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OZET

Can, R. Acil servise basvuran yetiskin hastalarda sigara icme prevalans1 ve
ekonomik boyutu. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir,2013. Bu calisma erigkin acil servis
boliimiine basvuranlarda sigara i¢cmenin klinik ve ekonomik 6nemini belirlemek
amaciyla yapildi. Veriler prospektif olarak toplandi. Acil servise Nisan-Kasim 2011
tarithleri arasinda basgvuran Glaskow koma Skoru (GKS) >14 olan 4000, GKS< 14
156 hastaya sosyodemografik 6zellikleri, sigara igme aliskanliklari, Fagerstrom
nikotin bagimlilik testi ve sigaray1 birakma ile ilgili istekleri soruldu. Hastalar takip
edilerek, acil servis hizmet bedelleri ve tanilar1 ICD-10 kodlamasina gore kaydedildi.
Calisma 1974 (%47.5) erkek, 2182 (%52.5) kadin 4156 kiside yapildi.Yas
ortalamas1 45.5 + 20.1 idi. Hastalarin %31.42 {i sigara kullanmaktaydi. Sigara
kullananlarin 430" unun (%32.9) kadin, 876' sinin (%67.1) erkek; kullanmayanlarin
1752 sinin (%61.5) kadin, 1098’ inin (%38.5) erkekti. Sigara icenlerin 847’ si
(%69.2) sigaray1 birakmak istemekteydi. Fagerstrom bagimlilik derecesine gore 304
i (%24.8) ¢ok diisiik , 371' 1 (%30.3) disiik, 215" i (%17.6) orta, 291" i (%23.8)
yiiksek, 43" i (%3.5) ¢ok yiiksek bagimli olarak saptandi. Sigara kullanimi ile GKS
arasinda anlamh iliski bulundu (X?=33.612; p=0.000<0.05). GKS> 14 olanlarin
1224’ iiniin (%30.6) sigara kullanan, 2776’ sinin (%69.4) sigara kullanmayan; GKS
< 14 olanlarin 82' sinin (%52.6) sigara kullanan, 74' iiniin (%47.4) sigara
kullanmayan oldugu goriildii. Hastalarin 3383 i (%82.0) taburcu oldu, 448' i
(%10.9) servise, 271' i (%6,6) yogunbakima yatirildi. 3' @i (%0,1) acil servisi izinsiz
terk etti. 15' 1 (%0.4) tedaviyi reddetti. 1' 1 (%0.0) sevkedildi ve 7' si (%0.2) 6ldii.
Sigara kullanan hastalarin acil servis hizmet bedeli ortalamalar1 (x=92.788), sigara
kullanmayanlarinkinden (x=73.920) yiiksek bulundu. Alkol ile sigara kullanimi
arasinda anlaml iliski bulundu (X?=537.022; p=0.000<0.05).

Anahtar Kelimeler: acil servis, sigara, fagerstrom, hizmet bedeli
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ABSTRACT

Can, R. Cigarnette smoking prevalence of adult patients in emegency medicine
department and its economical dimension. Eskisehir Osmangazi University
Medicine Faculty Emergency Medicine Department Speciality in Medicine
Thesis, Eskisehir, 2013. This reserach was carried out in order to identify clinical
and economical importance of cigarette smoking for patients in emergency medicine
department. Research data was collected prospectively from April to November
2011 from patients who were conculted in emergency medicine deparment . 4000 of
them were GKS>14 and 156 were GKS <14. They were asked about
sociademographic characteristics, cigarette smoking habits, fagerstrom nicotin
addiction test and smoking give up motivation. Patients were tracked and their
emergency department fees and diagnosis were recorded according to ICD-10
coding. Research was carried on 4156 people. 1974( 47.5 %) of them were male and
2182 (52.5 %) of them were female. Age average of the patients was 45.5+_20.1.
31.42 % of the patients were smoking cigarette. 430 (32.9 %) of smokers were
female and 876 (67.1 %) of them were male. 1752 (61.5 %) of non-smokers were
female and 1098 (38.5 %) of them were male. 847 (69.2 %) of smokers wanted to
quit smoking. According to Fagerstorm addiction scale 304 (24.8 %) of them were
very low, 371 ( 30.3 %) of them were low, 215 (17.6 %) of them were moderate, 291
( 23.8 %) of them were high and 43 (3.5 %) of them were very high addicts.
Cigarette smoking and GKS were found to be related. (X°=33.612; p=0.000<0.05).
1224 (30.6 %) of GKS>14 were smokers and 2776 (69.4 %) of them were non-
smokers. 82 ( 52.6 %) of GKS < 14 were smokers and 74 ( 47.4 %) of them were
observed to be non-smokers. 3383 (82.0 %) of the patients were discharged.448
(10.9 %) of them were admitted to other services and 271 (6.6 %) to intensive care
unit. 3 (0.1 %) of the patients left emergency service without permission and 15 ( 0.4
%) of them disapproved medical care in hospital. 1 (0.0 %) of them was sent to other
medical center and 7 (0.2 %) were exitus. Average of the emergency service fees of
smoking patients (x=92.788) was found to be higher than that of non-smoking

patients.

Key words: emergency medicine department, cigarette,fagerstrom,service fee.



ICINDEKILER

TEZ KABUL ve ONAY SAYFASI

TESEKKUR

OZET

ABSTRACT

ICINDEKILER

SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINI

SEKILLER DiZINi

TABLOLAR DIZINi

1. GIRIS

2. GENEL BILGILER

2.1. Tiitlin Kontrolii

2.1.1. Diinyada ve Tiirkiye’de Tiitiiniin Tarihgesi, Uretimi, Ticareti ve Temel
Politikalar

2.1.2. Tiirkiye’ de Tiitliniin Tarihgesi

2.1.3. Tiitiin ve Tiitiin Uriinii Nedir?

2.1.4. Tiirkiye’ de Tiitiin Mamiilleri Uretimi ve Ticareti

2.2. Diinya’ da ve Tiirkiye’ de Tiitiin Kullanim1 ve Epidemiyolojisi

2.2.1. Tiirkiye’ de Tiitiin Uretimi ve Tiitiin Uriinii Kullanimi

2.3. Tiirkiye’ de ve Diinya’ da Tiitiin Tiiketiminin Ekonomik YTk

2.3.1. Sigara Igmenin Bedeli

2.3.2. Sigara Fiyatlar

2.3.3. Titiin ve Titiin Mamiillerinin Vergilendirilmesi

2.3.4. Giincel Sigara Fiyatlari, Zamlar, Vergiler

2.4. Tiitiin ve Insan Saglig1

2.4.1. Tiitiin igerigi, Farmakokinetigi ve Tiitiin Uriinleri

2.5. Titiin Bagimliliginin Biyofizyolojisi

2.5.1. Uluslararast Siiflandirmalarda Madde Bagimlilig1 Tanilart

2.5.2. Madde Bagimliligi, Kompulsif Madde Kullanim1 ve Sigara

vii

Sayfa

Vi
vii

viii

o O w =, X

10
10
11
14
17
17
18
18
19
27
27
30
30
32



2.5.3. Pozitif Pekistirici Etki ile Madde Kullanma Davranisinin
Siklagmas1 ve Norobiyolojisi

2.5.4. Kosullu Uyaranlarin Sigara I¢imini Motive Etmesi

2.6. Tiitiin Bagimliligiin Genetik ve Cevre ile iliskisi

2.6.1. Nikotin Bagimlilig1 ve Genetik

2.6.2. Nikotin Bagimlilig1 ve Farmakogenetik

2.7. Ust Solunum Sistemi ve Tiitiin

2.7.1. Tiitiin ve Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlar

2.7.2. Otit

2.7.3. Rinosiniizit

2.7.4. Ust Aerodigestif Sistem Kanserleri

2.8. Alt Solunum Sistemi ve Tiitlin

2.8.1. Akciger Kanseri

2.8.2. Astim

2.8.3. Asbestozis

2.8.4. Interstisyel Akciger Hastaliklar:

2.8.5. Good Pasture Sendromu

2.8.6. Enfeksiyonlar

2.8.7. Primer Spontan Pnomotoraks

2.8.8. Cerrahi Girisim Sonras1 Komplikasyonlar

2.9. Kalp Damar Sistemi ve Tiitiin

2.10. Gastrointestinal Sistem ve Tiitlin

2.10.1. Mide ve Tiitiin

2.10.2. Barsak ve Tiitlin

2.10.3. Gastrointestinal Sistem Kanserleri ve Tiitiin

2.11. Urogenital Sistem ve Tiitiin

2.12. Kadin Saglig, Gebelik, infertilite ve Tiitiin

2.12.1. Gebelik ve Tiitiin

2.13. Sinir Sistemi ve Tiitiin

2.13.1. Serebrovaskiiler Olaylar

viii

Sayfa

36

39
43
44
46
48
48
48
48
49
50
52
53
54
54
57
57
58
58
58
61
62
63
64
64
67
67
69
70



2.13.2. Hafiza ve Demans

2.13.3. Multple Skleroz

2.13.4. Bas Agris

2.14. Kas Iskelet Sistemi ve Tiitiin

2.15. Goz ve Tiitiin

2.15.1 Yasa Bagli Makula Dejenerasyonu
2.15.2. Katarakt

2.15.3. Glokom

2.16. Cilt ve Tiitiin

2.16.1. Cerrahi Sonrasi Yara Iyilesmesinde Bozulma
2.16.2. Psoriyazis

2.16.3. Akne

2.16.4. Cilt Kanserleri

2.16.5. Diger Cilt Hastaliklar1

2.17. Immiin Sistem ve Tiitiin

2.18. Hematolojik Sistem ve Tiitiin
2.18.1. Hematolojik Kanserler ve Tiitliin
2.18.2. Hemostaz ve Koagiilasyon

2.19. Tiitlin ve Kanser Patogenezi

2.20. Titiin Bagimlilig1 ve Tedavisi

2.20.1. Nikotin Bagimlilig1 ve Nikotin Bagimliliginin Klinik Degerlendirilmesi

2.20.2. Nikotin Bagimliliginin Degerlendirilmesi

2.21. Nikotin Bagimliliginin Diger Madde Kullanim Bozukluklari ile iliskisi
2.21.1. Nikotin ve Diger Madde Kullanim Bozukluklari

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Verilerin Istatistiksel Analizi
4. BULGULAR

5. TARTISMA

6. SONUC ve ONERILER
KAYNAKLAR

Sayfa

71
72
72
72
74
74
74
75
76
77
77
78
78
78
79
82
82
83
83
86
86
88
92
93
95
97
98
124
128
132



SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD Amerika Birlesik Devletleri

AB Avrupa Birligi

ACTH Adrenokortikotropik Hormon

ADP Adenozin Difosforik Asit

AMI Akut Myokard Infarktiisii

AMPA Aminometilfosforikasit

BAT British American Tobacco

Ca Kalsiyum

Cha Kompleman 5 a

COHb Karbon Monoksi Hemoglobin

DAH Diffiiz Alveolar Hemoraji

DALY Toplam Hastalik Yiikii

DiP Deskuamatif Interstisyel Pnémoni

DNA Dezoksiriboniikleikasit

DSM-III-R Diagnostic and Statistical Manuel of
Mental Disorders-third ~ Edition
Reverised

DSM IV Diagnostic and Statistical Manuel of
Mental  Disorders-fourth  Edition
Reverised

ED Erektik Disfonksiyon

EEG Elektroensefologram

FEV Zorlu Ekspirasyon Voliimii

FTND Fagertsrom Nikotin Bagimlilik Testi

FVvC Zorlu Ventilasyon Kapasitesi

GABA Gaba- Aminobiitirik Asit

Hb Hemoglobin

HDL Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

HL Hodgkin Lenfoma



ICD-10

IAH

IPF

JTI
KDV
KML
KT&G
KOAH
LDL
LTB4
MCP-1
MS
MSS
MBG
Na
nAChRs
NMDA
NO
OTvV
PH
PHILSA

PGI
2

RHK
ROS
TAPDK

TGF-B1
TUFE
TUIK
YTL

Xi

Diinya Saglik Orgiitii Uluslar arasi

Hastalik Siiflamasi

Interstisyel Akciger Hastalig
Idyopatik Pulmoner Fibrozis
Japan Tobacco International
Katma Deger Vergisi

Kronik Myeloid Losemi

Korea Tobacco and Ginseng
Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1
Diisiik Dansiteli Lipoprotein
Lokotrien B 4

Monosit kemoattraktan protein-1
Multple Skleroz

Merkezi Sinir Sistemi

Morphine Benzedrine Group
Sodyum

Nikotinik Asetilkolin reseptdrleri
N-metil-D-aspartik asit

Nitrik Oksit

Ozel Tiiketim Vergisi

Parkinson Hastalig1

Philip Morris Sabanci Sigara ve

Tiitlinctliik Sanayi ve Ticaret A.S.
Prostasklin
Renal Hiicreli Karsinom

Reaktif oksijen Kaynaklari

Tiitlin ve Alkol Piyasas1 Diizenleme

Kurulu

Transforming growth faktor-3
Tiiketici Fiyatlar1 Endeksi
Tiirkiye Istatistik Kurumu

Yeni Turk Lirasi



Xii

YLL Years of Life Lost

YLD Years of Life Death
WHO Diinya Saglik Orgiitii

vb Ve benzeri

X Satir Yiizdesi

XX Siitun Yiizdesi

% Yiizde

i Artan

! Azalan

< Kigiiktiir

> Biiytiktiir

= Esittil’



2.1.
2.2.
2.3.
24.
2.5.
2.6.

2.7.
2.8.
2.9.

SEKIiLLER

Tiitiin Epidemisinin Dort Evresi

1960-2000 Yillar1 Arasinda Tiirkiye’de Sigara Tiiketimi

Diinyada Sigara Kullanimmin En Cok Oldugu Ulkeler

Kanada’ da Sigara Kullanim Siklig1 15+ Yaslar

Kanada’ da Yas Gruplar1 ve Cinsiyete Gore Sigara Kullanim Siklig
Secilmis Bazi Risk Faktorlerine Atfedilen Yiikiin Toplam Yiike
Orani ve YLD Karsilastirilmasi

Tiife, Titiin Fiyat Endeksi Ve GSYH

Sigara Fiyat Endeksinin Genel Fiyat Endeksine Orani

Harcama Gruplarina Gore Yiizde 20’ lik Gruplara Ayrilmis

Hanehalklarinin Reel Tiitiin Harcamalari

2.10.Titiin Tiiketen Hanelerde Tiitiin Harcamalariin Toplam Hane

Biitcesindeki Ortalama Pay1

2.11.Tiitiin Tiiketiminden Elde Edilen Reel OTV Gelirleri Ve Nominal

OTV Gelirlerinin Nominal Toplam Vergiler I¢indeki Pay1

2.12.Tiitiiniin Ozafagus ve Midedeki Etkileri

2.13.Nikotin Bagimliliginin Kansere Nasil Yol A¢tigin1 Gosteren

Ozet Cizelge

xiii

Sayfa

11
12
12
16

21
21
24
25

26

62
85



2.1.
2.2.

2.3.

2.4.
2.5.
2.6.

2.7.
2.8.
2.9.

TABLOLAR

Diinyada Yas Gruplarina ve Cinsiyete Gore Tiitiin Kullanim Yiizdesi
Tiitiin Kullanma Durumuna Atfedilebilir Hastalik Yiikiiniin ve Oliim
Sayilarinin Hastaliklara Gére Dagilim1

Tiitiine Atfedilebilir Hastalik Yiikii ve Oliim Sayilarinin Cinsiyete
Gore Dagilimi

I¢ Piyasa Sigara Satis Miktarlart

Titlin Tiiketen Hane Sayisi

Fitresiz Sigarada Ana Akim ve Yan Akim Igerigini Olusturan
Toksik Bilesenler

Tiitiin Ve Tiitiin Uriinleri ile iliskili Akciger Hastaliklar1

Tiitiin Kullanimiyla ilgili Gastrointestinal Hastaliklar

Sigara Tiryakilerinde Goriilen Karakteristik Cilt ve Oral

Mukoza Bulgulari

2.10. Sigaranin Genel Olarak Immiin Sistem Uzerine Olan Etkileri

2.11.Sigaranm Immiin Sistemi Etkileyen Onemli Bilesenleri

2.12.Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Testi

4.1.
4.2.
4.3.
44,
4.5.
4.6.

4.7.

4.8.

4.9.

Calisma Grubunun Cinsiyete Gore Dagilimi

Calisma Grubunun Yasa Gore Dagilimi

Calisma Grubunun Mesleklere Gore Dagilimi

Calisma Grubunun Bagvuru Sikayetlerine Gore Dagilimi

Calisma Grubunun Son Tan1 Degiskenine Gore Dagilimi

Calisma Grubunun Sigara igme Ozelliklerinin Sosyodemografik
Ozelliklere Gére Dagilimi

Calisma Grubunun ‘Su An Sigara Kullanimi’ Degiskenine Gore
Dagilimi1

Sigara Icen Hastalarin Sigaranin Yasak Oldugu Durma Degiskenine
Gore Dagilimi

Sigara Igen Hastalarin Sabah Ilk Sigara Zamani Degiskenine Gore

Dagilimi

Xiv

Sayfa

11
15

16

22
22
29

50
61
76

79
80
90
98
98
99
100
101
102

103

103

104



4.10.

4.11.

4.12.

4.13.

4.14.

4.15.

4.16.

4.17.

4.18.

4.19.

4.20.

4.21.
4.22.

4.23.

Sigara Igen Hastalarin Giinliik Sigara Sayis1 Degiskenine Gore
Dagilimi

Sigara Icen Hastalarin ‘Sabahin 1k Saatlerinde Giiniin Geri Kalanima
Gore Daha M1 Cok Sigara Igiyorsunuz?” Degiskenine Gore Dagilimi
Sigara Icen Hastalarin ¢ Giiniin Biiyiik Béliimiinii Yatakta Gegirecek
Kadar Hasta Olsani1z Da Sigara Iger Misiniz?” Degiskenine Gore
Dagilimi

Sigara Icen Hastalarin Sigara Birakma Istegi Degiskenine

Gore Dagilimi

Sigara Igen Hastalarin Gelecek Ay Sigara Birakma

Istegi Degiskenine Gore Dagilimi

Sigara Igen Hastalarin Son Bir Yilda Sigara Birakma

Denemesi Degiskenine Gére Dagilimi

Sigara Icen Hastalarin ‘En ¢ok Hangi Zamanda gilen Sigaray1
Birakmak Size Zor Geliyor ?” Degiskenine Gore Dagilimi

Sigara Igen Hastalarin ‘Sigaray: Birakma Programlariyla

llgilenir Miydiniz ?” Degiskenine Gére Dagilimi

Sigara Igen Hastalarin Fagerstrom Bagimlilik Derecesine

Gore Dagilimi

(Calisma Grubunda Fagerstrom Bagimlilik Derecelerinin

Cinsiyete Gore Dagilimi

(Calisma Grubunda Fagerstrom Bagimlilik Derecelerinin Yasa

Gore Dagilimi

Calisma Grubunun GKS’na Gore Dagilimi

GKS 14 Uzerinde Olan Hastalarla GKS 14 ve Altinda Olan
Hastalarin Acil Servis Bagvuru Sikayetlerine Gore Dagilim

GKS 14 ve Uzerinde Olan Hastalarla GKS 14 ve Altinda Olan

Hastalarin Acil Servis Son Tanilaria Goére Dagilimi

Xv

Sayfa

104

105

105

105

106

106

107

107

108

109

110

110
111

112



4.24.

4.25.

4.26.
4.27.

4.28.

4.29.

4.30.
4.31.
4.32.
4.33.
4.34.
4.35.

Calisma Grubunun GKS’una Gére Sigara Icen/Igmeyen
Kadin/Erkek Orani

Calisma Grubunda Sigara ile iliskili Hastaliklarn

Cinsiyete Gore Dagilim1

Calisma Grubunun Acil Servis izlem Sonuglarina Goére Dagilimi
Calisma Grubunda Sigara Igme ile Acil Servis Basvuru
Sonuglarnin Sistemlere Gére Dagilimi

(Calisma Grubunda Fagerstrom Bagimlilik Derecelerinin
Acil Servis izlem Sonuglar ile iliskisi

Sigara Igen/Igmeyen Hastalarin Sigarayla Ilintili Hastaliklar
Ac¢isindan Dagilimi

Sigarayla Ilintili Hastaliklarin GKS una Gore Dagilim1

Acil Servis Hizmet Bedeli Fagerstrom Bagimlilik Derecesi Iliskisi

Acil Servis Hizmet Bedelinin Sigara igme/Igmeme ile liskisi
Calisma Grubunun Alkol Kullanim Degiskenine Gore Dagilimi
Sigara Igme ve Alkol Kullanim Iliskisi

Alkol ve Sigara Kullanan Hastalarla Sigara Kullanip Alkol

Kullanmayan Hastalar Arasinda Sigarayla ilintili Hastaliklarm Dagilimi

XVi

Sayfa

113

113

114
115

118

119

120
121
122
122
122
123



1. GIRIS

Tiitiin tiim iilkeler i¢in en énemli halk sagligi problemidir. Ulkemizin de
icinde bulundugu cografya, diinya tiitiin tiiketiminde birinci siray1r almaktadir.
Diinyada yas1 15 in {izerinde olan 1.2 milyar kisi (her {i¢ eriskinden birisi) tiitiin
bagimlisi olup bunlarin %80 i orta ve gelismekte olan iilkelerdedir (1). 2002 yilinda
yapilan bir calismaya gore iilke genelinde 15+ yas erigskin niifusta sigara icme
prevelansi %35,8 (erkeklerde:%50,9 kadinlarda %25,5 ) bildirilmistir (2).

Yakin zamandaki bir baska calismada ise, iilkemizde 20 yas iizeri

popiilasyonda erkeklerde 9%50,9 kadinlarda %10,9 igicilik saptanmistir. Tiirk
Kardiyoloji Dernegi tarafindan 1990’dan beri yiiriitilen TEKHARF ¢aligsmasina gore
ise erigkin erkeklerin %59.,4’ i, kadinlarin %18,9’ u sigara icicisidir. 2000 yilindaki
taramalarinda erkeklerde sigara igcme prevelanst %11 azalmigken ozellikle geng
kadinlarda artis oldugu bildirilmektedir. Ulkemizin de iginde bulundugu Dogu
Avrupa bolgesi halen diinyada tiitiine bagh yillik 6limlerin %25’ inden sorumludur
ve 2020 yilinda bu bolgedeki eriskin erkekler diinyada erken 6lim riski en yiiksek
grup olarak ongorilmektedir (3).
Sigara igenlerde riski artms hastaliklar; akut iilserli dis eti hastaligi, kalp spazmu, sirt
agrist, burger hastaligi, duodenal iilser, katarakt, kolon polipleri, chron hastaligi,
depresyon, diabetes mellitus, isitme kaybi, grip, impotans, optik sinir hastalig, eklem
bag zedelenmesi, makiiler dejenerasyon, kas zedelenmesi, boyun agrisi, nistagmus,
gbz i¢ci mantar hastaliklari, osteoporoz, osteoartrit, periferik damar hastaligi,
pndémoni, psoriazis, cilt kirisikligi, mide {ilseri, penis ereksiyon bozuklugu,
romatizma, tendon zedelenmesi, tiitiin korliigii, dis dokiilmesi, tiiberkiilozdur (4).

Sigara icicilerde islev bozukluklari; ejekiilasyon hacim azalmasi, oligospermi,
sperm hareketi azalmasi, spermin yumurta délleme yeteneginin azalmasi, sperm sekil
bozukluklari, dogurganlik azalmasi, bagisiklik sistemi bozukluklari, erken menopoz
olarak bildirilmektedir (4).

Sigara igicilerde bulgular1 daha agir olan hastaliklar; astim, kronik nezle,
diabetes mellitus, hipertroidi, multiple skleroz, optik ndrit iken, sigara igicilerde daha
agir ve inatg1 olan hastaliklar; nezle, inflamatuar barsak hastaligi, grip, pndmoni,
tiiberkiilozdur (4).



Sigaraya bagl 6liimciil hastaliklar; akciger, agiz ve trakea, 6zofagus, mesane,
bobrek, mide, pankreas kanserleri, primeri bilinmeyen tiimorler, 16semi, koroner kalp
hastaligi, aort anevrizmasi, kalp kasi dejenerasyonu, ateroskleroz, serebrovaskiiler
hastalik, kronik obstriiktif akciger hastaligi, pnomoni, mide iilseri ve duodenal
tlserdir (4).

Tiirkiye Hastalik Yiikii Caligmasina gore tiitlin kullanimi, iliskili olan
hastaliklara bagl yiik igerisinde %8,6 gibi biiyiik bir paya sahiptir. Tiitiin kullanimi
ile iligkili olan hastaliklardan kardiovaskiiler hastaliklarin %3, kronik obstruktif
akciger hastalifi (KOAH) % 1,4’ iinden sorumludur. Tiitiin kullantminin dnlenmesi
ile kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanan 6nlenebilir 6liim sayis1 21. 317 olup
tim Sliimlerin % 5° idir. KOAH’a bagli 6liim sayis1 12.902 (tiim dliimlerin % 3’ i)
ve trakea-brons ve akciger kanserine bagli 6liim sayisi ise 10.510 (tiim 6liimlerin %
2,4’ i) dur (5).

Acil servise bagvuran hastalarda sigara prevalansi iizerine yapilan bir
calismada yilda 48 000 hastanin bagvurdugu bir acil serviste 1515 hasta ¢aligma
grubuna alinmis, hastalarin % 21’ i sigara igicisi olarak saptanmistir. Sigara igenlerin
%46’ s1 orta-ciddi nikotin bagimlist ¢ikmis ve hastalarin %69’ u sigarayr birakmak
istedigini belirmistir (6).

2010 yilinda Yeni Zelan’ da da acil serviste sigara prevalansi ve zararlari
lizerine yapilan bir calismada sigara igiciligi prevalanst %33.1 olarak saptanmistir
(7).

2002 yilinda yapilan bir ¢aligmada erigkin acil servis bagvurularinin %4.9°u
sigara iligkili hastaliklar olarak bulunmus. Bu sonugla hastane yatislarinin %6.8’i ve
hastane harcamalarinin %10’ u buna bagli saptanmistir (8).

Bu calisma Acil servise bagvuran hastalarda sigara i¢me prevalansini
saptamak, sigara igiciliginin acil servis hizmet bedeli, yas, cinsiyet, meslek
ozellikleri, alkol kullanimi, hastaneye yatis, taburculuk, acil servis bagvuru sikayeti

ve alinan tani ile iligkisini belirlemeyi amaglamistir.



2. GENEL BIiLGILER

Sigara diinyada en yaygin, onlenebilir mortalite nedeni olmasina karsin, her
sekiz saniyede bir kisi, sigaranin neden oldugu bir hastaliktan yasamini yitirmeye
devam etmektedir. Diinya Saghk Orgiitii’niin tanimina gore her giin en az bir kez bir
ama her giin diizenli igmeyen kisiler de diizensiz igicidir.

Yilda vyaklastk 5 milyon kisi sigaraya bagli nedenlerle hayatin
kaybetmektedir ve bu sayinin 2020 yilinda iki katina ¢ikacagi ve bunlarin biiyiik
cogunlugunun gelismekte olan iilkelerde gergeklesecegi tahmin edilmektedir. 2000
yilinda sigaraya bagli 6liimlerin yarisi gelismis olan tilkelerde gergeklesmisken, 2030
yilinda oliimlerin %70 inin gelismekte olan {ilkelerde gergeklesecegi tahmin
edilmektedir (9). 1998 verilerine gore Diinya'da en ¢ok sigara tiiketen ilk bes tilke
Cin, ABD, Japonya, Rusya ve Endonezya’dir. Bu iilkeler i¢inde Cin, %90 1m
erkeklerin olusturdugu, 300 milyon sigara igicisi ile basi ¢ekmektedir. Diinya
capinda tiiketilen sigaranin iigte biri Cin’de tiiketilmektedir. Cin’de erkeklerin %63’
i, kadinlarin ise %4’ i sigara kullanmaktadir. 1970’ lerden 1990’ lara kadar Cin’de
Kisi basina tiiketilen sigara miktar1 %260 artmistir. 1985” ten 1992’ ye kadar gelismis
tilkelerde sigara igme tiiketimi %13 azalirken, ayn1 donemde Cin’de %20 artmistir
(10). Ogzellikle gelismis iilkelerde sigaranin yol agtigi zararlarin daha iyi
kavranmasina yol agmasi ve daha iyi bir yasam tarzi siirdirme isteginin baskin
olarak belirmesi nedeniyle, egitim seviyesi ile sigara arasinda ters bir iligski ortaya
cikmistir. ABD’de ise sigara igme sikligi son 30 yilda dramatik bir sekilde azalmastir.
1965’ te erigkinlerin %42.2” si sigara igerken 1995’ te bu oran %24.7° ye diismiistiir
(9). Avrupa’da ise sigara igmenin 1920-1960 arasi yiikseldigi, sonrasinda ise
ozellikle Kuzey iilkelerinin basta oldugu 12 Avrupa iilkesinde istikrarli bir disiis
oldugu gozlenmistir. Bu oran Giineydogu ve Orta Avrupa llkelerinde erkeklerde
yiiksek kadinlarda diisiik iken, Kuzey ve Bati Avrupa’da ise her iki cinsiyette de
diismeye baslamistir (11,90).

Asagidaki sekilde (sekil 2.1.1.) tiitlin epidemisinin dort asamasi
goriilmektedir. Bu sekil, bolgelerdeki cinsiyet, sigara igme sikligir ve sigaranin yol

actig1 oliimler gdz oniine alinarak hazirlanmistir. Ulkemiz bu tabloda erkeklerin



kadinlara gore daha fazla sigara igtigi, sigara igme oranlarinin artisinin yavaslamaya
basladig1 ve heniiz sigaraya bagh oliimlerin ¢ok yiikselmedigi 3. evrenin baslangig

asamasinda yer almaktadir (11).
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Sekil 2.1. Tiitiin Epidemisinin Do6rt Evresi

Bugiin, tilkemizin de yer aldig1 bolge, diinya tiitiin tiiketiminde birinci sirada
yer almaktadir. Tirkiye, sigara tiiketiminde Avrupa’da Yunanistan’dan sonra ikinci,
diinyada ise ilk 10 {ilke arasindadir ve yaklasik her iki yetiskinden biri sigara
icmektedir. 2001 yilinda diinyadaki sigaralarin %2’ si, bolgedeki sigaralarin ise %14’
i tllkemizde tiiketilmistir. Tirkiye’de de diger gelismekte olan iilkelere benzer
sekilde sigara tiiketimi artmaktadir. Ulkemizdeki sigara tiiketimi son 30 yilda
katlanarak artmigtir. 1999 yilindaki toplam tiiketim 1970 yilindaki tiiketimin 3
katidir. Bundan baska 1970-1999 arasinda kisi basi tiketimin de artis gostermis
olmasi dikkat cekicidir. Ancak, belki de en can sikici noktalardan biri, sigaraya
baslama yasinin giderek diismesidir. Bugiin sigara igenlerin ¢ogu 12 yas veya daha
oncesinde baglamaktadir (11).

Asagidaki sekilde (sekil 2.1.2.) 1960’ lardan 2000’ lere kadar Tiirkiye’deki
toplam sigara tiiketimi ve 15 yas iistii niifus arasinda tiiketilen sigara paketi miktarini
gostermektedir. Goriilecegi lizere, 1970 lerde 40 binin altinda olan toplam tiiketim
miktar: giiniimiizde 120 bine, 15 yas istiinde tiiketilen sigara paketi miktar1 ise 90
paketten 120 pakete ¢ikmistir (10).
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Sekil 2.2. 1960-2000 yillar1 arasinda Tiirkiye © de Sigara Tiiketimi

Tiirkiye'de yaklasik 17 milyon Kisi sigara bagimlisidir ve her yil 100.000 Kisi
sigaraya bagli nedenlerle zamansiz olarak hayatlarini kaybetmektedir. Sigara igme
sikligi izerine yapilan ulusal diizeyde c¢alismalar oldukga azdir. Sezer ve
arkadaslarinin 1983 yilinda orta dereceli okul 6grencileri arasinda yaptigi ¢alismada,
erkeklerin %34.1° inin kadinlarin ise %14.9’ unun sigara i¢icisi oldugu bulunmustur.
Bilir ve arkadaslarinin yine 1983’ te yiiksek 6gretim 6grencileri arasinda yaptigi bir
calismada ise erkeklerin %56.9° unun kadinlarin ise %41.1° inin sigara igtigi
bulunmustur (12,13). Saghk Bakanhg: tarafindan 1988 yilinda yapilan PIAR
arastirmasi, 15 yas istii niifusta sigara igme sikligini erkeklerde %62.8, kadinlarda
%?24.3” inlin ve ortalama %43.6 olarak tespit etmistir. 1993 yilinda yapilan bir diger
genis capli ¢alisma ise, 20 yas tizeri erkeklerde sigara igme sikhiginin %57.8,
kadinlarda %13.5 ve ortalama %33.6 oldugunu géstermistir.

Sigara igme sikhiginin mesleklere gore dagilimina bakildiginda ¢ok daha
vahim sonuglarla karsi karsiya kalinmaktadir. Yapilan calismalar, gazeteciler
arasinda sigara igme sikliginin %64 ile en yiiksek oldugunu, bu meslek grubunu %51
ile ogretmenlerin, %44 ile doktorlarin %27 ile politikacilarin takip ettigini
gostermektedir (14,90). Bu durum, 6grenciler, hastalar ve topluluklar i¢in genel bir
rol modeli olan bu meslek gruplarinin sigara igme konusunda yol gosterici
olmalarinin yani sira, sigara karsiti kampanyalarda ayni1 zamanda ana hedef gruplar:

haline geldiklerinin de gostergesidir.



Ayni galisma, annelerin ise %30’unun sigara ictigini ve gelir durumu
yiikseldikge igme sikliginin arttigini da géstermektedir. Bu ¢aligmada elde edilen en
ilging sonug ise, diinyada egitim durumu ile sigara igme sikhgi ters orantili
gelisirken, Tiirkiye’de tam tersine, egitim durumu yiikseldik¢e sigara igme sikliginin
da arttig1 sonucunun elde edilmis olmasidir (15).

Tiim bu ¢abalara karsin, tiitiinden arindirilmis bir diinyadan s6z etmek heniiz
miimkiin gorinmemektedir. Sigara ve titin i¢me aligkanlhiginin yayginligim
saptamaya yonelik aragtirmalar, yakin bir gelecekte de bunun miimkiin olmayacagin
diigiindiirmektedir. Giniimiizde, her y1l 5 milyon Kisi tiitiin igmeyle ilgili hastaliklar
nedeniyle 6lmektedir. Bu aliskanlhigin yayginhg: degismezse, 2020 yilinda bu sayinin
8 milyon 400 bin kisiye ulasacagi tahmin edilmektedir. Diinyada yas1 15’ in iistiinde
olan 1 milyar 200 milyon Kisi tiitiin igmektedir (16).

2.1.Tiitiin Kontrolii

2.1.1.Diinyada ve Tiirkiye’de Tiitiiniin Tarihcesi, Uretimi, Ticareti ve

Temel Politikalar:

Tiitlinlin kdkeninin Asya m1 Avrupa mi oldugu tartismali olmakla birlikte, ilk
yolculugunu Christoper Colombus ve arkadaslarina ait gemilerle Amerika’dan
Avrupa’ya dogru yapmustir (17). 15 Ekim 1492’ de San Salvador’ da Colombus’ un
yerliler tarafindan tiitlin yapraklarmin ¢ignendigini ve cubuklarla tiittiiriildiiglint
gordiigii, yerlilerin tiitlin ictikleri saz borusunun “’tobacco’’ olan adini bitkiye verdigi
kaydedilmektedir (18). Kizilderililer ’petom’ adimi verdikleri tiitiin yapraklarini
yine tiitlin yapragina sararak ilkel bir puro seklinde tiittiirerek tiiketmislerdir (19).
Maya ve Aztek papazlari tarafindan Onceleri dini ritiiellerde kullanilan tiitiin, daha

sonra tedavi edici olarak kullanilmistir (20,90).

Mezopotomya ve Misir’daki eski medeniyetlerde de “’tiitsii’’ olarak
kullanildig: bilinmektedir (17).

1559 da Portekiz’de Fransiz elgisi olan Jean Nicot oksiiriik, astim, bas agrisi
gibi ¢esitli hastaliklara iyi geldigini belirterek tiitiinii Fransiz krali¢esine sunmustur.
Bu sebepten tiitiine Kralige otu, Sefir otu gibi isimlerde verilmistir (19). Fransa’ dan
diger Avrupa lilkelerine yayilan tiitline Jean Nicot’a ithafen ‘’nicotiana’’, 1828

yilinda bulunan alkoloitine de “’nicotin’” ismi verilmistir (17).



1565°te Sevillali profesor Nicolo Mondares tiitiiniin, Oksiiriik, astim, bas
agrist, mide agrist ve kadinlarin donemsel agrilarina iyi geldigini ilan etmis ve kisa
stirede Vatikan’in bahgesinde dahi yetistirilmeye baslanmistir (21).

Onaltinct yiizyilin sonunda, ata binmek, avlanmak, kagit oynamak gibi tiitiin
icmekte Ingiltere’de aristokratik bir ayricalik olarak kabul gérmiistiir. Tiitiin
tiiketiminin giderek artis gdstermesi iizerine Ispanya, Portekiz, Ingiltere ve Fransa;
Amerikan kitasindaki somiirgelerinde tiitiin iiretimi yaptirarak tiitiin ticaretinden gelir
saglamaya baslamistir. Hizla Akdeniz ve Kuzey Avrupa iilkelerinde yayilan tiitiinii
Macellan Filipin adalarina; Portekizliler, Hindistan ve Cin gibi dogu iilkelerine
gotiirmistir (17).

1596 da tiitlin Japonya’ya ulasmistir. 1639 yilinda kutsal i¢ki ¢ay yaninda
ikram edilmesi zorunluluk olmustur (20).

Keyif verici olarak tiitiine verilen paranin fuzuli bir harcama olarak goriilmesi
ve sagliga zararli oldugunun ileri siirilmesi yasaklar1 beraberinde getirmistir. 1575
yilinda Ispanya ve Amerikan kiliselerinde tiitiin kullanim1 yasaklanmustir (21). 1603
yilinda Kral I. James dine aykiri oldugu ve insanlarin ruhlarini teslim aldigini ileri
stirerek tiitlinii yasaklamistir. 1628 yilinda Papa VIII. Urban tiitiin kullananlar1 aforoz
etmistir (19).

1634 yilinda Rusya da Car I. Aleksi tiitlinlin dinen caiz olmadigini ileri
stirerek yasaklamistir, ilk uyariyr dikkate almayanlar dldiiriilmustiir (21).

1636 yilinda Hollanda’da veba salgini ¢ikmis, hastaliga iyi geldigi sdylentisi
ile kullanim1 artmigtir. Iran’da 1587-1628 yillar arasinda hiikiimdar olan Safevi Sah
Abbas déneminde tiitiin yasaklanmus, tiitiin igenlerin iist dudaklar1 kesilmistir (19).

Tiitiinlin ilk kullanilis sekli, kurutulmus yapraklarin ufalanarak bir boru
ucunda yakilmasi ve borunun diger ucundan dumaninin ¢ekilmesi seklinde olmustur.
18. ylizyilda Orta ve Giliney Amerika’da, kiyilmis tiitlinlerin yine bir tiitiin yapragina
“cigar’’ veya kagida “’papelitos’ sarilarak i¢ilmesine baslanmistir. Papelitos adi
verilen sigaralar Brezilya’da cok ragbet gérmiis, Avrupa’da sigara seklinde tiitiin
icme ilk olarak Ispanya’da sonra Fransa’da gerceklesmistir. 1844 yilinda Italya’da
kagit purolar yapilmistir (17).

1856 Kirim Savagsi sirasinda gazete kagidina sarilarak icilen tiitiinler Tiirk,

Ingiliz, Fransiz ordulara mensup askerler arasinda biiyiik ilgi gormiistiir. Savas



sartlarinin tlitiin kullanimint arttirmasi ve savag sonrasi iilkelerine donen askerlerin
bu aliskanliklarini beraberlerimde gotiirerek oralarda devam ettirmesi sigara
sanayinin temelini atmistir (21).

1880 yilinda Amerika’da James A. Bonsack, ilk sigara makinesinin patentini
almistir. Uretimin makinelesmesi yeni bir sanayi kolunu ortaya cikarmustir (22).
Sanayilesme ile maliyet diismiis, gilivenli kibritin icad1 ile sigara tiikketimi bir anda
patlamisg ve tiitliniin sigara seklinde tiiketimi diger tiiketim sekillerinin Oniine
geemistir. Sonraki siirecte devletler, tiitlin tiiketiminden elde edilen gelirin yiiksekligi
nedenli tiitiin tariminy, ticaretini ve tiiketimini tesvik etmisler, tiitlinden vergi almak
icin tekeller kurmaya baslamislardir (17).

Tiiketimin artmasiyla birlikte hastaliklarda ve olimlerde meydana gelen
artiglar, bilim ve tip diinyasini tiitiiniin zararlarin1 daha ¢ok arastirma yapmaya,
yOneticileri de tiitiin tiilketiminin kisitlanmasi1 ve yasaklanmasi konusunda tedbirler
almaya sevk etmistir. 1914 yilinda Birinci Diinya Savasiin baslamasi ile tiitiin
yasaklama hareketleri sekteye ugramig hatta tiikketimi daha da artmistir (21).

Ikinci Diinya Savasi ile birlikte yetiskin niifusun yaklasik yiizde 60-80 i
sigara iger hale gelmistir (20). 20. ylizyilin ortalarinda hastaliklara ve 6liimlere neden
oldugu bilimsel olarak kanitlanan tiitiiniin insanoglu ile girdigi o©lim kalim
miicadelesi giinlimiizde daha da siddetlenerek devam etmektedir.

