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SiMGE VE KISALTMALAR

ADH: Anti ditiretik hormon

BAL.: Bronko alveolar lavaj

BPDE: Benza piren diol epoksit

CO: Karbon monoksit

CYP: Sitokrom p450

DNA: Deoksi ribo niikleik asit

G-CSF: Granulosit koloni uyarici faktor
GMP: Guanin mono fosfat

HDL: Yiiksek dansisiteli lipoprotein
IL-2:Interldkin-2

IL-16: Interlokin 16

KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi
NNK: Nitrozamin 4-(methyl nitrosamino)-1- butanone
NNAL.: 4-(methyl nitrosamino)-1- butanol
0,. Oksijen

PAH: Poli arom atik hidro karbon
S-CAM 1: Sobule interselliiler adezyon molekiilii 1
SO, Kiikiirt di oksit

TKNO: Trombosit kdkenli nitrik oksit
VKI: Viicut kitle indeksi

VLDL: Cok diisiik dansisiteli lipoprotein
WBC: Beyaz kiire sayisi

WWE: Von Willebrand factor
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TABLOLARIN DiZiNi

NO: Tablo iist yazisi

1. Sigaranin solunum yollarinda yaptig1 degisiklikler

2. Sigaranin hematolojik sistem iizerine etkileri

3. Sigaranin Metabolik Etkileri

4. Sigaranin Immun Sistem Etkileri

5 .Lenfositoz nedenleri

6. Arastirmaya alinan sigara kullanan ve sigara kullanmayan

hastalarin cinsiyete gore demografik 6zellikleri

7. Sigara kullanan ve sigara kullanmayan hastalarin kan parametreleri
Ile ilgili verileri.

8.Arastirmaya alinan sigara kullanan ve sigara kullanmayan hastalarin
BMI gore demografik ozellikleri

9. Nonobez (BMI 29,9 kg/m? ve alt1) grubunda yer alan sigara kullanan
ve kullanmayan hasta gruplar1 arasinda kan parametreleri arasindaki iligki
10. Obez (BMI 30 kg/m? ve iizeri) hastalar arasinda sigara kullanan ve
sigara kullanmayanlarda kan parametreleri arasindaki iligki

11. Aragtirmaya alinan sigara kullanan ve sigara kullanmayan hastalarin
alkol kullanip kullanmamalarina gore demografik 6zellikleri

12. Alkol kullanan grupta yer alan hastalarin sigara kullanip

Kullanmamalarina gdre kan parametreleri arasindaki iligkiyi gosteren tablo.
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1-GIRIS VE AMAC

Hematoloji polikliniklerine bagvuran hastalarda saptanan nedeni bilinmeyen
lokositozlarin  bir kismmin nedeni sigaraya ve/veya obeziteye bagli olarak

gerceklesmis olabilir.

Sigaranin kan parametrelerine etkisi bilinmektedir ve bu etkileri akut ve kronik
etkilerdir. Nedeni ve mekanizmasi net olarak bilinmemesine ragmen sigara i¢imi
periferik kanda 1okosit, eozinofil ve trombosit sayisinda artisa neden
olmaktadir.Yapilan bir caligmada sigaranin birakilmasindan 5 yil sonra kan

degerlerinin normale dondiigli gosterilmistir (1).

Onceden yapilmis olan kesitsel epidemiyolojik ¢alismalarda obezitenin goreceli
olarak yiiksek 16kosit hiicre sayimu ile iligkili olabilecegi ve VKI’'nin 16kosit sayist ile
pozitif olarak korelasyon gosterdigi bildirilmistir (2,3). Bununla birlikte obez
vakalarda goreceli olarak yiiksek beyaz kiire sayimi (WBC) olsa da mutlak 16kosit

sayisinin genel olarak normal aralikta oldugu sdylenmistir (2).

Bu ¢alismanin amaci sigaranin bazi hematolojik parametreler iizerine etkisini
belirlemek ve halk sagligi hizmetlerine katkida bulunmaktir. Ayrica alkoliin ve
obezite’nin de sigara kullanan ve sigara kullanmayan gruplarda kan parametreleri

lizerine etkisini arastirmaktir.

Sigaranin kan basinci iizerine bir takim etkilerinin oldugu bilinmektedir. Her bir
sigaranin kan basincint arttirict etkisi 30 dakika siirer. Siirekli sigara igenler
tekrarlayan ve siirekli dozlarda nikotin alir, bu da uzun siireli kan basinci yiiksekligine
sebep olur ve bu durum ilag¢ tedavisine diren¢ olusturabilir (4). Yapilan birgok
epidemiyolojik ¢alisma ise bu bilginin aksine sigara kullanan kisilerin kan
basinclariin sigara kullanmayan veya daha az sigara tiiketen kisilere gore daha diistik

oldugunu ortaya koymustur (5).



Sigaranin kan basinci iizerine olan etkileri incelendiginde yapilan bazi yayimlarda
kan basincini artirdigi (4), bazi yayinlarda ise azalttigina (5) dair olmak iizere ¢eliskili
sonuglar vardir. Calismamizin bir diger amaci da sigara kullanan ve sigara
kullanmayan her iki grubun kan basinglarini karsilastirarak sigaranin kan basinci

lizerine etkisini arastirmaktir.

2.GENEL BILGILER
2.1 SIGARANIN ETKILERI

Sigara; icerdigi 4.000°den fazla zehirli kimyasal maddenin, insan saglig1 {izerinde
yaptig1r Oldiirticii etkiler nedeniyle, en Onemli saglik sorunlarinin basinda yer
almaktadir. Tirkiye’de her yil yaklagik 110.000 kisi sigara nedeniyle hayatinmi
kaybetmektedir Saglik Bakanligi tarafindan yapilan bir agiklamaya gore; Tirkiye’de
erkeklerin yaklasik %60°1, kadinlarin %20°si sigara icmektedir (6).

Yapilan ¢alismalara gore; Tiirkiye’de 2000-2005 yillar1 arasinda 11-19 yas aras1 5
milyon gencin sigaraya bagladigi, sigaraya baslama yasinin 11°e indigi ve sigaranin
prestij kazanarak bilingaltina yerlestigi, 1993 yilinda 4.7 milyar paket/y1l (22 trilyon
TL) tiiketilen sigaranin, 1995 yilinda 5.7 milyar paket/y1l (95 trilyon TL)’a ¢iktig
belirlenmistir (7).

Sigara, i¢inde bulunan sayisiz zararli madde nedeniyle tiim sistemlere zararl etki
gostermektedir. Sigara dumaninda; katran, karbonmonoksit ve nikotine ek olarak
amonyak, arsenik, hidrojen siyaniir, formaldehit ve metan gibi son derece zehirli
bir¢ok madde bulunmaktadir. Nikotin tiitiiniin ¢cok toksik bir alkaloid maddesidir ve

etkilerinin birgogunu katekolaminler lizerinden yapmaktadir.

Nikotin otonom gangliyonlar, bobrek iistii bezi medullasi, néromuskiiler birlesme
yeri ve beyindeki asetil kolin reseptorlerine baglanarak etki gosterir. Bati
toplumlarinda sigara koroner kalp hastaligmmin en yiliksek oranda oliim nedenidir.

Sigaranin kalp hastaliklarindan olan 6liim orani sigaranin neden oldugu akciger



kanserinden daha yiiksektir. Kalp hastaligr 6limlerinin %30 unun sebebi sigaradir.

Tiitiin dumaninda yiiksek oranda karbon monoksit bulunur.

Karbon monoksit kanin oksijen seviyesini azaltir ve buda kalp, akcigerler, beyin ve
diger hayati organlarin fonksiyonlarini bozar. Ayni zamanda nikotin kalp atim sayisin
ve kan basincini artirir. Sigara i¢enler kalp krizi, beyin kanamasi, hipertansiyon, kan
pihtilasmasi, inme, kanamalar, anevrizma ve diger kardiyovaskiiler sistem
hastaliklarina maruz kalirlar. Sigara kalp krizi riskini 2 kat, bir kalp hastaligindan 6liim
oranini da 3 kat arttirir.Sigara sayisi ne kadar artarsa beyin kanamasi risk orani o kadar

artmaktadir (8).

SIGARA KORONER VE PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI iCIN BUYUK BiR
RiSK FAKTORUDUR

» Karbonmonokside bagl eritrosit; Dokularda O2 azalmasi sonucu aterogenez ve

polistemi,

* Yiiksek dansiteli lipoprotein diisiikligii ve damar zedelenme yerlerine lipid

mobilizasyonu,

* Nikotin’in adrenerjik sisteme etkisi ile kan damarlarinin daralmasi kan basincini ve

kalp hizinm artirir.
* Miyokardin oksijen ihtiyacinin artis1 aritmileri kolaylastirir.

» Trombosit agregasyon artisi, fibrinojen ylikselmesi, trombosit dmriiniin kisalmasi ve
trombositlerde hiperagregabilite olusur ve sigara icenlerde igmeyenlere gore kan daha

kolay pihtilagsmaktadir (9,10).

Sigara dumanindaki katranda, binlerce kimyasal madde oldugu bildirilmektedir.
Bunlar asitler, alkol aldehitler, ketonlar, siyanid, karbonmonoksit gibi maddeler olup,

viicuda dogrudan toksik etki gosterdiklerinden, organlarda hasara neden olmaktadirlar.
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2.1.1.SIGARANIN HUCRESEL ETKILERI

Sigara Onlenebilir mortalite ve morbitide nedenlerinden biridir. Igerdigi 4000
kimyasal madde ile insan hayatini tehdit eden sigaranin, hiicre lizerinde farmakolojik,

mutajenik, kanserojenik, toksik ve inflamatuar etkileri vardir.
2.1.1.1.SIGARANIN MUTAJENIK VE KANSEROJENIK ETKISI

Sigaranin kanserojenik ve mutajenik etkileri, i¢cinde barindirdigi, giiniimiizde sayist
55’e kadar yiikselmis olan kanserojen maddeler sayesinde ortaya ¢ikmaktadir. Bunlar
poliaromatik hidrokarbonlar (PAH), aza-arenler, nitrosaminler, aromatikaminler,

aldehitler, organik ve inorganik bilesiklerdir (11).

