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ÖZET 

Amaç: Nikotin bağımlılığı ve tütün ürünlerinin kullanımı koroner arter hastalığı 

açısından risk faktörü olması sebebiyle, nikotin bağımlılık derecesiyle koroner arter 

hastalığı (KAH) arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlandı. 

Yöntem: Kesitsel, prospektif olan çalışmamızda, Dicle Üniversitesi Hastanesi 

Kardiyoloji polikliniğine başvuran orta riskli KAH hastalarının çektirilen koroner 

bilgisayarlı tomografik anjiyoda (kBTA) hesaplanan koroner arter kalsiyum skoru 

(KAK) ile fagerström nikotin bağımlılık testi (FNBT) arasındaki ilişki incelendi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil ettiğimiz 226 hastanın %72’si erkek (163) olup 

%28’i kadındır (63). Medyan yaş 45 olarak hesaplandı. Katılımcıların ortalama 

FNBT skoru 5.5 olup orta yüksek nikotin bağımlılığı ile uyumluydu. Hastalarımızın 

median KAK skoru 95 hesaplanmıştır. KAK skoru yüksek hastaların medyan FNBT 

skoru anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (medyan 6’ya karşı 4, p<0.001). Cox 

regresyon analizinde, tümü sigara içen popülasyonumuzdaki kötü KAK skoru için, 

artan yaş, erkek cinsiyet , yüksek FNBT skoru ve yüksek nötrofil sayısının bağımsız 

belirleyiciler olduğu görüldü. 

Sonuç: FNBT skorunun 6’dan büyük olması ile KAK skorunun yüksek olması 

(>100) arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmuştur. Sigaranın vücuda 

verdiği zararlar apaçık ortadayken, araştırma sonucumuz yüksek nikotin 

bağımlılığının da koroner arter hastalığının ciddiyetini arttırdığını destekler 

niteliktedir. Bu bilinçle sigara bırakmanın teşvik edilmesine yönelik çalışmaların 

artması gerektiği düşüncesindeyiz. 

Anahtar kelime: sigara, nikotin, koroner arter hastalığı, koroner bilgisayarlı 

tomografi, koroner arter kalsiyum skoru 
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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 Fagerström 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
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 1.GİRİŞ 

Gelişen teknoloji ve tıp alanı ile insan ömrü uzamakta ve tanı konulan hastalıklar 

artmaktadır. Halen kardiyovasküler hastalıklar, ölümle sonuçlanan hastalıklar 

arasında zirvedeki yerini korumaktadır. 2016 yılındaki verilere göre o yıl tüm 

dünyadaki ölümlerin %31’i kardiyovasküler hastalıklara bağlı meydana gelmiştir. Bu 

rakam yaklaşık 18 milyon kişiye tekabül etmektedir (1). 

Türkiye’de de durum benzer olup sağlık bakanlığının 2011 yılında yayınladığı 

verilerde gerçek angina pektoris (göğüs ağrısı) yaşayanların tüm nüfusa oranı 

kadınlarda %9.8, erkeklerde %6.4 olarak belirtilmişti (2). 

Koroner arter hastalığının etyolojisi ateroskleroz ile sıkça ilişkilidir. 

Ateroskleroz, endotel disfonksiyonu nedeniyle ortaya çıkan bir hastalıktır. Endotel, 

vasküler yatağı döşeyen tabaka olarak kabul edilir ve ateroskleroz, orta ve büyük 

çaplı arterlerin içteki intima tabakalarını etkileyen tipik lezyonları içerir (3). Endotel 

disfonksiyonu, aterosklerotik sürecin temel mekanizmalarından biridir ve 

vazodilatatör cevabın azalmasına ve dolaylı olarak oluşan vazokonstriksiyon, 

inflamatuar cevap artışı, düz kas migrasyonu, sitokin üretim artışı aterosklerotik plak 

oluşumuna neden olur. Tüm bu mekanizmalar akut koroner sendromlara neden olan 

olaylar silsilesini tetikler ve ilerletir. 

Sigara kullanımı dünya genelinde ciddi bir sorun olup yılda yaklaşık 7 milyon 

ölüme neden olmaktadır. Dünya sağlık örgütü (WHO) verilerine göre dünyada 2016 

yılında 15 yaş ve üzeri tütün kullanım oranı %20.2’dir. Erkeklerin kullanım oranı 

%34 iken kadınlarda aynı oran %6’dır (4). Sigarayı özellikle genç yaşlarda bırakmak 

artmış olan ölüm riskini önemli ölçüde azaltmaktadır (5). Türkiye'de de bu sorunun 

boyutu önemlidir. 2019 yılında yapılan bir araştırmaya göre, Türkiye'deki sigara 

kullanıcılarının cinsiyete göre dağılımı kadınlarda %14,9, erkeklerde ise %41,3'tür. 

Sigara kullanımının kalp ve damar hastalıkları üzerindeki etkileri, özellikle akut 

kardiyak trombüs gelişimiyle ilişkilidir (6). 
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Bu bağlamda, sigara kullanımının koroner arter hastalığına olan etkisini ve bu 

etkiyi değerlendirmek için çalışmamızdaki amacımız, nikotin bağımlılığı, sigara 

kullanma davranışı ve koroner arter hastalığı arasındaki ilişkinin incelenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ateroskleroz 

Ateroskleroz, arter iç duvarlarında meydana gelen bir durumdur. Bu durumun 

başlangıcı endotel disfonksiyonu ile ilişkilidir. Ateroskleroz, arterioskleroz olarak 

genellendirilen hastalığın 3 tipinden en yaygın olanı ve en tehlikelisidir. 

Mönkeberg’in medial kalsifik sklerozu ve arterioloskleroz diğer 2 tipi olup 

mönkeberg sklerozu media tabakasını tutan ve genellikle orta boy arterleri etkileyen 

durumdur. Arterioloskleroz ise küçük arter ve arteriolleri etkileyen genellikle 

hipertansiyon (HT) ve diyabetes mellitus (DM) kaynaklıdır. Bu diğer 2 tip koroner 

arterlerde görülmemektedir (7). Koroner arterlerde görülen tek form ateroskleroz 

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

 Ateroskleroz genellikle yağ, kolesterol ve diğer maddelerin birikmesiyle 

ilişkilidir.  Bu birikintiler zamanla plak adı verilen bir tabaka oluşturmaktadır. 

Plaklar, damar duvarının iç kısmındadır ve damarın esnekliğini kaybetmesine, 

daralmasına ve sertleşmesine neden olabilmektedir. Bu durum, kan akışını azaltabilir 

ve bazen damarın tamamen tıkanmasına yol açabilir (9). 

Ateroskleroz, kalp hastalıkları, inme ve diğer kardiyovasküler rahatsızlıkların 

altında yatan bir temel faktördür. Risk faktörleri arasında endotel disfonksiyonu, 

yüksek kolesterol, yüksek tansiyon, obezite, sigara içme, hareketsiz yaşam tarzı ve 

diyabet gibi durumlar bulunmaktadır. Bu faktörler, damar duvarlarında plak 

birikimini ve büyümesini hızlandırabilir ve aterosklerozun ilerlemesine katkıda 

bulunabilir (10). 

Sağlıklı bir yaşam tarzı benimsemek, dengeli beslenme alışkanlıkları edinmek, 

düzenli egzersiz yapmak, sigara kullanmamak ve düzenli sağlık kontrolleri yapmak, 

aterosklerozun ilerlemesini yavaşlatabilir veya önleyebilir. Bu adımlar, 

kardiyovasküler sağlığın korunmasına ve ateroskleroz gibi hastalıkların riskinin 

azaltılmasına yardımcı olabilir (11). 
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2.1.1. Aterosklerozun Patofizyolojisi  

Ateroskleroz, özellikle dallanma noktaları gibi laminer akımın olduğu bölgelerde 

çıkan kronik inflamatuar bir sürecin sonucu oluşmaktadır (12). Bu sürecin endotel 

disfonksiyonu ile başladığı varsayılır. Takibinde birleşik luminal elastin tabakasının 

yokluğu ve proteoglikanların açığa çıkması da dahil olmak üzere yapısal 

değişiklikler ile devam etmektedir (13). Bu durum düşük dansiteli lipoproteinlerin 

(LDL) endotel altına geçişi, çeşitli sitokinlerin ve trombosit kaynaklı 

kemotaktanların salınmasıyla birlikte inflamatuar hücrelerin arterlerin iç tabakasında 

birikmesine yol açar. Makrofajların okside LDL'yi (oxLDL) sindirmesiyle köpük 

hücreleri oluşmaktadır ve arterin iç tabakasında sarı lekeler olarak görülmektedir. Bu 

lezyonlar lümeni daraltmamakta ve yağlı birikimler olarak adlandırılmaktadır. Bu 

yağlı birikintiler aterosklerozun ilk belirtisi olarak kabul edilmektedir (14). Köpük 

hücrelerinin ölümüyle birlikte, lipid birikintileri nekrotik bir çekirdek oluşturur. Düz 

kas hücrelerinin arterlerin iç tabakasına göç etmesi ve lipid birikintileri etrafında 

ekstraselüler doku sentezi, fibröz bir kapsül oluşturur. Bu lipid birikintileri ve 

etrafındaki kapsül, arterin içinde darlık oluşturan bir fibröz plak oluşturur. Plak 

büyürken kapsül incelir ve inflamatuar hücrelerin artışıyla, istikrarsız bir plak 

meydana gelir. Plak kapsülünün yırtılması ve içeriğinin kanla teması, plak üzerine 

trombüs ve fibrin bağlanmasıyla karmaşık bir lezyon oluşmasına yol açar. 

Ateroskleroz, endotel disfonksiyonu, lipid metabolizması bozuklukları ve 

inflamatuar hücrelerin temel rol oynadığı, birçok risk faktörünün tetiklediği kronik 

bir iltihabi durumdur (15). Tüm bu patogenezi 5 basamakta inceleyebiliriz:  
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Şekil 1 Ateroskleroz gelişim basamakları (16) 

 

Endotel hasarı: Arterlerin iç yüzeyini kaplayan endotel tabakasında; HT, sigara 

içimi, yüksek kolesterol ve inflamatuar aktivite gibi çeşitli faktörlerle hasar meydana 

gelmektedir.  

Yağlı çöküntü (Fatty Streak): Apolipoprotein B100 (ApoB100) içeren LDL 

tarafından taşınan dolaşımdaki yüksek kolesterol seviyeleri, endotel hasarı oluşan 

bölgelere geçer ve hasarlanmış arter duvarının içine girer. Burada makrofajlar LDL 

kolesterolü emer ve yağlı çöküntüler meydana getirir. 

Plak oluşumu: Yağlı çöküntüler oluştuktan sonra zaman içerisinde kalsiyum 

gibi minerallerin de çökmesiyle büyür ve sertleşir oluşan bu yapıya plak denir. Plak 

etrafında fibröz bir kapsül vardır. 

Plak büyümesi: Oluşan bu plaklar inflamasyonun etkisiyle büyür ve damar 

lümeninde daralma artar. 