2.1.2. Tiirkiye’de Tiitiiniin Tarihcesi

Tiitiiniin ilk defa Ingiliz, Italyan, Ispanyol gemici ve tacirleri tarafindan
Istanbul’ a getirildigi bilinmektedir (17). Osmanli’ da ilk tiitiin tarim1 Makedonya,
Yenice ve Kircali’ de; Anadolu’ da Ege Bolgesi’ nde Ayasuluk tepelerinde yapildigi
kaydedilmektedir (19).

1634 yilinda IV. Murat, Cibali’ de ¢ikan yangin sonrasi kahvehaneleri
yiktirmig, tiitin yasagi getirmistir. IV. Mehmet tarafindan 1646’ da serbest
birakilmistir.

1678’ de tiitiin ithalatindan giimriik vergisi, 1686 yilinda ise giimrik
vergisinin yani sira tiitiin satisindan da vergi alinmaya baglanmistir. 1826 yilinda II.
Mahmut’ un kurdugu yeni asker ocaginin masraflarini karsilamak; 1856 yilinda
Kirim Savagi nedeni ile hazinenin yiikiinii azaltmak amaci ile vergiler artirilmigtir

(17,21).



1861 yilinda tiitiin ithalat1 yasaklanmig, 1862 yilinda tiitiiniin inhisar (tekel)
seklinde idaresi ilk defa cikarilan nizamname ile kabul edilmistir. 1874 yilinda sigara
iiretimi yapan fabrikalar kurulmus, tiitlin satig fiyatlar1 kayit altina alinarak bandrol
uygulanmaya baslanmistir (17).

1881 yilinda Osmanli Bankas1 ve Galata Bankerleri tarafindan finanse edilen
“Riisum-1 Sitte Idaresi>’ tarafindan 10 yilligma elde edilen tiitiin tekelini isletme
hakki, “’Muharrem Kararnamesi’’ ile Osmanli dis borg¢larinin tahsil edilmesi
amaciyla > Duyun-1 Umumiye Idaresi>> ne birakilmistir (22-23).

1883 yilinda bir sartname ile tiitiin inhisarlarinin isletilmesi hakki 30 sene
stireyle “’Memaliki Osmaniye Duhanlar1 Miisterekil Menfaa Reji Sirketi’” adli
Fransiz sirketine verilmis. 1914 yilinda 15 y1l daha uzatilmistir (22-23).

Cumbhuriyetin ilani ile birlikte 1 Mart 1925 tarihinden itibaren Reji Sirketinin
tim hak ve alacaklari o6denerek Inhisarlar Idaresi devlet inhisar1 sekline
doniistiiriilerek millilestirilmistir (24).

2.1.3. Tiitiin ve Tiitiin Uriinii Nedir?

A. Tiitiin Nedir?

Titlin patlicangiller (solanacea) familyasindan genellikle bir yillik bitkidir.
Bitki sistematiginde solanacea familyasinin “’nicotiana’’ cinsi igerisinde yer alir.
Yaklagik 65 tir vardir. Tiirlerden sadece ‘’Nicotiana tabacum’’ ve ¢’Nicotiana
rustica’’, sigara, puro, pipo gibi tiitlin mamiillerinin yapiminda kullanilir. Titiini
diger bitkilerden ayiran en 6nemli 6zelligi, yapraklarinda bulunan organik azotlu bir
madde olan nikotindir. Kokte sentezlenen nikotin yapraklarda birikir. Nikotin keyif
verici ve aligkanlik yapici giiglii bir alkoloiddir (25,90).

B. Tiitiin Uriinii Nedir?

Genetik olarak degistirilsin veya degistirilmesin tiitiin yapraginin tamamen
veya kismen hammadde olarak kullanilmasi ile yapilan igme, burma, ¢ekme, emme,
ya da cigneme amaglh tiim drlinler “’tiitlin rini’’ olarak adlandirilmaktadir.
Tilketimi en yaygin tiitiin mamulii sigara, sarmalik kiyilmig tiitin mamulii, pipo,

puro, nargilelik tiitiin mamuli, enfiye ve ¢ignemelik tiitiindiir (26,90).
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C. Sigara

Sigara, kiyilmis tiitiiniin ince bir kagida sarilmak suretiyle hazirlandigi,
genellikle silindir bi¢iminde bir tarafi filtreli ya da filtresiz tiitiin tirtiniidiir. Diinyada
iiretilen sigaralar tiplerine ve uygulanan fabrikasyon yontemlerine gore Virginia
(ingiliz), Amerikan blend, Sark, Dark (Fransiz) ve Kretek olmak iizere 5 tipe ayrilir
(27).

2.1.4. Tiirkiye’de Tiitiin Mamulleri Uretimi ve Ticareti

TAPDK verilerine gore, Tiirkiye’de 6 firma sigara (PHILSA, BAT, JTI,
EUROPEAN, IMPERIAL ve KT&G), 1 firma puro (TEKA), 5 firma nargilelik tiitiin
mamulii  (IMEKS, SERBETLI, SELAR, SMYRNA, KAYA) iiretiminde
bulunmaktadir (28).

Tiirkiye diinyanin 8. Biiyiik sigara pazar1 konumundadir. 2008 yilinda toplam
135 milyar adet sigara iiretimi, i¢ piyasaya yonelik 107,8 milyar adet sigara satisi
gergceklesmis, bu satigslardan 18,3 milyar YTL hasilat elde edilmistir. Ayn1 donemde
26,6 milyar adet sigara ihra¢ edilmistir. 2008 yilinda yurtiginde 37.805 kg nargilelik
tiitlin mamulii, 7.188 kg puro ve 1.101 kg pipo tiitiinii {iretimi gerceklesmis; 22.124
kg nargilelik tiitiin mamulii ihrag, 9.644 kg puro ve sigarillo ithal edilmistir. Maliye
Bakanligi kayitlarina gore, tiitiin mamullerinde toplam vergi yiikii yiizde 73,25 olup
2008 yilinda yaklasik 12,8 milyar YTL OTV+KDV geliri tahsil edilmistir.
Tiirkiye’de kagak ve sahte tiitlin mamulii oranimin yiizde 10 civarinda oldugu resmi
kayitlarda ifade edilmektedir. Yurtiginde tiitlin {iretim tesislerinde yaklasik 6000 kisi,
pazarlama ve dagitim faaliyetlerinde yaklasik 4000 kisi istihdam edilmektedir. Tiitiin
mamulleri ve alkollii i¢kilerin satisin1 yapan yaklasik 187 000 civarinda toptan ve
perakende satic1 bulunmaktadir (28).
2.2. Diinyada ve Tiirkiye’de Tiitiin Kullanimi Epidemiyolojisi

Diinya genelinde ortalama iki erkekten birisi sigara kullanmaktadir.
Kadinlarda oran daha diisiik olup 5 kadindan biri sigara kullanmaktadir. Diinyada
toplam olarak 1.3 milyar kisi sigara igmektedir. Bu sayinin en biiyiik bolimii Cin,
Hindistan ve Endonezya’da bulunmaktadir. Diinyada sigara icenlerin lgte ikisi,

Tiirkiye’nin de aralarinda oldugu 10 iilkede yasamaktadir (29) (sekil 2.3.).
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DUNYADA SiGARA ICENLERIN YAKLASIK UCDE iKisi
10 ULKEDE YASAMAKTADIR

2
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Dinyada sigara igenlerin ylzdesi

3

Gin Hindistan Endonezya  Rusya Amerika
Federasyonu Birlesik
Devietler

Japonya Brezilya Banglades  Almanya Turkiye

Sekil 2.3. Diinyada sigara kullaniminin en ¢ok oldugu tilkeler

Titlin - driinleri  kullanim  sikligt  bakimindan iilkeler arasinda Onemli
farkliliklar vardir. Gelismis olan iilkelerde tiitiin iirlinii kullanimi ¢ok distik
diizeylerdedir, buna karsilik gelismekte olan iilkelerde genellikle yiiksek degerler s6z
konusudur. Ancak gelismis iilkelerde kadinlar arasinda sigara kullanimi1 gelismekte

olan iilkelere gore daha yiiksektir (29) (tablo 2.3.).

Tablo 2.1. Diinya’ da yas gruplarina ve cinsiyete gore tiitiin kullanim ytizdesi

Tutiin kullanimi (%)
(halen kullanan)
Ulke, vl Yas grubu Erkek Kadmn
Almanya (2005) 15+ 33.2 224
ABD (2005) 18+ 27.5 19.0
Brezilya (2006) 18+ 20.3 12.8
Cin (2002) 15-69 66.0 3.1
Endonezya (2004) 15+ 63.2 4.5
Fransa (2005) 12-75 33.3 26.5
Hindistan (2005) 18-49 57.0 3.1
Ispanya (2003) 18+ 40.0 26.8
italya (2005) 14+ 28.3 16.2
Japonya (2004) 20+ 43.3 12.0
Tayland (2004) 11+ 40.2 24
Ukrayna (2005) 15+ 66.8 19.9
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Tiitiin ve sigara kullanimi bakimindan diinyada son 100 yillik siire i¢inde 4

evre yasandigi ifade edilmektedir (29).

1. Evre: Bu evre tiitiin kullaniominin heniiz diisiik diizeyde oldugu ama zaman
icinde artma yoniinde gelismesinin beklendigi evredir. Artma oncelikle
erkekler arasinda olacaktir, kadinlarda sigara kullanimi1 heniiz ¢ok diisiikk
diizeylerdedir.

2. Evre: Ikinci evre tiitiin kullanimi bakimindan hizli artisin  yasandigi
donemdir. Artis daha cok erkelerde olmakla birlikte kadinlar arasinda da
sigara kullanimi yayginlagmaya baslamistir. Bu evrede tiitiin kullanimina
bagli saglik sorunlarinda da artmalar baglamistir.

3. Evre: Tiitiin kullanimia bagl saglik sorunlarinin ¢ok goriildiigii evre olup
sigara kullaniminda da azalma baglamistir. Sigara kullanimindaki azalma da
oncelikle erkekler arasinda olacak, kadinlardaki azalma bunu izleyecektir.
Bu donemde erkeklerde sigaraya bagli saglik sorunlari ve bu nedenle
oliimler hizli artig gostermektedir. Kadinlarda da sigaraya bagli liimlerde
artma baslamistir.

4. Evre: Titilin kullaniminda bu son evrede hem erkeklerde hem de kadinlarda
sigara kullanim1 6nemli sekilde azalma gostermektedir. Erkeklerde sigaraya
bagl oliimlerde de azalma olmaktadir, ancak kadinlarda bu nedenle olan
Oliimler halen artma yoniinde stirmektedir. Bugiin i¢in Bat1 Avrupa iilkeleri
ile Ingiltere, ABD, Kanada ve Avustralya dordiincii evreyi yasamakta olan
iilkelerdir.

Bazi iilkeler tiitiin kontrolii ¢aligmalarinda daha basarili konumdadir. Bu
tilkelerde tiitliin kullanim sikligr diisiik diizeylerdedir ve tiitiin kullanim sikligina
iligkin bilgiler ayrintili olarak elde edilmektedir. Tiitiin kullanim1 ve tiitiin kontroli
bakimindan Kanada’nin 6zel bir yeri vardir. Kanada’ da tiitiin kontrolii ¢alismalari
oldukca eski yillarda baslamistir ve bu konuda en basarili iilkelerden birisidir. Bu
iilkede sigara kullanimma iliskin bilgiler yillik olarak c¢esitli yas gruplarinda
toplanmaktadir. Kanada’da 2006 yili itibariyle 15 yas ve iizeri grupta erkeklerin
%20’ si, kadinlarin da %17’ si sigara i¢gmektedir ve sigara igenlerin yiizdesi
konusunda erkeklerle kadinlar arasindaki fark bir onceki yila gore %6’ dan %3

degerine inmistir (30). Degisik yas gruplar1 olarak incelendigi zaman ise 15-19



13

yaslarindaki gencler arasinda sigara igenler %15 olarak saptanmistir. Gengler
arasinda da 2005-2006 yillar1 arasinda sigara igenlerde %18’den %15’e azalma
oldugu gozlenmistir. Geng yetiskinler (20-24 yaslar) arasinda ise sigara igme sikligi
2006 yilinda %27 olarak bulunmus olup bu yas grubunda erkek kadin farkinin daha
belirgin oldugu saptanmistir. Kanada’da 1999-2006 yillar1 arasinda erkek ve
kadinlarda sigara kullanim siklig1 sekil 2.4. de goriilmektedir (30,90).

Yilzde Kanada'da sigara kullanim sikhdi, 15+vyaslar
30
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w\"‘a\%r-l 17

15

10
S ——ap— Erkek
—m—— Kadin

0

1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Sekil 2.4. Kanada’ da da sigara kullanim sikl1g1, 15+ yaslar

Kanada’da 2006 yilinda degisik yas gruplarinda sigara kullanim siklig1 sekil
2.5. de goriilmektedir (30).

Kanada'da Yas Gruplari ve Cinsiyete Gdre

ae Sigara Kullanim Sikhgi, 2006
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Sekil 2.5. Kanada’ da Yas Gruplar ve Cinsiyete Gore Sigara Kullanim Siklig1, 2006
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2.2.1. Tiirkiye’de Tiitiin Uretimi ve Tiitiin Uriinii Kullanim

A. Tiitiin Uretimi ve Ithali

Tiirkiye Diinya tiitiin lretiminin %2’ lik boliimiini tretir. Tiirkiye tiitiin
ithalat1 yapmazken 1988 yilindan beri tiitiin ithal eder hale gelmistir. Son 10 yil
icinde Tiirkiye’de tiitlin {iretim miktar1 202 bin tondan 80 bin tona, {iretici sayist da
622 binden 207 bine azalmustir. Ik kez 1988 yilinda 610 ton olarak yapilmis olan
tiitlin ithalat1 ise yillar icinde artarak devam etmis ve 2007 yilinda 67 bin tona
ulagmustir (31,90).

B. Tiitiin Tiiketimi

Tirkiye’de tiitiin trtnleri tiretimi ve kullanimi 1980 1i yillardan baslayarak
belirgin sekilde artmistir. Bu artis 2000 yilina kadar stirmiis, bu yildan sonra tiitiin
iiriinii tiikketiminde hafif de olsa bir azalma meydana gelmistir. Bu azalma ayni siire
icinde artan niifus ile bir arada degerlendirildiginde kisi basina sigara tiiketiminde
%11 dolayinda bir azalma meydana geldigi ortaya ¢ikmaktadir. Tiirkiye’ de 1993-
2003 ve 2006 yillarinda 18 ve ilizeri yas grubunda yapilan sigara prevalans
caligmalarinin sonuglar1 da sigara kullanimindaki azalmayi1 ortaya koymaktadir.
Sigara kullanimindaki azalmanin erkeklerde gozlendigi, kadinlarda ise 6nemli bir
degisme olmadigi goriilmektedir (31).

Tiirkiye erkeklerdeki sigara kullanim orami ile Avrupa tilkeleri arasinda 11.
Sirada yer almaktadir. Kadinlardaki sigara kullanim siklig1 ile de Tiirkiye Avrupa
tilkeleri arasinda en sonda yer alan 10 iilkeden bir tanesidir (32).

C. Yetiskinlerde Sigara Kullanimi

Tirkiye’ de yetiskinlerde sigara kullanimina iligkin ilk ¢alisma 1988 yilinda
ilkeyi temsil eden 2500 kisilik bir 6rnek grupta yapilmistir. Bu ¢alismada sigara
kullanim siklig1 %44 olarak saptanmistir (14) (erkeklerde %63, kadinlarda %24).

1995 yilinda Ankara’da, toplumda rol modeli olan bazi gruplarda yapilan
calismada sigara kullanim siklig1 6gretmenlerde %50.8, doktorlarda %43.9 ve
sanat¢ilarda ise %34.9 olarak saptanmustir (33). 2003 yilinda yapilan Ulusal Hane
halki ¢caligmasinin sonuglarina gore Tiirkiye’de 18 yas ve iizerinde sigara igme sikligi
%32.1 dir. Sigara igenler ortalama olarak 19 yasinda sigaraya baglamislardir ve

giinde ortalama 17 adet sigara igmektedirler (34, 35).
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D. Tiitiin Kullanimina Bagh Saghk Sorunlar1 ve Hastalik Yiikii

Tiitlin kullaniminin akciger kanserinin baslica etkeni oldugu iyi bilinmektedir.
Akciger kanseri disinda, koroner kalp hastaliklar1 basta olmak tizere kalp-damar
hastaliklarinin olusundaki baslica nedenlerden birisinin sigara kullanimi oldugu
Oteden beri bilinmektedir. Ulusal Hastalik Yiikii Arastirmasinda hipertansiyon, sigara
kullanimi, sismanlik, fiziksel aktivite azligi gibi baslica risk faktorlerine atfedilen
hastalik ytikleri hesaplanmistir. Toplam hastalik yiikiiniin (DALY %8.6° sinin sigara
kullanimina atfedilecegi bulunmustur. Sigara ile iligkili hastaliklar arasinda kalp-
damar hastaliklar1 (%3) ve kronik obstruktif akciger hastaliklar1 (%1.4) biiytlik
boliimii olusturmaktadir. Onlenebilir dliimlerin cogunlugunun (%97) 30-59 yaslar
arasindaki erkeklerde oldugu goriilmektedir. Sakatliga Uyarlanmis Yasam Yillart
seklindeki hesaplamada da erkeklerde toplam DALY ’nin %15.4° {iniin, kadinlarda

ise %1.2” sinin sigara kullanimina atfedilecegi bulunmustur (34-35).

Tablo 2.2. Tiitiin Kullanma Durumuna Atfedilebilir Hastalik Yiikiiniin ve Olim
Sayilarinin Hastaliklara Gore Dagilimi, (Tiirkiye, 2004)

Toplam
DALY
Hastalik Atfedilebilir | Atfedilebilir | Atfedilebilir Icindeki
astal Oliimler YLL DALY | Atfedilebilir
DALY
Oram
Trakea, brons ve
akciger kanserleri 10510 107075 112634 10
Ust aerodigestiv
kanser 1340 15593 16469 0.2
Diger kanserler 3341 43163 45833 0,4
Kronik obstruktif
akciger hastalig: 12902 72689 150406 14
Diger solunum
hastaliklari 2105 33387 58377 0.5
Kardiyovaskiiler
hastaliklar 21317 274770 321237 3.0
Secilmis diger
medikal nedenler 3185 50006 226953 2,1
Tim nedenler 54699 506684 931909 66
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Tiitlin kullaniminin 6nlenmesi ile kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanan
Onlenebilir 6liim sayis1 21.317 olup tiim oliimlerin % 5’ idir. KOAH’a bagli 6liim
sayist 12.902 (tim oOliimlerin % 3’ i) ve trakea-brons ve akciger kanserine bagl
Oliim sayis1 ise 10 510 (tiim 6liimlerin % 2.4’ ii)’dur (34).

Tiitline atfedilen toplam hastalik yilikiine bakildiginda, kadinlarda 30-44 yas
grubunun toplam DALY ’si 28000 olup 45-59 yas grubunun ise yaklasik 25000’ dir.
Erkeklerde ise 30-44 yas grubunda 310.000 iken 45-59 yas grubunda 320.000 DALY
gibi ¢ok yiiksek degerlere ¢ikmaktadir (34).

Tablo 2.3. Tiitiine Atfedilebilir Hastalik Yiikii ve Oliim Sayilarinin Cinsiyete
Gore Dagilimi (Tiirkiye, 2004)

ERKEK KADIN TOPLAM
Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Oliimler | 52.905 22.7 1.794 0.9 54.699 12.7
YLL 573.573 23.110 23,110 0,9 596.684 10.0
YLD 297.030 13.0 38.196 1,5 335.225 6.9
DALY 870.603 15.4 61.306 1,2 931.909 8.6

Sigara icme ve yiiksek kan basincinda atfedilen yiikiin toplam yiike oran1 %
8,6’ dir. Ancak, yiiksek kan basincinda YLL ve YLD dagilimlar1 % 5,5 ve % 3,1
iken sigara igme durumunda sirasi ile % 7,4 ve % 1,2° dir. Yiiksek beden kitle
endeksinde atfedilen yiikiin toplam yiike oran1 % 7,3’ tiir. YLL ve YLD dagilimlar
ise sirasi ile % 5,2 ve % 2,1’ dir (34).
Sekil 2.6. Secilmis Bazi1 Risk Faktorlerine Atfedilen Yiikiin Toplam Yiike

Su ve sanitasyon

Adkol kullanma

Dusik diizey sebze ve
meywve tiketimi

Fiziksel aktivitenin
wvetersiz olma durumu

[ g
m YLD

Wiksek kolesterol

Sigara igme

Yiksek BMI(=30)

Yiksek kan basinc

0.0 1.0 20

Atfedilen DALY nin toplan DALY ‘ye
oran

5.0 5.0 7.0

Oranmin YLL ve YLD Karsilastirilmasi (Tiirkiye, 2004) (34).
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2.3. Tiirkiye’de ve Diinyada Tiitiin Tiiketiminin Ekonomik Yiikii

2.3.1. Sigara icmenin Bedeli

Sigara hem igcene hem de topluma ¢ok pahaliya mal olmaktadir. Tiitiin
endiistrisinin diinyadaki yillik cirosu yaklasik 500 milyar dolardir (36). Diinya
bankas1 verilerine gore gelismis {iilkelerde tiitline bagl hastaliklarin tiim saglik
harcamalarinin %6 15’ ne yol agtig1 bildirilmektedir (37). ABD’ de 1993’ te
sigaraya baglanabilen tibbi giderler 50 milyar dolar olarak hesaplanmustir. Isgiicii ve
iretim kaybi da eklendiginde kayip 97 milyar dolar veya kisi basina 373 dolardir.
1998 yilinda, tibbi giderlerin maliyeti 75.5 milyara yiikselmis, her sigara igicisinin
toplamda 3.391 dolara mal oldugu ve bunun da ABD’ de saglik giderlerinin %8’ ini
olusturdugu belirlenmistir. Ekonomik kayiplar 1990 larin sonunda ABD’ de 157
milyar dolara ulasmistir (38). Giiniimiizde ABD de satilan her bir paket sigaranin
10.47 dolar saghik harcamasina yol a¢tif1 hesaplanmaktadir. Ingiltere’ de sigara
igmeye bagli hastaliklar Ulusal Saglik Hizmetlerine her yil yaklasik 1.5 milyar
sterline mal olmaktadir (39,90).

2030 yilinda sigara igenlerin beste dordiinii gelismekte olan {ilkelerdeki
insanlarin  olusturacag1 ve tiitin kullanimina bagh hastaliklarin  ekonomik
kayiplarinin bu iilkelerin saglik hizmetlerinde ciddi yiik olusturacagi beklenmektedir.

Ulkemizde her yil yaklasik 100.000 kisinin kanserden 6ldiigii, kanser
Oliimlerinin en az iigte birinin sigaradan kaynaklandigi bilinmektedir. 2002-2003
yillart arasinda iiniversite hastanesinde akciger kanseri hastalarinin ortalama 6,8 ay
yasatilabildigi, bunun hasta bagina 14.300 dolara mal oldugu gosterilmistir (40).
Sadece akciger kanserinin devlete bir yilda maliyeti 1 milyar dolara yakindir.
Ulkemizde tiitiine bagl ekonomik kayiplarin 22-60 milyar TL kadar olabilecegi
Saglik Bakanlig: yetkililerince hesaplanmistir (41-42).

Sigaradan alinan vergileri artirarak sigara fiyatlarinin artirilmast halk sagligi
yetkilileri tarafindan kazan-kazan stratejisi olarak belirtilmektedir. Vergi artist ile
sigara fiyatlar arttifinda, kisiler ictikleri miktar1 azaltarak ya da sigarayi birakarak
tilketimlerini azaltmakta, hiikiimetler sigaradan topladiklar1 vergi gelirlerini
artirabilmektedir. Ozellikle gelismekte olan iilkelere tiitiin iiriinlerinden alinan

vergiyi artirmak tiitiin tiiketimini azaltmada etkili bir yoldur. Ulkemizde tiitiinden ve
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sigaradan toplanilan vergiler 2006 yilinda vergi gelirlerinin %8.1° ini, toplam
gelirlerin %6.6” sin1 olusturmaktadir (11).

2.3.2. Sigara Fiyatlar

Ulkemizde markalara gore sigara fiyatlar1 farklihk gostermektedir. 2008
Aralik ayinda en ucuz sigara 1.75 TL den satilirken, en yiiksek sigara fiyat1 6.00 TL
dir. Bu farklilik sigara fiyatlar1 artirildiginda kisilerin daha diisiik fiyath sigaralara
yonelmeleri nedeniyle, sigaray1 birakma egilimini azaltmamaktadir (11).

Resmi Gazetenin 26 Subat 2013 sayisina gore nispi vergi orani yiizde 65’ ten
yiizde 65.25' e yiikselmistir. Asgari maktu tutar1 enflasyon oraninda artirilarak paket
basina 2.9 liradan 3 lira 15 kurusa ¢ikarilmistir. Ayrica paket basina 9 kurus daha
maktu vergi getirilmistir. Boylece devletin bir paket sigara tizerinden aldig1 vergi
yiikii ylizde 80’ den ylizde 81.6' ya ¢ikmustir. 8 liralik sigaradan devletin aldig1 vergi
5 lira 22 kurustan 6 lira 53 kurusa yiikselmistir. Yeni yilda sigaraya paket basina 50
kurusla bir lira arasinda zam gelmistir. Sigarada Ozel Tiiketim Vergisi oran1 yiizde
65.25 olmustur.

2.3.3. Tiitiin ve Tiitiin Mamullerinin Vergilendirilmesi

Tirkiye’ nin tiitiin tariminda arz fazlaliligi, bu sektérde calisanlarin gelecegi,
i¢ pazarin durumu, yabanci sigara tliketiminin yayginlagsmasi, tiitiin ve tiitiin
mamullerinde kalite ve maliyet gibi bir¢ok problemleri vardir. Tiirkiye’ nin i¢inde
bulundugu silire¢ artitk tamamen bagimsiz olarak hareket etmesine imkan
vermemektedir. Tiirkiye AB’ ye tam liye olmadig1 halde 1/95 sayili Ortaklik Konseyi
Karan ile tam iiyeler gibi AB hukukunu kabul etmek durumunda birakilmistir.
Tiirkiye, AB Adalet Divani’ nin verdigi ve verecegi kararlar ile AB’ nin Giimriik
Birligi’ ne ait ¢ikardigi veya ¢ikaracagi tiim mevzuatlara, AB iiyelerinin tercih ve
politikalaria uymak zorundadir. Ugiincii iilkelerle iliskili ekonomik, ticari, mali ve
smai anlasmalarin onay1, AB karar organlarina verilmistir. Ulkemizin ithal tiitiinlere
uyguladigi Glimriik Vergisi ve Tiitiin Fon’unda herhangi bir indirim yapmayacagi
distintildiiglinde, bunun yaprak tiitiin sektdriine dogrudan bir etkisinin olmayacagi
gorilmektedir. Ancak sigara ve sigara i¢in kiyilmig tiitiinlin Glimriik Vergisi ve
Tiitlin Fon’ undan muaf olmasi, olayin seklini degistirmektedir. Bunun kaginilmaz
sonucu, tamamen Tiirk tiitiinlerinden iiretilmis sigaralarin yerini Virginia ve Burley

tiitlinlerinden iiretilen sigaralarin almasidir. Ayrica lilkemiz tiitiin ihracatinin yaklagik
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3/4’ Untin Ugilinct iilkelere olmasi, Tiirkiye’ nin {gilincti iilkelerle olan ticari
iliskilerinde AB’ nin uyguladigi Ortak Gilimriik Tarifesini ve Ortak Ticaret
Politikasin1 uygulayacak olmasi sonucunu dogurmustur. Bu durum Tirkiye’ nin
ticlincii iilkelerle olan ekonomik ve ticari iligkilerinde AB kararlarina bagimli kalma
zorunlulugunu dogurmustur. Tiirkiye’de tiitiin ve tiitiin mamulleri {izerinden Katma
Deger Vergisi, Ozel Tiiketim Vergisi ve ithalde Tiitiin Fonu alinmaktadir.

Katma Deger Vergisi:

Tirkiye’ de genel KDV orani %18 olup tiitiin mamulleri de bu orana tabidir.

Ozel Tiiketim Vergisi:

Tiitiin mamulleri OTV Kanununa ekli III sayil listede yer almaktadir. Vergiyi
Doguran Olay, (III) sayil1 listedeki mallar i¢cin bunlarin ithali, imalatgilar1 tarafindan
teslimi veya OTV uygulanmadan &nce miizayede suretiyle satisidir.

Verginin miikellefi, bu mallar1 imal veya ithal edenler ile miizayede suretiyle
satisin1 gergeklestirenlerdir. Verginin matrahi, KDV dahil olmak {izere perakende
satis fiyatidir. Buna gore paket sigara icin OTV, perakende satis fiyatina %58 orani
uygulanarak hesaplanmaktadir. Tiitiin mamullerinin tabi oldugu OTV oranma gore
hesaplanan vergi, bu mamuller i¢in belirlenen asgari vergi tutarindan az ise asgari
vergi, fazla ise oransal olarak hesaplanan vergi 6denecektir.

Tiitiin mamullerinin OTV gelirleri igerisindeki pay1 2009 yilinda diger yillara
gore artarak %?26.5 olmustur. Ayrica toplam vergi gelirinin de %6.7" Ssini
olusturmaktadir. Goriildiigli tizere 2009 yilinda tiitlin mamullerinin toplam vergi
gelirlerine orani artmugtir (43).

2.3.4. Giincel Sigara Fiyatlari, Zamlar, Vergiler:

Ekim 2011 itibariyle tiitiin ve tiitin mamiillerine biiyiikk bir OTV zammu
yapilmistir. Yeni diizenlemeyle birlikte, bu vergi artisinin sigara tiryakileri lizerinde
onemli bir etkisinin olacagi ve yaklasik 300 bin kisinin sigarayr birakabilecegi
disiinilmistir.

Gegtigimiz yillarda sigara fiyatlarinda gergeklesen nispi fiyat artiglarina ve
cesitli yasal diizenlemelere ragmen sigara tiiketiminde Onemli bir diisiis
goriilmemistir. Sigara fiyat endeksi, genel fiyat endeksinden 2005 yilindan itibaren

kopmaya baglamigstir.
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Sonug olarak, sigara nispi fiyati son 8 yilda yiizde 80’ lik bir artis
gostermistir. Sigaranin nispi fiyatindaki bu yliksek artisa paralel olarak tiryakileri
sigara kullanimindan caydirmaya yonelik kampanya ve yasal diizenlemeler
gergeklestirilmistir. Buna ragmen i¢ piyasaya satilan ve sigara tiiketen hane sayisinda
kayda deger bir azalma olmamugtir.

2008 krizine kadar reel gelirde goriilen artis sayesinde sigara fiyat artiginin
tikketim tizerindeki etkisi biiyiik 6l¢iide telafi edilmistir. Krizle birlikte gelir artisi
sigaranin nispi fiyat artisinin gerisinde kalmasina ragmen 2010 yilina kadar reel tiitiin
harcamalarinda, en yiiksek gelirli yiizde 20°lik grup harig, diger gruplarin reel tiitiin
harcamalarinda ylizde 15-25 kadar artiglar gozlemlenmistir. 2010 yili itibariyle
goriildii ki, reel harcama diizeyi 2003’e kiyasla diisen tek grup en zengin yiizde 20
oldu. Bu bulgu sigarayr biraktirma politikalarinin en yiiksek gelir grubunda etkili
oldugunu gostermistir. Bunun muhtemel nedeni, en zengin grubun ayni zamanda en
egitimli grup olmasi ve/veya sigara birakmanin net maliyetini en rahat hesaplayacak
ya da karsilayacak tiryakileri barindirmasi olabilir. 2004-2010 yillar1 arasinda zamlar
sayesinde reel OTV gelirleri yiizde 40’k bir artis gdstermis ve 2010 yili itibariyle de
OTV gelirleri, toplam vergi gelirleri icinde yiizde 6,3 gibi kiigiimsenmeyecek bir
paya sahip olmustur (45).

A. Yiiksek Zamlara ve Sigara Karsitit Kampanyaya Ragmen Tiiketim

Azalmadi

Tiitlin ve tiitlin mamulleri fiyatlar1 2003 ten itibaren son 8 yilda 3,8 kat artis
gbstermistir. Buna karsilik, genel tiiketici fiyatlar1 (TUFE) ayn1 dénemde 2 katma
cikmistir. Sigarinin nispi fiyatinda yiizde 80 lik bir artis meydana gelmistir.

Sigara fiyatlarindaki nispi artis ok biiyiik 6lgiide OTV’ nin artirilmasindan
kaynaklanmistir. Nispi fiyatta iki onemli artis donemi goze c¢arpmaktadir: Ocak
2003- Agustos 2005 doneminde yiizde 33’ liik artigtan sonra nispi fiyat uzun siire
yatay seyretmis (sigara fiyat artisnin TUFE’ye paralel seyretmesi), ardindan da Mart
2009’ dan itibaren yaklasik bir yi1l i¢inde nispi fiyat yiizde 32,8°1 ik ikinci bir artis
kaydetmistir. Bu artis1 sinirli bir azalma takip etmis, son zamlarla birlikte (Ekim

2011) nispi fiyat yeniden yaklasik 2010 basindaki diizeyine yiikselmistir (45).
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Sekil 2.7. TUFE, Tiitiin fiyat endeksi ve GSYH

Titliin - ve Alkol Piyasast Diizenleme Kurumu (TAPDK) verileri
incelendiginde sigara fiyat artisinin talep {lizerinde uzun siire bir etkisinin olmadigi,
iilke i¢inde sigara satis miktarlarinin 2010 yilina kadar hemen hemen sabit kaldig
goriilmektedir. 2010 yilinda ise i¢ piyasaya satilan sigara miktarinda disiis
gozlemlenmektedir (tablo 2.3.1.) TAPDK’ nm aylik verileri 2005" e
endekslendiginde de, aylik yiiksek dalgalanmalara ragmen 2010 a kadar egilimin
sigara nispi fiyatina paralel bir sekilde yatay oldugu gozlemleniyor. 2010 yili

zamlarinin ardindan da talebin olumsuz etkilendigini gézlemlenmektedir (45).
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Nisbi fiyat (sigara fiyat endeksi tiife)

Sekil 2.8. Sigara fiyat endeksinin Genel fiyat endeksine (TUFE) orani (45).
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Tablo 2.4. ¢ piyasa sigara satis miktarlari (milyon adet)

2006 107,908
2007 107,455
2008 107,859
2009 107,555
2010 93,355

Sigara talebinin nispi fiyat artislarindan ve sigara karsiti kampanya ve
yasaklardan pek etkilenmediginin dolayli bir kaniti da, Hanehalki Biitge Anketi
verilerinden elde edilen “Tiitiin tiiketen hane” sayisinin 2008 ¢ kadar 2,6 yiizde puan
arttig1, bu yildan itibaren de 2011’ e kadar 3,6 yiizde puan azalarak yilizde 57 civarina
geriledigidir (Tablo 2.5.) 2010 oncesinde yasanan ekonomik krizin gelirleri
diistirmesi ile fiyat artisinin siddeti bir arada diisliniildiiglinde bu degisimler oldukga
smirlt boyutta kalmaktadir ve sigara talebinde kalici bir azalmanin bagladigini

kanitlamak i¢in yeterli degildir (44).

Tablo 2.5. Tiitiin tiikketen hane say1s1 (2003-2010)

2003 16,744,495 9,647,536 % 57,6
2004 17,096,537 10,079,258 % 59,0
2005 17,549,020 10,564,039 % 60,2
2006 17,689,552 10,004,134 % 56,6
2007 17,337,894 10,330,212 % 59,6
2008 17,794,238 10,487,845 % 58,9
2009 18,427,320 10,631,670 % 57,7
2010 18,808,172 10,624,995 %56,5
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Sonugta sigaranin nispi fiyatindaki yiiksek artisa ragmen sigara tiiketiminde
belirgin bir azalma olmamasi ilk bakista sasirtici gelebilir ancak bu durum iktisat
teorisinin 6ngoriileriyle uyumludur. Bilindigi gibi tiitiin ve alkollii igecekler talebinin
fiyat esnekligi oldukca diisiiktiir. Ama yine de nispi fiyat artisinin buylikligline
paralel olarak sinirli da olsa talepte bir gerileme beklenebilirdi. Boyle bir gerilemenin
ortaya ¢ikmamasinin en 6nemli nedeni yiiksek biiylime sayesinde reel gelirlerin
artmasi, bu artisin smirh da olsa gelir esitsizliginde azalig ile birlikte
gerceklesmesidir (44).

B. Yoksul ve zenginin sigara harcamalari

TUIK tarafindan yaymlanan Hanehalki Biitcge Anketi’nden yapilan
hesaplamalara gore, yoksuldan zengine siralanan ylizde 20°lik gelir gruplarinda reel
tiitlin harcamalar1 (nominal tiitiin harcamasi / tiitlin fiyat endeksi) dikkate alindiginda,
gelir diizeylerine gore farkli gelismelerin ortaya c¢iktigini gézlemliyoruz (Sekil 2.9).
2005 yili nispi fiyat artisini takip eden 2006 yilinda orta ve yiiksek gelirli ylizde
20’lik dilimlerin sigara harcamalar1 azalmistir. Bu iktisat teorisinin dngoriileriyle
uyumlu bir gelismedir. Ama buna karsilik en diisiik gelirli birinci ve ikinci yiizde
20’lik dilimlerin reel sigara harcamalar1 artmustir. Boyle bir artis, eger Ol¢iim
hatasindan kaynaklanmiyorsa, ancak alt gelir diizeylerinde reel gelir artiglarinin tiitiin
nispi fiyat artisindan daha yiiksek olmasi ile agiklanabilir. Boyle bir durumda yoksul
tiryakilerin diigiik kalite sigara markalarindan kaliteli, dolayisiyla daha pahali,
markalara gecis yaptiklar1 tahmin edilebilir. Oysa, ylizde 20’ lik gelir gruplarmin
kullanilabilir gelirleri her bir grubun kendine 6zgiin enflasyonu ile diizeltilerek
reellestirildiginde, diger ifadeyle gelir gruplarinin ortalama satin alma giiclindeki
degisimler dikkate alindiginda, 2006 yilinda tiim gruplarda satin alma giicii kayb1
yasanirken en yoksul birinci ve ikinci gelir gruplarindaki kayiplarin daha yiiksek

oldugu gozlemlenmistir (45).
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Sekil 2.9.Harcama gruplarina gore yiizde 20’ lik gruplara ayrilmis hane halklarinin
reel (Sigara fiyat endeksi ile diizeltilmis) tiitiin harcamalar1

2010 yilina kadar reel tiitiin harcamalarinda, en yiiksek gelirli yiizde 20° lik
grup harig, diger gruplarin reel tiitlin harcamalarinda ylizde 15-25 kadar artiglar
gozlemleniyor. 2010 yilindaki gerilemeye ragmen de bu gruplarin reel harcama
diizeyleri 2003’ iin ilizerinde bulunuyor (Sekil 2.3.3.). Bu artislar ancak reel gelir
artislarina baglh olarak ve sigara talebinin fiyat esnekliginin c¢ok diisiik oldugu
varsayimi altinda daha kaliteli daha pahali sigara tiiketimine gegisle agiklanabilir.
Nitekim incelenen 2003-2010 déneminde her gelir grubunda tiitiin tiiketen hanelerin
biitceleri i¢inde sigara harcamalarinin paylarinda yaklasik 0,5 ylizde puanlik artislar
gergeklestigi goriilmektedir (44) (Sekil 2.10.).

2010 yilinda reel harcama diizeyi 2003’ e kiyasla diigen tek grup en zengin
yiizde 20 (Sekil 2.9.). Bu grubun reel gelirleri diger gruplar kadar olmasa da arttigina
gore, bu diisiis ancak sigara karsit1 kampanyanin ayni zamanda en egitimli olan bu en
yiiksek gelirli yiizde 20’ lik grupta etkili olmasi ile agiklanabilir. Ayn1 zamanda
sigaray1r birakmanin bilginin yani sira nispeten yiiksek harcama da gerektirdigini
hatirlamak gerekir. Bu maliyetler hayat boyu yapilan sigara harcamalariyla

karsilastirildiginda diisiik kalabilir. Ancak, egitim diizeyi diisiik haneler bu hesabi
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yapamiyor ya da hesabi yapmalarina ragmen diisiik gelirlerinden dolay1 kisa vadeli

olan bu maliyetleri karsilayamiyor olabilir.
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Sekil 2.10. Tiitiin tiiketen hanelerde tiitiin harcamalarinin toplam hane

biitgesindeki ortalama pay1 (44).

