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OZET

SiIGARA BIRAKMA TEDAVISININ ORTALAMA TROMBOSIT HACMI, LiPiT
PROFILi VE DEPRESIF BELIRTILERE ETKIiSi

DR. FATMA DAGISTAN

UZMANLIK TEZi

KONYA - 2016

Amagc: Kiiresel Yetiskin Tiitlin Arastirmasi (KYTA) 2012 verilerine gore iilkemizde 14,8
milyon (%27,1) kisi tiitiin Grinii kullanmaktadir. Ateroskleroz, kronik obstriiktif akciger
hastalig1 basta olmak iizere sigara bircok kronik hastaliklarin, kanserlerin ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin 6nemli risk faktoriidiir. Retrospektif dosya taramasi seklinde planlanan bu
caligmada poliklinigimize sigara birakma tedavisi i¢in bagvuran bireylerden sigara igmeyi en
az U¢ ay siire ile birakanlarda tedavi Oncesi ve sonrasi galigilmis olan ortalama trombosit

hacmi (MPV), lipit profili ve depresif belirtilerdeki degisimlerin incelenmesi amaglanmuistir.

Gerec¢ ve Yontem: Arastirma kapsaminda 5 Ocak 2015 ve 5 Ocak 2016 tarihleri arasinda
poliklinigimize sigara birakma tedavisi i¢in bagvuran ve sigarayi en az li¢ ay birakan 150
hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Bu ¢alismamiz sigaranin ortalama trombosit
hacmi basta olmak iizere bazi biyokimyasal belirtecler ve depresif belirtiler iizerine etkisini
arastirmak {izere planlanmistir. Aynm1 zamanda yas, cinsiyet, BKI, nikotin bagimlilik diizeyi
gibi kan sayimi, plazma Kkolesterol, trigliserid ve vizkozitesini dolayli olarak etkileyebilecek

olan degiskenlerin de sonuglar {izerindeki etkileri aragtirmay1 planladik.

Bulgular: Calismaya katilanlarin yas ortalamas: 43,1+13,9 yas olup, sigara kullanim siiresi
29,7+22,9 (paket/yil) idi. Hastalarin sigaray1 birakma stiresi 3-6 ay ile 6 aydan daha fazla

olmak tizere 2 grup olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda cinsiyet, yas, egitim durumu,

medeni durum, ¢alisma durumu ve tan1 almis hastalik 6ykiisiiniin olmasi agisindan istatistiksel



olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Calismaya alinan kisilere uygulanan Beck
Depresyon Olgegi (BDO) puani sigaray: biraktiktan sonra anlamli olarak azalmist1 (p<0.001).
Sigaray1r birakma siiresi 3-6 ay arasinda olan bireylerde sigara biraktiktan sonra CO
(p<0,001), WBC (p=0,001), HTC (p=0,003), Hb (p=0,002), MCV (p<0,001) degerlerinde
azalma ve tirik asit (p<0,001) diizeyinde artis saptandi. Sigaray1 birakma siiresi 6 aydan fazla
olan bireylerde sigaray1 biraktiktan sonra CO (p<0,001), HTC (p=0,005), MCV (p<0,001)
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma ve trik asit (p=0,006) diizeyinde ise

istatistiksel olarak anlamli artis bulduk.

Sonu¢: Calismamizda sigara birakma sonrast hematolojik, biyokimyasal parametreler ve
depresyon belirtilerinde olumlu yonde degisiklikler oldugu bulunmustur. Sigara birakma
stiresi 3-6 ay ve 6 aydan fazla olan bireyler arasinda onemli bir farklilik bulunmamustir.
Ancak sigara birakma dncesi ve sigaray1 biraktiktan sonra CO, Hb, MCV, HTC, degerlerinde
ve BDO puaninda azalma ve iirik asit degerinde artis tespit ettik. Bu nedenle toplumun
sigaranin zararlari ile ilgili bilinglendirilmesi ve sigara kullanmakta olanlarin sigaray1 birakma
konusunda tesvik edilmesi, sigaranin insan viicudundaki etkilerini yok etmek ve sebep oldugu

bir¢ok hastaligi onlenmek adina 6nem arz etmektedir

Anahtar kelimeler: Sigara, Ortalama Trombosit Hacmi, Lipit Profili, Depresif Belirtiler



ABSTRACT

THE EFFECT OF SMOKING CESSATION TREATMENT ON MEAN PLATELET

VOLUME, LIPID PROFILE AND DEPRESSIVE SYMPTOMS

DR. FATMA DAGISTAN
MASTER THESIS

KONYA - 2016

Introduction: According to the data of Global Adult Tobacco Survey (GATS) 2012, nearly
14.8 million citizens (27.1%) consume tobacco products in Turkey. Tobacco or cigarette is an
important risk factor mainly for atherosclerosis, chronic obsructive pulmonary disease and

other disorders such as cancers and cardiovascular diseases, and chronic disorders.

Aim: In the present study which is designed to scan records retrospectively, we aimed to
investigate mean platelet volume (MPV), lipid profile and changes in depressive symptoms
which are detected before and after the treatment period among the individuals who had
admitted to the department of Family Medicine of Meram Medical Faculty, Necmettin
Erbakan University to quit smoking and in those not smoking for at least three months.
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Material and Method: Between January 2015 and January 2016, hospital records of 150
cases admitted to the clinic to quit smoking and stopped smoking for at least three months
were retrospectively investigated. We designed the study to evaluate the effects of cigarette
smoking on some biochemical markers and depressive symptoms, mainly on MPV. We also
planned to assess the effects of some variables such as age, gender, body mass index (BMI)
and level of nicotine adherence that can indirectly affect blood count, plasma cholesterol,

triglyceride and viscosity.

Results: Mean age of the cases was 43.1+13.9 years, and mean smoking duration was
29.74£22.9 (packet/year). The cases were classified and assessed as two groups: those who had
quitted smoking between 3-6 months and the other over 6 months. Considering age, gender,
educational and marital status, profession and history of diseases diagnosed, no statistically
significant difference was found between two groups (p>0.05). According to the scores of The
Beck’s Depression Scale (BDS) performed on admission, Based on the difference, BDS score
was found to decrease significantly after quitting smoking (p<0.001). In cases with smoking
duration between 3-6 months, the levels of carbon dioxide (CO) (p<0.001), white blood count
(WBC) (p=0.001), hematocrit (HTC) (p=0.003), hemoglobin (Hb) (p=0.002) and mean
corpuscular volume (MCV) (p<0.001) were found to decrease, while the level of uric acide
increased (p<0.001). In cases with smoking duration over 6 months, the levels of CO
(p<0.001), HTC (p=0.005) and MCV (p<0,001) were found to statistically decrease, while a
statistically significant increase was observed in the level of uric acide (p=0,006).

Conclusion: In our study, positive changes were observed in hematologic, biochemical
parameters and depressive symptoms after quitting smoking. No significant difference was
found between the cases with the duration of quitting smoking between 3-6 months, and more
than 6 months. However, we detected an decrease in terms of CO, Hb, MCV and HTC levels,
and BDS score, and an increase in uric acide level. So, it is important that the society should
be informed about the dangers of smoking, and smokers should be encouraged to quit
smoking in order to annihilate the effects of smoking on humans and prevent numerous

disorders led by smoking cigarettes.

Key words: Cigarette, mean platelet volume, Lipit profile, Depression symptoms.
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2.GIRIS VE AMAC

Nikotin bagimlilig1r insan sagligini yakindan tehdit eden oOnlenebilir mortalite ve
morbiditenin en 6nemli nedenidir. Sigara, diinyadaki bilinen en sik 6liim nedenlerinden alt1
tanesi igin risk faktoriidiir. Insanin hayatin1 tehdit eden yaklasik 4000°den fazla kimyasal
madde igerir ve hiicre lizerine farmakolojik, mutajenik, toksik ve inflamatuar etkileri vardir.
Yaklasik 50 kadar kronik hastaligin sigara ile iligkili oldugu tespit edilmistir (Behr 2002).
Bagslica akciger hastaliklari olmak tizere koroner arter hastaligi ve kansere bagl dliimlerin
ticte birinden sigaranin sorumlu oldugu bulunmustur. Kuvvetli epidemiyolojik deliller
olmasia ragmen sigara kullanimmin artmis iskemik kalp hastaligi, vaskiiler mortalite ile
iligskisi ve mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir (Kannel 1983, Wilhelmsen 1988). Kronik
icicilerde  aterosklerozun artmasma (Mcgill 1988, Waters 1993), trombositlerin
agregasyonunun, hiperkoagiilabilitenin, fibrinojenin artmasinin ve azalmis fibrinolitik
aktivitenin neden olabilecegi diisiiniilmustiir (Belch 1984, Meade 1987).

Dolagimdaki trombositlerin hacimlerinin ortalamasimi veren Ortalama Trombosit
Hacmi (MPV), trombosit aktivasyonunu gosteren hemostatik oneme sahip fizyolojik bir
degiskendir. MPV rutin tam kan sayimlarindan elde edilen, trombosit fonksiyonu ve trombosit
aktivasyonunun maliyet etkin ve invazif olmayan bir gostergesidir (Gasparyan 2011). MPV
artti@1 durumlarda trombosit tiretimi de artmaktadir. Trombosit hacminin 10 femtolitre (fL)
tizerinde olmasi trombositin biyiikliigiint, 6 fL’nin altinda olmas: trombositin kii¢iikliigiini
gosterir (Van der Loo 1997). Iri trombositler daha fazla graniil igerirler ve normal hacimli
trombositlere gore enzimatik ve metabolik olarak daha aktiftir. Hacmi artmis trombositlerin
tromboksan A2 iretimi de artmistir (Thompson 1982). Trombosit biyiikligii ve sayisi
hormonal olarak kontrol edilir ve aktive olduktan sonra trombositler yasam siiresince eski
hallerine donemezler (Chamberlain 1989, Martin 1989). MPV’nin artmasi miyokard
infarktiisii, serebral iskemi ve gegici iskemik atak ic¢in risk faktorlerinden biri oldugunu
gosteren calismalar mevcuttur (Khandekar 2006, O’Malley 1995). Yaslh sigara i¢en saglikli
bireylerde MPV’nin arttig1 gosterilmistir (Kario 1992). Ancak geng saglikli bireylerde sigara
iciciligi ile MPV arasinda iliskisi tam olarak bilinmemektedir.

Trombosit hacminde artis aterotrombotik hastaliklarin (akut miyokard infarktiisii, akut
serebral iskemi ve gegici iskemik atak gibi) patofizyolojisinin erken déneminde 6nemli role
sahiptir (Butterworth 1998). Trombositlerin hacim parametrelerindeki degisiklikler, trombotik

ve pretrombotik olaylarda profilaktik veya tanisal 6neme sahip olabilir (Trowbridge 1987).



Ateroskleroz ve ateroskleroza eklenen tromboz, kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik
nedenidir. Plazma total kolesterol ve diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-C)’iin
artmasi, yiksek yogunluklu lipoprotein-kolesterol (HDL-c) diizeyinin azalmasi, tiitiin
kullanimi, yiiksek tansiyon, diyabet endotel zedelenmesine yol agarak ateroskleroz
gelismesine neden olur. Erkek cinsiyet ve ileri yas ateroskleroz i¢in bagimsiz risk
faktorlerindendir (Grundy 1999). Sigara fibrinojen ve homosistein seviyesini artirir, trombosit
agregasyonunu hizlandirir ve hiperkoagulabiliteye neden olur. Sigara ateroskleroz olusmasina
zemin hazirlar ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktortdiir (Fuster 2004).

Depresyon birinci basamakta sik¢a karsilastigimiz, fiziksel, duygusal davranissal ve
biligsel semptomlart olan tiim bedenimizle ilgili bir hastaliktir. Depresyon sik goriilen,
kroniklesme oranini yiiksek, is gilicii kaybina neden olan ve intihar riskini arttirdigi igin
onemli bir bireysel ve toplumsal saglik sorunudur. Depresyonun tanisinin konmasi,
proflaksisi, sagaltimi, tekrarlamadaki risk faktorlerinin tespiti onemlidir. Depresif belirtilerin
toplumda yaygiligr %13-20 civarindadir (Karaca 1996). Sigara i¢enlerde depresyon oranini
yiikksek olmakla birlikte, mevcut depresyonun bulunmasi da sigaranin birakilmasini
zorlagtirmaktadir (Marakoglu 2006).