Plak rüptürü ve akut tromboz: Şu aşamaya kadar olan ateroskleroz klinik 

olarak bir etki göstermeyebilir ancak büyüdükçe kapsül stabilizasyonunu kaybeden 

plaklar, akut kardiyovasküler olayların temelini oluşturur. Kapsülün yırtılması (plak 

rüptürü) damarlardaki trombüs oluşumuna ve akımın azalmasına hatta tamamen 

kesilmesine neden olabilmektedir. 
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2.1.2. Aterosklerotik Kardiyovasküler Hastalık İçin Risk Faktörleri 

Ateroskleroz, hayatın erken dönemlerinde başlayan ve uzun süre klinik bulgu 

vermeyen kronik inflamatuar bir süreçtir (17). Bu süreci etkileyen ve klinik bulgu 

vermesine neden olan risk faktörlerini ikiye ayırabiliriz. Bunlar: 

Değiştirilebilen risk faktörleri: Sigara ve benzeri tütün kullanımı, sedanter 

yaşam tarzı, HT, DM, obezite ve diyet yetersizliği, dislipidemi, stres 

Değiştirilemeyen risk faktörleri: Cinsiyet (erkeklerde daha fazla), yaş (erkek 

cinsiyet için 45, kadın cinsiyet için 55 yaş ve üzerinde olmak) ve genetik yatkınlıktır. 

 

2.2 Koroner Arter Hastalığı 

Koroner arter hastalığı, genellikle aterosklerotik plaklar tarafından koroner 

arterlerin daralması veya tıkanması sonucu miyokardiyal beslenmenin bozulduğu 

inflamasyon kaynaklı bir hastalıktır. Bu durum, dünya çapında önde gelen 

hastalıklardan biri olarak önemli ölçüde morbidite ve ölüme sebep olmaktadır (18). 

Koroner arter hastalığı açısından hastalar kabaca 3 gruba ayrılmaktadır. 10 yıllık 

periyotta, KAH riskine göre düşük riskli (<%10) olan bireyler, orta riskli hastalar 

(%10-20) ve yüksek riskli hastalar (>%20) (19). 

 

2.2.1 Koroner Arter Hastalığı Patofizyolojisi 

Koroner arterler kalbin kendisinin beslenmesini sağlayan damarlar olup herhangi 

bir sebeple daralması ve tıkanması Koroner Arter Hastalığı (KAH) olarak 

adlandırılır. KAH patofizyolojisinin temeli ateroskleroza dayanmaktadır (17). Bu 

sebeple ateroskleroz bölümünde bahsedilen tüm patofizyoloji bu hastalığın 

gelişmesinde de etkilidir. 
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2.2.2 Koroner Arter Hastalığı Epidemiyolojisi 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 35 yaş ve üstündeki insanların 

ölümlerinden üçte birinden halen KAH sorumludur (14). Avrupa’da ise KAH ve 

Serebrovasküler olay (SVO) beraber değerlendirildiğinde bu oran tüm ölümlerin 

%48’ini oluşturmaktadır (20). WHO verilerine göre tüm dünyada kardiyovasküler 

hastalık nedenli ölümlerin oranı 2001 yılında %29 iken 2030 yılında bu oranın %32 

ye çıkması tahmin edilmektedir (21). Yine ABD’de 2009 yılında KAH için yapılan 

sağlık harcaması 165 milyar dolardı. Büyük çoğunluğu önlenebilir sebeplerle olan bu 

hastalıkta bu rakamın gün geçtikçe artması dünyanın geri kalan ömrü için endişe 

vericidir (22). 

Türkiye’de 2017 yılında yapılan “Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk 

Faktörleri 2017 (TEKHARF 2017)” çalışmasında da KAH kaynaklı ölüm 1. Sırada 

gösterilmiş oranlar Avrupa ortalamalarının üstündedir (23). 

 

2.2.3 Koroner Arter Hastalığı Tanısı 

Koroner arter hastalığı (KAH) tanı koyma aşaması diğer tüm hastalıklarda 

olduğu gibi anamnez ve fizik muayene ile başlar. Ek olarak laboratuvar tetkikleri ile 

görüntüleme tetkiklerinin kombinasyonu ile oluşur. Bu yardımcı tetkikler kabaca 

şöyle sıralanabilir: Elektrokardiyogram (EKG), egzersiz EKG (efor testi), 

ekokardiyografi (ECHO), koroner bilgisayarlı tomografik anjiyografi (kBTA), 

elektron beam tomografi (EBT), Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), Pozitron 

Emisyon Tomografi (PET-CT), Miyokard Perfüzyon Sintigrafi (MPS) ve girişimsel 

olarak tanı ve tedavide altın standart olan Koroner Anjiyografidir (KAG) (24). 

2.2.4. Koroner Arter Hastalığı Tanısında Anjiografi  

Dr. Mason Sones, ilk kez 1958'de selektif KAG'ın insanlarda güvenli bir şekilde 

gerçekleştirilebileceğini gösterdi. Bu işlemi, sağlıklı bireylerin yanı sıra koroner arter 

hastalığı olan kişilerde de brakiyal arterden girerek gerçekleştirmiştir (25). Daha 

sonrasında, Judkins, kendi ismiyle anılan özel kateterleri geliştirerek KAG'ı femoral 

arter girişimi ile gerçekleştirmiştir (26). Bu girişimlerle başlayan ve günümüz 
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teknolojileri ile ilerleyen KAG'ın, koroner arterleri görüntülemenin yanı sıra koroner 

arter hastalığının tanısında ve ilerlemesinin takibinde önemli bir teknik haline geldi. 

KAG, yalnızca koroner arterleri görselleştirmekle kalmadı, zaman içinde yeni 

tekniklerin gelişimiyle koroner arter hastalığının tedavisinde de önemli fayda sağladı 

(27). 

Uzman bir hekim ve ekibi tarafından gerçekleştirilen KAG'da mortalite oranı 

yaklaşık %0,11'dir. Bu risk dışında, diğer olası komplikasyonlar arasında girişim 

yerinde hematom veya psödoanevrizma gelişimi, kullanılan kontrast ajana karşı 

alerjik reaksiyon, koroner arterde rüptür veya diseksiyon oluşumu, miyokard 

infarktüsü ve hava embolisi yer alır (28). 

 

2.3. Subklinik Ateroskleroz 

Subklinik ateroskleroz, genellikle belirti veya semptom göstermeyen ancak 

damar duvarında yağ birikimi ve plak oluşumu olan bir ateroskleroz aşamasıdır. Bu 

evre, hastalığın erken dönemlerinde ortaya çıkar ve kişide herhangi bir belirti 

oluşmamıştır (24). Rutin tarama testleri veya görüntüleme yöntemleri kullanılarak 

saptanabilir. Erken dönemde tespit edilen subklinik ateroskleroz, zamanında tedavi 

edilirse ilerlemeyi durdurabilir veya yavaşlatabilir, böylece ciddi klinik olayların 

gelişmesini önleyebilir (24). 

2.3.1. Subklinik Ateroskleroz Görüntüleme Yöntemleri 

Subklinik ateroskleroz tespiti için kullanılabilecek görüntüleme yöntemleri 

şunlardır: kBTA, MRG, karotis ultrasonografi (USG), invaziv koroner anjiyografi 

(KAG) ve çok kesitli BT ile hesaplanan koroner kalsiyum skorlamasıdır (24).  

 

2.4. Koroner Arter Hastalığında Çok Kesitli BT 

 Tüm hastalıklarda olduğu gibi KAH tanı ve tedavisinde de girişimsel ve 

pahalı tetkikler yerine daha ucuz ve güvenilir olan ön testlerle hastalara tanı koyma 

aşaması gün geçtikçe genişlemektedir. Çok kesitli koroner BT anjiyografi (kBTA) de 
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bu tanı koyma araçlarından biri olup KAH varlığı ve ciddiyeti açısından geleneksel 

yöntemlere göre daha değerli veriler sunmaktadır (29). 

Çok kesitli BT anjiyografi çekimi sırasında prospektif EKG gating yöntemi 

kullanılır. Açılmış damar yolundan, devamlı masa hareketi olmadan kalbin en 

hareketsiz fazında şutla-dur yöntemiyle kontrast madde verilerek koroner arterler 

değerlendirilir (29). Bu tetkikin negatif prediktif değeri %98-100 iken sensitivitesi 

çok yüksek değildir çünkü var olan tüm kalsifikasyonu ve darlıkları değerlendirir. 

Ayrıca görüntüleme yönteminin çekim kalitesi ve yorumlanması da bunda etkendir. 

(29). 

 KAH açısından orta riskli hastalar tanı koymada en zorlanılan ve miyokard 

enfarktüslerinin %75’inin gerçekleştiği grup olduğundan, bu gruptaki hastalara 

özellikle efor testi, çok kesitli BT anjiyografi gibi yardımcı yöntemlerle tanı koymak 

en mantıklı yoldur (19). 

2.4.1. Koroner Arter Kalsifikasyonu (KAK) 

Koroner arter kalsifikasyonu (KAK), koroner arterlerde meydana gelen 

plaklardaki kalsiyum birikimini ve KAH ciddiyetini gösteren bir belirteçtir. kBTA 

EBT ile koroner kalsiyum skoru ölçülür ve hasta buna göre değerlendirilir (19). 

2.4.2. Koroner Kalsiyum Skoru 

Koroner Kalsiyum Skoru hesaplamada günümüzde en yaygın kullanılanı 

Agatston skorlamasıdır (30). Agatston skorlaması, 130 Hounsfield biriminden (HU) 

yüksek dansiteye sahip lezyonları (en az 1 mm² alan, en az 3 piksel) kalsifikasyon 

olarak tanımlar. Kalsiyum alanı, lezyonun BT dansitesine göre bir kat sayı ile 

çarpılarak hesaplanır. Bu hesaplama her 3 milimetrede bir gerçekleştirilir. Agatston 

yöntemi, 3 mm kesit kalınlığına göre tasarlandığından, en doğru sonuçlar bu kesit 

kalınlığında elde edilir (19). Bu skor incelenen tek arter için de belirlenebilir ancak 

toplam koroner skor da hesaplanabilir (19). Callister ve ark. tarafından geliştirilen 

diğer bir skor hesaplama yönteminde düşük dansiteli kalsifikasyonlar daha doğru bir 

sonuç için göz ardı edilir (31). 
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2.4.3. Koroner Kalsiyum Skorunun Klinik Açıdan Yorumlanması 

Akut MI genellikle daha küçük plakların rüptürü sonucu ortaya çıkar (<%50 

stenoz yapan plaklar) (32). Bu sebeple plağın büyüklüğünden çok, hassasiyeti ve 

kalsiyum skoru ön görülebilir KAH ciddiyeti açısından daha değerlidir (33). KAK 

skoru son yıllarda birçok çalışmaya konu olup kardiyolojik kılavuzlarda da kendine 

yer bulmuştur (34). American Heart Association ve Screening for Heart Attack 

Prevention and Education (SHAPE) ‘ın önerisi, orta risk grubundaki bireylere (10 

yıllık kardiyovasküler olay riski %10-20 arasında olan) KAK skorlamasının 

yapılmasıdır (35,36). Agatston skorunun klinik açıdan yorumu şu şekilde yapılabilir 

(Tablo-1) (33):  

 

Tablo 1: ÇKBT ile kalsiyum skorlamada Agatston skorunun klinik yorumlanması (33) 

KAK 

Skor 

Plak yükü Kardiyovasküler 

risk 

Tıkayıcı hastalık 

olasılığı 

0 Tespit edilen plak yok  Çok düşük Çok düşük, <%5 

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

11-100 Hafif plak yükü Orta Hafif düzeyde stenoz 

olabilir 

101-400 Orta düzeyde plak yükü Orta-yüksek Muhtemel tıkayıcı 

olmayan stenoz (ancak 

tıkayıcı da olabilir) 

>400 Yaygın aterosklerotik 

plak yükü 

Yüksek En azından bir adet 

anlamlı stenoz mevcut. 