Bu maddeler 6zellikle PAH ve Nitrozaminin metabolitleri DNA’ya kovalent baglar
ile baglanmakta (guanin ve adenin baz bolgeleri) ve DNA’nin bu haline DNA-adducts
denilmektedir. DNA adducts, sigarinin metabolitlerinin DNA’ya baglanarak
olusturdugu artik DNA’y1 ifade etmektedir. Boylece, DNA’nin baslangic fazi
irreversibil olarak boliinmekte ve DNA’daki bu degisiklik ilerleme fazina gecildiginde

malign fenotipe donlismiin ilk basamagini olusturmaktadir (12).

DNA’ya baglanan toksik bilesiklerin seviyesi ( DNA-adducts), maruz kalinan
biyolojik genotoksik etkenin dozu ile iliskilidir. Sigara igenlerin oral kavite, akciger,
brons ve diger organlarin hiicrelerinin DNA’da sigaranin meydana getirdigi bazi artik
maddelere rastlanmis olmasi, bu sistem kanserlerininin olus mekanizmalarini
anlamamizda onemlidir. Sigara, onkogenleri aktive etmekte ve kanser baskilayici
genleri siiprese etmektedir. Bunun yani sira onkogen veya tiimor baskilayici gen
sisteminde 10-20 arasinda mutasyon olusturdugu ve buna bagli akciger kanseri

gelistirdigi digiiniilmektedir.

PAH’nin metaboliti olan benzo(a)piren diol epoxid (BPDE) insan kanser hiicresinde,

timor baskilayici genlerden p53 geninin 157, 248 ve 273 lokulasyonlarinda sicak
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nokta mutasyonlarina yol agtig1 gosterilmistir ve sigara icen akciger kanseri hastalarda

p53 antikorlar1 saptanmistir (13).

BPDE, Guanini N2 bolgesinden DNA’ya baglandiginda bu  durum
diizeltilemediginde DNA polimeraz tarafindan replikasyon sirasinda yanlis okunmaya

yol agar ve bu %70 siklikla Guanin bazinin Timin bazina transversiyonu ile sonuglanir

(14).

Sigaraya bagli akciger kanserinde, G:T transversiyon orant %30 iken, diger organ

kanserlerinde %10 oranindadir (15).

Yine iiretral, gastrointestinal, oral ve epitelial kanser olusumunda p53 genindeki

poliformizmine isaret eden ¢aligmalar mevcuttur (16,17).

Matsuzoe ve ark. yaptigi baska bir ¢alismada yogun sigara icen akciger adeno
kanserli hastalarda K-ras onkogen mutasyonlarinin, glutatyon S-transferaz null enzim

eksikligi ile birlikte oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (18).

Sigarada bulunan PAH ve nitrozamin, sitokrom P450 (CYP) enzimi ile aktive
olmakta ve genotoksik etkileri bu sekilde agiga cikmaktadir. Ozellikle CYP1AI,
CYP3A4, CYP3A5,CYP1B1 ve CYP2ELl enzimleri bu aktif metabolitlerin agiga

ctkmasinda 6nemli rol oynamaktadir (19).

Glutatyon S transferaz M1 enzimi ise, PAH aktif metobolitlerinin
detoksifikasyonunda 6nemli rol oynamaktadir. Yapilan bir calismada, glutatyon S-
transferaz T1 eksikliginin yogun sigara igicilerde akciger kanseri gelisme riski ii¢ kat

fazlabulunmustur (20).

Sigaranin i¢inde bulunan nitrozamin 4-(methylnitrosamino)-1-(3-pridyl)-1-butanone
(NNK) deney hayvaninda akciger kanseri olusturmasi, akciger kanserli hastalarin
akciger dokusunda tespit edilmesi onemlidir. NNK viicutta metaboliti olan 4-
(methylnitrosamino)-1-(3-pridyl)-1-butanol (NNAL)sekline doniisiir. NNK/ NNAL

oranindaki degisiklik organa 6zel kanserojenik etkisinde 6nemli rol oynamaktadir (21).
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2.1.1.2.PULMONER SiSTEMDEKI HUCRESEL ETKILERI

Sigara ile akciger hastaliklar1 arasindaki baglant1 ilk kez 1870 yilinda telafuz
edilmigsede, bilimsel anlamda ilk yayin, 1964 yilinda Amerikan Cerrahlar Birligi
tarafindan sunulan ve sigara- amfizem arasindaki iliskiden bahseden rapordur. Ayni
rapor, 1984 yilinda ilk defa sigaranin KOAH i¢in major risk faktorii oldugunu ifade
etmistir (22).

Glintimiizde KOAH tiim 6liim nedenleri arasinda 4. sirayr almistir. Bu nedenle
ozellikle sigaranin solunum sisteminde hiicresel diizeyde yaptigi degisiklikler daha
onemli bir hal almistir. Solunum sistemi tizerindeki etkilerinin, sigaranin toksik

metabolitlerinin etkilerinden kaynaklandigini yapilan ¢alismalar gostermistir.

Sigaranin igerdigi partikiillerin bolgesel depolanmasi, akciger hastaliklarinin
gelisiminde ilk basamagi olusturur. Partikiillerin ¢6kme hizi, onlarin biyiikliigiine,
kisinin akciger yapi-fonksiyonuna ve nefesin akim hizina baglidir. Etkiledigi bolgeleri
santral, periferik ve alveola-kapiller alan olarak ayirabiliriz. Santral hava yolarinda en
belirgin olarak gdzlenen etkisi, akciger savunma sisteminde onemli bir yeri olan
silialarin sayisinda ve fonksiyonlarinda azalma yapmasidir. Sigaranin i¢indeki CO,

N20 ve SO2 gazlar silia tizerinde direkt toksik etki gostermektedir (23).

Silia fonksiyonunun bozulmasi ve mukus salgisinin artisi, bakteriyel aderens artisana
yol agar. Sigara bliylik miktarda toksik serbest oksijen radikalleri (>1014 /puff, ve
>1018 / mg-tar) igerir. Ozellikle amfizem ve KOAH’1n gelisiminde sigaranin igerdigi
serbest radikaller ve peroksidaz tablo 1’de goriilen pek ¢ok degisiklikten sorumlu
tutulmaktadir. Serbest radikaller ve peroksidaz ayrica, notrofil elestazin salinimini
artirmak suretiyle goblet hiicre hiperplazisine, epitel hasarina, IL-8 artisina ve mukus

hipersekresyonuna neden olmaktadir (24).
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Sigara birakildiktan sonra asiri mukus hipersekresyonu olan hastalarda mukus
iiretimi normale donmektedir. Akciger hastaliklarinin olusumunda sigaranin diger bir

etkisi oksidan ve antioksidan sistem lizerinedir.

Sigaranin oksidan etkisi belirgin olarak hiicre zarinin lipit komponentinedir. Sigara
ile aktive olan alveolar makrofajlar fibroblastlar {lizerinde toksik etki gostermekte,
elastin ve kollagen yapimi bundan zarar gormektedir. Fibrozis, alveol komsulugunda

kiiciik arter destriiksiyonuna ve sonug itibariyle parankim hasarina yol agmaktadir

(25).

Sonucgta oksidan stress ve proteazlara bagli hasar ile kalici havayolu hastaliklar
gelismektedir. Sigara icenlerdeki pulmoner hasar, biraz 6nce sozii edilen hiicrelerin

say1 ve aktiviteleri ile korelasyon gosterir (26).

Solunum epitel hasari, sigaranin icerdigi toksik metabolitlerin olusturdugu DNA
hasarinin yani sira yukarda belirttigimiz gibi epitele destek veren diger dokularda
meydana getirdigi degisikliklerin sonucudur. Bu etki skuam6z metaplazi ile
baslamakta ve sigara i¢ilmeye devam edildiginde karsinoma insitu ile

sonuclanmaktadir.

14



Tablo-1. Sigaranin solunum yollarinda yaptigi1 degisiklikler

1- Santral Hava Yollar1
Silya kayb1
Mukus bez hiperplazis
Goblet hiicre azalmasi

Solunum epitelinde histolojik degisiklikler

2- Periferik Hava Yollar
Inflamasyon ve atrofi
Goblet hiicre metaplazisi
Sukuamoz metaplazi
Mukus tikaglari
Diiz kas hipertrofisi

Peribronsial fibrozis

3- Alveol ve Kapiller
Peribronsial alveolar kayip
Kiiciik arter sayisinda azalma

BA’da IgA-IgG seviyesinde artis

Sigara dumaninin icerdigi katran maddesi ¢ok toksik olup akcigerlere zarar verirken,
karbonmonoksit kan dolagimina gecerek, pihtilasmaya yol agmakta, koroner arter i¢

duvarlarina zarar vererek kalp krizlerine neden olmaktadir.
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2.1.1.3.HEMATOLOIJIK SISTEM UZERINDEKI ETKILERI

Sigaranin hematolojik sisteme etkileri akut ve kroniktir. Nedeni ve mekanizmasi net
olarak bilinmemesine ragmen akut sigara i¢imi periferik kanda 16kosit, eozinofil ve
trombosit sayisinda artisa neden olmaktadir. Yapilan bir g¢alismada sigaranin

birakilmasindan 5 y1l sonra kan degerlerinin normale dondiigii gosterilmistir (27).

Sigara dakikalar i¢inde l1okositlerin ve trombositlerin damar duvarina adezyonunu
artirir. Bir caligmada, ateroskleroz patogenezinde etkili olan nétrofil ve endotel
hiicrelerden koken alan solubil interselliiler adezyon molekiil-1 (SICAM-1), sigara
icenlerin serumlarinda yiiksek bulunmustur. Bunun sigara-ateroskleroz iligkisini

gostermede nonspesifik bir gosterge olabilecegi diisiintilmiistiir (28).