Ulkemizde ozellikle en ¢ok tehdit altinda bulunan genglerin sigara aliskanligimi
engellemek icin bu konuda toplum egitilrneli, toplumun bilinglendirilmesi i¢in kampanyalar
diizenlenmelidir.

Calisgmamizda sigara birakma tedavisi sonrasi sigaray: birakanlarda ortalama trombosit
hacmi basta olmak iizere plazma yogunlugunu etkileyebilen yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi,
tam kan sayimi, kolesterol, trigliserid gibi biyokimyasal degiskenlerin de sonuglara etkilerini
arastirmay1 planladik. Ayn1 zamanda sigara birakma tedavisi Sonrasi sigarayi birakanlarda

beck depresyon 6l¢egi kullanarak hastalarimizin depresif belirtilerini tespit etmeye calistik.

3. GENEL BILGILER
3.1. SIGARANIN TARIHCESI

Bitkiler sistematiginde patlicangiller familyasinda (solanaceae) yer alir. Tiitiin
(nicotiana) Giiney Amerika yerlileri tarafindan yiiz yillardir kullanilan bir bitkidir. Diinya ilk
kez 1492 yilinda Kristof Kolomb ve ekibinin Amerika kitasin1 kesfinden sonra tiitiinle
tamigsmustir. Portekiz’deki Fransiz elgisi Jean Nicot, Amerika yerlilerinin bas agrisi tedavisi

icin kullandiklar1 bu bitkiyi 1559 yilinda Fransiz kraligesinin bas agris1 tedavi etmek i¢in



takdim etmistir. Daha sonra 1828 yilinda tiitiin bitkisinden izole edilen aliskanlik yapict ve
keyif verici alkaloid maddeye “nikotin adi verilmistir. O yillarda Avrupa’da titiin kiymetli
bir bitkidir, ancak saraylarda ve konaklarda varlikli kisilerin kullandigi bir trindir (Bilir
2002).

Tiitiin (nicotiana) familyasinda 65°¢ yakin tiir bulunmaktadir. “Nicotiana tabacum” ve
“Nicotiana rustica” sigara, puro, pipo gibi tiitiin mamiillerinin yapiminda kullanilan tiirleridir.
Sigara kiyilmig tiitiiniin, ince bir kagida silindir seklinde filtreli veya filtresiz olarak
sarilmasiyla hazirlanmaktadir (Karadag 2010). MO 6000 yillarinda Amerika kitasinda tiitiiniin
tretimi ve kullanilmasiyla ilgili ilk bilgiler bulunmustur. Bundan 4500 yil sonrasi tarih
kitaplarinda Mayalar’in tiitiin kullandigina dair bilgiler vardir. O dénemde tiitiin yapraklari
barsak temizligi, yaralar1 tedavi etmek ve agr1 kesici Ozelliginden faydalanmak amaclh
kullanilmaktadir. Amerika kitasinda 1612°de Virginia’da ticari amacl ilk tiitiin iiretimi
gerceklestirilmis ve 1619 yilinda 9 ton olarak Londra’ya ilk tiitiin ihracati yapilmistir. Tk
sigara iiretim makinesi 1881°de Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde kullanima girmistir.
Amerika kitasinda tiitlin ve tiitiin kullanim1 hakkinda bilimsel bilgiler su sekilde 6zetlenebilir:
1862°de sigaradan ilk vergi alinmig olup, diinyada ilk kez 1939 yilinda ABD' de Ochsner
isimli aragtirmaci sigaranin akciger kanseri ile iliskili oldugunu 6ne siirmiistiir ve 1964’de
Amerikan Cerrahlar Birligi erkeklerde sigaranin akciger kanseri yaptigini bildirmistir (The
Tobacco Atlas 2002, Barig 2006).

Anadolu topraklarinda 17. Yiizyildan itibaren tiitlin kullanilmaya baslanmistir.
Osmanl ise 1500°1ii yillarda Misir’da ilk kez tiitiinle karsilasmistir (Dagli 2006). Ingiliz,
Italyan, Ispanyol gemicileri ve tacirleri tiitiinii Istanbul’a getirmistir. Osmanli déneminde ilk
titiin dretiminin Makedonya, Yenice ve Kircaali (Bulgaristan) dolaylarinda, Anadolu ise
bolgesinde Ayasuluk (Izmir ydresi) yoresinde yapildign yoniinde bilgiler yer almaktadir
(Karadag 2010). 1874°de tiitlin tiretimi, sigara yapimi ve satis1 ile ilgili devlet tarafindan yasa
cikarilmistir. Tiitlin Anadolu’da ilk kez "Sark Titini" olarak ¢ikmistt ve pazarlarda ¢ok
ragbet gormekteydi. 1884 yilinda mali sorunlardan dolayi tiitlin {iretim ve satist yari hissesi
Fransiz Reji Sirketine devredilmistir. 1924’de yabanci ortakligi bitirilerek Ulusal Tekel
olusturulmustur. Tirkiye’de yerli sigara iiretimi ve satis1 1984’e kadar yapilmistir. 1984°de
yabanci tekel araciligiyla tiitiin ithal etmek i¢in yasa c¢ikartilmistir. 1984 yilinda “Yeni tip
tiitlin tarmminin desteklenmesi ve tiitiinde Tekel’in kaldirilmasini1” kapsayan proje Besinci
‘Bes Yilik Plan’da hazirlanmistir. 1986 da ile tiitlin iiretimi, satisi, ihracat1 ve fiyatlandirmasi
ilgili 3291 sayili kanun degisikligi yapilmistir. Bu yasa gergevesinde 6zel sirketlerin tiitiin ve

tiitiin Girlinleri liretimini ve ticaretini yapabilmesini saglamistir. 1991 yilinda ¢ikartilan karar

3



ile yabanci sigara firmalarinin tilkemizde fabrika kurmasini, sigara tiretmesini saglamistir. 9
Ocak 2002°de sigara fiyatlarini belirleme yetkisi 4733 nolu Tiitiin Yasas1 Kanunu ile yabanci

sigara sirketlerine devredilmistir (Dagli 2006).

3.2. SIGARA KULLANIMININ EPiDEMIiYOLOJISI

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére her yil 4 milyon kisi sigaraya bagl bir
hastalik nedeniyle beklenenden daha once hayatini kaybetmektedir. 2030 yilinda bu saymnin
yilda 10 milyon olmasi beklenmektedir. 2020'li yillarda sigaranin neden oldugu 6liimlerin
%70’inin gelismekte olan iilkelerde meydana gelecegi beklenmektedir (World Healt Report
1999).

1974’14 yillarda gelismekte olan iilkelerin %49’u toplam tiitiin tiiketimine sahipti.
Titiin sanayisinin ¢abasiyla bu oran 2000 yilinda %71 olarak bulunmustur (The Tobacco
Atlas 2002, Baris 2006).

Diinyada %80’1 diisiik ve orta gelirli iilkelerde yasayan yaklasik 1.1 milyar insan
sigara igmektedir. Bu saymin 2025 yilinda 1.6 milyar1 gegecegi diisiiniilmektedir. Sigara
bagimliligi egitimin ve maddi durumunun daha kétii oldugu gelismekte olan iilkelerde
artmaya devam ederken gelismis iilkelerde azalmaktadir. Gelismis iilkelerde sigara igen her
10 kisiden sekizi sigara igmeye ergenlik ¢aginda baslarken, az gelismis ve gelismekte olan
ilkelerde ise sigara igmeye ¢ogunlukla yirmili yaslarin basinda baslamaktadir (The World
Bank 1999).

Avrupa Tiitlin Kontrolii Raporu’na gére Avrupa bolgesinde erigkinler i¢inde her giin
sigara icme sikliginin %28.6 oldugu tahmin edilmektedir. Erkekler arasinda tahmin edilen
siklik ise %40'dir. Cogunlugunu Bati1 Avrupa iilkelerinin olusturdugu 12 iilkede sigara igme
sikl1g1 %30'un altinda iken, cogunlugunu Dogu Avrupa iilkelerinin olusturdugu 14 iilkede ise
bu rakamin tizerindedir. Kadmlar arasinda sikligin %18.2 oldugu tahmin edilmektedir. Bu
rakam ¢ogunlugunu Bat1 Avrupa iilkelerinin olusturdugu 24 iilkede daha yiiksek iken, 8 Dogu
Avrupa iilkesinde %10'un altindadir (The European Tobacco Control Report 2007).

Tiirkiye' de 2012 Aralik ayinda yapilan Kiiresel Yetigkin Tiitlin Arastirmasi'na gore;
15 yas ve ustii kisilerin %27'si sigara igcmektedir. Sigara kullanimi 25-34 ve 35-44 yas arasi
insanlarda daha yaygindir; 25-34 yas grubunun %34.9'u ve 35-44 yas grubunun ise %36,2'si
sigara igtiklerini soylemislerdir (Kiiresel Yetigkin Tiitlin Arastirmas1 2012). Tiirkiye'deki 13-



15 yas grubunun cevresel sigara dumanina maruziyet prevalansi ev icinde %81.6 iken ev
diginda ise %85.9'dur (The European Tobacco Control Report 2007).

Arasinda Tirkiye'nin de yer aldig1 birgok iilkede, cevresel sigara dumani maruziyeti
engellemek ve sigara bagimliligim azaltmak amagcli kanunlar ¢ikartilmistir. Ulkemizde kapali
mekanlarda tiitiin ve tiitlin {riinlerinin tiketilmesi 4207 Sayili Kanun geregince
yasaklanmistir (4207 sayili Kanunun Uygulanmasi 1996/76). Kamuya ait kapali alanlarda
tiitlin Uirtini tiiketen kisiye idari para cezasi verilmesi 5326 sayili Kabahatler Kanunu' nun 39.
Maddesine gore belirlenmistir (5326 sayili Kabahatler Kanunu 2005).

Giin gectikge sigara igilebilecek yerlerdeki sinirlamalar 4207 Sayili Kanunun kapsami
dogrultusunda artmaya devam etmistir. Okul, dershane ve kurslarin agik alanlari ile lokanta,
kahvehane, kafeterya ve birahane gibi kapali alanlarda sigara tiiketimini yasaklayan 5727
Sayili Tiitiin ve Tiitin Mamullerinin Zararlarmin Onlenmesine Dair Kanun da degisiklik
yapilmasi hakkinda yasa, 19 Ocak 2008 de Resmi Gazete de yaymlanmistir. Kanun,
yayimlanmasini 4 ay gegtikten sonra yiiriirliige girmistir ve lokanta, kahvehane, kafeterya gibi
yerlerde tiitiin igme yasagi 18 aydan sonra uygulamaya gegmistir (T.C. Resmi Gazete Sayi:
26761).

3.3. SIGARANIN SISTEMIK ETKILERI

Sigara igerdigi 4000°’den fazla zehirli kimyasal maddenin dogrudan ve pasif duman
maruziyeti nedeniyle bir¢ok Oliimciil saglik sorunlarmin ortaya g¢ikmasma neden olur.
Yirminci yiizyilda nikotin bagimliliginin yaklasik yiiz milyon kisiyi 6ldiirdiigii bilinmekte ve
yirmi birinci yiizyilda bir milyar kisiyi oldiirmesi beklenmektedir. Sigara tiim diinyada
oliimlere neden olan en sik goriilen sekiz hastaliktan altisinin risk faktorleri arasindadir (Bilir
2008). Sigara Tirkiye’de her yil yaklasik 110.000 kisinin hayatin1 kaybetmesine neden
olmaktadir. Saglik Bakanligi tarafindan yapilan verilen rakamlarda; Tirkiye’de sigara igme
yasmin 11°e indigi, erkeklerin yaklasik %60°1, kadinlarin %20’si sigara i¢mekte oldugu
belirlenmistir (Pamukoglu 2005).

Sigara, insan sagligi lizerinde hastalik yapici etkisi kanitlanmis en Onemli risk
faktorlerinden birisidir (World Bank, 1999). Uzun siire tiitiin kullanimina bagl ateroskleroz,
KOAH gibi bir¢ok hastaliklarin goriilme sikligi anlamli dl¢iide artmistir.