C. Vergi araci olarak sigara zamlari

Zamlara ragmen direnen tiitiin talebinin dolayli etkisi ise artan OTV gelirleri
olmustur. Tiitiin fiyatlarindaki OTV kaynakli artislarin TUFE ile diizeltilmis (2003
fiyatlariyla) OTV gelirlerine de yansidigi Sekil 2.4.5. de goriilmektedir. 2004 yilinda
yaklasik 5,9 milyar TL olan tiitiinden alman reel OTV geliri (2003 fiyatlartyla), 2010
yilinda ytlizde 40 artisla yaklasik 8,3 milyar diizeyine ¢ikmistir. Ayrica, 2007 yilindan
itibaren nominal OTV gelirlerinin nominal toplam vergi gelirleri igindeki paymin
belirgin bigimde arttigi goriilmektedir. Bir bakima krizde diisen vergi gelirlerini,
sigara zamlarinin kismen de olsa telafi ettigi sOylenebilir. 2010 itibariyle tiitlin
mamullerinden alman OTV’ nin toplam vergi gelirleri iginde yiizde 6,3 gibi

kiicimsenmeyecek bir paya sahip olmasinin alt1 gizilmelidir (44) (Sekil 2.11.).
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Sekil 2.11. Tiitiin tiiketiminden elde edilen reel OTV gelirleri ve nominal OTV
gelirlerinin nominal toplam vergiler i¢indeki pay1

Sigara tiiketiminin zam kaynakli nispi fiyat artislar ile sigara karsiti
kampanya ve yasaklara direnmesi, Maliye agisindan saglam bir vergi kaynagi
anlamina geliyor. Sigaraya yonelik vergi-zam politikas1 Hiikiimet’in gelecekte de en
azindan sigaranin nispi fiyatinin diismesine izin vermeyecek bir zam politikasi
siirdiirecegini gdsteriyor. Bunun anlamu, sigara fiyatlarinin OTV artislar1 ile TUFE
(Ttketici Fiyatlart Endeksi) artisina paralel olarak yiikseltilmesidir. Ancak reel gelir
artiglara (biiyiimeye) bagli olarak sigara nispi fiyatinin artmaya devam etmesi de
miimkiindiir. Bu da daha yiiksek OTV zamlar1 demektir. Bu politikanin enflasyon
katiligina katki yapmaya devam edecegi muhakkaktir. Son tahlilde sigara zamlarinin
amacinin halk sagligim1 korumaktan ziyade vergi gelirlerini artirmaya yare

anlasilmaktadir (45).
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BOLUM 2
2.4. Tiitiin ve Insan Saghg

2.4.1. Tiitiin Icerigi, Farmakokinetigi ve Tiitiin Uriinleri

Tiitlin yapragimin sahip oldugu nitelikler ile kimyasal bilesimi ve fiziksel
yapisi arasinda siki bir iligki vardir. Belli bir tip i¢in nikotin, sekerler, proteinler gibi
karakteristik yaprak igerikleri miktar1 belli sinirlar i¢inde bulunmalidir. Bir tip igin
renk farkliliklar1, yanma, rutubet tutma, doldurma kabiliyetleri de belli sinirlar iginde
olmalidir. Biitiin bu 6zellikler ise kismen genetik faktorlere bagli olmakla beraber,
daha ¢ok dis faktorlerin yani iretim sartlarinin etkisi altindadir. Titiin igerigi
ekolojik sartlar, tarim metodunun sartlari, kurutma metodunun sartlart ve
fermantasyon metodu degisikliklerinden etkilenmektedir. Kurutulmus tiitiin biyiik
oranda karbonhidratlar ve proteinlerden olusur. Alkoloidler, terpenler, polifenoller,
aromatik hidrokarbonlar, aldehitler, ketonlar, aminler, nitriller, azot ve oksijen
heterosiklik bilesikleri, pestisidler gibi bir¢ok bilesik igerir. Alkoloidlerin %951
nikotindir. Nikotinin %97 kadar1 kok uglarinda sentezlenir, yapraklarinda depolanir.
Buna bagli olarak nikotin miktar1 kok gelismesi ile yakindan ilgilidir. Kurak
kosullarda yetistirilen tiitiinlerde kokler su bulmak amaciyla biiyiimeye ve gelismeye
devam ettiklerinden nikotin oranlar yiiksek olur (91,90).

Diinya tiitiin ticaretinde gegerli olan siniflandirmada tiitiinler agik renkli ve
koyu renkli olmak tiizere iki gruba ayrilirlar. Tiitiin yapraginin igim kalitesi ile rengi
arasinda bir iligki vardir. Titiin alimlarinda istenen rengin olmasi fiyati belirleyen en
onemli Ozelliklerden biridir. Genellikle agik renkli tiitiinler yumusak i¢imli, koyu
renkli tiitlinler ise sert icimlidir. Sigaralar agik renkli tiitiinlerden yapilirlar. Koyu
renkli tiitiinlerden pipo, puro, enfiye yapiminda yararlanilir (91).

A. Tiitiin Dumam

Tiitlin mamullerinin en yaygin tiiketim bigimi, tiitiinlin yanmasi sonucu
olusan dumanin organizmaya alinmasi seklindedir. Bu guruba sigara, puro, pipo ve
nargile girmektedir.

Sigara dumani su asamalardan olusmaktadir (91). Yanan bir sigarada:

1. Kiil bolgesi (tiitiin dokusunun organik bilesikleri yandiktan sonra geri kalan

kesim)
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2. Ates bolgesi (Kiil bolgesinin ardinda yanmakta olan, kizil dereceye kadar

1sinmis olan kesim)

3. Komiirlesme bolgesi (ates bolgesinden yayimlanan 1sinin etkisi ile bozunan

kesim)

4. Kuruma bolgesi (ates bolgesinden yayinlanan 1smin etkisiyle heniiz

parcalanmaya baglamamis olan kurumus kisim)

5. Kondensasyon bolgesi (Kuruma bolgesinin kuruma kesiminin arkasinda

bulunan kesim)

6. Izmarit (sigaranin tiiketilmeden atilan kismi) bulunmaktadir.

Sigara dumaninda 4000°den fazla madde bulunmaktadir. Bu maddeler
polisiklik aromatik hidrokarbonlar, azaarenler, N-nitrozaminler, aromatik aminler,
aldehitler, ¢esitli organik maddeler, inorganik bilesikler gruplarinda yer alirlar
(91,90).



Tablo 2.6. Fitresiz sigarada ana akim ve yan akim igerigini olusturan toksik
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bilesenler
Icerik Ana akim Ana ve yan akim
GAZ FAZI
Karbonmonoksid (mg) 10-23 25-4.7
Karbondioksid (mg) 20-60 8-11
Formaldehid (mg) 70-100 0.1
Akrolein (mg) 60-100 8-15
Aseton (mg) 100-250 2-5
Piridin (mg) 20-40 10-20
3-vinilpiridin (mg) 15-30 20-40
Hidrojen siyanid (mg) 400-500 0.1-0.25
Nitrojen oksid (mQ) 100-600 4-10
Amonyak (mg) 50-130 40-130
N-nitrozdimetilamin (ng) 10-40 20-100
N-nitrozpirolidin (ng) 6-30 6-30
PARTIKUL FAZI
Partikiil maddesi 15-40 1.3-1.9
Nikotin (mg) 1-2.3 2.6-3.3
Fenol (mg) 60-120 2-3
Katekol (mg) 100-280 0.6-0.9
Anilin (ng) 360 30
2-tolidin (ng) 160 19
2-naftilamin (ng) 1.7 30
Benzantresen (ng) 2-7 2-4
Benzopiren (ng) 20-40 2.5-3.5
Kinolin (ng) 500-2000 8-11
N-nitrozonornikotin (mg) 200-3000 0.5-3
N-nitrozodietanolamin (ng) 20-70 1.2
Nikel (ng) 20-80 13-30
Polonium-210 (pCi) 0.03-0.5 ?

B. Tiitiin Uriinleri

Tiitiinliin saghga =zararlar1 20. yiizyihn ortalarinda kesinlestikten sonra

arayiglar tiitiinlin daha az zararli ya da zararsiz olabilecegi diisiiniilen iriinlerine

dogru kaymustir. Bunlar sigara tirleri (light, mild, ultra-ligt vb.), duman ¢ikaran

sigaraya benzer {irlinler, dumansiz tiitiin iriinleridir. Ayrica sigara birakmada

kullanilan nikotin yerine koyma preparatlar1 da nikotin igeren iriinler arasinda yer

alirlar. Puro, pipo, nargile gibi geleneksel tiitiin {irlinleri de sigara ile ayni oranda

saglik riskleri olustururlar.
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Yurdumuzda giiney-dogu bolgesinde 6zellikle Kahramanmaras ve Gaziantep
cevresinde ¢ok sayida tiryakisi bulunan, agizda bekletilerek kullanilan “Maras Otu
veya Agiz Otu” (Maras Powder) denilen, “Deli Tiitiin” (Nicotiana Rustica Linn)
adindaki nikotin diizeyi yiiksek bir tiitiin tiiri ile kiiliin karistmindan elde edilen
dumansiz tiitiin kullanimi tipi mevcuttur (90).

2.5. Titiin Bagimhhg Biyofizyolojisi

2.5.1. Uluslararasi siniflandirmalarda Madde Bagimhihigi Tanimlar:

a- Diinya Saghk Orgiitii’niin Bagimhlik Tammmu: Diinya Saglik Orgiitii’niin
“Mental ve Davranigsal Bozukluklarin Simiflandiriimast 10. Sirimii” nde (46)
bagimlilik sendromu, asagidaki gibi tanimlanmistir:

Bagimlilik, maddeyi kullanma davranisinin daha onceleri daha ¢ok Onem
verilen diger davraniglara gore oncelik kazandigi, fizyolojik, davranigsal, bilissel
olaylar veya durumlar kiimesidir. Bagimliligin en tanimlayici niteligi, genellikle
kuvvetli bazen ¢ok kuvvetli olan madde kullanma istegidir. Bagimli olunan
maddenin bir siire birakilmasin1 veya alinamamasini takiben madde yeniden
alinmaya baslandiginda sendromun diger 6zellikleri ilk olusumundan daha hizli bir
sekilde yeniden ortaya ¢ikar. Kesin bagimlilik tanisi i¢in asagidakilerden en az {icii
gecen bir yil icinde ve herhangi bir zamanda birlikte saptanmis olmali veya halen var
olmalidir:

1. Maddeyi almaya yonelik kuvvetli bir istegin varligi,

2. Baslama, birakma veya siirlama anlaminda madde kullanma davraniglarinin
kontroliinde giicliik ¢ekme,

3. Madde azaltildiginda veya kesildiginde 6zgiin belirtilerle kendini gosteren bir
yoksunluk tablosunun ortaya ¢ikmasi veya yoksunluk tablosunun olugsmamasi
icin ya da olustuysa giderilmesi i¢in ayn1t maddenin kullanilmasi,

4. Toleransin olusmasi: Daha onceleri daha az dozla olusan etkiler igin artmis
dozlarin gerekmesi,

5. Madde kullanimi yiiziinden diger bazi haz segeneklerinin giderek ihmale
ugramasi; Maddenin elde edilmesi, kullanilmasi veya etkisinden
kurtulunmasi i¢in daha fazla zaman harcanmasi,

6. Madde kullaniminin zararli sonuglari konusunda agik¢a kanitlarin varligina

karsin madde kullanma davraniginda israr (Bu durumun varligindan soz
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edebilmek i¢in, kisinin, zararin boyutunun ve tabiatinin farkinda olmasi

gereklidir).

b-Amerikan Psikiyatri Birligi’nin Mental Bozukluklarin Tanisal ve
Istatistiksel El Kitabi, IV. Siiriimii’nde (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, DSM-1V) madde bagimhhg:

Bu smiflandirmada madde bagimliligi, madde ile baglantili 6nemli sorunlara
karsin kisinin madde kullanimimi siirdiirdiigiinii gosteren bilissel, davranigsal ve
fizyolojik belirtiler kiimesi olarak tanimlanmaktadir (47). Tekrarlayan madde
kullanimz1; genellikle kompulsif (engellenemez bir istekle siiren) kullanima, toleransa
ve madde alinmadiginda 6zgiin ¢ekilme sendromuna neden olmaktadir. Bu tasnifte
bagimlilik, maddeyle baglantili bozukluklar arasinda sayilmakta, maddeler, su 11
siif icinde ele alinmaktadir: Alkol, amfetamin, kafein, kannabis (cannabis, esrar),
kokain, hallusinojenler, inhalasyon yoluyla alinanlar (inhalants), nikotin, opioidler,
fensiklidin ~ (phencyclidine), sedatifler, hipnotikler, anksiyolitikler. Tasnifte,
bagimlilik tanistnin  kafein disindaki maddeler i¢in uygulanabilir oldugu
belirtilmektedir.

DSM-IV’te yer alan madde bagimliligi kriterleri: 12 aylik bir donemde
herhangi bir zaman ortaya ¢ikan, asagidakilerden iicli ile kendini gdsteren, klinik
olarak belirgin bir bozulmaya ya da sikintiya yol acan uygunsuz bir madde kullanim
oruntusu:

1. Tolerans geligmis olmasi: Entoksikasyon ya da istenen etkiyi saglamak i¢in
belirgin olarak artmis miktarlarda madde kullanma gereksinmesinin varligi
veya siirekli olarak ayn1 miktarda madde kullanilmasi ile belirgin olarak etki
azalmasi,

2. Cekilme (withdrawal): S6z konusu maddeye 6zgii yoksunluk sendromunun
olugmasi veya yoksunluk semptomlarindan kurtulmak veya kaginmak igin
ayn1 maddenin (ya da yakin benzerinin ) alinmast.

3. Maddenin niyet edilenden daha uzun silire ve daha yiiksek miktarlarda
kullanilmasi,

4. Madde kullanimini birakmaya veya azaltmaya yonelik siirekli bir istegin veya

en az bir basarisiz denemenin varligi,
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5. Maddeyi temin etmek, kullanmak veya etkisinden kurtulmak i¢in fazla zaman
harcanmasi,

6. Madde kullanimi nedeniyle 6nemli sosyal, mesleksel veya bos zamanlari
degerlendirme etkinliklerinin birakilmasi veya azaltilmasi,

7. Maddenin neden oldugu veya hizlandirdig, siirekli ya da yineleyici sosyal,
psikolojik ya da fizik bir sorunun varligmin bilinmesine karsin madde
kullaniminin siirdiiriilmesi.

Bu yedi kriterden ilk ikisinin disindakiler, bagimliligi karekterize eden
kompulsif (engellenemez bir istekle siiren) madde kullanimini yansitmaktadir.
Madde bagimligi, yukaridaki 1. veya 2. kriterlerden herhangi birini iceren tipte ise
‘Fizyolojik bagimlilik gosteren’, aksi takdirde ‘Fizyolojik bagimlilik gdstermeyen’
olarak tasnif edilmektedir. Boylece DSM-IV, bagimliligi, kompulsif madde(drug)
kullanimi1 olarak tanimlamis olmaktadir. Kompulsif madde kullanimi, tolerans veya
¢ekilme sendromlarindan en az biri ile birlikte ise bagimliliga, fizyolojik bagimlilik
ad1 verilmektedir.

c- ABD Saghk Bakanhg 1988 Raporu’nda Madde Bagimhhgi: ABD
Saglik Bakanligi’nin tinlii  ‘Nikotin Bagimlilig1® raporunda ( Nicotine Addiction, a
Report of the Surgeon General), bagimliligin birincil  Olgiitii  su sekilde
tanimlanmaktadir (48): ‘Kullanma davranisini pekistirme 6zelligi olan psikoaktif bir
maddenin kompulsif kullanim1’. Ayn1 raporda, madde kullaniminin belirli bir kalip
icinde silirmesi, zararli etkilere ragmen kullanimin devami, birakmayi takiben
yeniden baslama (relaps) ve tekrarlayici1 6zellikte madde kullanma isteginin varligi,
ek Olciitler olarak yer almistir. Rapora gore bagimlilik yapici maddeler i¢in genellikle
tolerans ve ¢ekilme (withdrawal) s6z konusudur ve bu maddeler genellikle hosa
giden (6forik) etkilere sahiptir. Bu raporda sozii edilen ek dlgiitlerin tamami, sigara
icenlerin ¢ogu i¢in saglanmaktadir. Fakat her sigara igenin bu 6zelliklere uydugu da
sdylenemez. Ornegin, sigara kullanan bazi kisiler hastalik baskis1 ortaya ¢ikinca
sigaray1 birakabilmekte ve tekrar baslamamaktadir. Benzer gézlemler, alkol, eroin ve
kokain bagimlis1 bazi kisiler i¢in de s6z konusudur (49).

2.5.2. Madde Bagimhhgi, Kompulsif Madde Kullanim ve Sigara

Mevcut tanimlara gore madde bagimliligi, kompulsif madde kullanimidir.

Kompulsif madde kullanimi, maddenin kullanma davranisi {izerinde kontrolii ele
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gecirme durumudur. Kompulsif madde kullaniminda, kuvvetli istekle ve belirli
kaliplar icersinde otomatik olarak siirlip giden kullanma davranisi s6z konusudur.
Maddeyi kullanma kisinin 6nemli oncelikleri arasina yiikselmistir. Madde kullanima,
birakma ve azaltma isteklerine ve maddeden zarar gbrmeye veya bu zarari bilmeye
karsin devam eder. Kompulsif kullanim, maddenin tekrarlayan kullanimi sonunda
otomatik olarak olusmakta, madde tarafindan belirlenmekte, maddenin kullanma
davranisini kontrol altina almasii yansitmaktadir. Kompulsif kullanilan maddelerin
ortak Ozelligi; psikoaktif etkiye yol agmalar1 ve 6diil olarak algilanan bu etkileriyle
madde kullanma davranisini pekistirebilmeleridir (48).

Kompulsif kullanimin kuvveti bireyden bireye degismektedir. Larenks
kanseri nedeniyle laringoektomi yapilmis sigara bagimlilar1 trakeaostomi deligine
sigaralarin1 yerlestirerek sigara kullanmaya devam edebilirken kalp krizi gegirmis
sigara bagimlilarinin % 50’si sigara kullanimini siirdiirebilmektedir (49).

Madde alinmadiginda ortaya ¢ikan yoksunluk belirtileri, bunlar1 gidermek
veya bunlardan kaginmak icin madde kullanimimi gerektirdiginden kompulsif
kullanimin kuvvetlenmesine katki saglar. Maddenin kisinin yararlandigi bazi
etkilerinin olmas1 da kompulsif kullanimmin olusmasina katki saglayabilir. Ilk
kullanimlarda bu faktdr, kisiyi kullanima gekebilir. Ornegin sizofreni hastalig
olanlarin sigara kullanarak bazi hastalik bulgularin1 ve/veya ila¢c yan etkilerini
kontrol etmeye calistiklari ileri siirlilmektedir (49,50). Sizofreni hastaligi olanlarda
sigara bagimliligi daha yaygin oldugu gibi kullanilan ortalama miktar da daha
yiiksektir (50). Normal populasyonda sigara kullaniminin % 25 oldugu toplumlarda,
sizofreni hastalig1 olanlarin sigara kullanim orani, % 90’dan daha yiiksek olarak
bildirilmistir (51,52).

Bagimlilikta kullanma davranisi, maddenin belirledigi bir kontroliin altinda
oldugundan bagimlilarin madde kullanma davranislart benzer 6zelliktedir. Sigara
bagimlilarinin benzer kullanim 6zelliklerinin baglicalar1 sunlardir (48):

e Baslamay: izleyen donemde giinliik kullanilan miktar giderek artar, ta ki
kisiden kisiye degisen belli bir miktara ulasincaya kadar.
e Bagimlilar, uyanmay1 izleyen kisa bir siire ig¢inde ilk sigaralarmni igerler,

sonra giin boyunca belirli bir diizenle ve belirli miktarda kullanmay1
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strdiirtirler. Ayn1 kullanma diizeni, her giin birbirine olduk¢a benzer bigimde
tekrar eder.

Asagida iki grup halinde sunulan bazi arastirma bulgulari; kompulsif olan ve

belirli bir 6riintli i¢inde siliren sigara kullanma davranisinin, belirli bir kan nikotin

diizeyinin saglanmasi temelinde olustugunu gostermektedir. Bu 6zellik, eroin, alkol

gibi prototip bagimlilik yapici maddelerin temel 6zellikleri arasindadir.

Sigara kullanma kalibina yapilan miidahalenin etkisi ile ilgili baz1 arastirma
bulgular1 ve gozlemler: Sigara kullanan deneklerde deney basinda igilen
sigara miktar1 ile onu izleyen 40 dakika i¢inde ic¢inde deneklerin
kendilerinden igtikleri sigara miktar1 arasinda ters iligki gosterilmistir (48,53).
Bir calismada giinde ortalama 37 sigara igmekte olan sigara bagimlilarinin
giinde igtikleri miktar bes sigaraya diigiiriilmiistiir. Bu durumda deneklerin
ice ¢ekme sikligini ve derinligini arttirma yoluyla sigara basina soluduklar
nikotin miktarin1 ti¢ misli yiikselttikleri gozlenmistir (48,54). Bir bagka
deneyde de deneklere yaktiklar1 sigaradan belirli sayida i¢e ¢ekme imkani
taninmistir. Bu deneyde her sigara yakildiginda bazi denekler sadece bir kere
ice c¢ekebilirken, bazilar1 12 kere, digerleri 1 ile 12 arasinda kendilerine
bildirilen sayida ice ¢ekebilmislerdir. Bu denekler bir siire izlenmisler ve bu
stirede istedikleri zaman yeni bir sigara yakabilmislerdir. Fakat izin verilen
ice ¢cekme sayisi ayni tutulmustur. Sigara yakma davramiglar arasindaki
stireler kaydedilmistir. Bu deneyde izin verilen ice cekme sayisi arttik¢a yeni
bir sigara igme i¢in gegen slirenin uzadigi gézlenmistir (48, 55,90).

Nikotinin veya nikotinin etkilerini bloke eden maddelerin verilisinin, sigara
icme davramisin1 etkiledigine dair bazi arastirma bulgulari: Degisik
calismalarda agiz yoluyla veya damar yoluyla nikotin verilen tiryakiler, bu
nikotini aldiktan sonra izlenmis, verilen nikotin dozu arttik¢a izleyen
donemde 6rnegin 90 dakika i¢inde igilen sigara sayisi1 azalmistir (48, 56, 57).
Nikotinin beyindeki etkilerini bloke eden mecamylamine gibi maddelerin
sigara icenlere verilmesi halinde ise bu kisilerin igtikleri sigara miktar
artmistir (58, 59, 60). Nikotinin etkilerini sadece beyin dis1 yerlerde bloke
eden maddelerden ganglion blokeri pentolinium’un verilmesi ise sigara igme

miktarin1 ve hizim etkilememistir(58). Bir maddenin morfin, kokain, alkol
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gibi bagimlilik yapict 6zelliginin olup olmadiginin arastirilmasinda asagida

yer alan dort gesit test uygulanmaktadir (48).

1. Maddenin vuciida girdigini kisi veya canli ayirt edebilmelidir. Maddenin ayirt
edilmesini saglayan 6zgiin etkiler, periferik etkileri degil beyindeki etkileri
(psycoactive, subjective, interoceptive or discriminating effects) olmalidir.

2. Madde, merkez sinir sistemi {izerinde 6diil etkisi yapmali; bu etki, madde
kullanma davraniginin tekrarlaticisi, kuvvetlendiricisi  olmali, baska bir
deyisle pekistirici (reinforcer) olarak islev gorebilmelidir. Maddenin merkez
sinir sistemini dogrudan etkilemesi ve vuciidun buna bir tepki vermesi, bu
maddenin dogal bir uyaran (unconditioned stimulus) olmasi demektir.

3. Maddenin verilmesine tekrar tekrar eslik eden uyaranlara karsi, bu uyaranlar
tek basmayken de, maddeye verilen tepkiye benzer bir tepkinin, kosullu
tepkinin (conditioned stimulus) gelismesi .

4. Maddenin kesilmesi, veya yiiksek dozda verilmesi halinde rahatsiz edici
belirtilerin olugmas.

Sigaradaki nikotin, hem hayvanlar hem de insanlar iizerinde yapilan
testlerde; simavi bagimlilik yapici bir madde olarak ge¢mistir (48). Nikotinin 6zgiin
etkilerinin merkez sinir sistemindeki nikotinik asetilkolin reseptorlerinin
uyarilmasindan kaynaklandigi anlagilmistir (48, 49, 50). Bu etkilerin hosa gittigi ve
hosa giden etkileri 6lgen bir 6lgek (morphine benzedrine group ‘MBG’ scale) olan
MBG skalast ile dl¢tilebildigi de gosterilmistir (48). Nikotin MBG 6lgegiyle saptanan
puani doza bagl olarak yiikseltmistir (61,62). Sigaranin etkilerinin pekistirici olarak
islev gordiigliniin anlasilmasi ancak 1980 sonrasi ¢alismalarla miimkiin olabilmistir.
Nikotinin, kullanma davranisim1 pekistirici etkisinin gosterilmesiyle ilgili testlerde
1980 sonrasinda farkli yaklasim kullanilmis ve devamli pekistirme tarifesi yerine
aralikli pekistirme tarifesi secilmistir. Bu yeni yaklasimla yapilan deneyler kararli bir
sekilde nikotinin pekistirici 6zelligini gostermistir (48, 63).

A. Kompulsif sigara kullanim ile baglantih psikolojik siirecler:

Sigara kullanmay1 deneyenlerin 6nemli bir kismi kompulsif kullaniciya

doniismektedir. Deneyenlerin bagimlilik gelistirme orani farkli ¢aligmalarda % 33 ile

% 94 arasinda degismektedir (65). Genel olarak kompulsif madde kullaniminin, 6zel
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olarak kompulsif sigara kullanimin temelinde asagida belirtilen ¢agrisimli 6grenme
(associative learning) siiregleri vardir;

e Edimsel (operant, enstrumental) kosullanma siireci,

e Klasik kosullanma siireci,

Bu siireclere iliskin ayrintili bilgi degisik kaynaklardan edinilebilir (66,67).

B. Edimsel (Operant, Enstrumental) Sartlanma Siireci: Bu siirece gore
hosa giden veya sikintidan kurtaran davranisin yapilma sikligi artarken; sikintiya
sokan veya Odiilden mahrum eden davranisin yapilma sikligi azalmaktadir.
Davranisin yapilma sikligini arttiran etkiler veya bu etkileri saglayan maddeler
pekistirici (reinforcer) olarak tanimlanmaktadir. Pekistirici 6zelligi olan maddelerin
kullanilmasini takiben bu maddeleri kullanma davranisi once siklasmakta, sonra
klasik kosullanma siirecinin de destegiyle 6grenilmis davranis olmaktadir. Bir pedala
bastiginda damarina nikotin ¢ekme olanagi verilen deney hayvanlari, pedala basma
sikliklarin1 arttirmakta, pedala basarak nikotin saglamayr 6grenmektedir. Kendine
nikotin verme (nicotine self-administration), deney hayvanlarinda ve insanlarda
kararli bir sekilde gosterilmistir (48, 49, 50, 68, 69). Nikotinin merkezi etkilerini
bloke eden mekamilaminin nikotinden 6nce verilmesi, nikotinin pozitif pekistirici
etkisini ve kendine nikotin vermeyi (nicotine self-administration) 6nlemektedir
(49,50). Kullanilan madde duygulanimda haz dogrultusunda yiikselme saglayarak
kullanma davranigini siklastiriyorsa, bu maddenin pozitif pekistirici 6zelligi vardir
denilmektedir. Bir maddenin kullanimi, var olan bir sikintiyr gidererek madde
kullannmini siklastirtyorsa negatif pekistirici etkiden soz edilmektedir(48, 66, 67).
Sigara ve nikotin hem pozitif pekistirici hem de negatif pekistirici olarak
tanimlanmistir (48-50, 70, 71). Pekistirici olma, bagimlilik yapici maddelerin ortak
ozelliklerinden biridir (48).

2.5.3. Pozitif Pekistirici Etki ile Madde Kullanma Davranisinin

Siklagsmas ve Bunun Noérobiyolojisi:

Tim bagmhilik yapict maddelerde pozitif pekistirici etkinin, nucleus
accumbensteki dopamin artisindan kaynaklandigi goriisii halen yaygin olarak kabul
bulmaktadir (49, 50, 64, 70, 71). Her madde bunu farkli bir mekanizmayla
gerceklestirmektedir. Opiatlar bunu opioid reseptorler (6zellikl mii opioid reseptor alt

tipi) {lizerine agonist etkiyle; amfetamin monoamin salinimini uyararak; kokain



37

nucleus accumbenste dopamin geri alimini inhibe ederek (108); esrar ise cannabinoid
reseptorler {izerine olan agonist etkiyle saglamaktadir (49, 50, 70, 71,90). Bagimlilik
yapici maddelerin, dopamin diizeyini dogal davranislardan daha yliksek diizeyde
arttirdigr bildirilmistir (71, 74). Pozitif pekistirici 6zelligi olan bazi maddeler i¢in
nucleus accumbens’ deki dopamin artigina opioid peptid artis1 da eslik etmektedir.
Nikotin, endojen opioid peptidlerin salinimini etkilemektedir (50, 75, 77). Sistemik
nikotin verilmesi, nucleus accumbenste opioid peptid diizeyini arttirir (50, 78, 79).
Genigsletilmis amigdal (the extended amygdala), nucleus accumbens ile birlikte stria
terminalisin yatak ¢ekirdegini (bed nucleus of stria terminalis) ve amigdalin merkezi
cekirdegini (central nucleus of amygdala) iceren daha genis bir beyin bdlgesinin
adidir (55). Buradaki hiicreler yapi olarak ve uzantilariyla benzer 6zelliktedir (55,74).
Bu bolgenin genelinin pozitif pekistirici etkide rol oynayabilecegi 6ne stiriilmektedir
(50).

Nikotinin davraniglar iizerine olan etkileri; onun, beyinde ¢ok yaygin
bulunan nikotinik asetilkolin reseptorlerini uyarmasmin sonucudur (49, 50, 83).
Nikotin verilmesini takiben nucleus accumbens’de gozlenen dopamin artigi, ventral
tegmental bolgede bulunan ve aksonlar1 nucleus accumbense ve prefrontal cortex’e
ulasan mesocorticolimbic dopaminerjik ndronlarin  nikotinle uyarilmasiyla
aciklanmaktadir (50, 64, 69, 83-85). Bu ndronlarin iizerinde nikotinik asetilkolin
reseptorleri vardir. Ventral tegmental bdlgeye nikotinik asetilkolin reseptorlerini
bloke eden mecamylamine’in infuzyon olarak verilmesiyle, sistemik olarak verilen
nikotinin nucleus accumbenste yol acacagi dopamin artis1 engellenebilmektedir
(50,83). Mesocorticolimbic dopaminerjik néronlarin néromodiilasyonunda nikotinik
asetilkolin reseptdrleri aracilifiyla glutamaterjik ve gabaerjik ndronlarin rol aldig
bildirilmektedir. Ventral tegmental bolgedeki glutamaterjik terminallerde presinaptik
olarak yer alan nikotinik asetilkolin reseptorlerinin uyarilmasi glutamat salinimini
arttirmakta, glutamat da ventral tegmental bolgede bulunan dopaminerjik néronlarin
siddetli diizeyde uyarilmasmi saglamaktadir (50,90). Yakin donemde yapilan
arastirmalarda once kokain daha sonra amfetamin, morfin, nikotin ve alkol icin
glutamaterjik sistemin, ventral tegmental bodlge dopaminerjik noronlarinin
uyarilmasinda devreye girdigi, tekrarlayan madde kullanimlarinda bu devreye girigin

uzun siireli ve giiclii potansiyelizasyon (long term potentiation) olusturma seklinde
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oldugu gosterilmistir (86). Bu uzun siireli potansiyalizasyonun sonucu daha ¢ok
dopamin salinimidir. Nedeni ise ilk karsilasmadan sonraki karsilasmalarda AMPA
reseptorlerinin uyarilmasiyla olusan akimin NMDA reseptorlerinin uyarilmasiyla
olusan akima gore daha giiclii hale doniismesidir. Bdylece nucleus accumbensteki
dopamin artis1 kuvvetlenmektedir. Gabaerjik noéromodulasyon, mesocorticolimbic
dopaminerjik sistemin inhibisyonu dogrultusundadir (55,90). Gabaerjik inhibisyonun
inhibisyonu yani disinhibisyon yoluyla da nikotinin pozitif pekistirici etkisinin
gerceklesebilecegi ve bu etkiye ventral tegmental bolgede bulunan mu-opioid
reseptorlerin aracilik edebilecegi one siiriilmektedir (85,90).

Nikotinik asetil kolin reseptorii bes alt 6geye sahiptir (49,82). Merkez sinir
sistemindeki nikotinik asetil kolin reseptdrlerinde ¢ogunlukla bes 6genin ikisi alfa
(ov), gl beta (B) tipindedir (51, 105). Alfalarin ligand baglamada betalarin ise
islevsellikte 6nemli oldugu one siiriilmiistiir (49). Bazi noronlardaki nikotinik asetil
kolin reseptorlerinde bes dgenin hepsi ayni alfa tipindedir (07 veya 08 veya Ol9 ).
Beyindeki nikotinik asetilkolin reseptorleri otp-9 324 alt tiplerinde olabilmektedir (83).
Gamma (y), delta (0) ve ebsilon (g) olarak isimlendirilmis nikotinik asetil kolin
reseptor Ogelerinin, kas hiicresi nikotinik reseptorlerinin yapisinda yer aldiklari
diisiiniilmektedir (105). Nikotinin reseptore baglanmasiyla Ca ve Na iyon kanallari
acillmakta ve bu sekilde noron uyarilmaktadir. Nikotin, nikotinik asetilkolin
reseptorlerini 6nce uyarmakta sonra ise gegici olarak duyarsizlastirmaktadir (51, 55,
86, 105). Tekrarlayan nikotin maruziyeti bu nedenle nikotinik reseptorlerin sayisinda
artisa neden olmaktadir (105). Nikotinin nucleus accumbenste dopamin arttirict etkisi
B2 ve ou reseptor Ogeleriyle igilidir (50,87,102,103). Nikotinik asetilkolin
reseptoriinlin B, veya oy reseptdr dgesi genetik teknikle eksik hale getirilen ratlarda
nikotin verilmesiyle nucleus accumbens’te dopamin diizeyi artmamakta ve bu ratlar
kendilerine nikotin vermeyi 6grenememektedir (50,87,102). Bir deneysel calismada
oy ile ilgili genin bir aminoasidinin degistirildigi farelerde nikotininin bagimlilik
yapmast i¢in yeterli doz 50 kat azalmistir (93,90). insanlar i¢in benzer mutasyonlarin
olabilecegi ve bu durumun bagimliliga yatkinliktan sorumlu olabilecedi One
stirilmektedir (103,104). Bir nikotinik asetilkolin reseptoriinin oo ve f
kombinasyonu degistikce uyarilma esigi ve uyariy1 takiben olusan desensitizasyon

stiresi de degisebilmektedir (50,90). Nikotinik asetilkolin reseptorlerin beyinde en
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yaygin bulundugu yerler: korteks, talamus ve interpediinkiiler g¢ekirdek; yaygin
oldugu diger yerler ise: amigdal, septum, beyin sap1 motor cekirdekleri ve locus
coeruleus’tur (82).

2.5.4. Kosullu Uyaranlarin Sigara Icimini Motive Etmesi:

Klasik sartlanma siireci acisindan sigara kullanimi (nikotin alimi) dogal
uyaran, nikotinin viicutta neden oldugu tepkiler ise dogal tepkilerdir. Bu siirecte
dogal uyarana belirli bir siire eslik eden uyaranlarin (kosullu uyaranlarin) dogal
uyarandan bagimsiz tek basina verilmeleri, dogal uyarana benzeyen tepkinin bir
benzerinin ortaya ¢ikmasma yol agmaktadir. Kosullu uyarana verilen bu tepkiye
kosullu tepki denmektedir. Bir sigara bagimlis1 i¢in arkadasinin elinde gordiigii bir
sigara, masa lzerinde gordiigii bir sigara paketi, daha Once sigara ictigi ortama ait
gortintiiler ve sesler veya sigara i¢imiyle eslesmis ruh hali, nikotinin pekistiricCi
etkilerine benzeyen ayrica hareketlenmeyi ve i¢me istegini de igeren bir kosullu
tepkiye neden olur. Bu hareketlenme ve isteklilik sigara i¢imiyle sonlanir. Boylece
edimsel ve Kklasik sartlanma siiregleri sigara igme diirtiisiinii siirekli tazelerken sigara
icimi biling dis1 otomatik bir davranis olarak silirer gider. Sigara i¢iminin ¢ok
basamakli bir islev olmasi (pakete ulasma, paketi agma, paketten sigara ¢ikarma,
sigarayl agza yerlestirme, yakma, ice ¢ekme, dumanm algilama ve seyretme gibi),
sosyal iligki araci olarak islev gormesi, nikotin saglayan davranisa eslik eden c¢ok
zengin bir kosullu uyaran takiminin olusmasina yol agmaktadir. Sonug, giin boyu
tazelenen sigara kullanma diirtiisiinlin olugsmasidir. Kosullanma siireci bagimlilik
yapic1 maddelerin hepsi icin gecerli olup kompulsif kullaniminin ana etmenlerinden
biridir (48,90). Yakin dénemde yapilan bir caligmada kosullu tepki sirasinda beyinde
olusan degisim tanimlanmaya calisilmistir. Her zaman kaldiklar1 kafesin disinda
farkli bir kafeste birbirini izleyen 10 giin morfin verilen ratlarda bu sekilde farkli
kafes goriintiisiiniin kosullu uyaran olmas1 saglanmstir (88,90). izleyen giinlerde her
zamanki kafeslerinde yasarken morfin aldiklar1 test kafesine gotiiriildiiklerinde
ratlarin hareketlenme diizeylerinin arttig1 ve bu artisla birlikte amacli hareketlerle
baglantili prefrontal kortekste, kosullanma ve 6diil ile baglantili cingulate kortekste
ve yine 0diil baglantili preoptik kortekste fos protein miktarinda artig saptanmuistir.
Fos protein beyin hiicresi regiilasyonunda rol oynayan genlerin yaptigi ve beyin

hiicresi aktivasyonunu yansitan bir maddedir.
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Kosullu uyaranlar sigara bagimlilarinda igme istegi yaratirken ventral anterior
cingulate kortekste metabolizmayr da artirmaktadir (92). Yakin dénemde yapilan bir
caligmada sigara bagimlilarindan olusan bir grup ikiye boliinmiis bir kism1 bupropion
alirken bir kismi1 almamustir (93,90). Sonra bu kisiler kosullu uyaranlara ve notr
olduklari ses ve goriintillere maruz birakilmiglardir. Bu sirada bir yandan F-
fluorodeoxyglucose pozitron emisyon tomografi teknigiyle bu kisilerin ventral
anterior cingulate kortekslerinde aktivasyon Olgiiliirken diger yandan sigara i¢me
isteginin ortaya ¢ikip c¢ikmadigi ve ortaya ciktiysa siddetinin ne kadar oldugu
sorgulanmistir. Bupropion kullananlarda kosullu uyaranlar karsisinda olusmasi
beklenen anterior cingulate korteksteki aktivasyon artis1 zayiflarken, kosullu uyarana
tepki olarak olusan i¢me istegi skoru diisiik olarak gozlenmistir. Bupropion,
yoksunluk belirtilerinin ve spontan igme isteklerinin kontrolunda katki sagladig gibi
kosullu uyaranlara tepki olarak ortaya ¢ikan igme isteklerinin kontroliinde da etkili
gibi goriinmektedir.