Sigara dumanindaki CO’in hemoglobine olan yiiksek afinetisinden dolay1, oksijen
tasinmasinda azalma ve oksijen disosiasyon egrisinde sola kayma ortaya ¢ikmaktadir.
Sonucta doku hipoksisine cevaben salinimi artan eritropoetin periferik eritrosit
sayisinda artis ve sekonder polisitemi olusturur. Sigara igenlerin hemotokrit
degerlerinin yiikselmesinin diger bir nedeni olarak, bu kisilerde plazma hacminin

azalmasi da gosterilmektedir.

Sigaranin trombositler {izerindeki etkileri onemli saglik problemlerinin ortaya
cikmasina neden olmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar ile sigara iligkisini
aciklamada 6nemli teorilerden biri endotel hasari1 oldugu kadar trombosit yap1 ve

fonksiyonlarindaki bozukluktur.

Kronik sigara i¢gicilerinde trombosit kdkenli nitrik oksitin (TKNO) biyoaktivitesinde
bozulma olmaktadir. Sigara igenlerde, trombosit kokenli NO saliniminda artis, cGMP
seviyesinde diisiikliik ve trombosit agregasyonunda artis saptanmistir. Bundan

sigaranin yol actig1 oksidatif stress sorumlu tutulmustur (29).

Yapilan calismalarda sigara igenlerde trombosit yasam sliresinin azaldigi,
agregasyonunda artts oldugu ve tromboksan-prostasiklin metabolizmasinda

bozukluklar olustugu saptanmaistir (30).
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Sigara akut ve kronik zeminde prostasiklini inhibe etmekte ve tromboksan
biyosentezini artirmaktadir. Prostasiklin, trombosit agregasyonunu ve depolanmasini
kuvvetli olarak inhibe ederken tromboksan vazokonstrilkksiyon ve trombosit
agregasyonunu artirmaktadir. Ayrica sigara i¢enlerin ve aterosklerozu olan hastalarin

von Wiilebrand faktor seviyelerinde artis bulunmustur.

Nikotin damar endotelinde morfolojik degisiklikler yapar ve damar yataginda
hasarlanmaya yol agar. In vitro yapilan bir ¢calismada, damar endotel hiicresinde DNA
sentezini stimiile ettigi ve vaskiiler proliferasyona yol actig1 gosterilmistir. Sigaranin

hemotolojik etkileri tablo-2’de 6zetlenmistir.

Tablo-2. Sigaranin Hematolojik Sistem Uzerine Etkileri

ARTIS

AZALMA

Periferik 16kosit
Periferik eritrosit
Periferik trombosit
Periferik eozinofil
Tromboksan salinimi
Trombosit agregasyonu
Fibrinojen seviyesi
Faktor VII seviyesi

Plasma viskositesi

Trombosit yasam siiresi
Kanama zamani

Prostasiklin salinimi
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Hematokrit diizeyi, sigara i¢enlerde igmeyenlerden daha yiiksek bulunmustur. Buna
ragmen; bazi ¢alismalarda sigara i¢en kisilerin hematokrit diizeyleri normal olsa bile

anemik olabilecekleri bildirilmektedir (31).

Sigara kullaniminin, hemoglobin konsantrasyonunda artisa neden oldugu
bilinmektedir. Sigara dumani i¢inde bulunan karbonmonoksit gazi (%4 oraninda
bulunur); oksijen tasima kapasitesi olmayan, hemoglobinin inaktif formu olan
karboksihemoglobin olusturmak igin, eritrositlerde hemoglobine baglanarak,
hemoglobinde degisiklige neden olmakta, buda hemoglobinin dokulara oksijen tagima
yeteneginde azalmayla sonu¢lanmaktadir. Bu azalmis oksijen tasima kapasitesini telafi
edebilmek icin de sigara icenler, igcmeyenlere gore daha yiiksek bir hemoglobin

diizeyine sahiptirler.
2.1.1.4. SIGARANIN ENDOKRIN SISTEM UZERINE ETKILERI

Sigarada bulunan nikotin, kotinin ve tiyosiyanat endokrin sistemde etkili olan
bilesenleridir. Nikotin sempatik sinir sistemini aktivasyonu ile plazma trigliserid ve
cok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) seviyesinde yiikselme yapar. EK olarak
sigaranin lipoprotein lipaz iizerine indirekt etkisi de mevcuttur. Yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) ile sigara arasinda negatif bir iliski vardir. Arastirmacilar sigaranin,
HDL’nin antiaterogenic etkisini de azalttigin1 diistinmektedirler. Sigara 6zellikle
HDL2 ve HDL3 fraksiyonunda azalma yapmaktadir. Ayrica Mero ve ark. yaptigi
calismada, sigara igenlerde postprandial HDL, apolipoprotein A-1 ve E’nin

normolipidemik erkeklerde azaldig1 bulunmustur (32).

Sigaranin ic¢indeki hidroksipiridin metabolitleri tiroid peroksidazi etkileyerek ve
periferde T4’tn T3’e donlsimiinii engelleyerek antiroid aktivite gosterdigi

diistiniilmektedir.

Ayrica sigaranin i¢indeki tiyosiyanat, iyot biiytlikliigiinde bir molekiil olup, deneysel
calismalarda iyot geri almimimi azalttigi saptanmistir. Sigara, hepatik mikrozomal
enzim sistemlerini etkileyerek tiroid hormon konsantrasyonunu azaltabilecegi

diistiniilmektedir (33).
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Sigara ile diyabet arasindaki iliskinin mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte
Tip | diyabetiklerde idrarla albumin atilimi1 ve nonproliferatif retinopatinin sikliginin
artig1 bilinmektedir. Tip II diyabetiklerde ise glukoz yiikleme testi sonrasinda, kan
glukozunu artirdig1 ve insiilin sensivitesinde bozulma yaptigin1 gdsteren caligmalar

mevcuttur (34).

Ayrica abdominal bélgede yag depolanmasina neden olmaktadir. Tablo-3’de
goriildiigli gibi serum kortizol, antidiliretik hormon (ADH), gliserol, laktat,

seviyelerinde artig yapmaktadir.

Sigara icilmesini takiben serum ACTH seviyesi artar ve bunu takiben aldesteron —
kortizol seviyelerinde artis gozlenir. Plazma katekolamin artisini  nikotinin
sempatomimetik etkisine baglanmaktadir. Yine nikotin ADH ve asetilkolin hafizasinin

giiclenmesine neden olmaktadir. Tablo-3’de diger metaboloik etkileri 6zetlenmistir.

Tablo-3. Sigaranin Metabolik Etkileri

ARTIS AZALMA
Serum trigliserid Serum HDL
Serum VLDL kolesterol Serum Ostrojen
Biiytime hormonu Serum prolaktin
Glukoz

ACTH, kortizol, aldesteron
Anti ditiretik hormon

Serum gliserol, laktat ve pruvat
Serum T3-T4 seviyesi

Plazma kalsitonin seviyesi
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2.1.1.5 SIGARANIN IMMUN SISTEM UZERINE ETKILERI

Sigaranin iist ve alt solunum yolu enfeksiyonlar1 basta olmak iizere bir ¢ok
enfeksiyona zemin hazirlamasi akla immun sistem iizerinde ciddi etkisi oldugunu
diisiindiirmektedir. Bunun yani sira basta akciger kanseri olmak iizere diger organ
kanserlerinin, allerjik hastaliklarin  humoral immun sistem {izerinde yaptig1

degisiklikler major rol oynamaktadir.

Sigaranin metabolitleri oksidatif stress olusturmakta ve immun sistem aktive
olmaktadir. Sigaranin i¢indeki flavinoidlerin prolizi ile ortaya ¢ikan hidrokinon (HQ)3
ve katekol T hiicresinin IL-2’ye bagli cogalmasinin inhibe etmektedir. Yine sigara igen
insanlarin bronkoalveolar lavajlarinda (BAL), HQ3 ve katekoliin T hiicrelerin
mitojenlere verdigi cevabi azalltigi gosterilmistir (35). Mc Cue ve ark. yaptiklari
caligmada, sigaradaki tarin riboniikleotid reduktazi inhibe ederek lenfosit

proliferasyonunu azalttig1 rapor edilmistir (36).

On yildan fazla erkek sigara igicilerde periferik kanda serum immunglobulin,
lizozim ve CD16+ ve aterosklerozun gelisiminde sigaranin hiicresel ve dogal 6ldiiriicii
hiicre sayisinda diisiikliik saptanmustir. IL-16, CD8+ T hiicrelerinden salgilanir ve
bulundugu bolgeye lenfosit gociinii artirir. Laan ve ark. yaptiklar1 ¢calismada, sigara

icen kisilerede BAL’da IL-16 seviyesi yiiksek bulmuslardir (37).

Sigara icen kisilerde brong assosiye lenfoid dokunun (BALT) sigaradaki antijenik
yapidaki molekiillere karsi gelistigi ve sigara igmeyenlerde bu dokunun olusmadigi
belirtilmektedir. Agir sigara igicilerin, mukozal yilizeylerinde ve BAL’da Ig A seviyesi
disiik bulunmustur. Bu kisilerde epitelyal bas ve boyun tiimorlerinin goriilme
sikliginin arttigi bilinmektedir. Diger bir yandan, sigara mukus kalitesinde ve
iceriginde  meydana  getirdigi  degisiklikler nedeniyle  kronik  zeminde,
mikroorganizmalarin 6zellikle solunum epiteline bakteriyel adherenste artis oldugu

bilinmektedir.

Langerhans hiicreleri deri ve oral mukozada yogunlukta olup hiicresel immunitede
oldukca Onemli hiicrelerdir. Sigara igenlerde, oral kavite ve deride Langerhans

hiicrelerinde azalma saptanmastir.
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Hiicresel immunitenin énemli hiicrelerinden biri olan alveolar makrofajlariin yap1 ve

fonksiyonlar1 sigaradan negatif olarak etkilenir.

Sigara icen kisilerin alveolar makrofajlarinda, morfolojik degisikligin bir belirtisi

olan inkliizyon cisimcikleri gelisir.

Alveolar makrofajlarin 6ldiirme ve fagositik fonksiyonlar1 sigaradan olumsuz olarak

etkiler (22).