  

2.4.4. KAK Ölçümünün Kardiyovasküler Risk Değerlendirmedeki Rolü 

Benzer KAK sonuçları yaş ve cinsiyetten bağımsız olarak hastalarda benzer 

kardiyovasküler risk anlamına gelir (33). Ancak hastaların diğer prognostik 

özellikleri farklı olduğundan klinik olarak böyle bir yorum yapmak doğru değildir. 

Örneğin 30 yaşında bir kadınla, 60 yaşındaki bir erkeğin KAK skorunun aynı olması 
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bunların aynı prognoza sahip olacağını göstermez (33). Sonuç olarak KAK skoru, 

hastaların klinik değerlendirilmesinde çok önemli olmakla beraber her hasta için 

bireysel değerlendirme yapmamız gerektiğini değiştirmez (33). KAK skoruna göre 

hastaların tıkayıcı KAH riski Tablo-1’de verilmiş olup 5 yıl içerisinde akut koroner 

sendrom (AKS) geçirme riskleri şöyledir (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. Sigaranın Tarihçesi 

Tütün, tarihçesi MÖ 1000’lere kadar uzanan ve kökeninin Amerika kıtası olduğu 

bilinen çok eski bir bitkidir (37). Avrupa’da kullanımının yaygınlaşması 15. yüzyıla 

dayanmaktadır. Christopher Colombus’un Amerika’yı keşfi sonrası tütün ürünü 

Avrupalılara ulaşmıştır ancak sigara olarak tüketiminin yaygınlaşması 16. Yüzyılı 

bulmaktadır (38). 20. Yüzyıla kadar tütün ürünlerinin sağlığa zararı bilinmediğinden 

rahat bir şekilde kullanılmıştır. 20. Yüzyılın ikinci yarısından itibaren bilimsel olarak 

da sağlığa zararı kanıtlanmış ve 1970 yılında WHO, tütün ürünü kullanmanın insan 

sağlığı için zararlı olduğu konusunda bildiri yayınlamıştır (39).  

Tarih öncesi dönemde Amerikalılar (özellikle kızılderililer) tütünü özel 

törenlerde tüketirlermiş. Avrupa’da kullanımının yaygınlaştığı ve sağlığa zararlı 

olduğunun bilinmediği dönemlerde, kabızlık, böcek ısırması, hemoroid, baş ağrısı 

gibi hastalıklarda da kullanılmıştır (40). Hatta bu dönemde bazı bilimsel çalışmalarda 

tütün ürünlerinin difteri, bit, kolera, tifo gibi dönemin yaygın olan bulaşıcı 

hastalıklarından koruyucu olduğu ileri sürülmüştür (40). 
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2.6. Sigaranın Epidemiyolojisi 

 Dünya çapında, tütün ve tütün ürünleri kullanımının etkileri büyük bir sorun 

oluşturmaktadır. WHO verileri gösteriyor ki yılda yaklaşık 7 milyon insan tütün 

kullanımı nedeniyle yaşamını yitirmekte olup bu rakamın yaklaşık %16’sı pasif 

sigara içicileridir (41). Yine WHO verilerine göre dünyada 1.5 milyar insan sigara 

tüketmektedir (42). 

 Ülkemizde de durum iç açıcı değildir. Dünyada tütün üretiminin en çok 

olduğu 10 ülkeden biri de ülkemizdir. Sigara kullanımına bağlı her yıl 100 000 insan 

hayata gözlerini kapatmaktadır (43). 2019 yılında yapılan Türkiye Sağlık 

araştırmasının sonuçlarına göre toplumda 15 yaşından büyük olup düzenli sigara 

içenlerin oranı; kadınlarda %14.9, erkeklerde %41.3, tüm toplum ortalaması %28’dir 

(44). 

2.7. Sigaranın İçeriği  

Sigara, Dünya’da ve Türkiye’de kullanımı en yaygın tütün ürünü çeşididir (45). 

Tütün ürünleri, tütün bitkisinin yapraklarının yakılması, kurutularak burundan 

çekilmesi, ya da çiğnenmesi amacıyla oluşturulmuş ticari formlarıdır. Ticari formda 

kullanılan tütün Solanaceae familyasının Nicotiana tabacum isimli türüdür (46). 

Tütün bitkisinin kullanımı sırasında kullanan kişiye haz vermesi ve bağımlılık 

yapmasına yarayan madde nikotindir. Nikotin bitkinin köklerinde üretilip 

yapraklarında birikir. Anlatılan yöntemlerle tüketilen yapraklar kişinin nikotin 

ihtiyacını karşılar (47). 

 İlk kullanıma girdiği dönemlerde puro veya pipo da tüketilirken 1800’lerde 

sigara sarma makinesinin keşfi ile sigara en çok tüketilen tütün ürünü halini almıştır 

(45). Ucu filtreli veya filtresiz, kurutulmuş tütünün ince kesilmesi sonrası bir kâğıda 

sarılması ile tüketilen sigara başta ömrünü uzatmak olmak üzere farklı amaçlarla 

birçok kimyasala maruz kaldıktan sonra üretilir (48).  

 Sigara dışında 50’den fazla tütün ürünü mevcuttur. Bunlardan en çok 

bilinenleri şunlardır; 

 Nargile: tütünün yanması ve soğuk sudan geçmek suretiyle dumanının 

çekilmesi ile kullanılır. Özellikle son zamanlarda sosyal mecralarda yapılan 
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reklamları, açılan kafeteryalardaki şaşalı sunumları ile kullanımı artmıştır. Nikotin 

miktarı açısından değerlendirilince bir şişe nargile 50 adet sigaraya denk gelmektedir 

(49). 

 Puro: tütün yapraklarının demlenip silindir halinde sigaraya göre kalın bir 

biçimde sarılması ile tüketilir. Dumanı sigara dumanına kıyasla tükürükte daha fazla 

çözünür bu da sağlığa daha zararlı etkilerinin görülmesine sebep olur (48). 

 Çiğneme tütün: tütün yapraklarının yanma işlemi olmaksızın ağızda 

çiğnenip açığa çıkan nikotinin ağız mukozasından emilmesi mantığıyla tüketilir (50). 

 Pipo: Amerikalıların ilk kullanım biçimlerinden biri olup uç kısmındaki Lüle 

adı verilen boşlukta tütün yakılır ve ağızlık denen bölgeden inhale edilir (48). 

 Snuff tütün: Kuru veya nemli olarak fermente edilmiş tütün yapraklarının 

burundan çekilerek kullanılmasıdır. Aroma verici kimyasallarla karışmış formları da 

vardır (48). 

 Elektronik sigara: 2007’de ortaya çıkmış olan bu ürünler, nikotin miktarının 

ayarlanması, aromalı seçenekleri ile tadının sigaradan güzel olması, atılması gereken 

bir kül olmaması, yine aromalar sayesinde kokusunun sigaradan güzel olması, 

istenildiği zaman kısa sürede içime uygun olması gibi sebeplerle hızla gelişmekte ve 

yaygınlaşmaktadır. İçinde glikol/nikotin karışımı mevcut olup karbonmonoksit (CO) 

veya katran içermez. Ancak buharında bulunan kimyasallar doğrudan akciğerlere, 

solunum yollarına temas eder ve en az sigaranın kendisi kadar zararlı olduğu 

düşünülmektedir (51). 

2.8. Sigara Bağımlılığı 

 Tütün bitkisinin kendini böcek ve zararlılardan koruma amacıyla ürettiği bir 

alkaloid olan nikotin, tütün ürünlerinin başlıca bağımlılık yapan maddesidir (45). 

Nikotin solunum yolu ile ulaştığı akciğer alveollerinden hızlıca emilir ve tüm vücuda 

yayılır. Karaciğerde metabolize edilir ve kotinine dönüşür (52). Özellikle beyinde 

olmak üzere kolinerjik agonist etki gösterir (53). Taşikardi, kardiyak debi artışı, 

periferik vazokonstriksiyon, kan basıncının artışı, uyanıklık sağlaması ve dikkatin 

arttırılması bu yolla oluşturduğu etkilerdir (54). Yarılanma ömrü 1-4 saat olup 

ortalama 2 saat kadardır. Vücuttaki nikotin oranı direkt olarak sigara içme isteği ve 
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bağımlılık düzeyi ile alakalıdır. Uzun süreli ve fazla kullanımlarda nikotine tolerans 

artar bu sebeple daha çok içme ihtiyacı duyulur (53). 

 Bağımlılık, bir maddenin, bir aktivitenin veya bir davranışın kontrolünün kişi 

tarafından kaybedilmesi ve bu bağımlılığa yol açan etken olmadan normal işlevlere 

dönmenin zorlaşması durumunu ifade eder. Bağımlılık, fiziksel, duygusal veya 

zihinsel düzeyde ortaya çıkabilir ve kişinin yaşamını olumsuz etkileyebilir. 

Bağımlılık sadece maddelere bağlı olarak değil, alışkanlık haline gelmiş herhangi bir 

etkinlik veya davranışa karşı da olabilir. Bu durum, günlük işleri aksatır, kişinin 

sağlığını, ilişkilerini veya iş yaşamını olumsuz etkiler. Nikotin bağımlılığı da bu 

tanımla birebir örtüşmektedir (55). 

 Vücuda giren nikotinin kan beyin bariyerini geçmesi 10 saniyeden kısa 

sürmektedir. Nucleus accumbens’te yer alan dopaminerjik ödül sistemini aktive eder 

ve bağımlılığın dönüm noktası buradadır. Bu ödül sistemi davranışların tekrar 

edilmesini ve alışkanlık haline gelmesine sebep olur (56). 

Başta haz verici sebeplerle alınan nikotin, psikolojik ve fizyolojik bağımlılığa 

dönüştükten sonra vücuttaki nikotin miktarı azaldıkça yoksunluk semptomlarının baş 

göstermesiyle beraber düzenli bir sigara içme alışkanlığı kazandırır (57). 

Yoksunluk sendromuna girmiş bireylerde bahsettiğimiz yolakların durması 

sebebiyle, öfke krizleri, uykusuzluk, odaklanamama, iştah artışı gibi semptomlar 

gösterir. Diğer daha güçlü madde bağımlıları kadar keskin olmasa da nikotin 

yoksunluk sendromu da önemli bir sağlık problemidir (58). 