Sigaranin akciger iizerindeki etkileri dumana maruz kalan ilk organin akciger olmasi ve
icerdigi toksik partikiillerin akcigerde depolanmasi ile agiklanmaktadir. Sigaranin igindeki
CO, N20 ve SO2 gazlar Santral hava yolarinda akciger savunma sisteminde énemli bir yeri

olan silyalarin sayisinda ve fonksiyonlarinda azalma yaparak akciger hastaliklariin
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gelisiminde direkt toksik etki gostermektedir (Graf 1999). Sigara ile aktive olan alveolar
makrofajlar fibroblastlar etkileyerek, elastin ve kollagen yapimini hasara ugratir ve fibrozis
gelismesine neden olur. Fibrozis sonucu alveol komsulugunda bulunan kiigiik arterlerin
destriiksiyonu ve parankim hasar1 olusur (Yiiksel 2002). Ayni zamanda Sigaranin igerdigi
toksik maddeler DNA hasarina yol acarak solunum sistemi epiteli ve epiteli destekleyen bag
dokuda degisiklikler meydana getirir. Bu degisiklikler skuamdz metaplaziye ve sigara icmeye
devam edildiginde karsinoma insitu olugsmasina zemin hazirlar. Sigaranin diger sistemler ve
organlar tzerine toksik etkileri indirek mekanizmalarla gelismektedir. Sigarada bulunan
karsinojenik maddeler neoplastik hastaliklarin gelisiminde rol alir. Partikiil ve gaz fazindaki
birgok iiriin proteolitik enzimleri aktive ederek savunma mekanizmalari ve mukosiliyer
aktiviteyi bozar. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gelismesine neden olur (Shapiro
1999).

Sigaranin kardiyovaskiiler sistem tizerine etkisi serbest yag asitlerini, kortizol, biyiime
hormonu, antiditiretik hormon ve glukoz metabolizmasini olumsuz etkilemesine baghdir. CO
miyokardin oksijenlenmesini azaltarak dogrudan hasara ugratmaktadir (Zevin 2001). Nikotin
sempatik sistem aktivasyonu yaparak kalp hizini, kan basincini, kardiyak outputu artirir ve
bunlarin sonucu olarak miyokardin oksijen ihtiyacinda artisa neden olur. Periferik ve koroner
damarlarda vazokonstriksiyona yol agmaktadir. Ayni zamanda CO ve nikotinin pihtilasma
mekanizmasi iizerine olan etkisi iskemik kalp hastalig1 patogenezinde 6nemli yer tutmaktadir
(Ridker 2001). Nikotin; epinefrin, norepinefrin, dopamin, asetilkolin, serotonin, vasopressin,
glutamat, nitrik oksit (NO), kalsitonin, biiyiime iliskili peptid ve endorfin gibi birgok
norotransmitterin salinimint artirir (Mansvelder 2002). Bu ndrotransmitterler nikotinin kan
damarlart iizerine olan etkisinden sorumlu olabilir.

Sigaranin iginde bulunan hidroksipiridin metabolitleri tiroid peroksidazin aktivitesini
bozarak periferde T4’iin T3’e donisiimiinii engelledigi, hepatik mikrozomal enzim sistemi
tizerine etki ederek tiroid hormon yogunlugunu azalttigi ve antiroid aktivite gosterdigi
diistiniilmektedir (Mehran 2011).

Sigara humoral immun sisteminde yaptig1 degisiklik sonucu basta akciger kanseri
olmak tizere diger kanserlerin, allerjik hastaliklarin, {ist ve alt solunum yolu enfeksiyonlarinin
olusmasina zemin hazirlar. Deri ve oral mukozada hiicresel immuniteden sorumlu langerhans
hiicreleri, alveolar makrofajlarimin 6ldiirme ve fagositik fonksiyonlar1 sigaradan olumsuz
olarak etkilenmektedir (Sethi 2000). Yapilan bir ¢alismada, sigara i¢enlerin serumlarinda
ateroskleroz patogenezinde rol alan nétrofil ve endotel hiicrelerden kokenli interselliiler

adezyon molekiil-1’in (ICAM-1) artmis oldugu tespit edilmistir. Ayn1 zamanda sigaranin kisa
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siire i¢inde lokositlerin ve trombositlerin damar duvarina adezyonunu artirdigi ve
aterosklerozla baglantisin1 gosteren nonspesifik bir gostergesi oldugu diistintilmiistiir (Blann
1998).

Sigara hematopoetik sistemi akut ve kronik olarak etkilemektedir ve mekanizmasi net
olarak anlagilamamustir. Akut sigara i¢imi sonucu periferik kanda 16kosit, cozinofil ve
trombosit sayisinda artis meydana gelmektedir. Yapilan bir ¢alismada sigaranin hematolojik

sisteme olan etkisi sigara birakildiktan 5 y1l sonra normale geldigi gosterilmistir (Bain 1992).

3.4. NIKOTIN BAGIMLILIGI

Cevresel, kalitsal ve psikolojik etkenler sigara igme davraniginin baslamasina zemin
hazirlar ve sigara bagimliliginin devamina neden olur. Bagimliligin asil sebebi sigarada
bulunan nikotindir (Batra 2003). Nikotin, beyinde ve diger organlardaki nikotinik, kolinerjik
reseptorlerin uyarilmasi ile etki gosterir. Nikotin presinaptik alanda asetilkolin, norepinefrin,
dopamin ve serotonin gibi ndrotransmitterlerin salinimini arttirir. Dopamin ve serotonin zevk
almay1r saglar ve istahi azaltir. Asetilkolin ise perfonmansin ve hafizanin artigina yol
agmaktadir. Beta endorfinlerin salmimi ise anksiyetede azalmaya yol agar (Oztuna 2010).
Nikotinin 6diillendirici etkisi, diger zevk veren faaliyetlerle ayn1 yoldan mezolimbik sistem
araciligi ile saglanir (Tomkins 2001). Ekzojen nikotin, endojen norotransmitterlere kiyasla,
bu reseptorlere daha yiiksek afinite ile baglanir, daha uzun siire baglh kalir ve sekonder kronik
bir antagonizmaya neden olur (Benowitz 1996).

Sekonder antagonizma, santral sinir sisteminde nikotinik reseptor sayisinda artisa
neden olur. Reseptorlerdeki bu up- regiilasyon sonrasinda normal endojen asetilkolin bu
reseptorlerin fizyolojik aktivitesini devam ettirmesi i¢in yeterli olmaz. Normal fonksiyonun
devami i¢in periyodik ve tekrarlayan dozlarda nikotin destegine gerek duyulur. Boylece
bagimlilik meydana gelir (Okuyemi 2000).

Nikotin bagimliliginin genetik yatkinlig ise santral sinir sisteminin nikotin duyarlilig
ve nikotin’e yanitin genetik Ozellikte olmasmna baghdir. CYP2A6 gen mutasyonu veya
nikotinik reseptdr azligr suglanan genetik faktorlerdendir. Anne, babanin, kardeslerin ve
arkadas ¢evresinin sigara igmesi sigaraya baslama riskini 2-4 kat artirmaktadir (Yiincii 2007).
Ebeveynleri sigara igenlerde sigara igme orami %52 iken ebeveynleri igmeyen gengler
arasinda sigara igme orani %20 diizeyinde bulunmustur. Kardesleri sigara i¢en genglerde ise

icmeyenlere gore sigaraya baslama 2 kat fazladir. Genetik faktorlerin sigaraya baslamada



etkisi %50 diizeyindeyken sigara aliskanligin1 devam ettirmede %70 diizeyindedir (Yiinci
2007).

Sigara bagimliligin siddeti klinik uygulamalarda Fagerstorm Nikotin Bagimlilik Testi
(FNBT) ile belirlenmektedir. FNBT Tablo.1’de gosterilmistir. Fagerstrom tarafindan 1978
yilinda gelistirilen ‘Fagerstrom Tolerans Testi’ nikotin bagimliliginin belirlenmesinde en sik
kullanilan sekiz soruluk testdir (Hand 2002). Kisinin fiziksel bagimliligin1 degerlendirmek
amaciyla kullanilmistir. 1991°de Heatherton ve arkadaslari daha giivenilir olan Fagerstrom
Nikotin Bagimlilik Testi (FNBT)’ni gelistirmislerdir (Heathorn 1991). FNBT’inde yer alan
sorularda toplam puan 0-10’dur.0-2 puan arasi ¢ok diisiik diizey, 3-4 puan arasi diisiik diizey,
5 puan orta diizey, 6-7 puan arasi yiiksek diizey, 8-10 puan arasi ¢ok yiiksek diizey nikotin
bagimli olarak degerlendirilir (Fagerstrom 1990). Yapilan ¢alismalarda FNBT’nin
biyokimyasal 6l¢iimlerle uyumlu oldugu, 6lgekten alinan toplam puanin nikotin bagimliligi ve

tedavi sonucunu degerlendirmede etkili oldugu bulunmustur (Heathorn 1991, Haddock 1999).



Tablo 1. Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Testi (Fagerstrom 1990)

Soru 1: Sabah uyandiktan sonra ilk sigaray1 ne kadar siire sonra icersiniz?
a. Ik 5 dakika i¢inde (3 puan)

b. 6-30 dakika iginde (2 puan)

c. 31-60 dakika iginde (1 puan)

d. 1 saat gectikten sonra (0 puan)

Soru 2: Sigara igilmesinin yasak oldugu (otobiis, hastane, sinema gibi) yerlerde yasaga
uymakta zorlanir misiniz?
a. Evet zorlantyorum (1 puan)

b. Hayir zorlanmiyorum (O puan)

Soru 3: En fazla vazge¢mekte zorlanacaginiz sigara hangisidir?
a. Sabah i¢tigim ilk sigara (1 puan)
b. Digerleri (0 puan)

Soru 4: Giinde i¢tiginiz sigara miktar1 nedir?
a. 10 ve alt1 (0 puan)

b. 11-20 adet (1 puan)

c. 21-30 adet (2 puan)

d. 30’ dan fazla (3 puan)

Soru 5: Sigaray: sabah uyanmayi izleyen ilk saatlerde giiniin diger saatlerine kiyasla daha sik
m1 iger misiniz?

a. Evet (1 puan)

b. Hayir (0 puan)

Soru 6: Giiniin biiyiik boliimiinii yatakta gecirecek kadar hasta olsaniz sigara igmeye devam
eder misiniz?

a. Evet (1 puan)

b. Hayir (0 puan)

Toplam skor

0-2 Cok az diizeyde bagiml

3-4 Az bagiml

5  Orta diizeyde bagiml

6-7 Yiiksek diizeyde bagimh
8-10 Cok yiiksek diizeyde bagimli




3.5. NIKOTIN YOKSUNLUGU

Sigaray1 biraktiktan sonra diizenli sigara igen Kisilerin biiyiik bir kisminda degisen
derecelerde yoksunluk belirtileri ortaya ¢ikmaktadir. Sigara arama ve bulma davranisi,
gerginlik, sinirlilik, diistincelerin yogunlastirilamamasi, huzursuzluk, bradikardi, sabirsizlik,
somatik yakinmalar, uykusuzluk, aglik hissi ve istah artisi en fazla goriilen yoksunluk
belirtileridir. Semptomlarin ortaya ¢ikmasinda bireyin yasi, cinsiyeti, egitim durumu, sosyal
ve ekonomik diizeyinin herhangi bir rolii olmadig1 saptanmistir (Breslau 1992, Gurdal 1994).
DSM- V’e Gore Tanimlanan Nikotin Yoksunluk Kriterleri
A. En az birkag hafta siire ile nikotin alinmamasi.
B. Nikotin kullanimiin kesilmesi ya da alinan nikotin miktarinin azaltilmasiyla 24 saat i¢inde
asagidaki belirti ve bulgulardan dordiiniin (ya da daha fazlasinin) ortaya ¢ikmasi:
1. Disforik ya da depresif duygu durum
2. Insomni
3. Irritabilite, 6fkelenme
4. Anksiyete
5. Konsantrasyonun azalmasi
6. Huzursuzluk
7. Istah artis1 ya da kiloda artis
C. B tani kriterindeki belirtiler klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki
alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.
D. Bu belirtiler genel tibbi duruma bagli degildir ve bagka bir mental bozuklukla daha iyi
aciklanamaz ( Oztuna 2010).
Nikotin yoksunluk belirtileri sigarayr birakmanin 1. ve 3. giinlerde en siddetlidir. 3. ve 4.
haftalarda biiyiik oranda yoksunluk belirtileri sonlanir. Ancak bagimlilarin %40’inda 1 aydan
daha fazla siirdiigii bildirilmistir. Sigara igme istegi ve istah artis1 gibi yakinmalar 6 aydan
uzun siirebilmektedir (Hughes 2000).