Lizozim, enfektif mikroorganizmalara verilecek nonspesifik immun cevapta énemli
bir enzimdir. Fagositik hiicrelerin yapimini, kompleman sisteminin ve properdinin

aktivasyonunu saglayan lizozim, uzun siire sigara i¢cen erkeklerde diisiik bulunmustur.

Tablo-4. Sigaranin immun Sistem Etkileri

AZALMA ARTMA

CD4 +T hiicre sayisinda ve cevabinda CD8+T sayist

Dogal oldiiriicii Hiicre (NK) IL-8 seviyesi

Alveolar makrofaj fonksiyonlarinda IL-16

Makrofajlarin IL-1 salinimi LTB4 seviyesi

IgG ve Ig A seviyesinde Notrofil elastaz
Langerhans hiicre sayisi Notrofil katepsin seviyesi
Notrofil fonksiyonda Alveolar makrofaj sayis1

Serum lizozim

21




2.2. TEMEL HEMATOLOJIK TESTLER
2.2.1 Hemoglobin

Eritrositlerde oksijen tasiyan hemoglobinin 100 ml kandaki miktari, kanin oksijen
tasima kapasitesini verir (39). Hemoglobin degeri; yasa, cinsiyete, hamilelik durumuna
gore degismekte ve ayrica etnik yapi, rakim (her 1000 m’de hemoglobin
konsantrasyonu; daha diisiik oksijen basincina ve kandaki azalmis oksijen
doygunluguna adapte olmak icin artmaktadir) ve sigara i¢cme durumundan
etkilenmektedir. Hemoglobin konsantrasyonu dogumu izleyen ilk ayda en yiiksek
olup, 2. ayda en diisiik noktaya ulasir. Bu durumun, dokulara oksijen tasinmasi
olaymin artmasi sonucu eritropoezis veya kirmizi hiicre {iiretiminin azalmasiyla

baglantilidir.

Kandaki hemoglobin konsantrasyonu ¢ocuklarin yasinin ilerlemesiyle ve adélesan
donemde hizli biiyiimeye bagl olarak artis gostermektedir (38). Erkekler, testesteron
nedeniyle kadinlardan daha yiiksek hemoglobin degerine sahiptir.

2.2.2.Hematokrit (Hct)

Hematokrit, kan hiicreleri hacminin, kan hacmine oranidir. Anemi durumunda genel
olarak hematokrit degeri azalir .Hematokrit diizeyi sigara igenlerde igcmeyenlerden
daha ytiiksek bulunmustur. Baz1 ¢calismalarda, sigara i¢en kisilerin hematokrit diizeyleri

normal olsa bile anemik olabilecekleri bildirilmektedir (31).

Hct degeri ¢ogunlukla eritrositlerin sayisina baglidir, ancak az da olsa eritrositlerin
blyiikligii de etkilidir. Referans degerleri erkeklerde %40-54, kadinlarda %37-47 dir.
Hct degeri sigaraya bagli olarak yiikselebilir (39).
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2.3.KANIN HUCRESEL ELEMANLARI

Eritrositler (alyuvarlar), 16kositler (akyuvarlar) ve trombositler (kan pulcuklari)

kanin hiicresel elemanlaridir.
2.3.1. Eritrositler

Eritrositler; 6zellikle oksijen tasinmasiyla gorevli kan hiicreleridir. Ortalama c¢aplari
7 mikron civarinda olup, bu deger kirmizi kan hiicrelerinin en olgun sathasin tegkil
eder. Eritrositlerin Ortalama yasam stireler1 120 giindiir. Normal yetiskinde bir saatte

alt1 milyon kadar eritrosit yapilmaktadir.

Eritrositlerin; eritrosit zari, enzim sistemi ve hemoglobin olmak tiizere 3 Gnemli
yapitas1 vardir. Erkeklerde eritrosit degeri 5.4+0.8 milyon/ mm?®, kadimnlarda 4.8+0.6

milyon/mm?®tiir (40).
2.3.2. Lokositler

Viicuda giren viriisler, bakteriler, mantarlar ve parazitler yabanct maddeler olarak
tanimlanir ve bagisiklik sistemi tarafindan ortadan kaldirilirlar. Bu yabanci maddelere
kas1 viicudu bagisiklik sisteminin 6zel hiicreleri olan 16kositler savunurlar 16kositler

notrofil, lenfosit, eozinofil, bazofil ve monositlerden olusur.
2.3.2.1. Notrofil

Notrofili mutlak nétrofil sayisinin 7 .500/mm? uzerinde olmasi olarak tanimlanabilir.
Notrofilik 16kositoz, graniilositoz, polimorf c¢ekirdekli l6kositoz olarak da

adlandirilmaktadir.

Periferik kanda notrofil sayisi  ¢esitli  komponentlerin - denge durumunu
yansitmaktadir. Kemik iliginde; mitotik, postmitotik (maturasyon) ve depo havuzu
mevcuttur. Kemik iliginde kok hucreye kok hucre faktoru, interleukin (IL)-3, IL-6, IL-
11, granulosit koloni uyaric1 faktor (G-CSF) gibi buyume faktorleri ve sitokinlerin

etkisi ile progenitor hucreler granulositler seklinde olgunlasir ve cogalir.
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Kemikiligi disinda ise dolasan havuz, notrofillerin vaskuler endotele yapistigi

marjinal havuz ve doku havuzu mevcuttur.

Gunluk olarak 1.5x10%kg granulosit meydana gelir. Nétrofillerin %75’ kemik iligi
deposunda, %?20’si mitotik ve postmitotik, %3’u marjinal ve %?2’si de dolasan
havuzlarda yer almaktadir. Normalde nétrofiller kemik iliginden 3-6 saat icerisinde

dokulara gecmektedir.

Cesitli uyaranlarla sitokinler kemik iligi depo havuzundan dolasima 4-5 saat
icerisinde 2-3 kat granulosit gecmesini saglarlar. Granulositler kanda 9, dokularda ise

1-4 gun kalirlar.

Notrofili; kemik iliginde uretim artisi, kemik iliginden periferik kana hucre gecisinin
artisi, marjinal duvardan dolasan havuza gecisin artisi, kandan dokulara notrofil
cikisinin azalmast veya bu mekanizmalarin kombinasyonu nedeni ile ortaya

cikabilmektedir. Notrofili akut ya da kronik olarak ortaya ¢ikabilmektedir.

Akut notrofili

1- Fiziksel wuyaranlar (soguk, sicak, egsersiz, konvulzyon, agri, anestezi,

gastrointestinal ve subaraknoid kanama, cerrahi, anestezi, bulanti, kusma),
2- Emosyonel uyaranlar (depresyon, siddetli stres, panik),
3- Enfeksiyonlar (lokalize, sistemik, bakteriyel, mikotik, rikestisyal, viral),

4- Inflamasyon veya doku nekrozu (yanik, elektriki sok, hipotermi, anoksi, ovulasyon,
travma, infarktus, gut, pulmoner emboli, orak hucre krizi, civa zehirlenmesi, vaskulit,

antijen, antikor, kompleman aktivasyonu

5- llaglar, toksinler (G-CSF, epinefrin, serotonin, histamin, etilen glikol, karbon
monoksit, hidroksietil strach, betaagonistler, fenitoin, tetrasiklin, metoklorpropamid,

etiokolanolon, streoidler, endotoksin, sigara, asilar, zehir)
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kronik notrofili ise;

1- Enfeksiyonlar (akut enfeksiyonlar, suregen enfeksiyonlar),

2- Inflamasyon (kolit, inflamatuar barsak hastaliklari, dermatit, hepatit, gut, miyozit,
nefrit, ilac duyarliligi, pankreatit, peridontit, romatizmal ates, romatoid artrit, vaskulit,

tirodit, Sweet sendromu),

3- Maligniteler (meme, akciger, mide, beyin, renal, karaciger,dil, uterus, squamoz

hucreli kanserler, noroblastoma, melanom),

4- Metabolik ve endokrinolojik (diabetik ketoasidoz, eklampsi, tirotoksik Kkriz,

Cushing),
5- Ilag, hormon ve toksinler (akut notrofili yapan ilaclara ek olarak lityum),

6- Hematolojik (Hodgkin hastaligi, Hodgkin-dis1 lenfomalar, multipl miyelom,
agranulositozun ve megaloblastik anemilerin diizelme donemi, transfiizyon
reaksiyonlar1 sonrasi, miyelodisplastik sendrom, kronik hemoliz, orak hiicreli anemi,
kanamalar, asplenizm, splenektomi, immun trombositopeni, miyeloproliferatif

hastaliklar, kronik idiopatik-lokositoz),
7- Herediter (Down sendromu, konjenital) olarak ortaya ¢ikabilir.

8- CD11b/CD18 eksikligi

9- Idiopatik

(41)
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2.3.2.2. Lenfosit

Lenfositoz terimi, lenfosit sayisinin yetiskinler icin >4,000/uL olmasi, cocuklar icin
ise >9,000/uL olarak tanimlanir. Lenfositoz ikiye ayrilir. Mutlak (Primer) Lenfositoz
terimi total lenfosit sayisinda artis1 ifade ederken, rolatif lenfositoz ise mutlak lenfosit
sayisinda artis olmaksizin notropeniden dolay1r lenfosit yuzdesinde artisi
gostermektedir. Ayrica Monoklonal Lenfositoz ile intrinsik bir defekt sonucunda
olusan lenfosit sayisinda artis ifade edilirken(lenfoproliferatif hastalikta oldugu gibi),
Poliklonal Lenfositoz da ise lenfosit sayisinda ekstrinsik bir defekt sonucunda uyar1 ve
reaksiyona sekonder artis (enfeksiyonveya enflamasyona bagli) olarak
tanimlanmaktadir. ~ Periferik  kandaki  lenfositlerin  yaklasitk %85t T
lenfositleridir(CD4+/CD8+ yaklasik 1,7 civarindadir). Reaktif lenfositozda da
periferik kan hucrelerinin cogu T lenfositleri olmasina karsin losemilerde B lenfositleri

bulunmaktadir.
Lenfositoz nedenleri

Lenfositoz nedenleri Tablo 5°te gdsterildi. Esas olarak ¢ocuk ve genc yetiskinlerde
cogunlukla lenfositoz, enfeksiyonlara sekonder olarak reaktiftir. (Akut lenfoblastik
losemi, ALL harig). Biitlin yas gruplarinda reaktif lenfositoz gorulmesine karsin, ileri

yas yetiskinlerde ise daha cok Kr. Lenfositer Losemiyi (KLL) akla getirmektedir.
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Tablo 5. Lenfositoz nedenleri (42)

