen ve icmeyen Tiim Bireyler (n=498)

Cinsiyet n (%)
Kadin 285 (57,2)
Erkek 213 (42,8)
Sigara icme Durumu, n (%)
Igmeyen 249 (50,0)
Icen 249 (50,0)

Ort+SS 32,41+9,28
Yas (y1l) :

Medyan (Min-Max) 30,0 (19-59)

Ort+SS 168,81+9,29
Boy (cm) :

Medyan (Min-Max) 168,0 (150-193)

. Ort+SS 69,25+12,54

Kilo (kg) -

Medyan (Min-Max) 67,0 (45-107)

Ort+SS 24,16+2,88
VKI (kg/m?) -

Medyan (Min-Max) 24,1 (16,5-29,9)

Sigara igmeyen bireylerin %72,3’1 (n=180) kadin, %27,7’si (n=69) erkek,
sigara icen bireylerin %42,2’si (n=105) kadin, %57,8’1 (n=144) erkektir. Sigara igme
durumuna gore cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmistir (y2=46,145, p<0,001). Sigara igcmeyen bireylerin yas ortalamasi
30,8949,37 yil, sigara igmeyen bireylerin yas ortalamasit 33,94£8,95 yil oldugu
belirlenmistir. Sigara i¢gme durumuna gore bireylerin yaslari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=4,387, p<0,001). Ayrica sigara i¢gme
durumuna gore bireylerin boy, kilo, VKI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Sigara igen bireylerin boy, kilo, VKI ortalamasi

icmeyen bireylere gore daha yiiksektir. Sigara igme durumuna gére VKI siniflamasi,
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alkol kullanim durumu ve tiiketilen alkol miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 3).

Tablo 3: Sigara icme Durumuna Gére Demografik Ozelliklerinin
Karsilastirilmasi

Sigara igme Durumu

i¢cmeyen icen Test istatistigi
(n=249) (n=249)
z;%° p
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 180 (72,3) 105 (42,2)
x2=46,145 <0,001
Erkek 69 (27,7) 144 (57,8)
Yas (y1l)
Ort+SS 30,89+9,37 33,9448,95
- z=4,387 <0,001
Medyan (Min-Max) 28,0 (19-59) 32,0 (19-59)
Boy (cm)
Ort£SS 166,85+8,32 170,77+9,79
- 7=4,488 <0,001
Medyan (Min-Max) 165,0 (150-190) | 172,0 (150-193)
Kilo (kg)
Ort+SS 66,88+11,83 71,61+12,81
- z=4,269 <0,001
Medyan (Min-Max) 65,0 (45-107) 70,0 (45-105)
VKI (kg/m?)
Ort£SS 23,89+2,87 24,42+2 .88
- z=2,298 0,022
Medyan (Min-Max) 23,8 (16,5-29,9) | 24,5(18,1-29,9)
VKI Simiflamasi
<25 168 (67,5) 149 (59,8)
¥2=3,133 0,077
>25 81(32,5) 100 (40,2)
Alkol Kullanim
Yok 234 (94,0) 234 (94,0)
x2=0,001 0,999
Var 15 (6,0) 15 (6,0)
Alkol Miktari
Ayda 1 6 (40,0) 11 (73,3)
Ayda 2 4 (26,7 4 (26,7
Y (26.7) (26.7) X2=6,471 0,089
Ayda 3 1(6,6) 0 (0,0
Ayda 4 4 (26,7) 0 (0,0)

z:Mann Whitney U Testi, »%:Ki kare Testi
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YAS BOY
45 185
180
40
175
» 170
30 165
160
25
155
20 150
icmeyen icen icmeyen icen
KILO VKI
90 28
85
26
80
75 24
70
22
65
60 20
55
18
50
45 16
icmeyen icen icmeyen icen

Sigara icme Durumu Cinsiyet

Dagilimi

80%
70%
" B
50% .
40% &8
30% N &=
20% & 2
10% N <
0% —

icmeyen

42,20%
105
57,80% .
n=144

In

icen

B Kadin ™ Erkek

Sekil 1: Sigara icme Durumuna Gére Yas, Boy, Kilo, VKI, Cinsiyet Dagihm
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Sigara igen bireyler giinliik ortalama 25,22+11,14 adet sigara i¢cmekte,
ortalama sigara igme yili 15,29+8,43 yil, ortalama 18,86+13,12 paket/y1l sigara
icmektedir. Bireylerin Fagerstrom Nikotin Bagimlilik puan ortalamas1 6,45+2,55°dir.
Ayrica Fagestrom Nikotin Bagimlilik testi siniflamasina gore bireylerin %8,0°1 (n=20)
cok hafif bagimli, %14,9’u (n=37) hafif bagimli, %7,3’li (n=18) orta derece bagimli,
%32,5’1 (n=81) ileri derece bagimli, %37,3°1i (n=93) ¢ok ileri derece bagimli grubunda
oldugu tespit edilmistir (Tablo 4).

Tablo 4: Sigara icen Bireylerin Ozellikleri

Tiim Bireyler (n=249)

Giinliik Tiiketilen Ort£SS 25,22+11,14
Sigara Saysi Medyan (Min-Max) 20,0 (3-80)
Sigara icme Yil Ort£SS 15,29+8.43
Medyan (Min-Max) 14,0 (2-46)
Sigara Paket/Y1l Ort£SS 18,86+13,12
Medyan (Min-Max) 15,0 (1-75)
Fagerstrom Nikotin Ort+SS 6,45+2,55
Bagimhhik Puam Medyan (Min-Max) 7,0 (0-10)
Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Testi Stmiflamasi, n (%)
Cok hafif bagimlilik 20 (8,0)
Hafif bagimlilik 37 (14,9)
Orta derece bagimlilik 18 (7,3)
fleri derece bagimlilik 81 (32,5)
Cok ileri derece bagimlilik 93 (37,3)

H Cok hafif bagimhhk
| Hafif bagimhhk

7,3% Orta derece bagimlilik

n=18 ileri derece bagimhlik

B Cok ileri derece bagimlilik
32,5%
n=81

Sekil 2: Fagestrom Nikotin Bagimlihk Simiflamasi Dagilinm
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Giinliik icilen sigara sayisi ile Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Puani arasinda
yiiksek diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir
(r=0,665;p<0,001) (Tablo 5).

Tablo 5: Giinliik i¢ilen Sigara Sayisi ile Fagerstrom Nikotin Bagimlihk Puam

Arasindaki Tliski
Giinliik Tiiketilen Sigara Sayis1
R p
Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Puam 0,665 <0,001

r:Spearman Iliski Katsayis

Sigara Paket/Y1l ile Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Puani arasinda zayif
diizeyde, pozitif yonlii anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=0,386;p<0,001) (Tablo 6).

Tablo 6: Sigara Paket/Y1l ile Fagerstrom Nikotin Bagimhiik Puan1 Arasindaki
Tliski

Sigara Paket/Y1l

Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Puani 0.386 <0.001

r: Spearman Iliski Katsayist

Kadin bireyler giinliik ortalama 22,28+10,83 adet sigara tiiketirken, erkek
bireyler giinliik ortalama 27,36+£10,90 adet sigara tiiketmektedir. Erkek bireylerde
daha fazla olmak {izere cinsiyete gore bireylerin giinliik tiikketilen sigara sayisi arasinda
anlaml bir farklilik tespit edilmistir (z=4,007, p<0,001). Sigara icen bireylerde
cinsiyete gore sigara igme yil1, sigara paket/yil, Fagerstrom nikotin bagimlilik puant,
Fagerstrom nikotin bagimlilik testi siniflamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamuistir (p>0,05) (Tablo 7)
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Tablo 7: Cinsiyete Gore Sigara Icenlerin Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Cinsiyet
Kadin Erkek L
Test istatistigi
(n=105) (n=144)
Ort+SS Ort+SS
Medyan Medyan Z; y? P
(Min-Max) (Min-Max)
P A ; 22,28+10,83 27,36=£10,90
Giinliik Tiiketilen Sigara 224,007 <0001
Sayist 20,0 (3-80) 25,0 (5-70)
. 16,04+9,18 14,74+7,82
Sigara I¢cme Yili z=0,811 0,417
15,0 (2-46) 14,0 (2-35)
16,64+10,71 20,48+14,45
Sigara Paket/Y1l z=1,746 0,081
15,0 (1-60) 16,2 (2,2-75,0)
“ o 6,23+£2,57 6,60+2,53
Fa%erstrom Nikotin 220,916 0,360
Bagimhhk Puam 7,0 (0-10) 7,0 (1-10)
Fagerstrom Nikotin Bagimhihk Testi Sitmiflamasi, n (%)
Cok hafif bagimlilik 11 (10,5) 9 (6,3)
Hafif bagimlilik 13 (12,4) 24 (16,7)
Orta derece bagimlilik 6 (5,7) 12 (8,3) x2=7,496 0,112
fleri derece bagimlilik 42 (40,0) 39 (27,0)
Cok ileri derece bagimlilik 33(31,4) 60 (41,7)