3.6. SIGARA BIRAKMANIN KLINiK DEGERLENDIRILMESI

Nikotin bagimliligi tekrarlayan ve ¢oklu miidahelenin gerekli oldugu kronik bir
hastaliktir. Bu yiizden sigara kullanan hastalar yakindan takip edilmelidir. Sigaray1 birakmay1
diistinen hastalarin takip ve tedavisi sigara birakma polikliniklerinde, bu konu hakkinda
egitimli kisiler tarafindan yapilmasi hastalarin basar1 sansini artiracaktir (Demir 2010).
Sigara birakma islemi poliklinik kontrolii olmadan birakma olasilig1 %3-5 iken poliklinik
destegiyle ile bu oran %40’lara kadar ¢ikmaktadir. Nikotin bagimliliginin psikolojik ve
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fiziksel boyutu oldugundan birakma doneminde davranmis degisikligi ¢ok onemlidir (Solak
2008). ‘Transtheoretical Model’ sigara birakma siirecinin davranis boyutunu degerlendirmek
amaciyla gelistirilen bes asamal1 bir uygulamadir (DiClemente 1982).

Tablo 2 de degisim evrelerinin tanim: yapilmistir. Bu evrelerle ilgili ayrintilar ise alt bashklar

seklinde verilmistir:

Tablo 2. “Transtheoretical Model” Degisim Evreleri

Birakmayi diisiinmeme (pre-contemplation) | Kisi sigaranin bir davranis sorunu oldugunu
kabul etmez ve sigarayr birakmay1

diistinmez.

Kisi sigaray1 birakmay1 diisiinme
Birakmayi diisiinme (contemplation) asamasindadir. Sigaranin saghliga zararlari,

birakma siireci hakkinda bilgi edinmek ister.

Kisi sigarayr birakmada yardimci olacak

Birakmaya hazirlanma (preparation/ready for | planlar yapar.

action)

Kisi sigarayr birakmis, heniz 6 ay
Birakmayi deneme (action) olmamusgtir.

Birey 6 aydan daha uzun stredir sigara
Birakmayi siirdiirme (maintenance) igmemektedir.

Sigara birakma siirecinde degisim evrelerine gore kisinin ihtiyaglar da farklilik
gosterir. Bu nedenle hekimin yaklasimi evreye gore farklilik gostereceginden kisinin iyi
degerlendirilmesi gerekir. Hastanin bulundugu evreye gore hekim tedaviyi sekillendirir
(Oztuna 2010).

Sigara kullananlarin biiyiik bir kismui ilk iki evrededir. Dolayisiyla ‘birakmay1 diisiinmeyen’
bagimlilarin diisiinmesini saglamak, ‘diisiinme evresi’nde olanlar1 ise birakmaya hazirlamak

Onemlidir.

Birakmayi diisiinme evresinde olan hastalarimiz i¢in oneriler ‘SA’ yonteminde gegmektedir.

Ask (Sormak) Kisinin mevcut durumunu 6grenip bilgileri not et
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Advice (Oneride bulunmak)  Sigara kullananlara birakmay1 6ner

Assess (Degerlendirmek) Kisinin bagimlilik derecesini belirle
Asist (Yardimci olmak) Sigaray1 birakmak i¢in birlikte plan yap
Arrange (Izlemek) Biraktiktan sonra takiplerini ayarla

Sigara birakmay1 diisinmeme evresinde olan hastalarimiz igin Onerilerimiz ‘5R’ olarak

geg¢mektedir(Liaisons 2008).

Relevance (iliskilendirme) Kisiye 6zel mevcut durumunu belirle
Risks (Riskleri belirle) Sigara igmenin dogurabilecegi neticeleri anlat
Rewards (Odiil belirle) Sigarasiz bir hayatin nasil olacagini anlat

Roadblocks (Engelleri belirle) Sigara birakmasina engel teskil edecek nedenleri belirle

Repetition (Tekrarla) Kisinin her kontroliinde motivasyonel goriisme yap

Hastaya sigara birakma déneminde olumlu yaklasilmali birakma déneminin zorlu bir siireg
olacagi anlatilmalidir. Hasta yargilanmamali ve hastaya suglayici tavirda bulunulmamalidir.
Hastanin bu siire¢ ile ilgili sikintilar1 ve engel teskil edebilecek durumlar1 paylasiimali ve

hastaya yardimci olunmalidir.

3.7. SIGARA BIRAKTIRMA TEDAVI YONTEMLERI
3.7.1. DAVRANISSAL VE BIiLISSEL YONTEMLER

Titin bagimhiliginin patogenezinde psikolojik, davranigsal ve noérobiyolojik olmak
tizere li¢ boyutu vardir. Sigara birakma tedavilerinde bu ii¢ boyutun esit oranda dikkate
alinarak gerekli girisimlerin yapilmasi sigaranin kalicit olarak birakilmasini kolaylastirir.
Tedavi basarisini artirmak igin sigara igme davraniginin psikolojik ve davranissal yonii iyi
belirlenmelidir ve bilissel, davranis¢i tedaviler dogru sekilde yapilmalidir (Silagy 2001).

Davranisg1 ve bilissel tedavilerde amacimiz Kisinin tiitiini birakmay: diisiinmesini
saglamak, titin kullanimindan kurtulmay: (birakmayi) isteyenlere de bu siirecte
karsilasmalar1 olas1 sorunlarla bas etme yollar1 konusunda beceri kazandirmaktir. Davranisgi
ve biligsel tedaviler degisim evrelerinde tanimlanan (birakmayi diisiinmeyen, birakmayi
diistinen, hazirlanan, eyleme ge¢mis, birakmay: siirdiiren) bes asamali siirece gore farklilik
gostermektedir.

Birakmay: disiinmeyen Kisiler fizyolojik olarak nikotinin olusturdugu keyif alma
duygusu, psikolojik olarak tiitiin kullaniminin giinliik yasamin sikintilarini giderdigini, keyifli
olaylari daha da keyifli hale getirdigini, kilo kontroliini kolaylastirdigin1 ve sigara

kullanmadiginda ortaya ¢ikan yoksunluk belirtilerinin (bas agrisi, bas donmesi, konsantrasyon
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bozuklugu, ruhsal gerginlik gibi) giinlik yasami zorlastiracagimi diisiinmektedir. Tiitiin
kullanma davranislarint rasyonalize etmislerdir ve bu davranigi siirdiirmek istemektedirler
(Reichert 2008). Birakmay: disiinmeyenlere uygulanacak bilissel ve davranisci tedavilere
yonelik girisim literatiirde 5R olarak geg¢mektedir. Bu kisilere sigara igmenin risklerinden,
birakmanin yararlarindan soz etmek, riskleri saghigiyla iliskilendirmek, birakmanin éniindeki
engelleri 6grenmek ve bu girisimi her firsatta tekrarlamak gerekir. Bu girisimin tim
hekimlerce, tim ortamlarda yapilmasi miimkiindiir ve yaklasik 30-45 sn siirmektedir (Fiore
2008, Reichert 2008). Bu girisim ne kadar sik ve etkili yapilirsa kisinin bu davranisini
degistirme kararini vermesi o kadar hizli olacaktir. Bu siireg Kisinin bu davranisi yiiksek riskli,
kurtulmas: gereken bir durum olarak algilamasini saglayacak sekilde kurgulanmali ve bu
amaca yonelik uygun tutum izlenmelidir.

5A ya da 50 birakmay: diisiinenlere uygulanacak davranisi bilissel tedavilerde

izlenecek ana yoldur (Fiore 2008, Reichert 2008). Tiitiin kullanip kullanmadigin1 6grenmek
(ask), kullamyorsa birakmasini kendisiyle iliskilendirerek net, giiclii bir sekilde 6nermek
(advise), birakma kararliligini ve bagimhlik diizeyini 6lgmek (assess), birakma siirecinde
karsilasabilecegi her tiirlii sorunda yaninda olmak, sorunlarin ¢6ziimleri konusunda yardimci
olarak 6nderlik etmek (asist) ve siireci 6rgiitlemek (advise) seklinde 6zetlenebilir.
Bu basamaklar iyi bir sekilde uygulandiginda bilissel ve davranisci tedavilerde ne yapilacagi
daha netlik kazanir. Cay, kahve, alkol, yemek sonras: sigara igme gibi davranissal; 6fke, nese,
uzinti, stres gibi duygusal; ¢evresinde sigara igmesini hatirlatacak kiil tablasi, sigara paketi,
cakmak, kibrit gibi gorsel; eskiden sigara icilen ortamlarda bulunulmasi, sigara igen kisilerle
bir arada olunmasi gibi durumsal faktorler kisinin igme istegini kontrol etmeyi
zorlastirabilecek faktorlerdir. Birakma siirecinde bu faktorler dikkate alinmali ve ona gore
onerilerde bulunulmalidir.

Gorsel faktorleri kontrol etmek igin sigaray: hatirlatan objeleri (kiil tablasi, ¢akmak,
sigara paketi, kibrit vb) ortadan kaldirmak, 6fke, nese, iziinti, stres gibi durumlarda kisa
siireli ortam degistirme, su igme ve nefes egzersizleri uygulanmas: ve durumsal faktorleri
kontrol etmek igin sigara igilen ortamlarin yeniden dizayn edilmesi (sigara igilen koltugun ya
da masanin yerinin degistirilmesi, perdelerin yikanmasi, arabanin temizletilmesi), 6nceden
birlikte sigara igilen kisilere birakmay: denediginin agiklanmasi ve anlayis beklediginin
belirtilmesi, kendisine sigara ikram edilmemesinin istenmesi en sik kullanilacak davranissal
onerilerdir.

Birakma siirecinde kisi yoksunluk belirtilerinden, agiz yaralarindan, kabizliktan, kilo

almaktan sikayet edebilir. Bu sorunlarin ¢6ziimlenmesi birakma siirecinin konforlu gegmesini
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saglayacaktir. Yoksunluk belirtileri i¢cin uygun farmakoterapi baslanmali, inat¢1 agiz yaralar
icin nikotin sakizi ¢ignemesi onerilmeli, kabizlik icin lifli gidalarla beslenme gerekirse zayif
laksatifler kullanilmalidir. Kilo aliminin engellenmesi igin diyet (birakma oncesinden 1/3
daha az gida tiiketilmesi), istah artistnin kalorisiz gidalarla giderilmesi, su igerek istahin
baskilanmasi ve giinlik vyiiriyislerin dizenli yapilmasi mutlaka Onerilmelidir. (Titiin
Kontrolii Caligma Grubu 2014).

3.7.2. FARMAKOLOJIK TEDAVI

Sigara birakma tedavi yontemlerinde amag kiside sigara igimine bagli gelisen nikotin
bagimliliginin ve nikotin yoksunluk belirtilerinin tistesinden gelmektir. Tedavi yontemlerinin
sigaranin birakilmasindaki basarilart degisebilmektedir. Giintimiizde sigara biraktirmada
kullanilan nikotin yerine koyma tedavileri, bupropion ve vareniklin olmak iizere ii¢ ¢esit
birincil secenek ilag vardir.

Nikotin Replasman Tedavisi (NRT)

Nikotin, 6foriye yol agmasi nedeniyle amfetamin, kokain veya opiadlara benzer giiglii
bagimlilik yapici etkisi olan psikositiimilan bir maddedir (Henningfield 1985). Nikotinin
santral sinir sistemi tizerine etkisi kan nikotin seviyesi ve beyinde bulunan nikotin
reseptorlerdeki ilag konsantrasyonunun artis hizina baghdir. Nikotin replasman tedavisi
kisinin sigaray1 birakma siirecinde meydana gelen nikotin yoksunluk semptomlarin: ortadan
kaldirmak igin kullanilmaktadir. Nikotin replasman tedavisi nikotin bagimliligi belirlenen
bireylere bagimlilik diizeyine gore doktor kontrolii altinda uygulanmalidir. Nikotin replasman
tedavisi orta veya yiiksek derecede nikotin bagimliliginda ve giinde 15° ten fazla sigara
kullananlarda veya diisiik seviyede bagimli olmasina ragmen diger sigara birakma
yontemlerinden fayda gormeyenlerde verilir.