A. Nikotin Cekilmesi ve Negatif Pekistirici Etki ile Sigara Kullanma

Davramisimin Kuvvetlenmesi:

Sigara igmeye baslayanlarin ¢ogu giinde kullandiklar1 sigara miktarini belirli
bir diizeye varincaya kadar arttirirlar. Giinliik tiiketimi arttirma donemi genellikle
sigara kullaniminin ilk 4-8 yilidir(93). Giinliik tiiketimi arttirma egiliminin nedeni
sigaranin beklenen etkilerini elde edebilmek i¢in giderek daha fazla sigaranin
alinmasina ihtiya¢ duyulmasidir. Sigara kullananlarda nikotinin bir¢ok etkisine kars1
tolerans gelismistir. Bu kisiler sigara i¢cmeyen kisilerde akut entoksikasyon
yapabilecek miktardaki sigarayr rahatsiz olmadan igebilmektedir. Nikotin
toleransinin, nikotinin etkilerine tekrar tekrar maruz kalan sinir hiicrelerinde olusan
yapisal degisiklikler sonucu ortaya ¢iktigi one siiriilmektedir (49, 50, 82). Nikotinik
asetilkolin reseptorlerinde sayisal artis ( up-regulation) bu degisikliklerdendir (49,
51, 82). Nikotinik asetilkolin reseptorlerindeki sayisal artig, nikotinin bu reseptorleri
once aktive etmesi fakat daha sonra desensitize etmesiyle agiklanmaktadir(49, 50,
82,90). Gece uzunca bir silire nikotine maruz kalmayan birey sabah uyandiginda
diisiik bir kan nikotin diizeyine sahiptir. Buna baglh olarak bir c¢ekilme sendromu
olusurken nikotinik reseptorler de uyariya cevap verecek duruma donmiistiir. Bu

nedenle giiniin ilk sigarasi olusturdugu etkiler nedeniyle giiniin izleyen saatlerinde
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icilen sigaralardan farklidir (48, 65). Giiniin ilk sigaralar1 kalp atim sayisini arttirir,
diz refleksinin siddetini diisiirlir, duygulanim diizeyini hazza dogru yiikseltir.
Bagimlilarin genellikle en hoslandiklar1 sigara giiniin ilk sigarasidir (48, 65). Sigara
bagimlilarinda sigaranin kesilmesi kisiyi rahatsiz eden belirtilerin ortaya ¢ikmasina
neden olur. Genel olarak yoksunluk tablosu veya sigara ( nikotin) ¢ekilmesi olarak
tanimlanan bu durum, nikotin alimiyla ya da sigara igimiyle gecer. Nikotin
yoksunlugu sendromu su sekilde tanimlanmaktadir(48): ‘En azindan haftalardir
sigara igen bir kiside nikotin kesilmesini takip eden 24 saat icerisinde su belirtilerden
en az dordiiniin ortaya ¢ikmasi durumu; 1-Disforik veya depressif duygudurumu, 2-
Uykusuzluk, 3-Cabuk sinirlenme, huzursuzluk, 4-Anksiete, 5-Konsantrasyon
zorlugu, 6-Sakin duramama (restlessness), 7-Kalp atim hizinda diisme, 8-Istahta artis
veya kilo alma. Yukarda sayili belirtiler kisinin sosyal yasaminda, isinde veya baska
bir 6nemli etkinlik alaninda kisiye sorun ¢ikartmis olmalidir ve bu durum baska bir
nedenle agiklanamamalidir.’. Toleransin gelismesi ve yoksunluk belirtilerinin ortaya
cikmasi, nikotinden etkilenen sistemlerde nikotinin devamli varligina dayali yeni bir
dengenin olustugunun ifadesi olarak kabul edilmektedir. Nikotinin kesilmesiyle
birlikte bu denge bozulmakta ve ¢ekilme belirtileri ortaya ¢ikmaktadir. Nikotinden
etkilenen sinir hiicrelerinde tekrarlayan nikotin maruziyetine uyum saglamak
amaciyla olusan yapisal degisiklikler néroadaptasyon olarak nitelenmektedir. Sigara
veya nikotin ¢ekilmesi belirtileri, sigara icilmesiyle birlikte geger bdylece kisi
kendini sikintidan kurtaran bir 6diil almis olur. Nikotin ¢ekilmesi i¢indeyken igilen
sigaranin hem sikintidan kurtarict hem de keyif verici 6zelligi vardir. Dolayisiyla
hem negatif pekistirici hem de pozitif pekistirici olarak islev goriir. Boylece
kompulsif sigara kullaniminin olusumu, negatif pekistirici etki dgesini de igerir.
Bagimlilik yapan maddelere ait c¢ekilme durumlarinda saptanan ortak bir
ozellik, nucleus accumbenste dopamin diizeyinin diismesidir (50,94). Ratlarda
yapilan ¢aligmalarda spontan kokain ¢ekilmesinde mikrodiyalizle in vivo saptanan
(50)dopamin azalmast % 30-40, spontan morfin ¢ekilmesinde(96) yaklasik % 50,
spontan alkol ¢ekilmesinde(98) % 64, mecamylamine ile hizlandirilmis nikotin
cekilmesinde(53,90) % 25 olarak bildirilmigtir. Mecamylamine ile hizlandirilmig
nikotin ¢ekilmesinde nucleus accumbense ek olarak amigdalin merkez ¢ekirdeginde

de dopamin diizeyi azalmistir (50,99,100). Hayvan caligmalarinda saptanan bir diger
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ortak Ozellik de c¢ekilme tablosu sirasinda intrakranial self-stimulus esiginin
yikselmesidir (70). Lateral hipotalamustan pedunculopontine tegmental ¢ekirdege
uzanan medial 6n beyin demetini bir elektrotla uyarma olanagi verilen deney
hayvanlarinin bitkin diisiinceye kadar kendilerini uyarmalar1 intrakranial self-
stimulus ¢alismas1 olarak bilinmektedir. Pedunculopontine ¢ekirdekten ventral
tegmental bdlgeye uzanan noronlar, uyarilmalar: halinde ventral tegmental bolgedeki
dopaminerjik ndronlar1 uyararak pozitif pekistirici etkiye aracilik etmektedir(50,85).
Cekilme durumunda intrakranial self stimulus esiginin yiikselmesi, 6diil etkisi i¢in
daha siddetli uyaran gereginin olustugunu ifade etmekte ve &diil devrelerinin
duyarhiliginin azalmasmi yansitmaktadir. Cekilmeyi takiben olusan bu durum
hedonic disregiilasyon olarak isimlendirilmistir (49, 101). Cekilmenin emosyonel
belirtilerinin olusumunda, ¢ekilme sirasinda aktivitesi artan kortikotropin salgilatici
hormonun (Cortico-tropin releasing factor) rol oynayabilecegi de hipotez olarak 6ne
stiriilmektedir. Nikotin c¢ekilmesinin, dolagimdaki kortikosteron miktarini arttirdigi
gosterilmistir  (50). Alkol, esrar, ve kokain ¢ekilmelerinde Kkortikotopin
serbestlestirici hormon miktarinda artiglar bildirilmistir (50).

Yoksunluk belirtilerinin stiresi, belirtiden belirtiye degismektedir. En siddetli
yoksunluk tablolar1 3-4 haftada sona erer (48,65). Yoksunluk belirtilerinin siddetinin,
sigaranin kesilmesi dncesinde giinde i¢ilen sigara miktariyla, daha ¢ok icenlerde daha
siddetli olacak sekilde iliskili oldugu bildirilmistir (48, 65). Bir ¢alismada ¢ok sigara
icmekte olanlardan olusan goniillii bir grupta 10 giinliik sigara ¢ekilmesinin etkileri
izlenmistir. Sigara icme arzusunun ilk 24 saatte en iist diizeye ¢iktig1 ve sonra
azalmaya bagladigi, kalp atim sayisinda ilk giin dakikada bes atimlik bir diisiis
oldugu, bunun altinc1 giinden itibaren baslangi¢c degere dogru yiikselmeye basladigi,
biligsel icra yeteneginin ilk bir ka¢ glinde en c¢ok etkilendigi, izleyen giinlerde
diizelmeye bagladigi 10. giine ulasildiginda tam olmayacak sekilde diizeldigi
gozlenmigtir. Bu grup daha sonra dort giinliik sigara igme, onu takiben ii¢ giin
sigarasiz birakilma durumunu birbiri ardina ii¢ kez yasamistir. Sigarasiz birakilma
donemlerinde bu kisilerden bir kismina sabah sekizden itibaren ve bir saat ara ile 12
kez 2 mg’lik, bir kismina da ayn1 sekilde 4 mg’lik nikotin cikleti verilmistir. Bir grup
ise ayn1 donemde plasebo (nikotinsiz) ciklet almistir. Plasebo ciklet alan grupta kalp

atim sayisinda bes atimlik bir diisiis gozlenmis; bu diisme 2 mg’ lik ciklet alanlarda
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daha az olmus, 4 mg’ lik ciklet alanlarda ise hi¢ olmamaistir. Bilissel icra gerilemeleri
plasebo ciklet alanlarda gbzlenmis, ancak 4 mg’ lik ciklet alanlarda bu gerilemeler
giivenilir diizeyde onlenmistir. Sigara igme istegi acisindan bu {i¢ grup arasinda
onemli bir fark bulunmamistir. Bu goézlemler (93), bir yandan yoksunluk
belirtilerinin seyrini tanimlarken diger yandan yeterli nikotin alimiyla sigara igcme
arzusu  disindaki  yoksunluk belirtilerinin ~ 6nlenebildigini  gdstermektedir.
Birakanlarda uzun siire gozlenen sigara icme arzularmin, kosullanmalara bagli
oldugu diistiniilmektedir.

(Cekilme tablosu, maddenin ani olarak ¢ekilmesine viicudun dogal tepkisidir.
Bu tepki, sigaranin kesilmesine eslik eden cevresel uyaranlara sartlanabilir. Bunun
sonucu olarak g¢ekilme belirtileri, akut ¢ekilme donemi sonrasinda akut ¢ekilmeye
eslik eden g¢evresel uyaranlara kosullu tepki olarak ortaya g¢ikabilir. Akut ¢ekilme
donemi sonrasinda cekilme belirtilerinin daha hafif diizeyde siirmesi ve kendini
kosullu tepki olarak zaman zaman daha belirgin olarak hissettirmesi, kronik bir
¢ekilme tablosunu tanimlamaktadir. Buna uzamis c¢ekilme (protracted withdrawal)
denmektedir (48). Kosullu ¢ekilme tepkisi, igme istegine ve diirtiisiine, igme
dogrultusunda hareketlenmeye, igme istegi savusturulamazsa igmeye neden
olmaktadir. Sigaray1 birakanlarda, icme doneminde olusan noéroadaptasyona bagli
olarak pozitif pekistirici etkiye karsi ileri diizeyde bir hassasiyetin olustugu ve igilen
bir sigaranin giiglii pozitif pekistirici etki nedeniyle bagimliliginin niiks etmesine
(relapsa) yol agabilecegi One siiriilmektedir (50). Uzamis ¢ekilme doneminde
cevresel uyaranlarin tetikliyecegi kosullu c¢ekilme tepkilerinden birisinde igme
isteginin savusturulamamasi bir sigara yakilmasiyla ve icilmesiyle sonlanabilir.
Pozitif pekistirici etki konusunda var olan ileri diizeydeki duyarligin varlhig
nedeniyle bu durumlar kisinin yeniden sigara i¢meye baslamasiyla (relapsla)
sonlanabilir.
2.6. Tiitiin Bagimlihginin Genetik ve Cevre ile Tliskisi

Nikotin bagimlilig1 hem genetik ve ¢evresel etkenlerden etkilenen hem de ¢ok
sayida genin etkiledigi bir hastaliktir(107). Ikiz ¢alismalari, genlerinin %100’unu
paylasan monozigot ikizler ile genlerinin %350’sini paylasan ve ikiz olmayan
kardeslere benzeyen dizigot ikizlerin arastirilmasi ile yapilir. Biyolojik aileleri ve

evlat edinen aileleri ile, ayn1 veya farkli cevrelerde biiyiiyen homozigot ve dizigot



44

ikizlerde yapilan caligmalar konuya 151k tutmustur (108-109). Nikotin bagimliliginin
kalitimdan etkilenme oranit farkli caligmalarda %350-70 oraninda bildirilmistir
(110,111). Bu ¢alismalardan birinde McGue ve arkadaslari, adolesanlarda nikotin
bagimliligina genetik katkisinin %44, paylasilmis ¢evrenin etkisinin %37 oldugunu
rapor etmislerdir (112). Genetik etkilerin yas, cinsiyet, kiiltiirel faktorler gibi bazi
degiskenlerden etkilenmesi miimkiindiir. Cinsiyetin nikotin bagimliliginda genetik
iizerine etkisi olmadigin1 gosteren c¢alismalarin yami sira (113), Madden ve
arkadaslar1 26-35 yas araliginda erkek cinsiyette kalitimin daha etkili oldugunu
gostermislerdir. Yine ayni c¢alismada 18-25 yas kadinlarda kalitim ve paylasilan
cevrenin etkisi hemen hemen esit iken (%43-48), 36-46 yas araliginda genetik %59
ve paylasilan ¢evresel faktorler %16 oraninda etkili bulunmustur (114). Irk
farkliligina bakildiginda siyahlarda beyazlara gore daha az sayida sigara ile bile
bagimlilik riskinin yiiksek oldugu dikkati ¢ekmektedir (115). Tiim bu caligmalara
bakildiginda adolesan donemde ve kadinlarda paylasilan ¢evrenin sigara i¢cme
davranigi iizerine genetikten daha etkili oldugu, erkeklerde ise genetik &zelliklerin
daha baskin oldugu soylenebilir (108). 17 ¢alismanin toplandigi bir meta analizde
nikotin bagimhiligmin erkeklerde %59, kadinlarda %46 oraninda, genel
populasyonda %56 oraninda kalitimla belirlendigi bildirilmistir (116,90).

2.6.1. Nikotin Bagimlihig1 ve Genetik

Hangi gen lokuslarinin nikotin bagimliligindan sorumlu oldugunu arastiran
cok sayida linkaj caligmasi vardir. Linkaj, ayni kromozom {izerinde bulunmalari
nedeniyle iki genin birlikte kalitilmalari anlamina gelir. Eger genetik belirleyici ve
fenotip birlikte kalitiliyorsa  linkaj varligindan s6z edilebilir. Anlamli linkaj
p<2.2x10-5, LOD skor>3.6 olarak tanimlanir. 3.6>LOD>2.2 ve p 7.4x10-4 olas1
linkaj olarak degerlendirilir (107). Bu bilgiler 1s181nda, yapilan genetik caligmalar 11
kromozomda 13 bdlgenin nikotin bagimliligi ile iligkisi kanitlarin1 sunmaktadir:
“Kromozom 3-7, 9-11, 17, 20 ve 22”. Bunlar arasinda kromozom 9, 10, 11 ve 17 ¢ok
sayida bagimsiz caligma ile en kuvvetli sonuglara sahip olanlardir. Kromozom 1, 5,
10, 11, 12, 16, 20 ve 22 de yine anlamli linkaj olarak tanimlanmis kromozomlardir
(107,90).
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A. Nikotin Bagimlilik Tedavisi ve Genetik

Nikotin bagimlilig1 tedavisi, herkese uygun olabilecek tek bir tedavi
seklinden, en uygun ilacin, dozun ve tedavi siiresinin genetik c¢alismalar ile
belirlendigi kisiye 6zel tedavilere dogru degismektedir (117). Sigara birakma tedavisi
ile genetik iliskisi hakkindaki ¢alismalar nikotini metabolize eden enzimlerdeki
genetik varyasyonlar iizerinde yogunlasmistir. Bagimliligin ve relapslarin bir
gostergesi olan dopamin ve opioid yolaklarini kodlayan genlerin roliinii kanitlayan
caligmalar bulunmaktadir (118,119,90).

Nikotin metabolizmasinin ilk fazinda nikotinin yaklasik %801 karacigerde
CYP2A6 enzimi tarafindan biyoaktif kotinine ¢evrilir. CYP2B6, CYP2E1 enzimleri
daha az miktarda etkilidir. Daha sonra yine CYP2A6 enzimi ile kotinin, 3 hidroksi
kotinine cevrilir. 3 hidroksi kotinin/kotinin oran1 CYP2A6 enzimi ve nikotin
metabolizmasinin fenotipi olarak kullanilabilir (120). Nikotin ve kotinin kalan az bir
kismi da UGT 1A4, 1A9 ve 2B10 araciligiyla glukronidasyon ile metabolize edilir.
Bu metabolizasyon irklar ve cinsiyete gore degisebilir. 6rnegin beyazlara oranlara
siyahlar, kadinlara gore erkekler nikotini daha yavas metabolize ederler (119,120).
CYP2A6 genetik polimorfizmi ile kanser baglantisi da pek ¢ok ¢alisma ile
gosterilmistir (35). Sonuglara gére CYP2A6 genotipleri nikotin metabolizmasindaki
yavaslama ile iliskili bulunmus, oral kontraseptif kullanan kadinlarda hizh
metabolizasyon izlenmistir (119,121). Genetik olarak nikotini hizli metabolize
edenler (sigara igenlerin %80°1), yavas metabolize edenlere(sigara igenlerin %20’si)
gore daha fazla sigara igerler. Hizli metabolize edenler sigara birakmada 2 kat
basarisiz, transdermal nikotin bantlar1 kullanimiyla daha fazla relaps riskine sahiptir
ve birakma esnasinda daha fazla yoksunluk semptomlari yasarlar (119,90).

B. Nikotin Reseptorleri ve Genetik

Nikotinin norofarmakolojisine bakildiginda, nikotin mukozalardan emilerek
saniyeler i¢inde beyne ulasir. Beyinde nikotinik asetilkolin reseptorlerine (nAChRS)
baglanir. nAChRs, dokuz o subuniti (a-2-0-10) ve ti¢ B subuni- ti (B-2-p-4)
icermektedir. 0-4 ve [B-2 reseptorleri nikotini en fazla baglayanlardir. Nikotin
kolinerjik reseptorlere baglandiginda dopamin, norepinefrin, asetil kolin, glutamat,
seratonin, 3 endorfin ve GABA ndrotransmitterleri araciligiyla etkilerini gosterir

(120). Nikotinik reseptor genleri, 6zellikle de CHRNA4, CHRNB2, CHRNB3 -
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CHRNAG, CHRNAS - CHRNAS - CHRNB4 subunitleri hakkinda yapilmis pek ¢ok
calisma bulunmaktadir (122,123). Bu c¢alismalarin sonuglarina gére nAChR subunit
genleri ¢cok sayida sigara igme fenotipi ile iligkili bulunmustur ve bu iligkinin 1rk ve
cinsiyetten etkilenebildigi saptanmistir (123-124,90).

C. Dopamin Yolag: ve Genetik

Nikotin, alkol ve diger bagimlilik yapici ilaglarin 6diil yolagi olan dopaminin
santral etkileri iizerine yapilmis bircok calisma bulunmaktadir, ancak ¢eliskili
sonuclar vardir (125,126). Dopamin D2 reseptor (DRD2) geni oldugu diisiiniilen
TaglA polimorfizmi ile ilgili ¢alismalar sonrasinda TaqlA ANKKI1 geni olarak
tanimlanmistir. Sigara igicilerde igmeyenlere gére DRD2Taql’Al allelinin diisiik
aktivitesi daha siktir, ancak tiim c¢aligsmalar bu bulguyu desteklememektedir (127).
Yine farkli sonuglar “3 end of the dopamine transporter” (SLC6A3) geninde
polimorfizm ile de s6z konusudur. Protein transkripsiyonu ile ilgili ¢alismalarda
DRD4 geni ve COMT (catecholo- methyl-transferase) geni iizerinde
yogunlagsmaktadir. Yine endojen opioidler (GABA gibi) ve bunlarin reseptorleriyle
ilgili calismalar Ozellikle kadinlardaki nikotin  6diill ~sisteminin  azhigini
aciklayabilecek gibi goriinmektedir. Seratonin yolagir ile ilgili sigara igme
aligkanligini etkileyen gen yoktur (118,90).

2.6.2. Nikotin Bagimhihgi ve Farmakogenetik

A. Nikotin Yerine Koyma Tedavisi ve Genetik

Nikotin transdermal bantlari, ANKK1 geni Taql Al alleli tasiyicilarinda
plaseboya {istliin bulunmus, ancak A2 allelinde ayn1 bulgular saptanmamistir. Uzun
donem izlemlerde bu bulgular sadece kadinlarda izlenmistir (128). Kadinlarda yine
dopamini norepinefrine ¢eviren dopamin beta hidroksilaz enzimini kodlayan genler
tizerine yapilan c¢alismalar da mevcuttur (129). Bu bulgular farmakoterapinin
etkinliginin kadinlarda ve erkeklerde farkli genetik ve biyolojik faktorlerden
etkilendigini gostermektedir. Dopamini inaktive eden primer enzim olan COMT
polimorfizmleri ve¢ OPRM1 geninin, daha fazla yoksunluk semptomu goriilmesiyle
ilgili oldugu bulunmustur(118). Bir baska ¢alismada, asetil kolin nikotinik reseptorii
subuniti CHRNA4 varliginin nazal nikotin spreyi kullaniminda yoksunluk olasiligini
artirdigl, ancak ayni bulgunun nikotin bantlariyla iligkili olmadigi vurgulanmistir

(130,90).
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B. Bupropion ve Genetik

CYP2B6 geninde azalmis aktiviteye sahip yavas metabolize eden bireylerde
planlanan sigara birakma giiniine kadar daha fazla sigara kullanimi ve yiiksek relaps
orant saptanmistir. Bu etki kadinlarda daha belirgin olarak bulunmustur (131).
DRD2’de genetik degisiklikler ile bupropion yanitini iligkili bulan ¢aligmalar vardir.
DRD2 Taql-A2/A2 genotipi ile basarili bupropion tedavisi iligkili bulunmustur. Yine
A1 allele sahip kadinlarda A2 allele gore basar1 sans1 daha diistik saptanmistir (132).
Vareniklin yeni kullanilmaya baglayan bir ajan oldugu i¢in bu ilagla ilgili genetik
caligmalarin heniiz sonuclar1 ortaya konmamistir. Genel olarak degerlendirildiginde,
dopamin ve opioid yolaklarla ilgili genlerin ve nikotini metabolize eden enzimlerle
ilgili genlerin nikotin yerine koyma tedavisinde, dopamin yolaginin da bupropion
tedavisinde etkili oldugu izlenmektedir. Birgok calismada da cinsiyet énemli bir
bulgu olarak dikkati ¢ekmektedir. Genetik testleri su anki klinik pratigimizde
kullanabilmek i¢in heniiz erken olabilir. Ancak ilerleyen zaman iginde
farmakogenetik ¢aligmalar sayesinde bireysel sigara birakma tedavilerini
geceklestirebilmek miimkiin olacaktir. Artmis nikotin metabolizmasi ile ilgili genetik
ozellikler tasiyanlarin, nikotin yerine koyma tedavisi standart dozlarina iyi yanit
vermedigi, DRD2 de azalmis aktivitenin tedaviye niyi yanitin gostergesi oldugu
sOylenebilir (90).

C. Nikotin Bagimlihig: ve Cevre

Nikotin yasal kullanimi olan ve kolay bulunabilen bir madde olmasi
nedeniyle, bagimlilig1 g¢evreden kolayca etkilenir. Bu konuda en fazla calisma,
cevrenin en etkili olabilecegi adolesan yaslarda yapilmistir. Cevresindeki yasitlart
sigara icen Ogrencilerin, tek basina icenlere nazaran daha fazla sigara ictigi
bildirilmistir (133). Yine, aileleri sigara i¢cen adolesanlarin sigara igme riskinin daha
fazla oldugu vurgulanmistir (134). Ailenin, arkadaslarin sigara i¢mesi, sigara icen
geng ve yetigkinleri izlemenin sigara igme oranini artirdigi agiktir (135). Bu bulgular
toplumda sigara igme alanlarim1 kisitlayan kanunlarin, 6zellikle ¢ocuk ve genclerin
sigaraya baglama oranlar1 iizerine olumlu etki gosterecegini acikca desteklemektedir.
Adolesanlarda yapilmig kohort caligmalar, sigara ve sigara digi tiitlin tiplerini
denemis adolesanlarin ileride nikotin bagimlist olma olasiliklarinin, hi¢ denememis

olanlara gore yiiksek oldugunu, her iki tiitiin tipini deneyenlerde daha da yiiksek
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oldugunu belirtmektedir (136). Yine tiitiin dis1 kullaniminda hizli artis erkeklerde,
sigara kullaniminda yiiksek tiiketim oranlart kadinlarda daha sik, her ikisini de
kullananlarda tiitiin kullanimi ¢ok daha fazla olarak saptanmistir (137). Disiik
sosyoekonomik durum, sigara kullanimi ag¢isindan risk faktorii olarak bildirilmistir
(138). Alkol kullanimi, farkli mekanizmalar {izerinden sigara kullanimini da tetikler.
Alkol ve sigara kullaniminin yasal oldugu iilkelerde ikisi arasindaki iliski belirgindir
ve birakma iizerine de yansir (139,90).

2.7. Ust Solunum Sistemi ve Tiitiin

Tiim aerodijestif sistemin mukoza yiizeyleri -burun, geniz, agiz, yutak, girtlak
ve yemek borusu- sigara dumanindaki kimyasal maddelerin irritan ve kanserojen
etkilerine hedef olur(140). Sigara, iist solunum yolu enfeksiyonlarina yatkinlig: artirir
ve aerodijestif bolge kanserlerinin en 6nemli etyolojik ajanidir (141-142).

2.7.1. Tiitiin ve Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlar:

Sigara dumani st solunum yollarinda fiziksel ve Kkimyasal etkiyle
mukosiliyer aktiviteyi azaltmakta, inflamasyonu ve bakteriyel kolonizasyonu
artirarak enfeksiyona yatkinlik saglamaktadir (143,144). Diger oOnemli nokta
l6kositlerin ~ fonksiyonlarinin ~ bozulmasidir  (145). Nazofarenkste  bakteri
kolonizasyonunun arttig1, sigarayr biraktiktan 15 ay sonra kolonizasyonun sigara
icmeyenlerle ayn1 orana geldigi gosterilmistir (144). Amerika Birlesik Devletleri ve
Kanada’da yapilan bir ¢calismada 8-11 yas ¢ocuklar arasinda ailede sigara i¢iciliginin
tist solunum yol enfeksiyonunu 1.7 kat artirdig1 saptanmistir (146,90)

2.7.2. Otit

Sigara dumani kulak hastaliklar1 acisindan ¢ocuklar1 eriskinden daha ¢ok
etkiler, orta kulakta goblet hiicre hiperplazisi ve mukus hipersekresyonuna yol agarak
efiizyonlu otit olusumunda 6nemli rol alir (147).

2.7.3. Rinosinuzit

Burun ve siniislerin normal fonksiyonu i¢in mukozanin giinde 1-2 litrelik
mukus salgilamasit ve bu mukusun epitele ait siliyalarin mukosiliyer hareketi ile
stirekli sirkulasyonu gerekir. Siliya fonksiyonunun bozulmasi1 mukusun tasinmasinda
staz olusturur; ardindan viral ve Ozellikle bakteriyel enfeksiyonlarin gelismesini
kolaylastirir. Sigara dumani siliyer hiicre harabiyetine, mukosiliyer harekette

bozulmaya ve mukus viskozitesinde degisiklige yol acar (143,148,149). Kronik
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rinosinuzit ve nazal polipozis hastalarinda sigaranin etkili oldugu, hastaligin uzun
donemde kontrol altinda tutulabilmesi igin sigaranin birakilmasi, sigara dumanina
maruziyetin 6nlenmesi gerektigi bildirilmistir (150). Sigara i¢enlerin daha sik nezle
(soguk alginlig1) ve grip (influenza) gegirdikleri, bu viral enfeksiyonlarin daha agir
seyrettigi goriilmektedir (151,152). Solunum yollarinin savunma mekanizmalari
lizerine kotiilestirici etkisi nedeniyle sigara igicilerinde gribe bagli morbidite ve
mortalite 6nemli 6l¢iide artmaktadir (151).

2.7.4. Ust Aerodijestif Sistem Kanserleri

En sik skuamoz hiicreli kanser goriiliir ve hastanin yasam kalitesini ileri
derecede bozar. Sigara iist solunum ve sindirim yollarmin en 6nemli kanserojen
maddesidir. Alkol ve sigaranin birlikte olmasi kanserojen etkiyi 6nemli olg¢iide
artirmaktadir. Oral kavite, farenks ve larenks kanseri sigara ve alkol
kullanmayanlarda nadiren gelisir. Risk sigara i¢iciliginin siliresi ve miktari ile orantili
olarak artar, erken yasta sigara igmeye baslayanlarda risk daha yiiksektir (153).
Nazofarenks ve tilikiiriikk bezi kanserlerinde direkt etkisi tartismalidir (154) ama
sistemik etkisi gbz oniine alindiginda tiim bas boyun kanserlerinin olusumunda etkili
oldugu diisiiniilebilir.

A. Oral ve Farengeal Kanser

Dudaklardan itibaren agi1z boslugu organlar1 larenksten sonra ikinci en sik bas
boyun kanser bolgesidir. Sigara ve alkoliin direkt kanserojen etkisine maruz kalir.
Sigara ve alkol ayr1 ayr1 kanserojen etki gosterirken ikisi bir arada oldugunda agiz
boslugunda kanserojen etki katlanarak artar (153). Tiitlinii zararl etkileri ilk olarak
oral kavite tiimdrlii hastalarda bildirilmistir (155).

B. Larenks Kanseri

Sigara larenks epitelinde skuamoz intraepitelyal lezyonlarin gelismesine yol
acar. Bu lezyonlar hafiften siddetliye dogru ilerleyen prekanseréz degisikliklerdir
(156,157). Displazi ve metaplazi, klinikte larenks mukozasinda beyaz lezyonlar
olarak siklikla goriiliir ve agiz boslugunda oldugu gibi I6koplazi olarak adlandirilir.
Eger vokal kordlarda ise erken ses kisikligi olusturdugu igin prekanserdz evrede
yakalanarak sigaranin terk edilmesi durumunda ilerleme 6nemli Glgiide Onlenebilir
(142). Baz1 hastalarda sigara birakilsa bile kanser gelismeye devam edebilir (153).

Bas boyun bolgesinde kanserin en sik goriildiigii organ larenkstir, iilkemizde
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erkeklerde en sik goriilen kanserler arasindadir. Larenks kanseri nadiren hi¢ sigara
icmemis insanlarda goriiliir (159). Etyolojide en 6nemli etken sigaradir, ikinci sirada
alkol gelmektedir. Giinde 20 sigara ve 40 yildan uzun tiryakilerde risk katlanarak
artmaktadir (153,142). Epidemiyolojik ¢alismalar sigara ve alkoliin larenkste
supraglotik  bolgeyi direkt etkiledigini, supraglotik kanser olusturdugunu
gostermektedir (153,142,158).

2.7.5. Larenks Odemi

Sigara larengofarengeal refliiyii kolaylastirarak veya Reinke 6demi yaparak
larenks 6demi olusturabilir. Larengofarengeal reflii, kusma veya zorlama olmadan
mide igeriginin iist 6zofagus sfinkterini gecerek farenks ve larenksi etkilemesidir.
Bogazda globus hissi, oksiiriik ve ses kisikligi yapar. Sigara farengo-glotal refleksi
azaltarak refliiniin solunum yollarmi etkilemesini kolaylastirir (160). Yapilan
caligmalarda reinke 6demli bayanlarda %94, erkeklerde %98 oraninda sigara igimine
rastlanmakta, sigaranin birakilmasi tedavinin en 6nemli basamagini olusturmaktadir
(161).
2.8. Alt Solunum Sistemi ve Tiitiin

Tablo 2.7. Tiitiin ve Tiitiin Uriinleri ile Iliskili Akciger Hastaliklari

Kronik obstriiktif akciger hastahigi (KOAH)
Akciger kanseri
Astim
Asbestozis
Interstisyel akciger hastaliklar1 (IAH)
Respiratuvar bronsiyolit ile iliskili interstisyel akciger hastahg: (RB-IAH)
Deskuamatif interstisyel pnémoni (DIP),
Pulmoner langerhans hiicreli histiyositozis (PLHH)
idyopatik pulmoner fibrozis ({PF)
Good-Pasture Sendromuna bagh diffiiz alveolar hemorajiler (DAH)
Enfeksiyonlar
Nonspesifik enfeksiyonlar ve pnémoni
Tiiberkiiloz
Spontan pnémotoraks
Kortikosteroid farmakokinetigine etkisi

Cerrahi girisim sonrasi etkileri
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KOAH akcigerin zararli partikiil veya gazlara verdigi anormal inflamatuvar
yanitla iligkilidir. Tiitlin, KOAH gelismesi i¢in en 6énemli risk faktoriidiir. KOAH’
lilarin  %80°1 sigara igen hastalardir. Tiitlin ve KOAH arasinda doza bagimli iligki
vardir; fazla sigara icenlerde KOAH gelisme riski daha yiiksektir. Hem sigara icme
stiresi hem de giinliikk igilen sigara miktar1 6nemli goriilmiigse de, sigara igme
stiresinin KOAH gelisme riski agisindan daha 6nemli oldugu saptanmistir. Pasif
sigara maruziyeti de KOAH gelisme riskini artirmaktadir. Sigara igenlerin %20’sinde
KOAH gelismektedir. Sigara igenlerin tiimiinde degil de, neden sadece %20’sinde
KOAH gelistigi tam bilinmemektedir, genetik basta olmak tizere diger faktorlerin de
burada etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Diger yandan sigara icen kisilerin
hangisinde KOAH gelisecegini gosteren bir on test veya belirte¢ bulunmamaktadir
(162,163,164,165). Yasamlar1 boyunca sigara ig¢enlerin %40’ inda, hatta daha
fazlasinda kronik bronsit semptomlar1 gelismektedir (166). Kronik bronsit, solunum
fonksiyonlarinda hizla azalmayla iliskili olup, KOAH gelisme riskini ve mortalitesini
artirmaktadir (167,168). Genel niifus 6rneklem verileri hem kadinlar hem de erkekler
arasinda solunum semptomlarinin sigara icenlerde sigara birakanlara ve sigara
icmeyenlere gore daha sik oldugunu gostermistir. Kronik oksiiriik erkek ve
kadinlarda sigara igme durumuna gore sirasiyla, sigara icenlerde %24-%20.6,
sigaraylr birakanlarda %4.7-%6.5 ve sigara i¢meyenlerde %4-%5 oraninda
saptanmistir. NHANES 11l ¢alismasinda sigara icen erkek ve kadinlarda KOAH
prevalansi sirasiyla %14.2 - %13.6, sigara birakan ve igmeyen erkek ve kadinlarda
sirastyla  %6.9-%6.8 ve %3.3-%3.1 olarak bulunmustur (162,163). Titiindeki
oksidanlarin direkt etkisi ve inflamatuvar hiicrelerden salinan oksidanlar akciger
hasarina neden olur. Tiitlin akcigerlerdeki antiproteaz savunma ve onarim
mekanizmalarini da bozmaktadir. Sigara igenlerde gelisen goblet hiicre metaplazisi,
proteaz inhibitdrlerinin salimimindan sorumlu “clara” hiicrelerinin yerini alarak
fonksiyonlarin1 yapmalarin1 engellemektedir. Sigaranin yol actig1 hasar, savunma ve
onarim mekanizmalariyla diizeltilemezse amfizem gelismektedir. Tiitiin birgok
inflamasyon ve immiin hiicre tipinde degisiklige yol acar, elastaz aktivitesini artirir.
Sigara i¢ilmesine bagl olarak biiyiik hava yollarinda silya kaybi, mukus gland
hiperplazisi, goblet hiicre sayilarinda artis, skuamoz metaplazi, kiicik hava

yollarinda mukus birikimi, alveol destriiksiyonu ve kiigiik arter sayilarinda azalma
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goriiliir. Tutiin akcigerlerde notrofillerin hizla toplanmasini saglar, makrofajlar
stimiile eder. Notrofillerde interlokin-8 (IL-8), kompleman 5a (C5a), lokdtrien B4
(LTB4) salimimina yol acar. KOAH’ 11 sigara igenlerin brons epitellerinden salinan
monosit kemoattraktan protein-1 (MCP-1), transforming growth faktér-p1 (TGF-B1),
interferon-gamma ile indiiklenen protein-10 (IP-10/ CXCL-10) ve IL-8 miktarlar
sigara icmeyen KOAH’ lilara gore daha fazladir. Tiitlin, reaktif oksijen kaynaklar
(ROS) ve miisin iiretimini indiikler, kii¢iik hava yollarinda inflamasyon ve fibrozise
neden olur. Alveollerde olusturdugu destriiksiyonla KOAH’a yol agmaktadir (169-
163, 164). Belirgin KOAH’1 olanlarda sigara dumanindaki karbon monoksit (CO),
kotii olan solunum fonksiyonlarini daha kotiilestirir ve egzersiz toleransini azaltir.
CO, Hb’e baglanarak, Hb’in O2 tasima kapasitesini azaltir. Karboksi-hemoglobin
seviyesi sigara i¢meyenlerde %1’den azdir, sigara icenlerde %5-10 oranindadir
(169). KOAH’ta pulmoner vaskiiler yapilarda da patolojik degisiklikler olmaktadir.
Ventilasyon ve gaz degisimindeki bozulma hipoksemiye yol a¢gmakta, pulmoner
arterlerde hipoksiye bagli gelisen vazokonstriiksiyon pulmoner arterlerde rezistans
artisina ve pulmoner hipertansiyona neden olmaktadir. Pulmoner hipertansiyon ve
kor pulmonale gelismesi hastalikta yasam siiresini kisaltan ve prognozu olumsuz
etkileyen bir durumdur (162,163). Ayrica, genetik olarak al antitripsin eksikligi olan
hastalarin sigara i¢mesi halinde daha erken donemde ve daha siddetli KOAH
gelismektedir (170). Sigaranin birakilmast KOAH’1 o6nleyen veya ilerlemesini
durduracak tek yontemdir (162,163). Sigara birakanlarda sigara icme siiresi ve
miktarma bagli degismekle birlikte, mortalite riski sigara igenlere gore %32-84
oraninda azalir (171). Akciger Saghgi Calismasi’nin sonuglarina gore sigara
icenlerde FEV1 kayb1 erkeklerde 66.1 ml, kadinlarda 54.2 ml’dir. Calismanin
basinda sigaray1 birakanlarda yillilk ~ FEV1 kaybinin erkeklerde 30.2 ml ve
kadinlarda 21.5 ml oldugu bulunmustur (162,90).

2.8.1. Akciger Kanseri

Titlin, en sik goriilen ve en Onemli Onlenebilir kanser nedenidir, tiim
kanserlerin %30’undan sorumludur. Akciger kanserinin %94’nun nedeni tiitiindiir.
Akciger kanseri gelisme riski sigara igenlerde sigara igmeyenlere gore 20 kat daha
yiiksek bulunmustur. Avrupa Birligi’nde akciger kanserinin prevalansi yiiz binde 26-

242, insidans1 yiiz binde 8-62’dir. Akciger kanseri mortalite riski sigara igen
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erkeklerde hi¢ sigara igmeyenlere gore 23.9, sigara igen kadinlarda sigara igmeyen
kadinlara gore 14 kat daha yiiksektir. Hi¢ icmeyenlerde rolatif risk %1°den azdir
(169,170 ,172, 173). Ulkemizde akciger kanseri hastalarinda sigara igme oraninin
%91.5 oldugu saptanmustir (174). Akciger kanseri gelisme riski sigara i¢gme siiresi ve
giinliik igilen sigara miktarina gére degismektedir. ABD Kanser Onleme Calismasi
I, akciger kanseri riskini 6n gormede y1l bazinda sigara i¢gme siiresinin, giinliik i¢ilen
sigara adedinden ¢ok daha onemli oldugunu gdstermistir. Sigaraya baslama yas1 da
kanser riskini etkilemektedir (170,175).

Tiitiin kanser olusumunun tiim safhalari etkilemektedir. Tiitlinlin timor
baglaticilar1 (initiyator), timor diizenleyicileri (promoterlerin), kokarsinojenler ve
timor Onleyici (supressor) genlerin gelismesinde rolleri vardir. Tiitlindeki toksinler
hiicrelerde  mutasyona, epitel hiicre bozukluguna, hafif-orta metaplazik
degisikliklerden agir displaziye varan degisikliklere yol agarak kanser gelismesine
neden olur. Titlin pS3 gen mutasyonunu indiikler, p53 timor supressor geni kiigiik
hiicreli akciger kanserinde %90, kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserinde %30-50
oraninda saptanir. DNA eklentileri (DNA adduct) kansere neden olan kimyasala
kovalent olarak baglanmis DNA pargasidir. Bu kanser olusumunun ilk basamagi
olarak kabul edilir. DNA eklenti seviyeleri sigara i¢cme diizeyiyle iligkilidir.
Titiindeki kanserojenler DNA eklentilerinde G-T transversiyonuna sebep olur. Tiitiin
CYP1Al ve CYP2D6 enzimlerini, mspl ve exon7 polimorfizmini, glutatyon S
transferaz (GSTM1) null genotipi etkileyerek akciger kanseri riskini artirmaktadir
(173,176,177,90).

Son calismalarda tiitlindeki kanserojenlere kadinlarin erkeklere gore daha
hassas oldugu, ayni diizeyde sigara igen kadinlarda erkeklere gore akciger kanseri
riskinin daha ytiksek oldugu gosterilmistir (178).

Akciger kanseri gelisme riski, sigara birakan kisilerde sigara icenlere gore
giderek azalmaktadir ve sigara birakma siiresi artikga kanser riski azalmaktadir.
Ancak uzun siire birakma donemlerinde bile akciger kanseri riski hi¢ sigara
igmeyenlere gore daha yliksek oranlarda kalmaktadir.

2.8.2. Astim

Tiitiin astimli hastalar1 bircok acidan olumsuz etkilemektedir. Astiml

hastalarda allerjik duyarlilik riskini, brong asir1 duyarliligini, total immunglobulin
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(Ig) E diizeylerini artirmakta, inhaler ve sistemik kortikosteroidlere yaniti
azaltmaktadir. Astimlilarda yillik FEV1 degerlerindeki azalma, astimi olmayanlara
gore daha fazladir, eger kisi sigara da i¢iyorsa bu azalmanin daha da fazla oldugu
goriilmektedir.

Sigara icen astimlilarin sigara igmeyen astimlilara gore semptomlari daha
ciddi, ataklar1 daha sik ve agir seyretmekte, astimla iligkili hastane bagvuru ve olum
riskinin artti1 saptanmaktadir (179,180). Ulusal Ingiliz Calismasi sonuglarma gére,
kisinin diizenli sigara icmesi geng erigkinlerde astim riskini 4.4 kat artirmaktadir. Bir
calismada atakla basvuran 1847 astim hastasinda sigara igme oram1 %35 olarak
saptanmistir. Sigara icen astimli hastalarda acil basvurusu daha siktir ve sigara
igenlerin yarisinda tiitiin astimi kotiilestirir (164,181). Astimli hastalarda sigara igme
prevalans oranlart genel topluma benzerdir. Sigara icen astimli hastalarin hava
yollarinda sigara igmeyen astimli hastalardan farkli bir inflamatuvar patern vardir.
Sigara igen astimlilarin balgam noétrofil sayilari, IL-8 seviyeleri artmis, eozinofil
sayilar1 azalmistir. Tiitiin, astimdaki inflamasyon fenotipini eozinofillerden
notrofillere  degistirmekte, hastaligin  klinigini ve tedaviye yanitint olumsuz
etkilemektedir (179,180). Sigarayr birakan astimlilarda, sigaraya devam eden
astimlilara gore, solunum semptomlarinda ve histamine bagli solunum yollar1 asir1
duyarliliginda iyilesme gozlenmistir (179,180,90).

2.8.3. Asbestozis

Tiitlin asbestozis olusumunu etkilemektedir. Hem sigara igenler hem de
sigaray1 birakanlarda sigara igmeyenlere gore, akciger grafisinde yliksek oranda
asbeste bagli diizensiz opasiteler saptanmaktadir. Tiitlin asbest maruziyeti olanlarda
intertisyel fibrozis gelisimini artirmaktadir. Asbestozis, asbest maruziyetinden yillar
sonra ortaya ¢ikmaktadir. Sigara igen asbest maruziyeti bulunan olgularmin solunum
fonksiyon testlerinde sigara icmeyenlere gore daha diisik FVC, FEV1, FEV1/FVC
degerleri saptanmustir. Akciger kanseri riski, sigara igen ve asbest maruziyeti
olanlarda; sigara igen ve asbest maruziyeti olmayanlara gore 9 kat, sigara igmeyen ve
asbest maruziyeti olmayanlara gore 92 kat daha fazladir (182-183,90).