z:Mann Whitney U Testi, %:Ki kare Testi

VKI siniflamasi1 <25 olan bireylerin sigara igme yili ortalamasi1 14,06+7,55,

VKI simiflamast >25 olan bireylerin sigara igme yili ortalamas1 17,12+9,32°dir. VKI

siniflamasina gore bireylerin sigara icme yillar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilmistir (z=2,566, p=0,010). Ayrica VKI siniflamasina gore bireylerin

sigara paket/y1l degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (z=2,197, p=0,028). VKI degeri >25 olan bireylerin sigara paket/yil

ortalamasi1 <25 olanlara gore daha yiiksektir. Sigara icen bireylerde VKI siniflamasina

gore glinliik tiiketilen sigara sayisi, Fagerstrom nikotin bagimlilik puani, Fagerstrom

nikotin bagimlilik testi siniflamas1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 8).
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Tablo 8: VKI Simiflamasina Gére Sigara icenlerin Ozelliklerinin
Karsilastirilmasi

VKI Smiflamasi

<25 >25 Test istatistisi
est istatistigi
(n=149) (n=100) .
Ort+SS Ort+SS
Medyan Medyan Z;y? P
(Min-Max) (Min-Max)
25,12+11.62 25,36+10,43
Giinliik Tiiketilen Sigara Sayis1 z=0,472 0,637
20,0 (3-80) 20,0 (5-60)
. 14,06+7,55 17,1249,32
Sigara I¢me Yili 7=2,566 0,010
12,0 (2-40) 16,0 (2-46)
17,18+11,53 21,37+14,89
Sigara Paket/Y1l z=2,197 0,028
15,0 (1-60) 17,0 (2,25-75,0)
et < 6,42+2,60 6,48+2,47
Fagerstrom Nikotin Bagimlihik 720147 0,883
Puam 7,0 (0-10) 7,0 (0-10)
Fagerstrom Nikotin Bagimhilik Testi Simiflamasi, n (%)
Cok hafif bagimlilik 13 (8,7) 7 (7,0)
Hafif bagimlilik 24 (16,1) 13 (13,0)
Orta derece bagimlilik 9 (6,0) 9 (9,0) _ f7z7 0 0,778
Ileri derece bagimlilik 50 (33,6) 31(31,0)
Cok ileri derece bagimlilik 53 (35,6) 40 (40,0)

z:Mann Whitney U Testi, f.‘Ki kare Testi

Bireylerin WBC ortalamasi1 7,03+1,42, Notrofil ortalamasi 4,12+1,07, Lenfosit
ortalamasi 2,26+0,57, RBC ortalamas1 4,75+0,45, HGB ortalamas1 13,89+1,48, HCT
ortalamas1 41,74+3,99, PLT ortalamas1 251,38+54,03, MPV ortalamas1 9,95+1,12,
PWD ortalamasi1 16,12+0,46,
117,12+34,54, NLR ortalamas:1 1,934+0,70, MPV/PLT ortalamas1 0,04+0,01, SII
ortalamasi 482,88+196,74 oldugu belirlenmistir (Tablo 9).

PCT ortalamasi

0,25+0,05,
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Tablo 9: Laboratuvar Degerlerine Ait Tamimlayic1 Istatistikler

Ort£SS Medyan (Min-Max)
WBC (10%/ml) 7,03£1,42 6,89 (3,93-10,00)
Nétrofil (103/ml) 4,12+1,07 3,99 (2,00-7,19)
Lenfosit (10%/ml) 2,26+0,57 2,20 (0,89-4,16)
RBC (10¢/ml) 4,75+0,45 4,73 (3,74-6,39)
HGB (g/dI) 13,89+1,48 13,80 (11,00-17,90)
HCT (%) 41,7443,99 41,70 (32,70-55,90)
PLT (103/ml) 251,38+54,03 246,0 (126-400)
MPV (fL) 9,95+1,12 9,80 (6,50-13,80)
PCT (ng/ml) 0,25+0,05 0,24 (0,13-0,45)
PDW 16,12+0,46 16,10 (11,20-18,80)
PLR 117,12+34,54 111,41 (46,63-229,81)
NLR 1,93+0,70 1,79 (0,67-8,08)
MPV/PLT 0,04+0,01 0,04 (0,02-0,09)
S 482,88+196,74 443,31 (129,64-1240,99)

NLR:notrofil/lenfosit orani; PLR: platelet/lenfosit orani;
SII: Sistemik Immiinenflamatuvar Indeks, (PLT*Notrofil/Lenfosit)

Sigara igmeyen bireylerin WBC ortalamas1 6,68+1,35, sigara igen bireylerin
WBC ortalamas1 ise 7,38%1,39 oldugu belirlendi. Sigara icme durumuna gore
bireylerin WBC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmistir (z=5,359, p<0,001). Sigara igme durumuna gore bireylerin Notrofil,
Lenfosit, RBC, HGB, HCT degerleri arasinda distatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmistir (p<<0,001). Sigara i¢en bireylerin Noétrofil, Lenfosit, RBC, HGB, HCT
ortalamasi sigara igmeyen bireylere gore daha yiiksektir. Sigara igmeyen bireylerin
PLT ortalamas1 257,16+£54,19, sigara ig¢en bireylerin PLT ortalamasi ise
245,61+53,36’dir. Sigara igme durumuna gore bireylerin PLT degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=2,148, p=0,032). Sigara
icme durumuna gore bireylerin PCT, PLR degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Sigara igmeyen bireylerin PCT, PLR
ortalamas1 sigara icen bireylere gore daha yiiksektir. Sigara igme durumuna gore
bireylerin MPV, PDW, NLR, MPV/PLT, SII degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamastir (p>0,05) (Tablo 10).
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Tablo 10:

Sigara Igme Durumuna gore Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Sigara Igme Durumu
igmeyen icen Test Istatistigi
(n=249) (n=249)
Ort=SS Medyan Ort=SS Medyan z

r (Min-Max) r (Min-Max) P

Yf&'sﬁm) 6684135 66(393999) 738+139 729(411-1000) | 725359 | <0001

Z%tsm; 3944105 381(2006,70) 429107 A3220719) | z=3671 | <0001
Lenfosit

e 2144053 21(105415) 2374058 232(089416) | z=4710 | <0001

o 465:043 46(374600) 4851045 484384639 | 75225 | <0001

(T;%% 1341139 133(110-168) 14374142 145(110179) | =720 | <0001

HCT (%) 4043370 399(27511) 43061384 A32(A2559) | z=T474 | <0001

(P1|63T/m|) WTI6EA19 | 2490(127400) | 2456145336 | 2430(126391) | 722148 | 0032

MPV (fL) 994+1.12 97(6661380) 996+1,12 9865128 | =022 | 084

fn(;/Tml) 0254005 025(013045) 0244005 024(013042) | z=263L | 0009

PDW 1609:051 161(112172) 16,15:039 161(154188) | =059 | 055%

PLR 126053625 | 1186(507922081)| 108193027 | 1043(466322019)| z=5675 | <0001

NLR 1934066 180(0834,16) 1924074 176(067-808) | =036 | 0744

MPV/PLT | 004001 004(002:009) 004:001 004(002009) | =153 | 0124

sl 4993820892 | 4561 (1639-12409) | 4663818269 | 4522(129612279) | 221283 | 0199

z:Mann Whitn'ey U Testi, NLR:nétrofil/lenfosit orani; PLR: platelet/lenfosit orani;
SII: Sistemik Immiinenflamatuvar Indeks, (PLT*Nétrofil/Lenfosit)