Sigara i¢imiyle viicuda alinan nikotin miktari, nikotin replasman tedavisi (NRT) ile
viicuda verilen nikotin miktarindan ¢ok daha yiiksektir. Bir sigara ictikten 10 dakika sonra
ulasilan plazma nikotin diizeyi ortalama 35 mg/L iken nikotin replasman tedavisi kullanirken
nikotin sakizlar: ve nazal spreylerle nikotin plazma seviyesi 6-8 mg/L, transdermal formlarda
ise 12 mg/L civarindadir. Nikotin sakizi, nazal sprey, oral inhaler ve transdermal bant nikotin

replasman tedavisinde kullanilan nikotin formlaridir.
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Bupropion HCL

Bupropion, trisiklik olmayan, aminoketon tiirevi noradrenerjik ve dopaminerjik
aktiviteye sahip antidepresan bir ajandir. Sigara biraktirma orani plaseboya gore yiiksek
bulunmustur ve nikotin replasman tedavileri ile kombine edilebilir (Hurt 1997, Jorenby 1999,
Simon 2004). Bupropionun 150 mg’ lik tablet formu vardir ve tedavi dozu 300mg/giindiir.
Tedaviye sigara birakilmadan énce baglanir, ilk 3 giin 150 mg/giin, 4. giin 300 mg/giin devam
edecek sekilde kullanilir. Tedavinin 7-14. giiniinde hastanin birakmas: i¢in giin belirlenir.
Sagaltim siiresi 2 ay ile 6 ay arasinda degisebilir.

Vareniklin

Noronal nikotinik reseptorler beyinde en fazla beynin 6diil sistemi olarak adlandirilan
mesolimbik dopaminerjik sistemde yer alir. Yiiksek affiniteli o4, B2 subiiniteleri igermektedir.
Bu reseptorler nikotin bagimliliginin ve nikotin yoksunluk belirtilerinin ortaya ¢ikmasindan
sorumludur.

Vareniklin dogada bulunan alkoloid sistisin bitkisinden gelistirilmis olup o4, B2
reseptorleri etkileyerek nikotinik agonist etkisi ile nucleus accumbensden dopamin salinimin:
artirir.  Aym zamanda vareniklin kullanirken nikotin almaya devam edilse bile dopamin
salinimininda artist  durdurarak antagonist etki eder. Bu sekilde vareniklin nikotin
bagimliligin1 azaltir yoksunluk belirtilerin ortaya ¢ikmasint engeller (Gonzales 2006, Jorenby
2006, Nides 2006). Vareniklin ilk ii¢ giin 0.5 mg/giin, devaminda 4. ve 7. giinler aras1 0.5
mg/giin on iki saat arayla, 8. ve 14. giinler aras1 1 mg /giin doz olacak sekilde kullanilir.
Kisinin tedavisinin 7. giiniinde sigaray: birakmasi hedeflenir. Tedavi her giin 2 kez 1 mg/ giin
kullanilarak 3 aya tamamlanur.

Sigara birakmada kullanilan farmakolojik tedavi yontemleri Tablo 3’ de 6zetlenmistir.
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Tablo 3. Sigara birakma tedavisinde kullanilan farmakolojik tedavi yontemleri

Farmakolojik ajan

Kullanma siiresi, sekli, dozu

Nikotin Sakiz1

6 hafta 1-2 saatte bir 1 tane
7. ve 9. haftalarda 2-4 saatte bir 1 tane
10. ve 12. haftalarda 4-8 saatte 1 tane

2 mg (icilen sigara adeti 25 den az ise) , 4 mg (icilen sigara adeti 25

ve daha fazla ise)

Gilnluk en fazla 24 tane

Nikotin Bandi

4 hafta 21 mg/ 24 saat
2 hafta 14 mg/ 24 saat
2 hafta 7 mg/ 24 saat

Bupropion

Ik {i¢ giin 150 mg/ giin 1*1 Idame 300 mg/giin 2*1
iki doz aras1 en az 8 saat olmalidir.

Tedavi stiresi 3 ay

Vareniklin

Ilk 3 giin S: 0.5 mg / giin,
4-7. giin S/A: 0.5 mg / giin,
Idame S/A: 1 5 mg/ giin

Tedavi suresi 12 hafta

Sigara birakmada kullanilan farmakolojik yontemlerin kullanilmamasi gereken durumlar ve

olas1 yan etkiler Sekil 3 de yer almaktadir.
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Tablo 4. Sigara birakmada kullanilan farmakolojik yontemlerin kullanilmamasi gereken

durumlar ve olas1 yan etkiler

Farmakolojik Kontriendike oldugu | Cok sik goriilen yan | Sik goriilen yan etkiler

ajan durumlar etkiler

Nikotin Sakizi Miyokard infarktiisii, stabil Agizda kotii tad ve Gogiis agrist, terleme ve
olmayan anjina ve agir irritasyon, higkirik, ishal.
kardiyak aritmi. gastrointestinal sistem

rahatsizligi, cenede
agri1, oral ve dental
problemler.

Nikotin bant Aktif ya da son bir ay i¢inde | Uygulama alaninda Odem ve yanma hissi,
miyokard infarktiisii hiperemi ve trtiker. bulanti, bas agrist,
gecirilmesi, unstable angina sersemlik ve uyku
ve kardiyak aritmi, gebeler bozukluklari.
ve emziren anneler,18 yas
alt1, bant allerjisi ve yaygin
cilt hastalig: .

Bupropion Konvulziyon, Uykusuzluk (insomnia) | Tremor, sersemlik,
konvulziyon esigini Bas agrisi tat alma bozukluklari,
diisiiren ila¢ kullanimu, Bas donmesi konsantrasyon giigliigi,
MSS travma oykiisii, Agiz kurulugu, bulant1 | goérme bozuklugu ve
kontrolsiiz hipertansiyon, ve kusmay1 igeren rtiker gibi asir
ciddi hepatik nekroz, mide-barsak sistemiyle | duyarlilik reaksiyonlari.
agir siroz, yeme ilgili (gastrointestinal) | Terleme,
bozukluklari, MAO rahatsizliklar. Istahda azalma,
inhibitord kullanimu, karin agrisi, konstipasyon,
18 yas alt1, bupropiona alerji ates, kuvvetsizlik
Oykiisii, santral sinir sistemi
tiimorii ve bipolar bozukluk.

Vareniklin Varenikline alerjik durum, Bulant1, anormal Istah artisi, tat almada

son donem bobrek
yetmezligi, 18 yas alt1 ve
gebeler igin veri yeterli
degildir.

rliyalar,
konstipasyon, uyku

bozuklugu.

degisiklik, agiz kurulugu,
uyku hali, yorgunluk, bas
donmesi, kusma, kabizlik,
ishal, sigkinlik hissi, mide

rahatsizligl.
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3.8. SIGARA BIRAKMA DONEMINDE iZLEM

Sigara birakma davranis1 niikslerle seyreden, tedavi edilebilir kronik bir hastaliktir.

Profesyonel destek ve farmakolojik yontemlerle tedavi basarisi énemli olgiide artmaktadir
(Jackson 2001). Sigara birakma doneminde izlem sadece sigaray: birakan ve birakmaya istekli
olanlar i¢in degil birakmaya istekli olmayan hastalar i¢in de yakindan yapilmalidir.
Sigarayr birakmis veya yeni birakacak olanlarda niiks genellikle ilk aylarda goriillmektedir.
Hastalarin ilk 6 ay igerisindeki sigaraya tekrar baslama oranlart %90 civarindadir (Rigotti
2002, Zaza 2005). Fakat niiks orani birakma siiresi arttitk¢a azalmaktadir (Gilpin 1997).
Hastalarin en az bir yil diizenli izlemi niiksii azaltmak icin onemlidir. izlemlerimizde
hastalarin birakma girisimi takdir edilmeli, nikotin yoksunluk semptomlar: sorgulanmali,
farmakoterapinin yan etki ve etkinligi sorgulanmalidir. Ayn1 zamanda yapmis ise kacaklarin
dereceleri ve nikotin yoksunluk semptomlarinin disinda yasadigi sorunlarin sorgulanmasi
gerekir.

Ik bagvuruda, daha onceden biraktigini 6grendigimiz hastalara oncelikle sigaray
birakmasinin saghg: tizerine olan faydal etkilerinden bahsederek tebrik etmeliyiz (Carroll
1996). Hastanin sigaray1 birakmak igin bir destek alip almadigi, ne ile biraktigi, daha 6nceki
birakma girisimleri, siiresi, biraktiktan sonra nikotin yoksunluk semptomlarinin olup olmadigi
ogrenilmelidir. Herhangi bir tedavi aldiysa uygun tedavi mi ya da tedaviyi dogru kullanip
kullanmadig1 sorgulanmalidir. Biraktiktan sonra hastalarin depresyon durumu, kilosu, varsa
baska problemleri ve kisa siire 6nce birakmis ise tedavisi gézden gegirilmelidir (Fiore 2008).
Her izlemde hastalarin farmakoterapiyi dogru kullandigindan emin olunmal: yan etkiler
acisindan hasta uyariimalidir. Goriisme sikhigr ilk 3 ay aylik, sonra 3 ayda bir olacak sekilde
en az bir yil olmalidir. Her vaka kendine 6zel oldugundan izlemler hastalarin ihtiyaglarina

gore planlanmalidir.

3.9. SIGARA VE ORTALAMA TROMBOSIT HACMI (MPV)

Trombositler kemik iliginde 35-160 mikrometre ¢apinda megakaryositler (dev hiicre)
tarafindan tretilir ve megakaryositten kopan sitoplazma pargalar1 trombosit olarak dolasima
katilir. Dolagimdaki 2-5 mikrometre ¢apinda renksiz ve gekirdeksiz hiicrelerdir. Normalde
periferik kanda trombosit sayisi 150000-450000 arasindadir ve dolasimdaki ortalama yasam
omrii 7-9 giindiir (Ganong 1989).

Trombositlerin  hemostazin ilk asamasindaki roliine ek olarak inflamatuar ve
immunomodiilator olaylarda da énemli rolii vardir. Son donemde trombositlerin hematolojik

hastaliklarin yaninda birgok hastalikta (kanserler, kardiyovaskiiler hastaliklar, romatoid artrit,
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kronik inflamatuar hastaliklar, akut inflamatuar hastaliklar gibi) rol aldigi ile ilgili calismalara
agirhik verilmektedir (Sansanayudh 2014; Franco 2015; Kapur 2015).

Ortalama trombosit hacmi (MPV), rutin tam kan sayimi (CBC) testinin bir pargasi olarak tam
kan saymmi analizatorleri tarafindan olusturulan bir parametredir. MPV trombosit
fonksiyonunun ve aktivasyon ile iliskili bir parametre olup yas ve cinsiyete gore farklilik
gostermemektedir. Birimi fL olarak hesaplanmakta ve normal degeri 7.4-10.4 fL arasinda
degismektedir (Kisacik 2008). Ayni zamanda MPV kemik iliginde trombosit tiretim hizinin
direk gostergesidir. Biiylime faktorleri ve sitokinler serebral ve miyokardiyal iskemi, endotel
disfonksiyonu ve obezite gibi durumlarda artar ve kemik iliginden daha iri ve daha
fonksiyonlu trombosit {retimine neden olur. MPV kismen trombopoietin tarafindan

diizenlenmektedir. (Vizioli 2009).

Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit biiyiikliigii, trombosit agregasyonu,
tromboksan A2, trombosit faktér 4 ve tromboglobulin salinimi gibi trombositlere 6zgii
aktivitelerini gosteren onemli bir belirtectir (Bath 1996, Sharp 1995). Biiyiik trombositler
(MPV>10 fL) enzimatik ve metabolik olarak daha aktif olmasi ve daha fazla tromboksan A2
iretmesi nedeniyle intrakoroner trombiis olusumunda ve akut koroner sendromlarin
gelisiminde rol almaktadir (Dilek 2003). Son zamanda yapilan ¢alismalarda diabetes mellitus
(Hekimsoy 2004) ve gestasyonel diabette (Erik¢i 2008) artmis MPV degeri ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Iskemik inmenin erken fazinda, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH)
(Steiropoulos 2013 ), sigara tiiketimi (Kario 1992) ve go6gilis hastaliklarini ilgilendiren
patolojilerde MPV artis1 gosterilmistir. Sigara icenlerde MPV degerleri sigara igmeyenlere
gore anlamli derece yiiksek bulunmustur (Varol 2013).