2.8.4. interstisyel Akciger Hastaliklar1 (IAH)

Interstisyel akciger hastaliklart (IAH), nefes darhigi, diffiiz parankim

infiltrasyonu ve gaz degisim bozuklugu ile seyreden genis bir hastalik grubudur.
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Etyolojisinde ¢ok degisik faktdrler bulunmakla birlikte, bazi IAH’ larinin nedeni
bilinmez. Respiratuvar bronsiolit ile iliskili interstisyel akciger hastalign (RB-IAH),
deskuamatif interstisyel pnomoni (DIP), eriskin tiitiinle iliskili [AH’larin1 olusturur.
Bu hastaliklarda tutunun etkisine bagli olarak terminal ve respiratuvar bronsiyoller
ile akciger parankiminde cesitli patolojiler ortaya c¢ikmaktadir. Titiinle iligkili
[AH’larinda; KOAH, akciger kanseri gibi diger tiitiinle ilgili akciger hastaliklarindan
farkli olarak, tiitiiniin hastaliga etkisini agiklayan fizyopatolojik mekanizmalar tam
bilinmemektedir. Bunun en 6nemli nedeni bu hastaliklarin daha az goriilmesi ve
ozellikle pnémositlerin birbirinden ayriminin bazen yapilamamasidir.

Tiitiinle iliskili IAH’larinda sigaranin birakilmasinin ¢ok dnemli ve etkili bir tedavi
secenegi oldugu kanitlanmistir (184, 185,90).

A. Idyopatik Interstisyel Pnomoniler (IiP)

Respiratuvar bronsiyolit (RB), RB-IAH ve DIP patogenezinde tiitiiniin
onemli rolii vardir. Bu hastaliklarin seyri diger idiyopatik interstisyel pnomonilerden
(1iP) farklidir. idiyopatik pulmoner fibrozis (IPF) olgularinda sigara igme oranlari
yiiksektir. Ayrica, tiitiin kriptojenik organize pnomoni (idyopatik bronsiolitis
obliterans organize pndmoni) risk faktorleri arasinda yer almaktadir (184,185).

B. Respiratuvar Bronsiolit Ile iliskili Interstisyel Akciger Hastalig

(RB-IAH) - Deskuamatif Interstisyel Pnomoni (DiP)

RB-IAH 40-50 yaslarda ve sigara igen hastalarda goriiliir. Genellikle hastalar
30 paket-yil sigara igmislerdir, daha erken yaslarda hastalik saptananlarda en az 10
yil silireyle giinde 2-3 paket olmak iizere daha yogun sigara igme anamnezi
gozlenmektedir. DIP 40’11 yaslarda goriiliir, hastalarin %90 nmin sigara ictigi tespit
edilmistir. Her iki hastalikta erkeklerde daha siktir. Radyolojik bulgular agisindan
RB-IAH’inda yaygin yamali buzlu cam goriiniimii ve sigara icenler icin tipik olan
sentrilobiiler amfizem saptanir. DIP’te ise genellikle akcigerlerin bazallerinde ve
periferik alanlarinda buzlu cam paterni ve retikiiler ¢izgiler vardir. RB-IAH ve DIP
saptanan hastalarin histopatolojik bulgularin1 inceleyen bir calismada, interstisyel
fibrozis, lenfoid follikiil ve eozinofilik infiltrasyonun DIP hastalarinda RB-IAH
olanlara gore daha fazla goriildiigii saptanmistir. Bu ¢alismada RB-IAH bulunan 29
hastanin 27’si (%93) sigara icerken, 20 DIP hastasmin 12’si (%60) sigara

icmekteydi. Hastalarin sigara igme durumuna gore histopatolojik bulgularinda bir
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fark saptanmamustir. DIP hastalarinin yasam siirelerine bakildiginda sigara icenlerde
yasam sliresi sigara igmeyenlere gore daha az olmakla birlikte (7 ve 8.8 yil),
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir.

Sigaranin birakilmasi bu hastaliklarin temel tedavisidir, hastalarin biiyiik bir
kisminda yarar saglar. Bazi kisilerde sigara biraktiktan sonraki dénemde, tutunun
neden oldugu kronik inflamasyonun devam etmesine bagli olarak semptomlar uzun
siire devam edebilir. Tekrar sigaraya baslayan hastalarda niiksler olabilmektedir.
Sigara i¢imine devam eden DIP’lerde hastaligin ilerlemesi kaginilmazdir
(164,169,184 -186,90).

C. Idiyopatik Pulmoner Fibrozis (IPF)

Tiitiiniin [PF gelismesiyle de iliskisi gosterilmistir; hastalik sirasinda ve
oncesinde sigara icenler arasinda IPF gelisme orani daha vyiiksektir ve cesitli
calismalarda IPF hastalarinda sigara igme oran1 %41-83 arasinda degismektedir
(184). Ileri patolojik evre, erkek cinsiyet ve ileri yasla birlikte sigara icme dykiisii
varliginin hastaligin uzun donem mortalitesini etkileyen bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir (170,90).

D. Pulmoner Langerhans Hiicreli Histiyositozis

Pulmoner langerhans hiicreli histiositozis (PLHH) geng sigara igen kisilerde
goriilen nadir bir hastaliktir. PLHH tek basina goriilebilecegi gibi deri, kemik ve
hipofiz bezi tutulumu seklinde birgok sistemi ilgilendiren bir sendromun pargasi
olabilir. Hastalarin %90’ imndan fazlas1 sigara igmektedir. Hastaligin patogenezi tam
bilinmemektedir. Terminal ve respiratuvar bronsiyol epitellerinde akcigere 6zgi
histiyositler olan langerhans hiicrelerinin asir1 birikimi goriiliir. Buna yol agan neden
tam bilinmese de, histopatolojik incelemelerde hastaligin bronsiyoler dagilimidan
dolay1 inhaler bir antijenin neden oldugu diisiiniilmektedir. Tutunun néroendokrin
hiicrelerden bombesin benzeri peptidlerin salinimini artirdigi, bunlarin da monosit
kemotaksisine, sitokin salimina ve epitelyal hiicre ve fibroblast yapimina yol agtigi
distiniilmektedir. Ayrica tiitiin igeriginde bulunan tiitiin glikoproteinlerinin anormal
T hiicre ¢ogalmasmna katkida bulunarak hastalifin patogenezinde rolii oldugu
distintilmektedir.

Sigaranin birakilmasi en 6nemli ve tek tedavi yaklasimidir. Prognoz sigara

birakanlarda iyidir. (172, 184, 185, 187, 188).
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2.8.5. Good-Pasture Sendromu

Good-Pasture sendromu akciger ve renal tutulumun beraber goriildiigi
otoimmiin bir hastaliktir. Hastalarin %60-80°ni erkekler olusturur. Hastalik 20-30
yaslarda erkeklerde daha sik, ileri yaslarda her iki cinsiyette esit siklikta
goriilmektedir. Good-Pasture sendromu  %5-10 oraninda sadece akciger
yakinmalartyla klinik vermektedir. Titiin Good-Pasture sendromlu olgularda diffuz
alveolar hemorajinin (DAH) gelismesine neden olur. DAH, sigara icen Good-Pasture
sendromlularda %100 goriiliirken, sigara igmeyen Good-Pasture sendromlularin
%20’sinde ortaya ¢ikmaktadir. Sigarayr birakanlarda DAH niikslerinde azalmalar
saptanir. Tutiin, kapiller permeabiliteyi artirarak, hastaliga yol agan antibazal
membran antikorlarin alveolar bazal membrana gegislerini saglamaktadir (189,90).

2.8.6. Enfeksiyonlar

A. Nonspesifik Enfeksiyonlar ve Pnomoni

Titlinlin eriskinlerde toplum kokenli pnomoni(TKP) i¢in 6nemli bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir. TKP gelismesinde sigara i¢imine atfedilen riskin
%32.4 oldugu bildirilmistir. KOAH’ lilarda sigara i¢ilmesi pndmokoksik pnomoni
(Streptoccoccus pneumoniae) gelismesi i¢in Oonemli bir risk faktoriidiir. Tutun
saglikli eriskinlerde invaziv pnomokkokal hastalikla iliskilidir. Pndmoni riski sigara
icenlerde, pasif sigara maruziyeti olanlara gore daha yiiksektir. Ayrica her iki
durumda da pndmoni riski sigara igmeyen ve sigara maruziyeti olmayanlara goére
daha yiiksek gozlenmektedir.

Pnomokoksik pnomoni riski sigara birakildiktan 10 yil sonra sigara
igmeyenlerin diizeyine inmektedir. Tiitlin, influenza, grip, varisella gibi viral
enfeksiyonlarin gelismesini artirmaktadir. Influenza sigara icenlerde daha siddetli
seyretmekte, daha fazla is kayb1 gézlenmektedir. Sigara igen ve kronik bronsiti olan
hastalarda onceki 3 ayda antibiyotik kullanimi solunum florasinda degisiklige yol
acmakta, daha agresif mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlara neden
olabilmektedir. Sigara birakma siirelerinin pnomoni riskini etkiledigi, dort yildan
uzun siliredir sigarayr birakmis olanlarda pnomoni riskinin bir yildan az siiredir
birakmig olanlara gore daha fazla azaldigi goézlenmektedir. Hi¢ sigara igmeyen 65
yasindan biiyiik kisilerde pasif sigara maruziyetinin de TKP i¢in risk faktorii oldugu
kabul edilmek edilmektedir (190-191).
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B. Tiiberkuloz

Tiiberkulozda tiitiinilin etkisini arastiran 1988-2006 yillar1 arasinda yayimlanan
34 makalenin verileri ve bu verileri inceleyen derlemenin sonucuna gore; tiitiin,
Mycobacterium tuberculosis ile enfeksiyon ve tiiberkuloz hastaligi gelisme riskini,
tiiberkuloza bagli mortaliteyi artirmakta, daha agir hastalik formlarinin gelismesine
neden olmaktadir (192,90).

2.8.7. Primer Spontan Pnomotoraks

Spontan pnomotoraks gelisen hastalarin %91’inde sigara igme Oykiisiiniin
oldugu goriilmiistiir. Sigara i¢cenlerde spontan pndmotoraks orani sigara igmeyenlere
gore 7-102 kat daha fazladir. Spontan pnomotoraks akciger apekslerinde yer alan
subplevral amfizematdz bleplerin riiptiiriine bagl gelismektedir (193,194).

2.8.8. Cerrahi Girisim Sonras1 Komplikasyonlar

Sigara igen kisilerde cerrahi sonrasi pulmoner komplikasyonlar, sigara
igmeyen kisilere gore daha sik goriilmektedir. Akciger ve kalp hastaligi olmayan
sigara icen kisilerde de pulmoner komplikasyonlar goriilebilmektedir. Yaslt ve fazla
sigara i¢enlerde komplikasyonlar daha fazla gelismektedir. Sigara igenlerde cerrahi
sonrast komplikasyon siklig1 %15 iken, sigara icmeyenlerde bu oran %6’dir. Belirgin
bir hastaligi olmayan sigara i¢enlerde karboksi hemoglobin diizeylerinin artmasi
doku oksijenlenmesini etkilemektedir. Sekiz hafta suresince sigaray:r birakanlarda
cerrahiye bagli pulmoner komplikasyonlar daha az goriilmektedir. Bu nedenle elektif
cerrahi yapilacak hastalara cerrahiden 8 hafta Once sigaranin birakilmasi
onerilmelidir (195, 196,90).
2.9. Kalp Damar Sistemi ve Tiitiin

Sigara igmek aterosklerotik kalp-damar hastaliklariyla dogrudan iligkilidir ve
sigaranin bu hastaliklarin en 6nemli Onlenebilir nedenlerinden biri oldugu kabul
edilir (197-198). Bunlar aterosklerotik kalp damar hastaliklari, kronik koroner arter
hastalig1, akut koroner sendrom ve ani kardiyak 6liim sebepleridir. Sigara bu hastalik
tablolarinda hem hastalik olus surecinin bir parg¢ast hem de hastalifin seyri ve klinik
sonugclari i¢in olumsuz etkileri olan bir faktor durumundadir.

Sigara i¢ilmesiyle koroner arter hastaliklarinin ortaya ¢ikma olasilig1 2-3 kat
arta (198,199). Sigaranin koroner arter hastaliginin siklig1 ve seyrine etkisi doz-

bagimlhidir. Olumsuz etkiler giinde 1 sigara icmekle bile ortaya ¢ikabilirse de glinde
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20’den fazla sigara igilmesinin (agir icicilik) etkisi ¢ok daha fazladir (200). Gilinde
20°den fazla sigara igen orta yaslt erkeklerin miyokard infarktiisii ya da kararsiz
angina gibi major bir koroner olay yasama olasilig1 sigara igmeyen yasitlarina gore
2-3 kat daha fazladir (200). Sigaranin kalp sagligi yoniinden etkisi, sigara igme
aliskanliklarinin benzer olmasi durumunda kadin ve erkeklerde farkli degildir. Ancak
dogum kontrol haplarinin kadinlarda sigaraya bagl riskleri ¢ok artirdig
bilinmektedir, bu durum sigaranin ve dogum kontrol haplarinin benzer bicimde
trombotik olaylari artirict etkilerinin olmasindan kaynaklanir(200,90).
INTERHEART calismasi ile tutun kullaniminin akut miyokard infarktiisii (AMI)
riskini yaklagik 3 kat artirdigi gosterilmistir. Bu ¢alismanin verilerine gore sigaranin
AMI riski icin etkisi genglerde daha belirgin iken bu risk artis1 erkek ve kadinlarda
benzerdir ve igilen sigara sayisi ile riskin biiyiikliigli arasinda dogrusal bir iliski
bulunmustur (201,90).

Sigaranin birakilmas1 AMI riskini 1-3 yil i¢inde hizla azaltir ve 5 yil iginde
risk “eskiden sigara igenler” diizeyine iner (202). Sigarayr az sayida igenlerin (<10
adet/glin) sigaray1 birakmalarindan sonra 3-5 yil i¢inde risk artis1 kalmazken “agir
igiciler” in riski 20 y1l sonra bile azalarak devam eder (201).

Koroner arter hastaligi nedeniyle 6liim riski sigara i¢enlerde igmeyenlere gore
en az iki kat fazladir ve miyokard infarktiisii (MI) gibi akut koroner sendromlara
bagli ani kardiyak oliimlerin iigte ikisi sigara igenlerde gerceklesir (198,203-204).
Pasif igiciligin de tipki aktif sigara i¢ciminde oldugu gibi kalp-damar sistemine
olumsuz etkilerinin protrombotik, proinflamatuvar, oksidatif ve endotel islevlerini
bozucu etkilerinden kaynaklandigi kabul edilir (205).

Sigara dumanina maruz kalmak hemen her zaman evde ve igyerinde diizenli
ve tekrarlayan bicimde gerceklesmesine ragmen bu durumun damar ve trombosit
islevlerine etkisi daha ¢ok akut bir etki olarak ortaya konulmus ve akut koroner
olaylarin potansiyel bir tetikleyicisi olabilecegi one siiriilmiistiir (206,207).

Sigaranin etkilerinin temelde ateroskleroz, endotel disfonksiyonu ve tromboz
iizerinden oldugu kabul edilir (206,208). Endotel, damarin islevsel biitiinliiglinde
Oonemli bir role sahiptir. Damarin kasilma ve gevseme islevlerini diizenleyen nitrik
oksit (NO) ve prostaglandinler endotel tarafindan salgilanirken tromboz, tromboliz,

monositlerin yapismasi ve damar diiz kasi proliferasyonu gibi islevler de endotel
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tarafindan kontrol edilir (209). Endotelin hasarlanmasi ateroskleroz i¢in 6nemli bir
baglatic1 siirectir ve sigaranin tek basina ya da diyabet ve hiperlipidemi gibi diger
kardiyovaskiiler risk faktorleriyle birlikte endotelin islevsel biitiinliigiinii bozdugu
gosterilmistir (210,90).

Aterosklerozun ilk bulgularindan biri damarin genisleyebilme yeteneginin
bozulmasidir ve bu durum endotel islev bozuklugunun bir yansimasidir. Sigara
dumanina 30 dakika bile maruz kalmak sonraki 24 saat icinde damar biyolojisinde
onemli degisikliklere ve sonugta endotel disfonksiyonuna neden olur (211). Endotele
bagimli vazodilatasyon nitrik oksid (NO) aracilifiyla gerceklesir. Sigaranin
vazodilatasyon yetenegini azaltic1 etkisi olasilikla 6zellikle nikotinin NO diizeylerini
ve kullanimini azaltict etkisiyle iligkilidir (208, 212,213).

Sigara icenlerin serum kolesterol, trigliserid ve LDL diizeyleri igmeyenlere
gore belirgin 6l¢iide daha yiiksek, HDL diizeyleri ise daha diistiktiir (214,215).

Sigara icilmesi, C reaktif protein (CRP), interlokin-6, TNF-alfa gibi
inflamasyon belirteglerinin diizeyini artirir (216-217).

Sigara igmek veya sigara dumanina maruz kalmak trombosit islevlerini,
trombozla iligkili diger faktorleri ve fibrinoliz siirecini etkileyerek “pro-trombotik™
bir zemin olusturur (206). Sigara i¢enlerin trombositlerinde daha ¢ok agregasyon ve
sonugta da damarlarinda daha ¢ok tromboz gézlenmistir (218).

Aktif ya da pasif sigara igilmesi ile tromboz arasindaki dogrudan iliskinin
yaninda sigara nedeniyle islevleri bozulmus endotelin pithtilagmaya yatkinlik yaratan
bir zemin olmasi1 da dolayl1 olarak bu siirece katkida bulunuyor olabilir (206). Sigara
icenlerde eritrosit sayisinin ve hematokritin yiiksek ve kan viskozitesinin artmis
olmasi ile inflamasyon surecinin eklenmesi sozii edilen “pro-trombotik” sureci
potansiyalize eden diger faktorler olarak distiniilebilir (208).

Sigaranin zararl etkilerinin nikotinin etkisinde daha ¢ok sigara dumanindaki
oksidatif hasar yapict maddelerle iliskili olabilecegi one siiriilmiistiir (219). Sigara
dumanindaki karbon monoksitin (CO) ateroskleroz ve tromboz ile iligkisi
tartismalidir (220). Nikotin, kalp hizinin ve kalp debisinin dolayisiyla da kan
basincmin artmasina neden olursa da nikotinin ateroskleroz ve tromboz siirecine

etkileri de tartigmalidir (221,222). Nikotinin, anjiyogenezi uyardig1 ve endotelyal
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nikotinik  asetilkolin  reseptorlerini  uyarmak yoluyla aterosklerotik  plak
neorevaskularizasyonuna katildigi bilinmektedir (223). Aktif sigara i¢ciminin kalp
hizin1 ve kan basincini artirdigi bilinir (224). Pasif igicilik durumunda da adrenerjik
etkinligin arttig1 (225), kalp hizi degiskenliginin azaldigr gozlenmistir (226). Bu
etkilerden kismen nikotinin sorumlu oldugu diisiiniiliir.

Sigara icilmesi serbest radikallerin olugsmasina neden olarak oksidatif stres
yoluyla aterosklerozun gelismesinde rol oynar (208). Endotel disfonksiyonu, damar
duvarindaki proinfl amatuvar etkiler, protrombotik etkiler ve lipid peroksidasyonu
gibi anormallikler sigarayla birlikte artan oksidatif stresin etkileriyle iligkili olabilir
(227). Antioksidan maddeler ile oksidatif stresi azaltan ajanlarin sigara igenlerde
biitiin bu anormallikleri iyilestirdigi ya da gerilettigi gosterilmistir (228,90).

2.10. Gastrointestinal Sistem ve Tiitiin

Tablo 2.8 Tiitiin Kullanimiyla iliskili Gastrointestinal Hastaliklar

Olumsuz Etki Olumlu Etki
Gastroozofageal reflii hastalig1 Ulseratif kolit

Dispepsi Primer Sklerozan Kolanjit
Mide ve duedonum iilseri Posit?

Chron hastalig1 Colyak?

Karacigerde enflamasyon ve fibrozis ?

Gastrointestinal kanserler

Ozofagus kanseri

Skuamoz hicreli

Adenokarsinom

Mide kanseri

Kolorektal kanserler

Pankreas kanseri

Hepatoselliiler karsinom

Titlinlin 6zofagusla ilgili en 6nemli etkileri gastrodzofageal reflii hastaligi
(GORH) ve o&zofageal kanser iizerinedir. Antireflii bariyerin en &nemli

bilesenlerinden birisi “alt zofagus sfinkter” (AOS) tonusudur. Cok sayida ¢alismada
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tiitlin kullananlarda, kullanmayanlara gore AOS tonusunun azaldigi gosterilmistir
(229). Titin kullanimi, AOS tonusundaki azalmayla birlikte reflii siklig1 ve

retrosternal agr1 ve yanma yakinmasinda artisa neden olur (229,230,90).

Alt 6zofagus sfinkter tonusunda azalma
Ozofagus asit klirensinde azalma

Epitel direncinin azalmasi

Direkt mukozal hasar

Artmis pepsinojen ve asit salgisi

H. pvlori'nin etkilerini potansiyalize etme
Artmis vazopressin, azalmig kan akimi
Mukus vapisi ve tiretiminde azalma
Mukozal yenilenmede azalma

Mide prostaglandin ve glutatyon
diizeylerinde azalma

Sekil 2.12. Tiitiiniin Ozafagus ve Midedeki Etkileri

Tiitlin icimiyle ortaya c¢ikan maddeler, tiikiiriikte kana oranla 10 kat fazla
birikir. Boylece epitelle direkt temas edebilir, epitele hasar vererek asit refliisiine

duyarli hale getirebilir ve mukozal direnci zayiflatabilirler (231).

2.10.1. Mide ve Tiitiin

Prostaglandinler, mide asit sekresyonunu azaltarak, mukus {iretimini,
mukozal kan akimini ve bikarbonat sekresyonunu artirarak mide savunma
mekanizmalariin 6nemli bir pargasini olusturur. Nikotin oral yolla verildikten sonra
mide mukozasinda prostaglandin E2 diizeyini bir ¢alismaya gore %27-81 oraninda
azaltir ve mide saldirgan faktorlere daha dayaniksiz hale gelir (232). Epitelyal
savunma mekanizmalarindan olan hiicre yenilenmesinde, biiyiime faktorlerinin
onemli rolii vardir. Tiitlin  kullanimiyla epidermal biliyiime faktorii diizeyi
azalmaktadir. Benzer sekilde mukozal NO sentaz aktivitesi de azalir ve buna ikincil
olarak dokudaki serbest radikal {iretimi artar. Nikotin etkisiyle, serbest radikalleri
ortadan kaldirma gorevi bulunan glutatyon diizeyi de azalmakta ve sonucta mide

hiicreleri oksidatif stresin neden oldugu hasara acik hale gelmektedir. Tiitiin
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kullaniminin mide kan akimini hem korpus hem de antrumda azalttig1 bilinmektedir
(231). Boylece midenin postepitelyal savunma mekanizmasi zayiflamaktadir. Mide
kan akiminda, anjiyogenez ve hiicre ¢ogalmasindaki bu olumsuz degisiklikler iilser
lyilesmesinin de gecikmesine neden olmaktadir.

H. pylori ile enfekte kisilerde yapilan ¢aligmalarda; tiitiin kullananlarda mide
mukozasindaki interlokin 8 ve diger sitokin diizeyleri kullanmayanlara gére anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Nikotinin ise H. pylori’nin vakuolize edici toksin
aktivitesini artirdigr gosterilmistir. Bu bulgular, tiitiin kullanimimin H. pylori’ye bagl
gastrik inflamasyonun siddetine katkida bulundugunu gostermektedir(233). Tiitiin
kullanimiyla pilorun yetersizligi sonucu duodenogastrik reflii de artmaktadir.
Midenin asit igerigi duodenumda biliyer ve pankreatik salgilarla etkisizlestirilir.
Titlin  kullananlarda bazal ve sekretinle uyarilan pankreatik salgmin azaldigi
gosterilmistir. Boylece duodenumda asit notralizasyonu azalir, mukoza hasar1 ve H.
pylori’ nin yerlesmesine olanak taniyan bir ortam olusur; duodenal iilser gelisimi
kolaylagmis olur (234,90).

Bir ¢alismada 20 adet/giin’den fazla sigara tiiketmenin fonksiyonel dispepsi
gelisimi acisindan risk faktorii oldugu gosterilmistir(235). Titilinlin peptik tlser
komplikasyonlarini da artirdigi gosterilmistir (236,90).

2.10.2. Barsak ve Tiitiin

Titlin  kullaniminin  dlseratif kolit gelisme riskini azalttii c¢ok sayida
caligmayla gosterilmistir. Sigara igenlerde igmeyenlere gore hastaligin gelisme riski
%40 daha azdir. Bu etkilerin en azindan 6nemli bir kismindan nikotinin sorumlu
oldugu diistiniilmektedir.

Sigara igenlerde Crohn hastaligi gelisme riski 2 kat fazla ve oOzellikle
kadinlarda daha belirgin olacak sekilde hastalik rekiirrens riski de igmeyenlere gére
daha yiiksektir. Sigaranin birakilmasiyla atak siklig1 azalir.

“Avrupa Crohn ve Kolit Organizasyonu” (ECCO)’ nun kilavuzlarinda da
Crohn hastaliginda tiitiin kullaniminin hem relaps hem de postoperatif rekiirrens i¢in
risk faktorii oldugu ve Crohn’lu hastalarin tutun kullanmamasi gerektigi acik¢a
belirtilmistir. Bu hastalarda osteoporoz riski de fazladir ve tutun kullanimiyla bu risk

daha da artar (237,238,90).
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2.10.3. Gastrointestinal Kanserler ve Tiitiin

Tiitiin kullammm1 Gi sistemde 6zofagus, mide, kolon, pankreas ve karaciger
kanseri gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir. Sigara dumaninda karsinojenik kabul edilen
yaklasik 60 kimyasal bilesik mevcuttur ve tiitin kullanan kisiler ¢ok sayida
karsinojenik ajana (N-nitrozaminler gibi) maruz kalirlar. Bu maddeler 6zellikle tiitiin
dumaninin katraninda yogunlagsmis olarak bulunur. Sigara karsinogenezde doza bagl
etki gosterir(239).

Ozofagusun skuamoz hiicreli kanserinin etyolojisinde tiitiin kullanimi ve
alkoliin ana risk faktorii oldugu cok sayida epidemiyolojik ¢alisma ile gdsterilmistir.
Titlin ve alkol, bas boyun kanserlerinde de énemli risk faktorleridir ve bu nedenle
hastalarin yaklasik %10-15’inde, 6zofagus kanserine bas boyun tiimérleri eslik eder
(240).

Japonya’da yakin zamanda yapilmis bir kohort ¢alismada, ortalama 8 yillik
izlem sonrasinda, 20 adet/giin sigara tiiketen erkeklerin hi¢ tiiketmeyenlere gore
0zofagus kanseri olma riski belirgin derecede yiiksek bulunmustur (242).

Mide kanseri gelisiminde rol oynayan ¢ok sayida faktdr tanimlanmistir; H.
pylori, diyet, genetik faktorler, alkol, diisiik sosyoekonomik durum vb. Tiitiin
kullaniminin da bu risk faktorlerinden biri oldugu kabul edilmektedir. Bir metanaliz
sonucuna gore mide kanseri riski sigara igenlerde igmeyenlere gore 1.5-1.6 kat
artmaktadir. Buna gore diinya ¢apinda yilda 80.000 mide kanseri tiitiin kullanimiyla
iligkilendirilebilir (241).

Titlin kullananlar pankreas kanseri gelisimi acisindan kullanmayanlara gore
en az 1.5 kat artmus riske sahiptir. Diger kanserlerde oldugu gibi bu risk sigara sayist
ve kullanim siiresi ile paralel olarak artis gostermektedir(243).

Vaka kontrollii bir ¢caligmada HCC gelisimi acisindan sigara kullaniminin tek
basma risk faktorii oldugu gosterilmistir. Kisinin alkol kullanmasi ve asir1 kilolu
olmasi ise sigarayla sinerjistik etki yapmaktadir (244). Tiitliin kullanimi viral
hepatitli hastalarda HCC riskini artirmaktadir. Karaciger kanseri gelisiminde hepatit
B ve hepatit C ile birlikte kofaktor kabul edilmektedir(245,90).

2.11. Urogenital Sistem ve Tiitiin
Sigara igenlerde renal hiicreli karsinom (RHK) risk orani yaklasik 2,3 kat

artmaktadir. Igilen sigara sayisi ile direkt iliskili, aliskanhigin baslangic ile ters
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orantili olarak insidans artmaktadir. Bazi ¢alismalarda renal hiicreli karsinom igin en
onemli risk faktorii olarak tiitiin gosterilmis ve olgularin %20’sinde tespit edilmistir.
Deneysel calismalar, RHK un, karsinojen oldugu bilinen dimetilnitrozamin ile iliskili
oldugunu gostermistir. Sigara i¢cimi sadece RHK gelisimine neden olmamakta,
cerrahi sonrasi hastaligin progresyon riskini de 2,8 kat artirmaktadir (246-247).

20 y1l veya daha fazla, giinde 1 paket ve lizeri sigara i¢enlerde kanser riskinin
igmeyenlere gore anlamli olarak arttigi bildirilmektedir (248). Ozellikle evde 20 yil
ve 1lizeri ¢evresel tutun dumanina maruz kalanlarda da hi¢ dumana maruz
kalmayanlara gére RHK risk 2-4 kat artmaktadir. Ote yandan sigaray1 birakanlarda
siire 10 y1l1 gegtikten sonra birakmanin koruyucu etkisi oldugu bulunmustur (248).

Pek c¢ok c¢evresel faktor mesane kanseri etyolojisinde rol almaktadir. Genel
olarak kabul edilen en basta gelen risk faktorii sigara i¢imidir. Uriner sistem
kanserleri igerisinde sigara ile en kuvvetli iligskisi olan kanser transizyonel hiicreli
karsinomdur. Tahminen erkeklerde goriilen mesane kanserlerinin %65°i, kadinlarda
goriilenlerin %20 -30’u sigara i¢imiyle iliskilidir. Sigaranin birakilmasi kanser riskini
%30-60 oraninda azaltmaktadir. Sigara dumani aromatik aminler gibi 60’tan fazla
karsinojen madde icermektedir. Aromatik aminlere mesleki olarak maruz kalmanin
mesane kanserinde bir risk faktérii oldugu uzun yillardir bilinmektedir (249).

Sigara dumani igerisindeki pek ¢ok kimyasal ajan iiriner yol kanser riskini
artirsa da 2 naftilamin ve 4-aminobifenil, spesifik etyolojik kimyasal ajan olarak 6n
plana ¢ikmaktadir (250). Mesane kanseri gelisiminde, sigara icenlerle igmeyenler
karsilagtirildiginda sigara igenlerde mesane kanseri baslangici erkeklerde 6.1 yil,
kadinlarda 5.9 yil daha erken ortaya ¢ikmaktadir (251).

Sigara ig¢iminin prostat kanseri gelisimi lizerine etkisi konusunda tam bir
goriis birligi yoktur. Sigara i¢iminin prostat kanseri riskini artirdigini bildiren
arastirmalarin yani sira etkisinin olmadigini bildiren ¢aligmalar da vardir (252 -253).
Icilen sigara sayis1 ve siireyle bu riskin kiimiilatif olarak arttig1 gosterilmistir (254).
Sigara i¢iminin dolasimdaki androjen seviyesini artirmasi, kadmiyum salinimina yol
acmasit ve Onemli hiicresel oksidatif strese neden olmasi prostat kanseri riskini
artirmasindaki olasi nedenler olarak diistiniilmektedir (255).

Penis kanseri insidansi siinnet olmama, kotii hijyen, fimozis, seksiiel partner

sayisinin fazlaligi, Human Papilloma Viriis (HPV) enfeksiyonu ve tiitiin {irtinlerinin
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kullanimiyla artmaktadir (256). Sigara i¢imi ile skuamoz hiicreli penis kanseri
gelisimi arasinda iliski oldugunu gosteren 6nemli ¢alismalar vardir (257-258).

Sigaranin yani sira enfiye, tiitiin ¢ignenmesi gibi diger titiin {irtinleri
kullanim1 ile de penis kanseri riskinin arttig1 gosterilmistir (259).

Kronik bobrek yetmezligi gelisiminde diyabetes mellitus, hipertansiyon ve
obezite iyi bilinen risk faktorleridir. Sigara i¢imi ve alkol kullanimiyla KBY
arasindaki iligkiyr degerlendiren caligmalar da mevcuttur. Winkonsin’de yapilan
toplum kokenli bir ¢aligmada sigara icenlerde sigara igmeyenlere gore KBY gelisme
riski 1,97 kat artmis bulunmustur (260). Sigara icimi ile son donem bobrek
yetersizligi arasinda da anlamli iligki vardir. Cesitli ¢alismalarda hem diyabetiklerde
hem de diyabetik olmayanlarda sigara i¢iminin KBY gelisiminde 6nemli bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir (261-262).

Sigara icilmesi, renal ateroskleroz gelistirerek, sistemik ve renal
hemodinamileri degistirerek ve endotelyal fonksiyonlar1 etkileyerek bobrek hasarina
neden olabilir. Ayrica sigara idrarla albumin atilimimni artirir ve kan basincin
yiikseltir. Sigara icen bdbrek transplanthi hastalarda greft sag kalim siiresi olumsuz
yonde etkilenmektedir (260).

Bir erkek yaslanmasi caligmasina gore sigara icenlerde tiim seks hormonu
(testosteron, serbest testosteron, dihidrotestosteron ve Ostron) seviyeleri, sigara
icmeyenlere gore anlamli olarak yiiksektir. Ancak sigara icimiyle BPH gelisimi
arasinda artmus iliski saptanmamaistir (263).

Erektil disfonksiyon ile iliskili pek ¢ok risk faktorii vardir. Vaskiiler
hastaliklar, norolojik hastaliklar, sismanlik, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
koroner arter hastaligit (KAH), hiperlipidemi gibi sistemik hastaliklar, ilaglar,
psikolojik nedenler, alkol ve sigara baslica risk faktorleri olarak sayilabilir (264).
Geng erkeklerde, agir sigara i¢iminin (>20 sigara/giin) siddetli ED riskini, hafif
sigara i¢gimine gore 2.5 kat artirdig1 ve ED gelisiminde 6nemli bir risk faktorii oldugu
bildirilmektedir (265). Cesitli arastirmalar, sigara i¢imi ile ED gelisimi arasinda
anlamli iliski bulundugunu ve bu iliskinin igilen sigara miktarma bagli olarak
giiclendigini bildirmekte, bu etkinin Ozellikle gen¢ erkeklerde ortaya c¢iktigini
vurgulamaktadir (266-267).
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Sigara i¢iminin hem kadinlarda hem de erkeklerde iireme fonksiyonlari
tizerine olumsuz etkisi vardir. Sigara erkeklerde dogurtkanlik ve sperm
fonksiyonlarini1 anlamli derecede azaltmaktadir (268,90).

2.12. Kadin Saghgi, Gebelik, Infertilite ve Tiitiin

Sigaraya bagli hastaliklar konusunda kadmlar daha duyarhdirlar. Ozellikle
myokard infarktiisii ve akciger kanseri, sigara bagimlis1 kadinlar i¢in erkeklere gore
daha biiyiik bir tehlike olusturmaktadir (270). Kadinlar arasindaki kardiyovaskiiler
Oliimlerin %355°1 sigaraya baglh oltimlerdir ve 1987 yilindan beri akciger kanseri,
meme Kanserine gore her yil giderek kadinlar arasinda daha fazla 6liime yol
agmaktadir (269,90).

2.12.1. Gebelik ve Tiitiin

Diinya geneli ve ililkemizde gebe kadinlarin ortalama %20’sinin gebelikleri
suresince sigara icmeye devam ettigi bilinmektedir. Sigara igen kadinlarin ancak
%25’ gebelikleri doneminde sigarayr birakabilmektedirler. Ustelik sigaray:
birakanlar genellikle giinde 1 paketten daha az sigara icenlerdir. Gebelikleri
suresince sigaraya devam eden kadinlarin %28’i giinde 20’den fazla sigara igmekte,
sigaray1 birakan kadmlarin 1/3’u de dogumdan sonraki 3 ay igerisinde tekrar sigara
igmeye baslamaktadirlar (269,272).

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda, gebelikleri dsneminde sigara i¢en kadinlarin
oran1 %15 ila %25 arasinda degismekte iken pasif igicilik oraninin %50 civarinda
oldugu gosterilmistir (272-273).

Nikotin plasentadan gecer, fetal dolasimda ve amniyon sivisinda bulunur.
Yapilan incelemelere gore sigara icenlerde anne kaninda bulunan nikotinin %881,
amniyon sivisinda da tespit edilmektedir (274). Sonug olarak sigara igen gebelerde,
fetusun dokularinda oksijenasyon, gerek dolasim bozuklugundan gerekse yeterli
oksijen olmamasi nedeniyle yetersiz olur.

Prematiiritenin her {i¢ parametresi; gebelik yasina gore diisilk dogum agirlhigs,
diisiik dogum kilosu (DDA) ve erken dogum, sigara i¢enlerde igmeyenlere gore fazla
gorilmektedir (275).

Sigara kullaniminin yol actigi bir diger gebelik komplikasyonu spontan
abortustur. Doza bagl olarak riskin iki katina kadar ¢iktigr bildirilmektedir. 2 yil

siiren ve 56.000 gebe arasinda yapilan bir arastirmada giinde 20 veya daha fazla
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sigara igenlerde goriilen disiiklerin %]11’inden sigaranin sorumlu oldugunu
gostermislerdir (276).

Annelerin gebelikleri doneminde sigara igmelerinin, olu dogum ve
“Intrauterin 6lim’’ goriilme riskini artirdig1 bilinmektedir(277,278).

Her y1l ABD’de 1900-4800 arast perinatal bebek olumunun sigaraya baglh
nedenlerden ortaya ¢iktig1 goriilmektedir. Ani bebek olumu (SIDS) vakalarinin ise,
1200-2200 kadar1 sigaranin neden oldugu 6liimlerdir (279).

Konjenital malformasyonlar ile sigara arasindaki iligskiyi gosteren bir ¢alisma
Malik ve arkadaslarinin yaptiklar1 aragtirmadir. Bu ¢aligmada gebelik 6ncesi ve ilk
trimestir sonuna dek sigara igen kadinlarin ¢ocuklarinda, sigara icmeyen kadinlara
gore konjenital kalp hastaliklarinin (septal defekt) daha fazla gortildiigii bildirilmistir
(280). Epidemiyolojik c¢alismalarda annenin sigara i¢imi ile fetusta gozlenen
kongenital anomali artisina neden olan bir diger tablo yarik damak-dudak
anomalileridir. Icilen sigara sayis1 ile yarik damak-dudak sikligmnm pozitif
korelasyon gosterdigini Chuna ve arkadaslari, 4 milyona yakin gebeyi izledikleri
caligmada gostermislerdir (281).

Sigara igen annelerin ¢ocuklarinda, dikkat eksikligi, hiperaktivite sikliginin
daha yiiksek oldugu ve ortalama IQ degerlerinin de, sigara igmeyen annelerin
cocuklarindan daha diisiik oldugu iddia edilmektedir (sigara icen annelerin
cocuklariin ortalama 1Q: 104.9 SD:12.3; sigara igmeyen annelerin ¢ocuklarinin
ortalama 1Q: 115.4 SD:12.2) (283). Cocuklarin kognitif fonksiyonlarinin 9-12 yas
arasinda incelendigi bir ¢alismada, tiim karistiric1 faktorler ekarte edildikten sonra
yapilan degerlendirmelerde sigara igen annelerin ¢ocuklarinda  kognitif
fonksiyonlarinda, okuma ve yazma becerilerinin gelismesinde belirgin azalma
oldugu gozlenmistir (282).

Gebeligi doneminde sigara icen annelerin ¢cocuklari, sigara igmeyen annelerin
cocuklari ile kiyaslandiginda 2 kat fazla sigara bagimlis1 olmaktadirlar(270).

Sigara icen 10,928 ve sigara igmeyen 19,179 kadinin verilerinin incelendigi
bir metaanalizde, sigara i¢cen kadinlardaki infertilite riskinin sigara icmeyenlere gore
daha yiiksek oldugu go6zlenmistir (OR:1.60 %95CI:1.34-1.91). Gebelik isteyen
kadinlarin yaklagik yarisinda sigara igmek, beklenen gebelik icin ortalama 1 y1l kadar
gecikmeye neden olmaktadir (284).
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Menopoz, sigara igen kadinlarda igmeyenlere gore ortalama 1-4 yil daha
erken goriilmekte ve erken menopoz sigara icen kadinlar arasinda %63 daha fazla
gorilmektedir (56). Yasam boyu kemik kitlesi acisindan degerlendirildiginde sigara
icen kadinlarda ortalama %7’lik bir azalma goriilmekte ve kirik riski 2 katina
¢ikmaktadir (269).

Gebelerin sigara igmesi maternal mayotik “nondisjunction” sonucu trizomi 21

riskinin artmasina neden olmaktadir (285).
Sigaranin over fonksiyonlar: iizerine olan diger olumsuz etkileri; kumulus ooforus
kompleksinin gelisimini bozmasi, oosit maturasyonunu kotii yonde etkilemesi,
oosit/embriyo kalitesini bozmasi, overin damarlanmasini azaltmasi olarak sayilabilir
(268).

Gilinde 20 sigaradan fazla sigara igen kadinlarda ektopik gebelik riski
igmeyenlere gore 4 kat artmaktadir ki bu oran, Oykiisiinde pelvik inflamatuvar
hastalik olan kadinlarda goriilen risk artis1 ile benzer bir orandir (286,90).

2.13. Sinir Sistemi ve Tiitiin

Tiitiin igerigindeki ana maddelerden biri olan nikotinin santral etkileri, farkli
beyin bolgelerinde bulunan nikotinik asetil kolin reseptorleri (nAChR) yoluyla olur
(287). Nikotinik asetil kolin reseptorlerinin beyinde dikkat, hafiza, duyu ve
algilamada rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Ayrica gelisim ve noral plastisitede de
etkilidir (288,289).

