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OZET

Amag: Nikotin bagimlilig1 ve tiitiin tirtinlerinin kullanim1 koroner arter hastaligi
acisindan risk faktorii olmasi sebebiyle, nikotin bagimlilik derecesiyle koroner arter

hastalig1 (KAH) arasindaki iligskinin incelenmesi amaglandi.

Yontem: Kesitsel, prospektif olan ¢calismamizda, Dicle Universitesi Hastanesi
Kardiyoloji poliklinigine basvuran orta riskli KAH hastalarinin ¢ektirilen koroner
bilgisayarli tomografik anjiyoda (kBTA) hesaplanan koroner arter kalsiyum skoru

(KAK) ile fagerstrom nikotin bagimlilik testi (FNBT) arasindaki iliski incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil ettigimiz 226 hastanin %72’si erkek (163) olup
%281 kadindir (63). Medyan yas 45 olarak hesaplandi. Katilimcilarin ortalama
FNBT skoru 5.5 olup orta yiiksek nikotin bagimliligi ile uyumluydu. Hastalarimizin
median KAK skoru 95 hesaplanmistir. KAK skoru yiiksek hastalarin medyan FNBT
skoru anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (medyan 6’ya kars1 4, p<0.001). Cox
regresyon analizinde, timu sigara i¢en populasyonumuzdaki kéti KAK skoru igin,
artan yas, erkek cinsiyet , yiiksek FNBT skoru ve yiiksek notrofil sayisinin bagimsiz

belirleyiciler oldugu goriildii.

Sonug: FNBT skorunun 6’dan biiyiik olmasi ile KAK skorunun yiiksek olmasi
(>100) arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski bulunmustur. Sigaranin viicuda
verdigi zararlar apagik ortadayken, aragtirma sonucumuz yiksek nikotin
bagimliliginin da koroner arter hastaliginin ciddiyetini arttirdigini destekler
niteliktedir. Bu bilingle sigara birakmanin tesvik edilmesine yonelik ¢calismalarin

artmas1 gerektigi diisiincesindeyiz.

Anahtar kelime: sigara, nikotin, koroner arter hastaligi, koroner bilgisayarli

tomografi, koroner arter kalsiyum skoru



ABSTRACT

Aim: Due to the fact that nicotine addiction and the use of tobacco products are
risk factors for coronary artery disease (CAD), the relationship between the degree of
nicotine dependence (FNBT) and coronary artery disease (CAD) was aimed to be

examined.

Method: In our cross-sectional, prospective study, the relationship between the
coronary artery calcium (CAC) score calculated from coronary computed
tomographic angiography taken due to moderate-risk CAD patients applying to the
Cardiology outpatient clinic of Dicle University Hospital and the Fagerstrom Test for

Nicotine Dependence (FNBT) was investigated.

Findings: Of the 226 patients we included in the study, 72% were male (163)
and 28% were female (63). Median age was calculated as 45 years. The average
FNBT score of the participants was 5.5, which was compatible with moderate-to-
high nicotine dependence. The median CAC score of our patients was calculated as
95. The median FNBT score of patients with high CAC scores was found to be
significantly higher (median 6 vs. 4, p<0.001). Cox regression analysis showed that
increasing age, male gender, high FNBT score, and high neutrophil count were

independent predictors of poor CAC score in our smoker population.

Conclusion: A statistically significant relationship was found between an FNBT
score greater than 6 and a high CAC score (>100). While the damage that smoking
does to the body is obvious, our research results support that high nicotine addiction
also increases the severity of coronary artery disease. With this awareness, we

believe that efforts to encourage smoking cessation should be increased.

Keywords: cigarette, nicotine, coronary artery disease, coronary computed
tomographic angiography, coronary artery calcium score



1.GIRIS

Gelisen teknoloji ve tip alani ile insan 6mrii uzamakta ve tan1 konulan hastaliklar
artmaktadir. Halen kardiyovaskiiler hastaliklar, 6liimle sonuglanan hastaliklar
arasinda zirvedeki yerini korumaktadir. 2016 yilindaki verilere gore o yil tiim
diinyadaki 6liimlerin %31°1 kardiyovaskiiler hastaliklara bagli meydana gelmistir. Bu

rakam yaklasik 18 milyon kisiye tekabiil etmektedir (1).

Tiirkiye’de de durum benzer olup saglik bakanliginin 2011 yilinda yayinladigi
verilerde gercek angina pektoris (gogilis agrisi) yasayanlarin tiim niifusa orant

kadinlarda %9.8, erkeklerde %6.4 olarak belirtilmisti (2).

Koroner arter hastaliginin etyolojisi ateroskleroz ile sikc¢a iliskilidir.
Ateroskleroz, endotel disfonksiyonu nedeniyle ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Endotel,
vaskiiler yatagi doseyen tabaka olarak kabul edilir ve ateroskleroz, orta ve biiyiik
capl arterlerin igteki intima tabakalarini etkileyen tipik lezyonlar1 icerir (3). Endotel
disfonksiyonu, aterosklerotik siirecin temel mekanizmalarindan biridir ve
vazodilatator cevabin azalmasina ve dolayli olarak olusan vazokonstriksiyon,
inflamatuar cevap artisi, diiz kas migrasyonu, sitokin liretim artisi aterosklerotik plak
olusumuna neden olur. Tim bu mekanizmalar akut koroner sendromlara neden olan

olaylar silsilesini tetikler ve ilerletir.

Sigara kullanimi diinya genelinde ciddi bir sorun olup yilda yaklasik 7 milyon
6liime neden olmaktadir. Diinya saglik 6rgiitii (WHO) verilerine gore diinyada 2016
yilinda 15 yas ve iizeri tiitiin kullanim oran1 %20.2’dir. Erkeklerin kullanim orani
%34 iken kadinlarda ayni oran %6°dir (4). Sigaray1 6zellikle geng yaslarda birakmak
artmis olan 6liim riskini 6nemli 6lglide azaltmaktadir (5). Turkiye'de de bu sorunun
boyutu énemlidir. 2019 yilinda yapilan bir arastirmaya gore, Tiirkiye'deki sigara
kullanicilarinin cinsiyete gore dagilimi kadinlarda %14.,9, erkeklerde ise %41,3'tiir.
Sigara kullaniminin kalp ve damar hastaliklar1 Uzerindeki etkileri, 6zellikle akut

kardiyak trombiis gelisimiyle iliskilidir (6).



Bu baglamda, sigara kullaniminin koroner arter hastaligina olan etkisini ve bu
etkiyi degerlendirmek i¢in ¢alismamizdaki amacimiz, nikotin bagimlilig1, sigara

kullanma davranisi ve koroner arter hastaligi arasindaki iliskinin incelenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz, arter i¢ duvarlarinda meydana gelen bir durumdur. Bu durumun
baslangict endotel disfonksiyonu ile iligkilidir. Ateroskleroz, arterioskleroz olarak
genellendirilen hastaligin 3 tipinden en yaygin olani ve en tehlikelisidir.
Monkeberg’in medial kalsifik sklerozu ve arterioloskleroz diger 2 tipi olup
monkeberg sklerozu media tabakasini tutan ve genellikle orta boy arterleri etkileyen
durumdur. Arterioloskleroz ise kiglk arter ve arteriolleri etkileyen genellikle
hipertansiyon (HT) ve diyabetes mellitus (DM) kaynaklidir. Bu diger 2 tip koroner
arterlerde gortlmemektedir (7). Koroner arterlerde goriilen tek form ateroskleroz

olup koroner arter kalsifikasyonu (KAK) aterosklerozun patognomik bulgusudur (8).

Ateroskleroz genellikle yag, kolesterol ve diger maddelerin birikmesiyle
iligkilidir. Bu birikintiler zamanla plak ad1 verilen bir tabaka olusturmaktadir.
Plaklar, damar duvarinin i¢ kismindadir ve damarin esnekligini kaybetmesine,
daralmasina ve sertlesmesine neden olabilmektedir. Bu durum, kan akisini azaltabilir

ve bazen damarin tamamen tikanmasina yol agabilir (9).

Ateroskleroz, kalp hastaliklari, inme ve diger kardiyovaskiiler rahatsizliklarin
altinda yatan bir temel faktordiir. Risk faktorleri arasinda endotel disfonksiyonu,
yiiksek kolesterol, yiiksek tansiyon, obezite, sigara i¢gme, hareketsiz yasam tarzi ve
diyabet gibi durumlar bulunmaktadir. Bu faktorler, damar duvarlarinda plak

birikimini ve biiyiimesini hizlandirabilir ve aterosklerozun ilerlemesine katkida

bulunabilir (10).

Saglikli bir yasam tarzi benimsemek, dengeli beslenme aligkanliklar1 edinmek,
diizenli egzersiz yapmak, sigara kullanmamak ve diizenli saglik kontrolleri yapmak,
aterosklerozun ilerlemesini yavaslatabilir veya onleyebilir. Bu adimlar,
kardiyovaskiiler sagligin korunmasina ve ateroskleroz gibi hastaliklarin riskinin

azaltilmasina yardimci olabilir (11).



2.1.1. Aterosklerozun Patofizyolojisi

Ateroskleroz, 6zellikle dallanma noktalar gibi laminer akimin oldugu bolgelerde
¢ikan kronik inflamatuar bir siirecin sonucu olusmaktadir (12). Bu siirecin endotel
disfonksiyonu ile basladig1 varsayilir. Takibinde birlesik luminal elastin tabakasinin
yoklugu ve proteoglikanlarin aciga ¢ikmasi da dahil olmak tizere yapisal
degisiklikler ile devam etmektedir (13). Bu durum diisiik dansiteli lipoproteinlerin
(LDL) endotel altina gegcisi, ¢esitli sitokinlerin ve trombosit kaynakli
kemotaktanlarin salinmasiyla birlikte inflamatuar hiicrelerin arterlerin i¢ tabakasinda
birikmesine yol agar. Makrofajlarin okside LDL'yi (0xLDL) sindirmesiyle kopiik
hiicreleri olusmaktadir ve arterin i¢ tabakasinda sar1 lekeler olarak goriilmektedir. Bu
lezyonlar lumeni daraltmamakta ve yaglh birikimler olarak adlandirilmaktadir. Bu
yagli birikintiler aterosklerozun ilk belirtisi olarak kabul edilmektedir (14). Kopik
hiicrelerinin Sliimiiyle birlikte, lipid birikintileri nekrotik bir ¢ekirdek olusturur. Diiz
kas hiicrelerinin arterlerin i¢ tabakasina gog¢ etmesi ve lipid birikintileri etrafinda
ekstraseliiler doku sentezi, fibroz bir kapsiil olusturur. Bu lipid birikintileri ve
etrafindaki kapsiil, arterin i¢inde darlik olusturan bir fibroz plak olusturur. Plak
biiylirken kapsiil incelir ve inflamatuar hiicrelerin artistyla, istikrarsiz bir plak
meydana gelir. Plak kapsiiliiniin yirtilmasi ve igeriginin kanla temasi, plak lizerine
trombiis ve fibrin baglanmasiyla karmasik bir lezyon olusmasina yol agar.
Ateroskleroz, endotel disfonksiyonu, lipid metabolizmas1 bozukluklar: ve
inflamatuar hiicrelerin temel rol oynadigi, birgok risk faktoriiniin tetikledigi kronik

bir iltihabi durumdur (15). Tim bu patogenezi 5 basamakta inceleyebiliriz:



Normal Fatty Atheroma Fibrous Plaque
Streak Plaque Rupture

Sekil 1 Ateroskleroz gelisim basamaklar: (16)

Endotel hasari: Arterlerin i¢ yiizeyini kaplayan endotel tabakasinda; HT, sigara
icimi, ylksek kolesterol ve inflamatuar aktivite gibi ¢esitli faktorlerle hasar meydana

gelmektedir.