Sigara igme durumuna gore PLT, PCT ve PLR degerleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklar bulunmustur. Ancak cinsiyet, yas, boy, kilo ve viicut kitle

indeksi (VKI) gibi faktorler laboratuvar parametrelerini etkileyebildiginden, bu
faktorlere gore ANCOVA testi ile diizeltme yapildiktan sonra PLT, PCT

degiskenlerinde sigara igme durumu farklar1 ortadan kalkmistir. Diger yapilan

ANCOVA analiz sonuglarina gore sigara igme durumuna gore yine istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11: Sigara icme Durumuna gore Laboratuvar Degerleri ANCOVA

Sonugclari
Varyans Kaynad | Kareler Toplam Sd F p
Diizeltilmis Model 81181,437 6 4,85 <0,001
Cinsiyet 18564,76 1 6,654 0,01
Yas 114,462 1 0,041 0,84
PLT (10%ml) | Boy 1826,527 1 0,655 0,419
Kilo 1514,213 1 0,543 0,462
VKi 468,561 1 0,168 0,682
Sigara R;me Durumu 3261,043 1 1,169 0,28
Diizeltilmis Model 0,077 6 5,159 <0,001
Cinsiyet 0,034 1 13,762 <0,001
Yas 0,001 1 0,053 0,818
PCT (ng/ml) |Boy 0,001 1 0,139 0,709
Kilo 0,001 1 0,365 0,546
VKi 0,001 1 0,093 0,761
Sigara i(;me Durumu 0,004 1 1,557 0,213
Diizeltilmis Model 64197,558 6 9,937 <0,001
Cinsiyet 3096,534 1 2,876 0,091
Yas 248,404 1 0,231 0,631
PLR Boy 25,109 1 0,023 0,879
Kilo 24,165 1 0,022 0,881
VKi 28,296 1 0,026 0,871
Sigara i(;me Durumu 19973,796 1 18,55 <0,001

Sigara paket/y1l <5 olan bireylerin WBC ortalamas1 6,98+1,31, sigara paket/yil
5-10 olan bireylerin WBC ortalamas1 7,04+1,42, sigara paket/yil >10 olan bireylerin
WBC ortalamas1 7,53+1,38’dir. Sigara paket/yil gruplamasina gére bireylerin WBC
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (y2=8,099,
p=0,017). Sigara paket/y1l gruplamasina gore diger laboratuvar degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 12).
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Tablo 12: Sigara Paket/Y1l Gruplamasina Gore Laboratuvar Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Sigara Paket/Y1l Grup
<5 Paket/Y1l 5-10 Paket/Y1l >10 Paket/Y1l Test istatistigi
(n=16) (n=56) (n=177) &
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Medyan Medyan Medyan X P
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
6,98+1,31 7,04+1,42 7,53+1,38
WBC (10%/ml) x2=8,099 0,017
6,46 (5,49-9,41) | 6,65 (4,93-9,87) 7,54 (4,11-10,0)
b 3,99+0,95 4,05+1,06 4,41+1,07
Not3r0ﬁ1 x2=5,782|0,056
(10%/ml) 3,88 (2,48-5,79) | 3,86 (2,22-6,24) 4,41 (2,20-7,19)
i 2,30+0,53 2,28+0,47 2,4140,61
Lenfosit x2=3,373|0,185
(10%/ml) 2,22 (1,41-3,65) | 2,21 (1,52-3,60) 2,38 (0,89-4,16)
5,02+0,55 4,82+0,46 4,84+0,43
RBC (10%ml) x2=2,76010,252
5,08 (4,02-5,97) | 4,80 (4,03-5,74) 4,84 (3,84-6,39)
14,64+1,37 14,12+1,52 14,42+1,39
HGB (g/dl) x2=2,4910,288
15,3 (12,2-16,5) | 14,1(11,0-17,0) 14,5 (11,0-17,9)
43,79+3,51 42.26+4,19 43,24+3,74
HCT (%) x2=3,291{0,193
445 (37,0-48,6) | 42,0 (35,5-51,0) 43,3 (34,2-55,9)
259,63+65,23 243,27+48,67 245,08+53,75
PLT (10%/ml) x2=1,214|0,545
267,0 (126-384) | 244,5(155-391) 241,0 (137-381)
9,98+1,07 10,08+1,27 9,92+1,08
MPV (fL) x2=0,972{0,615
9,8 (8,4-12,4) 10,0 (6,5-12,3) 9,8 (7,9-12,8)
0,26:0,06 0,24+0,04 0,24+0,05
PCT (ng/ml) x2=1,720|0,423
0,25(0,13-0,42) | 0,23(0,15-0,35) 0,23 (0,14-0,39)
16,19+0,39 16,18+0,49 16,14+0,36
PDW x2=0,187{0,911
16,1 (15,7-16,9) | 16,1 (15,4-18,8) 16,1 (15,4-17,2)
113,06+18,24 110,05+26,64 107,16+32,19
PLR x2=3,376|0,185
106,1 (89,4-149,7) | 108,9 (59,8-169,1) | 100,7 (46,6-220,2)
1,80+0,56 1,82+0,48 1,96+0,82
NLR x2=0,4720,790
1,65 (0,98-3,09) | 1,74 (0,73-2,83) 1,77 (0,67-8,08)
0,04+0,01 0,04+0,01 0,04+0,01
MPV/PLT x2=0,589 0,745
0,04 (0,02-0,08) | 0,04 (0,02-0,08) 0,04 (0,02-0,09)
449,26+131,01 442,89+143,01 475,35+197,22
Sl 420,1 (261,8- 431,4 (153,1- 434,8 (129,6- x2=0,265|0,876
816,4) 711,9) 1227,9)

2% Kruskal Wallis Testi, NLR: notrofil/lenfosit orani; PLR: platelet/lenfosit orani;

SII: Sistemik Immiinenflamatuvar Indeks; (PLT*Notrofil/Lenfosit)

WBC degerleri bakimindan sigara paket/y1l gruplari ikili karsilastirmalarda 5-

10— >10 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0,036)

(Tablo 13).
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Tablo 13: WBC Degeri Sigara Paket/Y1l Gruplar Ikili Karsilastirmalari

WBC p
<5—5-10 1,000
<5—>10 0,284

5-10—>10 0,036

*Bonferroni Diizeltmeli p degerleri

Glinliik i¢ilen sigara sayisi ile WBC, Notrofil, Lenfosit degerleri arasinda ¢ok
zayif diizeyde, pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir
(r=0,194;p=0,002, r=0,130;p=0,041, r=0,139;p=0,028). Giinliik i¢ilen sigara sayisi ile
RBC, HGB, HCT degerleri arasinda zayif diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmistir (r=0,233; p<0,001, r=0,276; p<0,001, r=0,266;
p<0,001). Giinliik igilen sigara sayist ile PLR degeri arasinda ¢ok zayif diizeyde,
negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (=-0,168; p=0,008).
Giinliik i¢ilen sigara sayisi ile PLT, MPV, PCT, PDW, NLR, MPV/PLT, SII degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14: Giinliik Icilen Sigara Sayisi ile Laboratuvar Degerleri Arasindaki

Tiski
Giinliik Tiiketilen Sigara Sayisi
R p
WBC (10%/ml) 0,194 0,002
Notrofil (103/ml) 0,130 0,041
Lenfosit (10%/ml) 0,139 0,028
RBC (10%/ml) 0,233 <0,001
HGB (g/dl) 0,276 <0,001
HCT (%) 0,266 <0,001
PLT (10%/ml) -0,067 0,294
MPV (fL) -0,024 0,708
PCT (ng/ml) -0,092 0,147
PDW 0,013 0,838
PLR -0,168 0,008
NLR -0,005 0,932
MPV/PLT 0,043 0,502
Sl -0,035 0,579

r: Spearman I:liski Katsayisi, NLR: notrofil/lenfosit orani; PLR: platelet/lenfosit orani;
SII: Sistemik Immiinenflamatuvar Indeks, (PLT*Notrofil/Lenfosit)
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Sekil 3: Giinliik icilen Sigara Sayisi1 ile WBC, Notrofil, Lenfosit, RBC, HGB,
HCT, PLR Arasindaki Korelasyon Grafikleri
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Sekil 3 (devam): Giinliik icilen Sigara Sayis1 ile WBC, Nétrofil, Lenfosit, RBC,
HGB, HCT, PLR Arasindaki Korelasyon Grafikleri

Sigara Paket/Y1l ile WBC, Lenfosit degerleri arasinda ¢ok zayif diizeyde,
pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=0,170;p=0,007,
r=0,176;p=0,005).