3.10. SIGARA VE LiPiT PROFILIi

Hiicre zarinin, bazi hormonlarin yapiminda ve safra sekresyonunun olusumunda yer
alan kolesterol, viicuttaki yagin énemli bir kismini olusturur. Kolesterol lipid ve proteinden
olusan lipoproteinler seklinde dolasimda bulunur ve kan damarlarindan yagin tasinmasina
yardimc1 olur. Plazma lipidleri; %16 triagilgliserol (TG), %30 fosfolipid, %14 kolesterol, %36
kolesterol esterleri ve %4 serbest yag asitlerinden olusur (Murray 2009). Lipoproteinler,
ultrasantrifiijde elektroforetik hareketliliklerine gore silomikronlar, ¢ok diisiik dansiteli (pre
beta) lipoproteinler (VLDL), diisiik dansiteli (beta) lipoproteinler (LDL) ve yiiksek dansiteli
(alfa) lipoproteinler (HDL) seklinde ayrilirlar. LDL kolesterolun viicutta LDL-C reseptor
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aracilig ile karacigerden ¢evre dokulara ve HDL kolesterol HDL-c reseptor araciligi ile ¢evre
dokulardan karacigere yaglarin taginmasinda rol alir. HDL-c dolasimda LDL-C’nin reseptor
konumunda alinmasini engeller ve diger lipoproteinlerin metabolizmasinda 6nemli rol alir
(Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi 2015). Hipertrigliseridemi ve azalmis HDL-
c diizeyleri koraner arter hastaligi morbidite ve mortalitesi arttirir (Aytekin 2011). HDL-C’niin

yiizde bir azalmanin KAH riskini yiizde iki-ii¢ kat arttirdigi yoniinde ¢alismalar mevcuttur.

Sigarada bulunan nikotin metaboliti kotinin ve tiyosiyanat endokrin sistemi etkileyen
bilesenlerdir. Nikotin, sempatik sistem aktivasyonu ile plazma trigliserid ve ¢ok diisiik
dansiteli lipoprotein (VLDL) kolesterolii artirir, HDL-C seviyesinde diisme yapar ( Chiolero
2008). Yapilan arastirmalarda sigara lipoprotein lipazi dolayli yoldan etkileyerek HDL-c’iin
antiaterojenik etkisini azalttigi disiintilmektedir. Sigaranin &zellikle HDL2 ve HDL3
seviyesini azalttigt bulunmustur (Mero 1988). Sigara igenlerde KAH gelisme riski
icmeyenlere gore 2-4 kat fazladir. KAH’na baglh morbidite ve mortalite igilen sigara miktart,
icine ¢ekme derinligi, sigaraya baslama yasi ve igilen yil sayisi ile iligkilidir. Sigara plazma
lipit ve glikoz metabolizmasin1 olumsuz etkileyerek de KAH riskini artirmaktadir. Uzun
donem sigara kullanim1 kronik endotel hasarina yapar ve koraner ateroskleroza yol agar,
dolagim sistemi diiz kas proliferayonunu uyararak platelet yapismasini arttirir, LDL-C
seviyesini yiikseltir, HDL-c seviyesini diistiriir. Dislipidemi ve nikotin bagimliligi birinci
basamak hekimliginde etkin bir sekilde takip ve tedavi edilmesi 6nemli morbidite ve mortalite

sorunlarina yol agan KAH nin ciddi bir sekilde azaltilmasina katki saglayacaktir.

3.11.SIGARA VE DEPRESYON

Depresyon, depresif ya da tizgiin ruh hali, hayattan zevk alamama, yorgunluk,
halsizlik, uyku bozuklugu, istahsizlik ve tekrarlayan 6lim diisiinceleri ile karakterize yaygin
bir psikiyatrik bozukluktur (Marcus 2012). Depresyonun yasam boyu goriilme sikligi %1,5 ile
%19 arasindadir. Depresyon dogru tedavi edildigi zaman yiiksek tedavi maliyetleri, yiiksek
mortalite ve morbidite oranlarini ciddi oranda azaltacaktir (Olchanski 2013). Depresyon sik
tekrarlama 6zelliginin yami sira, is ve sosyal kayiplara neden olur. Giincel aktivitelerde
olusturdugu olumsuzluklar nedeniyle tiim tibbi hastaliklar arasinda yeti kayb1 yoniinden 4.
sirada yer alir. 2020 yillarinda iskemik kalp hastaliklarindan sonra goriilme siklig1 2. sirada
yer alacagi ongoriilmektedir. Depresyon tedavi maliyeti yoniinden de topluma agir yiik

getiren bir hastalik olup, bunlar tedavi siireci, islevsellikteki yetersizlik ve intihar eyleminden
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dolay1 yapilan harcamalardan kaynaklanmaktadir (Isik 2013). Depresyon ciddi anlamda tibbi
ve sosyal kaynaklari tiikketen, yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide azaltan kiiresel hastalik yiikiiniin
onemli bir kismini olusturur (Ferrari 2013). Sigara ve depresyon arasinda giiclii bir iliski
oldugu bilinmektedir. Sigara iciciligi daha Once depresyon Oykiisii olanlarda ve halen
depresyonda olanlarda depresyonu olmayanlara gore 2 kat daha yiiksektir. (Lasser 2000;
Wilhelm 2003). Tiim hastalarin sigara aligkanligi sorgulanmalidir. Depresyonda olan hastalar
sigaray1 biraktiktan sonra nikotin yoksunluk belirtilerini daha siddetli yasamaktadir ve major
depresyon gelisme riski bu hastalarda daha fazladir (Tsoh 2000). Bazi epidemiyolojik ve
klinik ¢aligmalarda sigarayr birakmanin depresyon iizerine etkisi ile ilgili farkli bulgular
bildirilmistir (Doyle 2014). Depresyon Oykiisii olanlarda sigarayr biraktiktan ilk on iki ay
icinde depresyon gelisme riski iki kat fazladir (Hughes 2007). Tiitiin kullaniminin depresyona
neden olup olmadigi tam olarak net degildir ancak depresyon genellikle tiitiin kullanim ile
sonuclanmaktadir. Nikotinin antidepresan 6zelligi oldugu yoniinde kanitlar mevcuttur. Bu da
depresif kisilerin sigara icerek depresif belirtileri tedavi ettigini agiklamaktadir. Sigara
icenlerde depresyon goriilme siklig1 sigara igmeyenlere gore daha yiiksektir. Aynit zamanda
depresyon ile nikotin bagimlilik diizeyi ve paket y1l arasinda pozitif iliski oldugu bulunmustur
(Unsal 2014). Depresyon ve sigara arasinda bir diger iliskide depresif olan hastalarda nikotin
bagimlilik diizeyinin daha yiiksek oldugudur (Manley 2009). Ayrica depresif bozuklugu
olanlarda sigara birakma oranlar1 daha disiiktiir (Tekbas 2002).

4. GEREC VE YONTEM
4.1. ARASTIRMANIN SEKLIi VE YAPILDIGI YER

Retrospektif dosya taramasi seklinde planlanan bu ¢alisma 05.01.2015 - 05.01.2016
tarihleri arasinda yapilmistir. Vaka grubunu Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne sigara birakmak i¢in bagvuran ve en az 3 ay siireyle
sigaray1 birakan 150 hasta olusturmustur. Saghik Bakanlig1 sigaray1 birakmak isteyen kisilerin
kullanmas1 amactyla 2011 yilinda iilke genelinde 300 bin ilact ticretsiz olarak saglik kuruluglarina
dagitmisti. Sigara Birakma Polikliniginde calisan doktorlar, hastanin hangi ilac1 kullanmasi
gerektigine ya da ilagsiz birakmasina hastayla ortak karar vermesinin ardindan gerekli
miidahaleyi yapiyorlardi. 2015 Ocak ayindan itibaren tekrar iicretsiz ilag kampanyas: tiim iilke
genelinde baslatilmisti. Poliklinigimizde sigara birakmak igin bagvuran her hastadan tam kan

sayimi, lipit profili, PA akciger grafisi, CO diizeyi, Fagerstrom bagimlilik derecesi, Solunum
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Fonksiyon Testi istenmektedir. Ayrica tedavi dncesi ve sonrasi her hasta “Beck Depresyon
Olgegi” ile depresyon belirtileri yoniinden degerlendirilmektedir. Her hastanim kilo, boy, {ist
ve alt ekstremite sistolik ve diyastolik kan basinglar1 6l¢iilmekte, beden kitle indeksi (BKI ) =
Agirlik (kg)/BoyxBoy (m?) formiilii ile hesaplanmaktadir. Rutin olarak sigara birakma
tedavisi alan hastalar telefonla ulasilarak 1.ay, 2.ay, 3.ay, 6.ay, 9.ay ve 12.ayda kontrol
edilmektedir. Birakmanin 3.ay, 6.ay, ve 12. ayinda birakma Oncesi yapilan islemler tekrar
edilmektedir. 150 hastanin yas, cinsiyet, meslek, egitim diizeyi, ¢alisma durumu vb.
demografik verileri ile sigara igme ile ilgili 6zellikleri retrospektif olarak dosyalarindan
incelenerek formlara kaydedildi (Ek-2). Bu calismada sigara birakma tedavisinde basarili
olan bireylerden yani en az {ig ay siire ile sigara igmeyi birakanlarda ortalama trombosit hacmi
(MPV), lipit profili ve depresif belirtilerdeki tedavi Oncesi ve sonrasi meydana gelen
degisikliklerin incelenmesi amaglanmistir. Caligmamiza 18 yas alti olanlar, gebeler ve agir

psikiyatrik hastalig1 olanlar dahil edilmedi.
4.2. ARASTIRMANIN ORNEKLEMI

Ulkemizde 2012 yilinda yapilan Kiiresel Yetiskin Tiitiin Arastirmasina gore ilk bir yil
sigara birakma prevalansi %13,8 oldugu bildirilmistir (KYTA 2012). Bulat ve ark.nin (2016)
yaptigi tez caligmasinda 6 ay siire ile sigara birakma orant %10,9 olarak saptamislardir. Bizde
bu c¢alismalar1 dikkate alarak 3 ay ve istii siire ile sigara birakma sikligin1 %14 olarak

degerlendirdik.

Arastirmamizda evrendeki birey sayisi bilinmedigi i¢in ¢alismaya alinmasi gereken denek
sayisl n=t2.p.q/d2 formiilii kullanilarak hesaplanmistir.

n= Caligmaya alinacak denek sayis1

t= Evrendeki birey sayis1 bilinmedigi icin serbestlik derecesi oo olarak alinmigstir. 0.05 de oo

serbestlik derecesinde teorik t degeri tablodan bakilarak 1.96 bulunmustur.
p= Ulkemizde sigara birakma prevalansi siklig1 %14 kabul edilerek p degeri = 0.14 alind.
g= Sigara birakamama siklig1 (1-p) 1-0.14 = 0.86’dur.

d= Olayin goriiliis sikligina gore yapilmak istenen + standart sapma miktar: (+%6 sapma

istedigimizden d=0.06 alinmistir.

n= (1.96)%(0.14x0.86)/(0.06)°>= 128. Calismamiza bu hesap dogrultusunda en az 150 hasta

alimmasi planlandi.
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4.3. ETIK KURUL ONAYI

Calismaya baslamadan 6nce Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 2016/403 no’lu onay alindi. (Sayt:
2016/403 Tarih:08.01.2016) (Ek-1).

4.4, VERILERIN TOPLANMASI
4.4.1. BAGIMLILIK DUZEYININ DEGERLENDIRILMESI

Katilimcilara ilk bagvuruda sigara bagimlilik diizeylerinin belirlenmesi amaciyla Fagerstrom
Nikotin Bagimlilik Testi (FNBT) uygulandi. Test 6 sorudan olusmakta idi ve verilen

cevaplara gore puanlama yapilarak katilimcilarin bagimlilik skoru hesaplandi.