Yagh ¢okiintii (Fatty Streak): Apolipoprotein B100 (ApoB100) iceren LDL
tarafindan tasinan dolasimdaki yiiksek kolesterol seviyeleri, endotel hasar1 olusan
bolgelere gecer ve hasarlanmig arter duvarinin igine girer. Burada makrofajlar LDL

kolesterolii emer ve yagl ¢okiintiiler meydana getirir.

Plak olusumu: Yagh ¢okiintiiler olustuktan sonra zaman igerisinde kalsiyum
gibi minerallerin de ¢okmesiyle biiyiir ve sertlesir olusan bu yapiya plak denir. Plak

etrafinda fibr6z bir kapstil vardir.

Plak biylmesi: Olusan bu plaklar inflamasyonun etkisiyle biiyiir ve damar

limeninde daralma artar.

Plak ripturd ve akut tromboz: Su asamaya kadar olan ateroskleroz klinik
olarak bir etki gostermeyebilir ancak buyudikce kapsul stabilizasyonunu kaybeden
plaklar, akut kardiyovaskiiler olaylarin temelini olusturur. Kapsiiliin yirtilmasi (plak
rliptiirii) damarlardaki trombiis olusumuna ve akimin azalmasina hatta tamamen

kesilmesine neden olabilmektedir.



2.1.2. Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastahk i¢in Risk Faktorleri

Ateroskleroz, hayatin erken donemlerinde baslayan ve uzun siire klinik bulgu
vermeyen kronik inflamatuar bir stirectir (17). Bu sureci etkileyen ve klinik bulgu

vermesine neden olan risk faktorlerini ikiye ayirabiliriz. Bunlar:

Degistirilebilen risk faktorleri: Sigara ve benzeri tiitiin kullanimi, sedanter

yasam tarzi, HT, DM, obezite ve diyet yetersizligi, dislipidemi, stres

Degistirilemeyen risk faktorleri: Cinsiyet (erkeklerde daha fazla), yas (erkek

cinsiyet i¢in 45, kadin cinsiyet i¢in 55 yas ve iizerinde olmak) ve genetik yatkinliktir.

2.2 Koroner Arter Hastahg

Koroner arter hastaligi, genellikle aterosklerotik plaklar tarafindan koroner
arterlerin daralmasi veya tikanmasi sonucu miyokardiyal beslenmenin bozuldugu
inflamasyon kaynakli bir hastaliktir. Bu durum, diinya ¢apinda 6nde gelen
hastaliklardan biri olarak 6nemli 6lgiide morbidite ve 6liime sebep olmaktadir (18).
Koroner arter hastalig1 agisindan hastalar kabaca 3 gruba ayrilmaktadir. 10 yillik
periyotta, KAH riskine gore diistik riskli (<%10) olan bireyler, orta riskli hastalar
(%10-20) ve yiiksek riskli hastalar (>%20) (19).

2.2.1 Koroner Arter Hastalhig1 Patofizyolojisi

Koroner arterler kalbin kendisinin beslenmesini saglayan damarlar olup herhangi
bir sebeple daralmasi ve tikanmasi Koroner Arter Hastaligi (KAH) olarak
adlandirilir. KAH patofizyolojisinin temeli ateroskleroza dayanmaktadir (17). Bu
sebeple ateroskleroz béliimiinde bahsedilen tiim patofizyoloji bu hastaligin

gelismesinde de etkilidir.



2.2.2 Koroner Arter Hastalig1 Epidemiyolojisi

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 35 yas ve {istiindeki insanlarin
olumlerinden Ggte birinden halen KAH sorumludur (14). Avrupa’da ise KAH ve
Serebrovaskuler olay (SVO) beraber degerlendirildiginde bu oran tiim 6liimlerin
%48’ini olusturmaktadir (20). WHO verilerine gdre tum diinyada kardiyovaskiiler
hastalik nedenli 6liimlerin oran1 2001 yilinda %29 iken 2030 yilinda bu oranin %32
ye ¢ikmasi tahmin edilmektedir (21). Yine ABD’de 2009 yilinda KAH i¢in yapilan
saglik harcamasi 165 milyar dolardi. Biiyiik ¢ogunlugu onlenebilir sebeplerle olan bu
hastalikta bu rakamin giin gegtik¢e artmasi diinyanin geri kalan 6mrii i¢in endise

vericidir (22).

Tiirkiye’de 2017 yilinda yapilan “Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk
Faktorleri 2017 (TEKHARF 2017)” calismasinda da KAH kaynakli 6liim 1. Sirada

gosterilmis oranlar Avrupa ortalamalarmin iistiindedir (23).

2.2.3 Koroner Arter Hastalig1 Tamisi

Koroner arter hastaligi (KAH) tan1 koyma asamasi diger tiim hastaliklarda
oldugu gibi anamnez ve fizik muayene ile baglar. Ek olarak laboratuvar tetkikleri ile
gortintiileme tetkiklerinin kombinasyonu ile olusur. Bu yardime tetkikler kabaca
sOyle siralanabilir: Elektrokardiyogram (EKG), egzersiz EKG (efor testi),
ekokardiyografi (ECHO), koroner bilgisayarli tomografik anjiyografi (kBTA),
elektron beam tomografi (EBT), Manyetik rezonans goruntiileme (MRG), Pozitron
Emisyon Tomografi (PET-CT), Miyokard Perfiizyon Sintigrafi (MPS) ve girisimsel
olarak tan1 ve tedavide altin standart olan Koroner Anjiyografidir (KAG) (24).

2.2.4. Koroner Arter Hastaligi Tanisinda Anjiografi

Dr. Mason Sones, ilk kez 1958'de selektif KAG'in insanlarda giivenli bir sekilde
gerceklestirilebilecegini gosterdi. Bu islemi, saglikli bireylerin yani sira koroner arter
hastalig1 olan kisilerde de brakiyal arterden girerek gergeklestirmistir (25). Daha
sonrasinda, Judkins, kendi ismiyle anilan 6zel kateterleri gelistirerek KAG'1 femoral

arter girisimi ile gergeklestirmistir (26). Bu girisimlerle baglayan ve giiniimiiz
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teknolojileri ile ilerleyen KAG'm, koroner arterleri goriintiilemenin yan1 sira koroner
arter hastaliginin tanisinda ve ilerlemesinin takibinde 6nemli bir teknik haline geldi.
KAG, yalnizca koroner arterleri gorsellestirmekle kalmadi, zaman i¢inde yeni

tekniklerin gelisimiyle koroner arter hastaliginin tedavisinde de 6nemli fayda sagladi
(27).

Uzman bir hekim ve ekibi tarafindan gerceklestirilen KAG'da mortalite orant
yaklasik %0,11'dir. Bu risk disinda, diger olast komplikasyonlar arasinda girisim
yerinde hematom veya psddoanevrizma gelisimi, kullanilan kontrast ajana karsi
alerjik reaksiyon, koroner arterde riiptiir veya diseksiyon olusumu, miyokard

infarktiisii ve hava embolisi yer alir (28).

2.3. Subklinik Ateroskleroz

Subklinik ateroskleroz, genellikle belirti veya semptom gdstermeyen ancak
damar duvarinda yag birikimi ve plak olusumu olan bir ateroskleroz agsamasidir. Bu
evre, hastaligin erken donemlerinde ortaya ¢ikar ve kiside herhangi bir belirti
olugsmamuistir (24). Rutin tarama testleri veya goriintiileme yontemleri kullanilarak
saptanabilir. Erken donemde tespit edilen subklinik ateroskleroz, zamaninda tedavi
edilirse ilerlemeyi durdurabilir veya yavaslatabilir, boylece ciddi klinik olaylarin

gelismesini Onleyebilir (24).

2.3.1. Subklinik Ateroskleroz Goruntileme Yontemleri

Subklinik ateroskleroz tespiti i¢in kullanilabilecek goriintiileme yontemleri
sunlardir: kBTA, MRG, karotis ultrasonografi (USQG), invaziv koroner anjiyografi
(KAG) ve ¢ok kesitli BT ile hesaplanan koroner kalsiyum skorlamasidir (24).

2.4. Koroner Arter Hastahi@inda Cok Kesitli BT

Tiim hastaliklarda oldugu gibi KAH tan1 ve tedavisinde de girisimsel ve
pahal1 tetkikler yerine daha ucuz ve giivenilir olan 6n testlerle hastalara tan1 koyma

asamasi giin gectik¢ce genislemektedir. Cok kesitli koroner BT anjiyografi (kBTA) de
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bu tan1 koyma araglarindan biri olup KAH varlig1 ve ciddiyeti agisindan geleneksel

yontemlere gore daha degerli veriler sunmaktadir (29).

Cok kesitli BT anjiyografi ¢ekimi sirasinda prospektif EKG gating yontemi
kullanilir. A¢ilmis damar yolundan, devamli masa hareketi olmadan kalbin en
hareketsiz fazinda sutla-dur yontemiyle kontrast madde verilerek koroner arterler
degerlendirilir (29). Bu tetkikin negatif prediktif degeri %98-100 iken sensitivitesi
cok yiiksek degildir ¢linkii var olan tiim kalsifikasyonu ve darliklar1 degerlendirir.

Ayrica goriintiileme yonteminin ¢ekim kalitesi ve yorumlanmasi da bunda etkendir.

(29).

KAH agisindan orta riskli hastalar tan1 koymada en zorlanilan ve miyokard
enfarktiislerinin %75 inin gerceklestigi grup oldugundan, bu gruptaki hastalara
ozellikle efor testi, cok kesitli BT anjiyografi gibi yardime1 yontemlerle tan1 koymak
en mantikli yoldur (19).

2.4.1. Koroner Arter Kalsifikasyonu (KAK)

Koroner arter kalsifikasyonu (KAK), koroner arterlerde meydana gelen
plaklardaki kalsiyum birikimini ve KAH ciddiyetini gosteren bir belirtectir. KBTA

EBT ile koroner kalsiyum skoru 6l¢iiliir ve hasta buna gore degerlendirilir (19).