Sigara Paket/Yil ile PLR degeri arasinda ¢ok zayif diizeyde, negatif yonlii
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (r=-0,163;p=0,010).

Sigara Paket/Y1l ile Nétrofil, RBC, HGB, HCT, PLT, MPV, PCT, PDW, NLR,
MPV/PLT, SII degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir
(p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15: Sigara Paket/Y1l ile Laboratuvar Degerleri Arasindaki Iliski

Sigara Paket/Y1l
R p
WBC (10%/ml) 0,170 0,007
Nétrofil (103/ml) 0,108 0,088
Lenfosit (10%/ml) 0,176 0,005
RBC (105/ml) 0,004 0,954
HGB (g/dl) 0,087 0,171
HCT (%) 0,073 0,249
PLT (103/ml) -0,056 0,377
MPV (fL) 0,006 0,921
PCT (ng/ml) -0,059 0,356
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Tablo 15 (devam): Sigara Paket/Y1l ile Laboratuvar Degerleri Arasindaki Iliski

Sigara Paket/Y1l
R P
PDW 0,035 0,581
PLR -0,163 0,010
NLR -0,040 0,526
MPV/PLT 0,036 0,567
Sl -0,030 0,639

r: Spearman I:li§ki Katsayisi, NLR: notrofil/lenfosit orani; PLR: platelet/lenfosit orani;
SII: Sistemik Immiinenflamatuvar Indeks,; (PLT*Notrofil/Lenfosit)
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Sekil 4: Sigara Paket/Y1l ile WBC, Lenfosit, PLR Arasindaki Korelasyon
Grafikleri
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Sekil 4 (devam): Sigara Paket/Y1l ile WBC, Lenfosit, PLR Arasindaki
Korelasyon Grafikleri

Sigara igmeyen kadin bireylerin WBC ortalamasi 6,66+1,32, sigara i¢cen kadin
bireylerin WBC ortalamas1 7,19+1,47°dir. Kadin bireylerin sigara igme durumuna
gore WBC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir
(z=2,750, p=0,006). Ayrica kadin bireylerin sigara icme durumuna gore Notrofil,
Lenfosit, HGB, HCT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmistir (p<0,05). Sigara icen kadin bireylerin Notrofil, Lenfosit, HGB, HCT
ortalamasi1 igmeyenlere gore daha yliksektir. Sigara igmeyen kadin bireylerin PLR
ortalamast  129,984+35,83, sigara igen kadin bireylerin PLR ortalamasi
116,36+31,94’tlir. Kadin bireylerin sigara igme durumuna gore PLR degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=3,063, p=0,002). Kadin
bireylerin sigara icme durumuna gore PCT degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Sigara igmeyen kadin bireylerin PCT

ortalamasi i¢cenlere gore daha ytiksektir

Sigara igmeyen erkek bireylerin WBC ortalamasi 6,74+1,43, sigara icen erkek
bireylerin WBC ortalamasi1 7,52+1,32’dir. Erkek bireylerin sigara igme durumuna gére
WBC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir
(z=3,675, p<0,001). Ayrica erkek bireylerin sigara igme durumuna gore Notrofil,
Lenfosit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir

(p<0,05). Sigara i¢en erkek bireylerin Notrofil, Lenfosit ortalamasi igmeyenlere gore
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daha yiiksektir. Sigara igmeyen erkek bireylerin PLR ortalamas1 115,81+35,58, sigara
icen erkek bireylerin PLR ortalamasi1 102,23+27,61 dir. Erkek bireylerin sigara igme
durumuna gore PLR degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (z=2,693, p=0,007) (Tablo 16).

Tablo 16: Sigara icme Durumuna gore Cinsiyet bakimindan Laboratuvar
Degiskenlerinin Karsilastirilmasi

Sigara icme Durumu

I¢meyen icen [est Istatistig

Cinsiyet (n=249) (n=249)
Medyan Medyan
Ort£SS (Min_li’/lax) Ort+SS (Min_li’/lax) z | P

Kadmm |WBC (10%/ml) 666£132 66(399%) 7194147 70@41100) | z=2750 | 0,006
Erkek |WBC (10%/ml) 674143 65(4096) 7524132 75(46100) | z=3675 |<0001
Kadin | Nétrofil (10%/ml) 3954105 38(2067) 425+,11 412719 | z=2174 | 0030
Erkek |Notrofil (103/ml) 393106 38(2062) 433104 4322700 | z=2480 | 0013
Kadin | Lenfosit (103/ml) 2134051 21(105384) 2204061 22(08%40) 7=2257 | 0024
Erkek |Lenfosit (10%/ml) 2174059 21(@1247) 2434055 24(L0442) | z=3250 | 0001
Kadm |RBC (10%ml) 4474033 44(374565) 449032 45384533 | 70628 | 0530
Erkek |[RBC (10%/ml) 5104033 51(42860) 5112034 51(417639) | 220106 | 0916
Kadin |HGB (g/dl) 1276095 128(110153) 13,10:096 133(110148) | z=2960 | 0003
Erkek |HGB (g/dl) 15,1140.79 151(131-169) 15294089 153(131-179) | =132 | 0186
Kadm |HCT (%) 38781256 3BB(27479) 39,76:2,64 09(42446) | z=3105 | 0002
Erkek |HCT (%) 4473259 447(398511) 45461260 45A400559) | z=1.856 | 0064
Kadmm |PLT (10%/ml) 244555346 | 2575(127400) | 2541445538 | 2520(138391) | z=1541 | 0123
Erkek |PLT (10%/ml) 281345177 | 2360(133338) | 2393945114 | 2335(126381) | z=0492 | 0623
Kadm |MPV (fL) 997+1,16 98(6,66-138) 99041,20 96(65128) 720,722 | 0470
Erkek |MPV (fL) 988+1,4 97(76138) 1000105 99(79125) | z=1016 | 0310
Kadin |PCT (ng/ml) 026005 026(014045) 0254005 024(014039) | z=2088 | 0037
Erkek |PCT (ng/ml) 023005 022(013039) 0244005 023(013042) | z=0,746 | 0456
Kadm |PDW 1606057 161(112172) 1609+044 161(154188) | z=0418 | 0676
Erkek |PDW 16,17+032 162 (14,7-168) 16,194035 162(154-172) | z=0079 | 0937
Kadin |PLR 1299843583 | 1232(507-298) | 1163613194 | 1124(627-2118) | z=3063 | 0002
Erkek |PLR 1158143558 | 1008(60-2218) | 1022342761 | 976(4662202) | z=2693 | 0007
Kadin |NLR 1944065 18(083416) 1974084 18(073808) | z=0268 | 0,789
Erkek |[NLR 1924071 18(0833%9) 1884066 17067487 | z20216 | 0829
Kadin | MPV/PLT 004001 004(002-009) 004001 004(002008) | z=0,729 | 0466
Erkek | MPV/PLT 0,04+0,01 004(002:008) 004001 004002009 | z20200 | 0842
Kadm |SII 51560421102 |4614(1835-12409)|  49349+19160  |4763(1531-12279)| z=0460 | 0645
Erkek |SlI 45705419863  |4312(163910516)| 44659417393  |4173(1296-11596)| z=0012 | 0991

z: Mann Whitney U Testi, NLR: nétrofil/lenfosit orani; PLR: platelet/lenfosit orani;
SII: Sistemik Immiinenflamatuvar Indeks; (PLT*Nétrofil/Lenfosit)
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5. TARTISMA

Sigaranin hemogram parametreleri lizerine olan etkisini inceleyen ¢ok sayida
calisma bulunmaktadir (83,109). Fakat hemogram parametreleri kullanilarak elde
edilen NLR, PLR, MPV/PLT ve Sil’nin sigara ile iliskisini inceleyen calismalarin
sayisinin az oldugu goriilmektedir. Calismamizda, sigara igen bireylerin WBC,
notrofil, lenfosit ortalamasi sigara igmeyen bireylere gore daha yiiksektir. Sigara igen
bireylerin RBC, Hb ve Hct ortalamasi sigara igmeyen bireylere gore daha yiiksektir.
Sigara icen bireylerde PLR, platelet ve pct anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.
Sigara icenler ve igmeyenler arasinda MPV, PDW, NLR, MPV/Plt ve SIi arasinda

anlaml fark tespit edilmemistir.