I-Mutlak (Primer) Lenfositoz

I1-Reaktif Lenfositoz

A- Lenfositik Kanserler
1. Akut ve Kronik Lenfositik Losemi
2. Hairy Cell Losemi
3. Adult T Cell Losemi
4. Large Graniiler Lenfositik Losemi

B- Esansiyel Monoklonal B Hiicreli

Lenfositoz

C- Persistant Poliklonal B Hicreli

Lenfositoz

A- Enfeksiyoz Nedenler
1. Ebstein Barr Virusu
Sitomegalovirus
HIV
Human Herpes virusu (tip 6 ve 8)
Herpes Simpleks virus tip |1
Toxoplasma Gondii
Bordetella Pertussis
Rubella virusu
Infeksiyoz Hepatit virusu
10. Adenovirus
11. Varicella Zoster Virusu
12. Brusella
B- Stres Lenfositozu (Akut)

1. Kardiyovaskuler

Kalp Yetm., M.Infarktusu)

Kollaps (Akut

Stafilokokal Toksik Sok Sendromu
Major Cerrahi, travma
4. Status Epileptikus

C- Hipersensitivite Reaksiyonu (Ilaca
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bagli, bocek 1sirmasi v.s.)

D- Persistant Lenfositoz (Subakut veya
kronik)

1. Sigara
2. Kanser

3. Hiposplenizm

2.3.2.3 Trombositler

Trombositler, kemik iliginde megakaryosit ad1 verilen ¢ok c¢ekirdekli dev hiicrelerin
sitoplazmasindan olusur.  Ortalama yasam siireleri 10 giindiir.Kanin hiicresel
elemanlarindan biri olarak tanimlanmalarina ragmen, aslinda ger¢ek anlamda bir hiicre

degildir, niikleuslar1 yoktur.

May-Griinwald-Giemsa ile boyanmis periferik yayma 1sik mikroskobunda
incelendiginde trombositler mavi-gri renkte izlenir. Normalde sayilar1t 150.000-
400.000/mm3’tiir. Sekilleri yuvarlak veya ovaldir. Biiyiikliikleri yaklagik 1.5-3 pm’dir.
Isik mikroskobu ile incelendiginde 10 ve daha fazla trombositten olusan kiimeler

goriildiigiinde kabaca trombosit sayisinin 100.000/ mm3’iin iizerinde oldugu kabul

edilir (46).

Eger endotelin biitiinliigli bozulursa, endotel altinda bulunan kollajen, fibronektin,
laminin gibi lifsel yapilar agiga cikar. Ozellikle kan akim hizinin yiiksek oldugu
bolgelerde GPIb-V-IX kompleksinin sub endotelyal lifler ve buna bagli vWF’ye

baglanmasiyla trombositler endotel altindaki dokulara yapigsmaya baglarlar.

GPIb-V-IX kompleksinin vWF ile yaptig1 baglanma hizli birlesme ve ayrilma

seklindedir. Bu trombositlerin endotel {izerinde hizlarinin azalmasina neden olur.
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Yavaslayan trombositler iki dnemli kollajen reseptorii GPVI ve Gpla-lla (integrin
alfa2betal) ile endotel altindaki dokulara sikica baglanir ve adezyon tamamlanir.
Adezyon trombosit igine sinyaller gitmesine neden olur ve trombosit aktive olur;
aktivasyon sirasinda trombosit igerigindeki vazoaktif ve trombostimiilan maddeleri
disar1 bosaltir, sekil degistirerek yalanci ayakciklar (psddopodlar) seklinde uzantilar
yapar, membranini negatif yiiklii fosfolipidler’den zengin hale getirir ve yiizeyinde
yeni reseptorler eksprese eder. Aktivasyondan sonra yiizeyde yer alan GPIIb- llla
reseptori, fibrinojen araciligiyla trombositlerin birbirlerine yapigsmasini (agregasyonu)
saglar. Sonucta olusturulan trombosit tikaci ile primer hemostaz saglanmis olur.
Aktivasyon sonrasi ylizeyde eksprese edilen P-selektin l0kositler, monositler ve
bunlardan kaynaklanan mikrovezikiillerde bulunan PSGL-1 ligand: ile birlesir; doku

faktorii salinimina neden olur. Bdylece koagiilasyon sistemi aktive edilir(43-46)
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3. MATERYAL VE YONTEM

3.1 Arastirma Evreninin Se¢imi

Bu calismada Kocaeli iinversitesi tip fakiiltesi genel dahiliye ve gégilis hastaliklar
sigara birakma polikliniklerine basvuran hastalar degerlendirmeye alimmistir. Bu
boliimlere herhangi bir nedenle basvuran hasta gruplar basit tesadiifi ornekleme

yontemi ile arastirma kapsamina alinmustir.
3.2 Bireylerin Belirlenmesi

Bu arastirma Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Dahiliye ve Gogiis
Hastaliklar1 sigara birakma polikliniklerine her hangi bir nedenle bagvuran 18-65 yas
arasinda yer alan sigara kullanan 100 kisi ile kontrol grubu olarak sigara icmeyen 100

kisi olmak tizere (102 si bayan 98 erkek) 200 kisiden olusmaktadir.

Calismaya alinan bireylerin tansiyon arteriyel, BMI degerleri ve alkol kullanip

kullanmadig: kaydedilerek ayrica degerlendirildi.
Calismadan dislanma kriterleri:
1. 18 yasindan kiigiik, 65 yasindan biiyiik olmak
2. Herhangi bir malingnensi varlig.
3. Steroit tedavisi almak.
4. Enfeksiyon tablosunun olmasi
5. Gebelik
6. Son bir hafta i¢inde gecirilmis cerrahi operasyon dykiisiiniin olmasi.

7. Herhangi bir hematolojik hastaliginin olmasi.
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Calismaya alman, Olciitlere uygun hastalarin dosyalar1 tarandi. Calisma Kocaeli

Unversitesi Tip Fakiiltesi etik kurulunda onaylandi.

3.3. Labaratuar ve klinik incelemeler

Herhangi bir sikayet ile Genel Dahiliye ve Goguis hastaliklart Sigara birakma
poliklinigine bagvuran hastalardan sigara kullanan 100 hasta ile sigara kullanmayan
100 hastadan alinan kan orneklerinden elde edilen hemogram, sedimentasyon ve CRP

Olctimleri kaydedilmistir.

Hemogram o6l¢iimii Kocaeli Unversitesi Tip Fakiiltesi Merkez laboratuarinda ve
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi disindaki saglik kuruluslarinda yapilmistir.
Hastalarin vendz kan ornekleri aglik veya tokluk durumuna bakilmaksizin oturur

pozisyonunda alinmistir.

Hastalarin kan basingi 6l¢iimleri ERKA sphygmomanometer aleti ile en az 10 dakika
oturarak dinlenme sonrasinda yapildi.10 dakkika ara ile sag koldan olciilen 3 kan
basincinin ortalamasi alindi. Korotkoff un 1.sesi Sistolik kan basinci ve korotkoff un

5.sesi Diyastolik kan basinci olarak kaydedildi.

Hastalarin alkol alip almadigi hastalarin dosyalarindan ve sozel olarak hastalarin

kendisine sorularak kaydedildi.

Hastalar1 Obez ve Nonobez gruplarina ayirmak i¢in BMI kullanildi. BMI degeri
kilonun boy uzunlugunun metrekaresine boliinmesi ile elde edildiginden (kg/m2)
hastalarin boy ve agirhg 6lciildii. BMI 29.9 kg/m® ve altinda olan hastalar obez

olmayan gruba 30 kg/m? ve iizeri degere sahip hastalar obez grubuna dahil edildi.
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3.4 Istatistiksel analiz

Tiim veriler ortalama standart sapma seklinde gosterildi. Istatikstiksel analiz
bilgisayarda SSPS 15.0 Windows versiyonu kullanilarak yapildi. Degiskenler arasinda
iligkinin degerlendirilmesinde Independent Sample T-Testi kullanildi. P < 0.05

istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.

4-BULGULAR

Calismaya alinan sigara kulanan ve sigara kullanmayan hasta gruplarinin sistolik ve
diyastolik kan basinci ortalamalari, sigara kullanan ve sigara kullanmayan obez ve
nonobez hasta gruplar ile alkol kullanip kullanmamalarina gore hasta gruplarinin kan
parametreleri ile iligkisine dair veriler sunulmustur. Caligmaya alinan bireylerin

cinsiyete gore sigara icip igmeme durumlari tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Arastirmaya alinan sigara kullanan ve sigara kullanmayan hastalarin

cinsiyete gore demografik ozellikleri.

Cinsiyet Sigara (+) Sigara (-) Toplam
Erkek 54 (%55,1) 44 (%44,9) 98 (%100)
Kadin 46 (%45,1) 56 (%54,9) 102 (%100)
Toplam 100 (%50) 100 (%50) 200 (%100)

Sigara kullanan ve kullanmayan toplam 200 kisilik arastirmaya alinan hasta

grubunun 98’1 erkek bireylerden 102°si bayan bireylerden olugsmaktadir.

Sigara kullanan hastalarin %55,1’1 erkek, %45,1°1 ise bayanlardan olugmaktadir.

Sigara kullanmayan hastalarin ise %44,9’u erkek, %54,9’u bayanlardan olusmaktadir.
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Sigara kullanan bireyler agisindan tabloya bakildiginda erkeklerin 54°i, bayanlarin
ise 46’s1 sigara kullanmaktadir. Sigara kullanan erkek bireyler toplam hasta grubunun

%27’sini, bayan bireyler ise %23 iinii olusturmaktadir.