2.4.2. Koroner Kalsiyum Skoru

Koroner Kalsiyum Skoru hesaplamada giintimiizde en yaygin kullanilani
Agatston skorlamasidir (30). Agatston skorlamasi, 130 Hounsfield biriminden (HU)
yiiksek dansiteye sahip lezyonlar1 (en az 1 mm? alan, en az 3 piksel) kalsifikasyon
olarak tanimlar. Kalsiyum alani, lezyonun BT dansitesine gore bir kat say1 ile
carpilarak hesaplanir. Bu hesaplama her 3 milimetrede bir gerceklestirilir. Agatston
yontemi, 3 mm kesit kalinligina gore tasarlandigindan, en dogru sonuglar bu kesit
kalinliginda elde edilir (19). Bu skor incelenen tek arter i¢in de belirlenebilir ancak
toplam koroner skor da hesaplanabilir (19). Callister ve ark. tarafindan gelistirilen
diger bir skor hesaplama yonteminde diisiik dansiteli kalsifikasyonlar daha dogru bir

sonug i¢in goz ard1 edilir (31).
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2.4.3. Koroner Kalsiyum Skorunun Klinik A¢idan Yorumlanmasi

Akut MI genellikle daha kii¢lik plaklarin riiptiirii sonucu ortaya ¢ikar (<%50
stenoz yapan plaklar) (32). Bu sebeple plagin biiytlikliiglinden ¢ok, hassasiyeti ve
kalsiyum skoru 6n goriilebilir KAH ciddiyeti agisindan daha degerlidir (33). KAK
skoru son yillarda bir¢ok ¢aligmaya konu olup kardiyolojik kilavuzlarda da kendine
yer bulmustur (34). American Heart Association ve Screening for Heart Attack
Prevention and Education (SHAPE) ‘in 6nerisi, orta risk grubundaki bireylere (10
yillik kardiyovaskiiler olay riski %10-20 arasinda olan) KAK skorlamasinin
yapilmasidir (35,36). Agatston skorunun klinik agidan yorumu su sekilde yapilabilir
(Tablo-1) (33):

Tablo 1: CKBT ile kalsiyum skorlamada Agatston skorunun klinik yorumlanmasi (33)

KAK Plak yuku Kardiyovaskuler Tikayici hastalik

Skor risk olasihig1

0 Tespit edilen plak yok Cok diisiik Cok diisiik, <%5

1-10 Minimal plak mevcut Diisiik Diisiik, <%10

11-100 Hafif plak yuku Orta Hafif duizeyde stenoz
olabilir

101-400 Orta diizeyde plak yiki | Orta-yuksek Muhtemel tikayici
olmayan stenoz (ancak
tikayici da olabilir)

>400 Yaygin aterosklerotik Yuksek En azindan bir adet

plak yuku anlamli stenoz mevcut.

2.4.4. KAK Olciimiiniin Kardiyovaskiiler Risk Degerlendirmedeki Rolii

Benzer KAK sonuglari yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak hastalarda benzer
kardiyovaskiiler risk anlamina gelir (33). Ancak hastalarin diger prognostik
ozellikleri farkli oldugundan klinik olarak boyle bir yorum yapmak dogru degildir.
Ornegin 30 yasinda bir kadinla, 60 yasindaki bir erkegin KAK skorunun ayni olmasi
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bunlarin ayn1 prognoza sahip olacagini gostermez (33). Sonug olarak KAK skoru,
hastalarin klinik degerlendirilmesinde ¢ok 6nemli olmakla beraber her hasta i¢in
bireysel degerlendirme yapmamiz gerektigini degistirmez (33). KAK skoruna gore
hastalarin tikayic1t KAH riski Tablo-1’de verilmis olup 5 yil i¢erisinde akut koroner
sendrom (AKS) gegirme riskleri soyledir (33) :

KAK=1-10; risk %0.01
KAK=11-100; risk %1
KAK=101-400; risk %10
KAK=401-1000; risk %20

KAK=>1000; risk %50

2.5. Sigaramin Tarihcesi

Tiitiin, tarihgesi MO 1000’lere kadar uzanan ve kokeninin Amerika kitas1 oldugu
bilinen ¢ok eski bir bitkidir (37). Avrupa’da kullaniminin yayginlagsmasi 15. ylizyila
dayanmaktadir. Christopher Colombus’un Amerika’y1 kesfi sonrast tiitiin iiriinii
Avrupalilara ulasmistir ancak sigara olarak tiiketiminin yayginlagsmasi 16. Yiizyil
bulmaktadir (38). 20. Yiizyila kadar tiitiin tiriinlerinin saghiga zarar1 bilinmediginden
rahat bir sekilde kullanilmistir. 20. Yiizyilin ikinci yarisindan itibaren bilimsel olarak
da sagliga zarar1 kanitlanmis ve 1970 yilinda WHO, tiitiin {irlinii kullanmanin insan

sagligi i¢in zararl oldugu konusunda bildiri yayinlamistir (39).

Tarih 6ncesi donemde Amerikalilar (6zellikle kizilderililer) tiitiint 6zel
torenlerde tliketirlermis. Avrupa’da kullaniminin yayginlastigi ve sagliga zararl
oldugunun bilinmedigi donemlerde, kabizlik, bocek 1sirmasi, hemoroid, bas agrist
gibi hastaliklarda da kullanilmistir (40). Hatta bu donemde bazi bilimsel ¢alismalarda
tiitlin tirtinlerinin difteri, bit, kolera, tifo gibi donemin yaygin olan bulasici

hastaliklarindan koruyucu oldugu ileri siiriilmiistiir (40).
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2.6. Sigaranin Epidemiyolojisi

Diinya c¢apinda, tiitlin ve tiitiin tirtinleri kullaniminin etkileri biiyiik bir sorun
olusturmaktadir. WHO verileri gosteriyor ki yilda yaklagik 7 milyon insan tiitiin
kullanimi1 nedeniyle yasamini yitirmekte olup bu rakamin yaklasik %16’s1 pasif
sigara icicileridir (41). Yine WHO verilerine gore diinyada 1.5 milyar insan sigara
tiketmektedir (42).

Ulkemizde de durum i¢ acic1 degildir. Diinyada tiitiin iiretiminin en ¢ok
oldugu 10 iilkeden biri de tilkemizdir. Sigara kullanimina bagli her yil 100 000 insan
hayata gozlerini kapatmaktadir (43). 2019 yilinda yapilan Tiirkiye Saglik
arastirmasinin sonuglarina gore toplumda 15 yasindan biiyiik olup diizenli sigara
igenlerin orani; kadinlarda %14.9, erkeklerde %41.3, tiim toplum ortalamas1 %28 dir
(44).

2.7. Sigarann Icerigi

Sigara, Diinya’da ve Tiirkiye’de kullanimi en yaygin tiitiin {irtinii ¢esididir (45).
Tiitlin tirtinleri, tiitiin bitkisinin yapraklarinin yakilmasi, kurutularak burundan
¢ekilmesi, ya da ¢ignenmesi amaciyla olusturulmus ticari formlaridir. Ticari formda
kullanilan tiitiin Solanaceae familyasinin Nicotiana tabacum isimli tiiriidiir (46).
Tiitiin bitkisinin kullanimi sirasinda kullanan kisiye haz vermesi ve bagimlilik
yapmasina yarayan madde nikotindir. Nikotin bitkinin koklerinde Uretilip
yapraklarinda birikir. Anlatilan yontemlerle tiiketilen yapraklar kisinin nikotin

ithtiyacini karsilar (47).

[k kullanima girdigi donemlerde puro veya pipo da tiiketilirken 1800’lerde
sigara sarma makinesinin kesfi ile sigara en ¢ok tiiketilen tiitiin iiriinii halini almigtir
(45). Ucu filtreli veya filtresiz, kurutulmus tiitiiniin ince kesilmesi sonrasi bir kdgida
sarilmast ile tiiketilen sigara basta Omriinii uzatmak olmak iizere farkli amaclarla

bir¢ok kimyasala maruz kaldiktan sonra tiretilir (48).

Sigara digsinda 50’den fazla tiitlin {iriinii mevcuttur. Bunlardan en ¢ok

bilinenleri sunlardir;

Nargile: tiitiniin yanmasi1 ve soguk sudan gegmek suretiyle dumaninin

cekilmesi ile kullanilir. Ozellikle son zamanlarda sosyal mecralarda yapilan

14



reklamlari, agilan kafeteryalardaki sasali sunumlari ile kullanimi artmistir. Nikotin
miktar1 agisindan degerlendirilince bir sise nargile 50 adet sigaraya denk gelmektedir
(49).

Puro: tiitiin yapraklarinin demlenip silindir halinde sigaraya gore kalin bir
bicimde sarilmasi ile tiiketilir. Dumani sigara dumanina kiyasla tiikiiriikkte daha fazla

¢Oziiniir bu da sagliga daha zararl etkilerinin goriilmesine sebep olur (48).

Cigneme tiitiin: tiitiin yapraklarinin yanma islemi olmaksizin agizda

c¢ignenip aciga ¢ikan nikotinin agiz mukozasindan emilmesi mantigiyla tiiketilir (50).

Pipo: Amerikalilarin ilk kullanim bigimlerinden biri olup u¢ kismindaki Liile

adi1 verilen boslukta tiitiin yakilir ve agizlik denen bolgeden inhale edilir (48).

Snuff titin: Kuru veya nemli olarak fermente edilmis tiitiin yapraklarinin
burundan cekilerek kullanilmasidir. Aroma verici kimyasallarla karismis formlar: da

vardir (48).

Elektronik sigara: 2007’de ortaya ¢ikmis olan bu iirtinler, nikotin miktarinin
ayarlanmasi, aromal1 secenekleri ile tadinin sigaradan giizel olmasi, atilmasi gereken
bir kiil olmamasi, yine aromalar sayesinde kokusunun sigaradan giizel olmast,
istenildigi zaman kisa silirede icime uygun olmasi gibi sebeplerle hizla gelismekte ve
yayginlasmaktadir. I¢inde glikol/nikotin karisimi mevcut olup karbonmonoksit (CO)
veya katran igermez. Ancak buharinda bulunan kimyasallar dogrudan akcigerlere,
solunum yollarina temas eder ve en az sigaranin kendisi kadar zararli oldugu

diisiiniilmektedir (51).
2.8. Sigara Bagimhhg

Tiitiin bitkisinin kendini bocek ve zararlilardan koruma amaciyla tirettigi bir
alkaloid olan nikotin, tiitiin tirinlerinin baglica bagimlilik yapan maddesidir (45).
Nikotin solunum yolu ile ulastig1 akciger alveollerinden hizlica emilir ve tiim viicuda
yayilir. Karacigerde metabolize edilir ve kotinine doniisiir (52). Ozellikle beyinde
olmak tizere kolinerjik agonist etki gosterir (53). Tasikardi, kardiyak debi artisi,
periferik vazokonstriksiyon, kan basincinin artigi, uyaniklik saglamasi ve dikkatin
arttirtlmasi bu yolla olusturdugu etkilerdir (54). Yarilanma 6mrii 1-4 saat olup

ortalama 2 saat kadardir. Viicuttaki nikotin orani direkt olarak sigara igme istegi ve
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bagimlilik diizeyi ile alakalidir. Uzun siireli ve fazla kullanimlarda nikotine tolerans

artar bu sebeple daha ¢ok igme ihtiyact duyulur (53).

Bagimlilik, bir maddenin, bir aktivitenin veya bir davranigin kontroliiniin kisi
tarafindan kaybedilmesi ve bu bagimliliga yol acan etken olmadan normal islevlere
dénmenin zorlagsmasi durumunu ifade eder. Bagimlilik, fiziksel, duygusal veya
zihinsel diizeyde ortaya ¢ikabilir ve kisinin yasamini olumsuz etkileyebilir.
Bagimlilik sadece maddelere bagl olarak degil, aligkanlik haline gelmis herhangi bir
etkinlik veya davranisa karsi da olabilir. Bu durum, giinliik isleri aksatir, kiginin
sagliginy, iliskilerini veya is yasamini olumsuz etkiler. Nikotin bagimlilig1 da bu

tanimla birebir ortlismektedir (55).