Calismanmizda sigara igme durumuna gore bireylerin kilo ve VKI degerleri
arasnda anlamli bir farklilik tespit edilmistir. Sigara igen bireylerin kilo ve VKI
ortalamasi igmeyen bireylere gore daha yiiksektir. Ayrica bireylerin VKI ile sigara
paket/y1l ve sigara igme yil1 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmistir. VKI degeri >25 olan bireylerin sigara paket/yil ortalamas: ve sigara

icme yili, VKI<25 olanlara gore daha yiiksektir.

Ishizaka ve arkadaglar tarafindan yapilan bir ¢alismada da sigara icenlerde
igmeyenlere gore VKI ortalamasi istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur
(110).Winslow ve arkadaslar1 tarafindan 2015 yilinda, 15,220’si sigara igicisi olan
80,342 kisiyle yaptiklar1 bir mendelian randomize ¢alismada sigara igme aligkanligi
ile viicut agirhigr arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Yogun sigara tiikketimine vekil
olarak CHRNAZ3 (Cholinergic Receptor Nicotinic Alpha 3 Subunit)’teki rs1051730
genetik varyantini ele almiglardir. Gozlemsel analizlerinde yiiksek sigara i¢imi daha
yiiksek viicut agirlig1 ve daha yiiksek VK1 ile iliskilendirilmistir. Genetik analizlerde
ise yiiksek tiitiin tiiketimi ile iligkili CHRNA3 rs1051730'daki alel basina artis, daha
diisiik viicut agirhigi (0,59 kg) ve daha diisiik VKI (0,23 kg/m2) ile iliskilendirilmistir.
Hig sigara igmemis veya eski i¢gici bireylerde ise CHRNA3 geni ile viicut agirligi ve

VKI arasinda iliski saptanmamustir (111). Freathy ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
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da mevcut sigara icicilerinde CHRNA3 teki rs1051730 genetik varyantindaki her bir
alel artis1 daha diisiik VK1 ile iliskilendirilmistir (112).

Sigara tiiketiminin viicut agirhginda azalmayla iliskilendirilmesi sigaraya
baslamaya tesvik edici ve de sigaray1 birakmada caydiricilik olusturmaktadir, fakat
sigara i¢ilmesiyle olusabilecek saglik sorunlar kilo vermenin faydalarindan daha ¢ok
onem arz etmektedir (113). Calismamizda da sigara i¢enlerde igmeyenlere gore daha
yiiksek VKI ve viicut agirligi goriilmiistiir. Bununla beraber sigara igen bireyler
arasinda VK1’si daha yiiksek olanlarin da sigara icme yil1 ve sigara paket/yilmin daha

yiiksek olmasi, bu tesvik ve caydiriciliga bagli olabilir.

VKi>25 olmasi zaten kardiyosvaskiiler hastaliklar agisindan risk
olugturmaktadir (114,115). Sigarayla birlikte daha da artan bu risk agisindan, hastalar

degerlendirilirken bu risk faktorleri géz 6niine alinmalidir.

Borland ve arkadagslar1 tarafinca yapilan bir ¢caligmada giinliik icilen sigara
sayist ile nikotin bagimlilik diizeyi arasinda pozitif bir iliski oldugu gosterilmistir
(116). Uysal ve arkadaslarinin iilkemizde yaptigi bir ¢aligmada giinliik igilen sigara
sayisi arttikga FNBT puaninin da arttig1 gosterilmistir (54). Bozkurt ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada da giinliik icilen sigara sayisi artttkca FNBT puaninin arttigi
goriilmiistiir (117). Bizim g¢alismamizda da giinliik igilen sigara sayist ile FNBT

arasinda yliksek diizeyde pozitif yonlii anlamli bir iliski tespit edilmistir.

Calismamizda sigara i¢enlerde Fagerstrom nikotin bagimlilik testi sonuglarina
gdre %69,8°lik dilimi ileri ve ¢ok ileri derece bagimli grubu olusmaktadir. Ulkemizde
2014,2016 ve 2017 yillarinda yapilan ¢alismalar da bizim ¢alismamizla benzer sekilde
ileri ve ¢ok ileri derece bagimlilik oranlart %85, %63 ve %72,6 olarak biiyiik
cogunlugu olusturduklart bulunmustur (118-120). Bunun muhtemel sebebini,

bireylerin sigara birakma poliklinigine bagvuranlardan alinmasina baglamislardir.

Calismamizda cinsiyetler arasinda FNBT’de anlamli fark saptanmamustir.
Celepkolu ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ve Kabak ve arkadaslarinin yaptig
calismada FNBT ile bakilan bagimlilik diizeyi ile cinsiyetler arasinda anlaml fark

tespit edilmemistir (118,121).
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Calismamizda sigara igen bireylerin WBC, notrofil, lenfosit ortalamasi sigara
icmeyen bireylere gore daha yiiksektir. Sigara i¢cen bireylerde, giinliik icilen sigara
sayis1 ile WBC, notrofil, lenfosit degerleri arasinda ¢ok zayif diizeyde, pozitif yonli
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir. Sigara paket/yil ile WBC ve
lenfosit degerleri arasinda ¢ok zayif diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli

bir iligki tespit edilmistir.

WBC, arteriyel inflamasyonun olusma siirecinde rol alan birgok farkli hiicre
tipinden biridir ve bu inflamatuar siiregte ¢ok dnemli gorevlere sahiptir. Lokosit sayimi
ve alt tipleri koroner arter hastaligi tanist olan veya olmayan hastalarda
kardiyovaskiiler sonuglar1 6ngordiirmede inflamatuvar bir belirteg olarak rol alir (122).
Klinik ¢aligmalarda gosterildigi iizere WBC, aterotrombotik inme patogenezinde de
inflamatuar belirte¢ olarak rol alir (123). WBC ve platelet sayisinin da RBC, hgb ve
het gibi plazma viskozitesini etkiledigi gosterilmistir (79).

Helman ve Rubenstein’in yaptigi bir calismada, sigara icenlerde WBC
sayisinin daha yiiksek oldugu ve sigara igme yogunlugu ile arttigi bulunmustur (124).
Bizim ¢aligmamizda da sigara icenlerde WBC sayisi istatistiksel olarak anlamli yiiksek

bulunmustur.

Asthana ve arkadaslarimin 2010 yilinda yaptig1 bir ¢aligmada, sigara igme
yogunlugu ile WBC sayist arasindaki iligkiyi incelerken sigara igme yogunlugu
belirtecleri olarak giinliik tiiketilen sigara sayisi ve sigara paket/yil ayr1 ayrn
degerlendirilmistir. Her bir belirte¢ ile WBC sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyonlar gozlenmistir (125). Bizim ¢alismamizda da hem giinliik i¢ilen sigara
sayisi ile hem de sigara paket/yil ile WBC sayis1 arasinda pozitif yonlii istatistiksel
olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir. Sigara paket/yil gruplan ikili
karsilagtirmalarda 5-10 paket/y1l ile >10 paket/y1l arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilmistir. <5 paket/yil ile diger iki grup arasinda anlamli fark
bulunmadi. <5 paket/y1l grubundaki katilimci sayist ¢ok daha az olmasi bu sonuca

etkili olmus olabilir.