Sigara kullanmayan bireyler acisindan tabloya bakildiginda erkeklerin 44’1,
bayanlarin 56’s1 sigara kullanmamaktadir. Sigara kullanmayan erkek bireyler toplam

hasta grubunun %22’sini, bayan bireyler ise %28’ini olusturmaktadir.

Diger taraftan c¢alismanin amacini olusturan sigara i¢iminin kan parametreleri
tizerine etkileri degerlendirilmis ve sigara igenlerle igmeyenler arasindaki farkliliklar

tablo 7°de sunulmustur.

Tablo 7. Sigara kullanan ve sigara kullanmayan hastalarin kan parametreleri ile ilgili

verileri.
Sigara igen (n=100) | Sigara Igmeyen (n=100) | p
(ortalama + SD) (ortalama + SD)
Lékosit (/mm°) 8563.7 +2697.5 7017.5 = 1424.8 <0.001
Nétrofil (/mm°) 5476.8 + 6276.6 4085.3 + 1089.4 0.003
Lenfosit (/mm?) 2820.5+ 1115.2 2309.9 + 1623.6 <0.001
Hemoglobin (g/dL) 1436 £ 1.41 13.64+1.45 <0.001
Hematokrit (%) 419+4.1 40.3+4.0 0.002
Trombosit (/mm3) 264460 + 67252 267320 + 67184 0.8
Sedimentasyon (mm/saat) | 9.64 + 6.23 9.49 £ 6.03 0.939
C-Reaktif Protein (mg/dL) | 0.357 £ 0.221 0.337 +£0.200 0.632
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Sigara kullanan 100 hasta ile sigara kullanmayan 100 hastanin kan parametreleri
arasinda l6kosit, nétrofil, lenfosit, hemoglobin ve hematokrit sayilar1 arasinda anlamli
farkliliklar saptanmis olup; trombosit, sedimentasyon ve CRP sayilar1 arasinda ise

anlamli farklar saptanmamuistir.
Sigara icen ve igmeyen hastalarin BMI degerleri tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Arastirmaya alinan sigara kullanan ve sigara kullanmayan hastalarin

BMI gore demografik ozellikleri.

BMI (kg/m?) Sigara igen Sigara igmeyen Toplam
Nonobez (BMI < 29.9 kg/m°) | 65 (%56.5) 50 (%43.5) 115
Obez (BMI > 30 kg/m?) 35 (%41.2) 50 (%58.8) 85

Aragtirmaya alman toplam 200 kisilik sigara kullanan ve kullanmayan hasta
grubunun 115°i BMI gére 29.9 kg/m’ ve altinda yer alan nonobez grubunda iken, 85
hasta ise BMI gére 30 kg/m® ve iizerinde olan obez grubunda yer almaktadir. Sigara
icenlerin % 65’1 nonobez grubunda yer alirken, %35’i ise obez grubunda yer

almaktadir.

Nonobez grubundaki bireylerin % 56.5’1 sigara kullanmakta iken, %43.5’1 sigara
kullanmamaktadir. Obez grubundaki bireylerin ise % 41.2°1 sigara kullanmakta iken,

%358.8s1 ise sigara kullanmamaktadir.

Sigara kullanan bireyler agisindan tabloya bakildiginda nonobez grubunda 65 hasta
sigara kullanmakta iken, 50 hasta sigara kullanmamaktadir. Obez grupta yer alan

hastalarin ise 35 hasta sigara kullanmakta iken, 50 hasta sigara kullanmamaktadir.

Sigara kullanan nonobez grubun da yer alan bireyler toplam hasta grubunun
%32.5’ni, sigara kullanan obez grubunda yer alan bireyler ise toplam hasta grubunun

%17.7’sini olusturmaktadir.
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Sigara kullanmayan bireyler agisindan tabloya bakildiginda obez grubunda 50 hasta,
nonobez grubundan 50 hasta sigara kullanmamaktadir. Sigara kullanmayan obez
grubun da yer alan bireyler toplam hasta grubunun %25°ni, nonobez grubunda yer alan

sigara kullanmayan bireylerde toplam hasta grubunun %25’ni olusturmaktadir.

Obezitenin kan parametreleri iizerine etkileri olabilecegi diisiiniilerek nonobez
bireylerde sigaranin kan parametreleri ilizerine olan etkileri degerlendirilmis olup,

sonuglar tablo 9°da sunulmustur.

Tablo 9: Nonobez (BMI 29.9 kg/m?® ve alti1) grubunda yer alan sigara kullanan ve

sigara kullanmayan hasta gruplar1 arasinda kan parametreleri arasindaki iliski

Sigara icen (n=65) | Sigara I¢gmeyen (n=50) | p

(ortalama + SD) (ortalama + SD)
Lokosit (/mm°) 8740.1 +2877.8 6789.8 + 1454.2 <0.001
Nétrofil (/mm°) 6002.1 = 7686.4 4034.6 £ 1177.3 0.006
Lenfosit (/mm°) 2761.7 £ 1045.2 2044.2 + 671.9 <0.001
Hemoglobin (g/dL) 14.47 +1.57 14.02 £ 1.56 0.078
Hematokrit (%) 422+4.5 41.5+4.2 0.245
Trombosit (/mm?®) 263861 + 68662 261540 + 62874 0.924
Sedimentasyon (mm/saat) | 8.89 +5.82 8.40 £ 5.66 0.734
C-Reaktif Protein (mg/dL) | 0.366 £ 0.231 0.324 £ 0.207 0.723

BMI 29.9 kg/m® ve altinda olan nonobez hastalarda, sigara icen grupla sigara
icmeyen grup arasinda kan parametrelerinden l6kosit, notrofil ve lenfositler sigara
icenlerde anlamli sekilde yiiksek olarak tespit edilirken, hemoglobin, hematokrit,

trombosit, sedimentasyon ve CRP sayilar1 arasinda ise anlamli farklar saptanmamaistir .
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Diger taraftan obez (BMI 30 kg/m® ve iizerinde) olan hastalarda, sigaranin kan
parametreleri lizerine etkilerinin olup olmadig1 degerlendirilmis olup sonuglar tablo

10’da sunulmustur.

Tablo 10. Obez (BMI 30 kg/m? ve iizeri) hastalar arasinda sigara kullanan ve sigara

kullanmayanlarda kan parametreleri arasindaki iligki.

Sigara icen (n=35) | Sigara I¢gmeyen (n=50) | p

(ortalama + SD) (ortalama + SD)
Lokosit (/mm°) 8236.0 + 2329.8 72452 + 1371.5 0.095
Nétrofil (/mm°) 4501.1 + 1411.7 4136.0 + 1003.2 0.3
Lenfosit (/mm°) 2929.7 + 1249.7 2575.6+2174.9 0.014
Hemoglobin (g/dL) 14.18 £ 1.06 13.27+1.23 <0.001
Hematokrit (%) 41.4+3.3 39.2+3.6 0.003
Trombosit (/mm?®) 265571 + 65522 273100 + 71402 0.785
Sedimentasyon (mm/saat) | 11.03 £ 6.79 10.58 £6.25 0.761
C-Reaktif Protein (mg/dL) | 0.375 + 0.202 0.350 +£0.194 0.622

BMI 30 kg/m2 ve lizerinde olan obez hastalar arasinda sigara icenlerde sigara
icmeyenlere gore lenfosit, hemoglobin ve hematokrit degerleri anlamli olarak yiiksek
iken; l06kosit, notrofil, CRP, trombosit ve sedimentasyon degerleri arasinda fark

saptanmamigtir.

Sigara icen ve igmeyenler arasinda alkol kullanma oranlar1 tablo 11°de gosterilmistir.

36



Tablo 11. Arastirmaya alinan sigara kullanan ve sigara kullanmayan hastalarin alkol

kullanip kullanmamalarina gore demografik 6zellikleri.

Alkol alan (n=28) | Alkol almayan (n=172) | Toplam

Sigara i¢en (n=100) 17 (%17) 83 (%83) 100
Sigara Igmeyen (n=100) | 11 (%11) 89 (%89) 100
Toplam 28 (%14) 172 (%86) 200

Sigara kullanan ve kullanmayan toplam 200 kisilik arastirmaya alinan hasta

grubunda 28 kisi alkol kullanmakta 172 birey ise alkol kullanmamaktadir.

Alkol kullanan grupta yer alan bireylerin ~ %60.7 si sigara kullanmakta iken
%39.3’1 sigara kullanmiyordu. Alkol kullanmayan grupta yer alan bireylerin ise
%48.3 sigara kullanmaktayken, %51.7 si sigara kullanmayan bireylerden

olusmaktadir.

Sigara kullanan grupta yer alan bireylerin%17’si alkol kullanmakta %831 ise alkol
kullanmamaktadir. Sigara kullanmayan gruptaki bireylerin ise %]11°1 alkol

kullanmakta %89°u alkol kullanmamaktadir.

Grubu biitiin olarak ele aldigimizda alkol ve sigara kullanlar %38.5, alkol kullanip
sigara kullanmayanlar %35.5, sigara kullanip alkol almayanlar %41.5, sigara

kullanmay1p alkol almayanlar ise grubun %44.5 unu olusturmaktaydi.

Alkol kullanan 28 kisi igerisinde sigara kullaniminin olup olmamasima gore kan

parametreleri ile ilgili karsilastirmalar tablo 12 de gosterilmistir.
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Tablo 12. Alkol kullanan grupta yer alan hastalarin sigara kullanip kullanmamalarina

gore kan parametreleri arasindaki iligkiyi gdsteren tablo.

Sigara icen (n=17) | Sigara igmeyen (n=11) | p

(ortalama + SD) (ortalama + SD)
Lokosit (/mm?) 7942.3 +2316.6 7304.5 + 1086.1 0.404
Nétrofil (/mm°) 7985.8 + 14542.6 | 4134.5+732.9 0.853
Lenfosit (/mm°) 2483.5 + 788.0 2142.7 £ 692.2 0.244
Hemoglobin (g/dL) 1474 £ 1.24 1422 +1.13 0.225
Hematokrit (%) 42.9+4.0 42.0+3.7 0.378
Trombosit (/mm?®) 249176 + 81905 265909 + 80353 0.404
Sedimentasyon (mm/saat) | 9.12 +4.72 6.55+4.65 0.204
C-Reaktif Protein (mg/dL) | 0.352 £ 0.197 0.341 +£0.273 0.404

Yukaridaki tabloya gore alkol kullanimi ile kan parametreleri arasinda anlamli bir

iligki saptanmamustir.