Viicuda giren nikotinin kan beyin bariyerini gegmesi 10 saniyeden kisa
stirmektedir. Nucleus accumbens’te yer alan dopaminerjik 6dil sistemini aktive eder
ve bagimliligin doniim noktasi buradadir. Bu 6diil sistemi davranislarin tekrar

edilmesini ve aligkanlik haline gelmesine sebep olur (56).

Basta haz verici sebeplerle alinan nikotin, psikolojik ve fizyolojik bagimliliga
dontistiikten sonra viicuttaki nikotin miktar1 azaldik¢a yoksunluk semptomlarinin bas

gostermesiyle beraber diizenli bir sigara igme aliskanlig1 kazandirir (57).

Y oksunluk sendromuna girmis bireylerde bahsettigimiz yolaklarin durmasi
sebebiyle, 6tke krizleri, uykusuzluk, odaklanamama, istah artis1 gibi semptomlar
gosterir. Diger daha gli¢lii madde bagimlilart kadar keskin olmasa da nikotin

yoksunluk sendromu da 6nemli bir saglik problemidir (58).
2.9. Fagerstrom Nikotin Bagimhilik Testi

Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Testi (FNBT), Karl Fagerstrom tarafindan
1978 yilinda gelistirilmistir. Bu test, nikotin bagimlilik seviyesini dlgmekte
kullanilan bir dlgiittiir. Sigara igen kisilerin nikotin bagimlilik diizeylerini
degerlendirmek ve bagimlilik seviyelerini belirlemek i¢in tasarlanmistir. Bu test,
kisinin sigara kullanim aligkanliklarini ve nikotin bagimliligin1 anlamak i¢in ¢esitli
sorular igerir. Sigara birakma siirecinde destek saglamak ve danigsmanlik
hizmetlerinde rehberlik yapmak amaciyla kullanilir. FNBT nin Tiirk¢e versiyonu

Uysal ve ark. tarafindan diizenlenmis ve 6 soru igermektedir. Hastalarin sorulara
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verdikleri cevaplar karsiliginda elde ettikleri puanlarin toplami FNBT total skorunu

vermektedir (59). Puan skalas1 su sekildedir.

0-2 puan: ¢ok diistik bagimlilik
3-4 puan: diisiik bagimlilik

5 puan: orta seviye bagimlilik
6-7 puan: ileri seviye bagimlilik

8-10 puan: ¢ok ileri seviye bagimlilik.

2.10. Sigara ve Koroner Arter Hastalhig:

Basta sigara olmak iizere tiitlin lirlinlerinin tiim viicut sagligimiza zararh oldugu
bir¢ok bilimsel makale ile kanitlanmistir (60). Sigaranin primer sorumlu oldugu
hastalik akciger kanseri olarak belirtilse de sigara i¢en bireylerin KAH kaynakli
olumt, akciger kanseri kaynakli 6liimlerden fazladir. Tiim KAH kaynakli 6liimlerin
%29’unda sigara bir risk faktorii olarak bulunmustur (61). Sigara igmeyen bireylere
kiyasla sigara i¢enlerde oliimciil KAH riski %70’e yakin daha yiiksek bulunmustur.
Oliimcil olmayan KAH riski ise iki ile 4 kat daha yiiksektir (61).

Sigara tiikketmek ¢cogu KAH hastasinin kullandigi beta blokerler ve kalsiyum
kanal blokerlerinin etkilerini de azaltarak hastalara zarar vermektedir (62). Yine
sigara tiiketmek hipertansiyon (HT) ve hiperlipidemi (HL) hastaliklarinin viicuda
zararl etkilerine negatif yonden sinerjistik bir katkida bulunarak, KAH ciddiyetini
arttirir (63). Ozellikle kadinlarda ek bir risk faktorii olarak sigaranin oral
konstraseptif ilaclarla beraber kullanimi miyokardiyal infarktiis (MI), subaraknoidal

kanama ve stroke riskini daha da fazla arttirmaktadir (63).

Sigaranin giivenli bir kullanim dozu da bulunmamaktadir. Az ictigini sdyleyen
hastalarda da KAH riskinde belirgin artis bulunmaktadir. Giinde 1-4 adet sigara
igenlerde bile bu oran yiiksek bulunmustur (64). Yine ayni sekilde nikotin ve katran
icerigi diisiik sigaranin da yiiksek olana kiyasla daha giivenli oldugu sdylenemez
(64).
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Sigaranin verdigi zarar sadece kullanan kisiyle sinirl da degildir. Cocuklar daha
fazla olmak tizere pasif igicilik durumu da ciddi bir halk saglig1 sorunudur.
Ebeveynleri sigara kullanan ¢ocuklarda yasitlarina gore otitis media, akciger
enfeksiyonlari, astim ve benzeri solunum yolu hastaliklarinin gériilme sikligi daha
yiiksektir (65). Erigkinlerde de pasif igicilik durumunda 6liimciil KAH riski hig
sigara igmeyen bireylere gore %30 artmistir (66).

Genel olarak sigara dumani iki par¢adan olusur; katran ve gaz parcalaridir.
Katran igerigindeki partikiillerin %95’inden fazlas1 biiyiik molekilli (>0.1um)
oldugu i¢in filtre kisminda tutulur. Gaz igerigi ise daha kiiciik oldugundan filtreden
stiziiliir ve inhalasyon yolu ile akcigerlere ulasir. Bu iki fazin igerigindeki serbest
radikaller ve kimyasallar viicuda ciddi zararlar verir. Katran fazindaki serbest
radikaller ¢ok uzun omiirliidiir (giinler, aylar) bu sebeple daha zararhdir, gaz

fazindaki serbest radikallerin yar1 dmrii ise saniyelerle sinirlidir (67).

Aktif sigara i¢en birinin igine ¢ektigi duman ana duman olarak bilinir. Yan akim
sigara dumani ise yanmakta olan sigaradan disar1 salinan ve sigaray1 igen kiginin
exhalasyon yolu ile disar1 verdigi dumanlardan olusur. Ana sigara dumani %8 katran,
%92 gazli bilesenden olusur (67). Yan akim sigara dumani nispeten ana sigara
dumanina gore daha toksiktir (68). Bu da pasif i¢icilikteki riskin neden arttigini da
acgiklamaktadir.

KAH patogenezinde primer doniim noktasi aterosklerozdur. Sigara i¢imi ve
maruz kalinan serbest radikallerle ilk basamakta nitrik oksit (NO) salinim1 ve etkisi
bozularak, endotel hasar1 ve vazodilatasyonun bozulmasina ve aterosklerozun
baslamasina neden olur (69). NO sadece vazodilatasyon yapan bir molekiil degildir.
Ayn1 zamanda viicuttaki inflamasyon, 16kosit adezyonu, trombosit aktivasyonu ve
tromboz olaylarinda da gdrevlidir. Sigara i¢imi ile tiim bu yolaklar da bozulur (70).
Baslattig1 ateroskleroz sathasina inflamasyonu arttirici etkisiyle de destek olur.
Sigara kullaniminin yapilan in vivo ve in vitro ¢aligmalarda inflamasyonu arttirici
etkileri kanitlanmistir. In vivo galismalarda C-reaktif protein (CRP), interlokin-6 (IL-
6) ve tumor necrosis factor saliniminda artis saptanmis. Hastalar lizerinde alinan kan
orneklerinde de lokosit sayiminda %20-25 civar bir artig saptanmistir (71). Bozulan

endotel etrafinda 16kosit toplanmasi da aterosklerozun erken evrelerinden olup
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sigaranin arttirdigi evrelerden biridir. Artmasina sebep oldugu proinflamatuar
sitokinler aracilig ile 16kositlerin bozulmus endotel iizerine ¢okmesine sebep olur

(72).

Yine sigara igmek lipid panellerini de bozmaktadir. Trigliserit (TG), total
kolesterol (TK), diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) seviyelerini arttirirken viicut
icin faydali olan yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) seviyesini azaltmaktadir (72).
Lipid panellerini nasil arttirdigina dair net bir veri olmamakla beraber artmis olan
LDL’nin oksitlenmesini de arttirdig1 i¢in sigara ateroskleroza bu asamada da katki

vermektedir (73).

Son zamanlarda sigaraya maruz kalan hastalarin genetiklerinin de degistigi ve
ateroskleroza yatkimligmin arttigmi belirten ¢aligmalar yayinlanmistir. Ozellikle
CYP1A1 MSP polimorfizmi, NO sentaz intron 4 polimorfizmleri, KAH riskini
arttirdig1 iddia edilen genetik degisimlerdir (74).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Etik Kurul Onay1

Calisma, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 17.01.2024 tarihinde 79 protokol numarasi ile onaylanmistir. Calisma

protokolii Helsinki Deklarasyonu’na uygun bir sekilde diizenlendi.
3.2. Calisma Dizaym

Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Kardiyoloji anabilim dal1 olarak hastanemizde
bolgemize 3 poliklinik ile hizmet vermekteyiz. Glinliik ortalama hasta sayimiz 250-
300 arasinda degismektedir. Bagvuran hastalarimiz ¢evre hastaneler, ¢evre iller ve
ilcelerden sevk edilen hastalar ile randevu alip gelen hastalardan olusmaktadir.
Calismamizda 18.01.2024 ile 01.03.2024 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran
tiim hastalarin iginden secilimsiz bir sekilde, rastgele, sigara tiikketen, orta risk
grubundaki kBTA ¢ekilmesi planlanan hastalar1 degerlendirmeyi planlandik.
Arastirmamizda hastalara sigara bagimlilik degerlendirilmesi amaciyla anket

uyguladik ve ¢ektirdigimiz kBTA ile degerlendirdik.
3.3. Calisma Popiilasyonu

Ocak 2024 — Mart 2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Hastanesi
Kardiyoloji Poliklinigimize bagvuran KAH agisindan orta riskli bulunan, tamanu
sigara igen ve ¢alismaya katilmayi1 kabul eden 251 hastanin kBTA ¢ektirilmis ve
sonuglar1 bu konuda uzman bir radyoloji uzmani tarafindan degerlendirilmistir. Islem
oncesinde hastalara arastirmamizdan bahsedilmis ve anketlerimiz doldurulmustur.
Aragtirmamiza dahil olmak istemeyen hasta sayisi 19, anketimizi dolduracak yetide
olmayanlarin sayis1 6 olup diger hastalar belirtilen kriterler dahilinde aragtirmamiza

alinmis ve ¢alismamiz 226 hasta ile tamamlanmistir.
3.4. Dislama Kiriterleri
Asagidaki hastalar ¢alismamiza dahil edilmemistir.

e Arastirmamiza katilmay1 kabul etmeyenler.
o Anketleri dolduracak bilgi ve beceriye sahip olmayanlar.

e Orta riskli KAH riskinin disinda bir sebeple kBTA c¢ektirilecek olanlar.
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3.5. Tammlamalar ve gruplarin olusturulmasi

Poliklinigimize gdgiis agrist (angina) veya angina ekivalani sikayetlerle
basvuran, orta risk grubunda yer alan hastalar tespit edildi. Orta risk grubu 10 yillik
kardiyovaskiiler olay yasama riski %10-20 arasinda olan hastalar olarak belirlendi.
Hastalara rutin fizik muayene, anamnez, kan tahlilleri, EKG, ECHO, tahlil ve
tetkikleri yapildi. Orta risk grubuna giren hastalara noninvaziv goriintiileme
yontemlerinden CKBT ile anjiyografi uygulandi. Bu orta risk grubunda olup
arastirmamiza katilmay1 kabul eden hastalarin sigara igme durumlar1 FNBT ile test

edildi ve hastalar total FNBT skoruna gore gruplara ayrildi.