2.9. Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi 

 Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi (FNBT), Karl Fagerström tarafından 

1978 yılında geliştirilmiştir. Bu test, nikotin bağımlılık seviyesini ölçmekte 

kullanılan bir ölçüttür. Sigara içen kişilerin nikotin bağımlılık düzeylerini 

değerlendirmek ve bağımlılık seviyelerini belirlemek için tasarlanmıştır. Bu test, 

kişinin sigara kullanım alışkanlıklarını ve nikotin bağımlılığını anlamak için çeşitli 

sorular içerir. Sigara bırakma sürecinde destek sağlamak ve danışmanlık 

hizmetlerinde rehberlik yapmak amacıyla kullanılır. FNBT’nin Türkçe versiyonu 

Uysal ve ark. tarafından düzenlenmiş ve 6 soru içermektedir. Hastaların sorulara 
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verdikleri cevaplar karşılığında elde ettikleri puanların toplamı FNBT total skorunu 

vermektedir (59). Puan skalası şu şekildedir. 

 

 0-2 puan: çok düşük bağımlılık 

 3-4 puan: düşük bağımlılık 

 5 puan: orta seviye bağımlılık 

 6-7 puan: ileri seviye bağımlılık 

 8-10 puan: çok ileri seviye bağımlılık. 

 

2.10. Sigara ve Koroner Arter Hastalığı  

Başta sigara olmak üzere tütün ürünlerinin tüm vücut sağlığımıza zararlı olduğu 

birçok bilimsel makale ile kanıtlanmıştır (60). Sigaranın primer sorumlu olduğu 

hastalık akciğer kanseri olarak belirtilse de sigara içen bireylerin KAH kaynaklı 

ölümü, akciğer kanseri kaynaklı ölümlerden fazladır. Tüm KAH kaynaklı ölümlerin 

%29’unda sigara bir risk faktörü olarak bulunmuştur (61). Sigara içmeyen bireylere 

kıyasla sigara içenlerde ölümcül KAH riski %70’e yakın daha yüksek bulunmuştur. 

Ölümcül olmayan KAH riski ise iki ile 4 kat daha yüksektir (61). 

Sigara tüketmek çoğu KAH hastasının kullandığı beta blokerler ve kalsiyum 

kanal blokerlerinin etkilerini de azaltarak hastalara zarar vermektedir (62). Yine 

sigara tüketmek hipertansiyon (HT) ve hiperlipidemi (HL) hastalıklarının vücuda 

zararlı etkilerine negatif yönden sinerjistik bir katkıda bulunarak, KAH ciddiyetini 

arttırır (63). Özellikle kadınlarda ek bir risk faktörü olarak sigaranın oral 

konstraseptif ilaçlarla beraber kullanımı miyokardiyal infarktüs (MI), subaraknoidal 

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

Sigaranın güvenli bir kullanım dozu da bulunmamaktadır. Az içtiğini söyleyen 

hastalarda da KAH riskinde belirgin artış bulunmaktadır. Günde 1-4 adet sigara 

içenlerde bile bu oran yüksek bulunmuştur (64). Yine aynı şekilde nikotin ve katran 

içeriği düşük sigaranın da yüksek olana kıyasla daha güvenli olduğu söylenemez 

(64). 
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Sigaranın verdiği zarar sadece kullanan kişiyle sınırlı da değildir. Çocuklar daha 

fazla olmak üzere pasif içicilik durumu da ciddi bir halk sağlığı sorunudur. 

Ebeveynleri sigara kullanan çocuklarda yaşıtlarına göre otitis media, akciğer 

enfeksiyonları, astım ve benzeri solunum yolu hastalıklarının görülme sıklığı daha 

yüksektir (65). Erişkinlerde de pasif içicilik durumunda ölümcül KAH riski hiç 

sigara içmeyen bireylere göre %30 artmıştır (66). 

Genel olarak sigara dumanı iki parçadan oluşur; katran ve gaz parçalarıdır. 

Katran içeriğindeki partiküllerin %95’inden fazlası büyük moleküllü (>0.1µm) 

olduğu için filtre kısmında tutulur.  Gaz içeriği ise daha küçük olduğundan filtreden 

süzülür ve inhalasyon yolu ile akciğerlere ulaşır. Bu iki fazın içeriğindeki serbest 

radikaller ve kimyasallar vücuda ciddi zararlar verir. Katran fazındaki serbest 

radikaller çok uzun ömürlüdür (günler, aylar) bu sebeple daha zararlıdır, gaz 

fazındaki serbest radikallerin yarı ömrü ise saniyelerle sınırlıdır (67).  

Aktif sigara içen birinin içine çektiği duman ana duman olarak bilinir. Yan akım 

sigara dumanı ise yanmakta olan sigaradan dışarı salınan ve sigarayı içen kişinin 

exhalasyon yolu ile dışarı verdiği dumanlardan oluşur. Ana sigara dumanı %8 katran, 

%92 gazlı bileşenden oluşur (67). Yan akım sigara dumanı nispeten ana sigara 

dumanına göre daha toksiktir (68). Bu da pasif içicilikteki riskin neden arttığını da 

açıklamaktadır. 

KAH patogenezinde primer dönüm noktası aterosklerozdur. Sigara içimi ve 

maruz kalınan serbest radikallerle ilk basamakta nitrik oksit (NO) salınımı ve etkisi 

bozularak, endotel hasarı ve vazodilatasyonun bozulmasına ve aterosklerozun 

başlamasına neden olur (69). NO sadece vazodilatasyon yapan bir molekül değildir. 

Aynı zamanda vücuttaki inflamasyon, lökosit adezyonu, trombosit aktivasyonu ve 

tromboz olaylarında da görevlidir. Sigara içimi ile tüm bu yolaklar da bozulur (70). 

Başlattığı ateroskleroz safhasına inflamasyonu arttırıcı etkisiyle de destek olur. 

Sigara kullanımının yapılan in vivo ve in vitro çalışmalarda inflamasyonu arttırıcı 

etkileri kanıtlanmıştır. İn vivo çalışmalarda C-reaktif protein (CRP), interlökin-6 (IL-

6) ve tumor necrosis factor salınımında artış saptanmış. Hastalar üzerinde alınan kan 

örneklerinde de lökosit sayımında %20-25 civarı bir artış saptanmıştır (71). Bozulan 

endotel etrafında lökosit toplanması da aterosklerozun erken evrelerinden olup 
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sigaranın arttırdığı evrelerden biridir. Artmasına sebep olduğu proinflamatuar 

sitokinler aracılığı ile lökositlerin bozulmuş endotel üzerine çökmesine sebep olur 

(71).  

Yine sigara içmek lipid panellerini de bozmaktadır. Trigliserit (TG), total 

kolesterol (TK), düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) seviyelerini arttırırken vücut 

için faydalı olan yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyesini azaltmaktadır (72). 

Lipid panellerini nasıl arttırdığına dair net bir veri olmamakla beraber artmış olan 

LDL’nin oksitlenmesini de arttırdığı için sigara ateroskleroza bu aşamada da katkı 

vermektedir (73). 

Son zamanlarda sigaraya maruz kalan hastaların genetiklerinin de değiştiği ve 

ateroskleroza yatkınlığının arttığını belirten çalışmalar yayınlanmıştır. Özellikle 

CYP1A1 MSP polimorfizmi, NO sentaz intron 4 polimorfizmleri, KAH riskini 

arttırdığı iddia edilen genetik değişimlerdir (74). 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Etik Kurul Onayı 

Çalışma, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından 17.01.2024 tarihinde 79 protokol numarası ile onaylanmıştır. Çalışma 

protokolü Helsinki Deklarasyonu’na uygun bir şekilde düzenlendi. 

3.2. Çalışma Dizaynı 

Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji anabilim dalı olarak hastanemizde 

bölgemize 3 poliklinik ile hizmet vermekteyiz. Günlük ortalama hasta sayımız 250-

300 arasında değişmektedir. Başvuran hastalarımız çevre hastaneler, çevre iller ve 

ilçelerden sevk edilen hastalar ile randevu alıp gelen hastalardan oluşmaktadır. 

Çalışmamızda 18.01.2024 ile 01.03.2024 tarihleri arasında polikliniğimize başvuran 

tüm hastaların içinden seçilimsiz bir şekilde, rastgele, sigara tüketen, orta risk 

grubundaki kBTA çekilmesi planlanan hastaları değerlendirmeyi planlandık. 

Araştırmamızda hastalara sigara bağımlılık değerlendirilmesi amacıyla anket 

uyguladık ve çektirdiğimiz kBTA ile değerlendirdik. 

3.3. Çalışma Popülasyonu 

Ocak 2024 – Mart 2024 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi Hastanesi 

Kardiyoloji Polikliniğimize başvuran KAH açısından orta riskli bulunan, tamamı 

sigara içen ve çalışmaya katılmayı kabul eden 251 hastanın kBTA çektirilmiş ve 

sonuçları bu konuda uzman bir radyoloji uzmanı tarafından değerlendirilmiştir. İşlem 

öncesinde hastalara araştırmamızdan bahsedilmiş ve anketlerimiz doldurulmuştur. 

Araştırmamıza dahil olmak istemeyen hasta sayısı 19, anketimizi dolduracak yetide 

olmayanların sayısı 6 olup diğer hastalar belirtilen kriterler dahilinde araştırmamıza 

alınmış ve çalışmamız 226 hasta ile tamamlanmıştır. 

3.4. Dışlama Kriterleri 

Aşağıdaki hastalar çalışmamıza dahil edilmemiştir. 

• Araştırmamıza katılmayı kabul etmeyenler. 

• Anketleri dolduracak bilgi ve beceriye sahip olmayanlar. 

• Orta riskli KAH riskinin dışında bir sebeple kBTA çektirilecek olanlar. 
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3.5. Tanımlamalar ve grupların oluşturulması  

Polikliniğimize göğüs ağrısı (angina) veya angina ekivalanı şikayetlerle 

başvuran, orta risk grubunda yer alan hastalar tespit edildi. Orta risk grubu 10 yıllık 

kardiyovasküler olay yaşama riski %10-20 arasında olan hastalar olarak belirlendi. 

Hastalara rutin fizik muayene, anamnez, kan tahlilleri, EKG, ECHO, tahlil ve 

tetkikleri yapıldı. Orta risk grubuna giren hastalara noninvaziv görüntüleme 

yöntemlerinden ÇKBT ile anjiyografi uygulandı. Bu orta risk grubunda olup 

araştırmamıza katılmayı kabul eden hastaların sigara içme durumları FNBT ile test 

edildi ve hastalar total FNBT skoruna göre gruplara ayrıldı.  

3.6. Kullanılan Anketler 

3.6.1. Sosyodemografik Anket Formu 

Tarafımızca hazırlanmış olan hastaların cinsiyet, yaş, eğitim seviyesi, ek kronik 

hastalıkları, düzenli ilaç kullanımı gibi durumları sorgulayan 7 soruluk anket formu 

katılımcılara verildi.  