Diger taraftan alkol almayan hastalarda sigara kullanip kullanmamalarina goére kan

parametreleri ise tablo 13°de gosterilmistir.
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Tablo 13. Alkol

kullanmayan grupta yer

alan hastalarin

kullanmamalarina gore kan parametreleri arasindaki iligki

sigara kullanip

Sigara icen (n=83) | Sigara igmeyen (n=89) | p

(ortalama + SD) (ortalama + SD)
Lokosit (/mm°) 8690.9 +£2764.3 6982.0 + 1462.3 <0.001
Nétrofil (/mm°) 4962.8 +2173.3 4079.2 + 1128.6 0.003
Lenfosit (/mm°) 2889.5+1162.7 2330.5 £ 1705.0 <0.001
Hemoglobin (g/dL) 1429+ 1.44 13.57 £ 1.47 <0.001
Hematokrit (%) 41.7+4.1 40.1 £4.1 0.005
Trombosit (/mm?®) 267590 + 63978 267494 + 65908 0.910
Sedimentasyon (mm/saat) | 9.75 + 6.51 9.85+6.11 0.792
C-Reaktif Protein (mg/dL) | 0.357 + 0.227 0.337 £0.191 0.810

Yukaridaki tabloya gore alkol kullanmayan kisilerden sigara igenlerde sigara
icmeyenlere gore kan parametrelerinden lokosit, nétrofil, lenfosit, hemoglobin ve
hematokrit degerleri belirgin yliksek iken, trombosit, CRP ve sedimentasyon acisindan

ise her hangi bir fark saptanmamustir.
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Sigaranin kan basinci iizerine etkisi independent sample t test ile degerlendirilmistir

Tablo 14. Sigara kullanan ve kullanmayan hastalarda kan basinci ile ilgili veriler

Sigara icen (n=100) | Sigara icmeyen (n=100) |p
Sistolik tansiyon (mmHg) 127.9+16.34 133.3 +£20.74 0.076
Diastolik tansiyon (mmHg) | 74.4+7.0 78.9+£9.4 <0.001

Sigara icenlerle igmeyenler arasinda sistolik kan basinci arasinda anlamli bir fark

saptanmaz iken, diyastolik kan basinclar arasinda ise anlamli bir fark saptanmis olup

sigara kullanan grupta diastolik kan basinci daha diisiiktiir.
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TARTISMA

Bu c¢alismada elde edilen veriler incelendiginde; sigaranin saglikli bireylerde
ozellikle 16kosit, ndtrofil, lenfosit, hemoglobin ve hematokrit degerlerini belirgin
olarak artirdig1r goriilmiistiir. Diger taraftan hastalar obez ve nonobez olmak iizere 2
grupta ayrica incelendiginde nonobez grubun sonuglarinin genel hasta sonuglari ile
benzerlik gosterigi, obez grupta ise sigara icenlerde lenfosit, hemoglobin ve
hematokrik degerlerinin anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur. Obez grupta
lokosit ve notrofil sayisi sigara igenlerle, igmeyenler arasinda farkli degildi. Her ne
kadar hasta sayis1 az da olsa; ilging olarak alkol kullanan bireylerde sigara icenlerle
icmeyeneler arasinda hemogram parametreleri agisindan herhangi bir fark yoktu.
Genel olarak bakildiginda trombosit, sedimentasyon ve CRP degerlerinin sigaradan

etkilenmedigi bulunmustur.

Sigaranin hematolojik sisteme etkileri akut ve kroniktir. Nedeni ve mekanizmasi net
olarak bilinmemesine ragmen akut sigara i¢imi periferik kanda l6kosit, eozinofil ve
trombosit sayisinda artisa neden olmaktadir.Yapilan bir calismada sigaranin
birakilmasindan 5 yil sonra kan degerlerinin normale dondiiglii gosterilmistir (1).

Sigaraya bagli 16kositozun mekanizmasi net degildir (47).

Sigara kullaniminin, hemoglobin konsantrasyonunda artisa neden oldugu
bilinmektedir. Sigara dumani i¢inde bulunan karbonmonoksit gazi (%4 oraninda
bulunur); oksijen tasima kapasitesi olmayan, hemoglobinin inaktif formu olan karboksi
hemoglobin olusturmak igin, eritrositlerde hemoglobine baglanarak, hemoglobinde
degisiklige neden olmakta, bu da hemoglobinin dokulara oksijen tasima yeteneginde
azalmayla sonuglanmaktadir. Bu azalmis oksijen tasima kapasitesini telafi edebilmek
icin de sigara igenler, igmeyenlere gore daha yiiksek bir hemoglobin diizeyine
sahiptirler (48). Hematokrit diizeyi, sigara igenlerde igmeyenlerden daha yiiksek
bulunmustur (49). Bizim ¢alismamizda da literatiirle benzer olarak sigara igenlerde

hemoglobin ve hematokrit degerlerinin yiiksek oldugu bulunmustur.

41



Ogova ve arkadaglari; sigara bagimlis1 olan kalp hastasi fabrika is¢ilerinde 16kosit ve
notrofil degerlerini inceledigi ¢alismada 1384 bireyde 16kosit ve lenfosit sayisinin

sigara i¢cenlerde daha yiiksek oldugunu belirlemistir (50).

Boscarino ve Chang; 20 yil baz1 stres etkisinde kalan askerlerde 16kosit ve lenfosit
degerlerinin artisin1 inceledigi ¢alismada, sigara igenlerdeki l6kosit ve T-lenfosit

degerinin daha yiiksek oldugunu belirlemisglerdir (51).

Hansen ve arkadaslari; 1 mm?® kandaki lenfosit degerinin sigara icenlerde ve pipo

kullananlarda daha yiiksek oldugunu saptamislardir (52).
Tek basina 16kosit sayisini etkileyen en 6nemli faktor sigara kullanimidir (53).

Sigara dumanindaki bir kompenent olan nikotinin katekolaminlerin salinimini
etkileyip, kortizol seviyelerindeki artisa neden olarak lokosit sayisini yiikselttigi
biliniyor (54).

Kandaki 16kosit yiikselmesinin bir nedeni de direk endotel ve epitelyum hasara

ve/veya sitokin diizeyindeki (6zellikle IL-6) degisiklige bagl olabilir (55,56).

Lokosit sayisindaki 1x10° liik bir diisiis koroner arter hastaligina bagli 6liim riskinde
%14°1iik, tim nedenlere bagli mortalitede %6.2 lik bir diisiise neden oldugu ileri

stiriilmektedir (57).

European prospective investigation of cancer grubunun yapmis oldugu bir ¢aligmada
39-79 yaslar1 arasinda 6902 erkek 8405 bayan bireyler arasinda sigara igme aligkanligi
ile total 16kosit ile diferansiye beyaz kiire sayisi arasindaki iligki arastirilmis. Calisma
sonrasi gerek erkek gerekse bayanlarda sigara icen grupta beyaz kiire sayilar1 (lenfosit

ozellikle notrofil ) anlamli derecede yiiksek saptanmis (58).

Kawada T. sigara kullanan ve sigara kullanmayan 25-62 yas grubunda toplam 2511
erkek tiizerinde yaptigi calismasinda sigara igen grupla sigara i¢cmeyen grubu
karsilagtirmis; Graniilosit lenfosit ve hemoglobin degerleri sigara i¢cen grupta daha

yiiksek olup sigara igmeyen gruba gore anlamli fark saptamastir (47).
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Bizim yapmis oldugumuz g¢aligma ile sigara kullanan grubun kan 16kosit, notrofil,
lenfosit, hemoglobin ve hematokrit degerleri sigara kullanmayan gruba gore daha

yiiksek olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptandi.

Bizim ¢aligmalarimizin sonuglar1 yukaridaki ¢aligmalari desteklenmektedir. Diger
caligmalardan farkli olarak bizim calismamizda alkol kullanan bireylerde sigara igip
igcmemenin hemogram parametreleri iizerine etkisinin olmadigi bulunmustur.
Trombosit, sedimentasyon ve CRP sayilar1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklar saptanmamustir.

Sigaranin kan basinci mekanizmasi ile etkilestigi bilinmektedir. Her bir sigaranin
kan basincini arttirici etkisi 30 dk stirer. Siirekli sigara igenler tekrarlayan ve siirekli
dozlarda nikotin alir, bu da uzun siireli kan basinci yiiksekligine sebep olur ve bu

durum ilag tedavisine direng olarak algilanir (59).

Yapilan bircok epidemiyolojik c¢alisma ise yukaridaki bilginin aksine sigara
kullanan kisilerin kan basinclarinin sigara kullanmayan veya daha az sigara tiiketen

kisilere gore daha diisiik oldugu saptanmstir (60).

Birkac epidemiyolojik ¢alismaya gore sigara sayisi artikga kan basincinda diisme

siklig1 da artmaktadir (61-63).

Sigara kullanimi &zellikle genglerde diisiik kan basincina neden olmaktadir(64).
Yapilan bir ¢alismada normotansif antihipertansif ila¢ kullanmayan 261 erkek 27
kadindan olusan toplam 288 kisilik bir calismada %50°si sigara kullanan %50°si sigara
kullanmayan gruptan olusturulmus. Calismanin sonucuna gore sigara igen grupta hem
sistolik hem de diyastolik kan basinci sigara igmeyen gruba gore daha diisiik saptanmig
(p<005). Bu sonu¢ yas, BMI ve alkol alimi ile de agiklanamamis. Bu calismada
sistolik kan basinci ve diyastolik kan basincindaki diisme ile nikotinin bir metaboliti

olan kan kotinin degeri arasinda ters bir iliski saptanmis (65).