Kawada ve arkadaslari, 2024 yilinda 5102 erkekle yaptiklar1 ¢aligmada sigara

icenlerde igmeyenlere kiyasla WBC sayisin1 anlamli derecede yiiksek bulmuglardir.
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Ayni ¢aligmada eski sigara igicilerinde sigara birakma siiresi uzadikga WBC sayisinin
azalma egiliminde oldugu goriilmiistiir (126). Koh ve arkadaslar1 tarafindan 2023
yilinda yapilan bir ¢alismada, hem kadin katilimcilarda hem de erkek katilimcilarda,
sigara i¢enlerde icmeyenlere kiyasla tutarli bir sekilde anlamli maruziyet-yanit iligkisi
oldugu ve sigara igenlerde de anlamli bir sekilde doz-yanit iligkisi oldugu
gosterilmistir (127). Smith ve arkadaslari 2003 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, her iki
cinsiyette de sigara icenlerde, hem igmeyenlere gore hem de eski sigara igicilerine gore
WBC sayisinda istatistiksel olarak anlamli yiikseklik oldugunu gostermislerdir (128).
Bizim ¢alismamizda da her iki cinsiyette de sigara igme durumuna gére WBC degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli yiikseklik tespit edilmistir.

Sigara ile WBC arasindaki iliski sistemik inflamasyonla aciklanabilir. Sigara
duman igerisindeki radikaller, TNF-alfa, IL-6 ve benzeri proinflamatuar sitokinlerin
aktivasyonuna ve salinimina yol acabilir (129,130). Farkli tipte bitylime faktorlerinin
de icinde oldugu karmasik bir etkilesim sonucu indiiklenen inflamasyon, kemik

iliginde beyaz kan hiicresi tiretimi ve salinimini uyarabilir (129,131).

Lokositlerin, sigara i¢enlerde olusan aterojenik olaylarda kismen rol aldig
diistiniilmektedir. Lokosit endotel hasarinin 6nemli bir belirteci olarak kabul edilebilir.
Sigara igenlerde siirekli olarak yiiksek l6kosit sayisinin, l6kosit agregasyonunu
artirarak mikrosirkiiler tikanikliga ve vaskiiler hasara yol acarak, sigarayla iligkili
iskemik vaskiiler hastaliklarin patogenezinde rol aldigi disiinilmektedir (132).
Lokosit sayisinin, ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklarda bagimsiz bir dngtiriicii
oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (133,134). Calismamizda da sigara i¢enlerde
l6kosit sayisinin daha yiiksek ¢ikmasi, bu kisilerde daha yiiksek ateroskleroz ve

kardiyovaskiiler hastalik riski oldugunu diisiindiirmektedir.

Notrofiller herhangi bir inflamatuar uyar1 olmadig1 zaman serbestce dolagirlar
ve endotelle etkilesime girmezler. Inflamasyon sirasinda artan nétrofiller endotele
baglanir, endotel hasarina neden olan oksidanlarin olusumu ve permeabilitenin
artmasina neden olur (135). Notrofiller, infarkt iyilesmesiyle yakindan ilgilidirler fakat
ayn1 zamanda patojenik de olabilirler, 16kosit-trombosit agregat olusumunda ve akut

koroner sendromlarda reperfiizyon hasarinda rol alirlar (136-138).
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Jayasuriya ve arkadaglarinin 2020 yilinda yaptig1 2,3 milyon kisiyi kapsayan
calismalarinda, giinliik icilen sigara sayisi ile notrofil ve WBC sayilar1 arasinda
anlaml iliski saptanmustir (139). Pedersen ve arkadaslari tarafindan 2019 yilinda
104.607 kisiyle yapilan mendelian randomize bir calismada sigara igenlerde
icmeyenlere kiyasla notrofil, WBC ve lenfosit sayilart hem gozlemsel sonuglarda hem
genetik sonuglarda daha yiiksek bulunmustur, bununla beraber sigara i¢enlerde giinliik
icilen sigara sayisindaki artis WBC, lenfosit ve ndtrofil sayilarindaki artigla iligkili
bulunmustur (109). Bizim ¢alismamizda da giinliik igilen sigara sayist ile WBC,

noétrofil ve lenfosit sayilari arasinda anlamli iligki goriilmiistir.

Akbasg ve arkadaslar1 2001 yilinda yaptig1 bir ¢alismada, sigara igmenin lenfosit
yasam siiresi ve genotoksik etkilerini incelemislerdir. Sigara igenlerde igmeyenlere
kiyasla lenfosit sayisini1 ve lenfositlerin mitoza giris hizin1 daha yiiksek bulmuslardir.
Sigara dumanindaki toksik maddeleri uzaklastirmak ya da etkisiz hale getirmek i¢in
immiin sistem elemani olan lenfositlerin is yiikii artar ve bu baski ile lenfoid organlarda
mitotik hiz artar, daha fazla lenfosit {iretimi olur. Lenfositlerin mitoza giris hizi
artmistir fakat mitoz hizinin artisindaki oranin lenfositlerin sayisal artisindaki orandan
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Lenfositlerin, sayis1 bir taraftan ¢ogalmaktayken
diger tarafta sigara nedenli toksik maddelerin tahribatini engellemek i¢in yasam
stireleri olumsuz etkilenir. Sigara icilmesiyle lenfosit sayisinin artsa dahi lenfosit
yasam siiresinin kisaldig1 goriilmiistiir (140). Calismamizda da sigara igen bireylerde

icmeyenlere gore lenfosit degerlerinde anlamli bir yiikseklik tespit edilmistir.

Calismamizda sigara igme durumuna gore bireylerin RBC, Hb ve Hct degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir. Sigara igen bireylerin
RBC, Hb ve Hct ortalamasi sigara igmeyen bireylere gore daha yiiksektir. Glinliik
icilen sigara sayis1 ile RBC, Hb, Hct degerleri arasinda zayif diizeyde, pozitif yonlii

istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir.

Bain ve arkadaslari, kronik sigara igicisi 30 bireyle yaptiklar1 bir ¢alismada,
kisilerin sigaray1 birakmadan iki hafta dnceki ve sigaray biraktiktan iki hafta sonraki
bakilan kan parametrelerinde RBC, Hb, Hct sayilarinda istatistiksel olarak anlamli bir

diisme oldugu goriilmiistiir (83).
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Jayasuriya ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada sigara igenlerde igmeyenlere
kiyasla RBC, Hb, Hct degerleri daha yiiksek bulunmustur (139). Benzer sekilde,
Shakiba ve arkadaslari, sigara icenlerde RBC, Hb, Hct degerlerinin igmeyenlere
kiyasla daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (141).

Nordenberg ve arkadaglarinin yaptigi calismada Hb diizeyi, sigara igcen
kadinlarda igmeyenlere kiyasla istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek bulunmustur, sigara
icen erkeklerde icmeyenlere kiyasla daha yiiksek olsa da istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmemistir (142). Bizim ¢alismamizda da sigara i¢en kadinlarda
icmeyenlere kiyasla Hb, Hct degerlerinde anlamli fark tespit edilmistir, sigara igen
erkeklerde icmeyenlere kiyasla Hb, Hct, RBC degerleri daha yiiksektir fakat anlamli

fark tespit edilmemistir.

Sigara dumanindaki karbonmonoksit, kirmizi kan hiicresi parametrelerini
etkileyebilir. Karbonmonoksit, oksijenden yaklasik 200 kat daha giiglii bir sekilde
hemoglobine baglanarak oksijen tasima Ozelligi olmayan karboksihemoglobinin
olusumuna, dolayisiyla hipoksiye neden olur. Sigaraya bagli olusan hipoksik periferik
uyarim, oksijenlerin taginmasini devam ettirebilmek i¢in telafi mekanizmasi olarak

RBC, hemoglobin ve hematokrit artisina yol agabilir (109,143).

Sigara icilmesiyle olusan bazi degisiklikler, kirmizi hiicre iiretim hizina bagh
olamayacak kadar hizli bir sekilde ortaya ¢ikar ve kaybolur. Akut karbonmonoksit
maruziyetlerinde de benzer degisiklikler goriilmistiir (144). Karbonmonoksit’in
viicuttaki yarilanma omrii 3-5 saat arasindadir (145). Karbonmonoksit eritropoezi
indiiklemesinin yanisira kapiller ge¢irgenligi artirarak da bu hizli etkiye neden olabilir
(146). Sigara icenlerde olusan rolatif kirmizi kan hiicre artisinda, diisiik plazma
hacminden sorumlu bir diger olast mekanizma, nikotinin indiikledigi katekolamin

salmimina atfedilebilecek artmis vendz tonus olabilir (147).