3.6. Kullanilan Anketler

3.6.1. Sosyodemografik Anket Formu

Tarafimizca hazirlanmis olan hastalarin cinsiyet, yas, egitim seviyesi, ek kronik
hastaliklari, diizenli ila¢ kullanim1 gibi durumlari sorgulayan 7 soruluk anket formu

katilimcilara verildi.

3.6.2. Fagerstrom Nikotin Bagimhilik Testi (FNBT)

Calismamizda Tirkiye’de sik kullanilan FNBT nin Tiirk¢e versiyonu
kullanilmis olup bu formda 6 adet ¢coktan segmeli sorular mevcuttur. Hastalara
dagitilan ve cevap vermeleri istenen bu testimizde her soruya verdikleri yanita gore
belirlenmis olan puan verilmis ve en sonunda elde ettikleri puanlar toplanarak toplam
nikotin bagimliligi degerlendirilmistir. Bagimlilik derecesine gore hastalar 5 ayri
gruba ayrilmistir. 8-10 puan arasinda olanlar ¢ok yiiksek bagimli, 6-7 puan arasinda
olanlar yiiksek bagimli, 5 puan alanlar orta derece bagimli, 3-4 puan alanlar diisiik

derece bagimli, 0-2 puan alanlar ¢ok diisiik derece bagimli olarak degerlendirilmistir.
3.7. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz, SPSS 23 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS Inc.
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Devamli degiskenlerden
parametrik dagilim 6zelligi gosterenler ortalama + standart sapma, nonparametrik
dagilim 6zelligi gosterenler median ve interquartil range seklinde, kategorik veriler

ise yiizde olarak gosterildi. Devamli degiskenlerin normal dagilim analizi
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Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testi ile 6lgiildii. Anormal dagilan
degiskenleri IQR (¢ceyrekler arasi aralik) olarak ifade ettik. Kategorik degiskenleri
analiz etmek icin Ki-kare testi/Fischer's Exact testlerini kullandik ve degiskenleri
yiizde (%) olarak ifade ettik. Birden fazla grup olmas1 durumunda, gruplar1 uygun
sekilde tek yonlii varyans analizi (ANOVA) veya Kruskal-Wallis testi kullanarak
karsilastirdik. Hastalarin kalsifikasyon skoruna gore belirlenmis degerler tizerinden
karsilastirmalar yapildi. Yiiksek risk grubu ile diisiik-orta risk grubu arasinda FNBT
skoru cut-off degeri Receiver Operation Characteristic (ROC) analizi ile >5,5 ve
<§,5 olarak belirlendi. Sonrasinda tiim degiskenler ile tekli regresyon analizi ve
anlamli ¢ikan veriler ile ¢oklu regresyon analizi yapilip bagimsiz 6n gordirictler

belirlendi. p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Calismamiz Ocak 2024 ile Mart 2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi T1p
Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalar arasindan se¢ilen 226 hasta
tizerinden degerlendirildi. Caligmamiza dahil ettigimiz hastalarimizin % 72’si erkek
(n=163), %28’1 kadindir (n=63). Hastalarimizin yas ortalamasi 45 olarak belirlendi
(Tablo 2).

Yine tiim hastalarimizda hipertansiyon (HT) bulunma oran1 %45 (n=102),
diyabetes mellitus (DM) orani %35 (n=78), hiperlipidemi (HL) oran1
%30(n=67)’dur. Tamami sigara icen hasta popiilasyonumuzun sadece %10’u (n=23)
liniversite mezunu olup lise mezunlarinin oran1 %16 (n=35), orta okul mezunu
olanlarin orani1 %14 (n=32), ilkokul mezunlarinin oran1 %32 (n=72) ve okur-yazar

olmayanlarin oran1 %28 (n=64)’dir (Tablo 2).

Tablo-2. Hastalarin genel demografik ozellikleri

n=226 Ort+SS
Ortanca (Min-Max)

Yas (yil) 45(38-53)

n %
Cinsiyet
Erkek 163 72
Kadin 63 28
Hipertansiyon 102 45
Diyabetes Mellitus 78 35
Hiperlipidemi 67 30
Egitim Diizeyi
Okur-yazar degil 64 28
Ilkokul mezunu 72 32
Ortaokul mezunu 32 14
Lise mezunu 35 16
Universite mezunu 23 10
Nikotin Bagimhilik Diizeyi
Cok Hafif Bagimlilik 55 24
Hafif Bagimlilik 45 20
Orta Bagimlilik 29 13
fleri Bagimlilik 49 22
Cok ileri Bagimhilik 48 21
Koroner Kalsifikasyon Skoru
0 60 27
0-10 16 7
11-100 46 20
101-400 64 28
>400 40 18
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Hastalarimizin yapilan lgiimlerde koroner arter kalsifikasyon (KAK) skorlar1 da
5 ayr grupta incelenmis ve sifir (0) bulunanlar %27 (n=60), 0-100 arasinda
bulunanlar %7 (n=16), 11-100 arasinda bulunanlar %20 (n=46), 101-400 arasinda
bulunanlar %28 (n=64) ve 400 {izerinde saptananlar %18 (n=40) olarak saptanmistir

(Tablo-2).

Hastalarimizin nikotin bagimliliklar1 5 ayr1 grupta incelenmis ve ¢ok hafif
bagimli olanlar (FNBT skoru 0-2 olanlar) %24 (n=55), hafif bagimli olanlar (FNBT
skoru 3-4 olanlar) %20 (n=45), orta bagimli olanlar (FNBT skoru 5 olanlar) %13
(n=29), ileri bagimli olanlar (FNBT skoru 6-7 olanlar) %22 (n=49), ¢ok ileri bagimli
olanlar (FNBT skoru 8-10 olanlar) %21 (n=48) olarak saptanmustir (Sekil-2).

Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Skoru

20

10

Cok Hafif Bagimlilk Hafif Bagimlilik Orta Bagimlilk lleri Bagimilik Cok lleri Bagimilik
55 45 29 45 48

Sekil-2 Hastalarin Fagerstrom nikotin bagimhilik skoruna gore degerlendirilmesi

Hastalarimizin yapilan 6l¢iimlerde koroner arter kalsifikasyon (KAK) skorlar1 da
5 ayri grupta incelenmis ve sifir (0) bulunanlar %27 (n=60), 0-100 arasinda
bulunanlar %7 (n=16), 11-100 arasinda bulunanlar %20 (n=46), 101-400 arasinda
bulunanlar %28 (n=64) ve 400 iizerinde saptananlar %18 (n=40) olarak saptanmistir

(Sekil-3).
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Koroner Kalsifikasyon Skoru
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Sekil 3. KAK skoruna gore hastalarin 5 grupta incelenmesi

Bu hastalar KAK skoru agisindan 2’ye ayrildiginda ise KAK skoru <100 olanlar
%46 (n=104), 100 ve Uzerinde olanlar ise %54 (n=122) olarak bulunmustur (Sekil-
4).

B KAK< 100 m KAKE 100

Sekil 4. KAK skoruna gore hastalarin 2 grupta incelenmesi
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4.2. Sigara Tiiketimi ve Bagimhlik Degerlendirilmesi

Hastalara yapilan anketlerde hastalardan sigara baslama yas1 <20 olanlarin orant
%54 (n=121), >20 olanlar %46 (n=105) olarak bulunmustur. Sigara tiiketim miktar1
acisindan karsilastirildiginda popiilasyonumuzun %69’unda (n=156) 30 paket/yildan
daha fazla sigara maruziyeti mevcutken, %3 1’inde (n=70) ise 30 paket/yildan daha

az sigara maruziyeti mevcut bulunmustur (Tablo-3).

Hastalarin bulundugu evde onlardan baska sigara icen birey bulunma orani %21
(n=47), sigara birakmay1 deneme oran1 %24 (n=53), birakmak i¢in destek alanlarin

orani %4 (n=10) olarak bulunmustur (Tablo-3).

Tablo-3. Cahiyma kapsaminda degerlendirilen hastalarin sigara kullanim bilgileri

n=226 N %
Sigara baglama yas1

<20 Yas 121 54
>20 Yas 105 46
Sigara tiikketim miktar1 (Paket/Y1l)

<30 Paket/Y1l 156 69
>30 Paket/Y1l 70 31
Evde baska sigara i¢cen var mi1? 47 21
Sigara birakma denemesi var mi1? 53 24
Sigara birakmak i¢in destek almig mi1? 10 4

Hastalarin %21°1 (n=48) giinde 10 adetten daha az sigara tiiketirken, 11-20
arasinda sigara tiiketenlerin oran1 %36 (n=81), 21-30 adet arasinda sigara
tikketenlerin orant %24 (n=53), >31 adet sigara tiiketenlerin oran1 %19 (n=44) olarak

bulunmustur (Tablo-4).

Sabah uyandiktan sonra ilk 5 dakika igerisinde sigara i¢enlerin oran1 %35
(n=80), 6-30 dakika igerisinde i¢enlerin orani %18 (n=40), 30-60 dakika arasinda
igenlerin oran1 %16 (n=35), >60 dakika sonra i¢enlerin oran1 %31 (n=71) olarak

bulunmustur (Tablo-4).