Kawada T. sigara kullanan ve sigara kullanmayan 25-62 yas grubunda toplam
2511 erkek iizerinde yaptigt caligmasinda sigara igen grupta Diyastolik kan

basinclarinin daha diisiik oldugunu saptamstir (47).
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Bizim yaptigimiz ¢alismada ise sigara kullanan grup ile sigara kullanmayan gruplar
arasinda sistolik ve diastolik kan basinglar1 karsilagtirildiginda; sistolik kan basici
sigara i¢enlerde daha diisiik olmasina ragmen, gruplar arasindaki far istatistiksel olarak
anlamli degildi. Diger taraftan diyastolik kan basinci sigara igen grupta igmeyenlere

gore daha diistik olarak saptandi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p < 0.001).

Onceden yapilmis olan kesitsel epidemiyolojik ¢aligmalarda obezitenin goéreceli
olarak yliksek 16kosit hiicre sayimi ile iligkili olabilecegi ve BMI 16kosit sayisi ile
pozitif olarak korelasyon gosterdigi sunulmustur (66,67).

Bununla birlikte obez vakalarda goreceli olarak yiiksek beyaz kiire sayimi (WBC)

olsa da mutlak 16kosit sayisinin genel olarak normal aralikta oldugu sdylenmistir (66).

Lokositoz ile obezite iligkisi ve bu iliskiye yiiksek akut faz reaktanlarin eslik
etmesi obezlerdeki diisiik dereceli inflamasyon ile agiklanabilir (68-74). Ayrica
antiobezite hormonu olan ve daha ¢ok adipoz dokudan salinan leptinin, kok hiicreleri

uyardig1 granulosit-makrofaj kolonilerini uyardigi gosterilmis (75,76).

Kadinlarda diisiik dereceli inflamasyonun daha belirgin olmasi viicut yag dagiliminin
farkli olmas1 ve farkli cinsiyet hormonlarinin olmasiyla iliskili olarak 16kositoz varlig

oldugu 6ne siiriilmiis (77).

Son zamanlarda yag dokusunun; inflamatuar sitokinlerin yapilip salgilandigi ve
obezitenin diisiik evreli inflamasyonu ile iligkili olabilecegi gosterilmistir. Bu
baglamda obezite ile persistan 16kositoz arasindaki iligkiyi saptamak amaciyla
Herishanu Y ve arkadaslar1 bir calisma yapmislardir; Bu ¢alisma 6 yil boyunca (1999-
2005) hematoloji poliklinigine aile hekimleri tarafindan nedeni bilinmeyen 16kositozun
arastirilmasi i¢in sevk edilmis 327 hasta grubundan olugmaktaydi. Grupta en yaygin
persistan notrofili nedeni sigara olarak saptanmis, diger iyi tanimlanmis nedenler ise
myeloproliferatif veya lenfoproliferatif bozukluklar veya inflamatuar nedenler,
enfeksiyonlar, post-splenektomi, gebelik ve ilaglar olarak goriilmiis. Goreceli olarak
genis 50 kisilik subgrupta (%15.3) ise obezite haricinde (BMI>30) bir neden

bulunamamis (78).
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Bizim yapmis oldugumuz calismaya gore sigara kullanan obez grubta yer alan
hastalarin lenfosit, hemoglobin ve hematokrit degerleri sigara kullanmayan obez
grubta yer alan hastalara gore daha yiiksek olup, aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli iken; nétrofil, trombosit, CRP ve sedimentasyon degerleri arasinda ise anlamli
fark saptanmadi. Obezite ile ilgili olarak hemoglobin, hematokrit ve trombosit ile ilgili

calisma saptayamadik.

Bizim yapmis oldugumuz c¢alismada alkol kullanan bireylerde sigara kullanan
grupla sigara kullanmayan grup arasinda kan parametreleri agisindan anlamli bir fark

saptanmadi.
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6. SONUC VE ONERILER

Sigaranin kan parametrelerine etkisi bilinmektedir ve bu etkileri akut ve kronik
etkilerdir. Nedeni ve mekanizmasi net olarak bilinmemesine ragmen sigara i¢imi

periferik kanda lokosit, eozinofil ve trombosit sayisinda artisa neden olmaktadir.

Calismamiza alinan sigara kullanan ve sigara kullanmayan iki grup arasinda
karsilagtirma yapildiginda; sigara kullanan grup ile sigara kullanmayan gruba gore
16kosit, noétrofil, lenfosit, hemoglobin ve hematokrit sayilar1 arasinda anlamh
farkliliklar saptanmis olup; trombositler agisindan ise aralarinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamustir.

Yapmis oldugumuz ¢aligmada alkol kullanan bireylerde sigara kullananlarla sigara
kullanmayanlar arasinda kan parametreleri agisindan anlamli bir fark saptanmadi.
Calismaya gore sigara kullanan obez grupta yer alan hastalarin lenfosit, hemoglobin ve
hematokrit degerleri sigara kullanmayan obez grupta yer alan hastalara gore daha
yiiksek olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli iken; nGtrofil, trombosit degerleri
acisindan ise anlaml fark saptanmadi. Sigara igenlerle igmeyenler arasinda sistolik
kan basinci arasinda anlamli bir fark saptanmaz iken, diyastolik kan basinclar1 arasinda
ise anlaml1 bir fark olup sigara kullanan grupta diastolik kan basinci daha diisiik olarak

saptandi.

Sonu¢ olarak; sigara kullaniminin bazi hemogram parametrelerini artirici etkisi
literatiirle benzer olarak bu ¢alismada da gosterilmistir. Ozellikle 16kosit diizeylerinde
normalden hafif yiiksek degerlerin goriilebilecegi ve altta yatan bir neden tespit
edilemediginde mutlaka hastanin sigara kullanma Oykiisiiniin dikkate alinmasi
gerektigi bu calisma ile de gosterilmistir. Bu sekilde gereksiz degerlendirmelerden ve
hastalarin olumsuz etkilenmelerinden kaginilmis olur. lging olarak alkol kullanan
bireylerde sigaranin hemogram parametrelerini etkilemedigi bulunmus olup,

sonuglarin teyit edilmesi i¢in genis kapsamli yeni calismalara ihtiya¢ oldugu asikardi
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6. OZET

Sigara icerdigi 4000°den fazla zehirli kimyasal madde ile toplum sagligini tehdit
etmektedir .Bu ¢alismanin amaci, sigara kullanan bireyler ile sigara kullanmayan
bireyler arasinda kan parametreleri agisindan bir farkliligin olup olmadig1 aragtirmakti.
alkol ve obezitenin kan parametreleri iizerine etkisi ve sigaranin kan basinci iizerine
etkilerini belirlemek bu ¢aligmanin bir diger amaciyda.

Bu caligmaya 18-65 yas arasinda yer alan sigara kullanan 100 kisi ile kontrol grubu
olarak sigara igmeyen 100 kisi olmak tizere (102 si bayan 98 erkek) toplam 200 kisi
alindi. Calismaya alman bireylerin hemogram, sedimantasyon, CRP o&l¢iimleri ile
birlikte tansiyon arteriyel, BMI degerleri ve alkol tiiketimi degerlendirilmistir.
Istatistiksel analizler SSPS 15.0 for Windows programi kullanilarak yapildi.

Degiskenler arasinda iliskinin degerlendirilmesinde Independent Sample T-Testi

kullanildi. P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.

Calismamizda sigara kullanan grup ile sigara kullanmayan grup arasinda l6kosit,
notrofil, lenfosit, hemoglobin ve hematokrit sayilar1 arasinda anlamli farkliliklar
saptanmis olup; trombositler agisindan ise aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir. Sigara kullanan obez grupta yer alan hastalarin lenfosit,
hemoglobin ve hematokrit degerleri sigara kullanmayan obez grupta yer alan hastalara
gore daha yiiksek olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli iken; notrofil,
trombosit degerleri agisindan ise anlaml fark saptanmadi. Sigara igenlerle igmeyenler
arasinda sistolik kan basin¢i arasinda anlamh bir fark saptanmaz iken, diyastolik kan
basinglar1 arasinda ise anlamli bir fark olup sigara kullanan grupta diastolik kan
basincini daha diisiik olarak saptadik. Calismamizda alkol kullanan bireylerde sigara
kullanan grupla sigara kullanmayan grup arasinda kan parametreleri agisindan anlamli

bir fark saptanmadi.

Sigaranin kan parametreleri iizerine etkisi bu c¢alisma ile dogrulanmis olup
literatiirlerdeki verileri destekler niteliktedir. Bu ¢alismada alkol kullanan bireylerde
sigaranin hemogram parametrelerini etkilemedigi bulunmus olup bir iligkinin olup
olmadigini degerlendirmek icin daha ¢ok olguyu igeren prospektif ¢aligmalara ihtiyag
oldugu asikardir.
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7-ABSTRACT

Including more than 4000 toxic chemicals, cigarette threatens the public health.The
aim of this study is to evaluate the effect of alcohol and obesity on blood parameters

and blood pressure of smokers and non smokers.

200 individuals between 18-65 years age of which 100 smokers and 100 non-
smokers as control groups were evaluated in this study (102 female, 98 male). The
individuals’ complete blood count (CBC), sedimentation and CRP values are
evaluated together with tension arterial, BMI and alcohol consumption. Statistical
analyses were done with SPSS 15.0 for Windows program. Independent sample T- test
was used for measuring the relation between the variables. P value, < 0.05 was

accepted as significant in our study.

Leukocyte, neutrophil, lymphocyte, hemoglobin and hematocrit values between
smoker and non-smoker groups was significantly different while thrombocyte
numbers were not significant statistically. The obese smoker individuals have
significant higher lymphocyte, hemoglobin and hematocrit values than obese non-
smoker individuals although neutrophil and thrombocyte numbers were not
statistically different. While there was no difference in the levels of systolic blood
pressure levels between smoker and non-smoker groups, we found diastolic blood
pressure levels lower in smoker individuals. In our study no significant difference has
been determined between the smoker and non smoker groups of alcohol drinkers in

terms of blood parameters.

Our study has confirmed the effect of smoking on the blood parameters which also
supported the literature on this topic. It has also been founded that smoking does not
effect the hemogram parameters in alcohol users, however it is concluded that there
should be further prospective studies researching on the possible relations between

those facts.
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