Nikotin ve sigara i¢imi endokrin kontrolde 6nemli olan tiiberoinfundibuler
dopaminerjik ndronlar1 da aktive etmektedir. Diger bagimlilik yapici ilaglara benzer
sekilde nikotinin, mezolimbik/ mezokortikal dopamin sistemini aktive etmesinin
odiillendirici ve gli¢lendirici etkisinde kritik rol oynadigr diisiiniilmektedir.
Mezolimbik yol, motivasyon, duygulanim ve 6diil davranisinda, mezokortikal yol ise
kognitif fonksiyonlarin kontroliinde 6nemlidir (288).

Sigara dopamin yararlanimini, dopamin salinimi yanisira MAO inhibisyonu
yoluyla da artirir (290).

Sigara igme yoluyla nikotin alindiginda dolasimda ACTH ve kortizol
seviyeleri artar. Icilen sigaranin nikotin igerigi yiiksekse serum prolaktin ve

vazopresin seviyesini de artirir (291).
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Maternal sigara i¢imi, fotal yasam boyunca asir1 kolinerjik stimiilasyona yol
acar ve beyin gelisimindeki hiicre ¢ogalmasi, ayrigmasi ve sinaptik gelisim gibi
basamaklarda diizensizlige yol acabilir (292).

Prenatal nikotin maruziyeti; DNA sentezi inhibisyonu, hasar belirteglerinin
uyarilmast ya da apopitozun artis1 ile fotal beyin hiicresi hasar1 ve kaybina,
norotransmitter sistemlerinin etkilenmesi ile davranigsal degisikliklere yol acar.
Nikotin néroteratojen bir maddedir (292).

Adolesan donemde nikotin; Tim beyinde hiicre hasart ve kaybim
uyarmaktadir fakat 6zellikle disi hipokampusunda bu etki belirgindir. Eriskinlerden
daha farkli ve diren¢li nAChR upregiilasyonu yapmaktadir ve bagimlilik potansiyeli
daha yiiksektir. Kolinerjik ve katekolaminerjik yollarda, noral aktivitenin
baskilanmas1 ve kolinerjik cevaplarin direngli desensitizasyonu ile sinaptik
fonksiyonu degistirmektedir. Duygudurum regiilasyonunda 6nemli olan serotonin
yollarinin sayisi ve fonksiyonunda azalmaya yol agmaktadir (293,90).

2.13.1. Serebrovaskiiler Olaylar

Iskemik inmenin temel nedenleri, aterotromboembolizm ve kardiyojenik
embolizmdir. Aterotromboembolik iskemik inmenin temel ve tedavi edilebilir risk
faktorleri hipertansiyon, kolesterol yiiksekligi, sigara i¢imi ve diyabettir.
Kardiyojenik iskemik inme igin ise temel risk faktorleri atriyal fibrilasyon ve iskemik
kalp hastaligidir (294).

Aterosklerotik lezyonda tromboz gelisimi (aterotromboz), serebrovaskiiler
hastalik, koroner hastalik ya da periferik damar hastalig1 gibi klinik tablolara yol
acar. Bu tablonun gelisiminde sigara i¢imi, klasik risk faktorlerinden biridir (295).

Tiitiin kullanim1 sirasinda sistolik ve diyastolik kan basinct direngli bir
sekilde artmaktadir. Bu artis tiitiinden 90 dakika sonra hala devam eder. Bu gecici
hipertansiyon, kronik kullanrmda myokard infarktilisii, hipertansiyon ve
serebrovaskiiler hastaliklara egilimi artirabilir (296).

Nikotin, invitro, endotelyal hiicre proliferasyonuna yol agcan DNA sentezini
uyarir. Bu proliferasyon aterosklerozun karakteristigidir ve ateroskleroz inme

insidansi ile iliskilidir (297,90).



71

A. Iskemik Inme

Inme icin pek ¢ok risk faktorii tanimlanmistir. En biiyiik ve nlenebilir risk
faktorlerinden biri sigara i¢imidir. Tahminen tiim inmelerin dortte biri sigarayla
iliskilendirilebilir. Sigara tiim 1rklarda, kadin ve erkeklerde inme riskini artirir ve bu
artig, hipertansiyon gibi diger risk faktorlerinden bagimsizdir. Risk, icilen sigara
say1st ile artmaktadir, ancak sigara birakildiktan 5 yil sonra risk, sigara igmeyenlerle
ayni1 seviyeye gelir (297).

Sigara i¢imi diger risk faktorleri ekarte edildikten sonra, inme riskini yaklasik
2 kat artirir. Inme riski, agir sigara icicilerde, az icenlere gore daha fazladir. Pasif
sigara i¢imi de inme riskini artirabilir(298).

Iskemik inmede vaskiiler patolojik mekanizmalar; periferik trombiis olusumu,
beyin kan akimindaki degisiklikler, kan beyin bariyerinin bozulmasi ve
serebrovaskiiler endoteldeki degisikliklerdir. Sigara tiim bu yapilar1 etkiler ve
nikotin, bunlarin bazilari i¢in esas faktordiir (297,90).

B. Hemorajik Inme

Intraserebral kanamanin ana nedeni hipertansiyondur. Cesitli calismalarda
etyolojide %72-81 oraninda hipertansiyon saptanmistir. Kronik sigara igiminin
hipertansiyon iizerine etkisi daha 6nce de bahsedildigi gibi bilinmektedir (299).

C. Subaraknoid Kanama

Sigara i¢cimi SAK i¢in en Onemli risk faktorlerinden birisidir. SAK riski
sigara igenlerde hi¢ icmeyenlere gore 2 kat artmis bulunmustur (300).

2.13.2. Hafiza ve Demans

Baz1 caligmalarda nikotinin hafizay1 diizeltici etkisi gozlenirken, bazilarinda
etki gorlilmemis, bazilarinda ise plasebo ile karsilastirildiginda kotiilesme ortaya
¢ikmustir (301). Nikotinin biligsel fonksiyonlar {izerinde sinirli olumlu etkileri vardir
ancak bu giin i¢in bu bilgiyi tedavide kullanma olanag1 yoktur.

Demans serebrovaskiiler olaylardan sonra da gelisir. Ilk inmeden sonra sag kalan
kisilerde, ilk yil i¢cinde demans insidansi, saglikli bireylerde beklenenden 9 kat
fazladir. Derin penetran arterleri tutan aterosklerotik multipl lakiiner infarktlar,
serebral beyaz cevher ve derin gri cevheri tutan mikrovaskiiler hastalik da demans ile

iligkilidir. Ttim bu tablolarda tiitiin 6nemli bir risk faktoriidiir (302,90).
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A. Parkinson Hastahg:

Nikotinin nigrostriatal dopamin salinimi iizerine modiilator etkisi PH ile
direkt iligkilidir (303). Epidemiyolojik caligmalarda, PH’ nin sigara i¢enlerde ya da
yasami1 boyunca bir donem sigara i¢gmis olanlarda, hi¢ sigara igmemislere gore %50
daha az goriildiigli saptanmistir. Sigara icenlerde PH insidansindaki azalmanin
mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte bunun iki muhtemel sebebi vardir:

1. Nikotin, noronal nikotinik Ach reseptorleri araciligi ile dopamin salinimini etkiler.
Substantia Nigraya lokal nikotin verildiginde nigrostriatal dopaminerjik ndronlarin
ateslenmesi ve striatumda dopamin metabolitlerinin konsantrasyonu artar (304).

2. Nikotin maruziyetinin bazi deneysel modellerde noronal hasarlanmaya karsi
koruyucu etkisi bulunmustur (303).

Bazi galigmalarda ise sigara i¢imi, aile dykiisii ve ileri yas (75 iistii) gibi diger
risk faktorleri ile birlikte oldugunda PH riskinin arttig1 gosterilmistir (305,90).

2.13.3. Multple Skleroz

Bazi calismalarda, sigara i¢cimi ile MS riski ve hastalik baslangic yasi
arasinda pozitif bir iligki bildirilmistir (306). Sigara igmek MS’in klinik bulgularini
siddetlendiriyor gibi  goriinmektedir. MS’li hastalar, saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda sigara igmek, motor fonksiyonda gecici bir kotiilesmeye de yol
acmaktadir. Bir ¢alismada MS riski tutun i¢enlerde igmeyenlere gore 1.8 kat ytiksek
bulunmustur. Bagka bir ¢alismada, sigara icenlerde hi¢ sigara icmeyenlere gére MS
riskinin artt1g1, giinde 20-40 sigara i¢enlerde ise bu oranin daha yiiksek oldugu
bulunmustur(306,90).

2.13.4. Bas Agnisi

Kiime tipi bas agrisini tetikleyen nedenler arasinda sigara i¢cimi ya da sigara
dumani 6nemli bir yer tutar (307).

Sigara i¢imi ya da sigara dumani, migren tipi bag agrisi ataklari i¢in de 6nemli bir
tetikleyicidir. Migrenli hastalarda inme i¢in rolatif risk 2-2.5 olarak bildirilmistir.
Ancak sigara igen migrenli hastalarda bu risk yaklagik 3 kat artmaktadir (308).

2.14. Kas Iskelet Sistemi ve Tiitiin

Osteoporoz postmenopozal kadin ve yagh erkeklerde sik goriilen, kemik
mineral yogunlugunun azalmasi ve buna bagli femur boynu, vertebra, radiusda kirik

ile karakterize metabolik bir kemik hastaligidir (309).
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Kalga kirikli hastalarin tigte biri hayatin1 bagimli olarak siirdiiriir. Geligsmis
tilkelerde 20 milyon insan osteoporozun klinik belirtilerinden etkilenmektedir.
oniimiizdeki 20 yilda populasyonun yaslanmasina bagh olarak osteoporoz nedeniyle
saglik hizmeti yiikii tiim diinyada belirgin olarak artacaktir. Sigara igmek ile diistik
kemik mineral yogunlugu ve osteoporotik kiriklar arasindaki iligki artan bir oranda
tanimlanmistir (310). 50 yas ve lizerinde 34856 yetiskin ile yapilan 3 yillik bir
Norve¢ kohort ¢alismasinda da sigara igmeyenler ile karsilastirildiginda sigara icen
erkek ve kadinlarda kalga kirigi riskinin artmis oldugu saptanmistir (311).

Postmenopozal kadinlarda eger sigara igiyorlarsa kalca kirigr riski
artmaktadir (312). 60 yas ve lizeri kadinlarla yiiriitiilen bir arastirmada 16-18 yil
boyunca sigara icenlerde, yas, egzersiz, alkol kullanimi, viicut kitle indeksi ve
Ostrojen kullanimi gibi degiskenlere gore diizeltme yapildiktan sonra kemik mineral
yogunlugu diisiik saptanmistir (313). Sigara, erken post menapozal kadinlarda nazal
Ostrojen tedavisinin kemik kitlesi iizerine olumlu etkilerini de azaltmaktadir (314).

Genis kapsamli bir metaanalizin sonuglarina gore: Halen sigara i¢enlerde hig
icmeyenlerle karsilastirildiginda kirik riski %25 daha fazladir ve en yiiksek risk kalga
kirigr riskidir. Kemik mineral yogunlugu, kal¢a kirik riskinin sadece %23’iinden
sorumludur. Viicut kitle indeksi, sigara iliskili kirik riskinde sadece kiiciik bir etkiye
sahip gibi goriinmektedir.

Kemik kirilganhi§in1 artirmasma ek olarak, sigara igmenin diisme risk
faktorlinti de artirdigr diistiniilmektedir. Yasin artmasiyla duyusal ve kas iskelet yap1
ve fonksiyonundaki degisime bagli olarak diisme ve yaralanma riski artmaktadir.
Sigara icmeyenlerle karsilastirildiginda sigara igenler daha giicsiiz, dengeleri ve
noromiiskiiler performanslar1 daha diistiktiir (315).

Bel agris1 etyolojisinde bircok neden rol oynarken, son yillarda sigara
icmenin de muhtemel rolii oldugu diistiniilmektedir. Yapilan birgok epidemiyolojik
calismada bel agrisi ile sigara igme arasinda iliski gosterilmistir (316,317-318).

Bir c¢alismada lomber ve servikal disk hernisi tanilar1 cerrahi olarak
desteklenmis hastalarin sigara igme oranlar1 degerlendirilmis, sigara igmenin lumbar
ve servikal disk hernisinde rolatif risk orani sirasiyla 2.2 ve 2.9 bulunmustur.

Kesinlesmis disk hernisi tanisi ile sigara i¢imi arasinda iliski oldugunu gosterilmistir.
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Sigara icmeye devam etmenin disk hastaligina eslik eden diskojenik ve radikiiler
semptomlar1 kétiilestirebilecegini bildirmislerdir (319).

Sigara igmenin romatoid artrit ve sistemik lupus eritematoz gibi otoimmiin
hastaliklarin gelisiminde rol oynadigini gosteren caligmalar vardir (320,321).
Sigaranin romatoid artritte de hastalik aktivitesi, ciddiyeti T{zerine etkisi
kanitlanmamis olmakla birlikte, son ¢aligmalar sigara aligkanlig1 ile romatoid artrit
ciddiyeti arasinda iliski oldugunu gostermektedir(322, 323,90).

Sonug olarak; sigaranin kas-iskelet sistemi lizerine olumsuz etkileri de toplum
icin ciddi tibbi ve sosyal sorunlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle kas
iskelet sistemi hastaliklarinin farmakolojik tedavisi yaninda yasam seklindeki
degisiklikler, sigaranin birakilmasi da tedavi programlari i¢inde yer almalidir.

2.15. Goz ve Tiitiin

2.15.1. Yasa Bagh Makiila Dejenerasyonu

Yaghiligin yan1 sira hipertansiyon, genetik 6zellikler, kan tablosu gibi pek ¢ok
kolaylastirict etkenin s6z konusu oldugu bu hastalikta sigara i¢giminin de 6énemli bir
rol oynadig1 bilinmektedir (324).

Sigara i¢imi antioksidanlar1 azaltir, serbest radikal aktivitesini tetikler ve
oksidasyona ve lipid peroksidasyonuna yol acar (325). Oksidasyon, Yasa bagh
makiila dejenerasyonunun ilerlemesinde rol oynamaktadir (326). Tiitlin kullanim ile
koroidal kan akiminin azalmasi iskemiyi tetiklemekte ve bu da makulanin dejeneratif
degisikliklere duyarli olmasina yol agmaktadir (327,328).

Sigara dumaninda bulunan kadmiyumumnda hiicrelere zarar vererek yasa
bagli makiila dejenerasyonu riskini daha da artirdig1 gosterilmistir (329).

2008 yilinda yaymnlanan ve 1996-2007 yillar1 arasinda yapilan tiim
arastirmalarin dahil edildigi bir metaanaliz ¢alismasi, sigara i¢ilmesinin her tip yasa
bagli makiila dejenerasyonu riskini artirdigini, bu riskin sigara kullanmay1
stirdiirenlerde katlanarak arttigin1 gostermistir (330,90).

2.15.2. Katarakt

Sigara dumaninda yer alan bazi agir metallerin, kadmiyum, bakir ve kursunun
lens igerisinde birikmesi ve dogrudan toksik etkileri ile katarakt olusumuna yol agtig1

yoniinde bulgular saptanmistir (331,332).
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“Blue Mountains Eye Study” c¢alisma grubunun 2008 yilinda yayinlanan bir
raporunda da sigara igilmesinin niikleer katarakt olusumunda orta dereceli bir faktor
oldugu, tiitiin kullaniminin katarakt gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugu
ortaya konmustur (333).

2.15.3. Glokom

Glokom gelisimi acisindan 6nemli risk faktorlerinden goz ici basincr ile
sigara kullanimi iligkisini arastiran genis serili bir calismada g6z i¢i basinct
yiiksekligi ile tutun kullanimi arasinda orta seviyede dogrudan bir iliski kurulmustur
(334). Bu c¢alismada halen sigara kullananlarda goz igi basinci (16.34 mmHg ),
kullanmayanlara gore (16.04mmHg) hafif¢e yiiksek bulunmustur.

Sigara icilmesiyle glokom iligkisi konusunda pek ¢ok mekanizmadan s6z edilmistir.
Bunlardan biri tutun kullanimu ile birlikte episkleral venlerde vazokonstruksiyon ve
vendz basincin ylikselmesi, buna bagl olarak akéz disa akimin kisitlanmasina bagh
olarak goz i¢i basincin ylikselmesidir (335). Bir digeri ise optik sinire giden kan

akiminin azalmasidir (336).



2.16. Cilt ve Tiitiin

Tablo 2.9. Sigara tiryakilerinde goriilen karakteristik cilt ve oral mukoza bulgulari
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Bulgu

Klinik goriiniim

Sigara tiryakisi el parmagi ve tirnagi

El parmagr ve tirnak plaginda sar

diskolorasyon

Harlequin tirnak

Sigaranin aniden birakilmasiyla,
tirnaklarin distalindeki sarimsi1 pigmente
kisim ile proksimalindeki yeni olusan
pembe alan arasinda izlenen

demarkasyon hatti

Favre-Racouchot sendromu

Periorbital bolgede yerlesmis genis, agik-
kapalt komedonlar, nodiiller ve derin

kirisikliklar

Sigara tiryakisi yiizii (2)

1) Ust ve alt dudaklar ve goz
kenarlarindan radiyal uzanan cizgi ve
kirigikliklar, yanaklarda derin ¢izgiler
veya yanaklar ve alt cenede ince cizgiler
2) Alttaki kemik yapilarin belirginlestigi
cokiik yliz goriiniimii

3) Ciltte incelme ve grimsi goriiniim

4) Hafi f turuncu-mor- kirmizi cilt rengi

Sigara tiryakisi melanozu

Jinjivalarda gri-kahverengi pigmentasyon

Sigara tiryakisi biy1g1

Beyaz renkli biyiklarda, sari-kahverengi

renk degisikligi

Sigara tiryakisi damagi (Nikotin

stomatiti)

Sert damakta beyaz-gri renk degisikligi

ve kirmizi ufak papiiller

Sigara tiryakisi dili

Dilin 2/3 on kisminda hemisferik bir

cokiintii ve 16koplaki

Yakin ge¢miste, sigara tiryakilerinde karakteristik yiiz goriiniimii tanmlanarak

sigaranin erken yasta olusan cilt yaslanmasiyla iligkisi vurgulanmistir (Tablo 2.17.1)
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(337,338). Epidemiyolojik c¢aligmalarda, sigaranin cilt yaslanmasi agisindan yas,
cinsiyet, giines maruziyetinden bagimsiz bir risk faktorii oldugunu destekleyen
bulgular elde edilmistir (339-340). Bu risk icilen sigara miktariyla ve asir1 giines
maruziyetiyle orantili olarak artmaktadir (339,340). Kadinlar sigaranin bu etkisine
daha yatkindir (341,342,90).

2.16.1. Cerrahi Sonras: Yara Iyilesmesinde Bozulma

Klinik c¢aligmalarda, rekonstruktif cerrahi islem yapilan sigara tiryakilerinde
skar olusumu, siitiir yetmezligi, flep nekrozu gibi yara komplikasyonlarinin gelisme
riskinin arttigt goriilmiis ve sigaranin yara iyilesmesi {lizerine olumsuz etkisi
kanitlanmistir (343-345). Igilen sigara sayisiyla orantili olarak bu risk artmaktadir
(344). Sigara icenlerde cerrahi sonrasi sik goriilen yara yeri komplikasyonlarinin en
onemli nedeni, sigara dumanindaki nikotinin vazokonstruktif etkisiyle kutanoz
oksijenlenmenin azalmasidir (347,348). Sigara, sempatik sinir sistemini aktive
ederek de vazokonstriiksiyona neden olmaktadir (346).

Kutan6z kan akiminin azalmasiyla yara enfeksiyonlari sik gelisir (349).
Nikotine maruz birakilan dermal fibroblastlar, proliferasyon ve migrasyon
kabiliyetlerini yitirip yara dudaklarinda birikerek, fibrozis ve anormal skar
olusumuna yol acar (350). Ote yandan, sigaranin immunosupresif etkileri de
bozulmus yara iyilesmesine katkida bulunur (351).

Herhangi bir cerrahi islem uygulanacak olan hastalara preoperatif olarak en
az 4 hafta 6nce sigaranin birakilmasi, postoperatif donemde ise en az 5 giin ile 4
haftalik sure boyunca igilmemesi dnerilmelidir (352,90).

2.16.2. Psoriyazis

Sik rastlanan, kronik infamatuvar bir cilt hastalig1 olan psoriyazisin ortaya
cikisinda ve alevlenmesinde enfeksiyonlar, alkol, obezite ve stres gibi cevresel
faktorlerin yan1 sira sigaranin da rolii olabilecegi diisliniilmektedir. Bir ¢ok
epidemiyolojik calismada sigarayla psoriyazis arasinda anlamli bir iliski saptanmistir
(352,353-354). Sigara igen kadinlarda psoriyazisle daha kuvvetli bir iliski
bildirilmektedir. Piistiiler formdaki psoriyazisle iliskili oldugu da belirtilmektedir
(355).
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2.16.3. Akne

Sigara ile akne arasindaki iliskinin arastirildigi calismalarin sonuglart
celiskilidir. Baz1 arastirmalarda sigara i¢enlerde aknenin daha az oranda izlenmesi,
nikotinin anti-infl amatuvar ve vazokonstriiktif etkilerine baglanmistir (356,357).
Diger aragtirmalarda sigara igenlerde akne sikligiin arttig1 ve igilen sigara miktari
ile akne siddeti arasinda da dogrusal bir iligski oldugu bildirilmektedir (358,359).

2.16.4. Cilt Kanserleri

Sigaranin malign melanom, mukozis fungoides, bazal hiicreli karsinom ve
squamoz hiicreli karsinom igin risk olusturduguna dair yaynlar vardir (360). Malign
melanomlu hastalarda sigara igme siklig1 normal toplumdan farkli olmamakla birlikte
i¢ organ tutulumlari ve erken niiks orani sigara igenlerde daha yiiksektir (361).

Skuaméz hiicreli karsinom ic¢in 6nemli bir risk faktorii olduguna dair
calismalar mevcuttur (362-363). Bir vaka kontrol ¢alismasinda sigara i¢iminin yas,
cinsiyet ve glines maruziyetine gore ayarlama yapildiktan sonra kutandz skuamoz
hiicreli karsinom igin riski 2 kat artirdig1 ifade edilmektedir (364).

Sigaranin mukozis fungoides riskini doz bagimli olarak arttirdig1 bildirilmistir (365).

2.16.5. Diger Cilt Hastahklar

Sigaranin kontakt dermatit gelisimi acisindan bir risk faktorii olabilecegi
diistiniilmektedir (366,367).

Sistemik lupus eritematozus ile sigara iliskisinin arastirildigi calismalarin
metaanalizinde anlamli bir risk artis1 oldugu belirtilmektedir (368). Sigara igcenlerde
diskoid lupus eritematozus gelisme riski de belirgin olarak artmaktadir (369).

Sigaranin cilt lizerindeki etkileri, i¢ organlardaki kadar hayati tehdit edici
Ozellikte olmasa da, yasam kalitesini dnemli Olclide diisiirmektedir. Sigaranin cilt
sagligt ve giizelligi lizerine zararlar1 vurgulanarak, dis goriiniimiine 6nem veren

sigara tiryakilerinin sigaray1 birakmalari i¢in motivasyonlari artirilabilir.



2.17. immiin Sistem ve Tiitiin

Tablo 2.10. Sigaranin genel olarak immun sistem {izerine olan etkileri (370)
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Azalma Artis

CD4+ T hiicre say1s1 ve cevabi CD8+ T hiicre sayist
Dogal oldurucu hiicre (NK) sayist IL-8 seviyesi
Alveolar makrofaj fonksiyonlar IL-16 seviyesi
Makrofajlarm IL-1 salinimi LTB4 seviyesi

IgG ve IgA seviyesi

Notrofil elastaz seviyesi

Langerhans hucre sayist

Notrofil katepsin seviyesi

Notrofil fonksiyonu

Alveolar makrofaj sayisi

Serum lizozim seviyesi




Tablo 2.11. Sigaranin immun sistemi etkileyen 6nemli bilesenleri (370,90)
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ve DNA

epitel hiicreleri,
lenfositler,

makrofajlar

Bilesen Hedef molekiil | Hedef hiicre Etkileri
Nikotin Nikotinik Endotelyal Makrofajlarda
kolinoreseptorler | hiicreler, TH2- tip immun yanita

dogru kayarak

fonksiyonlarinda

supresyon; muhtemel

ve DNA

epitel hiicreleri,
lenfositler,

makrofajlar

ve MSS timor geligimi
hiicreleri
Hidrokarbonlar | Aril hidrokarbon | Endotelyal Temel heliks sarmal
reseptorleri hiicreler, proteinler tarafindan

gen regulasyonu,
metabolik ve
biotransformer
enzimlerin

adaptif artisi

Karbonmonoksit

Guanilat siklazin
hemoksijenaz
1’in

aktivasyonu

Epitel hucreleri,
lenfositler ve

makrofajlar

Efektor fonksiyonda

sipresyon ve
proliferasyonda

azalma




Tablo 2.11. Sigaranin immun sistemi etkileyen 6nemli bilesenleri (370) (Devami)
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komponentleri

hiicreleri

Oksidan ve | Lipidler, yapisal | Epitel hiicreleri, | DNA hasari, hiicre
reaktif matriks ve sinyal | lenfositler, yaslanmasi, lipid
nitrojen ozelligi olan makrofajlar, peroksidasyon,
tirtiinleri proteinler, NK hiicreleri ve | matrikste degisim,
karbonhidratlar | mikrodamarlarin | intraselliiler
ve endotel sinyal olusturan
nukleotidler hiicreleri, sigara | kimyasallar1 azaltir
dumanina bagl | veya E3 ligaz
bir¢ok organ aracili yikimu artirr,
ve nitrozilasyon ve
fonksiyonlarda | karbonilasyon
olumsuz etkiler
NKK DNA Sitotoksik T oldiirme yeteneklerinde
komponentleri hiicreleri, siipresyon
ve nikotinik o 7 | NK hiicreleri ve
kolinoseptorler NKT
hucreleri
Akrolein DNA Makrofajlar ve T | Efektor fonksiyonda

baskilanma ve
proliferasyonda

azalma

NK: Natural Killer, NKK: Nitrozamin-4-(metil-nitrozamino)-1-(piridil)-1 -butanon,
TH2: T helper 2, NKT: Natural Killer T Hiicreleri

2.18. Hematolojik Sistem ve Tiitiin

2.18.1. Hematolojik Kanserler

Sigara igicileri ile hodgkin lenfoma (HL) goriilme sikligi arasinda iligki

saptanmistir. Bu iliski HL alt tiplerinden nodiiler sklerozan ve mikst selliiler tipte

daha belirgindir. Halen sigara igenler ile eski igiciler karsilastirildiginda halen

icenlerde HL goriilme siklig1 daha yiiksektir. Sigara i¢iminin HL nasil neden oldugu
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ile ilgili mekanizmalar tam olarak bilinmemekle beraber direkt ve indirekt etkiler
miimkiindiir. Sigara i¢imi ile birlikte goriilebilen azalmis humoral ve hiicresel
immunite, T lenfosit alt tiplerinde degisiklikler, natural killer hiicrelerin
aktivitelerinde baskilanma gibi nonspesifik immunolojik anormallikler indirekt
olarak karsinogeneze zemin hazirlayabilir. Direkt karsinojenik etki tutun ve sigara
dumaninin bilesiminde bulunan benzen, formaldehit ve kromium araciligi ile
olmaktadir (371).

Kronik lenfositik losemide sigara i¢iminin bir risk faktorii olmadig
diisiiniilmektedir (372). Sigara i¢cimi ile follikiiler Non-HL sikliginda artmis risk
olasiligr bulunmaktadir. Risk artig1 sigara i¢im suresi ile iligkili bulunmustur (373).
Follikiiler lenfoma B hiicreli bir malignitedir. Sigara i¢imi ile B hiicre sayisinda artig
oldugunu belirten yayinlar bulunmaktadir (374,375).

Multip] myeloma (MM), B hiicre serisinden gelisen lenfositlerin malign
plazma hiicrelerine doniisiip kemik iligini infiltre etmesi ile gelisen hematolojik bir
kanser tiirtidiir. MM ile sigara i¢imi arasinda iliski olmadigin1 belirten ¢ok sayida
yayin bulunmaktadir (376-377). Fakat Mills ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada
sigara i¢imi ile MM riskinde artisa dikkat ¢ekilmektedir. Sigara igicilerin-de MM
sikliginda bes kat artis oldugu belirtilmektedir (378). Sigara icimi ile akut 16semi
riskindeki artis ile daha ¢cok akut myeloblastik 16semi kastedilmektedir.

Risk artig orant %7-14’dur. Erkeklerde goriilme siklig1 kadinlardan daha yiiksektir.
Risk paket-yil ile belirgin artmakta sigara birakilma yilindaki artis ile risk
azalmaktadir. 10 y1l ve iizerindeki kullanicilarda risk zamanla iliskili olarak artarken
10 y1l altindaki kisilerde 16semi goriilme riski daha diisiiktiir (379,380).

Sigara i¢iminin kronik myelositik 16semili (KML) hastalarda baglangigtaki bulgulara
ve hastalik seyrine etkilerinin arastirildigi bir c¢alismada; sigara iciciligi erkek
cinsiyet, tanida yasin kiiclik olmas1 ve diisiik 16kosit sayisi ile iligkili bulunmustur.
Sigara igicilerinde erken blastik kriz ve ortalama yasam suresinin daha kisa oldugu
gosterilmistir. Diger karakteristik bulgular; sigara igiciliginin KML hastalarinda kotu
prognoz, hepatomegali, anemi ve tani sirasinda yiiksek

blast orani ile iliskili olmasidir. Sigara icimi KML hastalarinda promotor veya

hastaliga transformasyon da kokarsinojen olabilir (381,382,90).
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2.18.2. Hemostaz ve Koagulasyon

Kardiyovaskiiler olay riskini artiran hemostatik parametreler ile sigara i¢imi
arasinda ¢ok giiclii bir iliski vardir. Sigara i¢cimi koagulasyon-fibrinoliz kaskadini
herhangi bir seviyede negatif olarak etkiler. Sigara i¢imi ile gelisen hemostatik faktor
degisiklikleri 6zellikle oral kontraseptif kullanan kadinlarda daha belirgindir (383).

Artmig D-dimer diizeyi koroner kalp hastaligi ile iliskili bulunurken sigara
icicilerinde diizeyi artmistir. Dolasimdaki doku faktoriiniin hemostaz ve tromboz
iizerine Onemli etkileri bulunmaktadir. Sigara i¢icilerinde doku faktorii aktivitesi
artmistir. Artmis doku faktorii aktivitesi trombotik hastalik gelisimine zemin
hazirlayabilir (384).

Trombositik aktivasyon belirteci olarak p-selektin, trombosit bagimli trombin
olusumu ve trombosit-trombiis biiyiikliigli sigara igicilerinde i¢ici olmayanlara gore
daha yiiksek bulunmustur (385).

Hiperhomosistinemi, vaskiiler endotelde hasara veya monositlerde doku
faktorii ekspresyonuna yol acarak sigara ve koroner kalp hastaligi birlikteligine
neden olmaktadir (386).

Kronik igicilerde FVIII diizeyinin azaldigt ve Von-Willebrand antigen
diizeyinin arttig1r saptanmistir (387,388). Trombosit bagimli trombin diizeyi sigara
icimi sonrasi belirgin artmaktadir. Nikotin ve kotinin diizeylerindeki belirgin artig
trombosit bagimli trombinin fizyopatolojik artisindaki en dnemli faktorlerdir (385).
Sigara i¢imi kan viskozitesinde doz bagimli artisa neden olmaktadir (389,90).

2.19. Tiitiin ve Kanser Patogenezi

Titilin, diinyadaki en yaygin karsinojen olup, tiitiin yapraklarinda 3000°den
fazla kimyasal saptanmistir (390). Bu maddeler sadece yapraklarin yapisinda degil,
toprak, atmosfer, tarimsal kimyasallar ve yapraklarin islenme agsamasinda ortaya
cikmaktadir. Toksik bilesiklere ek olarak, yanmamis tutun, yapraklardaki nitritler,
aminler, proteinler ve alkoloidlerden koken alan karsinojenik nitrozaminleri
bulundurur (390).

Polisiklik aromatik hidrokarbonlar islenme sirasinda ortaya ¢ikar. Radyoaktif
elementler toprak (polonyum-210) ve havadan (radon-222) absorbe edilir (390,391).
Radyoaktif mineraller tutun yapraklariin yiizeyinde birikirler (391).
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Kadmiyum ise kadmiyumdan zengin topraklardan absorbe edilir (390).
Kadmiyum disinda krom, arsenik, civa, kursun ve nikel de tiitiin icerisindeki diger
agir metaller olarak karsimiza ¢ikmaktadir (392). Tiitiin yandig1 zaman reaksiyon
irlinleri ortaya c¢ikmakta ve sonugta i1yl tanimlanmis kimyasal madde 4000’e
ulagsmaktadir. Bu kimyasallar arasinda 50-60 kadarinin karsinojenik oldugu
gosterilmisti. Ancak “International Agency for Research on Cancer” (IARC)
tarafindan son yayinlanan listede tiitiin i¢cimi ile ortaya ¢ikan maddelerin 81’1
karsinojen olarak tanimlanmaktadir (393)

Alkolli igecekler, tiitlin igerigini ¢Oziicli olarak gorev alir ve emilimlerini
kolaylastirir (390,394). Sigara igenlerde i¢meyenlere gore orta derecedeki alkol
tiiketimi, bir karsinojen olan asetaldehitin daha fazla olusumuna neden olmaktadir
(395).

Titline 06zgli 7 nitrozamin tanimlanmis olup, bunlarin ikisi; - 4-
methylnitrosamino) -1-(3-pyridyl)-1-butanone (NNK) ve N2-nitrosonornicotine
(NNN) — Kkarsinojenik aktiviteleri nedeniyle ¢ok Onemlidir. Bu iki nitrozamin
yanmayan tiitlinde ve dumaninda da 6nemli miktarlarda bulunmaktadir (395).
Dumansiz tiitiinde 30’dan fazla karsinojen bulunmaktadir (nitrozamin, nitrozamino
asidler, PAH, aldehidler, metaller). Dumansiz tiitiin kullanicilarinda sigara igicilerine
gore nikotin metaboliti olan kotinin daha yiiksek diizeylerdedir (396).

Sigara igenlerin brong epitelindeki morfolojik degisiklikler daha 6nceden
tanimlanmistir. Bu bireylerde silia kaybi, bazal hiicre hiperplazisi, atipik nukleus
varlig1 ve skuamoz hiicre hiperplazisi, tanimlanan histolojik degisikliklerdir. Brons
epitelindeki bu degisikliklerin karsinojene maruziyet ile birlikteligi nedeni ve bu
degisikliklerin akciger kanserli hastalarin brons agacindaki yayginligi nedeniyle,
akciger karsinogenezinde skuamoz hiicreli metaplazi ve displazinin histolojik ve
sitolojik belirte¢ oldugu diistiniilmektedir (398).

Insandaki akciger havayolu epitelyal hiicrelerinde nikotinik asetilkolin
reseptor (nAChR) varligimin gosterilmesini takiben, akciger kanserleri (kiictik hiicreli
ve kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserleri) ve mezotelyomada da saptanmistir (399).
Otokrin-proliferatif agin bir bolimiinii olusturan bu reseptdr, neoplastik hiicrelerin

gelismesini kolaylagtirmaktadir (399).
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Mutasyonlar ve diger

Nikotin Sigara,_ [ PAH, NNK ve Metabolik _ [DNA Yanhg kodlamanin o | dedisiklikler: RAS, MYC, Akciger
Badimiihan | icme dijer karsinojenler GREIVGSS"OI‘I I)il&§ikleri surmesi P53,p16,RB,FHIT ve kanseri
diier Gnemli genler

A

Metabolik
detoksiikasyon Onanm
Atilma MNormal DNA Apoptozis

Sekil 2.13. Nikotin bagimliliginin kansere nasil yol actigini gosteren 6zet ¢izelge

(397)

Bir¢ok c¢alismada nAChR’lerin apoptozise karsi direng gelistirdigi, hiicre
proliferasyonunu, invazyonu ve angiyogenezi artirdigi gosterilmistir (400). Tiitiin
icerisindeki temel nAChR agonisti nikotindir ve nikotin ¢esitli normal ve kanserdz
hiicrelerde proliferasyonu uyarmaktadir (400).

Sigaranin temel aktif bileseni olan nikotin, nAChR {izerinden nd&ronal
olmayan hiicrelere etki ederek, timoér gelisimi ve tiimoriin sag kalimim
kolaylastirmaktadir (401).

Insan dokularinda karsinojen-DNA bilesikleri ve kanda karsinojen-protein
bilesiklerinin yiiksek diizeyde saptanmalari, sigara icilmesine kanit olusturmaktadir
(402). Birgok calismada sigara igenlerin periferik akciger, brons epiteli veya
bronkoalveoler lavaj hiicrelerinde DNA bilesiklerinin diizeylerinde anlamli bir
yiikselme saptanmistir. Baz1 calismalarda da bilesik diizeyleri ve giinliik veya yasam
boyu tiiketilen sigara ile aralarinda dogru bir iligki bulunmustur (402).

Titlindeki karsinojenlerin ¢ogunun DNA ile reaksiyona girerek, kovalent
bagl bir yap1 olan DNA-bilesikleri olusturabilmek i¢in enzimatik olarak metabolik
aktivasyon yolagini katalize etmeleri gerekmektedir. DNA-bilesikleri, karsinojenik
yolakta Onemlidirler. Bunlar onarilmazlarsa, DNA polimerazlar tarafindan yanlis
okunduklarindan DNA replikasyonu sirasinda kalici mutasyonlara neden olabilirler.
DNA onarimui ve apoptozis, DNA-bilesiklerini veya DNA’s1 hasarli hiicreleri ortadan
kaldirarak, mutajenik mekanizmalara karsi durmaktadirlar (395). Tiitiin ve tiitiin

dumani, DNA-bilesikleri olusturabilecek karsinojenlerden zengindir (395,90).
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2.20. Tiitiin Bagimhihg ve Tedavisi
2.20.1. Nikotin Bagimlihig: ve Nikotin Bagimhihiginin Klinik
Degerlendirilmesi

A. Nikotin Bagimlilig1 ve Psikometrik Degerlendirilmesi

B. Madde Bagimlihg:

Madde bagimliligin1 anlamada tarihsel ve sosyal etkenler onemlidir. Bu
etkenler kullanilan maddenin tipi, kullanim yaygmlhigi, kullanicilarin 6zellikleri,
yapilan tedavilerin etkinligini ve gidisi etkilemektedir. Gectigimiz yiizyillarda
politik, ticari ve teknik ilerlemeler psikoaktif maddelerin kullanimini, iiretimini,
maliyetini belirlemistir (403).

Tarihsel siirece bakildiginda, tiitiin ve alkol gibi maddelerin ilk toplumlarda
daha cok torenlerde kullanildigin1 goriilmektedir. Bugiin de toplumlarda yildoniimii,
yeni yil, evlilik, dogum, 6liim gibi olaylarda geleneksel igecekler ya da alkol gibi
maddelerin kullanim1 yaygindir.

Toplumlarda gesitli maddelerin kullanimi aslinda geleneksel olarak belirlenen
kurallarla sinirlanmistir. Maddelerin yaygin {iretimi, teknolojinin ilerlemesiyle daha
saf ve yogun olarak elde edilmesi, dagitim olanaklarinin artmasi, ticari kar paylarinin
artisina ve yiiksek miktarlarda tiikketimine yol agmistir. Maddelerin bagimlilik yapici
ozellikleri, yaygin kullanimiyla birlikte toplumsal bir sorun olarak ortaya ¢ikmasina
neden olmaktadir. Ornegin, kokain, 1884’de Freud tarafindan ilag olarak
kullanilmaya baslanmis; opiyat ve tiirevleri, morfin kullanimi yillarca ilaglarin i¢inde
prospektiis bilgisinde yer almadan kullanilmistir. Bu maddelerin tip dis1 amaclarla
yaygin kullanimi sonucu bagimlilik yapict o6zellikleri sorun olmaya baslamis ve
kullanimlar1 kontrol altina alinmistir. Benzer siirecler alkol ve esrar i¢in de
yasanmigtir.

C. Nikotin Bagimlihgimin Madde Bagimlihklar icindeki Yeri

Madde bagimliligi, DSM-IV-TR ve ICD-10’da benzer olarak “belli bir
psikoaktif madde veya bir grup maddenin kullanimina, onceden buyuk deger tasiyan
davraniglardan daha biiyiikk Oncelik sunan bir davranig Oriintlisiiyle belirli bir
sendrom” seklinde kavramlastirilmistir. Bu tanimda
maddeyi kullanim siklig1, yayginlik, belirtilerin sayist ya da siddeti ve madde tanimi

yer almamaktadir. Bagimlilik sendromunun siddeti, madde kullanim davranisi ve
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siddetine ikincil olarak ortaya ¢ikan davraniglarla degerlendirilir. ICD-10 ve DSM-
IV de bagimhiligin temel 6zelligi olarak, kisinin madde kullanimina bagli belirgin
sorunlara ragmen madde kullanmay1 siirdiirmesi, madde kullanimini sinirlamakta
giicliikler, diger faaliyetlere gore madde kullanimina daha fazla oncelik verme,
artmis tolerans ve fiziksel ¢ekilme belirtileri gibi bagimlilik sendromunun biligsel,
fiziksel ve davranigsal Ozellikleri yer almaktadir. Tani siniflamalarinda “tiitiin
kullanimiyla iliskili akut entoksikasyon (akut nikotin entoksikasyonu)”, “nikotin
yoksunlugu” ve “nikotin bagimlilig1” tanilar1 yer almaktadir (46,47).