Sigara i¢iminin yasak oldugu yerlerde zorlananlarin orani1 %52 (n=118), en keyif
aldig1 ve vazgecilmesi en zor sigarasini sabah ilk sigarasi olarak belirtenlerin orani
%356 (n=127), giiniin ilk saatlerinde giiniin geri kalanina kiyasla daha fazla sigara
icenlerin oran1 %38 (n=87), yatakta giiniin biiyiik boliimiinii ge¢irecek kadar hasta

oldugunda bile sigara i¢enlerin orani ise %40 (n=91) olarak bulunmustur (Tablo-4).
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Tablo-4. Fagerstrom nikotin bagimlihk sorularina verilen cevaplarin dagilimi

Ort £SS

n=226 Ortanca (Min-Max)

N %
Gunde ne kadar sigara igiyorsunuz?
10 Adet veya daha az (0 puan) 48 21
11-20 (1 puan) 81 36
21-30 (2 puan) 53 24
31 veya daha fazla (3 puan) 44 19
Sabah uyandiktan sonra ilk sigaray1 yakincaya kadar gegen siire?
Uyandiktan sonra ilk 5 dakika iginde (3 puan) 80 35
6-30 dakika icinde (2 puan) 40 18
30-60 dakika (1 puan) 35 16
1 saatten fazla (0 puan) 71 31
Sigara iciminin yasak oldugu yerlerde, sigara icmeden durmakta
zorlaniyor musunuz?
Evet (1 puan) 118 59
Hayir (0 puan) 108 48
Giin boyu ictiginiz sigaralardan sizin i¢in vazgecilmesi en zor olani
hangisidir?
Sabah igtigim ilk sigara (1 puan) 127 56
Diger herhangi biri (0 puan) 99 44
Giiniin diger saatlerine kiyasla uyandiktan sonraki ilk saatlerde daha ¢ok
sigara igiyor musunuz?
Evet (1 puan) 87 38
Hayir (0 puan) 139 62
Gunun ¢ok buyuk bir bolumini yatakta gecirecek kadar hasta olsaniz,
yine de sigara icer misiniz?
Evet (1 puan) 91 40
Hay1r (0 puan) 135 60

4.3. Nikotin Bagimhhk Skorunun Tanimlayic1 Ozelliklerle Tliskisi

Hastalar nikotin bagimliliklarina gore 2 gruba ayrilmistir. FNBT skoru >6
olanlarin oran1 %43 (n=97) ve FNBT skoru <6 olanlarin oran1 %57 (n=129) olarak

bulunmustur (Tablo-5).
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Nikotin bagimliliginin yiiksek veya c¢ok yiiksek olmasinin; HT, DM, HL gibi
kronik rahatsizliklarla bir iligkisi bulunamamuistir. Yine nikotin bagimliliginin yiiksek
veya ¢ok yiiksek olmasinin egitim diizeyi, evde baska sigara igen bir bireyin

varligiyla veya sigaray1 birakma denemesiyle bir iligkisi bulunamamistir (Tablo-5).

Tablo-5. Fagerstrom nikotin bagimhilik skorunun tammmlayici 6zelliklerle iliskisi

Fagerstrom nikotin bagimhlik skoru P degeri

Nikotin bagimlihig diisiik (<6) | Nikotin bagimlihig: yiiksek (>6)

(n=129) (n=97)
Yas (y1l) 45,4+10,5 46,4+10,7 0.451
Cinsiyet
Erkek (%) 87(67) 76(78) 0.070
Hipertansiyon (%) 56(43) 46(47) 0.549
Diyabetes Mellitus (%) 45(35) 33(34) 0.893
Hiperlipidemi (%) 35(27) 32(33) 0.340
Egitim Diizeyi
Okur-yazar degil (%) 28(22) 36(37)
Ilkokul mezunu (%) 40(31) 32(33)
Ortaokul mezunu (%) 41(16) 11(11) 0.052
Lise mezunu (%) 23(18) 12(13)
Universite mezunu (%) 17(13) 6(6)
Koroner Kalsifikasyon Skoru
0-100(%) 88(68) 34(35) <0.001
>100(%0) 41(32) 43(65)
Koroner Kalsifikasyon Skoru
0(%) 44(31) 16(17)
0-10(%0) 12(9) 4(4)
11-100(%b) 32(25) 14(14) <0.001
101-400(%0) 30(23) 34(35)
>400(%) 11(9) 29(30)
Sigara Baglama Yasi
<20 Yas (%) 58(45) 63(65) 0.003
>20 Yas (%) 71(55) 34(35)
Sigara Tiiketim Miktar1 (Paket/Y1l)
<30 Paket/Y1l (%0) 109(85) 47(49) <0.001
>30 Paket/Y1l (%0) 20(15) 50(51)
Evde Baska Sigara Icen Var M1? (%) 30(23) 17(18) 0.293
Sigara Birakma Denemesi Var M1? (%) 34(26) 19(20) 0.235
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FNBT skorunun yiiksek oldugu grupta sigaraya baslama yasinin <20 olmasina
anlamli olarak daha sik karsilagilmistir (p=0.003). FNBT skorunun daha yiiksek
oldugu grupta sigara tiiketim miktarinin 30 paket/yildan yiiksek olmas1 anlamli

olarak daha sik tespit edilmistir (p<0.001) (Tablo-5).

FNBT skoru yiiksek grupta; KAK skoru grubu anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0.001). KAK skoruna gore hastalarin 2’ye (0-100 ve >100) veya 5’¢
(0, 0-10, 11-100, 101-400, >400) ayrilmas1 bu iliskiyi degistirmemistir her iki
durumda da iligki kuvvetli olarak anlamli ¢ikmistir (p<0.001) (Tablo-5).

4.4. KAK Skorunun Bagimsiz Degiskenler ile liskisi

Hastalar KAK skoru agisindan 2 ayr1 grupta incelenince, KAK> 100 olmasinin;
DM, HL gibi hastaliklarin varligiyla istatistiksel agidan anlamli bir iligki
bulunamamastir. Yine ayn1 sekilde KAK> 100 olmasinin; sigaraya baslama yasiyla
ve evde baska sigara i¢en bir bireyin bulunmasiyla da istatistiksel agidan anlaml1 bir

iliski bulunamamustir (Tablo-6).

Egitim diizeyi ile KAK skoru yiiksek grupta olmak negatif anlamda istatistiksel
acidan iliski mevcuttur. KAK skoru yiiksek olanlarin egitim seviyesi daha diisiik
bulunmustur (p=0.047). Sigaray1 birakmay1 denemenin de KAK skoru ile arasinda
negatif anlamda istatistiksel agidan bir iliski mevcuttur. KAK skoru yiiksek olanlarin
sigaray1 birakma egilimleri daha diistiktiir (p=0.020). HT varlig1 ile diger kronik
rahatsizliklarin aksine sigara i¢en grupta KAK skorunun yiiksek olmasi arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunmustur (p=0.015) (Tablo-6).

KAK skoru yiiksek grupta olmak ile sigara tiiketim miktari, ileri yas ve erkek
cinsiyet arasinda istatistiksel agidan kuvvetli bir iliski bulunmustur (p<0.001)

(Tablo-6).
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Tablo-6. Bagimsiz degiskenler ile koroner arter kalsiyum skorlarimin karsilagtirilmasi

Koroner kalsifikasyon Koroner kalsifikasyon P

skoru <100(n=122) skoru >100(n=104) degeri
Yas (yil) 41,5487 50.9+10,4 <0.001
Cinsiyet (Erkek) % 76(62) 87(84) <0.001
Hipertansiyon 46(38) 56(54) 0.015
Diyabetes Mellitus 36(30) 42(40) 0.086
Hiperlipidemi 34(28) 33(32) 0.526
Egitim Diizeyi
Okur-yazar degil 27(22) 37(36)
Tlkokul mezunu 38(31) 34(33)
Ortaokul mezunu 18(15) 14(14) 0.047
Lise mezunu 21(17) 14(14)
Universite mezunu 18(15) 5(5)
Sigara Baglama Yas1
<20 Yas 59(48) 62(60) 0.091
>20 Yas 63(52) 40(40)
Sigara Tiiketim Miktar1 (Paket/Y1l)
<30 Paket/Y1l 103(84) 53(51) <0.001
>30 Paket/Y1l 19(16) 51(49)
Evde Baska Sigara Icen Var M1? 23(19) 24(23) 0.435
Sigara Birakma Denemesi Var M1? 36(30) 17(16) 0.020

4.5. FNBT ile KAK Skoru Arasindaki fliskinin Karsilastirilmasi

Tablo-7" de FNBT skoru degiskenleri ile KAK skoru <100’iin altinda ve >100’

in Uistiinde olanlar arasinda kiyas yapilmistir.

KAK skoru yiiksek grupta giinliik icilen sigara miktarinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (p=0.004). KAK skoru yiiksek grupta ilk sigarasini daha erken igenlerin
oraninin daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0.018). KAK skoru yiiksek grupta
sigara igmenin yasak oldugu ortamlarda zorlanma oraninin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (p=0.002). KAK skoru yiiksek grupta en vazge¢ilmez sigaranin giiniin
ilk sigarasi olmasina daha sik karsilagilmistir (p=0.002). KAK skoru yliksek grupta

sabah ilk saatlerde diger saatlere kiyasla daha fazla miktarda sigara i¢enler daha sik
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goriilmiistiir (p<0.001). KAK skoru yiiksek gruptaki hastalarin giiniin biiytik
bolumiint yatakta gegirecek kadar hastayken bile sigara igmeye devam ederim
yanitina daha sik rastlanmistir (p<0.001). KAK skoru yiiksek hastalarin medyan
FNBT skoru anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (medyan 6’ya kars1 4,
p<0.001).
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Tablo-7 Fagerstrom nikotin bagimlilik sorularina verilen cevaplar ile koroner arter kalsiyum

skorlariin karsilastirilmasi

Koroner Koroner P
kalsifikasyon kalsifikasyon | degeri
skoru skoru

<100(n=122) >100(n=104)
Gunde ne kadar sigara iciyorsunuz?
10 Adet veya daha az (0 puan) 34(28) 14(13)
11-20 (1 puan) 47(39) 34(33) 0.004
21-30 (2 puan) 26(21) 27(26)
31 veya daha fazla (3 puan) 15(12) 29(28)
Sabah uyandiktan sonra ilk sigaray1 yakincaya kadar gecen siire?
Uyandiktan sonra ilk 5 dakika i¢inde (3 puan) 32(26) 48(46)
6-30 dakika icinde (2 puan) 24(20) 16(15)
30-60 dakika (1 puan) 23(19) 12(12) 0.018
1 saatten fazla (0 puan) 43(35) 28(27)
Sigara iciminin yasak oldugu yerlerde, sigara icmeden durmakta
zorlamyor musunuz? 0.002
Evet (1 puan) 52(43) 66(64)
Giin boyu ictiginiz sigaralardan sizin icin vazgecilmesi en zor olam
hangisidir? 0.002
Sabah ictigim ilk sigara (1 puan) 57(47) 70(67)
GununN diger saatlerine kiyasla uyandiktan sonraki ilk saatlerde
daha cok sigara i¢iyor musunuz? 31(25) 56(54) <0.001
Evet (1 puan)
Gundn ¢ok biylk bir bélimuni yatakta gecirecek kadar hasta
olsaniz, yine de sigara icer misiniz? 35(29) 56(54) <0.001
Evet (1 puan)
Fagerstrom nikotin bagimhihk skoru 4(3-5) 6(5-7) <0.001
Nikotin Bagimhlik Diizeyi
Cok Hafif Bagimlilik 46(38) 9(9)
Hafif Bagimlilik 22(18) 23(22)
Orta Bagimlilik 20(16) 9(9) <0.001
fleri Bagimlilik 19(16) 30(29)
Cok Tleri Bagimlilik 15(12) 33(32)
Nikotin Bagimhlik Skoru >6 34(28) 63(61) <0.001
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4.6. KAK Skoru grubunun ayrimi icin FNBT skoru belirlenmesi

FNBT skorunun KAK skorunun 100°den biiylik olmasin1 6ngérmesi agisindan
receiver operating characteristic (ROC) ile analizi Sekil 5’te verilmistir. Optimum
FNBT skoru kesme degeri >6, yiiksek KAK skoru grubunda olmay1 %61 duyarlilik,
%72 6zgulllk ile [egri altindaki alan (AUC):0,703, %95 Giiven aralig1: (0,636-
0,770); p<0,001] 6ngérmektedir.