Whitehead ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada giinde 10 adetten daha fazla
sigara igenlerde daha az igenlere kiyasla hgb ve hct degerleri anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (148). Calismamizda, RBC, hgb, hct degerleri ile, sigara paket/yil
arasinda anlamli iligkisi tespit edilmemisken, giinliik icilen sigara sayisi arasinda

anlaml iligki tespit edilmistir. Sigaranin kirmizi kan hiicre parametrelerine etkisinin

45



kismen dogrudan sigaraya atfedilebilen akut ve geri dondiiriilebilir bir etki oldugunu

distindiirmektedir.

Hgb, RBC yiiksekligi polisitemiye neden olabilir (149). Sigara, polisitemi igin
onemli bir risk faktoriidiir (150). Polisitemi tromboembolik olaylar ve KVH gelisimine
neden olabilir (151,152). Calismamizda da sigara i¢enlerde bu degerlerin daha yiiksek
¢ikmasi, sigara i¢enlerin polisitemi ve buna bagli ek hastalik gelismesi agisindan daha

riskli oldugunu diistindiirmiistiir.

Calismamizda PLT degeri sigara igenlerde i¢meyenlere kiyasla anlamli
disiiktiir. PLT degeri istatistiksel olarak anlamli olmasa da, kadinlarda sigara igenlerde
igmeyenlere kiyasla daha diisiik ve erkeklerde sigara i¢enlerde igmeyenlere kiyasla
daha yiiksek bulunmustur. Literatiirde sigara ile PLT iliskisine dair farkli sonuglar

bulunmaktadir.

Tulgar ve arkadaslar ile Lassila ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismalardada,
PLT degerini sigara icenlerde igmeyenlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (107,153). Pedersen ve arkadaglarinin yaptigi mendelian randomize
calismada ise sigara igenlerde i¢gmeyenlere gore PLT degeri, gézlemsel sonuglarda
yiiksekken genetik sonuglarda anlamli farklilik tespit edilmemistir (109). Giimiis ve
arkadaslarinin yaptig1 prospektif bir caligmada, bizim ¢alismamizla benzer sekilde
sigara icenlerde PLT degeri istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur

(84).

Green ve arkadaglarinin yaptig bir kohort ¢aligmasinda PLT degeri, sigara icen
kadinlarda icmeyenlere gore daha diisiik bulunmasina ragmen erkeklerde anlamli fark
bulunmamuistir(154). Literatiirde sigara i¢en erkeklerde PLT degerinin yiikseldigini

gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (155-157).

Basalingappa ve arkadaslari, 60 sigara igen ve 60 sigara igmeyen bireyle kronik
sigara i¢iminin trombosit agregasyonu ve koagiilasyon profili iizerine etkisini
incelemislerdir. Sigara icenlerde anlamli derecede daha diisiik PLT sayisi, anlamh

derecede daha kisa aktive parsiyel tromboplastin zamani1 (APTT) ve anlamli derecede
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yiiksek trombosit agregasyonu gozlemlemislerdir. MPV’de sigara i¢en ve igmeyenler

arasinda anlaml fark olmadigi bulunmustur (158).

Butkiewicz ve arkadaslari, sigara igen kadinlarda igmeyenlere kiyasla daha
diisiik PLT sayisi, daha yiiksek retikiile trombosit yiizdesi ve daha yiiksek p-selektin
konsantrasyonu gozlemlemislerdir. Kadinlarin trombositlere daha duyarli oldugunu
one siirmiislerdir (159). Nair ve arkadaslarinin sigara igmeden 6nce ve sonra trombosit
reseptorlerini arastirdiklar: ¢alismada, sigara icildikten hemen sonra in vivo trombosit
aktivasyonunun meydana geldigini ve bunu P-selektin aktivitesindeki artisla tespit
etmiglerdir (160). Conway ve arkadaslari, bu aktivasyon belirtecinin yani P-selektinin
seviyesinin kadinlarda erkeklerden daha diisiik olmasina ragmen, trombopoetik

aktivite ile sigara igme arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu gostermislerdir (161).

Calismamizda sigara igenlerde igmeyenlere kiyasla PLT degerleri anlamli
olarak daha diisiik bulunmustur. PLT degerinde, kadinlarda ve erkeklerde sigara icme

durumuna gore anlaml fark saptanmamugtir.

Calismamizda sigara igmeyen kadinlar, en yiiksek plt ortalamasi degerine
sahiptir ve sigara igcmeyen grubun %72’sini olusturmaktadir. Sigara icen grupta
cinsiyet oranlar1 birbirine daha yakindir. Cinsiyet faktoriiniin laboratuvar
parametrelerini etkileyebileceginden ancova testi ile diizeltme yapilmis ve Plt

degiskenindeki sigara igme durumu farkinin ortadan kalktig1 bulunmustur.

Daha 6nceki ¢alismalarda sigara i¢ilmesiyle platelet sayis1 diisse dahi 6zellikle
kadinlarda olmak {izere agregasyonun artmasi, sigara icenlerde platelet

degerlendirilirken g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Calismamizda MPW ve PDW degerleri sigara icenlerde daha yiiksek olsa da

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir.

Swaminathan ve arkadaslari, sigara icenlerde MPV ve PDW’nin i¢gmeyenlere
kiyasla daha yiiksek oldugunu goézlemlemislerdir (14). Tulgar ve arkadaslar1 ise sigara
icenlerde PDW degerinin daha yiiksek oldugunu ve MPV’de istatistiksel fark
olmadigini gézlemlemislerdir (107). MPV ve PDW, trombiis olusumuna neden olan

trombosit aktivasyonun belirtecleridir. Bunun yani sira, aktive olmamis plateletlerin
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de saglam endotele baglanabildigi invivo (p-selectin ile) ve invitro (VWEF ile) olarak
gosterilmistir. Aterosklerozis gibi hastaliklarda plateletlerin saglam endotele
baglanmasi trombosis ve inflamasyon arasinda baglanti saglayarak dolasimda

trombozis olusumuna yardim edebilir (162).

Calismamizda MPV/PLT degerinde anlamli bir farklilik goriilmemistir. Glimiis
ve arkadaslari, sigara i¢enlerde igmeyenlere kiyasla MPV/PLT degerinin istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde yliksek oldugunu gézlemlemislerdir (84).

Calismamizda PLR degeri istatistiksel olarak diisiik bulunmustur. Literatiirde
sigara ile PLR arasindaki iliskiye dair farkli sonuclar bulunmaktadir.Giimiis ve
arkadaslari, yaris1 sigara icenlerden olusan 400 katilimciyla yaptiklar1 prospektif bir
calismada, sigara i¢cenlerde PLR degerinin daha diisiik oldugunu gézlemlemislerdir
(84). Pujani ve arkadaslari tarafindan yapilan retrospektif bir ¢alismada da PLR degeri
sigara i¢cenlerde daha diisitk bulunmustur (108).

Tulgar ve arkadaglarinin sigara igen 58 birey ve sigara igmeyen 76 bireyle
yaptiklar1 retrospektif bir ¢alismada, sigara i¢cenlerde PLR oraninin daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir fakat istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (107).
Buna benzer olarak, Swaminathan ve arkadaslarinin yaris1 sigara igicisi olan 100
erkekle yaptigi ¢alismada PLR istatistiksel olarak anlamli olmasa da sigara igen grupta
daha yiiksek bulunmustur (14). Lakshmi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma da bu iki

calismayla benzer bulunmustur (163).

Calismamizda sigara igme durumuna gére NLR degerinde anlamli bir fark
tespit edilmemistir. Tulgar ve arkadaslari, sigara igenlerde NLR degerinin daha yiiksek
oldugunu goézlemlemislerdir (107). Benzer sekilde Giimiis ve arkadaslar1 da NLR
degerini sigara igenlerde daha yiiksek bulmuslardir (84).Komiyama ve arkadaslari,
389 kisiyle yaptiklar1 prospektif bir ¢caligmada, sigarayr biraktiktan 3 ay sonra NLR

degerinde anlamli bir diisiis oldugunu gozlemlemislerdir (164).