Madde bagimlilig: tan1 6lciitleri, diger psikiyatrik bozukluklarda oldugu gibi,
“biyopsikososyal model” e dayanmaktadir. Bu modelde genetik, psikolojik, sosyal
boyutlar gibi ¢oklu etkenler yer almaktadir. Biyolojik boyut tibbi tedavileri
kapsarken, sosyal boyutta bagimlilik icin olan risk etkenleri, alevlenme ve
siirmesinde rol oynayan o&zellikler; tedavilere toplumsal destek gibi 6zellikler yer
almaktadir. Diger yandan biyopsikososyal model, kisinin istek ve sorumluluguna
vurgu yapan toplumsal boyut ve karsiti olan biyolojik boyut gibi madde
bagimliliklarina yaklagimda iki farkli goriisti de yansitmaktadir. Bu goriisler tani ve
tedavi yak lagimlarinda da etkilidir. Madde bagimlilig1 tan1 ve tedavi yontemleri
konusunda ¢ok yol alinmasina ragmen konunun yasal ve etik boyutu, tedavilerin
maliyeti, sigorta ve is géremezlik gibi konularda tartigsmalar siirmektedir(47,90).

D. Nikotin Bagimhihginin Benzer ve Farkl Yanlar

Tiitlin ya da nikotin bagimlilig1 da diger bagimliliklar gibi madde ve madde
dis1 etkenleri kapsayan karmasik bir siiregtir. Diger maddeler gibi benzer sekilde
yasal diizenlemelerle kontrol edilmektedir. Doz manipiilasyonu yapilabilir,
tekrarlayan uygulamalar sonunda diger maddelerde oldugu gibi tolerans ve fizyolojik
bagimlilik gelisir. Benzer sekilde kullaniciya anksiyete ve stres azaltma, kilo almay1
onleme gibi olumlu duygusal degisimler saglayan pekistireclere sahiptir (403).

Tiitlin triinleri yasal ve ulasilabilir maddelerdir. Yine yasal bir madde olan alkolden
farkli olarak, tutun kullanilan tiim dozlarda hastalik ve 6liime yol acar. Tiitiin ve
iirlinlerinin reklami, pazarlamasi i¢in yiiksek miktarlarda para harcanmasi da diger
maddelerden farkli bir yoniidiir. Tiitiin ve iriinlerinin diger maddeler gibi ilk
toplumlardan beri varliginin bilinmesine ragmen zararlarinin farkina ge¢ varilmistir.

Psikiyatrik bir hastalik olarak tan1 sistemlerine giren son maddelerden biridir. Bunda
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davranigsal entoksikasyona yol agmamasi, verdigi zararlarin uzun donemde ortaya
¢ikmasi, yasal bir madde oldugu i¢in temin edilmesinde sapkin davranislara
bagvurulmamasi, kisinin cevresine zarar vermedigi sonucta toplum ig¢in sorun
olusturmadig1 kanisi hakimdi (403,404).

Toplumda kullaniminin ¢ok yaygin olmasi ve birakanlarin tedavi almadan
birakabilmeleri nedeniyle tiitiin {drlinleri kullanimi kisisel tercih olarak kabul
ediliyordu. Tiitiin tiriinleri kullanan grupta degisim oldugu, psikiyatrik bir bozukluk
olarak kabul edilmesine ve gelismis iilkelerde ciddi yaptirimlar olmasina karsin
kullanildigina dikkat ¢ekilmektedir. Bu durumda kullanmaya devam edenlerde ciddi
nikotin bagimlilig1 ve birakma sorunu oldugu belirtilmektedir. Vurgulanan bir diger
nokta da alkol gibi diger maddeleri kullananlarda da 6nemli bir grubun maddeyi
tedavisiz birakabildikleridir. Tiitiin tirlinlerini kendi basina birakabilenler oldugu gibi
gelisen nikotin bagimliligi ve eslik eden diger psikiyatrik patolojiler nedeniyle
nikotin bagimliligina 6zellesmis tedavilere ihtiyag duyan hasta gruplart da
bulunmaktadir (47, 403, 405,90).

2.20.2. Nikotin Bagimhihiginin Degerlendirilmesi

Nikotin  bagimliligin1  degerlendirme yontemleri, madde bagimlilig
Olgiitleriyle yapilan klinik degerlendirme ve anketler/testler araciligiyla yapilan
psikometrik degerlendirmeler olarak iki ana grupta toplanabilir. Birinci grupta
Amerikan Psikiyatri Birligi (DSM) ve Diinya Saglik Orgiiti (ICD) tarafindan
gelistirilen madde bagimliligi tanimi1 ve bunu temel alan psikiyatrik klinik tani
oOlgiitleri, ikinci grupta ise temelde fiziksel bagimlilik belirtilerini degerlendiren
olgekler yer almaktadir.

DSM ve ICD, bagimliligin olup olmadig: seklinde ikili bir degerlendirme ve siireg
icindeki seyri (remisyon, kismi remisyon, alevlenme ve yineleme) verir, siddeti
degerlendirmez.

DSM-IV-TR’de Nikotin Bagimliligi ve Nikotin Yoksunlugu tanilar1 yer
almaktadir.

Madde bagimlilig1 genel oSlgiitlerinden tolerans, yoksunluk, yoksunlugu engellemek
icin kullanim, birakmakta zorlanma ya da birakamama, zararli oldugunu bilmesine
ragmen kullanmaya devam etme nikotin bagimlili1 6lciitlerinde de yer almaktadir

(47,90).
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A. Nikotin Bagimhihgim Degerlendirme Olgekleri
Nikotin bagimliligini ve siddetini degerlendirme amaciyla gelistirilen dlgekler bu
grupta yer almaktadir. Ug grupta toplanabilir:
1. Fagerstrom testi ve bundan gelistirilenler: Fagerstrom Tolerans Testi
(FTQFagerstrom Tolerence Questionnaire), Fagerstrom Nikotin Bagimlilik
Testi (FTND-Fagerstrom Test for Nicotine Dependence), Agir Sigara Icme
Indeksi (HSI-Heavy Smoking Index), Ik Sigara Igme Zamani (TFC-Time to
first cigarette after awakening)
2. Tiitlin tirtinlerinin tiikketim miktarina dayali l¢timler: Giinliik sigara tiiketimi
(CPD-consumption per day)
3. Kisinin kendi bagimliligini degerlendirdigi Olgekler (6rnegin: Ne kadar
bagimlisiniz?)
B. Fagerstrom Tolerans Testi
Nikotin bagimliliginin belirlenmesinde en sik kullanilan test Fagerstrom
tarafindan 1978 yilinda gelistirilen “Fagerstrom Tolerans Testi” (Fagerstrom
Tolerence Questionnaire) dir (Tablo 2.21.1.). Fagerstrom tarafindan gelistiren testin
0-11 puan arasinda bir derecelemesi vardir. Baslangicta sekiz maddeden olusan
Fagerstrom Tolerans Anketi (FTA), yapilan psikometrik ¢alismalarda i¢ tutarliginin
ve farkli zamanlarda yapilan Ol¢timlerin farklilik gostermesi nedeniyle yeniden
diizenlenmistir (406,407).
1991 yilinda Heatherton ve arkadaglar1 tarafindan Fagerstrom Nikotin
Bagimlilik Testi (Fagerstrom Test for Nicotine Dependence) gelistirilmistir. Sigara
tilketim miktarlar1 ve ilk sigara igme zamaniyla ilgili sorulara agirlik verilen bu testin

psikometrik 6zelliklerinin daha iyi oldugu saptanmistir (408,409).
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Tablo 2.12.Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Testi

Soru 1: Ilk sigaramzi sabah uyandiktan ne kadar sonra igersiniz?

a. Uyandiktan sonra ilk 5 dakika i¢inde 3 puan

b. 6-30 dakika i¢inde 2 puan

c. 31-60 dakika 1 puan

d. 1 saatten fazla O puan

Soru 2: Sigara igmenin yasak oldugu Ornegin; otobiis, hastane, sinema gibi
yerlerde bu yasaga

uymakta zorlaniyor musunuz?

a. evet 1 puan

b. hayir 0 puan

Soru 3: Igmeden duramayacagmiz, diger bir deyisle vazgegmeyeceginiz sigara
hangisidir?

a. Sabah i¢tigim ilk sigara 1 puan

b. Diger herhangi biri 0 puan

Soru 4: Giinde kag adet sigara i¢iyorsunuz?

a. 10 adet veya daha az 0 puan

b.11-20 1 puan

c. 21-30 2 puan

d. 31 veya daha fazla 3 puan

Soru 5: Sabah uyanmayi izleyen ilk saatlerde, giinlin diger saatlerine gore daha sik
sigara iger

misiniz?

a. evet 1 puan

b. hayir 0 puan

Soru 6: Giiniin biiylik boliimiinii yatakta gegirmenize neden olacak kadar hasta
olsaniz bile sigara icer misiniz?

a. evet 1 puan

b. hayir 0 puan

Toplam skor

0-2 Cok az bagimlilik

3-4 Az bagimlilik

5 Orta derecede bagimh

6-7 Yiiksek bagimlilik

8-10 Cok yiiksek bagimlilik

Fagerstrom testlerinde asil amag fiziksel toleransin Olgiilmesidir. Fagerstrom
testleri ile sigara igme diirtiisii, yoksunluk belirtileri, dikkatini yogunlastiramama ve
davranig degisiklikleri gibi bagimliligin diger oOlgiitleri degerlendirilememektedir
(408,409). Diger bir elestiri de, Fagerstrom Tolerans Testi ve FagerstromNikotin
Bagimlilik Testi’nin orta ve agir derecede bagimlilar1 saptama giicliniin zayif

olmasidir. Nikotin ve soluma maddelerinin biyokimyasal 6l¢iimlerle korele olmadigi
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(410), diger yandan bu iki maddenin psikometrik dl¢limlerin gilivenirligini artirdigi,
ilk icilen sigara ve giinde tiiketilen toplam sigara sayisinin ise Slgegin giiciinii
artirdig1 belirtilmektedir (411,90).

C. Sigara Agirlik Indeksi (Smoking Heaviness Index)

Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Testi’nin iki sorusundan olusmaktadir. Bu
sorular, Fagerstrom Tolerans Testi’nde yer alan giliniin igilen ilk sigarasi ve giin
icinde icilen toplam sigara sayisindan olusmaktadir. Fagerstrom Nikotin Bagimlilik
Testi’nin Fagerstrom Tolerans Testi'ne gore daha iyi i¢ tutarlilik gosterdigi, Sigara
Agirlik Indeksinin de Fagerstrom Nikotin Bagimlhilik Testi’ne gére daha kolay
yanitlanabildigi gosterilmistir (412,90).

D. EMASH Bagimlihk Olgiitii

1997°de EMASH (European Medical Association Smoking or Health) sigara
bagimliligi ve tedavisi i¢in bir kilavuz yayinlamistir. Bu kilavuza gore nikotin
bagimliliginda ve sigara birakmada tiim sigara icenlere sigarayr birakmasi
onerilmekte ve birakmak isteyenlere tek soruluk basit bir test uygulanmaktadir. Bu
testte hastalara sabah uyandiktan sonra ilk sigarayi ne zaman igtikleri sorulmaktadir.
[Ik yarim saat ve daha kisa siirede igenlerin orta ve yiiksek derecede bagimlilig
oldugu kabul edilmektedir (413,90).

E. Nikotin Bagimlhilik Sendromu Olcegi

Bu anket ile diirtii, sigara igme davranisindaki dncelik, tolerans, sigara igcme
davranisini devam ettirme ve sigara icme davranisindaki tutarsizlik olmak tizere beg
farkli kavram degerlendirilmektedir. Bu testle Fagerstrom testinin ¢ok az ortiistiigi,
Fagerstrom Tolerans Testi/ Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Testiyle birlikte
tamamlayici olarak kullanilmasi belirtilmektedir (414,90).

F. Sigara Bagimhihk Olgegi (Cigarette Dependence Scale)

Etter ve arkadaglar tarafindan 2003 ’te gelistirilmistir. Kisa, kisinin kendisinin
uyguladig1 bir dlgektir. Diger olgeklerin zayif noktalart géz oniine alinarak, ICD ve
DSM bagimhilik Olciitlerini  kapsayacak sekilde gelistirilmistir. Uzunlamasina
degerlendirmeye olanak vermektedir. FTND’ye gore daha yiiksek i¢ tutarlilik

gosterdigi, zamansal degisime duyarli oldugunu saptanmigtir (415).
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2.21. Nikotin Bagimlihginin Diger Madde Kullanim Bozukluklar Tle Tliskisi

Her ne kadar son zamanlardaki arastirma ve derlemeler nikotin ve diger ilag
bagimliliklar1 arasindaki ortak noktalart vurgulasalar da, nikotin bagimliligi,
kendisini en sik rastlanan, en oliimciil, en pahali, ancak en fazla ihmal edilen
bagimlilik haline getiren sebeplerden dolay1 digerlerinden ayrilir. Bunun birgok
nedeni vardir. Birincisi, nikotin, davranigsal zehirlenmeye yol agmaz. Sonug olarak,
nikotin bagimlilar1 nadiren hekime bagvurur ya da yonlendirilirler. ikinci olarak,
toplumun ila¢ bagimlilarina tepkisi diger insanlara ne kadar zarar verdikleriyle
iligkilidir. Tarih boyunca, nikotin bagimliliginin diger insanlara zarar vermedigi
diistiniilmiistiir. Son zamanlarda kullanilan nikotinin ¢evredeki igmeyen insanlar1 da
etkiledigi kanitlanmis olup nikotin bagimhiligina ikincil 6liimler, tibbi maliyet,
tiretkenlik kayb1 gibi zararin olustugu fark edilmistir. Ancak bu maliyetler dramatik
olmayip uzun vadeli oldugundan kolayca ihmal edilmektedir. Ugiincii olarak, tutun
yoluyla nikotin biiylik uluslararas: sirketler tarafindan agik¢a promosyonu yapilan
legal bir maddedir. Boylece, nikotin yasal olmakta ve temini i¢in sapkin davranislara
ihtiya¢ olmamaktadir. Dordiinciisii, nikotin kullanmayi birakanlarin ¢ogu bunu
tedavisiz yaptiklarindan, alkol ya da kanun dis1 ila¢ kullananlarin aksine sigara
bagimlilarinin ¢ogunun tedaviye ihtiya¢ duymadiklar1 toplumda yaygin kabul géren
bir goriistiir. Besincisi, daha dnce vurgulanan faktorlere bagl olarak, alkol ve kanun
dis1 maddelerin tersine sigara birakma tedavisi i¢in az sayida saglik bakim planlar1 ve
hiikiimet programlar1 mevcuttur.

Gittikge psikiyatristlerin  dikkati nikotin konusuna yonelmektedir. Bu
yonelmenin baslica nedenleri sunlardir:

= Pek cok psikiyatrik hastanin sigara ictiginin ve nikotin bagimliligindan
oldugunun giderek daha ¢ok bilinmesi,

= Alkol ve diger madde kullanim bozukluklarinda sigara igmekten dolay1 olan
saglik sorunlarinin fazla olmasi,

= Geri kalan sigara icicilerinin artan bagimliligi ve bunun daha yogun tedavi
ihtiyaci oldugunu isaret etmesi,

= Sigarayr birakma konusunda yardimci pek ¢ok farmakolojik ajanin

gelistirilmesi,
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= Saglik bakim planlar1 ve resmi saglik kurumlart aracilifiyla sigara birakilmasi
icin ayrilan biit¢enin artmasi (52,403,90).
2.21.1. Nikotin ve Diger Madde Kullanim Bozukluklari

Alkol kullananlar arasinda nikotin bagimliliginin orani alkol almayanlara
gore 2-3 kat daha fazladir. Nikotin bagimlilig1 diger yasadisi maddelerle ayn1 6l¢iide
sosyal, is ve hukuki sorunlara yol agmamakla birlikte, tibbi sakincalar1 ve yasamin
erken donemlerinde diizenli kullaniminin zamanla diger maddelerin kullanimina yol
acmast nedeniyle psikiyatrik miidahaleyi 6nemli kilmaktadir. Yapilan caligsmalar
hastanede yatan hastalarda, psikiyatrik hastalarda, lise ogrencilerinde alkol
kullananlarin kullanmayanlara gore daha fazla sigara igtikleri gosterilmistir (405).

Alkol birakmak i¢in basvuran bagimlilarla yapilan bir ¢aligmada sigarayi
birakma yogun alkol istegini (craving) azaltmis ve ayikligi tehlikeye atmamistir. Bir
diger calisma da ise opiyat ve kokain gibi yasa dis1 madde kullanicilari, sigarayi
biraktiklarinda nikotine bagl (craving) yogun istek ve arzunun diger maddeleri alma
istegini artirdigini bildirmektedir (405,416,89).

Sigarasiz bagimlilik {initesinde tedaviden bir yil sonraki sonuglara
bakildiginda sigara yasagi sonrasi yatan hastalarin dnceki doneme gore sigaray1 biraz
daha fazla biraktiklari, sigara yasaginin diger madde bagimliliklarinin tedavi
sonuclarini etkilemedigi bulunmustur. Sigaray1 birakmis olanlarin relaps oranlari ise
alkol aldiklarinda artmaktadir. Alkol kullanirken sigara igmeyi sevenlerin alkolii
biraktiktan sonra sigarayr daha kolay birakabildikleri sdylenmektedir (406-409).
Alkol ve nikotin arasinda énemli bazi farkliliklar da vardir. Nikotin beyne alkolden
cok daha cabuk ulagmaktadir; yarilanma 6mrii daha kisadir ve bu nedenle daha sik
aliir. Sigara igenlerin %90’ 1 bagimli olup stirekli igerken alkol kullananlarin
cogunlugu ara sira kullanmaktadirlar (47,410). Olduk¢a 6nemli diger bir faktor de
sigara igmenin diger bagimlilik tedavilerini engelleyici etkisinin olabilmesidir. Sigara
hem hastalar hem de bagimlilik tedavi merkezlerinde ¢alisan ekip tarafindan diger
madde bagimliliklarindan farkli algilanmaktadir. Sigarasiz bir tedavi iinitesi
olusturmadaki temel ¢ekingenlik hastalarin bdyle bir servise yatmay1 istemeyecekleri
ve sigara igen tedavi ekibinin direncidir. Sigara igen saglik ekibi hastalarin sigara
imcelerine igmeyenlere oranla daha az karigmaktadir (407,410). Bagimlilik birimine

bagvuran alkol ve diger madde bagimlilarinin %353 unun sigarayr birakmak
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istedikleri; %46’simin ayn1 zamanda sigara birakma programina dahil olmaya istekli
olduklar1 bildirilmistir (403,407).

Sigaranin bagimlilik servislerinde biraktirilmasi ya da en azindan i¢iminin
kisitlanmas1 hem hastanin hem de diger hastalarin sagligi acisindan gerekli bir
uygulamadir. Ayn1 zamanda sigara igmemenin bir norm olarak yerlesmesi agisindan
da gereklidir. Bagimlilik tedavi birimlerinde gerekli onlemler alindigi ve tedavi
programlar1 diizenlendigi takdirde, sigaranin tamamen yasaklanmasmin diger

bagimlilik tedavilerindeki basariy1 artirmasi miimkiindiir (411,90).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma ESOGU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 01.07.2011 de
2011/03 nolu ¢alisma olarak onaylanmustir.

Calisma verisi, prospektif olarak toplandi. ESOGU TIP Fakiiltesi Acil Servis’
ine Nisan-Temmuz 2011 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas ve tstii Glaskow koma
Skoru (GKS) 14 iizerinde olan hastalara, Eylil-Ekim 2011 tarihleri arasinda da GKS
14 ve altinda olan hastalara sosyodemografik 6zelliklerinin yani sira, alkol kullanim
Oykiileri, sigara icme aligkanliklar1 ve sigarayr birakma ile ilgili istekleri soruldu.
Ayrica hastalar takip edilerek, aldiklar1 son tam1 ICD-10 kodlamasina gore
kaydedildi. Fagerstrom nikotin bagimlilik testi sorular1 GKS 14 iizerinde olan
hastalara uygulandi, GKS 14 ve altinda olan hasta grubunun verileri birinci derece
yakinlarindan alindi; Fagerstrom nikotin bagimlilik testi hastanin kendisi biling
durum degisikliginden dolay1 test sorularina cevap veremeyeceginden GKS 14’ iin
altinda olan hastalara uygulanamadi. Calisma grubuna alinan tiim hastalarin acil
servis hizmet bedelleri, bagvurularinin nasil sonuglandig: (yatis, taburculuk, tedaviyi
red, izinsiz terk, sevk, 6liim) da kaydedildi. Hastalarin acil servis basvuru sikayetleri
ve aldiklart son tani sistemlere gore gruplandi. Son tanilar sigarayla iligkili
olan/olmayan olarak da tanimlanarak analiz edildi. Acil servis basvurusu sirasinda
sigara icmeye devam eden hastalar sigara kullanicis1 olarak kabul edildi. Daha 6nce
sigara icicisi olup birakmis olan, acil servis bagvurusu sirasinda sigara kullanmayan
hastalar ¢alismada ayrica tanimlanmadi. Calisma ig¢in olusturulan anket, acil tip
asistanlar1 tarafindan, hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildikten sonra, ¢alismaya
katilmak isteyenlere uygulandi. Hastalarin kimlik bilgileri, acil servis basvuru
kayitlari, anket sonuglart ¢alisma ekibi disindaki kisiler ile paylasilmadi. Toplanan
anketler calismanin yiiriitiiciisii tarafindan arsivlendi. Verilerinde eksiklik olan
hastalarin anketleri ¢calismaya dahil edilmedi.

Fagerstrom nikotin bagimlilik testine goére 0-2 puan alan hastalar ¢ok diisiik
bagimli, 3-4 puan alanlar diisiik bagimli, 5 puan alanlar orta derece bagimli, 6-7 puan

alanlar yiiksek bagimli, 8-9 puan alanlar ¢ok yiiksek bagimli kabul edildi.
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Acil Servise Bagvuran Hastalarda Sigara Icicili§i Prevalansinin Degerlendirilmesi

Anket Formu (ESOGU TF. ACIL TIP ABD)

Hastanin yasi: Cinsiyeti: Meslegi:
Acil servis bagvuru sikayeti:
1. Alkol kullaniyor musunuz? EVET HAYIR
2. Su an sigara kullaniyor musunuz? EVET HAYIR
3. Sigaray1 birakmak istiyor musunuz ? EVET HAYIR
4. Gelecek ay icinde sigarayr birakmayr | EVET HAYIR
diisiiniiyor musunuz?
5. Son 1 yil icinde 24 saatten uzun siiren | 0 1 2 3 4+
sigarayl birakma deneme sayimz?
6. En cok hangi zamanda icilen sigarayr | Ilk sigara digerleri
birakmak size zor gelir?
7. Sigaramin yasak oldugu vyerlerde | EVET HAYIR
durmak size zor geliyor mu?
1 PUAN 0 PUAN
8. Sabah ilk sigaramz1 ne zaman | [lk5 6-30dk 31-60dk  >60dk
iciyorsunuz?
3puan 2puan 1 puan 0 puan
9. Giinde kag adet sigara iciyorsunuz? 1-20 11-20 21-30 >30
0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
10. Sabahin ilk saatlerinde giiniin geri | EVET HAYIR
kalanina goére daha mm c¢ok sigara
. 1 puan 0 puan
iciyorsunuz?
11. Giiniin bilyiik béliimiinii yatakta | EVET HAYIR
gecirecek kadar hasta olsamiz da sigara
1 puan 0 puan
icer misiniz?
12. Sigaray1 birakma programlariyla | EVET HAYIR

ilgilenir miydiniz ?

13. Hastanmin Aldig1 Son Tani:

14. Acil Servis Hizmet Bedeli:
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3.1. Verilerin Istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
[statistik paket programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlar1 (Frekans, Yiizde, Ortalama, Standart sapma) kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher Exact test
kullanildi.  Niceliksel verilerin  karsilastirilmasinda  iki  grup durumunda,
parametrelerin gruplar aras1 karsilastirmalarinda Bagimsiz &rnekler (Independent
samples) t testi kullanildi. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda ikiden fazla grup
durumunda, normal  dagilim  gOsteren  parametrelerin  gruplar  arasi
karsilastirmalarinda Tek yonlii (One way) Anova testi ve farkliliga neden olan
grubun tespitinde Bonferroni testi kullanildi. Sonuglar % 95 giliven araliginda,
p<0,05 anlamlilik diizeyinde ve p<0,01 p<0,001 ileri anlamlilik diizeyinde
degerlendirildi.



4. BULGULAR
Arastirmaya Acil servise 5 aylik donemde bagvuran 4156 kisi dahil edildi.
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Calisma grubunun yas ortalamasi 45.5 + 20.1 idi. Hastalarin yaslar1 18-99 arasinda

degismekteydi. Calisma grubunun cinsiyet ve yas gruplarina gore dagilimi tablo 4.2.

ve 4.1. de verildi.

Tablo 4.1. Caligma Grubunun Cinsiyete Gore Dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
Kadin 2182 52,5
Cinsiyet Erkek 1974 47,5
Toplam 4156 100,0

Arastirmaya katilan hastalarin 898 'i (% 21.6) 18-24 yas arasinda, 694' i (%

16.7) 25-34 yas arasinda olmak iizere geng yas grubundan olusmaktayd: (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Calisma Grubunun Yasa Gore Dagilimi

Yas Grubu Say1 (n) Yiizde (%)
18-24 898 21.6
25-34 694 16.6
35-44 499 12.0
45-54 585 14.1
55-64 547 13.2
65-74 497 12.0

75 ve Ustii 436 10.5
Toplam 4156 100.0
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Arastirmaya dahil edilen hastalarin %32.2° si ev hanimi, %21.4” i emekli,

%19.4° 1 6grenciydi. Mesleklere gore dagilim tablo 4.3.” te verilmistir.

Tablo 4.3. Calisma Grubunun Mesleklerine Gére Dagilimi

Meslek Say1 (n) Yiizde (%)
Esnaf 162 3.9
Isci 478 11.5
Memur 361 8.7
Emekli 891 21.4
Ogrenci 808 19.4
Caligmiyor 66 1.6
Ev Hanimi 1338 32.2
Ciftei 49 1.2
Diger 3 0.1
Toplam 4156 100.0

Hastalarin basvuru sikayetlerine bakildiginda kas iskelet sistemi (%13.4),
gastrointestinal sistem (%10.2) ve santral sinir sistemi (%12.2) yakinmalari 6n
plandaydi. Basvuru sikayetlerinin sistemlere gore dagilimi Tablo 4.4° te

gosterilmistir.
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Tablo 4.4. Calisma Grubunun Bagvuru Sikayetlerine Gore Dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
SSS 505 12.2
KVS 389 94
Solunum 340 8.2
GIS 423 10.2
GUS 298 7.2
Kas Iskelet
Sistemi %50 134
Bagvuru Sikayetleri Psikiyatri 51 1.2
Travma 281 6.8
Diger 836 20.1
Dermatolojik
yakinmalar % >3
Goz 115 2.8
KBB 267 6.4
Toplam 4156 100.0

(KVS: kardiyovaskiiler sistem, SSS: santral sinir sistemi, GIS: gastrointestinal

sistem, GUS: genitoiiriner sistem, KBB: kulak burun bogaz )
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Caligma grubu son tan1 degiskenine gore incelendiginde, en yiiksek oran 827
hasta ile (%19.9) kas iskelet sistemine, en az oran ise 23 hasta ile (%0.6) travmaya

aitti. Diger dagilimlar Tablo 4.5.” te verilmistir.

Tablo 4.5. Caligma Grubunun Son Tan1 Degiskenine Gore Dagilimi

Say1 (n) | Yiizde (%)

SSS 477 11.5

KVS 414 10.0
Solunum Sistemi 386 9.3
GIS 583 14.0

GUS 464 11.2

Kas iskelet sistemi 827 19.9
Son Tant Psikiyatrik nedenler 123 3.0
Travma 23 0.6
Diger 244 5.9
Dermatolojik nedenler 109 2.6
Goz 120 2.9
KBB 385 9.3

Toplam 4155 100.0
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Tablo 4.6. Calisma Grubunun Sigara igme Ozelliklerinin Sosyodemografik
Ozelliklere Gére Dagilimi

) Sigara
Sigara kullanan
(n=1306) kullanmayan
n=
(n=2850) X2/t p
n % n %
Kadin 430 | 32.9% | 1752 | 61.5%
Cinsiyet X?=292.708| 0.001
Erkek 876 | 67.1% | 1098 | 38.5%
Esnaf 86 6.6% 76 2.7%
Isci 221 | 16.9% | 257 9.0%

Memur 159 | 12.2% | 202 7.1%

Emekli 387 | 29.6% | 504 | 17.7%

Meslek Ogrenci 229 | 17.5% | 579 | 20.3% |X?=383.413| 0.001

Calismiyor 28 2.1% 38 1.3%

Ev Hanimi 178 13.6% | 1160 | 40.7%

Ciftei 18 | 14% | 31 | 1.1%

Diger 0 0.0% 3 0.1%

Ort Ss Oort Ss

Yas 43.7 18.5 46.4 20.8 t=-3.971 | 0.001

Cinsiyet ile sigara kullanimi arasinda anlamli iliski bulundu (X?=292.708; p<
0.0001). Sigara kullanan hastalarin 430" unun (%32.9) kadmn, 876' sinin (%67.1)
erkek; sigara kullanmayanlarin 1752’ sinin (%61.5) kadin, 1098’ inin (%38.5) erkek

oldugu goriildi.



103

Meslek ile su an sigara kullanimi arasinda anlamli iliski bulundu
(X?=383.413; p<0.0001).

Sigara kullanan hastalarin ¢ogunlugunu, 387 hasta ile (%29.6) emeklilerin,
229 hasta ile (%17.5) 6grencilerin olusturdugu goriildii.

Arastirmaya katilan hastalarin yas ortalamalarinin su an sigara kullanim
degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gdstermedigini belirlemek amaciyla
yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulundu (t=-3.971; p<0.001). Sigara kullanmayan hastalarin yas ortalamasi (x=46.36
+ 20.8), sigara kullanan hastalarin yas ortalamasindan (x=43.69 +18.5) yiiksek
saptandi.

Hastalarin; 1306” s1 (%31.4) ‘su an sigara kullantyor musunuz?’ sorusuna ‘evet’

yanitini verdi ( Tablo 4.7.).

Tablo 4.7. Calisma Grubunun ‘Su an sigara kullanim1’ Degiskenine Gore Dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
Evet 1306 31.4
Su An Sigara Kullanimi Hayir 2850 68.6
Toplam 4156 100.0

Hastalarin; ‘Sigaranin yasak oldugu yerlerde durmak size zor geliyor mu?’

sorusuna 631’1 (%51.6) hayir yanitin1 verdi ( Tablo 4.8.).

Tablo 4.8. Sigara igen Hastalarin Sigaranin Yasak Oldugu Yerlerde Durma Zorlugu

Degiskenine Gore Dagilimi

Say1 (n) |Yiizde (%)

Hayir 631 51.6

Sigaranin Yasak Oldugu Yerlerde Durma Zorlugu | Evet 593 48.4

Toplam 1224 100.0




‘Sabah ilk sigaranizi ne zaman ig¢iyorsunuz?’

(%44,3) 6-30 dk olarak cevap verdi ( Tablo 4.9.).
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sorusuna hastalarin, 542' si

Tablo 4.9. Sigara igen Hastalarin Sabah ilk Sigara Zamani Degiskenine Gore

Dagilimi
Sayi (n) Yiizde (%)
>60 Dakika (dk) 191 15.6
31-60 Dk 296 24.2
Sabah Ilk Sigara Zamani 6-30 Dk 542 44.3
Ilk 5 Dk 195 15.9
Toplam 1224 100,0

Hastalarin giinliik sigara sayisina bakildiginda 550' si (%44.9) 11-20 adet

sigara igmekteydi ( Tablo 4.10. ).

Tablo 4.10. Sigara Igen Hastalarin Giinliik Sigara Sayis1 Degiskenine Gore Dagilim1

Say1 (n) Yiizde (%)
1-10 281 23.0
11-20 550 44.9
Giinliik Sigara Sayisi 21-30 316 25.8
>30 77 6.3
Toplam 1224 100.0

‘Sabahin ilk saatlerinde giinlin geri kalanina goére daha mi1 cok sigara

iciyorsunuz?’ sorusuna hastalarin 549" u (%44.9) evet yanitin1 verdi ( Tablo 4.11.).
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Tablo 4.11. Sigara Icen Hastalarin ‘Sabahin ilk saatlerinde giiniin geri kalanina gore

daha m1 ¢ok sigara ig¢iyorsunuz?’ Degiskenine Gore Dagilimi

Say1 (n) | Yiizde (%)
Hayir 675 55.1
Sabahin Ilk Saatlerinde Giiniin Geri Kalania Gore
) Evet 549 44.9
Daha M1 Cok Sigara I¢iyorsunuz?
Toplam | 1224 100.0

‘Glinlin biiyiik boliimiinti yatakta gecirecek kadar hasta olsamiz da sigara iger

misiniz?’ sorusuna hastalarin 433' i (%35.4) evet yanitin1 verdi ( Tablo 4.12.).

Tablo 4.12. Sigara igen Hastalarm ‘Giiniin biiyiik boliimiinii yatakta gegirecek kadar

hasta olsaniz da sigara i¢er misiniz?’ Degiskenine Gore Dagilimi

Say1 (n) Yiizde
ay1 (n
(%)
Hayir 791 64.6
Giiniin Biiyiik Boliimiinii Yatakta Gegirecek Kadar
. Evet 433 35.4
Hasta Olsaniz Da Sigara I¢cer Misiniz?
Toplam  [1224 100.0

Sigara igen hastalarin 847" si (%69.2) ‘Sigaray1 birakmak istiyor musunuz?’ sorusuna

evet cevabimi verdi ( Tablo 4.13.).

Tablo 4.13. Sigara Icen Hastalarin Sigara Birakma Istegi Degiskenine Gére Dagilimi

Say1 (n) |Yiizde (%)
Evet |847 69.2
Sigara Birakma Istegi |Hayir |377 30.8
Toplam |1224  |100.0
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Hastalarin gelecek ay sigara birakma istegi 718' inde (%58.7) evet olarak

belirtildi ( Tablo 4.14.).

Tablo 4.14. Sigara icen Hastalarin Gelecek Ay Sigara Birakma Istegi Degiskenine

Gore Dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
Evet 718 58.7
Gelecek Ay Sigara Birakma Istegi Hayir 506 41.3
Toplam 1224 100.0

Hastalarin 480" inin (%39,2) son bir yilda sigara birakma denemesi olmadi.

342" si (%27.9) 1 defa sigaray1 birakmay1 denedigini ifade etti ( Tablo 4.15.).

Tablo 4.15. Sigara igen Hastalarin Son Bir Yilda Sigara Birakma Denemesi

Degiskenine Gore Dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
Hig 480 39.2
1 kez 342 27.9
Son Bir Yil Sigara Birakma 2 kez 215 17.6
Denemesi 3 kez 78 6.4
4 ve iistii kez 109 8.9
Toplam 1224 100.0

Hastalarin 662" si (%54.1) ilk sigaray1 birakmakta zorluk ¢ektigini bildirdi

(Tablo 4.16.).
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Tablo 4.16. Sigara Icen Hastalarin ‘En gok hangi zamanda icilen sigaray: birakmak

size zor geliyor?” Degiskenine Gore Dagilimi

Sayr | Yiizde
(n | (%)
Ik Sigara | 662 54.1
En Cok Hangi Zamanda igilen sigaray1 birakmak size
s ) sy Diger 562 45.9
zor geliyor?
Toplam | 1224 | 100.0

Hastalarin 837' si ‘Sigarayr birakma programlariyla ilgilenir miydiniz ?’

sorusuna (%68.4) evet cevabini verdi ( Tablo 4.17.).

Tablo 4.17. Sigara icen Hastalarm ‘Sigaray1 birakma programlariyla ilgilenir

miydiniz ?° Degiskenine Gére Dagilimi

Say1 (n) |Yiizde (%)

Sigaray1 Birakma Programlariyla Ilgilenir Miydiniz ? | Evet

Hayir | 387 31.6
837 68.4
Toplam| 1224 100.0

Hastalarin Fagerstrom bagimlilik derecesine gore dagilimi Tablo 4.18. de

gosterilmistir.
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Tablo 4.18. Sigara Icen Hastalarin Fagerstrom Bagimlilik Derecesine Gore Dagilimi

Say1 (n) |Yiizde (%)

Cok Diistik Bagimlilik | 304 24.8
Diisiik Bagimlilik 371 30.3
Orta Bagimlilik 215 17.6

Fagerstrom Bagimlilik Derecesi

Yiiksek Bagimlilik 291 23.8

Cok Yiiksek Bagimlilik {43 3.5

Toplam 1224 |100.0

Cinsiyet ile Fagerstrom bagimlilik derecesi arasinda anlamli fark bulundu.
(X?=28.513; p<0.0001). Erkeklerde bagimlilik oranlar1 kadinlara gére anlamli olarak
fazla saptandi.

Fagerstrom bagimlilik derecesi ¢cok diisiik bagimlilik olanlarin, 166' sinin
(%54.6) erkek;

Fagerstrom bagimlilik derecesi diisiik bagimlilik olanlarin, 252" sinin (%67.9)
erkek;

Fagerstrom bagimlilik derecesi orta bagimlilik olanlarin, 148 'inin (%68.8)
erkek;

Fagerstrom bagimlilik derecesi yiikksek bagimlilik olanlarin, 210" unun
(%72.2) erkek;

Fagerstrom bagimlilik derecesi cok yiliksek bagimlilik olanlarin, 35" inin

(%81.4) erkek oldugu goriildii ( Tablo 4.19.).
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Tablo 4.19. Calisma Grubunda Fagerstrom Bagimlilik Derecelerinin Cinsiyete Gore

Dagilim1
Cok Cok
Diisiik Orta Yiiksek
Diisiik Yiiksek
Bagimhlik |Bagimhhik |Bagimhhk
Bagimlihk Bagimlihk p

n| % |n| % |n| % |n| % |n| %

Kadin |138 |%45.4 (119 |%32.1 | 67 (%31.2 |81 (%27.8| 8 |%18.6
Cinsiyet

Erkek 166 |%54.6 {252 |%67.9 |148 |%68.8 |210 (%72.2 |35 | %81.4

Yas grubu ile Fagerstrom bagimlilik derecesi arasinda anlamli fark bulundu
(X2:95.373; p<0.0001). Yiiksek dereceli bagimlilik oranlari ileri yas grubunda,
diisiik seiyeli bagimlilik oranlar1 geng yas gruplarinda saptandi (tablo 4.20.).
Fagerstrom bagimlilik derecesi ¢ok diisiik bagimlilik olanlarin 84' {intin (%27.6) 18-
24 yas, 81'1(%26.6) 25-34 yas, 39' unun (%12.8) 35-44 yas, 34" iiniin (%11.2) 45-54
yas, 40" inin (%13.2) 55-64 yas, 16' sinin (%5.3) 65-74 yas, 10' unun (%3.3) 75 ve
usti;

Fagerstrom bagimlilik derecesi diisiik bagimlilik olanlarin 81' inin (%21,8)
18-24 yas, 95' inin (%25.6) 25-34 yas, 61 'inin (%16.4) 35-44 yas, 49" unun (%13.2)
45-54 yas, 42' sinin (%11.3) 55-64 yas, 25' inin (%6.7) 65-74 yas, 18" inin (%4.9) 75
yas ve usti;

Fagerstrom bagimlilik derecesi orta bagimlilik olanlarin 45" inin (%20.9) 18-
24 yas, 30" unun (%14.0) 25-34 yas, 29' unun (%13.5) 35-44 yas, 30" unun (%14.0)
45-54 yas, 35' inin (%16.3) 55-64 yas, 30' unun (%14.0) 65-74 yas, 16' sinin (%7.4)
75 yas ve ustt;

Fagerstrom bagimlilik derecesi yiiksek bagimlilik olanlarin 38" 1 (%13.1) 18-
24 yas, 52' si (%17.9) 25-34 yas, 38' i (%13.1) 35-44 yas, 61" i (%21.0) 45-54 yas,
44" {iniin (%15.1) 55-64 yas, 32' si (%11.0) 65-74 yas, 26' sinin (%8.9) 75 yas ve
usti;

Fagerstrom bagimlilik derecesi ¢ok yiiksek bagimlilik olanlarin 3' iiniin

(%7.0) 18-24 yas, 7' si (%16.3) 25-34 yas, 2' si (%4.7) 35-44 yas, 13' iiniin (%30.2)

X?=28.513
p=0.000
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45-54 yas, 4' iiniin (%9.3) 55-64 yas, 11'1 (%25.6) 65-74 yas, 3' iniin (%7.0) 75 yas
ve Ustii oldugu goriildii ( Tablo 4.20.).

Tablo 4.20. Calisma Grubunda Fagerstrom Bagimlilik Derecelerinin Yasa Gore

Dagilimi1
Cok Cok
Diisiik Orta Yiiksek
Dilgtlk Bagimhlik |Bagimhhk (Bagimhilik Yiiksek
agimiill agimiil agimii
Yas Grubu |Basimink | s 8 Bagimhhk| P
n| % |(n| % |n| % |[n| % |[n| %
18-24 |84 |%27.6 |81 |%21.8 |45 [%20.9 |38 |%13.1 | 3 | %7.0
25-34 |81 [%26.6 |95 |%25.6 |30 |%14.0 |52 |%17.9 | 7 [%16.3
35-44 39 [%12.8 |61 |%16.4 |29 |%13.5 (38 [%13.1 | 2 | %4.7
45-54 |34 [%11.2 [49 |%13.2 30 |%14.0 |61 |%21.0 {13 |%30.2 [X?=95.373
p=0.000
55-64 |40 [%13.2 |42 |%11.3 |35 |%16.3 (44 |%15.1 |4 | %9.3
65-74 |16 | %5.3 |25 | %6.7 |30 |%14.0 |32 |%11.0 |11 [%25.6
75 Ve
10| %3.3 (18| %4.9 (16| %7.4 |26 | %8.9 | 3 | %7.0
usti

Aragtirmaya alinan hastalarin 4000' 1 (% 96,2) GKS 14 tizeri, 156' s1 (% 3,8)
GKS 14 ve alt1 idi ( Tablo 4.21.).