ROC Curve
10
Koroner arter kalsifikasyon skoru >100
08
z. 06
2
=
7]
c
©
? 04
02 Fagerstrom nikotin bagimhihk skoru =6
AUC:0.703, 95% CI(0.636-0.770)
Sensitivity 61%, Spesifisity 72% (p<0.001)
00
00 02 04 06 08 10

1 - Specificity

Sekil 5 KAK skorunun 100’den biiyiik olmasim 6ngoérmesi acisindan FNBT skorunun ROC egrisiyle
degerlendirilmesi
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4.7. KAK Skorunun Diger Belirteclerle iliskisi

Hastalarin laboratuvar parametreleri ile KAK skorunun yapilan
karsilastirilmasinda; KAK skoru yiiksek olan grupta glukoz degerlerinin daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir ancak bu yiikseklik istatistiksel agidan 6nemli degildir. Ayrica
hemoglobin, lenfosit, trombosit, total kolesterol ve HDL kolesteroliin daha diisiik

oldugu goriilmiistiir ancak bu diistikliik istatistiksel agidan 6nemli degildir (Tablo-8).

KAK skoru yliksek olan grupta GFR degeri anlaml1 olarak daha diisiik
bulunmustur (88+22’ye kars1 100£19, p<0.001). Yine daha kétli KAK skoru
grubunda 16kosit sayis1 anlamli olarak daha yiiksek tespit edilmistir (9617+3105’ ye
kars1 8556+2206, p=0.004). Kotii KAK skoruna sahip grupta notrofil sayist iyi KAK
skoru grubuna gore daha yiiksek olarak saptandi (6439+3006’ye kars1 5228+1943,
p=0.001). Ayrica lipid profili agisindan trigliserit (TG) degeri (157+98’ye kars1
192+127, p=0.022), ile LDL kolesterol degerinin anlamli olarak daha diisiik oldugu
saptanmugtir (115+41’ye kars1 126+39, p=0.036) (Tablo-8).

Tablo 8. Hastalarin laboratuvar degerleri ile Koroner Arter Kalsiyum Skoru arasindaki iligkiler

Koroner kalsifikasyon Koroner Kkalsifikasyon | P degeri
skoru <100(n=122) skoru >100(n=104)
Glukoz 135478 146167 0.288
GFR 100+19 88122 <0.001
Lokosit sayisi 8556+2206 9617+3105 0.004
Hemaoglobin 14,4418 14,0£2,0 0.144
Notrofil 522841943 6439+3006 0.001
Lenfosit 2457+890 2230+909 0.060
Platelet 269480 268+76 0.899
Total kolesterol 197+47 185450 0.056
Trigliserit 192+127 157+98 0.022
LDL Kolesterol 126+39 115+41 0.036
HDL Kolesterol 44+10 43£10 0.519
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4.8. Yuksek KAK skorunun belirleyicilerinin regresyon analizleri ile

degerlendirilmesi

KAK skoru bagimli ve bagimsiz degiskenlerinin yiiksek KAK skorunu
ongormedeki ayirt edici giicii agisindan tek degiskenli ve ¢cok degiskenli regresyon
analizi sonuglar1 Tablo-9°da verilmistir.

Cok degiskenli Cox regresyon modeli, tiimii sigara i¢en popiilasyonumuzdaki

kotii KAK skoru i¢in, artan yas, erkek cinsiyet , yliksek FNBT skoru ve yiiksek

notrofil sayisinin bagimsiz belirleyiciler oldugunu gosterdi.

Tablo 9. Tek degiskenli ve ¢ok degiskenli regresyon analizinde yiiksek koroner kalsiyum

skorunun belirleyicileri

Tek degiskenli regresyon analizi Cok degiskenli regresyon
Koroner Kalsifikasyon Skoru OR 95% CI p OR 95% ClI p
(>100 puan) degeri degeri
Yas 1.111 | 1.057-1.167 | <0.001 | 1.077 | 1.055-1.099 <0.001
Cinsiyet (erkek) 3.524 | 1.455-8.532 | 0.005 | 2.345 | 1.373-4.006 0.002
Hipertansiyon 1.855 | 0.906-3.801 | 0.091 | 0.961 | 0.642-1.440 0.848
Diyabetes Mellitus 1.299 | 0.613-2.751 | 0.495
Hiperlipidemi 1.659 | 0.672-4.095 | 0.272

Fagerstrom Nikotin Bagimhhk | 1.486 | 1.245-1.772 | <0.001 | 1.811 | 1.207-2.717 0.004
Skoru >6

GFR 1.001 | 0.981.022 0.894

Notrofil 1.225 | 1.021-1.469 | 0.029 | 1.221 | 1.139-1.308 <0.001
Total kolesterol 1.016 | 0.996-1.036 | 0.119

Trigliserit 0.996 | 0.990-1.001 | 0.104

LDL Kolesterol 0.980 | 0.958-1.002 | 0.077

Sigara Tiiketim Miktar1 >30 0.770 | 0.329-1.801 | 0.546

Paket/Y1l
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5. TARTISMA

Calismamizda Dicle Universitesi Kardiyoloji polikliniklerine basvuran ve orta
riskli KAH adaylarindan 226 hasta se¢ildi. Hastalarimiza kilavuz bilgi ve 6nerileri
dogrultusunda kBTA c¢ektirildi ve degerlendirmemiz KAK skoru iizerinden yapildi.
Calismamizin sonucunda yiiksek ve ¢ok yiiksek nikotin bagimliligi skorunun
(FNBT=>6), ileri yasta olmanin ve erkek cinsiyete sahip olmanin KAH riskini
arttirdig1 saptandi. Bu verilerimiz literatiirdeki benzer ¢alismalarla da uyumludur
(75-76-77). Calismaya dahil ettigimiz hastalarda en sik rastladigimiz kronik hastalik
HT olup oran1t %45 (n=102), bunu takiben DM %35 (n=78), HL %30 (n=67) olarak
bulunmustur. Bu bulgularimiz benzer nitelikteki bilimsel yazilarda da benzer
oranlardadir (78-79). KAH ciddiyetini degerlendirmek i¢in kullanilabilecek ¢esitli
testler ve skorlamalar mevcuttur. Nikotin kullanimi ile KAH ciddiyetini inceleyen
bir¢ok literatiir mevcuttur. Bunlar koroner anjiyografi (KAG) yapilmis hastalarda
syntax ve gensini skorunu kullanan ¢aligmalardir (76-80-81). Biz calismamizda KAH
ciddiyetinin nikotin bagimlilig1 ile iliskisini, noninvaziv bir test olan kBTA ile

degerlendirdik.

Sigaranin insan saglhigina zararlari uzun yillardir bilinmektedir. Sigara
bagimliliginin terkedilmesi etkiledigi tiim hastaliklarda 6nlenebilir en kolay ve en
ucuz yoldur. FNBT sigara bagimlilik derecesinin tespit edilmesine olanak saglayan
uzun zamandir tibbi literatiirde kullanilan giivenilirligi ispatlanmis bir testtir (82-83).
FNBT testinin alt sorular1 bagimlilik derecesinin siddeti agisindan da bize bilgi
vermektedir. Ornegin giiniin ilk sigarasinin uyandiktan ne kadar siire sonra igildigi
bagimlilik derecesiyle alakalidir veya giiniin biiylik boliimiinii yatakta gecirecek
kadar hasta olundugunda bile sigara tiiketilmesi de nikotine olan bagimlilik
derecesini gosterir. Bulgular kisminda da bu alt basliklar detayli olarak incelenmis ve
KAH agisindan her birinin ayr ayri risk faktorii oldugu kanitlanmstir. Sigara
bagimliligi, kalp damar hastaliklarinin da 6nemli nedenlerinden biridir. Kalp
damarlarinda iltihabi artirarak ve zararli LDL'nin oksidasyonuna yol acarak lipid
dengesizligini kotiilestirir. Bu durum, damar sertligi ve koroner arter hastaligina

neden olabilir veya mevcut durumu siddetlendirebilir.
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Kalp damar hastaliklari, diinya genelinde ve Tiirkiye'de 6nde gelen 6lim ve
hastalik sebeplerindendir. Tlm dlinyada ortalama insan 6mri uzamakta ve goriilen
hastaliklarin insidansinda da artis yasanmaktadir. Kalp ve damar hastaliklar1 da bu
durumdan nasibini almaktadir. Ayrica, bu hastaliklarin yol agtig1 yliksek ekonomik
yiik de cabasidir. Sigara icen grupta da ilerlemis hasta yasi mevcut problemleri

arttirmakta ve ¢oziime giden yollar1 tikamaktadir.

Koroner arter hastalig1 agisindan kadin cinsiyet menapoz dncesi donemde
erkeklere gore daha korunaklidir. Iki cinsiyet arasinda yapilan arastirmalarda
erkeklerde 45, kadinlarda 55 ve sonrasinda risk faktorii esitlenmektedir. Yani ayni
yas grubunda olan bir hastada erkek cinsiyet kalp ve damar hastaliklarina gére daha
riskli konumdadir (84-85). Sigara bagimliligi da erkek cinsiyette daha yiiksek
konumdadir (44). Menapoz Oncesi benzer yaslarda hem hormonal hem sigara tiiketim
miktar1 farklilig1 agisindan erkek cinsiyet bir risk faktoridiir. Katilimcilarimizin
ortalama giinliik tiikettikleri sigara miktar1 20.9 olarak saptanmis olup bu rakam iilke
ortalamasi ile benzerdir (86-87). Diyarbakir’da yapilan bir arastirmada FNBT nin
yasla ve cinsiyetle (erkek) iliskisi bulunamamistir ancak bizim yaptigimiz ¢alismada
bu iki degiskenle anlamli bir iliski saptanmstir (88). iskogya’da yapilan baska bir
calismada da sigara i¢iminin kadinlarda erkeklere kiyasla KAH riskinin %25
oraninda daha yiiksek bulunmustur ancak bizim ¢alismamizda bu durum erkek
cinsiyet lehine daha yiiksek bulunmustur. Bu durumu ¢alismamiza katilan erkek
poplilasyonunun kadin popiilasyonuna gire benzer yasta ve sayica daha fazla
olmasina bagliyoruz (89). Yine Kore’de yapilan benzer bir aragtirmada FNBT
puaninin diger degiskenlerle iliskisi incelendiginde sigaraya baslama yasiyla anlamli
bir iligki bulunmustur. Bu durum bizim ¢alismamizda da benzer sekilde anlamli
bulunmustur (90). Aktas ve ark. yaptig1 arastirmada ise FNBT yasla iligkili bulunmus
ancak cinsiyetle alakas1 anlamli bir iligki saptanamamuistir (91). Esen ve ark. yaptig1
arastirmada FNBT nin sigara igme miktari ile arasinda pozitif anlamli iligki
saptanmistir. Bu durum bizim ¢alismamizi da destekler niteliktedir (92). TEKHARF
isimli ¢aligmada tlilkemizdeki KAH acisindan en yiiksek risk faktorii sigara olarak
belirlenmistir ve giinde >10 adetten fazla sigara iciminin KAH riskini 1.7 kat

yukselttigi saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin giinliik tiikettikleri sigara
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miktart arttik¢a riskin arttig1 gosterilmistir. Ayrica totalde >30 paket/y1l sigara

kullaniminin riski ciddi derecede arttirdig1 saptanmustir (93).