3.6.2. Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi (FNBT) 

Çalışmamızda Türkiye’de sık kullanılan FNBT’nin Türkçe versiyonu 

kullanılmış olup bu formda 6 adet çoktan seçmeli sorular mevcuttur. Hastalara 

dağıtılan ve cevap vermeleri istenen bu testimizde her soruya verdikleri yanıta göre 

belirlenmiş olan puan verilmiş ve en sonunda elde ettikleri puanlar toplanarak toplam 

nikotin bağımlılığı değerlendirilmiştir. Bağımlılık derecesine göre hastalar 5 ayrı 

gruba ayrılmıştır. 8-10 puan arasında olanlar çok yüksek bağımlı, 6-7 puan arasında 

olanlar yüksek bağımlı, 5 puan alanlar orta derece bağımlı, 3-4 puan alanlar düşük 

derece bağımlı, 0-2 puan alanlar çok düşük derece bağımlı olarak değerlendirilmiştir. 

3.7. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analiz, SPSS 23 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS Inc. 

Chicago, IL, USA) paket programı kullanılarak yapıldı. Devamlı değişkenlerden 

parametrik dağılım özelliği gösterenler ortalama ± standart sapma, nonparametrik 

dağılım özelliği gösterenler median ve interquartil range şeklinde, kategorik veriler 

ise yüzde olarak gösterildi. Devamlı değişkenlerin normal dağılım analizi 
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Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testi ile ölçüldü.   Anormal dağılan 

değişkenleri IQR (çeyrekler arası aralık) olarak ifade ettik. Kategorik değişkenleri 

analiz etmek için Ki-kare testi/Fischer's Exact testlerini kullandık ve değişkenleri 

yüzde (%) olarak ifade ettik. Birden fazla grup olması durumunda, grupları uygun 

şekilde tek yönlü varyans analizi (ANOVA) veya Kruskal-Wallis testi kullanarak 

karşılaştırdık. Hastaların kalsifikasyon skoruna göre belirlenmiş değerler üzerinden 

karşılaştırmalar yapıldı. Yüksek risk grubu ile düşük-orta risk grubu arasında FNBT 

skoru cut-off değeri Receiver Operation Characteristic (ROC) analizi ile >5,5 ve 

<5,5 olarak belirlendi. Sonrasında tüm değişkenler ile tekli regresyon analizi ve 

anlamlı çıkan veriler ile çoklu regresyon analizi yapılıp bağımsız ön gördürücüler 

belirlendi. p<0,05 değeri anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Bulgular 

Çalışmamız Ocak 2024 ile Mart 2024 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji polikliniğine başvuran hastalar arasından seçilen 226 hasta 

üzerinden değerlendirildi. Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastalarımızın % 72’si erkek 

(n=163), %28’i kadındır (n=63). Hastalarımızın yaş ortalaması 45 olarak belirlendi 

(Tablo 2). 

Yine tüm hastalarımızda hipertansiyon (HT) bulunma oranı %45 (n=102), 

diyabetes mellitus (DM) oranı %35 (n=78), hiperlipidemi (HL) oranı 

%30(n=67)’dur. Tamamı sigara içen hasta popülasyonumuzun sadece %10’u (n=23) 

üniversite mezunu olup lise mezunlarının oranı %16 (n=35), orta okul mezunu 

olanların oranı %14 (n=32), ilkokul mezunlarının oranı %32 (n=72) ve okur-yazar 

olmayanların oranı %28 (n=64)’dir (Tablo 2). 

Tablo-2. Hastaların genel demografik özellikleri 

n=226  Ort ± SS 

Ortanca (Min-Max) 

Yaş (yıl) 45(38-53) 

 n % 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın  

 

163 

63 

 

72 

28 

Hipertansiyon 102 45 

Diyabetes Mellitus 78 35 

Hiperlipidemi 67 30 

Eğitim Düzeyi 

Okur-yazar değil 

İlkokul mezunu 

Ortaokul mezunu 

Lise mezunu 

Üniversite mezunu 

 

64 

72 

32 

35 

23 

 

28 

32 

14 

16 

10 

Nikotin Bağımlılık Düzeyi 

Çok Hafif Bağımlılık 

Hafif Bağımlılık 

Orta Bağımlılık 

İleri Bağımlılık 

Çok İleri Bağımlılık 

 

55 

45 

29 

49 

48 

 

24 

20 

13 

22 

21 

Koroner Kalsifikasyon Skoru 

0 

0-10 

11-100 

101-400 

>400 

 

60 

16 

46 

64 

40 

 

27 

7 

20 

28 

18 
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Hastalarımızın yapılan ölçümlerde koroner arter kalsifikasyon (KAK) skorları da 

5 ayrı grupta incelenmiş ve sıfır (0) bulunanlar %27 (n=60), 0-100 arasında 

bulunanlar %7 (n=16), 11-100 arasında bulunanlar %20 (n=46), 101-400 arasında 

bulunanlar %28 (n=64) ve 400 üzerinde saptananlar %18 (n=40) olarak saptanmıştır 

(Tablo-2). 

Hastalarımızın nikotin bağımlılıkları 5 ayrı grupta incelenmiş ve çok hafif 

bağımlı olanlar (FNBT skoru 0-2 olanlar) %24 (n=55), hafif bağımlı olanlar (FNBT 

skoru 3-4 olanlar) %20 (n=45), orta bağımlı olanlar (FNBT skoru 5 olanlar) %13 

(n=29), ileri bağımlı olanlar (FNBT skoru 6-7 olanlar) %22 (n=49), çok ileri bağımlı 

olanlar (FNBT skoru 8-10 olanlar) %21 (n=48) olarak saptanmıştır (Şekil-2). 

 

 

Şekil-2 Hastaların Fagerström nikotin bağımlılık skoruna göre değerlendirilmesi 

Hastalarımızın yapılan ölçümlerde koroner arter kalsifikasyon (KAK) skorları da 

5 ayrı grupta incelenmiş ve sıfır (0) bulunanlar %27 (n=60), 0-100 arasında 

bulunanlar %7 (n=16), 11-100 arasında bulunanlar %20 (n=46), 101-400 arasında 

bulunanlar %28 (n=64) ve 400 üzerinde saptananlar %18 (n=40) olarak saptanmıştır 

(Şekil-3).  
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Şekil 3. KAK skoruna göre hastaların 5 grupta incelenmesi 

Bu hastalar KAK skoru açısından 2’ye ayrıldığında ise KAK skoru <100 olanlar 

%46 (n=104), 100 ve üzerinde olanlar ise %54 (n=122) olarak bulunmuştur (Şekil-

4). 

 

Şekil 4. KAK skoruna göre hastaların 2 grupta incelenmesi 
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4.2. Sigara Tüketimi ve Bağımlılık Değerlendirilmesi 

Hastalara yapılan anketlerde hastalardan sigara başlama yaşı <20 olanların oranı 

%54 (n=121), >20 olanlar %46 (n=105) olarak bulunmuştur. Sigara tüketim miktarı 

açısından karşılaştırıldığında popülasyonumuzun %69’unda (n=156) 30 paket/yıldan 

daha fazla sigara maruziyeti mevcutken, %31’inde (n=70) ise 30 paket/yıldan daha 

az sigara maruziyeti mevcut bulunmuştur (Tablo-3). 

Hastaların bulunduğu evde onlardan başka sigara içen birey bulunma oranı %21 

(n=47), sigara bırakmayı deneme oranı %24 (n=53), bırakmak için destek alanların 

oranı %4 (n=10) olarak bulunmuştur (Tablo-3). 

Tablo-3. Çalışma kapsamında değerlendirilen hastaların sigara kullanım bilgileri 

n=226 N % 

Sigara başlama yaşı  

≤20 Yaş  

>20 Yaş  

 

121 

105 

 

54 

46 

Sigara tüketim miktarı (Paket/Yıl) 

≤30 Paket/Yıl 

>30 Paket/Yıl 

 

156 

70 

 

69 

31 

Evde başka sigara içen var mı? 47 21 

Sigara bırakma denemesi var mı? 53 24 

Sigara bırakmak için destek almış mı? 10 4 

 

Hastaların %21’i (n=48) günde 10 adetten daha az sigara tüketirken, 11-20 

arasında sigara tüketenlerin oranı %36 (n=81), 21-30 adet arasında sigara 

tüketenlerin oranı %24 (n=53), >31 adet sigara tüketenlerin oranı %19 (n=44) olarak 

bulunmuştur (Tablo-4). 

Sabah uyandıktan sonra ilk 5 dakika içerisinde sigara içenlerin oranı %35 

(n=80), 6-30 dakika içerisinde içenlerin oranı %18 (n=40), 30-60 dakika arasında 

içenlerin oranı %16 (n=35), >60 dakika sonra içenlerin oranı %31 (n=71) olarak 

bulunmuştur (Tablo-4). 

Sigara içiminin yasak olduğu yerlerde zorlananların oranı %52 (n=118), en keyif 

aldığı ve vazgeçilmesi en zor sigarasını sabah ilk sigarası olarak belirtenlerin oranı 

%56 (n=127), günün ilk saatlerinde günün geri kalanına kıyasla daha fazla sigara 

içenlerin oranı %38 (n=87), yatakta günün büyük bölümünü geçirecek kadar hasta 

olduğunda bile sigara içenlerin oranı ise %40 (n=91) olarak bulunmuştur (Tablo-4). 
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Tablo-4. Fagerström nikotin bağımlılık sorularına verilen cevapların dağılımı 

 

n=226  

Ort ± SS 

Ortanca (Min-Max) 

 N % 

Günde ne kadar sigara içiyorsunuz? 

10 Adet veya daha az (0 puan) 

11-20 (1 puan) 

21-30 (2 puan) 

31 veya daha fazla (3 puan) 

 

48 

81 

53 

44 

 

21 

36 

24 

19 

Sabah uyandıktan sonra ilk sigarayı yakıncaya kadar geçen süre? 

Uyandıktan sonra ilk 5 dakika içinde (3 puan) 

6-30 dakika içinde (2 puan) 

30-60 dakika (1 puan) 

1 saatten fazla (0 puan) 

 

80 

40 

35 

71 

 

35 

18 

16 

31 

Sigara içiminin yasak olduğu yerlerde, sigara içmeden durmakta 

zorlanıyor musunuz? 

Evet (1 puan) 

Hayır (0 puan) 

 

 

118 

108 

 

 

52 

48 

Gün boyu içtiğiniz sigaralardan sizin için vazgeçilmesi en zor olanı 

hangisidir? 

Sabah içtiğim ilk sigara (1 puan) 

Diğer herhangi biri (0 puan) 

 

 

127 

99 

 

 

56 

44 

Günün diğer saatlerine kıyasla uyandıktan sonraki ilk saatlerde daha çok 

sigara içiyor musunuz? 

Evet (1 puan) 

Hayır (0 puan) 

 

 

87 

139 

 

 

38 

62 

Günün çok büyük bir bölümünü yatakta geçirecek kadar hasta olsanız, 

yine de sigara içer misiniz? 

Evet (1 puan) 

Hayır (0 puan) 

 

 

91 

135 

 

 

40 

60 

4.3. Nikotin Bağımlılık Skorunun Tanımlayıcı Özelliklerle İlişkisi 

Hastalar nikotin bağımlılıklarına göre 2 gruba ayrılmıştır. FNBT skoru ≥6 

olanların oranı %43 (n=97) ve FNBT skoru <6 olanların oranı %57 (n=129) olarak 

bulunmuştur (Tablo-5). 
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Nikotin bağımlılığının yüksek veya çok yüksek olmasının; HT, DM, HL gibi 

kronik rahatsızlıklarla bir ilişkisi bulunamamıştır. Yine nikotin bağımlılığının yüksek 

veya çok yüksek olmasının eğitim düzeyi, evde başka sigara içen bir bireyin 

varlığıyla veya sigarayı bırakma denemesiyle bir ilişkisi bulunamamıştır (Tablo-5). 

Tablo-5. Fagerström nikotin bağımlılık skorunun tanımlayıcı özelliklerle ilişkisi 

 Fagerström nikotin bağımlılık skoru P değeri 

 Nikotin bağımlılığı düşük (<6) 

(n=129) 

Nikotin bağımlılığı yüksek (≥6) 

(n=97) 

 

Yaş (yıl) 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 

Eğitim Düzeyi 

Okur-yazar değil (%) 

İlkokul mezunu (%) 

Ortaokul mezunu (%) 

Lise mezunu (%) 

Üniversite mezunu (%) 

 

28(22) 

40(31) 

41(16) 

23(18) 

17(13) 

 

36(37) 

32(33) 

11(11) 

12(13) 

6(6) 

 

 

 

0.052 

Koroner Kalsifikasyon Skoru 

0-100(%) 

>100(%) 

 

88(68) 

41(32) 

 

34(35) 

43(65) 

 

<0.001 

Koroner Kalsifikasyon Skoru 

0(%) 

0-10(%) 

11-100(%) 

101-400(%) 

>400(%) 

 

44(31) 

12(9) 

32(25) 

30(23) 

11(9) 

 

16(17) 

4(4) 

14(14) 

34(35) 

29(30) 

 

 

 

<0.001 

Sigara Başlama Yaşı  

≤20 Yaş (%) 

>20 Yaş (%) 

 

58(45) 

71(55) 

 

63(65) 

34(35) 

 

0.003 

Sigara Tüketim Miktarı (Paket/Yıl) 

≤30 Paket/Yıl (%) 

>30 Paket/Yıl (%) 

 

109(85) 

20(15) 

 

47(49) 

50(51) 

 

<0.001 

Evde Başka Sigara İçen Var Mı? (%)  30(23) 17(18) 0.293 

Sigara Bırakma Denemesi Var Mı? (%) 34(26) 19(20) 0.235 
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FNBT skorunun yüksek olduğu grupta sigaraya başlama yaşının <20 olmasına 

anlamlı olarak daha sık karşılaşılmıştır (p=0.003). FNBT skorunun daha yüksek 

olduğu grupta sigara tüketim miktarının 30 paket/yıldan yüksek olması anlamlı 

olarak daha sık tespit edilmiştir (p<0.001) (Tablo-5). 

FNBT skoru yüksek grupta; KAK skoru grubu anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur (p<0.001). KAK skoruna göre hastaların 2’ye (0-100 ve >100) veya 5’e 

(0, 0-10, 11-100, 101-400, >400) ayrılması bu ilişkiyi değiştirmemiştir her iki 

durumda da ilişki kuvvetli olarak anlamlı çıkmıştır (p<0.001) (Tablo-5). 

4.4. KAK Skorunun Bağımsız Değişkenler ile İlişkisi 

Hastalar KAK skoru açısından 2 ayrı grupta incelenince, KAK≥ 100 olmasının; 

DM, HL gibi hastalıkların varlığıyla istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. Yine aynı şekilde KAK≥ 100 olmasının; sigaraya başlama yaşıyla 

ve evde başka sigara içen bir bireyin bulunmasıyla da istatistiksel açıdan anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır (Tablo-6). 

Eğitim düzeyi ile KAK skoru yüksek grupta olmak negatif anlamda istatistiksel 

açıdan ilişki mevcuttur. KAK skoru yüksek olanların eğitim seviyesi daha düşük 

bulunmuştur (p=0.047). Sigarayı bırakmayı denemenin de KAK skoru ile arasında 

negatif anlamda istatistiksel açıdan bir ilişki mevcuttur. KAK skoru yüksek olanların 

sigarayı bırakma eğilimleri daha düşüktür (p=0.020). HT varlığı ile diğer kronik 

rahatsızlıkların aksine sigara içen grupta KAK skorunun yüksek olması arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p=0.015) (Tablo-6).  

KAK skoru yüksek grupta olmak ile sigara tüketim miktarı, ileri yaş ve erkek 

cinsiyet arasında istatistiksel açıdan kuvvetli bir ilişki bulunmuştur (p<0.001) 

(Tablo-6). 
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Tablo-6. Bağımsız değişkenler ile koroner arter kalsiyum skorlarının karşılaştırılması 

 Koroner kalsifikasyon 

skoru <100(n=122) 

Koroner kalsifikasyon 

skoru ≥100(n=104) 

P 

değeri 

Yaş (yıl) 41,5±8,7 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 

Eğitim Düzeyi 

Okur-yazar değil 

İlkokul mezunu 

Ortaokul mezunu 

Lise mezunu 

Üniversite mezunu 

 

27(22) 

38(31) 

18(15) 

21(17) 

18(15) 

 

37(36) 

34(33) 

14(14) 

14(14) 

5(5) 

 

 

 

0.047 

Sigara Başlama Yaşı  

≤20 Yaş  

>20 Yaş  

 

59(48) 

63(52) 

 

62(60) 

40(40) 

 

0.091 

Sigara Tüketim Miktarı (Paket/Yıl) 

≤30 Paket/Yıl 

>30 Paket/Yıl 

 

103(84) 

19(16) 

 

53(51) 

51(49) 

 

<0.001 

Evde Başka Sigara İçen Var Mı? 23(19) 24(23) 0.435 

Sigara Bırakma Denemesi Var Mı? 36(30) 17(16) 0.020 

 

4.5. FNBT ile KAK Skoru Arasındaki İlişkinin Karşılaştırılması 

Tablo-7’ de FNBT skoru değişkenleri ile KAK skoru <100’ün altında ve ≥100’ 

ün üstünde olanlar arasında kıyas yapılmıştır. 

KAK skoru yüksek grupta günlük içilen sigara miktarının daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (p=0.004). KAK skoru yüksek grupta ilk sigarasını daha erken içenlerin 

oranının daha yüksek olduğu bulunmuştur (p=0.018). KAK skoru yüksek grupta 

sigara içmenin yasak olduğu ortamlarda zorlanma oranının daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (p=0.002). KAK skoru yüksek grupta en vazgeçilmez sigaranın günün 

ilk sigarası olmasına daha sık karşılaşılmıştır (p=0.002). KAK skoru yüksek grupta 

sabah ilk saatlerde diğer saatlere kıyasla daha fazla miktarda sigara içenler daha sık 
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görülmüştür (p<0.001). KAK skoru yüksek gruptaki hastaların günün büyük 

bölümünü yatakta geçirecek kadar hastayken bile sigara içmeye devam ederim 

yanıtına daha sık rastlanmıştır (p<0.001). KAK skoru yüksek hastaların medyan 

FNBT skoru anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (medyan 6’ya karşı 4, 

p<0.001). 
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Tablo-7 Fagerström nikotin bağımlılık sorularına verilen cevaplar ile koroner arter kalsiyum 

skorlarının karşılaştırılması 

 Koroner 

kalsifikasyon 

skoru 

<100(n=122) 

Koroner 

kalsifikasyon 

skoru 

≥100(n=104) 

P 

değeri 

Günde ne kadar sigara içiyorsunuz? 

10 Adet veya daha az (0 puan) 

11-20 (1 puan) 

21-30 (2 puan) 

31 veya daha fazla (3 puan) 

 

34(28) 

47(39) 

26(21) 

15(12) 

 

14(13) 

34(33) 

27(26) 

29(28) 

 

 

0.004 

Sabah uyandıktan sonra ilk sigarayı yakıncaya kadar geçen süre? 

Uyandıktan sonra ilk 5 dakika içinde (3 puan) 

6-30 dakika içinde (2 puan) 

30-60 dakika (1 puan) 

1 saatten fazla (0 puan) 

 

32(26) 

24(20) 

23(19) 

43(35) 

 

48(46) 

16(15) 

12(12) 

28(27) 

 

 

 

0.018 

Sigara içiminin yasak olduğu yerlerde, sigara içmeden durmakta 

zorlanıyor musunuz? 

Evet (1 puan) 

 

 

52(43) 

 

 

66(64) 

 

0.002 

Gün boyu içtiğiniz sigaralardan sizin için vazgeçilmesi en zor olanı 

hangisidir? 

Sabah içtiğim ilk sigara (1 puan) 

 

 

57(47) 

 

 

70(67) 

 

0.002 

Günün diğer saatlerine kıyasla uyandıktan sonraki ilk saatlerde 

daha çok sigara içiyor musunuz? 

Evet (1 puan) 

 

31(25) 

 

56(54) 

 

<0.001 

Günün çok büyük bir bölümünü yatakta geçirecek kadar hasta 

olsanız, yine de sigara içer misiniz? 

Evet (1 puan) 

 

35(29) 

 

56(54) 

 

<0.001 

Fagerström nikotin bağımlılık skoru 4(3-5) 6(5-7) <0.001 

Nikotin Bağımlılık Düzeyi 

Çok Hafif Bağımlılık 

Hafif Bağımlılık 

Orta Bağımlılık 

İleri Bağımlılık 

Çok İleri Bağımlılık 

 

46(38) 

22(18) 

20(16) 

19(16) 

15(12) 

 

9(9) 

23(22) 

9(9) 

30(29) 

33(32) 

 

 

 

<0.001 

 

 

Nikotin Bağımlılık Skoru ≥6 34(28) 63(61) <0.001 
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4.6. KAK Skoru grubunun ayrımı için FNBT skoru belirlenmesi 

FNBT skorunun KAK skorunun 100’den büyük olmasını öngörmesi açısından 

receiver operating characteristic (ROC) ile analizi Şekil 5’te verilmiştir. Optimum 

FNBT skoru kesme değeri ≥6, yüksek KAK skoru grubunda olmayı %61 duyarlılık, 

%72 özgüllük ile [eğri altındaki alan (AUC):0,703, %95 Güven aralığı: (0,636-

0,770); p<0,001] öngörmektedir.  

 

Şekil 5 KAK skorunun 100’den büyük olmasını öngörmesi açısından FNBT skorunun ROC eğrisiyle 

değerlendirilmesi 
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4.7. KAK Skorunun Diğer Belirteçlerle İlişkisi 

Hastaların laboratuvar parametreleri ile KAK skorunun yapılan 

karşılaştırılmasında; KAK skoru yüksek olan grupta glukoz değerlerinin daha yüksek 

olduğu görülmüştür ancak bu yükseklik istatistiksel açıdan önemli değildir. Ayrıca 

hemoglobin, lenfosit, trombosit, total kolesterol ve HDL kolesterolün daha düşük 

olduğu görülmüştür ancak bu düşüklük istatistiksel açıdan önemli değildir (Tablo-8). 

KAK skoru yüksek olan grupta GFR değeri anlamlı olarak daha düşük 

bulunmuştur (88±22’ye karşı 100±19, p<0.001). Yine daha kötü KAK skoru 

grubunda lökosit sayısı anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir (9617±3105’ ye 

karşı 8556±2206, p=0.004). Kötü KAK skoruna sahip grupta nötrofil sayısı iyi KAK 

skoru grubuna göre daha yüksek olarak saptandı (6439±3006’ye karşı 5228±1943, 

p=0.001). Ayrıca lipid profili açısından trigliserit (TG) değeri (157±98’ye karşı 

192±127, p=0.022), ile LDL kolesterol değerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu 

saptanmıştır (115±41’ye karşı 126±39, p=0.036) (Tablo-8). 

Tablo 8. Hastaların laboratuvar değerleri ile Koroner Arter Kalsiyum Skoru arasındaki ilişkiler 

 Koroner kalsifikasyon 

skoru <100(n=122) 

Koroner kalsifikasyon 

skoru ≥100(n=104) 

P değeri 

Glukoz 135±78 146±67 0.288 

GFR 100±19 88±22 <0.001 

Lökosit sayısı 8556±2206 9617±3105 0.004 

Hemoglobin  14,4±1,8 14,0±2,0 0.144 

Nötrofil 5228±1943 6439±3006 0.001 

Lenfosit  2457±890 2230±909 0.060 

Platelet 269±80 268±76 0.899 

Total kolesterol  197±47 185±50 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. Yüksek KAK skorunun belirleyicilerinin regresyon analizleri ile 

değerlendirilmesi 

KAK skoru bağımlı ve bağımsız değişkenlerinin yüksek KAK skorunu 

öngörmedeki ayırt edici gücü açısından tek değişkenli ve çok değişkenli regresyon 

analizi sonuçları Tablo-9’da verilmiştir. 

Çok değişkenli Cox regresyon modeli, tümü sigara içen popülasyonumuzdaki 

kötü KAK skoru için, artan yaş, erkek cinsiyet , yüksek FNBT skoru ve yüksek 

nötrofil sayısının bağımsız belirleyiciler olduğunu gösterdi. 

Tablo 9. Tek değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizinde yüksek koroner kalsiyum 

skorunun belirleyicileri 

  Tek değişkenli regresyon analizi Çok değişkenli regresyon  

Koroner Kalsifikasyon Skoru 

(>100 puan) 

OR  95% CI p 

değeri 

OR  95% CI p 

değeri 

Yaş 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    

Fagerström Nikotin Bağımlılık 

Skoru ≥6 

1.486 1.245-1.772 <0.001 1.811 1.207-2.717 0.004 

GFR 1.001 0.981.022 0.894    

Nötrofil 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 Tüketim Miktarı >30 

Paket/Yıl 

0.770 0.329-1.801 0.546    
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda Dicle Üniversitesi Kardiyoloji polikliniklerine başvuran ve orta 

riskli KAH adaylarından 226 hasta seçildi. Hastalarımıza kılavuz bilgi ve önerileri 

doğrultusunda kBTA çektirildi ve değerlendirmemiz KAK skoru üzerinden yapıldı. 

Çalışmamızın sonucunda yüksek ve çok yüksek nikotin bağımlılığı skorunun 

(FNBT≥6), ileri yaşta olmanın ve erkek cinsiyete sahip olmanın KAH riskini 

arttırdığı saptandı. Bu verilerimiz literatürdeki benzer çalışmalarla da uyumludur 

(75-76-77). Çalışmaya dahil ettiğimiz hastalarda en sık rastladığımız kronik hastalık 

HT olup oranı %45 (n=102), bunu takiben DM %35 (n=78), HL %30 (n=67) olarak 

bulunmuştur. Bu bulgularımız benzer nitelikteki bilimsel yazılarda da benzer 

oranlardadır (78-79). KAH ciddiyetini değerlendirmek için kullanılabilecek çeşitli 

testler ve skorlamalar mevcuttur. Nikotin kullanımı ile KAH ciddiyetini inceleyen 

birçok literatür mevcuttur. Bunlar koroner anjiyografi (KAG) yapılmış hastalarda 

syntax ve gensini skorunu kullanan çalışmalardır (76-80-81). Biz çalışmamızda KAH 

ciddiyetinin nikotin bağımlılığı ile ilişkisini, noninvaziv bir test olan kBTA ile 

değerlendirdik.  

Sigaranın insan sağlığına zararları uzun yıllardır bilinmektedir. Sigara 

bağımlılığının terkedilmesi etkilediği tüm hastalıklarda önlenebilir en kolay ve en 

ucuz yoldur. FNBT sigara bağımlılık derecesinin tespit edilmesine olanak sağlayan 

uzun zamandır tıbbi literatürde kullanılan güvenilirliği ispatlanmış bir testtir (82-83). 

FNBT testinin alt soruları bağımlılık derecesinin şiddeti açısından da bize bilgi 

vermektedir. Örneğin günün ilk sigarasının uyandıktan ne kadar süre sonra içildiği 

bağımlılık derecesiyle alakalıdır veya günün büyük bölümünü yatakta geçirecek 

kadar hasta olunduğunda bile sigara tüketilmesi de nikotine olan bağımlılık 

derecesini gösterir. Bulgular kısmında da bu alt başlıklar detaylı olarak incelenmiş ve 

KAH açısından her birinin ayrı ayrı risk faktörü olduğu kanıtlanmıştır. Sigara 

bağımlılığı, kalp damar hastalıklarının da önemli nedenlerinden biridir. Kalp 

damarlarında iltihabı artırarak ve zararlı LDL'nin oksidasyonuna yol açarak lipid 

dengesizliğini kötüleştirir. Bu durum, damar sertliği ve koroner arter hastalığına 

neden olabilir veya mevcut durumu şiddetlendirebilir.  



37 

 

Kalp damar hastalıkları, dünya genelinde ve Türkiye'de önde gelen ölüm ve 

hastalık sebeplerindendir. Tüm dünyada ortalama insan ömrü uzamakta ve görülen 

hastalıkların insidansında da artış yaşanmaktadır. Kalp ve damar hastalıkları da bu 

durumdan nasibini almaktadır. Ayrıca, bu hastalıkların yol açtığı yüksek ekonomik 

yük de cabasıdır. Sigara içen grupta da ilerlemiş hasta yaşı mevcut problemleri 

arttırmakta ve çözüme giden yolları tıkamaktadır. 

Koroner arter hastalığı açısından kadın cinsiyet menapoz öncesi dönemde 

erkeklere göre daha korunaklıdır. İki cinsiyet arasında yapılan araştırmalarda 

erkeklerde 45, kadınlarda 55 ve sonrasında risk faktörü eşitlenmektedir. Yani aynı 

yaş grubunda olan bir hastada erkek cinsiyet kalp ve damar hastalıklarına göre daha 

riskli konumdadır (84-85). Sigara bağımlılığı da erkek cinsiyette daha yüksek 

konumdadır (44). Menapoz öncesi benzer yaşlarda hem hormonal hem sigara tüketim 

miktarı farklılığı açısından erkek cinsiyet bir risk faktörüdür. Katılımcılarımızın 

ortalama günlük tükettikleri sigara miktarı 20.9 olarak saptanmış olup bu rakam ülke 

ortalaması ile benzerdir (86-87). Diyarbakır’da yapılan bir araştırmada FNBT’nin 

yaşla ve cinsiyetle (erkek) ilişkisi bulunamamıştır ancak bizim yaptığımız çalışmada 

bu iki değişkenle anlamlı bir ilişki saptanmıştır (88). İskoçya’da yapılan başka bir 

çalışmada da sigara içiminin kadınlarda erkeklere kıyasla KAH riskinin %25 

oranında daha yüksek bulunmuştur ancak bizim çalışmamızda bu durum erkek 

cinsiyet lehine daha yüksek bulunmuştur. Bu durumu çalışmamıza katılan erkek 

popülasyonunun kadın popülasyonuna göre benzer yaşta ve sayıca daha fazla 

olmasına bağlıyoruz (89). Yine Kore’de yapılan benzer bir araştırmada FNBT 

puanının diğer değişkenlerle ilişkisi incelendiğinde sigaraya başlama yaşıyla anlamlı 

bir ilişki bulunmuştur. Bu durum bizim çalışmamızda da benzer şekilde anlamlı 

bulunmuştur (90). Aktaş ve ark. yaptığı araştırmada ise FNBT yaşla ilişkili bulunmuş 

ancak cinsiyetle alakası anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (91). Esen ve ark. yaptığı 

araştırmada FNBT’nin sigara içme miktarı ile arasında pozitif anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Bu durum bizim çalışmamızı da destekler niteliktedir (92). TEKHARF 

isimli çalışmada ülkemizdeki KAH açısından en yüksek risk faktörü sigara olarak 

belirlenmiştir ve günde >10 adetten fazla sigara içiminin KAH riskini 1.7 kat 

yükselttiği saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da hastaların günlük tükettikleri sigara 
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miktarı arttıkça riskin arttığı gösterilmiştir. Ayrıca totalde >30 paket/yıl sigara 

kullanımının riski ciddi derecede arttırdığı saptanmıştır (93). 

Lökosit ve nötrofil sayısındaki yüksekliğin KAH ile anlamlı ilişkisi daha 

önceden gensini skoru üzerinden yapılan bir çalışmada anlamlı bulunmuştu (94-95-

96-97). Bizim çalışmamızda da bu durum benzer şekilde anlamlı çıktı. KAH, kendisi 

inflamatuar bir sürecin sonudur. Bu durum beklenen bir durum olup çalışma 

verileriyle de desteklenmiştir. 

Yüksek KAK skorunun yaptığımız çalışmada, tek tek incelendiğinde HT, Lipid 

panel yüksekliği, eğitim durumu gibi verilerle ilişkisi saptanmıştır ancak çoklu 

regresyon analizinde HL, DM gibi KAH ile yakın ilişkisi olan hastalıklarla anlamlı 

bir ilişkisi bulunamamıştır. Bu durumu sigara tüketiminin hastalarda yeme-içme 

alışkanlığını değiştirmesine, fazla kilo alımının engellenmesine ve yaş ortalamamızın 

yapılan diğer çalışmalara göre daha düşük kalmasına bağlamaktayız. HL, DM gibi 

hastalıkların KAH ile ilişkisinin araştırıldığı çalışmalarda sigara içme veya içmeme 

durumu bir dışlama kriteri olmadığından daha geniş kapsamlı araştırmalardır ve 

çalışmamızla aralarındaki fark bundan kaynaklanmaktadır. Bizim çalışmamızda tek 

tek incelendiğinde özellikle GFR düşüklüğü, lökositoz, nötrofil yüksekliği ile KAK 

skoru arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (98-99). Yapılan diğer çalışmalarda 

sigaranın özellikle HDL’nin koruyucu etkilerini bozduğu bu sebeple HL üzerinden 

de etki ettiği ortaya konmuştur ancak bizim çalışmamızda HL ile KAK üzerinde 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (100). 

FNBT’nin diğer demografik verilerle ilişkisini inceleyen diğer araştırmalarda da 

çelişkili sonuçlar bulunmuştur. Bunlar hakkında daha net veriye ulaşmak için daha 

geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Vietnam’da yapılan bir araştırmada KAH riski aile öyküsü ve tüketilen sigara 

miktarıyla doğru orantılı olarak arttığı saptanmıştır (101). Yapılan diğer 

araştırmalarda da KAH riskinin sigaraya erken yaşta başlamakla ilgisi bulunmuştur. 

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

Sigarayı bırakma geri döndürülebilir bir KAH nedenidir ancak sigarayı 

bırakmayı denemek ve başarılı olmak bağımlıları için oldukça zordur. Nitekim 

yüksek nikotin bağımlılıklarının daha çok sigara tüketmesi daha çok KAH görülmesi 
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ve sigarayı bırakamamaları da bu kör döngünün sonlanmasını engellemektedir (104). 

Tayvan’da yapılan bir araştırmada FNBT skoru yüksek olan yüksek bağımlı kişilerin 

sigarayı bırakma başarısı arasında zıt yönde anlamlı bir ilişki saptanmıştır (105). 

FNBT ile sigarayı bırakmanın arasında ilişki bulunmayan yayınlar da mevcuttur 

ancak bizim çalışmamızda da sigarayı bırakma denemesi ve başarılı olunan deneme 

açısından FNBT skorunun yüksek olması anlamlı olarak saptanmıştır (106). 

Özellikle AKS sonrası hastaların büyük çoğunluğu sigarayı bırakmayı düşünür 

ancak bu konuda Ankara’da yapılan bir çalışmada hastaların taburcu olurken 

%78’inin sigarayı bırakmayı düşündüğü fakat 6. Ayın sonunda bu rakamın 

%30’larda kaldığı tespit edilmiştir (79). Bu durum biz hekimlerin koruyucu 

politikalarımızın, tedavi politikalarımızın gerisinde kaldığının göstergesidir. 

Çalışmamızda KAK skorunun FNBT skoruyla anlamlı ilişkisi bulunmuştur. 

Tüketilen sigara miktarı ve nikotin bağımlılığına paralel olarak artan inflamasyon, 

LDL oksitlenmesi, aterom plak oluşumu ve ilerlemesi ile KAH riski artmaktadır. 

İran’da yapılan bir araştırmada da sigaranın KAH riskini arttırdığı saptanmış hatta 

yapılan spesifik bir araştırmada LAD tıkanıklıklarının daha da çok görüldüğü 

saptanmıştır (107). Çin’de genç yaştaki (<35) hastaların sigara kullanımı ve gensini 

skoru arasındaki ilişkiyi araştıran bir çalışmada da KAH şiddeti ve riskini arttırdığı 

saptanmıştır (108). 

Çalışmamızda FNBT skorunun evde sigara içen başka bireylerin varlığı ile bir 

ilişkisi bulunamamıştır. Yapılan diğer araştırmalar da tezimizi destekler niteliktedir 

(109-110-111). Bu durum pasif maruziyetin KAH ile ilişkisinin sorgulanmasına 

neden olmaktadır ve daha net bir durum belirtmek adına daha kapsamlı çalışmalara 

ihtiyaç olduğunun kanıtıdır. 

TEKHARF çalışmasında ayrıca HT’nin ülkemizdeki risk faktörü olarak 

ciddiyeti de özel olarak belirtilmiş ve Türkiye’de 5 milyon erkek ile 7 milyon kadını 

etkilediği belirtilmiş ve sigara içen popülasyonun bu rakamın büyük çoğunluğunu 

oluşturduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da benzer bir uyumla sigara 

bağımlılığına ek olarak HT’nin riski önemli ölçüde arttırdığı saptanmıştır (93). 

Hastalıkların tedavisi kadar önlenmesi de biz hekimlerin görevidir. Kardiyoloji 

polikliniklerine başvuruların çok büyük bir kısmı hasta olanlar değil, bu durumun 
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önceden önlemini almaya gelenlerle doludur. Bu durum tıbbiyenin diğer 

bölümlerinde de böyledir. Gelen popülasyona; şu ilacı alırsanız veya şu yemeği 

yerseniz damar tıkanıklıklarınız azalacak denirse muhakkak ki doktorunu 

dinleyecektir ancak bağımlılıklar konusunda maalesef önerilere pek 

uymamaktadırlar. Sigara tüm bu bahsettiğimiz önlem ve değiştirilebilen risk 

faktörleri içerisinde en kolay uygulanabiliri olmasına karşın sigara kullanan insan 

miktarı gün geçtikçe artmaktadır. 
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6. KISITLILIKLAR 

Çalışmamızın başlıca kısıtlılıkları; hastaların sosyoekonomik düzeylerinin 

düşüklüğü, uzun süreli kontrollerinin tam anlamıyla yapılamaması, sigara bırakma 

isteklerinin ve denemelerinin net kontrol edilememesi, özellikle kadın hasta sayısının 

az olması, verilen iletişim numaralarına sonradan ulaşmanın zorluğu olarak 

sayılabilir. Çalışma poliklinik şartlarında doldurulması istenen anketler sebebiyle 

hastaların durumu net olarak değerlendirememiş olabilmeleri, işlemlerinin hızlı 

yapılmasını istemeleri çekilen kBTA sonrası poliklinik takiplerine düzenli olarak 

gelmemeleri, hastaların hatırı sayılır bir kısmının Diyarbakır merkezden gelmemiş 

olması gibi sebeplerle hasta hekim ilişkisinin zayıf olması da çalışmamızdaki 

kısıtlılıklardandır. 
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7. SONUÇ 

Çalışmamızda orta riskli KAH hastalarında, FNBT ile KAK arasındaki ilişki 

incelenerek sigara bağımlılık derecesinin KAH arasındaki ilişki incelenmiştir. 

Çalışmaya katılan hastaların FNBT skorunun yüksekliği ile KAK skoru arasındaki 

ilişki anlamlı bulunmuştur. 

Tüm literatürde su götürmez bir gerçeklikle sigara kullanımının, KAH ile ilişkisi 

mevcuttur. Bizim çalışmamız da bu durumu destekler nitelikte ve kararlılıktadır. 

Sigara ve diğer tütün ürünlerinin bağımlılığı tüm dünyada başta kardiyak ve akciğer 

kökenli hastalıklar olmak üzere tüm vücuda zarar verdiği ortadadır. Ayrıca nikotin 

ürünlerinin bağımlılık derecesi ve kullanım davranışları da (FNBT alt sorularında 

olduğu gibi) yarattığı hasarın derecesini etkilemektedir. Sigara bırakmanın tüm bu 

riskleri azalttığı bu kadar kesinken, başta hekimler olmak üzere halk sağlığı üzerine 

sigarayı bırakmaya teşvikin öneminden burada bir kere daha bahsetmeden geçmek 

olmaz.  

Ülkemizde diğer dünya ülkelerine kıyasla sigara ve tütün ürünleri ile mücadele 

gayet iyi konumdadır. Sigara bırakma üzerine geliştirilen politikalar kâğıt üzerinde 

ciddi bir iyilikte olmasına rağmen, pratikte sigara tüketimini azaltmamıştır. Resmi 

verilerde sigara tüketiminin azaldığı gösterilse de özellikle ekonomik buhran sonrası 

insanların kaçak tütün, sarma tütün, elektronik sigara gibi daha ucuz olabilecek 

ürünlere kayması resmi sigara satış verilerinin azaldığını göstermektedir. Özellikle 

doğu ve güneydoğuda kaçak yollarla ülkeye rahat bir şekilde diğer tütün ürünlerinin 

girmesi ve halkın bunlara erişiminin kolaylığı başta genç nüfus olmak üzere tüm halk 

sağlığını tehdit etmeyi sürdürmektedir.  

KAH ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) başta olmak üzere diğer 

hastalıkların insidansının azaltılması, daha sağlıklı bir toplum oluşturulmasının 

başında sigara ve tütün ürünlerinin bırakılması, egzersiz yapılması, diyete dikkat 

edilmesi önem arz etmektedir. 

Biz de yaptığımız bu çalışma ile bu durumun önemine bir vurgu yapmak 

istemiştik. 
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9.1.Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi (FNBT) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



55 

 

 

 


	BEYAN
	ÖNSÖZ
	TABLO LİSTESİ
	ŞEKİL LİSTESİ
	KISALTMALAR
	ÖZET
	ABSTRACT
	1.GİRİŞ
	2. GENEL BİLGİLER
	2.1. Ateroskleroz
	2.1.1. Aterosklerozun Patofizyolojisi
	2.1.2. Aterosklerotik Kardiyovasküler Hastalık İçin Risk Faktörleri

	2.2 Koroner Arter Hastalığı
	2.2.1 Koroner Arter Hastalığı Patofizyolojisi
	2.2.2 Koroner Arter Hastalığı Epidemiyolojisi
	2.2.3 Koroner Arter Hastalığı Tanısı
	2.2.4. Koroner Arter Hastalığı Tanısında Anjiografi

	2.3. Subklinik Ateroskleroz
	2.3.1. Subklinik Ateroskleroz Görüntüleme Yöntemleri

	2.4. Koroner Arter Hastalığında Çok Kesitli BT
	2.4.1. Koroner Arter Kalsifikasyonu (KAK)
	2.4.2. Koroner Kalsiyum Skoru
	2.4.3. Koroner Kalsiyum Skorunun Klinik Açıdan Yorumlanması
	2.4.4. KAK Ölçümünün Kardiyovasküler Risk Değerlendirmedeki Rolü

	2.5. Sigaranın Tarihçesi
	2.6. Sigaranın Epidemiyolojisi
	2.7. Sigaranın İçeriği
	2.8. Sigara Bağımlılığı
	2.9. Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi
	2.10. Sigara ve Koroner Arter Hastalığı

	3. MATERYAL VE METOD
	3.1. Etik Kurul Onayı
	3.2. Çalışma Dizaynı
	3.3. Çalışma Popülasyonu
	3.4. Dışlama Kriterleri
	3.5. Tanımlamalar ve grupların oluşturulması
	3.6. Kullanılan Anketler
	3.6.1. Sosyodemografik Anket Formu
	3.6.2. Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi (FNBT)

	3.7. İstatistiksel Analiz

	4. BULGULAR
	4.1. Demografik Bulgular
	4.2. Sigara Tüketimi ve Bağımlılık Değerlendirilmesi
	4.3. Nikotin Bağımlılık Skorunun Tanımlayıcı Özelliklerle İlişkisi
	4.4. KAK Skorunun Bağımsız Değişkenler ile İlişkisi
	4.5. FNBT ile KAK Skoru Arasındaki İlişkinin Karşılaştırılması
	4.6. KAK Skoru grubunun ayrımı için FNBT skoru belirlenmesi
	4.7. KAK Skorunun Diğer Belirteçlerle İlişkisi
	4.8. Yüksek KAK skorunun belirleyicilerinin regresyon analizleri ile değerlendirilmesi

	5. TARTIŞMA
	6. KISITLILIKLAR
	7. SONUÇ
	8. KAYNAKLAR
	9.EKLER
	9.1.Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi (FNBT)