Tablo 4.21. Calisma Grubunun GKS’ una gore dagilimi

n %
GKS 14 iizeri 4000 96,2
GKS
GKS 14 ve alt1 156 3.8
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Tablo 4.22. GKS 14 Uzerinde Olan Hastalarla GKS 14 ve Altinda Olan Hastalarin

Acil Servis Basvuru Sikayetlerine Gore Dagilimi

GKS 14 Ve iizeri

GKS 14 Ve Alt1

n % n %
SSS 430 10.8% 75 48.1%
KVS 361 9.0% 28 17.9%
Solunum sistemi 318 8.0% 22 14.1%
GiS 412 10.3% 11 7.1%
GUS 298 7.4% 0 0.0%
Basvuru Kas iskelet sistemi 555 13.9% 0 0.0%
Sikayeti Psikiyatri 51 1.3% 0 0.0%
Travma 271 6.8% 10 6.4%
Diger 826 20.6% 10 6.4%
Dermatolojik nedenler 96 2.4% 0 0.0%
Goz 115 2.9% 0 0.0%
KBB 267 6.7% 0 0.0%
Toplam 4000 100.1% 156 100.0%

GKS 14 fizeri olanlari 409' unun (%10.2) SSS, 379" unun (%9,5) KVS, 363'

iniin (%9.1) solunum sistemi ile ilgili;

GKS 14 ve alt1 olanlarin 68' inin (%43.6) SSS, 35' inin (%22.4) KVS, 23'

tintin (%14.7) solunum sistemi ile ilgili tanilar aldig1 saptandi ( Tablo 4.23.).




Tablo 4.23. GKS 14 Uzerinde Olan Hastalarla GKS 14 ve Altinda Olan Hastalarin

Acil Servis Son Tanilarina Gére Dagilimi

GKS 14 Veiizeri | GKS 14 Ve Alt1
n % n %

SSS 409 | %10.2 68 % 43.6

KVS 379 % 9.5 35 % 22.4

Solunum sistemi 363 % 9.1 23 % 14.7

GIS 573 | % 14.3 10 % 6.4

GUS 458 | %115 6 % 3.8

Kas Iskelet Sistemi 825 % 20.6 2 % 1.3

Son Tam Psikiyatri 120 | %30 | 3 % 1.9

Travma 20 % 0.5 3 % 1.9

Diger 239 % 6.0 5 % 3.2

Der:;zaet;’lgik 109 | %27 | 0 | %00

G0z hastaliklar 120 % 3.0 0 % 0.0

KBB 385 % 9.6 1 % 0.6

Toplam 4000 |% 100.0( 156 % 99.8
Cinsiyet ile GKS arasinda anlamh fark bulundu (X?=3.784;

p=0.031<0.05). GKS 14 f{izeri olanlarin 2112’ sinin (%52.8) kadin; GKS 14 ve alti
olanlarin 86' sinin (%55.1) erkek oldugu saptanda.

Su An Sigara Kullanimi ile GKS dagilimi arasinda anlamli fark bulundu
(X?=33.612; p<0.0001). GKS 14 iizeri olanlarm, 2776’ smin (%69.4) sigara
kullanmayan; GKS 14 ve alt1 olanlarin 82' sinin (%52.6) sigara kullanan oldugu
saptandi1 ( Tablo 4.24.).
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Tablo 4.24. Caligma Grubunun GKS’ na Gore Sigara Igen / Igmeyen, Kadin /Erkek

Dagilim1
GKS 14 Ve|GKS 14 Ve
lizeri Alt
uzeri 1 p
n % n |%
Kadin 2112 (%52.8 |70 [%44.9 X2=3.784
Cinsiyet _
Erkek 1888 [%47.2 |86 |ws51 |P0-03L
Su An Sigara Sigara Kullanan 1224 |%30.6 (82 |%52.6 X2=33 612
Kullammt o500 2 Kullanmayan [2776  [%69.4 |74 |[%47.4  |P-0-000

Cinsiyet ile sigarayla ilintili hastaliklar1 arasinda anlamli iliski bulunmadi
(X?=0,356; p=0.286>0.05) ( Tablo 4.25.).

Tablo 4.25. Calisma Grubunda Sigara ile iliskili Hastaliklarin Cinsiyete Gore

Dagilimi1
Sigara Ile Iliskili Sigara ile Tliskisiz
Hastalhiklar Hastalklar D
N % n %
. Kadin 999 2052.0 1183 9%52.9 X2=0.356
Cinsiyet ~
Erkek 922 | %480 1052 | %471 | P=0-286

Hastalarin  3383” i (%82.0) taburcu oldu, 448' 1 (%10.9) servise, 271" 1
(%6,6) yogun bakima yatirildi. 3' i (%0,1) acil servisi izinsiz terk etti. 15" i (%0.4)
tedaviyi reddetti. 1' i (%0.0) sevk edildi ve 7' si (%0.2) acil serviste 6ldii ( Tablo

4.26.).




Tablo 4.26. Calisma Grubunun Acil Servis Izlem Sonuglarina Gére Dagilimi

Say1 (n) |Yiizde (%)

Taburcu 3383 82.0

Servise Yatis | 448 10.9
Yogun Bakim | 271 6.6
Izinsiz Terk 3 0.1

Sonug

Tedaviyi Red | 15 0.4
Sevk 1 0.0
EX 7 0.2

Toplam 4128 100.0

114
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Tablo 4.27. Calisma Grubunda Sigara igme ile Acil Servis Basvuru Sonuglarmin

Sistemlere Gore Dagilimi

Sigara Sigara
Kullanan Kullanmayan 0
n % n %

SSS 163 | %12.5 342 %12.0
KVS 192 | %14.7 197 %6.9
Solunum sistemi | 171 | %13.1 169 %5.9
GIS 133 | %10.2 290 %10.2
GUS 59 %4.5 239 %8.4
Kas iskelet sistemi | 148 | %11.3 | 407 %14.3

Basvuru Psikiyatrik X?=168.776

Sikayeti donler 20 | %15 31 %L1 | 5=0.000
Travma 91 %7.0 190 %6.7
Diger 216 | %16.5 620 %21.8
Dermatolojik

~edenler 16 %1.2 80 %2.8
Goz 30 | %2.3 85 %3.0
KBB 67 %5.1 200 %7.0




Tablo 4.27. Calisma Grubunda Sigara Igme ile Acil Servis Basvuru

Sonuglariin Sistemlere Gore Dagilimi (Devami)
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Son Tani

SSS 148 | %11.3 329 %11.5

KVS 209 | %16.0 205 %7.2

Solunum sistemi | 213 | %16.3 173 %6.1

GIiS 185 | %14.2 398 %14.0

GUS 88 %6.7 376 %13.2

Kas iskelet sistemi | 230 | %17.6 597 %21.0

Psikiyatri 40 | %3.1 83 %2.9

Travma 6 %0.5 17 %0.6

Diger 48 %3.7 196 %6.9
Dermatolojik

~edenler 20 %1.5 89 %3.1

Goz 33 %2.5 87 %3.1

KBB 86 | %6,6 299 %10.5

X?=249.607
p=0.000
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Tablo 4.27. Calisma Grubunda Sigara Igme ile Acil Servis Basvuru

Sonuglarinin Sistemlere Gore Dagilimi1 (Devami)

Taburcu 920 | %71.1 | 2463 %86.9

Servise Yatis 218 | %16.8 230 %8.1

Yogun Bakima
146 | %11.3 125 %4.4
yatis
S X?=163.500
onu .
¢ Izinsiz Terk 3 %0.2 0 %0.0 |p=0.000

Tedaviyi Red 3 %0.2 12 %0.4

Sevk 0 %0.0 1 %0.0

Ex 4 %0.3 3 %0.1

Basvuru sikayeti ile su an sigara kullanimi arasinda anlamli fark bulundu
(X?=168,776; p<0.05).

Su an sigara kullanan hastalarin 163' i (%12.5) SSS, 192' si (%14.7) KVS,
1711 (%13.1) solunum sistemi, 133" ii (%10.2) GIS, 148" i (%11.3) kas iskelet
sistemi, hastaliklar1 sikayetleri ile bagvurdu.

Su an sigara kullanmayan hastalarin 342' si (%12.0) SSS, 197' si (%6.9)
KVS, 169" u (%5.9) solunum sistemi, 290' 1 (%10.2) GIS,407" si (%14.3) kas iskelet
sistemi hastaliklar1 sikayetleri ile bagvurdu.

Son tani ile su an sigara kullanimi arasinda anlamli iligki bulundu
(X?=249.607; p<0.05).

Su an sigara kullanan hastalarin 148' inin (%11.3) SSS, 209' unun (%16.0)
KVS, 213" iiniin (%16.3) solunum sistemi, 185' inin (%14.2) GIS, 88" inin (%6.7)
GUS, 230" unun (%17.6) kas iskelet sistemi, 40' min (%3.1) psikiyatrik nedenler, 6'
siin (%0.5) travma, 48' inin (%3.7) diger nedenler, 20' sinin (%1.5) dermatolojik
nedenler, 33 'iniin (%215) goz hastaliklari, 86' sinin (%6.6) KBB hastaliklari ile ilgili

tanilar aldig1 gorildii.
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Su an sigara kullanmayan hastalarin 329" unun (%11.5) SSS, 205" inin (%7.2)
KVS, 173" iiniin (%6.1) solunum sistemi, 398' inin (%14.0) GiS, 376’ simin (%13.2)
GUS, 597 sinin (%21.0) kas iskelet sistemi hastaliklari ile ilgili tan1 aldig1 saptandi.

Sonug ile su an sigara kullanimi arasinda anlamli iliski bulunmustur (X2=163,500;
p<0.05)
Su an sigara kullanan hastalarin 920' si (%71.1) taburcu oldu, 218'1 (%16.8) servise,

146' s1(%]11.3) yogun bakima yatirildi.

Su an sigara kullanmayan hastalarin 2463’ iiniin (%86.9) taburcu oldugu, 230" unun

(%8.1) servise, 125" inin (%4.4) yogun bakima yatirildig: saptandi.

Tablo 4.28. Calisma Grubunda Fagerstrom Bagimlilik Derecelerinin Acil Servis

Izlem Sonuglar ile liskisi

Cok Cok
Diisiik Orta Yiiksek
Diisiik Yiiksek
Bagimhhik |Bagimhhik |Bagimhihk

Bagimhhk Bagimhlik |P

n| % |{n| % |{n| % |n| % |n| %
Taburcu |246 |%80.9 |301 |%81.1 |147 |%68.4 | 188 |%64.6 |26 | %60.5
Servise

35 |%11.5| 38 |%10.2| 37 |%17.2|55 (%18.9| 7 [%16.3
Yatis
Yogun

) 21 | %6.9 |29 | %7.8 |29 |%13.5|47 (%16.2|9 [%20.9
Bakim X?=57.555
Sonug

izinsi p=0.000
zinsiz

2 |%0,7 |0 |%0,0 |0 |%0,0| 0 [%0,0 |0 | %0,0
Terk
Tedaviyi

0 |%00]|2 |%05]|1 |%05|0 |%0,0 |0 |%0,0
Red
Ex 0 [%00 |1 (%03 |1 [%05|1 [%0,3 |1 | %23




119

Acil servis izlem sonuglar1 ile Fagerstrom bagimlilik derecesi arasinda
anlamli fark bulundu (X?=57,555; p<0.05).

Fagerstrom bagimlilik derecesi ¢ok diisiik bagimlilik olanlarin 246' s1 (%80.9)
taburcu oldu, 35'i (%11.5) servise, 21'i (%6.9) yogun bakima yatirilds;

Fagerstrom bagimlilik derecesi diisiik bagimlilik olanlarmm 301' i (%81.1)
taburcu oldu, 38' i (%10.2) servise, 29" u (%7.8) yogun bakima yatirilds;

Fagerstrom bagimlilik derecesi orta bagimlilik olanlarin 147 'si (%68.4)
taburcu oldu, 37' si (%17.2) servise, 29" u (%13.5) yogun bakima yatirildi;

Fagerstrom bagimlilik derecesi yliksek bagimlilik olanlarm 188' i (%64.6)
taburcu oldu, 55' i (%18.9) servise, 47" si (%16.2) yogun bakima yatirildi;

Fagerstrom bagimlilik derecesi ¢ok yiiksek bagimlilik olanlarin 26' s1 (%60.5)
taburcu oldu, 7' si (%16.3) servis, 9' u (%20.9) yogun bakima yatirildi.

Sigara ile ilintili hastaliklar ve su an sigara kullanimi dagilimi arasinda
anlaml fark bulundu (X2=44.325; p<0.05).

Su an sigara kullanan hastalarin 703' iiniin (%53.8) sigara ile iliskili
hastaliklari, su an sigara kullanmayan hastalarin 1218’ inin (%42.7) sigara ile iligkili

hastaliklar1 oldugu goriildi ( Tablo 4.29.).

Tablo 4.29. Sigara Igen/Igmeyen Hastalarin Sigarayla Ilintili Hastaliklar Agisindan

Dagilimi1
Sigara Sigara
Kullanan Kullanmayan D
n % n %
- Sigara lle Iliskili Hastaliklar | 703 | %53.8 | 1218 | %42.7 X2=44 395
Sigara _
Sigara fle Tliskisiz Hastaliklar | 603 | %46.2 | 1632 | %57.3 | P~0-000

Sigara ile GKS arasinda anlamli fark bulunmustur (X2:112.833;
p<0.05). GKS 14 iizeri olanlarin 1784 iniin  (%44.6) sigara ile iliskili
hastaliklari; GKS 14 ve alt1 olanlarin 137" sinin (%87.8) sigara ile iliskili hastaliklar
oldugu saptandi ( Tablo 4.30. ).
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Tablo 4.30. Sigarayla ilintili Hastaliklarin GKS’ una Gore Dagilim1

GKS 14 iizeri [GKS 14 Ve Aln
p
n % n %
- Sigara lle Iliskili Hastaliklar | 1784 | %44.6 | 137 | %87.8 X?=112.833
Sigara _
Sigara ile Hligkisiz Hastaliklar | 2216 | %55.4 | 19 | %122 | P=0:000

Arastirmaya katilan hastalarin  acil servis hizmet bedeli puanlar
ortalamalarinin Fagerstrom bagimlilik derecesi degiskeni agisindan anlamli bir
farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Kruskal Wallis H-Testi
sonuclarina gore; grup ortalamalar1 arasindaki fark anlamli  bulunmustur
(KW=45.460; p<0.05). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigin1 belirlemek iizere
Mann Whitney U testi uygulandi.

Buna gore; Fagerstrom bagimlilik derecesi Orta bagimlilik olanlarin Acil
servis hizmet bedeli ortalamasi (99.535 + 95.050), Fagerstrom bagimlilik
derecesi Cok diisiik bagimlilik olanlarin Acil servis hizmet bedeli ortalamasindan
(74.242 £+ 69.6006) yiiksek bulundu.

Fagerstrom bagimlilik derecesi Yiiksek bagimlilik olanlarin acil servis hizmet
bedeli ortalamasit (104.564 + 87.911), Fagerstrom bagimlilik derecesi ¢ok diisiik
bagimlilik olanlarin Acil servis hizmet bedeli ortalamasindan (74.242 + 69.606)
yiiksek bulundu.

Fagerstrom bagimlilik derecesi ¢ok yiiksek bagimlilik olanlarin acil servis
hizmet bedeli ortalamasi (124.789 + 96.780), Fagerstrom bagimlilik derecesi ¢ok
disiik bagimlilik olanlarin acil servis hizmet bedeli ortalamasindan (74.242 =+
69.600) yiiksek bulundu.

Fagerstrom bagimlilik derecesi Orta bagimlilik olanlarin acil servis hizmet
bedeli ortalamasi (99.535 =+ 95.050), Fagerstrom bagimlilik derecesi diisiik
bagimlilik olanlarin acil servis hizmet bedeli ortalamasindan (78.985 + 76.841)
yiiksek bulundu.

Fagerstrom bagimlilik derecesi Yiiksek bagimlilik olanlarin acil servis hizmet

bedeli ortalamast (104.564 =+ 87.911), Fagerstrom bagimlilik derecesi diisiik
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bagimlilik olanlarin acil servis hizmet bedeli ortalamasindan (78.985 + 76.841)
yiiksek bulundu.

Fagerstrom bagimlilik derecesi ¢ok yiiksek bagimlilik olanlarin acil servis
hizmet bedeli ortalamas1 (124.789 + 96.780), Fagerstrom bagimlilik derecesi diisiik
bagimlilik olanlarin acil servis hizmet bedeli ortalamasindan (78,985 + 76,841)
yiiksek bulundu ( Tablo 4.31.).

Tablo 4.31. Acil Servis Hizmet Bedeli Fagerstrom Bagimlilik Derecesi Gore Iliskisi

N| oort | ss | kw | p | AR
dereceleri
Cok Diisiik Bagimlhilik {304 | 74.242 |69.606
3>1
Acil Diisik Bagimliik 371 | 78.985 |76.841 451
SEIVIS Orta Bagimhilik _|215] 99.535 |95.050 |45.460 (0,000 | > -
hizmet 3>2
bedeli [ yiiksek Bagimhilik 291 | 104.564 |87.911 4>2
5 > 2
Cok Yiiksek Bagimlilik |43 |124.789 [96.780

Aragtirmaya katilan hastalarin acil servis hizmet bedeli ortalamalarinin su an
sigara kullanimi degiskenine gore anlamli bir farklilik gdsterip gostermedigini
belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark
istatistiksel acidan anlamli bulundu (t=6.931; p<0.05).

Sigara kullanan hastalarin acil servis hizmet bedeli ortalamalar1 (x=92.788), sigara
kullanmayan hastalarin acil servis hizmet bedeli ortalamalarindan (x=73.920) ytiksek
saptand1 ( Tablo 4.32.).

Tablo 4.32. Acil Servis Hizmet Bedelinin Sigara igme/Igmeme ile iliskisi

Sigara Kullanan Sigara Kullanmayan
(n=1306) (n=2850) t 0
Ort Ss Ort Ss
Acil Servis Hizmet
Bedell 92.788 82.332 73.920 81.065 |6.931(0.000
edeli
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Hastalarin 454" i (%10.9) alkol kullanmakta, 3702’ si (%89.1) alkol
kullanmamaktayd: ( Tablo 4.33.).

Tablo 4.33. Calisma Grubunun Alkol Kullanimi Degiskenine Gore Dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
Evet 454 10.9
Alkol Kullanimi Hayir 3702 89.1
Toplam 4156 100.0

Alkol Kullanimi ile su an sigara kullanimi arasinda anlaml iliski bulundu
(X2=537.022; p<0.05). Su an sigara kullanan hastalarin 359" unun (%27.5) alkol
kullandigt; su an sigara kullanmayan hastalarin 95' inin (%3.3) alkol kullandigi

goriildi ( Tablo 4.34.).

Tablo 4.34. Sigara igme ve Alkol Kullanma {liskisi

Sigara Kullanan |Sigara Kullanmayan
p
n % n %
Evet | 359 | %27.5 95 %3.3 X2=537 022
Alkol Kullanim1 _
Hayir| 947 | %725 | 2755 | %967 | P=0-000

Sigara ile iligkili hastaliklar ile sigara ve alkol kullanimi arasinda anlamli
iliski bulunmadi (X*=0.009; p=0.488>0.05).

Alkol ve sigara kullananlarin 194' {inlin (%54,0) sigara ile iliskili hastaliklar
oldugu; sigara kullanip alkol kullanmayanlarin 509 'unun (%53,7) sigara ile iligkili
hastaliklar1 oldugu goriildii ( Tablo 4.35.).
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Tablo 4.35. Alkol ve Sigara Kullanan Hastalarla Sigara Kullanip Alkol Kullanmayan

Hastalar Arasinda Sigarayla Ilintili Hastaliklarin Dagilimi

Alkol Ve Sigara | Sigara Kullanip
Kullanan Alkol Kullanmayan 0
n % n %
Sigara Ile iligkili Hastaliklar {194 %54.0 509 %53.7 X2=0.009
. T 0 0 p=0.488
Sigara lle Iliskisiz Hastaliklar |165 %46.0 438 %46.3
Toplam 359 %100 947 %100
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5. TARTISMA

Nourjah’in (1999) gerceklestirmis oldugu ¢alismasinda, Ulusal Hastane’ye ait
Tip Merkezi’'nde ayaktan tedavi géren kisi sayisinin tahminen 95 milyona yakin
oldugunu ifade ettigi goriilmektedir. 1997 yilinda, ABD'de acil servislere yapilan
bagvurularin toplami incelendiginde, oldukga genis bir orneklemden bahsedildigi
goriilmektedir. Acil servislerdeki bir¢ok uygulama, hem acil bakim saglamayr hem
de acile bagvuran hastalarin genelde yliksek oranda sahip olduklar1 kronik
hastaliklarin sikligini belirleyip hazirlikli olmay1 gerektirmektedir (426). Bu sebeple
acildeki hastalarin seyrini ve ihtiyaglarmi belirlemek olduk¢a 6nemlidir. Sigara
kullanimina yonelik veri elde etmek adia hatir1 sayilir bir risk grubu potansiyeli
tagidig1 gibi, 6nleme yonelik uygulama ve eylem plani baslatmak adina da bir firsat
yaratmaktadir. Bu agidan acile bagvuran bireylerin sigara kullanim profillerini
belirlemek 6nem kazanmaktadir. Bu amag¢ dogrultusunda, veri toplamak adina Acil
Servise Basvuran Hastalarda Sigara igiciligi Prevalansmin Degerlendirilmesi Anket
Formu hazirlanmis ve uygulanmistir.

Bu calismada, 2182 (%52,5) kadin, 1974 (%47,5) erkek ile calisilmistir. Bir
baska calismada, 1012 katilimcidan 630 unun (60.7%) erkek oldugu ifade edilmistir
(425). Bir diger caligmada, 35 erkek, 28 kadin toplamda 63 kisi ile ¢alisildigt
goriilmektedir (417). 1504 toplam katilimciya sahip bir baska caligmada ise 58%
oran kadinlara aittir (423). Ayrica, 2004 yilinda yapilmig, Tiirkiye Hastalik Ytk
Calismasi’nda tiittine atfedilebilir hastalik yiikiiniin cinsiyet gruplarina gore
dagiliminda, sigaraya baglh hastalik ylikiiniin biiylik bir boliimiiniin kadinlarda 30—
44, erkeklerde 45-59 yas grubunda goriildiigii anlasilmaktadir. Genel olarak
caligmalarda cinsiyet igin birbirine benzer oranlara yer verildigi bu sekilde
goriilebilmektedir. Cinsiyet dagilim1 haricinde, cinsiyetin sigara kullanip
kullanmama durumuna gore de anlamli diizeyde etki yarattigi bilgisi mevcuttur.
Neuner ve arkadaglar1 (425 ) gibi Bock ve meslektaslar1 (417) da cinsiyetin anlamli
diizeyde etki etmedigini belirtirken, Japuntich ve digerleri farklilasmanin anlamli

diizeyde oldugunu ifade etmislerdir (423).
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Katilimecilarin mesleki durumlarina bakildiginda 808'inin (%19,4) 6grenci,
891'inin (%21,4) emekli ve 1338’inin (%32,2) ev hanimi oldugu goriilmektedir.
Literatiirde meslegi kapsayan ¢alismalarin azlig1 dikkat ¢ekerken genellikle calisan
calismayan ayrimina gore arastirildign goriilmektedir. Oyle ki, hem ev hanimi hem
emekliler calismayan, diger tiim ¢alisma gruplarina ait katilimcilar ¢alisan statiisiinde
degerlendirilmistir. Kimi ¢aligmalar bu ¢alismada oldugu gibi, ¢alisma durumunun
anlamli diizeyde farklilagma yarattig1 bilgisini dogrularken (420), kimi de anlaml1 bir
diizeyin s6z konusu olmadigini ifade etmektedir (425).

Yas ortalamasi 45,5 + 20,1 (18-99) iken, ¢ogunluk (n=898, % 21,6) 18-24 yas
grubuna tekabiil etmektedir. Calisma kapsaminda yas, sigara icimi {izerinde
beklenildigi iizere etki sahibi ¢ikmistir. Bunun nedenleri arasinda, yas ile artan sigara
kullanim sene fazlaligi, birakma deneyimi olasiliklar1 sayilabilir. Bu bilgiyi
dogrulayan caligmalardan birinde (423), yasin sigara kullanim orani ile dogrudan
iliskili oldugu diisiincesi ifade edilmektedir. Yasin 6nemli bir etken olmadigini ifade
eden caligmalardan birinde ayrilan grubun yas araliklarinin dar tutulmasinin etki
olmamasinin nedeni olabilecegi ifade edilmistir(425). Bir baska caligmada da yasin
onemli bir etken oldugu belirtilmistir (418). Acile yapilan basvurularin incelendigi
caligmada Boudreaux ve meslektaslarinin yas1 6nemli bir faktér olarak belirttigi
gorilmektedir (418).

Bu calismada hastalarin; 1306 s1 (%31.4) sigara kullanmakta, 2850’si
(%68,6) sigara kullanmamaktaydi. Cinsiyete gore bakildiginda 2182 bayan hastanin
428’1 (%19.6) sigara igmekte, 1974 erkek hastanin 870’1 (%44.1) igmekteydi.

Tirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan 1990’ dan beri yiriitilen TEKHARF
calismasimna gore ise erigskin erkeklerin %59,4> 1, kadinlarin %18,9’ u sigara
icicisidir. 2000 yilindaki taramalarinda erkeklerde sigara igme prevelanst %11
azalmisken Ozellikle gen¢ kadinlarda artig oldugu bildirilmektedir (3) Acil servise
basvuran hastalarda sigara prevalansi lizerine yapilan bir ¢alismada yilda 48 000
hastanin bagvurdugu bir acil serviste 1515 hasta ¢aligma grubuna alinmis, hastalarin
% 21’ i sigara igicisi olarak saptanmistir. Sigara igenlerin %46’ s1 orta-ciddi nikotin

bagimlisi ¢ikmis ve hastalarin %69’ u sigaray1 birakmak istedigini belirmistir (6).
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2010 yilinda Yeni Zelanda da acil serviste sigara prevalansi ve zararlari
lizerine yapilan bir ¢alismada sigara iciciligi prevalansi %33.1 olarak saptanmistir
(7).

2002 yilinda yapilan bir ¢alismada eriskin acil servis bagvurularinin %4.9° u
sigara iligkili hastaliklar olarak bulunmus. Bu sonucla hastane yatiglarinin %6.8” i ve
hastane harcamalarinin %10’ u buna bagl saptanmistir (8).

Hastalarin giinliik sigara sayisina bakildiginda 281" i (%23.0) 1-10, 550" si
(%44.9) 11-20, 316" s1 (%25.8) 21-30, 77" si (%6.3) >30 adet sigara igmektedir.
Beklenildigi ilizere sigara kullanim miktar1 sigara ile iliskili hastaliklarda anlamli
diizeyde farklilasma yaratmaktadir. Sigaray1 daha ¢ok kullaniyor olmanin zararlarina
yonelik daha ¢ok risk yaratacagi diisiincesi hem bulgular ile desteklenmistir hem de
literatiir ile uyumludur (419-3).

En yiiksek bagvuru grubu 836 kisinin (%20,1) diger ilgili sikayetlerinden
olusurken, en diisiik sikdyet grubu 51 ile (%1,2) psikiyatrik hastaliklara aittir.
Bagvurunun hangi alanla ilgili oldugu durumu sigara kullanimi ile anlaml diizeyde
iligkili saptanmistir. Hauswald ve arkadaslar1 (1989) bu calismaya muadil amagla
gerceklestirdikleri calismasinda, sikayetle; ilintili hastaligin hangi sistemle iligkili
oldugunun sigara kullanimi ile iligkili oldugu bilgisinin gegerli oldugunu ifade
etmistir. Bircok farkli sikayetle gelinebildigini ve genellikle sigara ile iligkili
olmayan durumlarin da yiiksek oranda sigara i¢imi profili sergiledigi ifade edilmistir.
Bu bilgi, bu ¢alisma bulgularin1 da destekler niteliktedir( 422).

Literatiirdeki bircok ¢alisma, sigarayr birakmaya yonelik istekli ve niyetli
olma durumunu, Fagerstrom Bagimlilik Derecelendirmesi ile iligkili olarak ele
almistir. Bagimlilik derecesi arttikga sigarayir birakmaya yonelik istegin de anlaml
diizeyde degisiklik gosterdigi dikkat cekmektedir (419). Bu ¢alisma bulgulari, yas,
cinsiyet ve acil servis sonuglarinin anlaml diizeyde farklilastigina yoneliktir. Bu
noktada tlizerinde durulmasi gereken, bagimlilik diizeyine sosyodemografik faktorler
kadar acil serviste sigaranin etkisine yonelik bulgulardir. Her tiir bagimlilik
diizeyinde en ¢ok oran taburcu olanlarin varlig ile iliskili oldugu gibi, erkeklerin de
en yiksek diizeyde bagimlilik oranlarina sahip olduklari dikkat ¢ekmektedir. Bu
noktada hem erkek hem de 45-54 yas araliginda olma gibi risk gruplarinin

belirlenmesi 6nleme ¢abalarinin gelistirilmesi adina faydali olacaktir.
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Giinliik sigara kullanim oranlan arttik¢a, bagimliligin da artacagina yonelik
inang, bulgular ile desteklenmistir. Cinsiyet sigara ile iligkili hastaliklarin dagilimina
anlaml diizeyde etki etmezken, gilinlilk sigara kullanimi anlamli diizeyde etki
sahibidir. Bunun giinliik tiiketilen sigara miktar1 arttikgca bagimliliga egilimin de
arttyor olmasi ile agiklamak miimkiindiir. Dolayistyla giinliik yasamda sigaray1 daha
az kullanan insanlarin sigarayr birakma olasiliklarinin daha yiiksek oldugu
sOylenebilir.

Genel olarak alkol kullaniminin (n=3702 %89,1) olmadig1 goriilmektedir.
2850 (%68,6) kisi su an sigara kullanmamaktadir. 847'si (%69,2) sigaray1 birakmak
istemektedir. Richman ve meslektaslar1 (2000) kendi calismalarinda, %21
katilmcinin sigara kullandigimi ve %69’unun sigarayr bir an Once birakmak
istediklerini belirtmiglerdir. Onlara gore acile bagvuru yapan katilimcilarin
cogunlugu bireysel durumunun o6zellikle farkinda oldugu i¢in sigaray1 birakmay1
Ozenle istemektedir.

Lowenstein ve arkadaslar1 (1998) kentsel tabanli niifusu incelemislerdir, acile
bagvuran hastalarin %41’inin sigara igtigi, katilimcilarin bagimlilik diizeylerinin
oldukca ciddi boyutlarda oldugu ve birakmak adina birka¢ kere ¢aba sarf ettikleri
gorilmektedir(424). Prochazka ve meslektaslar1 (1996) da %27 oraninda rutin
basvuru yapan hastalarin sigaray1 birakma ile basa ¢ikmak adina tesvik edilmesi
gerektigini ve durumun ciddiyetini ifade ettikleri goriilmektedir. Her iki ¢aligmada da
goriilen ve Oneriler kapsaminda deginilen, acile yapilan bagvurularin biiyiik bir
yiizdesinin sigara bagimlisi olduklar1 yoniindedir (427).

Bir¢ok calismada acile bagvuranlarin sigarayr birakmaya yonelik istekleri
vurgulanmig olmasina ragmen acile bagvuran hastalardan sigara igenlerin % 70'inin
sigaray1 birakmaya yonelik herhangi bir istek duymadiklarini bildiren ¢aligmalar da
mevcuttur. Ya da baska oranlara sahip hastalarin, daha sofistike bir evreleme
algoritmast kullandiklari, birakmaya yonelik olarak, sigara igenler arasinda daha
fazla gesitlilik oldugunu gdosterdikleri bilinmektedir. Bu ¢alismalardan birinde, sigara
icen Orneklem sayisi % 57 iken ¢alismasi sonrasindaki alt1 ay i¢inde sigar1 birakmak

niyetinde olmadiklar1 da 6zellikle vurgulanmaktadir (418)
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6. SONUC ve ONERILER

Arastirmaya katilanlarin sosyo-demografik niteliklerine bakildiginda, cinsiyet
degiskenine gore 2182’ sinin (%52,5) kadin, 1974’ tiniin (%47,5) erkek, 1338’inin
(%32,2) ev hanimi, 808' inin (%19,4) 6grenci ve 478" inin (%11,5) is¢i, en yiiksek
sikdyet alaninin 836 ile (%20,1) diger sikayetler, 505'inin (%12,2) SSS olarak
dagilim gosterdigi, 1306 *sinin (%31,4) su an sigara kullandigi, bunlardan 550'sinin
(%44,9) giinde 11-20 adet tlikettigi,

“Giiniin biiytik boliimiinii yatakta gegirecek kadar hasta olsaniz da sigara icer
misiniz?” sorusuna 791'inin (%64,6) hayir dedigi,

480'inin (%39,2) son bir yilda sigara birakma deneyimi oldugu,

837'sinin (%68,4) sigaray1 birakma programlariyla ilgilendigi,

631'inin (%51,6) sigaranin yasak oldugu yerlerde durma zorlugu ¢cekmedigi
saptandi.

Yas ortalamalarinin 45,5 + 20,1 (18-99) oldugu hesaplandi. 3702’sinin
(%89,1) alkol kullanmadig1 goriildii.

Hastalarin; 1306” s1 (%31.4) sigara kullanmakta, 2850’si (%68,6) sigara
kullanmamaktaydi. Cinsiyete gore bakildiginda 2182 bayan hastanin 428’ 1 (%19.6)
sigara icmekte, 1974 erkek hastanin ise 870’1 (%44.1) sigara icmekteydi.

Fagerstrom bagimlilik derecesi degiskenine gore 304'{iniin (%24,8) ¢ok diisiik
bagimlilik, 371'inin (%30,3) diisiik bagimlilik, 215'1 (%17,6) orta bagimlilik, 291'inin
(%23,8) yiiksek bagimlilik, 43'iniin (%3,5) ¢ok yiiksek bagimlhilik diizeyine sahip
oldugu goriildii. Bagimlilik diizeyi artik¢a hastaneye yatis oranlarinin arttigi saptandi.

Sigara igme niteliklerinin sosyo-demografik o6zelliklerine gore dagilimi
incelendiginde, cinsiyet, meslek tiirli, yas degiskenlerinin anlamli diizeyde
farklilagma yarattig1 goriilmiistlir. Benzer sekilde bagvuru sikayet tiirleri de anlamli
diizeyde etki etmistir. Genel olarak tiim alt amaglarin anlaml diizeyde etki yarattig1
gbozlemlenmektedir.

Sigara ile ilgili hastaliklar ile su an sigara kullanimi arasinda anlamli iliski
bulundu (X?=44,325; p=0,000<0.05).

Su an sigara kullanan hastalarin 703' {inlin (%53,8) sigara ile iliskili

hastaliklari, 603" {iiniin (%46,2) sigara ile iligkisiz hastaliklari; su an sigara
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kullanmayan hastalarin 1218’ inin (%42,7) sigara ile iligkili hastaliklari, 1632’ sinin
(%57,3) sigara ile iligkisiz hastaliklar1 oldugu goriildii.

Karlikaya ve meslektaslar1 (2006) literatiirde tiitiin kullanim1 ve sonuglarina
yonelik gerceklestirdikleri ¢alismalarinda, sigara gibi tiim tiitiin gruplarmin
kullanilmasimin akciger kanseri, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve
periferik aterosklerozun (damar hastaligi) gibi ciddi kronik hastaliklar basta olmak
iizere tiirli hastaliklara ve hatta oliimlere yol ac¢tigini belirtmislerdir. Toplumun
sigara kullanimina yonelik olarak olduk¢a giliclii problemler yasadiklari, hem
fizyolojik olarak daha fazla magduriyeti olan, sikint1 ceken, hem de ekonomik olarak
gerek sigara kullanimi gerekse ortaya ¢ikan saglik sorunlar1 sebebiyle olusan yiiksek
saglik harcamalar1 seklinde bedel 6demekte olduklari ifade edilmektedir.

Bu caligma bulgularinin da gostermekte oldugu iizere, sigaraya bir tiir halk
sagligl sorunu tanimi vermek ve bu sorunu ¢6zmek adina Onleme ve biraktirma
politikalar1 izlemek Onemlidir. Gerek kullanim sikligi gerekse popiilasyon
igerisindeki kullanim orani ile bu her ne kadar kolay goriilmese de ozellikle risk
gruplart ile caligmak ehemmiyet tagimaktadir. Tiitlin kullanim1 kuskusuz ki
bagimlilik yapmaktadir; s6z konusu risk gruplari ile calismak, sigaraya baglama ile
Oliim arasindaki zaman diliminin neredeyse son asamasina gelmis olmalari ile daha
biiyiik sikint1 yaratmaktadir. Bu acidan, daha sigara kullaniminin basinda olan ya da
hi¢ baglamamis bireylere yonelik ¢aligmalarin arttirilmasi énemlidir.

Acil servis izlem sonucu ile su an sigara kullanimi arasinda anlamli iligki
bulundu. Su an sigara kullanan hastalarin 920" si (%71,1) taburcu oldu, 218' i
(%16,8) servise, 146" s1 (%11,3) yogun bakima yatirildi, 3' i (%0,2) acil servisi
izinsiz terk etti, 3' i (%0,2) tedaviyi reddetti, 4' i (%0,3) 6ldii.

Su an sigara kullanmayan hastalarin 2463’ {iniin (%86,9) taburcu oldugu, 230’
unun (%S8,1) servise, 125' inin (%4,4) yogun bakima yatirildigi, 12' sinin (%0,4)
tedaviyi reddettigi, 1’ inin (%0,0) sevk edildigi, 3' iiniin (%0,1) 6ldigii gorildii.

Sigara kullannominin artmasinin ardindan sigaraya bagli Oliimlerin de artis
gostermesi s0z konusu olmaktadir. Sigara kullanim sikliklarini belirlemek ve onlem
almak adina adim atmayi da miimkiin kilacaktir. Bu dogrultuda, sadece sikliklar

belirlemek adina degil, ayn1 zamanda farkli 6rneklem gruplarina yonelik bilgileri de
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kargilastirmak adina farkli calismalarin gegeklestirilmesi gerekmektedir. Diinya
genelindeki 4.83 milyon insanin her yil tiitlin {irlinleri nedeniyle 6lmektedir (421).

Bugiin yasayan 500 milyon insanin tiitiin kullaniminin sonucglarindan 6lmesi
beklenmektedir. 21. ylizyilda 1 milyar insanin tiitiinden 6lecegi tahmin edilmektedir.
Oliimlerin yaris1 35-69 yas insanlarda olmaktadir. 1995 yilinda diinyada 1.1 milyon
kisinin sigaraya bagl kanser nedeniyle 61diigl, bu 6liimlerin 765.000’den fazlasinin
gelismis llkelerde gergeklestigi, bu saymin da 500.000’ini akciger kanserinin
olusturdugu bildirilmektedir. Diinyada 35 yas ve lizeri yaslardaki en 6nemli 6liim
sebebi tiitiindiir (20).

2020 yilinda yillik sigara dliimlerinin 10 milyonu bulacagi ve bunun da 7
milyonunun gelismekte olan iilkelerde olacagi sdylenmektedir.

Caligmada Fagerstrom bagimlilik derecesi arttikga acil servis hizmet
bedellerinin de arttigi saptandi. Sigara kullanan hastalarin acil servis hizmet bedeli
ortalamalar1 (x=92.788), sigara kullanmayan hastalarin acil servis hizmet bedeli
ortalamalarindan (x=73.920) yiiksek bulundu.

Ulkemizde acil servise basvuran hastalarda sigaranin ekonomik boyutu ile
ilgili benzer calisma bulunmadig: icin karsilastirma yapilamamustir. Ozellikle bu
alanda kapsamli ¢cok merkezli ¢caligsmalara ihtiyag vardir.

6.1. Cahismanin Kisithhiklari:

Veriler, tek merkezde 5 ay siire i¢inde, acil servise basvuran 18 yas ve istii
hastalardan elde edilmis, toplam 4156 hasta degerlendirmeye almmustir. ilk 3 ay
icinde GKS 14 ve altinda olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. GKS 14 ve
altinda olan hastalar Fagerstrom bagimlilik testini cevaplayamayacagi i¢in bu grupta
sigara icen hastalarin bagimlilik diizeyleri hesaplanamamastir.

Acil servise bagvurdugu sirada sigara igen hastalar sigara kullanicist kabul
edilmig, daha Once sigara i¢cmekte olup birakmis olan hastalar ayrica
sorgulanmamigtir. Bu durum sigarayla ilintili hastaliklar ile bagvuran hasta sayisinin
oldugundan az saptanmasina sebep olmus olabilir.

Calisma tek serviste yapildiglr icin hastanenin hizmet verdigi toplam
populasyonu, sehirdeki diger saglik merkezlerinin acil servislerinde yapilmadigi i¢in
de tiim acil servis hasta populasyonunu yansitmamaktadir. 18 yas alti hastalar,

servisimizde bu yas grubuna hizmet verilmedigi i¢in ¢aligmaya alinamamastir.
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Bahar ve yaz aylarinda veri toplandigindan sigara ile ilintisi kanitlanmig
KOAH, pnémoni gibi solunum yolu hastaliklar1 ile acil servis bagvurularinin arttigi
kis aylarinda hizmet verilen hastalar ¢alismaya alinamamistir. Tiim bunlara ragmen
iilkemizde acil serviste sigara igme prevalansi i¢in yapilan hasta sayisi en yiiksek ve
sigaranin ekonomik boyutunun vurgulanmaya ¢alisildig1 ilk ¢alisma olmasi agisindan

Onemlidir.
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