Fagerstrom Nikotin Bagimlilik skorlarinin degerlendirilmesi (Fagerstrom21990)

0-2 puan Cok az diizeyde bagiml

3-4 puan Az bagimh

5 puan Orta diizeyde bagiml

6-7 puan Yiiksek diizeyde bagimli
8-10 puan Cok yiiksek diizeyde bagiml

4.4.2. LABORATUVAR BULGULARI
4.4.4.1. Biyokimyasal ve Hematolojik Parametrelerin Calisilmasi

Hastalarin 12 saat aglik sonrasi alinan kanlarinda LDL-c, HDL-c, T. kolesterol, TG ve
urik asit diizeyleri 6l¢iildii. Hastanemiz biyokimya laboratuvarinda T. kolesterol (kolesterol
esteraz metodu ile), TG, HDL-c (enzimatik kolorimetrik metod ile ), LDL-c (Friedewal
formiilii ile) degerleri, Abbott Architect c16000 Systems markali otoanalizoriinde ¢aligilarak
saptandi. Hemogram K-Edtali tiiplere alinan kanlar Mindray BC-6800 marka cihazda

(Germany, patentli reaktiflerle reaksiyona girdikten sonra iki agidan gelen lazer 15181 sagilimi
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ve floresan sinyaller kullanilarak “SF-Cube” yontemiyle) 3 boyutlu olarak incelemeye

alimmustir.
4.4.3. BECK DEPRESYON OLCEGI (BDO)

Kisilerin depresif belirtilerini ve biligsel durumunu kapsamli bir sekilde
degerlendirmemizi saglayan sik kullandigimiz Beck Depresyon Olgegi (BDO) duygusal,
bilissel, davranigsal ve bedensel belirtileri kapsayan 21 maddeden olusur ve kisinin kendini
degerlendirme Olgegidir. Beck tarafindan 1961 yilinda gelistirilmis olup Hisli tarafindan
gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi yapilmistir (Hisli 1989). Her se¢enekde dort soru bulunur
ve 0’dan 3’e kadar puanlanir. Toplamda alinan puan 9 ve daha az ise “depresyon yok”, 10-16
ise “hafif diizeyde depresyon”, 17-23 ise “orta diizeyde depresyon”, 24 ve istii ise “siddetli
depresyon” olarak degerlendirilir. BDO nin kullanildig1 ¢alismalarda genellikle kesim noktasi
(cut off degeri) 17 olarak alinmistir (Eser 2010). Biz de yapmis oldugumuz g¢alismamizda
kesim noktasini 17 olarak aldik (Ek-4).

4.4.4. KARBONMONOKSIT DUZEYININ OLCULMESI

Karbonmonoksit renksiz, kokusuz bir gaz olup kanda Hb’deki O2 ile yer degistirerek
COHb formasyonunun olusumuna neden olmaktadir. (U.S. Environmental Protection Agency
2000). CO’nun Hb’ne affinitesi O2’e gore 240 kat daha yiiksektir. Biitiin insanlarin kaninda
bir miktar CO ile bagli Hb bulunmaktadir. Bu oran sigara igmeyen kisiler i¢in ortalama % 1
iken sigara icenlerde % 10’a kadar ¢ikabilmektedir (DSO 2000). Yiiksek seviyelerde CO
noropskiyatrik ve kardiyovaskiiler problemlere neden olabilirken COHb diizeyi % 50’ye
ulastiginda 6liimle sonuglanabilir (Ritz 1999). CO 6zellikle kardiyovaskiiler sistem hastaligi
bulunan kisilerde artmis mortaliteye, gen¢ ve saglikli bireylerde saglik performansinin
azalmasma neden olmaktadir (Davutoglu 2009). Poliklinigimize basvuran hastalarin CO
diizeyi Smokerlyzer isimli cihazla 6l¢iilmektedir. Sigara igmeyenlerde CO 1-6 ppm rasinda

degisirken sigara i¢enlerde 1-68 ppm arasinda degismektedir (Cunnington 2002).
4.4.5. VERILERIN iSTATISTIKSEL DEGERLENDIRILMESI

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 20.0 program: kullanildi. Tanimlayici
istatistikler; siklik, ylizde tablolar1 ve ortalama+standart sapma ile gosterildi. Verilerin normal
dagilima uygunluk analizleri kolmogorov-smirnov testi ile yapildi. Niteliksel olarak belirtilen

kategorik yapidaki verilerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. Hastalarin sigara birakma
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oncesi ve sonrasi degerlerinin karsilastirllmasinda normal dagilima uyan verilerde Paired-
Samples T testi ve normal dagilima uymayan verilerde de Wilcoxon testi kullanildi. Sonuglar

%95°1ik giliven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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5. BULGULAR
5.1. KATILIMCILARIN SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLERI

Calismamiza 126’s1 (%84,0) erkek, 24’1 (%16,0) kadin olmak iizere toplam 150 kisi
dahil edildi. Katilimcilarin %80,7’si (n=121) evli, %9,3’ti (n=29) bekar idi. Caligmaya
katilanlarin meslek dagilimlari; %22,6’s1 (n=34) memur, %23,3’ii (n=35) emekli, %6,7’si
(n=10) ev hanimi, %6,7’si (n=10) ogrenci, %30°u (n=45) is¢i, %10,7’si (n=16) esnaf
seklindeydi. Katilimeilarin 6grenim durumlart incelendiginde, %40’1 (n=60) ilkogretim,

%28,7’si (n=43) lise, %31,3’1i (n=47) {iniversite mezunu idi (Tablo 5).

Tablo 5. Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri

Parametreler n %
Cinsiyet

Erkek 126 84,0
Kadn 24 16,0

Medeni durum

Evli 121 80,7
Bekar 29 19,3
Meslek

Memur 34 22,6
Emekli 35 23,3
Ev hanimi 10 6,7
Ogrenci 10 6,7
fsci 45 30,0
Esnaf 16 10,7

Egitim durumu

[kdgretim 60 40,0
Lise 43 28,7
Universite 47 31,3
EkK hastalik durumu

Var 44 29,3
Yok 106 71,7
Toplam 150 100,0
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Katihmcilarda olan ek hastalhik dagilimi

Katilimcilarin %29,3’tinde (n=44) ek hastalik bulunmaktaydi. Ek hastaligi bulunan hastalar
sorgulandiginda ise; %11,3’linde (n=17) hipertansiyon, %10’ unda (n=15) diabetes mellitus,
%»35,3’tinde (n=8) kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), %6,7’sinde (n=10) koraner
arter hastaligi (KAH), %2,7’sinde (n=4) kanser bulunmaktaydi (Tablo 6).

Tablo 6. Katilimcilarda olan ek hastalik dagilimi (n=44)

Parametreler n %

Ek hastalik durumu

Hipertansiyon 17 11,3
Diabetes mellitus 15 10,0
KOAH 8 53

KAH 10 6,7

Kanser 4 2,7

KAH: Koroner arter hastaligt
KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi
Yas, BKI, BDO ve sigara icme ozelliklerinin ortalama degerleri

BDO anketi sonucu alinan puan ortalamasi 12,4+6,7 puan idi. Yas, beden kitle indeksi (BKI)
ve Beck Depresyon Olgeginin (BDO) ortalama degerleri Tablo 7'da yer almistir. Fagerstrom
Nikotin Bagimlilik Testi ortalamasi 5,6+2,3 puan seklindeydi. Calismamiza dahil edilen
hastalarin ilk bagvuruda sorgulanan sigara tiikketim miktar1 29,7+22,9 paket/y1l seklinde idi.
Katilimeilarin ilk basgvuruda olgiilen ortalama CO degeri 12,4+5,8 ppm idi (Tablo 8).

Sigara icme oOzellikleri ve uygulanan tedavi yontemi ile birakma siiresinin

karsilastiriimasi

Katilimeilarin % 68,7’si (n=103) Vareniklin, %19,3’i (n=29) Bupropion ve %12’si
(n=18) NRT tedavi ydntemlerini kullanmislardi. Ik basvuruda uygulanan tedavi metodu ile
sigarayl birakma siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi1 (y*=2,842,
p=0,092). Katilimcilarin ilk basvuruda degerlendirilen bagimlilik puanmi ve paket/yil ile

sigaray1 birakma siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 7. Yas, beden kitle indeksi (BKI) ve Beck Depresyon Olgeginin (BDO) ortalamasi

Parametreler Ortalama+SD Ortanca Min-Max

Yas (y1l) 43,1+13,9 43 18-78

BKI (kg/m?) 28,23+1,78 26,4 17,4-44,4

BDO Puani 12,446,7 12 0-30

Tablo 8. Katilimcilarin sigara igme ile ilgili 6zellikleri
Parametreler Ortalama +SD Ortanca Min-Max
*ENBT puant 5,6+£2,3 6 1-10
Sigara (paket/y1l) 29,7+22,9 24 2-30
CO Diizeyi (ppm) 12,4+5,8 12 1-28

*ENBT: Fagerstrom Nikotin Bagimlilik Testi

Sigara birakma oncesi ve sonrasindaki depresyon belirtilerinin degerlendirilmesi

Calismamiza alman kisilere ilk bagvuruda uygulanan BDO puani, hastalarin

%80,7’sinde (n=121) 17’nin altinda, %19,3’tinde 17 ve iizerinde idi. Calismamizda sigaray1

en az 3 ay birakan hastalara yapilan BDO anketi puami katilimcilarm %95,3’iinde (n=143)

17°nin altinda, %4,7’sinde 17 ve iizerinde idi. Buna gére BDO puani sigaray1 biraktiktan

sonra anlamli olarak azalmist1 ( p <0.001) (Tablo 9).
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Tablo 9. Sigara birakma dncesi ve sonrasindaki BDO puanlariin karsilastiriimasi

ILK BASVURUDA | SIGARA BIRAKMA
Parametreler SONRASI Z p*
n % n %
BDO Puani <17 | 121 80,7 143 95,3
BDO Puant >17 | 29 19,3 7 47 8420 10,000
Toplam 150 100,0 150 100,0

*Mann Whitney U testi

Sigara birakma siiresi ile sosyodemografik ozelliklerin karsilastiriimasi

Hastalarin sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay ve 6 aydan daha fazla olmasi ile cinsiyet, yas,

egitim, medeni durum, ¢aligma durumu ve tan1 almig hastalik Sykiisiiniin olmasi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 10).
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Tablo 10. Sigara birakma siiresi ile sosyodemografik 6zelliklerin karsilastiriimasi

SIGARA BIRAKMA SURESI

Sosyodemografik 3-6 ay aras1 | 6 aydan fazla Toplam
veriler (n=82) (n=68) (n=107) x’ o

n % n % n %
Cinsiyet
Erkek 72 57,1 54 42,9 | 126 | 100,0
Kadin 10 52,9 14 47,1 24 100,0 | 1,948 | 0,163
Yas
<43 yas 42 56,8 32 43,2 74 100,0
>43 yas 40 52,7 36 47,3 76 100,0 | 0,176 | 0,674
Egitim durumu
[Ikdgretim ve altt 35 58,3 25 41,7 60 100,0
Lise ve Ustii 47 52,2 43 47,8 90 100,0 | 0,543 | 0,461
Medeni durum
Evli 67 55,4 54 446 | 121 | 100,0
Bekar 15 51,7 14 48,3 29 100,0 | 0,126 | 0,723
Calisma durumu
Calistyor 55 58,5 39 415 94 100,0
Calismiyor 27 48,2 29 51,8 56 100,0 | 1,508 | 0,220
Tam almis hastahlk
Var 23 52,3 21 47,7 44 100,0
Yok 59 55,7 47 44,3 | 106 | 100,0 | 0,144 | 0,461

* Fisher's Exact Test
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5.2. LABORATUVAR BULGULARI

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin laboratuvar bulgularindan LDL-c, CO, iirik
asit, platelet sayis1 normal dagiliyor iken, Hb, HCT, WBC, MCV, MPV, T. Kolesterol, HDL-
¢, TG degeri normal dagilmamakta idi. Calismamiza dahil ettigimiz katilimcilar1 Sigarayi
birakma siiresine gore 3-6 ay arasinda olan bireyler ve 6 aydan fazla bireyler seklinde iki

gruba ayirdik.

Sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay arasinda olan bireylerde sigara birakmadan énce ve
birakma sonrasinda hematolojik, biyokimyasal parametrelerin ve BDO puaninin

karsilastirilmasi

Sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay arasinda olan bireylerde, ilk bagvuruda dlgiilen CO
diizeyi ile biraktiktan sonraki Ol¢iim diizeyi karsilasgtirildiginda, CO diizeyi sigarayi
biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p<0,001). Sigarayr birakma
stiresi 3-6 ay arasinda olan bireylerde, ilk bagvuruda oOlgiilen tirik asit diizeyi ile biraktiktan
sonraki diizeyi karsilastirildiginda, tirik asit diizeyi sigara biraktiktan sonra istatistiksel olarak
anlamli yiiksek saptandi (p<0,001). Sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay arasinda olan bireylerde,
ilk bagvuruda 6lgiilen platelet sayis1 (p=0,213) ve LDL-c diizeyi (p=0,286) ile biraktiktan
sonraki degerler karsilastirildiginda, her iki deger icinde anlamli bir iliski saptanmadi (Tablo
11).