Pujani ve arkadaslarinin yaptig1 calismada NLR degerinde anlamli bir farklilik
gozlemlenmemistir (108). Benzer sekilde Swaminathan ve arkadaslar1 da NLR

degerinde anlamli bir fark tespit etmemislerdir (14).
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Inci ve arkadaslar sigara igen 239 kisiyle yaptiklar1 calismada, kisilerin sigara
icerken ve sigaray1 biraktiktan 6 ay sonraki PLR ve NLR degerlerini incelemis ve
sigaray1 biraktiktan 6 ay sonra PLR ve NLR’de istatistiksel olarak anlamli1 bir diisiis
oldugunu gézlemlemislerdir (106).

Guo ve arkadaglari, Ulusal Saglik ve Beslenme Degerlendirme Caligsmasi
(National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)) 1999-2014 verilerine
dayanarak genel popiilasyonda yasam tarzlari ile immiin-inflamatuar belirtecleri
incelemislerdir. ilk olarak bos zaman fiziksel aktivitesi (LTPA), saglikli beslenme
indeksi (HEI), alkol kullanimi, sigara kullanimi (gilinliik sigara tiikketimi) olarak 4
faktor baz alinmigtir. Dogrusal regresyon analizi yapildiginda giinliik sigara tiiketimi
ile NLR ve SII pozitif yonde iliskiliyken PLR ile arasinda anlaml iliski olmadig:
goriilmiistiir (165). Bizim ¢alismamizda , Sii’de sigara icenlerle icmeyenler arasinda
anlamli fark tespit edilmemistir ayrica giinliik tiiketilen sigara sayis1 ile Sil arasinda

iligki gbzlenmemistir.
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6. SONUC

Calismamizda, sigara igenler ve igmeyenler arasinda NLR, MPV/PIt, Sii, MPV
ve PDW arasinda anlamli fark tespit edilmemistir. Sigara igen bireylerde PLR ve
platelet anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Literatiirde sigara ve sistemik

inflamasyon belirtecleri arasindaki iliskiye dair farkli sonuglar bulunmaktadir.

Ote yandan c¢alismamizda sigara icen katilimcilarda, ateroskleroz ve
kardiyovaskiiler hastaliklarda bir ongiiriicii olarak diistiniilen 16kosit ve 10kosit alt
tiplerinden noétrofil ve lenfosit sayist anlamli olarak yiiksek bulundu. Sigara i¢en
bireylerde, giinliik i¢ilen sigara sayis1 ile WBC, nétrofil, lenfosit degerleri arasinda ¢ok
zayif diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir.
Sigara paket/yil ile WBC ve lenfosit degerleri arasinda ¢ok zayif diizeyde, pozitif
yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir. Sigara paket/y1l
gruplamasina gore bireylerin WBC degerleri arasinda 5-10 paket/y1l ile >10 paket/y1l
arasinda pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir. <5
paket/yil ile diger iki grup arasinda anlamli fark bulunamamistir. <5 paket/yil

grubundaki katilimci sayisinin ¢ok daha az olmasi bu sonucu etkilemis olabilir.

Lokosit sayisinin, ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklarda bagimsiz bir
Ongiiriicii oldugunu gdsteren ¢alismalar mevcuttur. Calismamizda da sigara icenlerde
16kosit sayisinin daha yiiksek ¢ikmasi, bu kisilerde daha yiiksek ateroskleroz ve

kardiyovaskiiler hastalik riski oldugunu gostermektedir.

RBC, Hgb ve Hct’nin sigara igen bireylerde daha yiiksek oldugu tespit edildi
ve bu artigin da polisitemi ve polisitemiye bagli tromboembolik olay ve KVH gelisim

riskinde artis sebebi olabilecegi bildirilmistir.

Sigara igen bireylerin RBC, Hb ve Hct ortalamasi sigara icmeyen bireylere
gore daha yliksektir. Giinliik i¢ilen sigara sayist ile RBC, Hb, Hct degerleri arasinda
zayif diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir.
Sigara igen kadinlarda Hb ve Hct igmeyenlere gore yliksek bulunmustur. Hgb, RBC

yiiksekligi polisitemiye neden olabilir. Sigara, polisitemi icin Onemli bir risk
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faktortidiir. Polisitemi tromboembolik olaylar ve KVH gelisimine neden olabilir.
Calismamizda da sigara icenlerde bu degerlerin daha yiiksek ¢ikmasi, sigara igenlerin
polisitemi ve buna bagli ek hastalik gelismesi agisindan daha riskli oldugunu

diistindiirmiistiir.

FNBT puani ile sigara paket/yil ve gilinlik tiiketilen sigara sayis1 arasinda

anlamli iligski bulunmustur. cinsiyetler arasinda FNBT de anlamli fark saptanmamustir.

Sigara igenlerde igmeyenlere gore daha yiiksek VKI ve viicut agirhg
goriilmiistiir. Bununla beraber sigara icen bireyler arasinda VKI>25 olanlarim da sigara
icme yili ve sigara paket/yilinmn, VKi<25 olanlara gére daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Hem sigara hem de yiiksek VKI, kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan
risk faktoriidiir. Brans farketmeksizin her hekim, hastalarin1 bu olas1 risklere karsi

uyarmali ve sigara birakma destegi alabilecegi saglik kuruluslarina yonlendirmelidir.

Kardiyovaskiiler risk acisindan basta aile hekimleri olmak tizere, tiim hekimler
tarafindan bagvuran kisilerin sigara kullanim durumu sorgulanarak uygun sekilde

yonlendirilmesi onerilmektedir.
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8. EKLER

EK 1: Fagerstrom Nikotin Bagimhilik Testi

Soru 1: Il sigararm sabah wrandiktan ne ladar sonra igersingz?
a. Usandiddan sonra i 5 daldoa ipmde (3 puan)

b. 6-30 daldla icinde (2 puan)

c. 31-60 dalsila (1 puat)

d. 1 saatten fazh (0 puan)

Soru 2: Sigara ictmenin yvasal oldudn droneding otobis, hastane, sinerra gitd yerlerde o yasad
wmnalta zarlatyor rsune?

a. evet (1 puarn)
b hasar (0 puan)

Soru 3 Ipmeden duramayacagime, difer hir devisle vazgecmeye cediniz sigara hangisidir?
a. Sabah ictifim il sigara (1 puan)
b. Difer herbang bird (0 puan)

Sorud: Ginde lac adet sigam iciyorsumiz?
a. 10adetveva daka az (0 puan)

b, 11-20(1 puan

c. 21-3002 puarm

d. 31 veya daha fawla (3 puan)

Soru S Sabah wyantray ideyen illc saatlerde, ginin difer saatlerine gire daha sil sigara icer
a. evet 1 puar)
b, hasar (0 puan)

Soru 6: G bk bdlGomiind vatalda gecirmerize neden olacak: lmdar hasta olsamz bile sigara
igEr trisiriz?

a. evet (1 puarn)

b, hasr (0 puan)

Toplam skor

0-Z Colzaz taFroblls

3-4. Az bagumldic

5 Otta derecede ba Srnbhis
6-7. Yiksek ta el
8-10: © cbe yizkes el b Jrrililile
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EK 2: Hasta Veri Toplama Dosyasi

-Sigara igmeyen : Sigara icen:

-Sigara Igenler i¢in:  Sigara Igme Siiresi (Y1l):

-Yas: Cinsiyet: Kadm () Erkek ()
-Kronik Hastalik var m1?
-Kronik Hastalik Varsa:

Diabetes Mellitus

Kalp ve damar hastalig1
Kronik Akciger Hastalig1
Kanser

Serebrovaskiiler hastalik
Kronik bobrek hastaligi
Endokrin hastaliklar

-Kullandi§1 ilaglar:
-Boy:.. Kilo:.. VKI:
-Labaratuar Degerleri:
HGB:
PLT:
NEUT:
LYMPH:
PDW:
MPV:
PCT:
WBC:
LEU:
PLR:
NLR:
MPV/PLT:
Sii:
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Giinliik Tiiketilen Paket Sayisi:



