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ÖZET 

SĠGARA ĠÇEN VE ĠÇMEYEN ERKEKLERDE VĠTAMĠN E, VĠTAMĠN C VE TOTAL 

ANTĠOKSĠDAN STATUS (TAS), TOTAL OKSĠDAN STATUS (TOS)  DÜZEYLERĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

DR. M.MERVE KARADEMĠRCĠ 

UZMANLIK TEZĠ 

Konya -2016 

Amaç: Sigara baĢta akciğer ve kalp hastalıkları olmak üzere birçok hastalığın etiyolojisinde 

rol alması nedeniyle tüm dünyada ve özellikle geliĢmekte olan ülkelerde önemli halk sağlığı 

sorunlarından birisidir. Sigaranın bu olumsuz etkilerinin içerdiği serbest radikallere bağlı olduğu 

düĢünülmektedir. Bu çalıĢmada sigara içen ve sigara içmeyen erkeklerde vitamin E, vitamin C ve 

total antioksidan status (TAS), total oksidan status (TOS) düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

amaçlanmıĢtır.  

  Gereç ve Yöntem: Vaka kontrol tipindeki bu analitik araĢtırma Necmettin Erbakan 

Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Aile Hekimliği Polikliniğinde yapıldı. ÇalıĢmaya vaka grubu 

olarak sigara bırakmak için baĢvuran erkek hastalar, kontrol grubu olarak periyodik sağlık muayenesi 

için aile hekimliği polikliniğine herhangi bir sebeple baĢvuran ve hiç sigara içmemiĢ bireyler alındı. 

ÇalıĢmamızda vaka grubuna alınan sigara içen 78 kiĢi ile kontrol grubunu oluĢturan sigara içmeyen 

82 kiĢi cinsiyet ve yaĢ yönünden birbirine benzer özellikte idi. Hipertansiyon (HT),  diyabet,  kronik 

obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), koroner arter hastalığı (KAH) gibi bilinen sistemik bir hastalık 

öyküsü olanlar ile son 2 ay içerisinde antioksidan özellikli ilaç kullanım öyküsü olanlar çalıĢmaya 

alınmadı. 

Katılımcılara sosyodemografik özelliklerini ve sigara kullanım durumlarını içeren bir anket 

formu uygulandı. Katılımcıların sigara bağımlılık durumunu değerlendirmek için Fagerström nikotin 

bağımlılık testi kullanıldı. Ayrıca katılımcıların kilo, boy, bel, kalça çevreleri ve kan basınçları 

ölçüldü. Katılımcıların 10–12 saat açlık sonrası alınan kanlarında HDL-c, LDL-c, trigliserit (TG), 

total kolesterol, açlık kan Ģekeri (AKġ), TAS, TOS, vitamin E ve vitamin C düzeyleri tayin edildi. 

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package 

for Social Sciences) 20.00 programı kullanıldı, p değerinin <0.05 olması anlamlı olarak kabul edildi. 
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Bulgular:  ÇalıĢmamıza katılan 160 kiĢinin yaĢ ortalaması 33,00±10,61 (min=20, max=68) yıl 

olup, tamamı erkeklerden oluĢmakta idi. Sigara içen ve içmeyen gruplar AKġ (p<0,001), Hb 

(p<0,001), Hct (p=0,032), RBC (p=0,023) değerleri açısından karĢılaĢtırıldığında sigara içen grupta 

bu değerler istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti. Sigara içen grup ile içmeyen grup TAS, 

TOS, Oksidatif Stres Ġndeksi (OSI), vitamin C, vitamin E parametreleri karĢılaĢtırıldığında, sigara 

içmeyen grupta TAS (p=0,003), vitamin C (p<0,001), vitamin E (p<0,001) değerleri anlamlı 

derecede yüksekti. Sigara içen grupta ise TOS (p<0,001) ve OSĠ (p<0,001) düzeyleri ise daha yüksek 

idi ve bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı idi. WBC (p=0,065), MCV (p=0,527), trombosit 

(p=0,656), MPV (p=0,357), trigliserit (p=0,445), T.kolesterol (p=0,676), LDL (p=0,819), HDL 

(p=0,528), vücut kitle indeksi (VKĠ) (p=0.307), Ankle-Brakial Ġndeks (ABĠ) (p=0,938) açısından 

karĢılaĢtırıldığında ise iki grup arasında istatistiksel fark saptanmadı. Sigaraya baĢlama yaĢı ile TAS, 

vitamin E ve vitamin C değeri arasında negatif (p<0,001) yönde, TOS ve OSĠ değeri (p<0,001) 

arasında pozitif yönde anlamlı bir korelasyon bulundu. Sigara içme süresi ile TAS (p=0,001), vitamin 

E (p<0,001) ve vitamin C değeri (p=0,019) arasında negatif yönde, TOS (p=0,006) ve OSĠ değeri 

(p<0,001) arasında pozitif yönde bir korelasyon mevcuttu. Fagerstörm puanı ile TAS (p=0,002) ve 

vitamin E (p<0,001) değeri arasında negatif yönde, TOS (p=0,005) ve OSĠ değeri (p<0,001) arasında 

pozitif yönde korelasyon vardı. 

Sonuç: Sigara dumanı, içerdiği serbest radikallerin etkisiyle oksidatif dengenin bozulmasında 

ve hücre hasarında önemli bir faktördür. Bu durum sigaranın neden olduğu kanser, kalp ve akciğer 

hastalıkları gibi birçok sağlık probleminin temelini oluĢturmaktadır. Toplumun sigaranın zararları ile 

ilgili bilinçlendirilmesi ve sigara kullanmakta olanların sigarayı bırakma konusunda teĢvik edilmesi 

birçok hastalığın önlenmesinde etkili olacaktır. 

 Sigara içenlerde askorbik asit, α tokoferol gibi plazma antioksidan düzeylerinin düĢmesi bu 

vitaminlerin tüketimindeki ve absorbsiyonundaki azalmaya bağlı olabilir. Bu da sigaranın 

patojenitesini daha da arttırmaktadır. Bu nedenle sigara kullananların diyetleri antioksidan vitaminler 

yönünden zengin hale getirilmelidir. 

Anahtar kelimeler: Total antioksidan status, total oksidan status, vitamin E, vitamin C, 

sigara. 
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ABSTRACT 

THE RELATIONSHIP BETWEEN VITAMIN E, VITAMIN C AND TOTAL ANTIOXIDANT 

STATUS, TOTAL OXIDANT STATUS LEVELS IN SMOKER AND NONSMOKER MEN 

 

Dr. M.Merve Karademirci 

MASTER THESIS 

Konya -2016 

Background and Aim: Smoking is one of the most important public health concerns in the 

world especially in developing countries due to the fact it causes many diseases including lung and 

heart diseases. It is believed that these unfavorable effects of smoking result from free radicals. In this 

study, we aimed to assess the vitamin E, vitamin C and total antioxidant status (TAS), total oxidant 

status (TOS) in smoking and non-smoking men. 

Material and Method: This case control analytical study was conducted on 78 smokers who 

applied to the Family Medicine policlinic at Meram Medical Faculty and 82 people who had never 

smoked or had not smoked during the past 6 months. Those who had systemic medical history such as 

hypertension, diabetes, chronic obstructive lung disease and coronary heart disease and those who 

had been on an antioxidant therapy during the past 2 months were not included in the study. 

A survey form was administered to the participants to learn about their socio-demographic 

features and smoking status. Fagerström nicotine dependence test was used in order to assess the 

participants‟ addiction status. Moreover, the participants‟ weight, height, waist and hip 

circumferences and blood pressures were measured. LDL, HDL, total cholesterol, triglyceride, fasting 

blood glucose,Vitamin E, Vitamin C and  TAS, TOS levels of the participants were determined in the 

blood samples that had been taken after 10-12 hours of fasting. 

The SPSS 20.0 statistical software package was used in data entry and analysis. The level of 

significance in statistical tests was considered as p>0.05 

Results: The mean age of 160 men who participated in our study was 33.00±10.61 years. 

There were statistically significant difference between the smokers and non-smokers in terms of mean 

fasting blood glucose (p<0,001), Hb (p<0,001), Hct (p=0,032), RBC (p=0,023), TAS (p=0,003), 

TOS (p<0,001), OSI (p<0,001), Vitamin C (p<0,001), Vitamin E (p<0,001). There was no 

statistically significant difference between the smokers and non-smokers in terms of mean WBC, 

MCV, thrombocyte, MPV, Trigliseride, T.cholesterol, LDL, HDL, BMI and ABI (p>0,05). There 

were significant negative correlations between mean TAS, Vitamine E and Vitamine C and first 

smoking age (p<0.001) besides positive correlations between TOS, OSI level (p<0,001). There were 

statistically significant positive correlations between duration of smoking and TOS (p=0,006), OSI 
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(p=0,001), besides negative correlations between TAS (p=0,001), Vitamine E (p<0,001), Vitamine C 

(p=0,019) levels.  There were statistically significant positive correlations between Fagerström 

dependence score and TOS (p=0,005), OSI (p<0,001); and negative correlations with TAS 

(p=0,002), Vitamine E (p<0,001) levels.  

Conclusion: It is known that cigarette smoking leads to various diseases due to the free 

radicals it contains. This condition is the basis of many health problems such as cancer, heart and 

lung diseases that is caused by smoking. Raising the awareness about the dangers of smoking in the 

society and encouraging of the smokers to quit smoking will be effective in the prevention of many 

diseases. 

The decreased plasma antioxidant levels of smokers like ascorbic acid, α-tocopherol may be 

due to reduction in the consumption or the absorption of these vitamins. In this situation, smoking 

damage is more likely to occur cause of this the diet of smokers should include more antioxidant 

vitamins.  

Keywords: Total antioxidant status, Total oxidant status, vitamine E, vitamine C, smoking. 
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1.GĠRĠġ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) sigarayı önlenebilir hastalık nedenlerinden en önemlisi 

olarak tanımlamaktadır. Her yıl dünyada 5 milyona yakın insan sigaranın neden olduğu 

hastalıklar sebebiyle hayatını kaybetmektedir. Sigara salgınının böyle devam etmesi halinde 

2030 yılında bu rakamın 10 milyona ulaĢması beklenmektedir. Tütün kullanımı az geliĢmiĢ ve 

geliĢmekte olan ülkelerde halen artmaktadır. Bu nedenle beklenen rakamın 7 milyona yakını az 

geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde olacağı tahmin edilmektedir (WHO 2008). Küresel 

YetiĢkin Tütün AraĢtırması 2012 verilerine göre, Türkiye genelinde 15 yaĢ ve üzeri bireylerin 

%27‟si her gün veya ara sıra tütün ve tütün mamüllerini kullanmaktadır. Tütün ve tütün mamulü 

kullananların oranı 2008 yılına göre; erkeklerde %47,9‟dan %41,4‟e, kadınlarda ise %15,2‟den 

%13,1‟e düĢmüĢtür. Ülkemizdeki 17 milyon sigara bağımlısından halen sigaraya bağlı 

hastalıklar nedeniyle her yıl 100 bininin hayatını kaybettiği öngörülmektedir (KYT 2010). 

Serbest radikaller, besinlerin oksijen ile yakılarak enerjiye dönüĢümü sırasında ortamda 

oluĢan reaktif moleküllerdir. Reaktif oksijen metabolitleri olarak bilinen bu moleküller hücre 

yapıtaĢlarına zarar verir ve oksidatif stres olarak nitelendirilen durum ortaya çıkar (Çavdar 

1997). Vücut, serbest oksijen radikallerinin oluĢturduğu reaktif ortamın olumsuz etkilerinin 

giderilmesi için savunma sistemi geliĢtirmiĢtir. Antioksidan savunma sistemi olarak adlandırılan 

bu sistem, fizyolojik veya çevresel olarak meydana gelen serbest oksijen metabolitlerine karĢı bir 

nevi kalkan görevi yaparak vücudu hem hücre içi, hem de hücre dıĢı korur.  

 Organizmada serbest radikallerin oluĢumu ve ortadan kaldırılması muazzam bir denge 

içinde gerçekleĢir ve bu hassas ortam oksidatif denge sağlandığı sürece serbest radikallerden 

etkilenmemektedir. Bu dengenin sağlanmasında görev alan herhangi basamaktan birinin 

yetersizliği sonucu organizmada hücre hasarına yol açabilen oksidatif stres zemini geliĢir. 

Oksidatif stres; ateroskleroz, diyabet, kanser ve yaĢlanma gibi birçok hastalığın 

etiyopatogenezinde rol alır (Altan 2006).  Plazma ve vücut sıvılarında bulunan bütün 
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antioksidanların toplam etkisi total antioksidan status (TAS), oksidanların toplam etkisi ise total 

oksidan status (TOS) ile ölçülür. Sigara çok sayıda serbest radikal içermektedir. Ġçerdiği serbest 

radikallerin etkisiyle sigara oksidatif dengenin bozulmasında ve hücre hasarında önemli bir rol 

oynar. Bu durum sigaranın neden olduğu kanser, kalp ve akciğer hastalıkları gibi birçok sağlık 

sorununu temelini oluĢturmaktadır (Mahmood 2007). 

      Bu çalıĢmada Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Aile Hekimliği 

Polikliniğine baĢvuran, sigara içen ve sigara içmeyen erkeklerde vitamin E, vitamin C ve total 

antioksidan status (TAS), total oksidan status (TOS) düzeylerinin karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır.  

2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1 SĠGARA KULLANIMININ TARĠHÇESĠ 

       Keyf verici bitkiler kategorisinde yer alan tütün, patlıcangiller (Solanaceae) ailesinden 

genellikle tek yıllık bir bitkidir. YaklaĢık 65 tür Nicotiana cinsi olmasına karĢın sadece 

“Nicotiana tabacum - rustica”, puro, pipo ve sigara üretiminde kullanılır. Tütün yapraklarındaki 

yapısı organik azotlu bir madde olan nikotin ile diğer bitkilerden ayrılır. Nikotin, keyif verici ve 

alıĢkanlık yapıcı güçlü bir alkoloiddir. Sigara; ince kıyılmıĢ tütünün bir kâğıda sarılmasıyla 

hazırlanan, genellikle silindir biçimindeki tütün ürünüdür (Karadağ 2010). 

       Tütün tarımının M.Ö. 6000 yılında Amerika kıtasında baĢladığı bilinmektedir. 

Avrupalılar tütünü 1492 yılında Christopher Coulumbus‟un Amerika kıtasını keĢfi ile tanımıĢtır. 

Avrupa‟da tütün ekimine ilk kez 1531 yılında baĢlanmıĢ ve ticari amaçlı tütün tarımı ilk kez 

1612„de Virginia‟da John Rolfe tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir. 1881 senesinde sigara sarma 

makinesinin icadı ile sigara endüstrisi doğmuĢ ve böylece sigara bir sanayi ürünü olmuĢtur (BarıĢ 

2003). 

      Dünyada ilk kez 1939 yılında Amerika BirleĢik Devletleri (ABD)‟nde Ochsner isimli 

araĢtırmacı sigara ile akciğer kanseri arasında iliĢki olduğunu ortaya atmıĢtır. 1964 yılında da 

ABD‟de sigaranın erkeklerde akciğer kanseri yaptığı ilan edilmiĢtir (BarıĢ 2003). Sigaranın 
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sağlığa zararları ile ilgili yapılan birçok araĢtırma mevcuttur. Doll ve Peto‟nun 40 yıl boyunca 

50.000‟in üzerinde hekimi izledikleri araĢtırma, nedensellik kriterlerini açıklamada oldukça 

önemlidir. AraĢtırmayı değerli kılan diğer bir neden sigara içimi ile koroner arter hastalığı ve 

akciğer kanseri arasındaki iliĢkinin ortaya konulmuĢ olmasıdır (Doll 2004).  

Ġstanbul‟a tütünün ilk defa Ġngiliz, Ġtalyan, Ġspanyol gemici ve tacirleri vasıtasıyla 

getirildiği bilinmektedir. Kaynaklar Osmanlı‟da ilk tütün üretiminin Makedonya‟da, Yenice ve 

Kırcali; Anadolu‟da ise Ege Bölgesi‟nde Ayasuluk civarlarında yapıldığını göstermektedir. 1634 

yılında IV. Murat tütün yasağı getirmiĢtir. IV. Murat‟ın ölümünden (1640) sonra tekrar 

serbestleĢmeye baĢlayan tütün kullanımı, ġeyhülislam Bahaî Efendi‟nin yayınladığı fetva 

sonucu IV. Mehmet tarafından 1646 yılında serbest bırakılmıĢtır. 1861 yılında yurtdıĢından tütün 

alımı yasaklanmıĢ, 1862 yılında tütünün inhisar (tekel) Ģeklinde idaresi ilk defa çıkarılan bir 

nizamname ile kabul edilmiĢtir. Osmanlının borçlarına karĢılık 1884 yılından itibaren yaklaĢık 

40 yılı aĢkın süreyle tütün inhisarı Fransız Reji Ģirketine verilmiĢtir. Reji Ģirketinin oluĢturduğu 

“Kolcu” teĢkilatı tütün kaçakçılığını önlemek adına halka türlü eziyetlerde bulunmuĢ, on binlerce 

insan hayatını kaybetmiĢtir. Mustafa Kemal Atatürk ve arkadaĢları 1 Mart 1925 tarihinden 

itibaren Reji ġirketinin tüm hak ve alacaklarını ödemiĢ ve inhisarlar idaresini devlet inhisarı 

Ģekline dönüĢtürerek millileĢtirmiĢlerdir (Karadağ 2010). 

2.2 SĠGARA KULLANIMININ EPĠDEMĠYOLOJĠSĠ 

     Sigara kullanımı tüm dünyada özellikle geliĢmekte olan ülkelerde önemli bir halk sağlığı 

sorunudur. Halen Dünya üzerinde her yıl en az 5 milyon kiĢi sigaraya bağlı hastalıklar nedeniyle 

hayatını kaybetmektedir ve 2030 yılında bu sayının 10 milyona ulaĢacağı öngörülmektedir 

(WHO 2008).  

Dünyada yaklaĢık 1,1 milyar insan sigara içmektedir. Bu insanların %80‟ i düĢük ve orta 

gelirli ülkelerde yaĢamaktadır. Bu rakamın 2025 yılında 1,6 milyarı aĢacağı düĢünülmektedir 

(World Bank 2012). Sigara tüketimi geliĢmiĢ ülkelerde azalırken geliĢmekte olan ülkelerde 
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artmaya devam etmektedir. Sigara konusunda yapılan çalıĢmalar sigara kullanımının gelir ve 

eğitim seviyesi ile ters orantılı olduğunu göstermektedir. BaĢka bir ifadeyle dünyada zenginlik ve 

eğitim düzeyi arttıkça sigara içme oranı azalmaktadır (Floyd 1993). Ancak Türkiye‟nin de 

aralarında bulunduğu bazı ülkelerde beklenenin aksine; eğitim ve gelir düzeyi ile orantılı olarak 

sigara içme oranı da artmaktadır (Kauffmann 1989, Hill 1993, GüreĢ 1997, Webb 1998). 

Avrupa Tütün Kontrolü Raporu‟na göre Avrupa bölgesinde eriĢkinler arasında her gün 

sigara içme sıklığının %28,6 olduğu tahmin edilmektedir. Erkekler arasında tahmin edilen sıklık 

%40'dır. Çoğunluğunu Batı Avrupa ülkelerinin oluĢturduğu 12 ülkede sigara içme sıklığı %30'un 

altında iken, çoğunluğunu Doğu Avrupa ülkelerinin oluĢturduğu 14 ülkede ise bu rakamın 

üzerindedir. Kadınlar arasında sıklığın %18,2 olduğu tahmin edilmektedir. Bu rakam 

çoğunluğunu Batı Avrupa ülkelerinin oluĢturduğu 24 ülkede daha yüksek iken, 8 Doğu Avrupa 

ülkesinde ise %10'un altındadır (Avrupa tütün kontrolü raporu 2007). 
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            ġekil 1. Dünyada sigara kullanımının en çok olduğu ülkeler     

Türkiye tütün üreten bir ülkedir ve Dünya tütün üretiminin %2‟sini sağlamaktadır. 

Dünyada tütün tüketimi fazla olan ülkeler listesinde; Türkiye, ilk 10 ülke arasında yer alır. 

Türkiye, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) Avrupa Bölgesi‟nde erkekler arasında en yüksek sigara 

içme sıklığına sahip ülkelerden biridir. Türkiye Ġstatistik Kurumu tarafından yapılan Küresel 

YetiĢkin Tütün AraĢtırması verilerine göre, Türkiye genelinde 15 yaĢ ve üzeri bireylerde her gün 

veya ara sıra tütün ve tütün mamullerini kullanımı 2008 yılında %31,3 iken, bu oran 2012 yılında 



6 

 

yaklaĢık olarak %27‟ye düĢmüĢtür. Tütün ve tütün mamulü kullanım sıklığı erkeklerde 6,5 puan, 

kadınlarda ise 2,1 puan düĢmüĢtür. Diğer bir ifade ile erkeklerde %47,9‟dan %41,4‟e, kadınlarda 

ise %15,2‟den %13,1‟e düĢmüĢtür. Ülkemizdeki 17 milyon sigara tiryakisinden halen sigaraya 

bağlı hastalıklar nedeniyle her yıl 100 bininin yaĢamını yitirdiği tahmin edilmektedir ve bu 

sayının 2030 yılında 240 bine ulaĢacağı tahmin edilmektedir  (TÜĠK 2012). 

Birçok sigara kullanıcısı kendilerinin ve yakınlarının sağlığını korumak için sigarayı 

bırakmak istemektedirler ancak nikotin bağımlılıkları nedeniyle bunu baĢaramamaktadırlar. 

Birçok ülke sigarayı bırakmak isteyen kullanıcılara yardım etmemektedir. ġu an DSÖ‟ne üye 

173 ülkenin sadece 9‟unda sigara bıraktırma tedavisi devlet tarafından desteklenmektedir. Bu 

ülkeler Dünya nüfusunun %5‟ini kapsamaktadır. Bu da Dünya nüfusunun %95‟inin sigara 

bağımlılığı tedavisine ulaĢamadığını göstermektedir (WHO 2008).  

Dünya nüfusunun sadece %5‟ini kapsayan 20 ülkede, sigara reklâmı, sponsorluk ve 

promosyonlarını içeren tam bir yasak vardır.  Diğer 106 ülkede sigara endüstrisinin reklamı, 

sponsorluk ve promosyon uygulamasında kısmi veya hafifletilmiĢ bir yasak varken, 54 ülkede 

bunların hiçbirinde kısıtlama yoktur (WHO 2008). Türkiye‟de tütün kullanımın kontrolü amacı 

ile ilk kez 1996 yılında 4207 sayılı kanun çıkarılmıĢtır. Daha sonra Türkiye‟nin DSÖ Tütün 

Kontrolü Çerçeve SözleĢmesi‟nde yer almasından sonraki süreçte bu kanunun kapsamı 

geniĢletilmiĢ ve kanun kademeli olarak Mayıs 2008 ve Temmuz 2009 tarihlerinde uygulanmaya 

baĢlamıĢtır. 

Türkiye bu yeni yasa ile birlikte aralarında Ġrlanda, Ġngiltere, Uruguay, Yeni Zelanda, 

Bermuda gibi ülkelerinde bulunduğu en kapsamlı tütün kontrolü yasasına sahip 7 ülke arasında 

yer almıĢtır (KYTA 2010). 

 2.3 SĠGARA ĠLE ĠLGĠLĠ HASTALIKLAR 

      Sigara, akciğer ve kalp hastalıkları baĢta olmak üzere birçok hastalığın etiyolojisinde 

önemli bir risk faktörüdür. Sigara dumanına maruziyet; solunum yollarındaki hücrelerin 
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fonksiyonlarını bozarak mukosiliyer aktiviteyi azaltmakta, inflamasyonu ve bakteriyel 

kolonizasyonu artırarak enfeksiyona zemin oluĢturmaktadır. Ayrıca sigara lökositlerin 

fonksiyonlarının bozulmasına neden olmaktadır. Çocukluk çağında sigara dumanına maruziyet 

artmıĢ üst solunum yolu enfeksiyonları, astım, azalmıĢ pulmoner fonksiyonlar, otitis media, 

nöro-geliĢimsel değiĢiklikler, davranıĢ değiĢiklikleri ve okul baĢarısında azalma riski ile 

birliktedir. Pasif sigara dumanı maruziyeti sebebi ile yılda 300.000-1.500.000 arasında çocuğun 

alt solunum yolları enfeksiyonu geçirdiği ve 200.000-1.000.000 çocukta da astım ataklarının ve 

sıklığının arttığı bildirilmiĢtir (Murphy 2009). 

Akciğer kanserine yakalanma riski oranı; hiç sigara içmeyenlerde %3, günde 1 paket 

içenlerde %61, 1-2 paket içenlerde ise %217‟dir. Sigara içmeyen bir bayanın akciğer kanseri 

olma olasılığı içen bir bayana göre 1.5-153 kat daha düĢüktür. Ayrıca, aynı miktar sigaraya 

maruz kalan kadınların erkeklere göre 1.5-3 kat daha fazla akciğer kanserine yakalanma riskleri 

olduğu hesaplanmıĢtır. Pasif sigara maruziyeti, aktif sigara tüketiminden sonra akciğer 

kanserinin en önemli ikinci etkenidir. Çevresel sigara maruziyetinin tek baĢına akciğer kanserine 

yakalanma riskini ortalama 1.2-1.3 kat arttırdığı bildirilmektedir. DSÖ verilerine göre KAH ve 

inmelerin %20‟si ile KOAH‟ın  %80‟i sigara içimine bağlı oluĢmaktadır (Mc Nabola 2009). 

Sigaranın solunum yolları üzerine olan olumsuz etkileri dirençli hava yolu inflamasyonu 

oluĢturmasına ve proteolitik enzim salınımını arttırmasına bağlıdır. Bu durum oksidan 

/antioksidan kapasite arasında dengesizliğe neden olur. Ancak bu etkilerin bir kısmı reversibldır 

(Spence 2007). Sigaraya bağlı oluĢabilecek akciğer hastalıkları sık görülen KOAH ve akciğer 

kanserinden, nadir görülen Langerhans hücreli histiyositozise (LHH) kadar geniĢ bir hastalık 

yelpazesine sahiptir. Sigara, KOAH geliĢmesi için en önemli risk faktörüdür. KOAH yaklaĢık 

olarak 20 yıl günde bir paket sigara içme sonrasında ortaya çıkabileceği gibi günde bir paketten 

fazla sigara kullananlarda daha kısa bir zaman zarfında oluĢabilir. Sigara kullanan kiĢilerin, 

sigara kullanmayan kiĢilere göre KOAH‟a yakalanma riski 9-30 kat daha fazladır. Sigara ve 
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KOAH arasında doz temelli bir iliĢki vardır; hem sigara içme süresi hem de günlük içilen sigara 

miktarı KOAH geliĢiminde önemli bir faktör olmakla birlikte, sigara içme süresinin KOAH 

geliĢme riski açısından daha önemli olduğu saptanmıĢtır (Karadağ 2010).  

   Tablo 1. Tütün ve tütün ürünleri ile iliĢkili akciğer hastalıkları  

Tütün ve tütün ürünleri ile iliĢkili akciğer hastalıkları 

Kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) 

Astım 

Akciğer kanseri 

Asbestozis 

Ġnterstisyel akciğer hastalıkları (ĠAH) 

Tüberküloz 

Deskuamatif interstisyel pnömoni (DĠP) 

Pulmoner langerhans hücreli histiyositozis (PLHH) 

Enfeksiyonlar 

Good-Pasture Sendromuna bağlı diffüz alveolar hemorajiler (DAH) 

Ġdiyopatik pulmoner fibrozis (ĠPF) 

Nonspesifik enfeksiyonlar ve pnömoni 

Respiratuvar bronĢiyolit ile iliĢkili interstisyel akciğer hastalığı (RB-ĠAH) 

Spontan pnömotoraks 

Kortikosteroid farmakokinetiğine etkisi 

Cerrahi giriĢim sonrası etkileri 

 

Sigaranın kardiyovasküler sistem üzerindeki olumsuz etkileri iyi bilinmektedir. Sigara 

aterosklerozun önemli bir nedenidir ve hipertansiyon, lipid metabolizma bozuklukları ile birlikte 

KAH‟ın en önemli risk faktörlerinden birini oluĢturur. Sigara içenlerde KAH görülme riski 2 - 4 

kat, akut miyokardial enfarktüs geçirme riski ise 2 kat daha fazladır. Koroner arter hastalığının 

yol açtığı ölüm riski günde içilen sigara âdeti, sigara dumanının inhalasyon derinliği, ilk sigara 

içtiği yaĢ ve içilen yıl süresi ile iliĢkilidir (Skurnik 1998).  

Sigara, kardiyovasküler sistem üzerine ateroskleroz, endotel disfonksiyonu ve tromboza 

neden olarak olumsuz etki göstermektedir. Sigara dumanına yarım saat maruziyet bile sonraki 1 

gün içinde miyokardın oksijen ihtiyacını arttırarak veya kan akımını azaltarak miyokard 

iskemisine yol açar. Bu değiĢiklikler damar endotel disfonksiyonu, trombosit agregasyonu 
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ve/veya adhezyonuna yol açarak koroner arter spazmına neden olabilir (Heis 2008). Sigara 

kullanımı tekrarlayan endotel hasarına yol açarak koroner ateroskleroza neden olur; düz kas 

proliferasyonunu stimüle ederek trombosit adherensini arttırır. Doğrudan veya pasif olarak 

sigaraya maruz kalmanın endotele bağımlı vazodilatasyonu azalttığı gösterilmiĢtir. Sigaranın 

vazodilatasyon yeteneğini azaltıcı etkisi özellikle nikotinin nitrik oksit (NO) düzeylerini ve 

kullanımını azaltıcı etkisiyle iliĢkilidir (Kugiyama 1996).   

      Ciddi KAH‟ın bir sonucu olan ani kardiyak ölüm çoğunlukla akut koroner tromboz ile 

tetiklenir. Sigara içenlerde, trombosit agregasyonu ve plazma epinefrin düzeyindeki artıĢ koroner 

tromboz oluĢumu ile iliĢkili olabilir (Burke 1997). Sigara içmek veya sigara dumanına maruz 

kalmak trombosit iĢlevlerini, trombozla iliĢkili diğer faktörleri ve fibrinoliz sürecini etkileyerek 

“pro-trombotik” bir zemin oluĢturur (Raupach 2006). 

       Sigara içenlerin serum kolesterol, trigliserid ve düĢük dansiteli lipoprotein (LDL) 

düzeyleri içmeyenlere göre belirgin ölçüde daha yüksek; yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) 

düzeyleri ise daha düĢüktür. Bu durumun muhtemel nedeni sigara dumanındaki serbest 

radikallerdir (Karadağ 2010). 

      Sigaranın; orofarenks, nazofarenks, larenks, trakea, akciğer, özefagus, meme, pankreas, 

mide, karaciğer, kolon, serviks, böbrek, prostat ve mesane kanserleri baĢta olmak üzere 

kanserlerin yaklaĢık %30‟u ile yakından iliĢkili olduğu ispatlanmıĢtır (Rylander 2000). Doll ve 

arkadaĢlarının (2004) yaptıkları çalıĢmada akciğer kanseri, diğer respiratuvar sistem kanserleri 

ve özefagus kanserine bağlı mortalitenin sigara içenlerde içmeyenlere oranla yüksek olduğu 

saptanmıĢ ve bu hastalıklar sigara ile yakın iliĢkili olarak değerlendirilmiĢtir. 

Sigara içenler osteoporoz, periodontal hastalıklar, impotans, erkek infertilitesi ve katarakt 

gibi fatal olmayan birçok hastalık için de risk altındadırlar. Gebelikte veya hamile kalındığı 

dönemde sigara içen kadınlarda ölü doğum, perinatal ölüm, erken doğum, düĢük doğum ağırlıklı 

bebek doğurma, plasental ayrılma gibi gebelik komplikasyonları da daha sıktır. 
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   Çocukların ebeveynlerinin içtikleri sigaranın dumanına maruziyeti, çocuk daha anne 

rahminde iken baĢlayabilmektedir. Yirminci haftadan önce oluĢan fetal kayıp olarak tanımlanan 

spontan abortusun rölatif riski hamilelik sırasında sigara içenlerde 1/3 oranında artmıĢtır (Walsh 

1994). Annenin hamilelik sürecinde sigara içmeye devam etmesi intrauterin geliĢme geriliği 

(ĠUGG), perinatal ve neonatal mortalite, preterm doğum, düĢük doğum ağırlığı, ani bebek ölüm 

sendromu (ABÖS) ve muhtemel konjenital malformasyon gibi riskleri de beraberinde getirir 

(Florescu 2009). 

2.4 SĠGARA DUMANI BĠLEġENLERĠ 

Sigaranın yanması ile yanma bölgesinden çevreye yayılan yan akım ve sigara içen kiĢi 

tarafından solunan ana akım olmak üzere iki tip duman oluĢur.  Ana akım sigara dumanı gaz fazı 

ve partikül fazı olarak iki faza ayrılır (Karadağ 2010). Partikül fazı sigara dumanı standart bir 

filtreden geçirildiğinde filtrede kalan 0,1 mikrondan büyük partiküllerden oluĢan sigaranın 

%99,9‟luk kısmıdır. Gaz fazı ise filtreden geçen kısımdır. Partikül fazı 10
17 

/gram„dan fazla 

radikal içerirken, gaz fazı her bir nefeste 10
15 

den fazla radikal içermektedir. Gaz fazı yüksek 

oranda nitrik oksit, reaktif olefin ve dienleri içerir. Partikül fazı ise katekol gibi polifenolleri 

içerir (Pryor 1993).  

Tütün bitkisinin yapraklarının tam olarak yanmaması ile ortaya çıkan sigara dumanı 

5000‟nin üzerinde zararlı madde içerir. Sigara dumanının bileĢenleri gaz ve tanecik fazında 

bulunmaktadır. Ağız kısmından çekildiğinde gelen dumana “Ana Duman”, ucundan çıkan 

dumana ise “Yan Duman” denir. Ucundaki yanan kısmın sıcaklığı 900 
o
C, ağız kısmındaki 

sıcaklık yaklaĢık 30 
o
C kadardır. Bu sıcaklıklar nedeniyle tütün yaprağındaki maddeler 

birbirleriyle reaksiyona girerek birçok yeni kimyasal madde ortaya çıkar. Sigara bağımlıları her 

bir nefes sigara dumanıyla birlikte yaklaĢık 10
14

 potent oksidan (akrolein, H2O2, OH− ve 

organik serbest radikaller vb.) içlerine çekmektedirler. Günde bir paket sigara içen kiĢinin 70 bin 

kez içe çekme hareketi yaptığı düĢünüldüğünde alınan madde miktarının ne kadar fazla olduğu 
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tahmin edilebilir. Sigara dumanı en az kokain ve morfin kadar bağımlılık yapan nikotin, kanda 

oksijen taĢınmasına engel olan ve aynı zamanda ölüme neden olabilen karbonmonoksit ve birçok 

kanserojen maddenin birleĢiminden oluĢur. 

      Aktif sigara içiciliği, solunan havadaki karbon monoksit, benzen ve uçucu organik 

bileĢiklerin konsantrasyonunu arttırır. Sigara içenlerde, sigara dumanındaki benzen ve diğer 

karsinojen olduğu bilinen bazı bileĢiklerin metabolitlerinin idrarla atılımı sigara içmeyenlere 

oranla artmıĢtır.  Sigara içenlerde, sigara içmeyenlere oranla karsinojenlerin kan proteinlerine 

çok daha yüksek oranda kovalent bağla bağlandığı bilinmektedir (Smith 2003). Arsenik, benzen, 

berilyum, kadmiyum, krom, nikel, vinilklorur,  4-aminobifenil, benzo(a)piren, formaldehit, 

nitrojen mustard,  N-nitrozodietilamin, asetaldehitd, parakrezol, N-nitrozometiletilamin, N-

nitrozonornikotin, N-nitrozopiperidin, N-nitrozopirolidin, orto-toluidin sigara dumanındaki 

kanserle iliĢkili maddelerden bazılarıdır (Smith 2003). 

2.5 SĠGARA BAĞIMLILIĞI 

Sigara bağımlılığı en sık rastlanan, en ölümcül, en pahalı ancak en fazla ihmal edilen 

bağımlılıktır (John 2005). Sigara bir dönem sadece psikolojik bağımlılık yapan bir madde olarak 

düĢünülmüĢ, fakat günümüzde içeriğindeki nikotinin bağımlılık yapıcı özelliği kanıtlanmıĢtır. 

Alkol, kokain veya morfin kullananlarla karĢılaĢtırıldığında, ara sıra sigara kullananların daha 

büyük çoğunluğunda bağımlılık geliĢmektedir. Nikotinin bağımlılık yapıcı etkisi nucleus 

accumbensin ventral tegmental alanındaki nikotinik reseptörlere bağlanarak dopamin ve 

glutamat salınımıyla oluĢmaktadır (Berrettini 2005). Nikotin; norepinefrin, epinefrin ve 

seratonini arttırarak pekiĢtirici etki sağlar. Bu, sigara içen bazı kiĢilerde kompülsif ilaç kullanımı 

ve tütün kullanımı bırakıldıktan sonra yoksunluk semptomları ve Ģiddetli sigara kullanma 

isteğinin görüldüğü bir yoksunluk sendromunun ortaya çıkıĢı biçiminde yansımaktadır. Sigara 

yoluyla nikotin direk olarak arteriyel dolaĢıma geçerek 15 saniyeden kısa sürede santral sinir 

sistemine ulaĢır.  Nikotinin yarı ömrü 2 saattir ve karaciğer yoluyla metabolize olur (John 2005).  
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Tütün bağımlılığı, DSÖ Uluslararası Hastalık Sınıflaması‟na (ICD-10) göre bir mental ve 

davranıĢsal hastalık olarak sınıflandırılmaktadır. 

DSM-IV kriterlerine göre nikotin bağımlılığı tanısı için sigara içen bir kiĢinin baĢlıca altı 

kriterden üç veya daha fazlasını taĢıması gerekmektedir. Bu kriterler: 

1. Tolerans (sigara içilmesine karĢın sersemlik, bulantı gibi yan etkilerin görülmemesi), 

2. Yoksunluk belirtileri: 

 Haftalar süresince günlük sigara içimi, 

 Nikotin kullanımının birden kesilmesini takiben aĢağıdaki belirtilerden en az 4‟ünün 

varlığı  

 Disforik ya da depresif duygu durum 

 Uykusuzluk 

 Ġrritabilite, öfke kontrolünde güçlük 

 Anksiyete 

 Konsantrasyon güçlüğü 

 Huzursuzluk 

 DüĢük kalp hızı 

 ĠĢtah artıĢı veya kilo alımı 

3. Nikotin kullanımını azaltma veya kesme giriĢiminde yinelenen baĢarısızlıklar 

4. Sigara içimi nedeniyle sosyal çevre veya iĢ ortamındaki olaylara katılımda azalma veya hiç 

kalmaması 

5. Tıbbi ve psikolojik zararlarına karĢın sigara içiminin sürmesi 

6. Ġstenenden daha fazla, daha sık tüketim (Berrettini 2005). 

Sigara bağımlılığını değerlendirmede kullanılan bir diğer test Fagerström nikotin 

bağımlılık testidir (Heatherton 1991). Fagerström nikotin bağımlılık Testi‟nin çeĢitli ülkelerde 

çeĢitli araĢtırmacılar tarafından geçerlilik ve güvenilirliği incelenmiĢ, güvenilirlik için katsayı 
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olan Cronbach alfa 0,56 ile 0,71 arasında bulunmuĢtur. Ülkemizde yapılan testin Türkçe 

versiyonunun güvenilirlik çalıĢmasında Cronbach alfa değeri 0,56 olarak bulunmuĢtur (Karadağ 

2010). 

2.6. SĠGARAYI BIRAKMA TEDAVĠLERĠ 

          Sigara bırakma konusunda hekim olarak hedef kitlemiz: 

1. Sigara içen ve bırakmak isteyenler 

2. Sigara içen ve Ģu anda bırakmak istemeyenler 

3. Sigarayı yeni bırakanlardır. 

Öncelikli hedefimiz polikliniğe baĢvuran hastaların bu üç gruptan hangisinde olduğunun 

belirlenmesi ve kiĢiye uygun yaklaĢımın geliĢtirilmesidir. Bu tarz bir yaklaĢım baĢarı Ģansını 

artıracaktır. Hekime herhangi bir nedenle baĢvuran olgularla yapılan üç dakika gibi kısa süreli 

bir görüĢmenin bile sigarayı bırakma oranlarında anlamlı artıĢlar yaptığı saptanmıĢtır (Karadağ 

2010). Bu görüĢme sonucunda saptanan, sigara bırakmaya istekli olgulara beĢ ana basamak (5A) 

uygulaması önerilmektedir. Bu basamaklar; 

Ask (öğren); Sigara içme durumunu sor   

Advice (öner); Bırakmasını öner  

Assess (ölç); Ġlk 1 ay içindeki sigarayı bırakma isteğini değerlendir 

Assist (önderlik et); Tedaviyi planla ve yardım et 

Arrange (örgütle); Nüksü önlemek için izle (Rigotti 2002) 

Sigarayı bırakma denemesi konusunda isteksiz olgulara ise  „5R‟ olarak adlandırılan bir 

basamak uygulaması önerilmektedir. 

Relevance (iliĢkilendirme): KiĢiye özel o an içinde bulunduğu hastalık durumu veya 

riskleri, ailesel ve sosyal durumu ele alarak kiĢi sigara bırakma konusunda 

cesaretlendirilmelidir. 
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Risks (riskler): Sigara içmeye bağlı geliĢebilecek kısa ve uzun dönem olumsuz sonuçlar 

hakkında kiĢi bilgilendirilmelidir. 

Rewards (yararlar):  Sigarayı bırakmanın erken ve geç dönemdeki yararları konusunda 

kiĢi bilgilendirilmelidir. 

Roadblocks (engeller): Olgunun sigara bırakma sürecinde sigarayı bırakmasını 

engelleyen olası faktörler belirlenmeli ve çözüm yolları geliĢtirilmelidir.  

Repetition (tekrarlama):  Motivasyonel destek,  olgunun her poliklinik baĢvurusunda 

tekrarlanmalıdır (Karadağ 2010). 

Sigarayı henüz bırakmıĢ bir hastayla karĢılaĢıldığında ise hasta kararından ve 

baĢarısından dolayı tebrik edilmeli ve içmemeyi sürdürmesi için motive edilmelidir. Sigarayı 

bırakma sürecinde karĢılaĢılan sorunlar irdelenmeli ve çözüm önerileri sunulmalıdır. 

Sigara, psikolojik ve fiziksel bağımlılık yapan bir maddedir. Bağımlı bir kiĢide sigaranın 

bırakılması sürecinde nikotin yoksunluk belirtileri ortaya çıkmaktadır ve bu durum sigarayı 

bırakmada baĢarısızlıklara neden olmaktadır. Sigara bıraktırma amacıyla geliĢtirilen tedavi 

yöntemlerinin asıl hedefi nikotin yoksunluğunu ve yoksunluk belirtilerini önlemektir ( Demir 

2008). BirleĢik Devletler Toplum Sağlığı Servisi‟nin (The United States Public Health Service) 

tütün bağımlılığı yönetim kılavuzları, kontrollü salınan bupropion ve nikotin replasman 

tedavilerini birinci adım ilaçlar olarak önermektedir. Bu tedavilere ek olarak 2006 yılından beri 

vareniklin kullanılmaktadır ve sigara bırakma tedavisinde yerini almıĢtır (Mahoney 2011). 

2.6.1 NĠKOTĠN REPLASMAN TEDAVĠLERĠ 

      Nikotin replasman tedavisindeki (NRT) temel amaç DSM-IV ‟te sıralanan nikotin 

yoksunluk belirtilerinin en aza indirilmesini sağlamaktır. Cilde yapıĢtırılan transdermal nikotin 

bandı, nikotin sakızı, inhaler ve sprey Ģeklinde uygulanabilmektedir (Demir 2006).  

 Nikotin bandı ile vücuda kontrollü olarak saatte 1 mg nikotinin verilmesi sağlanır. 

Nikotin bandı yoluyla, sigara içimi ile ulaĢılan kan nikotin konsantrasyonunun yaklaĢık %50‟si 
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organizmaya geçmektedir Bandın 16 saat ve 24 saat vücutta kalan iki formu vardır (Uzaslan 

2003).  Ülkemizde nikotin bandının 10, 20, 30 TTS‟lik sırasıyla 7, 14, 21 mg nikotin salınan, 24 

saatte bir kullanılan 3 ayrı formu bulunmaktadır. Günde 20 adetten fazla sigara içenlerde 4 hafta 

21 mg baĢlanması, bu dozda 4 hafta devam edilmesi, daha sonra ilk 2 hafta 14 mg, sonraki 2 

hafta 7 mg olarak tedavinin 2 aya tamamlanması önerilmektedir. 20 adet/gün veya daha az 

içenlerde tedaviye düĢük dozlarla baĢlanabilir. Nikotin bandı 2-4 saatte kanda pik değere ulaĢır 

ve 24 saat boyunca aynı düzeyde kalır. Nikotin bandı günün ilk saatlerinde, kolun üst kısmına 

veya gövde ön tarafında tüysüz bir bölgeye yapıĢtırılmalıdır ve hergün bu yerin değiĢtirilmesi 

gereklidir. Hedeflenen sigara bırakma gününde tedaviye baĢlanır. Tedavi sırasında sigara 

içilmemesi gerektiği aksi takdirde nikotin bandıyla birlikte toksik etkinin ortaya çıkabileceği 

konusunda hasta uyarılmalıdır. Bantlar genellikle hafif ve geçici yan etkilere sebep olur, nadiren 

bu yan etkiler tedavinin kesilmesine neden olur. Nikotin bandının uygulandığı bölgede allerjik 

reaksiyon, baĢ ağrısı, uykusuzluk, grip benzeri semptomlar, miyalji, taĢikardi, aritmi, bulantı, 

sersemlik, daha nadir olarak öksürük, canlı rüya, anksiyete, duygu durum değiĢiklikleri, dispepsi, 

karın ağrısı, kabızlık ya da diyare, artrit, eklem ve sırt ağrısı görülebilir (Haustein 2000). 

Nikotin sakızları sıklıkla kullanılan nikotin replasman tedavisi formlarıdır. 2 ve 4 mg 

olmak üzere iki çeĢidi mevcuttur. Yirmidört saatte 25 taneden az sigara içenlerde 2 mg‟lık 

formun, 25 adet ve daha fazla sigara içenlerde ise 4 mg‟lık formun günde 24 adeti geçmeyecek 

Ģekilde kullanılması önerilmektedir. Tedavi genellikle 8-12 hafta sürer fakat gerekli durumlarda 

bu süre uzayabilir. Nikotin sakızı çiğnenmeye baĢladıktan yaklaĢık yarım saat içinde kanda pik 

değere ulaĢır. Sakızlar, muntazam kan nikotin düzeyi sağlayamadığından, çiğneme sıklığı ve 

sayısını çoğunlukla hastalar belirlemektedir. Bu nedenle sakızın kullanımının hastalara 

açıklanması oldukça önem kazanmaktadır. Hastalara iki sakız arasında en az 30 dakika ara 

bırakmaları, sakızı yavaĢça çiğnemeleri, emilimin yanak mukozasından olması nedeniyle sakızı 

çiğnedikten sonra diĢ etiyle yanak mukozası arasında bekletmeleri gerektiği anlatılmalıdır. 
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Sakızın normalden hızlı çiğnenmesi fazla miktarda tükürük salgısına ve gastrointestinal sistem 

yan tesirlerine neden olur. Sakız kullanımı sırasında hiç bir Ģey yenilip içilmemelidir. En sık 

görülen yan tesirleri oral mukoza irritasyonu, çenede ağrı, ağızda acı tat, hıçkırık, bulantı ve 

dispepsidir (Uzaslan 2003).  

Nikotin nazal sprey ülkemizde bulunmamaktadır. En hızlı plazma nikotin düzeyi 

sağlayan nikotin formudur. Her püskürtme 0,5 mg nikotin içerir. En sık görülen yan etkiler 

mukozal irritasyon, burunda yanma hissi, hapĢırık ve öksürüktür (Karadağ 2010).  

      Nikotin inhaler ülkemizde bulunmamaktadır. Sigara ağızlığına benzer Ģekildedir. 

DavranıĢ biçimi olarak sigaraya benzer. Yüksek oranda ağız mukozasından emilir. Ancak çok 

derin çekilirse akciğerlere de ulaĢabilir. En sık görülen yan etkileri boğazda irritasyon ve 

öksürüktür (Karadağ 2010). 

Tedaviye nikotin replasman tedavi seçeneklerinden herhangi biri ile baĢlanabilir. Tedavi 

baĢarısızlığında veya nikotin yoksunluk belirtileri istenen düzeyde kontrol altına alınamadığında, 

seçeneklerden birkaçı bir arada kullanılabilir. En fazla tercih edilen nikotin sakızı ve bandının bir 

arada kullanıldığı kombinasyondur. Bu kombinasyonda nikotin sakızın 2 mg‟lık formunun 

kullanılması önerilmektedir. 

Nikotin replasman tedavisinin kullanılmaması gereken durumlar; 18 yaĢından küçük 

olma, gebelik, emzirme durumu, son 1,5 ay içinde geçirilmiĢ akut miyokard infarktüsü, 

serebrovasküler atak, unstabil anjina pektoris, aritmilerdir. Ayrıca nikotin bandı, egzema ve 

psöriazis gibi kronik deri hastalığı olan kiĢilerde tercih edilmemelidir (Haustein 2000).  

2.6.2 BUPROPĠON 

    Bupropion; nontrisiklik, aminoketon bir antidepresif ajandır. Dopamin ve norepinefrinin 

nöronal geri alınımının zayıf inhibitörüdür. Dopaminerjik ve/veya noradrenerjik mekanizma ile 

aktivasyon gösterip, nikotin yoksunluk belirtilerini azalttığı ve bu yolla sigara bırakılmasına 

destek olduğu düĢünülmektedir (Ascher 1995).  
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       Bupropion tedavisine sigara bırakılmadan önce baĢlanır ve 7-14 günlük bir süre 

içerisinde de hedef bir sigara bırakma günü belirlenir. Tedavi, ilk 72 saat 150 mg, 96. saatten 

itibaren 300 mg (150 mg 2x1) dozunda devam edilerek toplamda 12 haftaya tamamlanır. Ġlaç 

karaciğerden metabolize olurken sitokrom P450 sistemi üzerinden diğer ilaçlar (antidepresanlar, 

beta blokerler, antiaritmikler ve antipsikotikler gibi) ile etkileĢebilir (Karadağ 2010). 

Bupropion genellikle iyi tolore edilir. En sık görülen yan etkileri ağız kuruluğu, 

uykusuzluk, baĢ ağrısı ve deri döküntüleridir. Tıbbi açıdan en önemli yan etkisi 1:1000 olasılıkla 

görülebilen konvülzyonlardır. Konvülzyon riski, epilepsi, geçirilmiĢ kafa travması,  blumia veya 

anoreksia gibi yeme bozukluğu öyküsü olanlarda ve eĢ zamanlı konvülzyon eĢiğini düĢüren ilaç 

kullananlarda daha fazladır (Jime‟nez-Ruiz 2008). 

Monoterapi ile baĢarı sağlanamayan veya ciddi yoksunluk belirtileri olan olgularda NRT 

ve bupropion kombine kullanılabilir. 

4.6.3 VARENĠKLĠN 

Vareniklin beynin ventral tegmental alanındaki nikotinik reseptörlere selektif parsiyel 

agonist etki gösterir. Yani vareniklin nikotinik reseptörler üzerinden hem agonist hem de 

antagonist etkiler gösterir. Agonist etki ile nikotinik reseptörleri uyararak sigara içme arzusunu 

ve yoksunluk semptomlarını baskılar. Antagonist etki ile ise nikotinin bu reseptörler üzerine 

etkisini bloke ederek nikotinin keyif verici etkisini önler. Böylece sigara bırakma sürecinde 

relapsları önler (Jime‟nez-Ruiz 2008).  

      Vareniklin tedavisi ilk üç gün 0,5 mg/gün ile baĢlanır, 4-7. Günler arası 0,5 mg (2*1), 8-

14. günler arası 1mg (2*1) dozu ile devam edilir. BaĢlangıçta ilaç kullanımı sırasında sigara 

içmeye devam eden bireyin 8-14. gün arasında (istenen ilk haftanın sonuncu günü) sigarayı 

bırakması amaçlanır. Tedavi 3 aya günde 2 kez 1 mg dozajında kullanılarak tamamlanır. Ġlacın 

en sık yan tesiri bulantıdır.  Diğer yan tesirler uykusuzluk, canlı rüya, baĢ ağrısı ve 

gastrointestinal sistem yakınmalardır (Karadağ 2010).  
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2.7 OKSĠDATĠF STRES 

Serbest radikaller, atomik ya da moleküler yapılarında bir veya daha fazla çiftlenmemiĢ 

elektron taĢıyan, baĢka moleküller ile kolayca elektron alıĢveriĢine girebilen moleküllerdir. Bu 

moleküllere oksidan moleküller veya reaktif oksijen partikülleri (ROP) de denmektedir.  

Elektronları hücredeki diğer moleküllerle etkileĢime girerek oksidatif hasar oluĢturarak birçok 

hücresel bileĢene (protein, lipid, DNA ve nükleotid koenzimler gibi) zarar verirler (Kopani 

2006). Hücresel antioksidan düzeyinin, reaktif oksijen düzeylerine karĢı yetersiz kalması sonucu 

oksidatif stres olarak tanımlanan oldukça toksik bir ortam oluĢur. OluĢan bu toksik zemin 

ateroskleroz, kronik böbrek yetmezliği ve diyabetes mellitus gibi birçok hastalığın patogenezinde 

anahtar rol oynamaktadır. 

2.8 SERBEST RADĠKALLER 

En dıĢ yörüngelerinde çiftlenmemiĢ bir veya daha fazla elektron bulunan atomlara veya 

moleküllere serbest radikaller denir. Birçok endojen ve ekzojen kaynak serbest radikallerinin 

oluĢmasına neden olmaktadır (Tablo 2) (Aksoy 2002). 

Tablo 2. Hücrelerde serbest radikal kaynakları 

A- Endojen Kaynaklar: B-Ekzojen Kaynaklar: 

1-Mitokondriyal elektron transport zinciri 

2-Mikrozomal elektron transport zinciri 

3-Oksidan enzimler (Ksantin oksidaz, Endolamin 

dioksijenaz, Galaktoz oksidaz, Siklooksijenaz, 

Lipoksijenaz, Monoamin oksidaz) 

4-Fagositik hücreler 

5-Nötrofiller, Monositler, Makrofajlar, Eozinofiller 

6-Endotelyal hücreler 

7-Otooksidasyon reaksiyonları (ör: Fe
+2

) 

1-Redoks siklus bileĢikleri (paraquat, 

doksorubisin) 

2-Ġlaç oksidasyonları (parasetamol) 

3-Sigara 

4-GüneĢ 

5-Isı Ģoku 

6-Okside glutatyon 

 

 Biyolojik sistemlerde serbest radikaller en sık elektron transfer zincirinde oluĢan 

elektronların transferi ile oluĢur (Young 2001). Ġskemi, hemoraji, travma ve radyoaktivite gibi 
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durumlarda elektron taĢıma sisteminden elektron kaçakları daha fazla olur ve serbest radikal 

düzeyi artar. YaĢlanma sürecinde de protein karboksilasyonunun artıĢı ve katalize edici tüm 

enzimlerin azalmasına bağlı olarak serbest radikaller artar (Çavdar 1991). 

Serbest radikaller, tek elektronu ile birlikte pozitif yüklü, negatif yüklü veya yüksüz 

olabilirler (Akpoyraz 1995). Serbest radikaller hidroksil, süperoksit, nitrik oksit ve lipid peroksit 

radikalleri gibi değiĢik kimyasal yapılara sahiptir (Tekcan 2009). 

Tablo 3. Sık karĢılaĢılan radikaller, simgeleri ve etkileri (GümüĢtaĢ 2008) 

Süperoksit (O2‾)                         Oksijen metabolizmasının ilk ara ürünü. 

Hidrojen peroksit (H2O2)      Demir, Bakır gibi geçiĢ elementleri ile reaksiyonu sonucu serbest 

radikal oluĢturur. 

Hidroksil (OH
-
 )                    Biyolojik moleküllere en kuvvetli atak yapan (en reaktif) 

radikaldir.  

Peroksil radikali (ROO‾ )      Lipid yıkımında oluĢabilir. 

Hipoklorik asit (HOCI)  Tehlikeli mikroorganizmaları yıkan, nötrofil oksidatif burst 

reaksiyonunda üretilir.  

Singlet oksijen (O2‾)             Hızlı yarılanma ömüre sahip, güçlü oksidatif formudur. 

Nitrikoksit (NO)               L- arjinin aminoasitinden in vivo üretilir. NO sentaz ile endojen 

iyonlarına bağlanır.  

 

Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikaller, özellikle süperoksit anyonu (O2
-
),  

ve hidroksil radikali (OH
-
) gibi oksijenden oluĢan radikallerdir. Oksijen aerobik canlıların enerji 

metabolizmasındaki rolü ve organik moleküllerdeki yapısal önemi nedeniyle hayati bir öneme 

sahiptir. Aerobik organizmalar solunumla aldıkları oksijenin %90‟dan fazlasını mitokondrial 

elektron transfer zincirinde enerji üretimi için kullanırlar (GümüĢtaĢ 2002). Oksijenin kendisi 

biradikaldir yani iki ayrı yörüngede aynı yönde dönen çiftlenmemiĢ iki elektron 

bulundurmaktadır. Oksijenden bir elektron transferi ile O2
-  

oluĢur. Ġki elektron transfer olursa bir 

radikal olmayan hidrojen peroksit (H2O2) oluĢur. Bazı demir Ģelatları ve bakır H2O2‟ye üçüncü 

bir elektronu transfer etme eğilimindedirler ve O-O bağının kopmasına neden olurlar. Kopan 
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parçalardan biri suyun yapısına katılırken, diğeri bilinen en güçlü radikallerden olan OH
- ‟ 

ni 

oluĢturur (McCord 2000).  Bu özelliğinden dolayı serbest oksijen metabolitleri radikaller ve non-

radikaller olarak iki gruba ayrılır (Tablo 4) (Halliwell 2006).  

Tablo 4. Serbest oksijen metabolitleri  

Radikaller  Non-Radikaller  

Süperoksit radikali (O
 
2

-
) 

Hidroksil radikali (OH 
-
)    

Hidroperoksil radikali (HO2
-
)       

Alkoksil radikali (RO
-
)                                         

Peroksil radikali (ROO
-
) 

Tiil radikali (RS 
-
) 

Nitrik oksit (NO
-
) 

Hidrojen peroksit (H2O2) 

Lipid hidroperoksit  (LOOH) 

Hipokloröz asit (HOCl ) 

Hipobroböz asit (HOBr) 

Ozon (O
 
3) 

Singlet oksijen ('∆ g O2) 

 

2.8.1 SÜPEROKSĠT RADĠKALĠ (O2
-
) 

      Oksijenin bir elektron alarak indirgenmesi sonucu, O2
- 

meydana gelir (46). O2
- 

moleküler 

oksijenin indirgenmesinde ara basamaktır (Memisogulları 2005). Serbest radikallerden biri olan 

O2
-
, H2O2 kaynağı olması ve geçiĢ metalleri iyonlarının indirgeyicisi olması nedeniyle çok 

önemlidir (AkkuĢ 1991). O2
- 

inflamasyon, nötrofillerin bakterisidal aktivitesi, apopitozis ve 

vasküler fonksiyonların regülasyonu gibi yararlı etkileri de vardır. O2
-
, redükte nikotinamid 

adenin dinükleotidin (NADH) okside nikotinamid adenin dinükleotide (NAD) okside olması 

esnasında mitokondriyal elektron transfer zinciri tarafından üretilir. Ayrıca oksidaz etkili birçok 

enzimin yan ürünü olarak da oluĢur (Memisogulları 2005, Vincent 2004).  

O2
-
 nin fizyolojik bir radikal olan NO ile birleĢmesi sonucu reaktif bir oksijen türevi olan 

peroksinitrit (ONOO
-
)  meydana gelir. ONOO

- 
„
 
lerin doğrudan proteinlere zararlı etkileri vardır 

ve azot dioksit (NO2), OH
-
 ve nitronyum iyonu (NO2

+
) gibi daha baĢka toksik ürünlere 

dönüĢürler. O2
-
, ortamın PH değerinin düĢük olduğu durumlarda protonlanarak perhidroksi 

radikalini (HO2) oluĢturabilir (AkkuĢ 1991). 
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2.8.2 HĠDROJEN PEROKSĠT (H2O2)
 

 Peroksit, oksijenin çevresindeki moleküllerden iki elektron alması veya O2
- 

nin
 
bir 

elektron alması ile gerçekleĢen bir dizi reaksiyon sonucu oluĢur. OluĢan peroksit iki hidrojen 

atomu ile birleĢerek hidrojen peroksit molekülünü meydana getirir (AkkuĢ 1995). Ancak, 

biyolojik sistemlerde H2O2‟ in asıl üretimi O2
- 
in süperoksid dismutaz (SOD) ile veya spontan 

olarak dismutasyonu sonucu oluĢur (Memisogulları 2005).  

2 O2
-
  + 2 H

+
          

SOD
      H2O2 + O2 (Enzimatik) 

O2
- 
+ 2 e 

-
 + 2 H

+
                    H2O2 (Nonenzimatik)

 

 H2O2 nin intasellüler konsantrasyonu ekstrasellüler konsantrasyonundan daha düĢüktür. 

H2O2 üretildiği bölgede kalan O2
- 

in aksine membranları geçerek sitozole diffüze olabilir 

(Antunes 2000). Her ne kadar H2O2, yapısında paylaĢılmamıĢ elektron olmasada O2
- 

ile 

reaksiyona girerek en reaktif ve en zarar verici serbest oksijen radikali olan OH
-
 oluĢturduğu için 

reaktif oksijen türleri içinde yer alır (Halliwell 2006). Bu reaksiyona Haber-Weiss reaksiyonu adı 

verilir (AkkuĢ 1995).  

2.8.3 HĠDROKSĠL RADĠKALĠ (OH
-
) 

          OH
-
, yarı ömrü çok kısa olmasına rağmen canlı hücrelerdeki neredeyse tüm moleküllere 

zarar veren, bilinen en reaktif radikal türüdür (Halliwell 2006). Aminoasitler, nükleik asitler, 

organik asitler, fosfolipidler ve Ģekerler gibi biyokimyasal maddelerin birçoğuyla reaksiyona 

girebilir ( Memisogulları 2005). 

        H2O2‟in geçiĢ metallerinin varlığında indirgenmesiyle (fenton reaksiyonu) meydana gelir. 

Fe
+2

 + H2O2                    Fe
+3

 + HO + OH
-  

 
        Suyun yüksek enerjili iyonize edici radyasyona maruz kalması sonucunda da OH

-
 oluĢur. 

 

H2O                   H + OH
- 

          Ayrıca H2O2‟ nin, O2
- 
ile reaksiyonu sonucunda da OH

-
 oluĢur. Haber-Weiss reaksiyonu 

adı verilen bu reaksiyon katalizörlü veya katalizörsüz oluĢabilir. Katalizörsüz reaksiyon oldukça 
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yavaĢ ilerleken, demir gibi geçiĢ metalleri ile katalizlenen ikinci reaksiyon ise çok hızlıdır 

(AkkuĢ 1995).  

H2O2 + O2
-
                     OH

 
+ OH

- 
+ O2 

2.8.4 NĠTRĠK OKSĠT (NO) 

NO inorganik, renksiz bir gazdır ve zayıf indirgendir (Gutteridge 1995). Orbitalinde 

taĢıdığı eĢleĢmemiĢ tek elektronu nedeniyle radikal özelliktedir. Yüksüz bir molekül olduğu için 

sıvı ortamlarda serbestçe diffüze olabilir ve hücre membranından rahat geçebilir (Pasaoglu 

2004). NO sentaz enzimi, L-arginini sitrüllin ve NO radikaline çevirir. NO radikali damar düz 

kas hücrelerinin gevĢemesi için temel sinyali oluĢturur. NO‟ nun hem sitoprotektif hem de 

sitotoksik etkileri vardır (DelibaĢ 1995). NO homeostazın sürdürülmesinde önemli bir 

moleküldür. Hipertansiyondan septik Ģoka dağılım gösteren birçok patolojik durumda etkilidir 

(Kuyumcu 2004). 

NO bazı durumlarda bir antioksidan gibi davranır ve lipid peroksidasyonundan korur. 

Bununla birlikte O2
-
 düzeylerinin arttığı durumlarda O2

-
 le reaksiyona girer ve bir prooksidan 

olan peroksinitriti oluĢturur (Vincent 2004). Organizmada, ONOO
-
 hidroksil radikali gibi 

davranan hidroksinitrite (HOONO) dönüĢür. ONOO
-
„in parçalanmasıyla yüksek miktarlarda 

NO2 oluĢur (Kalff 1999). Bu reaktif nitrojen bileĢikleri DNA, lipidler, tioller, aminoasitler ve 

metallerle reaksiyona girerek enzim fonksiyonlarını bozarak membran bütünlüğüne zarar verir 

ve DNA mutasyonuna neden olabilir (Eiserich 1998).  

2.9 SERBEST RADĠKALLERĠN HÜCRE BĠLEġENLERĠNE ETKĠLERĠ 

2.9.1 LĠPĠTLER ÜZERĠNE ETKĠLERĠ 

Lipidler serbest radikallere en duyarlı biyomoleküllerdir. Membran fosfolipidlerinin 

yapısında bulunan çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin oksidatif yolla parçalanması lipid 

peroksidasyonu olarak tanımlanır (AkkuĢ 1995). Serbest radikaller tarafından indüklenen lipid 

peroksidasyonu hücre membranlarındaki doymamıĢ yağ asitlerinden hidrojen atomunun 
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uzaklaĢması ile baĢlar (Erdal 2005). Hidrojen atomunun zincirden çıkarılması, karbon atomu 

üzerinde eĢleĢmemiĢ bir elektron bırakarak, karbon merkezli bir radikal oluĢumuna yol açar. Bu 

radikal sıklıkla konjuge dien Ģekline çevrilir ve sonra moleküler oksijenle reaksiyona girerek 

lipid peroksi radikali (LOO
-
) oluĢur (DelibaĢ 1994). Lipid hidroperoksitlerinin parçalanmasıyla 

oluĢan aldehidlerin çoğu biyolojik olarak aktiftir. Yapısında üç veya daha fazla çift bağ içeren 

yağ asitlerinin peroksidasyonu sonucu oluĢan malondihaldehid (MDA), membran 

komponentlerinin çapraz bağlanmasına ve polimerizasyonuna sebep olur (AkkuĢ 1995). Bu 

durum membran iyon geçirgenliğinin ve enzim aktivitelerinin değiĢmesine neden olur. MDA, 

küçük bir molekül olduğu için DNA bileĢenleri ile kolay bir Ģekilde reaksiyona girer. Bu durum 

malondialdehite mutajenik, genotoksik ve kanserojenik bir özellik verir (Akpoyraz 1995).  

2.9.2 PROTEĠNLER ÜZERĠNE ETKĠLERĠ 

 Proteinler serbest radikallere karĢı poliansatüre yağ asitlerinden daha az hassastırlar. 

Özellikle kükürt ve doymamıĢ bağ içeren fenilalanin, tirozin, sistein, metiyonin, histidin, 

triptofan gibi aminoasitlere sahip proteinler serbest radikallerden çok kolay etkilenirler (AkkuĢ 

1995).Proteinin temel yapısındaki değiĢme, antijenik özelliğinde değiĢmeye ve daha kolay 

parçalanmasına yol açabilir (Reznick 1992). 

2.9.3 NÜKLEĠK ASĠTLER ÜZERĠNE ETKĠLERĠ 

Serbest radikal oluĢumundaki artma, antioksidan enzim düzeylerindeki azalma ve/veya 

DNA onarım mekanizmalarında problem olması oksidatif DNA hasarına yol açmaktadır. 

Oksidatif hasar sonucu DNA‟da, dal kırıkları, abazik alanlar, baz modifikasyonları (baz katılımı, 

bazlarda yeniden düzenlenme), Ģeker hasarı meydana gelebilir veya DNA ile protein arasında 

çapraz bağlanma olabilir (Cooke 2003, Evans 2004).  

Ġyonizan radyasyon sonucu açığa çıkan serbest halde bulunan radikaller, hücrelerdeki 

DNA‟da kırılmalara neden olarak mutasyona ve ölüme yol açarlar. Aktif nötrofillerden açığa 
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çıkan hidrojen peroksid hücre membranlarından kolaylıkla geçer ve hücre çekirdeğine ulaĢarak 

DNA hasarına, hücrelerde fonksiyon kaybına ve hatta hücre ölümüne yol açar (AkkuĢ 1995).  

2.9.4 KARBONHĠDRATLAR ÜZERĠNE ETKĠLERĠ 

Monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucu hidrojen peroksid, peroksitler ve 

okzoaldehidler meydana gelirler. Bunlar diyabet ve sigara içimi ile iliĢkili kronik hastalıklarda 

önemli rol oynarlar (Reznick 1992). Okzoaldehidler DNA, RNA ve proteinlere bağlanabilme ve 

aralarında çapraz bağlar oluĢturma özelliklerinden dolayı antimitotik etki gösterirler. Böylece 

kanser ve yaĢlanma olaylarında rol oynarlar (AkkuĢ 1995).  

2.10 ANTĠOKSĠDANLAR  

Canlı hücrelerde bulunan karbohidrat, lipid, protein ve DNA gibi okside olabilecek 

maddelerin reaktif oksijen radikallerinin zararlı etkilerinden koruyan maddelere antioksidanlar 

ve gerçekleĢen bu olaya antioksidan savunma adı verilir (Çavdar 1997). Antioksidanlar, 

peroksidasyon zincir reaksiyonunu engelleyerek ve/veya reaktif oksijen moleküllerini toplayarak 

lipid peroksidasyonunu inhibe ederler (AkkuĢ 1995).  

Antioksidan moleküller endojen ve eksojen kaynaklı yapılar olup, oksidatif stresin 

meydana getirdiği hasarı hem hücre içi hem de hücre dıĢı savunma ile etkisiz hale getirirler. Her 

ne kadar albümin, bilirubin, transferin, seruloplazmin, ürik asit gibi çeĢitli moleküller hücre dıĢı 

savunmada rol alsada esas antioksidan savunmayı hücre içi serbest radikal toplayıcı enzimler 

sağlamaktadır (Altan 2006). Hücre içi ve dıĢında rol alan bazı antioksidanlar Tablo 5‟da 

gösterilmiĢtir.  
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Tablo 5. Bazı endojen ve eksojen antioksidanlar (AkkuĢ 1995) 

Endojen Antioksidanlar Eksojen Antioksidanlar 

1-Enzimler   

(Mitokondrial sitokrom oksidaz sistemi, 

Süperoksid dismutaz, Katalaz vb.) 

2- Enzim Olmayanlar  

a)Lipid Fazda Bulunanlar(α-tokoferol, β-

karoten) 

b)Sıvı fazda (hücre sitozolünde veya kan 

plazmasında bulunanlar) 

Askorbik asid, Melatonin, Sistein, Metionin, 

Glutatyon, Seruloplazmin, Transferrin,  

Hemoglobin, Ferritin vb)  

1-Ksantin Oksidaz Ġnhibitörleri 

2-NADPH Oksidaz Ġnhibitörleri 

3-Rekombinant Süperoksid Dismutaz 

4-Trolox-C  

5-Diğer Nonenzimatik Serbest Radikal 

Toplayıcıları (Mannitol, albümin) 

6-Demir Redoks Döngüsünün Ġnhibitörleri 

7-Nötrofil Adezyon Ġnhibitörleri 

8-Sitokinler (TNF ve interlökin-1) 

9-Barbitüratlar 

10-Demir ġelatörleri 

11-Gıda Antioksidanlar 

 

Antioksidanlar baĢlıca dört yolla etkili olur;  

1. Scavenging (Süpürme etkisi): Antioksidan enzimler ve mikromoleküller, reaktif 

oksijen radikallerini daha zayıf yeni bir moleküle dönüĢtürerek etkisizleĢtirir.   

2. Quenching (Söndürme etkisi): Vitaminler, flavanoidler, timetazidin ve mannitol gibi 

moleküller oksidanlara bir hidrojen molekülü ekleyerek inaktive hale getirir.  

3. Chain Breaking (Zincir reaksiyonlarını kırma etkisi): Hemoglobin, serüloplazmin ve 

ağır mineraller oksidanları kendi bünyesine katarak inaktif hale getirir.  

4. Repair (Onarma etkisi): Oksidatif hasar görmüĢ biyomolekülü onarırlar.  

2.10.1 ENZĠMATĠK ANTĠOKSĠDANLAR 

2.10.1.1 SÜPEROKSĠD DĠSMUTAZ (SOD) 

Süperoksid dismutaz enzimi, süperoksit anyonunun (O2
-
), hidrojen perokside (H2O2) ve 

oksijene dönüĢümünü katalize ederek bu radikallerin etkisini azaltmaktadır. Zn, enzimin aktif 

bölgesinde yeralarak bu reaksiyon katalizlenmesinde önemli bir mineraldir (Gökpınar 2006). 

O2
-
+ O2

-
 +2H

+
          

SOD
           H2O2 + O2 
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Enzim; oksijeni metabolize eden hücreleri süperoksid serbest radikallerinin zararlı 

etkilerine karĢı koruyarak lipid peroksidasyonunu inhibe etmektir (Gökpınar 2006).  

2.10.1.2 KATALAZ (CAT) 

 CAT peroksizomlarda lokalize, tetramerik yapıya sahip bir enzimdir. Her bir alt birimi 

bir hem içerir. Enzim ortamdaki H2O2‟nin yüksek konsantrasyonlarında daha aktif haldedir. 

SOD‟ın katalizlediği reaksiyon sonucu oluĢan hidrojen peroksiti, katalaz peroksidazlarla beraber 

oksijen ve suya parçalar. DüĢük konsantrasyonlarda H2O2‟i glutatyon peroksidaz parçalarken 

yüksek konsantrasyonlarda ise katalaz parçalar (Memisogulları 2005).  

 2 H2 O2→ 2 H2O + O2 

 CAT peroksidaz aktivitesine ilave olarak, bir molekül H2O2‟i elektron verici substrat 

olarak, diğerini de oksidan veya elektron alıcısı olarak kullanabilir. CAT‟ın indirgeyici aktivitesi, 

hidrojen peroksid ve metil, etil hidroperoksidler gibi küçük moleküllere karĢıdır. Büyük 

moleküllü lipid hidroperoksidlerine ise etki etmez (AkkuĢ 1995).   

2.10.1.3 GLUTATYON PEROKSĠDAZ (GSH-Px) 

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px), yapısında 4 adet selenyum atomu içeren tetramerik bir 

proteindir (Rahman 2006). Glutatyon peroksidaz, aktif hale gelebilmek için Selenyum 

mineraline ihtiyaç duyan, indirgenmiĢ glutatyonu (GSH), oksitlenmiĢ hale (GSSG) 

dönüĢtürmektedir (Koca 2005).  

2 GSH + H2O2           
GSH-Px

         GSSG + 2 H2O 

GSH-Px ağırlıklı olarak böbrekte sentezlenir. Hemen hemen tüm dokularda bulunmakla 

birlikte, en fazla karaciğerde bulunur (Young 2001). GSH-Px, fagositik hücrelerin zarar 

görmelerini engelleyen aynı zamanda eritrositlerde oksidan strese karĢı en etkili antioksidandır. 

GSH-Px aktivitesindeki azalma, H2O2‟nin artmasına ve hücre hasarına yol açar (AkkuĢ 1995).  
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2.10.1.4 GLUTATYON REDÜKTAZ  

Glutatyon redüktaz okside glutatyonun indirgenmesinden sorumludur. Enzimin fonksiyon 

gösterebilmesi için pentoz fosfat yolundan elde edilen NADPH gereklidir. Glutatyon redüktaz, 

GSH-Px‟ a benzer doku dağılımı gösterir (Young 2001).  

GSSG + NADPH + H
+
                       2GSH + NADP

+ 

2.10.1.5 GLUTATYON S-TRANSFERAZ (GST)
 

 Toksik metabolitlerle glutatyonun konjugasyonunu katalizleyen GST enzimi de toksik 

metabolitlerin detoksifikasyonuna yol açan baĢka bir antioksidan enzimdir (Van Haaften 2001). 

BaĢta araĢidonik asit ve lineolat hidroperoksidleri olmak üzere lipid peroksidlere karĢı GST‟lar 

selenyum bağımsız GSH peroksidaz aktivitesi göstererek bir savunma mekanizması oluĢtururlar 

(AkkuĢ 1995). 

ROOH+2GSH              
GST

         GSSG+ROH+H2O 

 GST‟ lar antioksidan etkilerine ilave olarak katalitik ve katalitik olmayan çok sayıda 

fonksiyona da sahiptirler. Katalitik olarak; yabancı maddeleri GSH‟ daki sisteine ait –SH grubu 

ile bağlayarak onların suda çözünür hale gelmesini sağlarlar ve böylece organizmadan kolaylıkla 

atılabilir. GSH‟dan glutamat ve glisin koparılmasından sonra sisteinin serbest amino grubu 

asetillenerek merkaptürik asidlere dönüĢtürülür. Merkaptürik asidler ksenobiotiklerin klasik 

atılım ürünleridir ve safra ile atılırlar. Bu yol, GST‟ların kanserojen, mutajen ve diğer zararlı 

kimyasalların hücre içi detoksifikasyonunda rolleri olduğunu gösterir. Metabolize edilmeyen 

lipofilik-hidrofobik pek çok bileĢiği bağlamaları ise bu enzimler için depo ve taĢıma rolü 

üstlendiğini gösterir (AkkuĢ 1995).  

2.10.2 ENZĠMATĠK OLMAYAN ANTĠOKSĠDANLAR 

2.10.2.1 E VĠTAMĠNĠ 

E vitamini tokoferol yapısında olup ilk olarak Evans ve Sure tarafından tanımlanmıĢtır 

(AkkuĢ 1995). Tokoferoller α-, β-, γ-, δ- olmak üzere 4 izomerden oluĢurlar. Antioksidan 
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aktivitesi en yüksek olan izomer α-tokoferoldür (Blokhına 2003). E vitamini yağda eriyebildiği 

için hem sellüler, hem de subsellüler membranlarda ve lipoproteinlerde bulunur. Zincir kırıcı 

antioksidan olarak görev yapan E vitamini, membranlarda oksijen radikallerinin ana 

temizleyicisidir. Hidrofobik kısmında yer alan -OH grubu reaksiyonlarda hidrojenini kolaylıkla 

verebilmesi nedeniyle lipid peroksidasyonu sırasında oluĢan peroksil ve alkoksil radikalleri yağ 

asidi yerine α-tokoferolle birleĢerek reaksiyon zinciri kırılmıĢ olur (Chao 2000). Böylece lipid 

peroksidasyon reaksiyonunu baĢlatmak için reaktif olmayan tokoferoksil radikali oluĢur (AkkuĢ 

1995, Traber ve Stevens 2011, Traber ve Atkinson 2007).     

E vitamininin antioksidan etkileri yanısıra membran yapısını stabilize ederek, 

akıĢkanlığını, küçük moleküllere ve iyonlara karĢı membranın geçirgenliğini düzenlerler 

(Blokhına 2003).  

2.10.2.2 A VĠTAMĠNĠ 

Karotenoidler, izoprenoid karbon iskeletten oluĢan, yağda çözünebilen bir grup 

antioksidandır. Membranlarda ve lipoproteinlerde en az 20 farklı türü olsa da bunlardan en 

önemlisi β-karotendir (Young 2001). β-karoten, yağda yüksek oranda çözünür ve büyük kısmı 

LDL ve HDL fraksiyonlarında taĢınır (Chao 2002). β-karoten, A vitamininin metabolik ön 

maddesidir. β-karoten‟in, singlet oksijeni bastırabildiği, süperoksid radikalini temizlediği ve 

peroksi radikalleri ile direk olarak etkileĢerek antioksidan vazife gördüğü tespit edilmiĢtir 

(AkkuĢ 1995). 

2.10.2.3 C VĠTAMĠNĠ   

 C vitamini (askorbik asid), kapalı formülü C6H8O6 olan bir ketolaktondur. Suda 

eriyebilen vitaminlerden olan askorbik asid, ince barsaklardan kolayca emilir. Plazma 

konsantrasyonu 0.5-1.5 mg/dl kadardır (AkkuĢ 1995, MemiĢoğulları 2005, Savran 2011). 

Ġnsanlarda askorbik asit, hidroksilasyon reaksiyonlarını katalize eden birçok enzimin kofaktörü 

olarak görev alır. Bunların içinde en iyi bilineni kollojen sentezindeki lizin ve prolinin 
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hidroksilasyonunda kofaktör olarak rol almasıdır. Askorbik asidin diğer bir önemli görevi de 

zincir kırıcı antioksidan etkisidir. Askorbik asidin süperoksid (O2
-
), hidrojen peroksid (H2O2), 

hidroksil radikali (OH
-
), hipoklorik asid (HOCl), peroksi radikali ( ROO

-
) ve singlet oksijeni 

temizlediği gösterilmiĢtir (Young 2001). C vitamini ayrıca tokoferoksil radikalinin tokoferole 

redüklenmesini sağlar. Tokoferol plazmada ve membranlar üzerinde bulunan yağda eriyen zincir 

kırıcı bir antioksidandır. Peroksi radikalini temizleyerek LDL kolesterolün oksidasyonunu önler. 

Böylece ateroskleroza karĢı korunmada rol oynar (Chao 2002).  C vitamini tüm bu görevlerinin 

dıĢında, tirozinden epinefrin sentezi, safra asidlerinin sentezi, lizinden karnitin sentezinde de 

görev alır. Ayrıca demirin mideden emiliminde indirgeyici rol oynar (AkkuĢ 1995).  

2.11 TOTAL ANTĠOKSĠDAN STATUS/ TOTAL OKSĠDAN STATUS 

 Ġnsan vucudundaki tüm antioksidanların toplam etkisini total antioksidan status (TAS), 

oksidanların toplam etkisini ise total oksidan status (TOS) gösterir. Vücudun antioksidan/oksidan 

durumu antioksidan enzimlerin aktivitesi ve antioksidan/oksidan moleküllerin konsantrasyonları 

tek tek ölçülerek değerlendirilebilmektedir. Bununla birlikte genel antioksidan/oksidan durumu 

TAS ve TOS ölçümü ile kolaylıkla değerlendirilebilir (Erel 2004, Erel 2005). 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ARAġTIRMANIN ġEKLĠ 

      Vaka kontrol tipindeki bu analitik araĢtırma Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Aile Hekimliği Polikliniğinde yapıldı. ÇalıĢmaya vaka grubu olarak sigara bırakmak 

için baĢvuran erkek hastalar, kontrol grubu olarak periyodik sağlık muayenesi için aile hekimliği 

polikliniğine herhangi bir sebeple baĢvuran ve hiç sigara içmemiĢ bireyler alındı.  

3.2. ARAġTIRMANIN YER VE EVRENĠ 

      ÇalıĢmaya 20.05.2015- 01.03.2016 tarihleri arasında Necmettin Erbakan Üniversitesi 

Meram Tıp Fakültesi Aile Hekimliği Polikliniğine müracaat eden 20 yaĢ ve üzerindeki erkekler 



30 

 

dâhil edildi. ÇalıĢmamızda vaka grubuna alınan sigara içen 78 kiĢi ile kontrol grubunu oluĢturan 

sigara içmeyen 82 kiĢi cinsiyet ve yaĢ yönünden birbirine benzer özellikte idi.  

3.3. ARAġTIRMANIN ÖRNEKLEMĠ 

Daha önce yapılmıĢ olan çalıĢmalara göre ülkemizde sigara içme sıklığı %27‟dir (TÜĠK 

2012). AraĢtırmamızda evrendeki birey sayısı bilinmediği için çalıĢmaya alınması gereken denek 

sayısı n=t
2
.p.q/d

2
 formülü kullanılarak hesaplanmıĢtır. 

n= ÇalıĢmaya alınacak denek sayısı 

t= Evrendeki birey sayısı bilinmediği için serbestlik derecesi ∞ olarak alınmıĢtır. 0.05 de ∞ 

serbestlik derecesinde teorik t değeri tablodan bakılarak 1.96 bulunmuĢtur. 

p= Ülkemizde sigara içme sıklığı %27 kabul edildi. p değeri = 0.27 alındı. 

q= Sigara içmeme sıklığı (1-p) 1–0.27 = 0.73‟dür. 

d= Olayın görülüĢ sıklığına göre yapılmak istenen ± standart sapma miktarı. (±%10 sapma 

istediğimizden d=0.10 alınmıĢtır. 

n= (1.96)
2
 (0.27x0.73)/(0.10)

2
= 75  

ÇalıĢmamıza bu hesap doğrultusunda 85 kontrol, 85 vaka grubu alınması planlanmıĢtır.  

Ancak hasta grubundan 7 kiĢi, kontrol grubundan 3 kiĢi çalıĢmaya baĢlarken onam 

formunu imzalamalarına rağmen çalıĢmanın ilerleyen dönemlerinde çalıĢmaya katılmaktan 

vazgeçme haklarını kullanarak çalıĢmadan çıkmıĢlardır. Bu nedenle 78 sigara içen, 82 içmeyen 

kiĢi ile çalıĢmamız tamamlanmıĢtır.  

3.4 DIġLAMA KRĠTERLERĠ 

 Diabetes mellitus  

 Tiroid bozukluğu  

 Karaciğer ve böbrek yetmezliği bulunanlar 

 ÇalıĢmaya katılmayı kabul etmeyenler araĢtırmaya dâhil edilmediler.  
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3.5 ETĠK KURUL ONAYI 

ÇalıĢmaya baĢlamadan önce Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi etik 

kurul onayı alındı (Sayı: 2015/231 Tarih:15.05.2015). Uygulama aĢamasında çalıĢmanın amacı 

hakkında hastalara kısaca bilgi verilerek çalıĢmaya katılmayı kabul edenlerin sözlü ve yazılı 

onamları alındı. 

3.6 VERĠLERĠN TOPLANMASI 

 3.6.1. SOSYODEMOGRAFĠK VERĠLER 

Katılanların sosyodemografik özelliklerini (yaĢ, medeni durum, meslek, eğitim durumu, 

yaĢanılan yer vb.) ve sigara kullanım durumlarını sorgulayan anket formu katılımcılarla yüz yüze 

görüĢme yöntemi ile dolduruldu (Ek-1). Sigaraya baĢlama yaĢı, sigara içme özellikleri, kronik 

hastalık varlığı, kullandığı ilaçlar, alkol bağımlılığı sorgulandı. 

3.6.2. ANTROPOMETRĠK ÖLÇÜMLER  

       Hastaların antropometrik ölçümleri hata oranını azaltmak için aynı araĢtırıcı tarafından 

yapıldı. Boyları ayakkabıları çıkarılarak, ağırlıkları ceket ve üstteki fazla giysiler çıkartıldıktan 

sonra standart baskül ve boy ölçer yardımı ile ölçüldü. Hastaların boy ve kiloları ölçülerek beden 

kitle indeksi (VKĠ ) = Ağırlık (kg)/Boy×Boy (m²) formülü ile hesaplandı. VKĠ 18.50‟nin altında 

olanlar zayıf, 18.50–24.99 arasında olanlar normal kilolu, 25.00–29.99 arasında olanlar fazla 

kilolu, 30.0 ve üzerinde olanlar obez olarak değerlendirildi. Üst ve alt extremitedeki kan 

basınçları OMRON M2
®

  otomatik sfingomanometre cihazı ile hastalar sırtüstü yatar pozisyonda 

iken ölçüldü. Kilo, boy, bel ve kalça çevreleri ile ölçülen sistolik ve diyastolik kan basınçları 

anket formuna kaydedildi. 

3.6.3. FAGERSTÖRM NĠKOTĠN BAĞIMLILIK TESTĠ 

Sigara bağımlılığının değerlendirilmesinde en sık kullanılan test, Fagerström nikotin 

bağımlılık testidir. Karl O. Fagerstörm tarafından nikotine olan fiziksel bağımlılığın düzeyini 

saptamak amacıyla geliĢtirilmiĢtir. 6 sorudan oluĢan Fagerström nikotin bağımlılık testi Tablo 
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6‟de verilmiĢtir. Bu 6 soruya verilen cevaplar doğrultusunda alınan puanlar toplanır ve 

bağımlılık düzeyi hesaplanır (Tablo 7). 

Tablo 6. Fagerstörm nikotin bağımlılık testi  

Soru Seçenek Puan 

1.Günde kaç sigara içersiniz?  10 veya daha az 

11-20  

21-30  

31 veya daha fazla  

0 

1 

2 

3 

2. Bir sigarayı içmemeniz gerekseydi hangisini 

bırakmak daha zor olurdu?  

Sabah ilk içilen sigarası  

Diğer herhangi bir sigara  

 

1 

0 

3. Sabah kalktıktan sonra ilk sigarayı ne zaman 

içersiniz? 

Ġlk 5 dakika içinde  

6-30 dakika içinde  

31-60 dakika içinde  

60 dakikadan sonra  

3 

2 

1 

0 

4. Sigara içmenin yasak olduğu yelerde durmakta 

zorlanıyor musunuz? 

Evet 

Hayır 

 

1 

0 

5. Günün çoğunu yatakta geçirecek kadar hasta olsanız 

bile sigara içer misiniz?  

Evet 

Hayır 

 

1 

0 

6.Günün ilk saatlerinde mi yoksa diğer saatlerde mi 

daha çok sigara içersiniz? 

Evet 

Hayır 

1 

0 

 

Tablo 7. Fagerström nikotin bağımlılık testine göre bağımlılık dereceleri  

 Toplam puan Bağımlılık düzeyi 

0-2 puan Çok az bağımlı 

3-4 puan Az bağımlı 

5    puan Orta derecede bağımlı 

6-7 puan Yüksek derecede bağımlı 

8-10 puan Çok yüksek derecede bağımlı  

 

3.6.4. LABORATUVAR ANALĠZLERĠ 

     Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri (BAP) 

Koordinatörlüğü tarafından sağlanan maddi kaynak ile çalıĢmaya alınan kiĢilerin 10-12 saatlik 

bir gece açlığından sonra alınan kan örneklerinde total kolesterol, LDL-c, trigliserid, HDL-c, 
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açlık kan Ģekeri, TAS, TOS, vitamin E ve vitamin C düzeyleri çalıĢıldı. TOS / TAS formülü ile 

OSĠ hesaplandı.  

Alınan kan örnekleri Hettich Rotina 46R (Hettich Zentrifugen, Tuttlingen, Almanya) 

marka soğutmalı santrifüj cihazında 4 ⁰C ve 4000 devir/dakika hızda 10 dakika santrifüj edilerek 

serumlar ayrıldı. Serum bekletilmeden total kolesterol (kolesterol esteraz metodu ile), trigliserid, 

HDL-c (enzimatik kolorimetrik metod ile),LDL-c (Friedewald Formülü ile) ve açlık kan glukozu 

(hekzokinaz metodu ile) seviyeleri Abbott Architect c16000 Systems otoanalizörde çalıĢılarak 

ölçüldü.  

Diğer serum örnekleri parametreler çalıĢılıncaya kadar New Brunswick U570 (New 

Brunswick Scientific, New Jersey, ABD) buzdolabında -80 °C' de saklandı. Serum örneklerinde; 

total oksidan status (TOS) ve total antioksidan status (TAS) seviyeleri (Rel Assay Diagnostics, 

Gaziantep, Türkiye) kitleri kullanılarak spektrofotometrik yöntem ile ölçüldü.  

ELISA kitlerinin yıkama sürecinde Biotek ELX 50 mikroplate yıkayıcı (BioTek 

Instruments, Vermont, ABD) kullanıldı. Spektrofotometrik ölçümlerde Bio-rad Mikroplate 

absorbans okuyucu xMark (Bio-rad Laboratories, California, ABD) sistemi kullanılarak 

absorbans konsantrasyon kalibrasyon grafiklerine göre sonuçlar hesaplandı. Vitamin C ve 

Vitamin E seviyeleri (SunRed Biotechnology Company, Shanghai, Çin) kitleri kullanılarak 

Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA) yöntemi ile ölçüldü. 

3.6.5 VERĠLERĠN ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 20.0 programı kullanıldı. Frekanslar, 

ortalama, standart sapma, ortanca, min ve maksimum değerler, odds ratioları hesaplandı. 

Kategorik yapıdaki verilerin karĢılaĢtırılmasında Ki-Kare testi kullanıldı. Niceliksel verilerin 

ikili gruplarda karĢılaĢtırılmasında; normal dağılım varsayımını karĢılayanlarda Student-t testi, 

normal dağılım varsayımını karĢılamayan ve çarpık dağılım gösterenlerde Mann-Whitney U testi 
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kullanıldı. Niceliksel verilerin üçlü gruplarda karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren 

parametrelerde Tek Yönlü ANOVA testi kullanıldı. Varyansların homojenliği Levene testi ile 

değerlendirildi, homojen olan varyanslarda Tukey testi, homojen olmayan varyanslarda Tamhane 

T2 testi kullanıldı. Cut-off değeri bulunmayan verilerin cut-off değerlerinin belirlenmesi için 

ROC analizi yapıldı. Parametreler arası korelasyon Pearson korelasyon analizi ile yapıldı. 

Korelasyon katsayısı (r) ; 0.00–0.24 arası zayıf, 0.25–0.49 arası orta, 0.50–0.74 arası güçlü, 

0.75–1.00 arası çok güçlü iliĢki olarak değerlendirildi. Sonuçlar %95‟lik güven aralığında, 

anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

4. BULGULAR 

4.1. KATILANLARIN SOSYODEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ 

ÇalıĢmamıza katılan 160 kiĢinin yaĢ ortalaması 33,00±10,61 (min=20, max=68) yaĢ olup, 

tamamı erkeklerden oluĢmakta idi. Sigara içenlerin yaĢ ortalaması 34,00±10,34 (min=20, 

max=63) idi. Bunların %35,9‟u (n=28) 20-29 yaĢ grubunda, %30,8‟i (n=24) 30-39 yaĢ grubunda,  

%23,1‟i (n=18) 40-49 yaĢ grubunda, %10,3‟ü (n=8) 50 ve üzeri yaĢ grubunda idi. Sigara 

içmeyenlerin yaĢ ortalaması ise 37,72±10,77 ( min=22, max=68) idi. Bunların %28,0‟ı (n=23) 

20-29 yaĢ grubunda, %35,4‟ü (n=29) 30-39 yaĢ grubunda, %19,5‟i (n=16) 40-49 yaĢ grubunda, 

%17,1‟i (n=14) 50 ve üzeri yaĢ grubunda idi. Katılımcılardan sigara içenlerin %51,3‟ü (n=40) 

evli, %48,7‟si (n=38) bekâr idi. Sigara içmeyenlerin ise %24,4‟ü (n=20) evli, %75,6‟sı (n=62) 

bekâr idi. Buna göre medeni durum ile sigara içme durumu arasında anlamlı bir iliĢki mevcuttu 

(χ
2
=12,334, p<0.001). Eğitim durumları sorgulandığında sigara içenlerin %16,7‟si (n=13) 

ilköğretim, %52,6‟sı (n=41) lise, %30,8‟i (n=24) üniversite mezunu idi. Sigara içmeyenlerin 

%13,4‟ü (n=11) ilköğretim, %11,0‟i (n=9) lise ve %75,6‟sı (n=62) üniversite mezunu idi. Sigara 

içen grupta lise mezunu olma anlamlı derecede yüksek iken, sigara içmeyen grupta üniversite 

mezunu olma anlamlı derecede yüksekti (χ
2
=32,333, p<0,001). Sigara içenlerin  %7,7‟si (n=6) 

memur, %30,8‟i (n=24) iĢçi, %33,3‟ü (n=26) esnaf, %5,1‟i (n=4) emekli ve %23,1‟i (n=18) 
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öğrenci idi. Sigara içmeyenlerin %58,5‟i (n=48) memur, %19,5‟i (n=16) iĢçi, %9,8‟i (n=8) 

emekli, %3,7‟si (n=3) esnaf ve %8,5‟i (n=7) öğrenci idi. Sigara içenlerin çoğunluğunu esnaf ve 

iĢçiler oluĢturur iken, sigara içmeyenlerin çoğunluğu memur idi. ÇalıĢmaya katılanlardan sigara 

içenlerin %41,0‟ı (n=32) normal kilolu, %51,3‟ü (n=40) fazla kilolu ve %7,7‟si (n=6) obez idi.  

Sigara içmeyenlerin ise  %37,8‟i (n=31) normal kilolu, %53,7‟si (n=44) fazla kilolu ve %8,5‟i 

(n=7) obez idi. Sigara içen ve içmeyenler arasında obezite sıklığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p=0,912) (Tablo 8). 

Tablo 8.Sigara içme durumuna göre sosyodemografik özelliklerin karĢılaĢtırılması  

 Sigara içenler 

(n=78) 

Sigara 

içmeyenler 

(n=82) 

Toplam 

(n=160) 

 

χ 
2
 

 

P 

 n % n % n % 

YaĢ dağılımı         

  20-29 yaĢ 28 54,9 23 45,1 51 100 

2,618 0,454 
  30-39 yaĢ 24 45,3 29 54,7 53 100 

  40-49 yaĢ 18 52,9 16 47,1 34 100 

  50 ve üzeri yaĢ 8 36,4 14 63,6 22 100 

Medeni durum         

 Evli 40 66.7 20 33.3 60 100 
12,334 <0,001 

 Bekâr 38 38.0 62 62.0 100 100 

Meslek         

 ÇalıĢıyor  56 45,5 67 54,5 123 100 
2,209 0,137 

 ÇalıĢmıyor   22 59,5 15 40,5 37 100 

Eğitim durumu         

 Lise ve altı 54 73,0 20 27,0 74 100 
32,333 <0,001 

 Y.O/Üniversite 24 27,9 62 72,1 86 100 

VKĠ (kg/m
2
)         

18.5-24.99 normal kilolu 32 50,8 31 49,2 63 100 
0,183 0,912 25.0-29.99 fazla kilolu 40 47,6 44 52,4 84 100 

30 ve üzeri obez 6 46,2 7 53,8 13 100 

4.2. SĠGARA ĠÇENLERĠN SĠGARA ĠÇME DURUMUNUN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Sigara içenlerin yaĢ ortalaması 35,17±10,34 yıl idi. Sigaraya baĢlama yaĢı ortalama 18,61 

± 5,58 yaĢ idi. Sigara içme süreleri değerlendirildiğinde, ortalama sigara içme süresi 16,09 ± 
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9,21 yıl idi. Sigara içenlerin ortalama Fagerström bağımlılık puanı 6,29 ±2,14 olarak bulundu. 

Sigara içme süreleri ortalama 22,59 ± 15,05 paket/yıl idi (Tablo 9) . 

    Tablo 9. Sigara içenlerin bazı özelliklerinin ortalama ve ortanca değerleri 

 Ortalama ± Standart sapma Ortanca Min Max 

YaĢ 35,17 ± 10,34 34 20 63 

Ġlk sigara yaĢı 18,00 ± 5,58 18 6 35 

Sigara içme süresi (yıl) 16,29 ± 9,42 15 3 50 

Fagerström puanı 6,28 ± 2.14 6 0 10 

Paket /yıl 22,95 ± 15,36 20 4 100 

 

Fagerström bağımlılık testine göre sigara içenlerin bağımlılık durumları 

değerlendirildiğinde %2,6‟sının (n=2) çok az bağımlı, %14,1‟inin (n=11) az bağımlı, %11,5‟inin 

(n=9) orta derecede bağımlı, %42,3‟ünün (n=33) yüksek derecede bağımlı, %29,5‟inin (n=23) 

çok yüksek derecede bağımlı olduğu görüldü (Tablo 10). 

      Tablo 10. Sigara içenlerin nikotin bağımlılık durumlarının değerlendirilmesi 

Bağımlılık durumu* n=78 % 

0-2 puan çok az bağımlı 2 2,6 

3-4 puan az bağımlı 11 14,1 

5 puan orta derece bağımlı 9 11,5 

6-7 puan yüksek derece bağımlı 33 42,3 

8-10 puan çok yüksek derece bağımlı 23 29,5 

            * Fagerström nikotin bağımlılık testine göre değerlendirildi. 

  

 

4.3 LABORATUVAR BULGULARININ ORTALAMA DEĞERLERĠ 

Sigara içen ve içmeyen grupların AKġ, LDL, HDL, T.kolesterol, trigliserit, hemogram, 

TAS, TOS, Vitamin E, Vitamin C, VKĠ, ABĠ değerleri Tablo 11-12‟de görülmektedir. Sigara 
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içen ve içmeyen gruplar AKġ (p<0,001), Hb (p<0,001), Hct (p=0,032), RBC (p=0,023) 

değerleri açısından karĢılaĢtırıldığında sigara içen grupta bu değerler istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksekti.  Sigara içen grup ile içmeyen grup TAS, TOS, OSĠ, vitamin C, vitamin E 

parametreleri karĢılaĢtırıldığında sigara içmeyen grupta TAS (p=0,003), vitamin C (p<0,001), 

vitamin E (p<0,001) değerleri anlamlı derecede yüksekti. Sigara içen grupta ise TOS (p<0,001) 

ve OSĠ (p<0,001) düzeyleri daha yüksek idi ve bu yükseklik istatistiksel olarak önemli idi. WBC 

(p=0,065), MCV (p=0,527), trombosit (p=0,656), MPV (p=0,357), trigliserit (p=0,445), 

T.kolesterol (p=0,676), LDL (p=0,819), HDL (p=0,528), VKĠ (p=0.307), ABĠ (p=0,938) 

açısından karĢılaĢtırıldığında ise iki grup arasında istatistiksel fark saptanmadı. 

Tablo 11. Sigara içen ve içmeyen bireylerde laboratuvar parametrelerinin karĢılaĢtırılması  

Parametreler Sigara içen 

Ortanca(min-max) 

(n=78) 

Sigara içmeyen 

Ortanca (min-max) 

(n=82) 

Z p 

AKġ (mg/dL) 102,0 (67,0-305,0) 95,0 (69,0-175,0) -3,735 <0,001 

Trigliserit (mg/dL) 130,5 (52,0-480,0) 135,0 (44,0-400,0) -0,763 0,445 

WBC  (10
3
/ul) 8,10 (3,70-15,40) 7,85 (4,10-67,00) -1,844 0,065 

Hb (g/dL) 16,15 (13,6-18,7) 15,70 (11,3-18,8) -3,834 <0,001 

Hct  (%) 46,90 (40,4 -53,2) 45,70 (32,8-52,0) -2,148 0,032 

RBC  (10
6
/ul) 5,55 (4,90-7,60) 5,50 (4,10-6,30) -2,269 0,023 

Ürik Asit (mg/dl) 5,55 (3,40-9,00) 5,40 (3,20-9,40) -0,362 0,717 

TAS (mmol Trolox eqivalen/L) 0,95 (0,47-1,68) 1,12 (0,36-2,62) -2,975 0,003 

TOS (μmol H2O2 equiv./L) 11,06 (3,49-37,26) 7,29 (2,43-31,59) -3,787 <0,001 

OSĠ* 12,22 (3,85-62,21) 7,07(1,84-29,96) -4,854 <0,001 

Vitamin C (µmol/L) 1,69 (0,48-11,93) 3,08 (0,47-11,65) -3,818 <0,001 

Vitamin E (mg/dl) 1,60 (0,83-12,89) 6,75(1,17-14,15) -6,933 <0,001 

*OSĠ: TOS / TAS Değeri   

 

 

 



38 

 

Tablo 12.Sigara Ġçen ve Ġçmeyen KiĢilerde Bazı Parametrelerin KarĢılaĢtırılması 

Parametreler Sigara içen 

Ortalama ±SD 

(n=78) 

Sigara içmeyen 

Ortalama ±SD 

(n=82) 

t p 

MCV  (fL) 83,99±3,52 84,38±4,07 -0,634 0,527 

Trombosit (10
3
/ul) 249,19±51,26 252,29±54,99 -0,447 0,656 

MPV (fL) 10,22±0,85 10,06±1,29 0,925 0,357 

T.KOL (mg/dL) 189,82±42,10 187,17±37,95 0,418 0,676 

LDL (mg/dL) 116,18±33,96 117,30±27,58 -0,230 0,819 

HDL (mg/dL) 42,72±9,79 41,83±7,83 0,633 0,528 

VKĠ  (kg/m
2 

) 25,72±3,51 26,22±2,66 -1,024 0,307 

ABĠ*  1,23±0,11 1,23±0,07 -0,078 0,938 

*ABĠ: Ayak bileği /brakiyal sistolik basınç oranıdır. 
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Grafik 1:TOS değerlerinin sensitivite ve spesifitesi 

 

 

ROC analiz sonucu TOS değerinin eğri altında kalan alanı (EAA) % 67,3 idi (Grafik 1). 

EAA değeri % 50‟nin üzerinde idi ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). Buna göre 

TOS‟un cut off değeri 8,685 olarak alındığında testin sensitivitesi % 62,8 ve spesifitesi %62,2 

olarak bulundu. 
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Grafik 2:OSĠ değerlerinin sensitivite ve spesifitesi 

 

ROC analiz sonucuna göre OSĠ değerinin EAA % 72,2 idi (Grafik 2). EAA değeri % 

50‟nin üzerinde idi ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). Buna göre OSĠ‟nin cut off 

değeri 8,870 olarak alındığında testin sensitivitesi % 64,1 ve spesifitesi %64,6 olarak bulundu. 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 

 

4.4 SĠGARA ĠÇEN VE ĠÇMEYENLERDE PARAMETRELERĠN KARġILAġTIRILMASI  

 Sigara içenler ve içmeyenler total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit değerleri açısından 

karĢılaĢtırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). AKġ (p<0,001), 

TAS (p=0,040), TOS (p=0,002), OSĠ (p<0,001),  vitamin E (p<0,001)  ve vitamin C (p<0,001)  

değerleri açısından ise iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı (Tablo 13).  

Tablo 13. Bazı parametreler açısından sigara içenlerle içmeyenlerin karĢılaĢtırılması 

 Sigara 

içenler 

(n=78) 

Sigara 

içmeyenler 

(n=82) 

Total 

χ 
2 

p 

n % n  % n % 

AKġ   

<100 mg/dL 38 36,9 65 63,1 103 100  

17,014 

 

<0,001 ≥100 mg/dL 47 69,1 21 30,9 68 100 

T.kolesterol   

<200 mg/dL 53 49,1 55 50,9 108 100 
0,047 0,828 

≥200 mg/dL 32 50,8 31 49,2 63 100 

LDL   

<130 mg/dL 56 48,7 59 51,3 115 100 
0,144 0,704 ≥130 mg/dL 29 51,8 27 48,2 55 100 

HDL   

<40 mg/dL 33 45,8 39 54,2 72 100  

0,446 

 

0,504 ≥40 mg/dL 45 51,1 43 48,9 88 100 

Trigliserit   

<150 mg/dL 53 51,0 51 49,0 104 100  

0,167 

 

0,683 ≥150 mg/dL 32 47,8 35 52,2 67 100 

TAS (mmol Trolox eqivalen/L)  

<0,99  33 40,7 48 59,3 81 100 4,212 

 
0,040 

 ≥0,99  45 57,0 34 43,0 79 100 

TOS (μmol H2O2 equiv./L)  

<8,68  29 36,2 51 63,8 80 100 
10,006 0,002 

≥8,68  49 61,3 31 38,7 80 100 

OSI*   

<8,87  28 34,6 53 65,4 81 100 
13,207 <0,001 

≥8,87  50 63,3 29 36,7 79 100 

Vitamin C (µmol/L)   

<2.01  53 66,2 27 33,8 80 100 
19,612 <0,001 

≥2.01  25 31,2 55 68,8 80 100 

Vitamin E (mg/dl)  

<1,97  56 71,8 22 28,2 78 100 
32,350 <0,001 

≥1,97  22 26,8 60 73,2 82 100 

*OSĠ: TOS / TAS Değeri 
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Tablo 14.Sigara içen ve içmeyen bireylerde vit C ve vit E değerlerinin karĢılaĢtırılması  

Parametreler 

 

OR 

%95 güven aralığı 

p 

Alt sınır Üst sınır 

Vit C 

Sigara içiyor  1 

2,228 8,372 <0,001 

Sigara içmiyor 4,319 

Vit E 

Sigara içiyor 1 

3,468 13,898 <0,001 

Sigara içmiyor 6,942 

 

ÇalıĢmamızda sigara içme durumu ile vitamin C düzeyi arasında anlamlı bir iliĢki 

mevcuttu. Sigara içmeyen kiĢilerde vitamin C seviyesi, içen kiĢilere göre anlamlı olarak fazla idi 

(χ 
2
 =19,612, p<0,001). Vitamin C düzeyi, sigara içmeyen kiĢilerde sigara içen kiĢilere göre 

4,319 kat daha fazla idi [OR=4,319, %95 CI; (2,228-8,372)], bu yükseklik istatistiksel olarak 

çok önemli idi (Tablo 14).  

ÇalıĢmamızda sigara içme durumu ile vitamin E düzeyi arasında anlamlı bir iliĢki vardı. 

Sigara içmeyen kiĢilerde vitamin E seviyesi, içen kiĢilere göre anlamlı olarak fazla idi (χ 
2
  

=32,350, p<0,001). Vitamin E düzeyi, sigara içmeyen kiĢilerde sigara içen kiĢilere göre 6,942 

kat daha fazla idi [OR=6,942, %95 CI; (3,468-13,898)], bu yükseklik istatistiksel olarak çok 

önemli idi (Tablo 14).  

 

4.5 SĠGARA ĠÇME ÖZELLĠKLERĠ, VKĠ, ABĠ, TAS, TOS, OSĠ, VĠTAMĠN C VE 

VĠTAMĠN E ARASINDAKĠ KORELASYONLAR 

Katılanların sigaraya baĢlama yaĢı ile TAS değeri arasında negatif yönde orta (r=-0,283, 

p<0,001), Vitamin E değeri arasında negatif yönde güçlü (r=-0,520, p<0,001), Vitamin C değeri 

arasında negatif yönde orta derecede (r=-0,272, p<0,001) korelasyon vardı. Sigaraya baĢlama 
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yaĢı ile TOS değeri (r=0,272, p<0,001), OSĠ değeri (r=0,366, p<0,001) arasında pozitif yönde 

orta derecede anlamlı bir korelasyon bulundu (Tablo 15).  

Sigara içme süresi ile TAS değeri arasında negatif yönde orta (r=-0,254, p=0,001), 

Vitamin E değeri arasında negatif yönde orta (r=-0,478, p<0,001), Vitamin C değeri arasında 

negatif yönde zayıf düzeyde (r=-0,185, p=0,019) bir korelasyon vardı (Tablo 15). Sigara içme 

süresi ile TOS değeri arasında pozitif yönde orta (r=0,215, p=0,006), OSĠ değeri arasında pozitif 

yönde orta düzeyde (r=0,281, p<0,001) bir korelasyon mevcuttu (Tablo 15).  

Paket/yıl ile TAS değeri arasında negatif yönde orta (r=-0,237, p=0,003), Vitamin E 

değeri arasında negatif yönde orta derecede  (r=-0,446, p<0,001) bir korelasyon mevcuttu (Tablo 

9). Paket/yıl ile TOS değeri pozitif yönde zayıf (r=0,189, p=0,017), OSĠ değeri pozitif yönde 

orta düzeyde (r=0,259, p<0,001) korelasyon vardı (Tablo 15). 

Fagerstörm puanı ile TAS değeri arasında negatif yönde orta (r=-0,248, p=0,002), 

Vitamin E değeri arasında negatif yönde güçlü derecede  (r=-0,514, p<0,001) bir korelasyon 

mevcuttu (Tablo 15). Fagerstörm puanı ile TOS değeri pozitif yönde zayıf (r=0,221, 

p=0,005),OSĠ değeri pozitif yönde orta düzeyde (r=0,288, p<0,001) korelasyon vardı (Tablo 

15). 
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Tablo 15. Sigaraya baĢlama yaĢı, sigara içme süresi, paket/yıl, Fagerström puanı, VKĠ Ġle 

TAS, TOS arasındaki korelasyon 

 TAS TOS OSI VĠT E VĠT C 

 r p r P r p r P R P 

YaĢ  0,150 0,855 0,015 0,058 -0,050 0,528 -0,098 0,217 0,014 0,857 

Sigaraya 

baĢlama yaĢı 

-0,283** 0,000 0,272** 0,001 0,366** 0,000 -0,520** 0,000 -0,272** 0,000 

Sigara içme 

süresi 

-0,254** 0,001 0,215** 0,006 0,281** 0,000 -0,478** 0,000 -0,185* 0,019 

Paket yıl -0,237** 0,003 0,189* 0,017 0,259** 0,001 -0,446** 0,000 -0,153 0,053 

Fagerström 

puanı 

-0,248** 0,002 0,221** 0,005 0,288** 0,000 -0,514** 0,000 -0,130 0,102 

VKĠ(kg/m
2
) -0,070 0,381 0,134 0,091 0,183* 0,020 0,022 0,780 -0,024 0,760 

ABĠ -0,046 0,564 0,003 0,973 0,019 0,808 -0,072 0,368 -0,026 0,741 

r:Korelasyon katsayısı 

*Korelasyon 0,01 seviyesinde önemlidir. 

**Korelasyon 0,05 seviyesinde önemlidir. 
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ġekil 2. Bağımlılık puanı ve sigaraya baĢlama yaĢı arasındaki lineer regresyon analizi 

 

 

Bağımlılık puanındaki artıĢın %72,2‟ si sigaraya baĢlama yaĢına atfedilmektedir (R
2
=0,722 

p<0,001).  (ġekil 2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

R
2
=0,722 

p<0,001 
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ġekil 3. Sigaraya baĢlama yaĢı ile OSĠ arasındaki lineer regresyon analizi 

 

 

OSĠ değerindeki artıĢın %13,4‟ü sigaraya baĢlama yaĢına atfedilmektedir (R
2
=0,134, p<0,001). 

 (ġekil 3)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

R
2
=0,134 

p<0,001 
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ġekil 4. Sigaraya baĢlama yaĢı ile vitamin E arasındaki lineer regresyon analizi 

 

Vitamin E değerindeki düĢüklüğün %27,1‟i sigaraya baĢlama yaĢına atfedilmektedir (R
2
=0,271, 

p<0,001). (ġekil 4)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

R
2
=0,271 

p<0,001 
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ġekil 5. Bağımlılık puanı ve CO arasındaki lineer regresyon analizi 

 

 

CO değerindeki artıĢın %64,5‟i bağımlılık puanına atfedilmektedir (R
2
=0,645, p<0,001). 

 (ġekil 5)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

R
2
=0,645 

p<0,001 
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Katılımcılar içtikleri sigara miktarına göre günde 1-10 adet sigara içenler (a), 11-20 adet 

içenler (b), 21-30 adet içenler (c), 31 ve üzeri adet içenler (d) olmak üzere 4 gruba ayrıldı. 

Ġçilen sigara miktarı ile TAS karĢılaĢtırıldığında; günde 1-10 adet sigara içen grupta TAS 

değerleri, 31 ve üzeri adet sigara içen gruba göre anlamlı derecede yüksek idi (p=0,033)  (Tablo 

16). 

Ġçilen sigara miktarı ile TOS karĢılaĢtırıldığında; günde 1-10 adet sigara içen grupta TOS 

değerleri, 31 ve üzeri adet sigara içen gruba göre anlamlı derecede düĢük idi (p<0,001) (Tablo 

16). 

Ġçilen sigara miktarı ile OSĠ karĢılaĢtırıldığında; günde 1-10 adet sigara içen grupta OSĠ 

değerleri, 11-20 adet sigara içen (p<0,001), 21-30 adet sigara içen (p=0,011) ile 31 ve üzeri adet 

sigara içen (p=0,005) gruba göre anlamlı derecede düĢük idi (Tablo 16). 

Ġçilen sigara miktarı ile vitamin E karĢılaĢtırıldığında; günde 1-10 adet sigara içen grupta 

vitamin E değerleri, 11-20 adet sigara içen (p<0,001), 21-30 adet sigara içen (p<0,001) ile 31 ve 

üzeri adet sigara içen (p<0,001) gruba göre anlamlı derecede yüksek idi (Tablo 16). 

Ġçilen sigara miktarı ile vitamin C karĢılaĢtırıldığında; ; günde 1-10 adet sigara içen 

grupta vitamin E değerleri, 11-20 adet sigara içen (p=0,002) ile 31 ve üzeri adet sigara içen 

(p<0,001) gruba göre anlamlı derecede yüksek idi (Tablo 16). 
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Tablo 16. Ġçilen sigara miktarı ile TAS, TOS, OSĠ, VĠT C, VĠT E değerlerinin 

karĢılaĢtırılması 

 

5. TARTIġMA 

Sigara kullanımı erken ve önlenebilir ölümlerin en önemli nedenlerinden biridir ve 

dünyada her yıl 5 milyondan fazla kiĢi sigara kullanımına bağlı hastalıklar nedeniyle hayatını 

kaybetmektedir. Halen yaklaĢık 17 milyon kiĢinin sigara içmekte olduğu ülkemizde de sigara 

bağımlılığı, neden olduğu tıbbi ve sosyoekonomik sorunlar nedeniyle önemli bir halk sağlığı 

problemidir. Bu çalıĢmamızda sigara içen ve içmeyen kiĢilerde TAS, TOS, vitamin C, vitamin E 

düzeyleri değerlendirildi.  

ÇalıĢmaya sigara bırakmak amacıyla aile hekimliği polikliniğine baĢvuran ve sigara 

içmekte olan 78 kiĢi ile herhangi bir nedenle polikliniğimize baĢvuran ve sigara içmeyen 82 kiĢi 

dâhil edildi. Her iki grup cinsiyet ve yaĢ açısından birbirine benzer tutuldu.  

Eğitim durumu sigara içme üzerine etkili önemli faktörlerden biridir. Bizim çalıĢmamızda 

katılımcıların eğitim durumlarına göre sigara içme davranıĢları incelendiğinde ilköğretim 

 1-10 adet sigara 

(a)  (n=86) 

11-20 adet sigara 

(b) (n=23) 

21-30 adet sigara 

(c)  (n=26) 

≥31 adet sigara 

(d) (n=25) p 

Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max) 

TAS 1,07 (0,36-2,62) 0,95 (0,64-1,68) 1,00 (0,47-1,38) 0,93 (0,55-1,45) 0,033
ad

 

TOS 7,29 (2,43-32,60) 12,81 (3,49-37,26) 9,90 (3,49-25,62) 10,48 (3,49-33,77) 0,000
ab

 

OSĠ 7,26 (1,84-62,21) 14,53 (4,52-36,03) 10,66 (4,14-23,44) 11,84 (3,85-34,15) 
0,011

ac 
 

0,000
ab 

 

0,005
ad

 

VĠT E 6,48 (1,16-14,15) 1,53 (1,12-8,38) 1,62 (0,89-12,89) 1,63 (0,83-6,38) 
0,000

ac 
 

0,000
ab 

 

0,000
ad

 

VĠT C 3,00 (0,47-11,65) 1,57 (0,59-8,23) 1,86 (0,92-9,36) 1,61 (0,81-11,93) 0,002
ab 

 

0,000
ad
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mezunlarında sigara içme sıklığı %54,2, lise mezunlarında %82,0, üniversite mezunlarında ise 

%27,9 idi. Lise mezunlarında sigara içme sıklığı anlamlı derecede yüksekti. T.C. Sağlık 

Bakanlığı‟nın 2012 yılı verilerine göre ilkokul mezunlarının %30,4‟ü her gün, %3,6‟sı ara sıra 

tütün kullanmakta iken, lise mezunlarının %36,8‟i hergün, %3,9‟u ara sıra, üniversite 

mezunlarının %27,3‟ü hergün, %4,4‟ü ara sıra tütün kullanmakta idi. BaĢer ve arkadaĢlarının 

2007 yılında Denizli il merkezinde yaĢayan 40 yaĢ ve üzeri 1203 kiĢi üzerinde yaptıkları bir 

çalıĢmada ilköğretim mezunlarında sigara içme sıklığı % 29,7, lise mezunlarında %36,9, 

yüksekokul mezunlarında ise %38,2 olarak bulunmuĢ, eğitim düzeyi yüksek olanlarda sigara 

içme oranlarının arttığı görülmüĢtür.  

Medeni durum ve meslek sigara içme üzerine etkili faktörlerden bazılarıdır. 

ÇalıĢmamızda meslek gruplarına göre sigara içme sıklığı; memurlarda %7,7, emeklilerde %5,1 

iken iĢçilerin %30,8‟ı, esnafların %33,3‟si, öğrencilerin ise %23,1‟si sigara kullanmaktaydı. 

Esnaflarda ve iĢçilerde sigara içme sıklığı diğer meslek gruplarına göre anlamlı olarak yüksek 

bulundu. Kutlu ve arkadaĢlarının Konya‟da yaptıkları çalıĢmalarda sigara içme sıklığı 

öğretmenlerde %42,7,  polislerde %41,9 ve hemĢirelerde %56,5 olarak saptanmıĢtır. Medeni 

duruma göre sigara içme sıklığına baktığımızda, evli olanların % 66,7‟si, bekârların ise % 38,0‟i 

sigara içmekteydi. Evli olan kiĢilerde sigara içme sıklığı bekâr olan kiĢilere göre daha yüksek 

bulunmuĢtur. Çan ve arkadaĢlarının 2007 yılında Doğu Karadenizde yaptığı bir çalıĢmada sigara 

içme sıklığı bekârlarda %41 sıklık ile evlilere göre daha yüksek bulunmuĢtur. 

Sigaraya baĢlama yaĢı, sigara içme süresi, Fagerström nikotin bağımlılık puanı ve 

paket/yıl sigara bağımlılığının değerlendirilmesinde önemli faktörlerden bazılarıdır. 

ÇalıĢmamızda sigaraya baĢlama yaĢı ortalaması 18,61±5,58 yaĢ idi. Bizim çalıĢmamız ile benzer 

Ģekilde T.C. Sağlık Bakanlığı‟nın 2012 yılı verilerine göre erkeklerde ilk sigara içme yaĢı 

ortalaması 16.60 yaĢ idi. Ögel ve arkadaĢlarının 2000 yılında Ġstanbul‟da 15 yaĢ ve üzeri 707 kiĢi 
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üzerinde yaptıkları bir araĢtırmada ilk olarak sigara içmeyi deneme yaĢı ortalaması 16,9 ± 5,4 yaĢ 

(erkekler için 15,9 ± 4,4) olarak bulunmuĢtur.  

 ÇalıĢmamızda sigara içenlerin ortalama sigara içme süresi 16,09 ± 9,21 yıl iken 

Fagerström bağımlılık puanı ortalaması 6,29 ± 2,14 idi. ÇalıĢmamızda Fagerström nikotin 

bağımlılık testine göre sigara içenlerin %42,3‟ü yüksek, %29,5‟i ise çok yüksek derecede 

bağımlı idi. Marakoğlu ve arkadaĢlarının 2006 yılında Afyon‟da tıp fakültesi ögrencilerinde 

yaptıkları çalıĢmada yüksek derecede bağımlıların sıklığı %12,5 olarak bulunmuĢtur. Önsüz ve 

arkadaĢlarının 2007 yılında Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi‟ne herhangi bir 

nedenle baĢvuran 102 hasta ile yaptıkları bir çalıĢmada Fagerström nikotin bağımlılık testine 

göre yüksek derece bağımlı olanların sıklığı %13,7 olarak bulunmuĢtur. Kutlu ve arkadaĢlarının 

2004 yılında Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi‟nde çalıĢan 248 hemĢirede yaptıkları bir 

çalıĢmada sigara içen hemĢirelerde Fagerström nikotin bağımlılık testine göre %27,2‟si yüksek 

ve çok yüksek derecede bağımlı olarak bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda katılımcıların 

bağımlılık derecesi mevcut çalıĢmalardan daha yüksekti. 

  ÇalıĢmamızda sigara kullananların ortalama sigara içme miktarı 22,95 ± 15,36 paket/yıl 

olarak saptandı. BaĢer ve arkadaĢlarının (2007) çalıĢmasında ortalama sigara içme miktarı 

erkeklerde 32,9 ± 23,1 paket/yıl olarak bulunmuĢtur. Balbay ve arkadaĢlarının 2001 yılında 

Düzce Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Sigara Bırakma Polikliniğine baĢvuran 21‟i kadın, 28‟i 

erkek toplam 49 kiĢide yaptıkları çalıĢmada sigara içme miktarı ortalama 27,0±27,0 paket/yıl 

olarak bulunmuĢtur ve bu değerler bizim bulduğumuz değerlerden daha yüksektir. Bu çalıĢma 

göğüs hastalıkları polikliniğine baĢvuran hastalar ile yapıldığından ve birçoğunun sigara 

kullanımına bağlı klinik semptomları olduğundan, bu çalıĢmada katılımcıların sigara içme 

miktarının bizim çalıĢmamızda bulunan sonuçlardan yüksek olması ĢaĢırtıcı değildir. 

Sigara içen ve içmeyen gruplar AKġ, Hb, Hct, RBC değerleri açısından 

karĢılaĢtırıldığında sigara içen grupta bu değerler istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti.  
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WBC, MCV, Trombosit, MPV, LDL-c, HDL-c, T.kolesterol, Trigliserit, VKĠ, ABĠ değerleri 

açısından ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

Arslan ve arkadaĢlarının (2008) sigara içen ve içmeyen 102 erkek üzerinde yapmıĢ 

oldukları araĢtırmada AKġ, LDL-c, T.kolesterol, VKĠ değerleri ile sigara içme durumu arasında 

anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtı. Ancak HDL-c‟ nin sigara içen grupta anlamlı ölçüde düĢük 

olduğunu ve trigliserit değerinin sigara içen grupta anlamlı ölçüde yüksek olduğunu bulmuĢlardı. 

Kaleli ve arkadaĢlarının (1996) sigara içen 30 kiĢi ve sigara içmeyen 30 kiĢi üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada sigara içen grupta HDL-c değeri önemli ölçüde düĢük bulunurken, LDL-c ve trigliserit 

değerleri sigara içen grupta önemli ölçüde yüksek bulunmuĢtur. T. kolesterol değeri açısından ise 

her iki grup arasında fark saptanmamıĢtır. Sharma ve arkadaĢlarının Delhi‟de 1999-2000 yılında 

50 sigara içen ve 50 sigara içmeyen kiĢi üzerinde yaptıkları araĢtırmada sigara içen grupta serum 

LDL-c, T.kolesterol, trigliserit düzeyleri anlamlı ölçüde yüksekken HDL-c düzeyi sigara içen 

grupta daha düĢük bulunmuĢtur. Özyurt ve arkadaĢlarının (2004)  yaĢları 18-45 arasında değiĢen 

60 kiĢide yaptıkları bir çalıĢmada T.kolesterol ve trigliserit değerlerini sigara içen grupta anlamlı 

ölçüde yüksek tespit etmiĢlerdir fakat HDL-c ve LDL-c değerleri açısından bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. 

 Oksidatif strese katkıda bulunan önemli faktörlerden biri de sigara içimidir. Sigara 

dumanı,  çok sayıda oksidan içermektedir ve bu durum sigaranın neden olduğu birçok olumsuz 

etkiden sorumlu tutulmaktadır (Marangon 1998). Bizim çalıĢmamızda antioksidanların toplam 

etkisini değerlendirmek amacıyla TAS, oksidanların toplam etkisini değerlendirmek amacıyla ise 

TOS değerine bakıldı. TOS / TAS formülü kullanılarak OSĠ hesaplandı. ÇalıĢmaya alınan sigara 

içmekte olan katılımcıların TOS değeri ortancası, sigara içmeyenlerin TOS değeri ortancasından 

daha yüksek bulundu.  Sigara içenlerde TAS ortancası sigara içmeyenlerden daha düĢük 

bulundu. Sigara içen grupta OSĠ ortancası sigara içmeyen gruba göre daha yüksek bulundu.  
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Köse ve arkadaĢlarının 2006 yılında ġanlıurfa‟nın Ceylanpınar ilçesinde yaptıkları 

çalıĢmada maraĢ otu kullanan 21 erkek, sigara kullanan 27 erkek ve sigara ve maraĢ otu kullanım 

öyküsü olmayan 24 erkekte TAS, TOS ve oksidatif stres indeksi (OSĠ) değerlendirilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada sigara içenlerin TOS ortalamalarının, sigara ya da maraĢ otu kullanmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. Sigara içen grup ve maraĢ 

otu kullanan grup arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. TAS açısından 

değerlendirildiğinde ise sigara içen grupta, sigara ya da maraĢ otu kullanmayanlara göre TAS 

ortalamasının anlamlı düzeyde düĢük olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca maraĢ otu kullananlarda TAS 

ortalamasının sigara içen gruba göre anlamlı düzeyde düĢük olduğu saptanmıĢtır. Sigara 

içenlerin OSĠ ortalaması sigara ya da maraĢ otu içmeyen gruba göre anlamlı ölçüde yüksek 

bulunmuĢtur. Ancak sigara içen ve maraĢ otu kullanan gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıĢtır.  

Kösecik ve arkadaĢlarının 2004 yılında ġanlıurfa‟da pasif sigara dumanına maruz kalan 

82 çocuk ve maruziyeti olmayan 61 çocuk üzerinde yaptığı çalıĢmada, pasif sigara dumanına 

maruz kalanlarda TAS ortalaması, sigara dumanına maruz kalmamıĢ gruptakilere göre anlamlı 

ölçüde düĢük bulunmuĢtur. 

Ayçiçek ve arkadaĢlarının (2011) ġanlıurfa‟da sigara içen ve içmeyen 60 gebe üzerinde 

yaptığı bir çalıĢmada katılımcıları sigara içen, pasif sigara dumanına maruz kalan ve sigara 

içmeyenler olarak incelemiĢler ve her üç grupta da plasental doku, kord kanı ve annenin venöz 

kan örneğinde TAS, TOS ve OSĠ değerlerine bakmıĢlardır. ÇalıĢmanın sonuçlarına göre 

plasental doku, kord kanı ve annenin venöz kan örneğinde bakılan TOS düzeyi ortalaması aktif 

sigara içen grupta en yüksek iken, hiç sigara içmemiĢ grupta en düĢük olarak bulunmuĢtur ve bu 

fark istatistiksel olarak çok anlamlıdır. Plasental doku, kord kanı ve annenin venöz kan 

örneğinde TAS düzeyi ortalaması aktif sigara içen grupta sigara içmeyen gruba göre anlamlı 

ölçüde düĢük bulunmuĢtur. Aynı Ģekilde her 3 örnekte de OSĠ hesaplandığında aktif sigara içen 
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grupta en yüksek, sigara içmeyen grupta ise en düĢük olduğu saptanmıĢtır. Mahmood ve 

arkadaĢlarının (2007) Musul‟da 20 aktif sigara içicisi ve 20 sigara içmeyen kiĢi üzerinde 

yaptıkları bir çalıĢmada, TAS ortalaması sigara içenlerde istatistiksel olarak anlamlı ölçüde 

düĢük bulunmuĢtur. Mahmood ve arkadaĢları bu sonucu sigaranın içinde bulunan çok sayıda 

serbest radikale ve bunların neden olduğu oksidatif strese bağlamıĢlardır.  

Bizim çalıĢmamızda da literatür bilgilerine benzer Ģekilde sigara içenlerde TAS değeri 

sigara içmeyenlere oranla istatistiksel olarak daha düĢük iken, TOS ve OSĠ değerleri sigara 

içenlerde istatistiksel olarak daha yüksek idi. TAS ve TOS çok sayıda faktörden etkilenmektedir. 

Bunlardan bazıları stres, iskemi, hemoraji, travma, enfeksiyonlar, radyoaktivite, ilaçlar, uzun 

süreli metabolik hastalıklar, güneĢ ıĢını, sigara ve yaĢlanma süreci olarak sayılabilir (Çavdar 

1997).  

C vitamini plazmada oksidan ajanlara karĢı ilk antioksidan savunmada önemli bir rol 

oynar. LDL-c‟nin oksidasyonunu önleyerek ateroskleroza karĢı korunmada yardımcı olur. 

Hidroksilasyon reaksiyonlarının çoğunda indirgeyici molekül olarak yer alır. Süperoksid ve 

hidroksil radikalleriyle bir dizi reaksiyona girip bu radikalleri temizleyen önemli bir antioksidan 

olmakla birlikte tokoferoksil radikalinin yeniden tokoferole dönüĢmesini sağlar. Öcal ve 

arkadaĢları (2001), KOAH‟lı hastalar üzerinde yaptıkları çalıĢmada C ve E vitamininin serum 

düzeylerinin önemli oranda azaldığını ve bu azalmanın özellikle C vitamini için sigara içimi ile 

daha da belirginleĢtiğini saptamıĢlardır.  Duthie ve arkadaĢları (1991), sigara içenlerde serum C 

vitamini düzeyini normalden %50 daha düĢük, dehidroaskorbik asit düzeylerini ise belirgin 

yüksek bulmuĢlardır. Bu durumun C vitamininden fakir diyetten ziyade C vitamininin oksidan 

etkiye bağlı olarak turnoverindeki artmaya bağlı olabileceğini belirtmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda 

literatüre benzer Ģekilde sigara içenlerde serum vitamin C düzeyi anlamlı derecede düĢük 

bulunmuĢtur. Tribble ve arkadaĢlarının (1993) yaptığı çalıĢmada vitamin C eksikliğinin, sigara 

içmeyenlere oranla aktif sigara içen bireylerde %24, pasif sigara dumanına maruz kalan kiĢilerde 
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ise %12 oranında görüldüğünü ayrıca vitamin C düzeyinin içilen sigara sayısıyla orantılı bir 

Ģekilde azaldığını belirtmiĢlerdir. 

E vitamini membranlarda oksijen radikallerinin ana temizleyicisidir. Zincir kırıcı 

antioksidan olarak fonksiyon gören E vitamininin en aktif formu α- tokoferoldür. Lipid 

peroksidasyonunda aktif rol oynar. Bir dizi reaksiyon sonucu oluĢan tokoferoksil radikali 

membran yüzeyinde askorbik asitle reaksiyona girerek tekrar aktif forma, tokoferole 

dönüĢmektedir (Demir 2006,Uzaslan 2003, Haustein 2000, Ascher 1995, Jime‟nez-Ruiz 2008).  

α-tokoferol ve C vitamininin düĢük düzeylerde olması artmıĢ kanser ve miyokard enfarktüsü 

insidansıyla iliĢkili bulunmuĢtur. Kutlu ve arkadaĢları (2006) diyabetli ratların diyetlerinin 

vitamin E ve C ile desteklenmesinin lipid peroksidasyonunu azalttığını bildirmiĢlerdir. Yapılan 

baĢka bir çalıĢmada da tip 2 diyabetli hastalara 1 ay boyunca 800 IU/gün E vitamini takviyesinin 

bütün lipid ve lipid fraksiyonlarını, insülin, C peptid ve fruktozamin düzeylerini, AKġ, glutatyon 

peroksidaz ile süperoksit dismutaz aktivitelerini artırdığını, böylece tip 2 diyabetten korunmada 

aynı zamanda tedavisinde E vitamininin yararlı etkiler sağladığı rapor edilmektedir (Young 

2001). Çolak ve arkadaĢları (1996),  KOAH‟lı hastalarda serum E vitamini düzeyinin çok düĢük 

olduğunu saptamıĢlardır. Shariff ve arkadaĢları(1988) günlük 800 IU E vitamini alımı ile sigara 

içen kiĢilerin solunum havalarında yüksek miktarlarda bulunan pentan ve ekstrelerinin süprese 

edildiğini tespit etmiĢlerdir. Francene ve arkadaĢları (1998) sigara içen kiĢilerde yaptıkları 

çalıĢmada, çalıĢmaya katılan kiĢilere 600 mg/gün C vitamini ve 400 IU E vitamini içeren meyve 

suyu verip sonraki günlerde özellikle 8. hafta sonunda, lipid peroksidasyon ürünü olan pentan 

atılımının gözle görülür ölçüde azaldığını saptamıĢlardır. 

 6.SONUÇ 

    Vaka kontrol tipindeki bu analitik araĢtırma Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Aile Hekimliği Polikliniğine sigara bırakmak için baĢvuran 78 erkek olgu ile periyodik 

sağlık muayenesi sebebi ile baĢvuran ve hiç sigara içmemiĢ 82 birey alınarak yapıldı.   
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Sigaranın;  vitamin E, vitamin C ve TAS, TOS düzeylerine olan etkisini araĢtırdığımız bu 

çalıĢmada elde edilen bulgular sonucunda;   

*Sigara içen ve içmeyen gruplar AKġ, Hb, Hct, RBC değerleri açısından 

karĢılaĢtırıldığında sigara içen grupta bu değerler istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti.  

Sigara içen grup ile içmeyen grup TAS, TOS, OSI, vitamin C, vitamin E parametreleri 

karĢılaĢtırıldığında, sigara içmeyen grupta TAS, vitamin C, vitamin E değerleri anlamlı derecede 

yüksekti. TOS ve OSĠ düzeyleri ise sigara içen grupta daha yüksek idi ve bu yükseklik 

istatistiksel olarak önemli idi. 

* Vitamin C düzeyi, sigara içmeyen kiĢilerde sigara içen kiĢilere göre 4,319 kat daha 

fazla idi. 

* Vitamin E düzeyi, sigara içmeyen kiĢilerde sigara içen kiĢilere göre 6,492 kat daha 

fazla idi. 

*Katılanların sigaraya baĢlama yaĢı ile TAS değeri arasında negatif yönde orta (r=-

0,283), vitamin E değeri arasında negatif yönde güçlü (r=-0,520), vitamin C değeri arasında 

negatif yönde orta derecede (r=-0,272)  anlamlı bir iliĢki vardı. Sigaraya baĢlama yaĢı ile TOS 

(r=0,272) ve OSĠ (r=0,366) değerleri arasında pozitif yönde orta derecede anlamlı bir iliĢki 

bulundu. 

*Sigara içme süresi ile TAS değeri arasında negatif yönde orta (r=-0,254), vitamin E (r=-

0,478), vitamin C değeri arasında ise negatif yönde zayıf düzeyde (r=-0,185) anlamlı bir iliĢki 

vardı. 

*Sigara içme süresi ile TOS değeri (r=0,215), OSĠ değeri (r=0,128) arasında pozitif 

yönde orta düzeyde anlamlı bir iliĢki mevcuttu. 

* Paket/yıl ile TAS değeri arasında negatif yönde orta (r=-0,237), vitamin E değeri 

arasında negatif yönde orta derecede  (r=-0,446) anlamlı bir iliĢki mevcuttu.  
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* Paket/yıl ile TOS değeri pozitif yönde zayıf (r=0,189), OSĠ değeri pozitif yönde orta 

düzeyde (r=0,259) anlamlı bir iliĢki vardı. 

* Fagerstörm puanı ile TAS değeri arasında negatif yönde orta (r=-0,248), vitamin E 

değeri arasında negatif yönde güçlü derecede  (r=-0,514) anlamlı bir iliĢki mevcuttu.  

* Fagerstörm puanı ile TOS değeri pozitif yönde zayıf (r=0,221), OSĠ değeri pozitif 

yönde orta düzeyde (r=0,288) anlamlı iliĢki vardı. 

 

7.ÖNERĠLER 

Sigara dumanı içerdiği serbest radikallerin etkisiyle oksidatif dengenin bozulmasında ve 

hücre hasarında önemli bir faktördür. Bu durum sigaranın neden olduğu kanser, kalp ve akciğer 

hastalıkları gibi birçok sağlık probleminin temelini oluĢturmaktadır. Toplumun sigaranın 

zararları ile ilgili bilinçlendirilmesi ve sigara kullanmakta olanların sigarayı bırakma konusunda 

teĢvik edilmesi birçok hastalığın önlenmesinde etkili olacaktır. 

 Sigara içenlerde askorbik asit, α tokoferol gibi plazma antioksidan düzeylerinin düĢmesi 

bu vitaminlerin tüketimindeki ve absorbsiyonundaki azalmaya bağlı olabilir. Bu da sigaranın 

patojenitesini daha da arttırmaktadır. Bu nedenle sigara kullananların diyetleri antioksidan 

vitaminler yönünden zengin hale getirilmelidir. 
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EK-1:DURUM SAPTAMA VE DEĞERLENDĠRME FORMU 

           Adınız soyadınız:     YaĢınız:  

Dosya no: 

Tel: 

Adres: 

 

1- Medeni durumunuz      

                [  ]    EVLĠ  

                [  ]    BEKAR 

2- Mesleğiniz nedir? 

[  ]  Ev hanımı 

[  ]  Memur 

[  ]  Emekli 

[  ]  ĠĢçi 

[  ]  Esnaf 

[  ]  ĠĢsiz 

3- Eğitim düzeyiniz nedir? 
[  ]  Ġlköğretim 

[  ]  Lise 

[  ]  Üniversite 

4- Tanı konmuĢ hastalığınız var mı? 

[  ]    EVET …….Nedir?...... 

            [  ]    HAYIR 

5- Sürekli kullandığınız bir ilaç var mı? 
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[  ]    EVET …….Nedir?...... 

            [  ]    HAYIR 

6- Halen sigara içiyor musunuz? 

[  ]   HAYIR HĠÇ ĠÇMEDĠM 

[  ]   ĠÇĠYORDUM AMA BIRAKTIM 

            [  ]   EVET HER GÜN 

7- Sigara içmeye kaç yaĢında baĢladınız?......................... 

8- Kaç  yıldır sigara içiyorsunuz:............................ 

9- Günde kaç sigara içiyorsunuz?. 

             [0]    10 ADET VEYA DAHA AZ SĠGARA 

             [1]    11-20 ADET SĠGARA 

             [2]    21-30 ADET SĠGARA 

             [3]    31 ADET VE ÜZERĠ 

10- Sabah ilk sigaranızı uyandıktan ne kadar sonra içersiniz? 

             [3]    ĠLK 5 DAKĠKA ĠÇERĠSĠNDE 

             [2]    6-30 DAKĠKA ĠÇERĠSĠNDE 

             [1]    31-60 DAKĠKA ĠÇERĠSĠNDE 

             [0]    61 DAKĠKA VE ÜZERĠ 

11- Sigara içmenin yasak olduğu yerlerde içmeden durmakta zorlanıyor musunuz? 

            [1]    EVET  

            [0]    HAYIR 

12- Gün boyunca içtiğiniz sigaralardan hangisi size en hoĢ gelir? 

            [1]    SABAHIN ĠLK SĠGARASI  

            [0]    DĠĞER ZAMANLARDA ĠÇTĠKLERĠM 

13- Uyanmayı izleyen ilk saatlerde, günün diğer saatlerine göre daha sık sigara 

içermisiniz? 

            [1]    EVET  

            [0]    HAYIR 

14- Günün çoğunu yatakta geçirecek kadar hasta olsanız, yinede sigara içer misiniz? 

            [1]    EVET  

            [0]    HAYIR 

15- Fagerström bağımlılık puanı 

16- Fagerström bağımlılık düzeyi değerlendirilmesi 

[  ]  0-2 puan: çok az bağımlı 

[  ]  3-4 puan: az bağımlı 

[  ]  5 puan: orta derecede bağımlı 

[  ]  6-7 puan: yüksek derecede bağımlı 

            [  ]  8-10 puan: çok yüksek derecede bağımlı 

17- Daha önce sigarayı bırakmayı denediniz mi? 

            [  ]    EVET  

            [  ]    HAYIR 

   

Boy: Kilo: Bel çevresi: Kalça çevresi: TA: 

AKġ: T.kolesterol: TG: LDL: HDL: 

TAS: TOS: Vitamin E: Vitamin C:  

 