Lokosit ve notrofil sayisindaki yiiksekligin KAH ile anlamli iligkisi daha
Onceden gensini skoru lizerinden yapilan bir ¢alismada anlamli bulunmustu (94-95-
96-97). Bizim calismamizda da bu durum benzer sekilde anlamli ¢ikti. KAH, kendisi
inflamatuar bir siirecin sonudur. Bu durum beklenen bir durum olup c¢aligsma

verileriyle de desteklenmistir.

Yiiksek KAK skorunun yaptigimiz ¢alismada, tek tek incelendiginde HT, Lipid
panel yiiksekligi, egitim durumu gibi verilerle iliskisi saptanmistir ancak ¢oklu
regresyon analizinde HL, DM gibi KAH ile yakin iligkisi olan hastaliklarla anlaml
bir iliskisi bulunamamistir. Bu durumu sigara tiiketiminin hastalarda yeme-igme
aliskanligini degistirmesine, fazla kilo aliminin engellenmesine ve yas ortalamamizin
yapilan diger ¢aligmalara gore daha diisiik kalmasina baglamaktayiz. HL, DM gibi
hastaliklarin KAH ile iligkisinin arastirildigi caligmalarda sigara igme veya igmeme
durumu bir dislama kriteri olmadigindan daha genis kapsamli arastirmalardir ve
calismamizla aralarindaki fark bundan kaynaklanmaktadir. Bizim ¢alismamizda tek
tek incelendiginde 6zellikle GFR dusiikliigii, l6kositoz, notrofil yiiksekligi ile KAK
skoru arasinda anlaml bir iligki saptanmistir (98-99). Yapilan diger ¢alismalarda
sigaranin 0zellikle HDL nin koruyucu etkilerini bozdugu bu sebeple HL {izerinden
de etki ettigi ortaya konmustur ancak bizim ¢alismamizda HL ile KAK {izerinde

anlaml1 bir iligki saptanmamustir (100).

FNBT’nin diger demografik verilerle iligkisini inceleyen diger arastirmalarda da
celigkili sonuglar bulunmustur. Bunlar hakkinda daha net veriye ulagsmak i¢in daha

genis kapsamli ¢caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Vietnam’da yapilan bir aragtirmada KAH riski aile dykiisii ve tiiketilen sigara
miktartyla dogru orantili olarak arttig1 saptanmistir (101). Yapilan diger
arastirmalarda da KAH riskinin sigaraya erken yasta baglamakla ilgisi bulunmustur.

Bu arastirmalar da tezimizi destekler niteliktedir (101-102-103).

Sigaray1 birakma geri dondiiriilebilir bir KAH nedenidir ancak sigaray1
birakmay1 denemek ve basarili olmak bagimlilari i¢in olduk¢a zordur. Nitekim

yiiksek nikotin bagimliliklarinin daha ¢ok sigara tiikketmesi daha ¢ok KAH goriilmesi
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ve sigaray1 birakamamalar1 da bu kor dongiiniin sonlanmasini engellemektedir (104).
Tayvan’da yapilan bir aragtirmada FNBT skoru yiiksek olan yiiksek bagimli kisilerin
sigaray1 birakma basarisi arasinda zit yonde anlamli bir iliski saptanmistir (105).
FNBT ile sigaray1 birakmanin arasinda iliski bulunmayan yayinlar da mevcuttur
ancak bizim ¢aligmamizda da sigaray1 birakma denemesi ve basarili olunan deneme

acisindan FNBT skorunun yiiksek olmasi anlamli olarak saptanmistir (106).

Ozellikle AKS sonras1 hastalarm biiyiik cogunlugu sigaray1 birakmay1 diisiiniir
ancak bu konuda Ankara’da yapilan bir ¢calismada hastalarin taburcu olurken
%78’inin sigaray1 birakmay diisiindiigii fakat 6. Ay sonunda bu rakamin
%30’larda kaldig1 tespit edilmistir (79). Bu durum biz hekimlerin koruyucu

politikalarimizin, tedavi politikalarimizin gerisinde kaldiginin gostergesidir.

Calismamizda KAK skorunun FNBT skoruyla anlamli iligkisi bulunmustur.
Tiiketilen sigara miktar1 ve nikotin bagimliligina paralel olarak artan inflamasyon,
LDL oksitlenmesi, aterom plak olusumu ve ilerlemesi ile KAH riski artmaktadir.
Iran’da yapilan bir arastirmada da sigaranin KAH riskini arttirdig1 saptanmus hatta
yapilan spesifik bir arastirmada LAD tikanikliklarinin daha da ¢ok goriildigi
saptanmustir (107). Cin’de geng yastaki (<35) hastalarin sigara kullanim1 ve gensini
skoru arasindaki iliskiyi arastiran bir ¢calismada da KAH siddeti ve riskini arttirdigi
saptanmistir (108).

Calismamizda FNBT skorunun evde sigara i¢cen bagka bireylerin varligi ile bir
iliskisi bulunamamuistir. Yapilan diger arastirmalar da tezimizi destekler niteliktedir
(109-110-111). Bu durum pasif maruziyetin KAH ile iliskisinin sorgulanmasina
neden olmaktadir ve daha net bir durum belirtmek adina daha kapsamli ¢alismalara

ithtiya¢ oldugunun kanitidir.

TEKHAREF c¢alismasinda ayrica HT nin Ulkemizdeki risk faktor( olarak
ciddiyeti de 6zel olarak belirtilmis ve Tlrkiye’de 5 milyon erkek ile 7 milyon kadini
etkiledigi belirtilmis ve sigara igen popiilasyonun bu rakamin biiyiik ¢cogunlugunu
olusturdugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da benzer bir uyumla sigara

bagimliligina ek olarak HT nin riski 6nemli 6l¢iide arttirdigi saptanmistir (93).

Hastaliklarin tedavisi kadar 6nlenmesi de biz hekimlerin gorevidir. Kardiyoloji

polikliniklerine basvurularin ¢ok biiyiik bir kism1 hasta olanlar degil, bu durumun
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onceden onlemini almaya gelenlerle doludur. Bu durum tibbiyenin diger
boliimlerinde de boyledir. Gelen popiilasyona; su ilact alirsaniz veya su yemegi
yerseniz damar tikanikliklariniz azalacak denirse muhakkak ki doktorunu
dinleyecektir ancak bagimliliklar konusunda maalesef 6nerilere pek
uymamaktadirlar. Sigara tiim bu bahsettigimiz 6nlem ve degistirilebilen risk
faktorleri icerisinde en kolay uygulanabiliri olmasina karsin sigara kullanan insan

miktar1 giin gegtikge artmaktadir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizin baslica kisitliliklart; hastalarin sosyoekonomik diizeylerinin
diisiikliigii, uzun siireli kontrollerinin tam anlamiyla yapilamamasi, sigara birakma
isteklerinin ve denemelerinin net kontrol edilememesi, 6zellikle kadin hasta sayisinin
az olmasi, verilen iletisim numaralarina sonradan ulagsmanin zorlugu olarak
sayilabilir. Calisma poliklinik sartlarinda doldurulmasi istenen anketler sebebiyle
hastalarin durumu net olarak degerlendirememis olabilmeleri, islemlerinin hizli
yapilmasini istemeleri ¢ekilen kBTA sonrast poliklinik takiplerine diizenli olarak
gelmemeleri, hastalarin hatirt sayilir bir kisminin Diyarbakir merkezden gelmemis
olmasi gibi sebeplerle hasta hekim iliskisinin zayif olmasi da ¢alismamizdaki

kasitliliklardandir.
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7. SONUC

Calismamizda orta riskli KAH hastalarinda, FNBT ile KAK arasindaki iligki
incelenerek sigara bagimlilik derecesinin KAH arasindaki iliski incelenmistir.
Caligmaya katilan hastalarin FNBT skorunun yiiksekligi ile KAK skoru arasindaki

iligki anlaml1 bulunmustur.

Tiim literatiirde su gotiirmez bir gerceklikle sigara kullaniminin, KAH ile iligkisi
mevcuttur. Bizim ¢alismamiz da bu durumu destekler nitelikte ve kararliliktadir.
Sigara ve diger tiitlin iiriinlerinin bagimlilig1 tiim diinyada basta kardiyak ve akciger
kokenli hastaliklar olmak tizere tiim viicuda zarar verdigi ortadadir. Ayrica nikotin
iriinlerinin bagimlilik derecesi ve kullanim davraniglar1 da (FNBT alt sorularinda
oldugu gibi) yarattig1 hasarin derecesini etkilemektedir. Sigara birakmanin tiim bu
riskleri azalttig1 bu kadar kesinken, basta hekimler olmak iizere halk saglig1 tizerine
sigaray1 birakmaya tesvikin 6neminden burada bir kere daha bahsetmeden gegmek

olmaz.

Ulkemizde diger diinya iilkelerine kiyasla sigara ve tiitiin iiriinleri ile miicadele
gayet iyi konumdadir. Sigara birakma {izerine gelistirilen politikalar kagit Uzerinde
ciddi bir 1yilikte olmasina ragmen, pratikte sigara tiiketimini azaltmamistir. Resmi
verilerde sigara tiikketiminin azaldig1 gosterilse de 6zellikle ekonomik buhran sonrasi
insanlarin kacgak tiitiin, sarma tiitiin, elektronik sigara gibi daha ucuz olabilecek
liriinlere kaymasi resmi sigara satis verilerinin azaldigini gostermektedir. Ozellikle
dogu ve giineydoguda kacak yollarla iilkeye rahat bir sekilde diger tiitiin tirlinlerinin
girmesi ve halkin bunlara erisiminin kolaylig1 basta geng¢ niifus olmak iizere tiim halk

sagligini tehdit etmeyi siirdiirmektedir.

KAH ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) basta olmak iizere diger
hastaliklarin insidansinin azaltilmasi, daha saglikli bir toplum olusturulmasinin
basinda sigara ve tiitiin lirtinlerinin birakilmasi, egzersiz yapilmasi, diyete dikkat

edilmesi dnem arz etmektedir.

Biz de yaptigimiz bu ¢alisma ile bu durumun 6nemine bir vurgu yapmak

istemistik.
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9.EKLER

9.1.Fagerstrom Nikotin Bagimhilik Testi (FNBT)

Her giin genellikle kag sigara icivorsunuz? 10 veya daha az 0
11-20 |
21-30 2
31+ 3
Ilk sigaranizi uyandiktan ne kadar sonra i¢ciyorsunuz? 5 dakika icinde 3
6-30 dakika 2
30 dakika + 1
Sigara icilmeyen verlerde sigara icmemekte zorlaniyor Hayir 0
musunuz? Evet 1
Hangi sigaradan vazgecmekte en cok zorlanirsiniz? Sabah ilk icilen |
Diger 0
Giiniin ilk saatlerinde sonraki saatlere gére daha sik sigara Hayur 0
iciyor musunuz? Evet 1
Cok hasta oldugunuzda veya giinlin cogunu vatakta Hayur 0
gecirdiginizde sigara icer misiniz? Evet |

SONUCLARIN DEGERLENDIRILMESI
0-2  =diigik dizeyde bagimlilik

3-7 = orta dizeyde bagimlilik

8-10 = yiiksek diizeyde bagimlilik
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