Tablo 11. Sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay arasinda olan bireylerde sigara birakmadan 6nce ve

birakma sonrasinda bazi parametrelerin karsilastirilmasi

Parametreler ILK BASVURU BIRAKMA SONRASI

Ortalama+=SD Ortalama=SD t p*
CO (ppm) 12,7+5,7 1.5-0.5 17,450 | 0,000
Platelet (mm?) 256,050+59,412 250,700+51,662 1256 | 0213
LDL (mg/dL) 120,0£30,2 124.8447 3 1,074 | 0,286
Urik asit (mg/dL) 5,7+1,02 6,1+1,1 -4,532 0,000

* Paired-samples t testi

31




Sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay arasinda olan bireylerde, ilk basvuruda olgiilen WBC
(p=0,001), HCT (p=0,003), Hb (p=0,002), MCV (p<0,001) diizeyi ile biraktiktan sonraki

diizeyleri karsilastirildiginda, tiim bu degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir diisiis saptandi.

Sigarayr birakma siiresi 3-6 ay arasinda olan bireylerde, ilk basvuruda olgiillen MPV

(p=0,090) ve T. Kolesterol (p=0,917), HDL-c (p=0,324), TG (p=0,668) diizeyi ile biraktiktan

sonraki diizeyleri karsilastirildiginda, bu degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi (Tablo 12).

Tablo 12. Sigaray: birakma siiresi 3-6 ay arasinda olan bireylerde sigara birakmadan dnce ve

birakma sonrasinda bazi parametrelerin karsilagtiriimasi

ILK BASVURU BIRAKMA SONRASI

Parametreler Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) p*

WBC(mm?) 8.600 (5.000-8.800) 7.800 (4.400-11.100) -3,448 0,000
Hb(g/dL) 15,7 (7,8-19) 15,0 (12,5-18,3) -3,041 0,002
HCT(%) 44.9 (22,7-54,5) 43,7 (37,1-52,8) -2,922 0,003
MCV/(fL) 84,2 (77,6-95,2) 83,0 (77,0-89,2) -5,470 0,000
MPV/(fL) 10,0 (8,7-13,3) 10,1 (8,3-12,6) -1,694 0,090
T.Kolesterol(mg/dL) | 191,5 (100,0-278,0) 189,0 (120,0-334,0) -0,104 0,917
Trigliserit (mg/dL) 140,0 (63,0-531,0) 139,0 (74,0-714,0) -0,428 0,668
HDL (mg/dL) 42,6 (25,0-87,6) 43,1 (29,2-64,7) -0,986 0,324
BDO**Puan 12,07 (0-30) 6,59 (0-25) -5,832 0,000

*Wilcoxon testi, **BDO: Beck Depresyon Olgegi
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Sigaray1 birakma siiresi 6 aydan fazla olan bireylerde sigara birakmadan once ve
birakma sonrasinda hematolojik, biyokimyasal parametrelerin ve BDO puaninin

degerlendirilmesi

Sigaray1 birakma siiresi 6 aydan fazla olan bireylerde, ilk basvuruda oSlgiilen CO
diizeyi ile biraktiktan sonraki 6l¢lim diizeyi karsilastirildiginda, CO diizeyi sigara biraktiktan
sonra istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p<0,001). Sigaray1 birakma siiresi 6 aydan
fazla olan bireylerde, ilk bagvuruda oSlgiilen iirik asit diizeyi ile biraktiktan sonraki diizeyi
karsilastirildiginda, {irik asit diizeyi sigara biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli yiiksek
saptand1 (p=0,006). Sigaray1 birakma siiresi 6 aydan fazla olan bireylerde, ilk basvuruda
oOlgiilen platelet sayisi (p=0,213) ve LDL-c diizeyi (p=0,189) ile biraktiktan sonraki degerler
karsilastirildiginda, her iki deger icinde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi
(Tablo 13)

Tablo 13. Sigaray1 birakma siiresi 6 aydan fazla olan bireylerde sigara birakmadan 6nce ve

birakma sonrasinda bazi parametrelerin karsilastirilmasi

Parametreler ILK BASVURU BIRAKMA SONRASI

Ortalama+SD Ortalama+SD t p*
CO (ppm) 11,9+5,8 1,5+0,49 1,256 0,000
Platelet (mm3) 254.620+£51.880 255.970+£52.882 -0,304 0,213
LDL (mg/dL) 117,7+£32,6 122,97+35,1 -1,326 0,189
Urik asit (mg/dL) 5,4+1,2 5,7+1,2 -2,847 0,006

* Paired-samples t testi

Sigaray1 birakma siiresi 6 aydan fazla olan bireylerde, ilk bagvuruda 6lgiilen HCT
(p=0,005) ve MCV (p<0,001) diizeyi ile biraktiktan sonraki diizeyleri karsilastirildiginda, her
iki degerde de istatistiksel olarak anlamli bir diisiis saptandi. Sigaray1 birakma siiresi 6 aydan
fazla olan bireylerde, ilk bagvuruda 6l¢iilen WBC (p=0,995), Hb (p=0,333), MPV (p=0,753),
T. Kolesterol (p=0, 453), HDL-c (p=0, 274) ve TG (p=0, 032) diizeyleri ile biraktiktan
sonraki diizeyleri karsilastirildiginda, bu degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (Tablo 14).
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Tablo 14. Sigaray1 birakma siiresi 6 aydan fazla olan bireylerde sigara birakmadan 6nce ve

birakma sonrasinda bazi parametrelerin karsilagtiriimasi

Parametreler ILK BASVURU BIRAKMA SONRASI
Ortanca (Min-Max) | Ortanca (Min-Max) | Z p*

WBC(mm?) 7.150 (4.200-17.500) | 7.600+(4.700-13.600) | -0,007 0,995
Hb(g/dL) 15,3 (9,1-17,2) 15,2 (8,7-17,5) -0,969 0,333
HCT (%) 445 (31,9-51,2) 43,9 (29,9-49,2) -2,778 0,005
MCV/(fL) 85,2 (61,0-98,0) 82,4 (61,4-97,0) -4,795 | 0,000
MPV/(fL) 10,1 (6,5-13,0) 10,1 (8,0-12,2) -0,315 | 0,753
T.Kolesterol(mg/dL) | 192,5 (98,0-147,0) 185,0 (110,0-321,0) -750 0,453
Trigliserit (mg/dL) | 149,0 (45,0-497,0) 128,0 (51,0-397,0) 2,143 ]0,032
HDL (mg/dL) 41,8 (25,0-55,0) 42,1 (29,9-87,6) -1,093 0,274
BDO** Puani 12,89 (0-30) 6 (0-20) -6,086 0,000

*Wilcoxon testi, ** BDO: Beck Depresyon Olgegi

Cinsiyetlere gore sigara birakma oncesi ve sonrast hematolojik, biyokimyasal
parametrelerin ve BDO puanimin degerlendirilmesi

Katilimcilar cinsiyetlerine gore kadin (n=24) ve erkek (n=126) olarak iki gruba ayrild1.
Calismamiza dahil edilen kadin hastalarin sigara birakmadan 6nce ve biraktiktan sonraki
degerlerini karsilastirdigimizda HCT degeri (p=0,011) ve BDO puaninda (p<0,001)
istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu. WBC (p=0,149), Hb (p=0,428), MCV (p=0,019),
MPV (p=0,764), T.Kolesterol (p=0,932), Trigliserit (p=0,087) ve HDL-c (p=0,764)
degerlerinde ise sigara birakma Oncesi ve sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmad: (Tablo 14).

Calismamiza dahil edilen erkek hastalarin sigara birakmadan 6nce ve biraktiktan
sonraki WBC (p=0,032), Hb (p=0,007), HCT (p=0,001), MCV (p<0,001) degerlerinde ve
BDO puaninda (p<0,001) sigaray1 biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli bir azalma
bulundu. Calismamiza dahil edilen erkek hastalarin MPV (p=0,201), T.Kolesterol (p=0,932),
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Trigliserit (p=0,502) ve HDL-c(p=0,072) degerlerinde ise sigara birakma 6ncesi ve sonrasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (Tablo 15).

Tablo 15. Cinsiyetlere gore sigara birakma Oncesi ve sonrasi testlerin karsilastirilmasi

KADINLAR (n=24)

ERKEKLER (n=126)

Parametreler Ortanca (min-max) p* Ortanca (min-max) p*
WBC(mm?3) BO | 7.200 (4.300-13.900) 8.100 (4.200-8.800)
0,149 0,032
BS | 7.450 (4400-12200) 7.700 (4.600-11.100)
Hb(g/dL BO | 13,7(8,7-15,8 15,7 (7,8-19,0
(gidL) ( ) 0,428 ( ) 0,007
BS | 13,7 (9,1-16,5) 15,4 (12,3-18,3)
HCT (%) BO | 41,1 (31,9-47,9) 45,3 (22,7-54,5)
0,011 0,001
BS | 40,3 (29,9-45,5) 44,2 (37,1-52,8)
MCV(fL) BO | 84,2 (61,0-98,0) 84,7 (66,8-96,7)
0,019 0,000
BS | 82,5(61,4-92,8) 82,7 (65,5-97,0)
MPV(fL) BO | 10,0 (6,5-12,9) 10,1 (7,4-13,3)
0,764 0,201
BS | 10,1 (9-12,5) 10,1 (8,0-12,6)
T.Kolesterol(mg/dL) | BO | 195,5 (98,0-326,0) 191,0 (107,0-326,0)
0,932 0,932
BS | 194,5 (110,0-321,0) 186,5 (118,0-334,0)
Trigliserit (mg/dL) | BO | 111,5 (66,0-214,0) 147,0 (45,0-497,0)
0,087 0,502
BS | 102,0 (58,0-205,0) 139,0 (51,0-714,0)
HDL (mg/dL) BO | 46,1 (33,0-100,0) 42,0 (25,0-87,6)
0,764 0,072
BS | 48,9 (38,0-87,6) 42,0 (29,2-63,1)
BDO**Puani BO | 15,5 (0-30) 11,0 (0-28)
0,000 0,000
BS | 10,0 (0-22) 5,0 (0-25)

*Wilcoxon testi, ** Beck Depresyon Olcegi,

BO: Sigaray1 Birakmadan Once, BS: Sigaray1 Biraktiktan Sonra

Calismamiza dahil edilen kadin hastalarin sigara birakmadan Once ve biraktiktan

sonraki degerlerini karsilastirdigimizda, CO (p<0,001) diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
diistis saptandi. Platelet sayis1 (p=0,434), irik asit (p=0,188) ve LDL-c (p=0,995)

diizeylerinde ise sigara birakma Oncesi ve sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (Tablo 16).
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Calismamiza dahil edilen erkek hastalarin sigara birakmadan Once ve biraktiktan
sonraki degerlerini karsilagtirildiginda, CO (p<0,001) diizeyinde sigaray1 biraktiktan sonra
istatistiksel olarak anlamli bir diisiis var iken ve lrik asit (p<0,001) diizeylerinde sigaray1
biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli bir artis saptandi. Calismamiza dahil edilen erkek
hastalarin Platelet sayis1 (p=0,654) ve LDL-c (p=0,088) degerlerinde ise sigara birakma

oncesi ve sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 16).

Tablo 16. Cinsiyetlere gore sigara birakma Oncesi ve sonrasi testlerin karsilagtirilmasi

KADINLAR (n=24) ERKEKLER (n=126)
Parametreler Ortalama+SD p* Ortalama+SD p*
CO (ppm) BO |9,5+4,7 13,0+5,8
0,000 0,000
BS | 1,0(1,0-2,0) 1,5+0,5
Platelet (mm?) BO | 282.580+59.241 250.410+54.177
0,434 0,654
BS | 275.920+62.553 249.130+48.966
LDL (mg/dL) BO | 125,0+£36.,6 116,5+29,9
0,995 0,088
BS | 131,543,5 122,5+4,3
Urik asit (mg/dL) | BO | 4,7£1,0 5,7+1,0
0,188 0,000
BS |5,0+1,2 6,1+1,1

* Paired-samples t testi, BO: Sigaray1 Birakmadan Once, BS: Sigaray1 Biraktiktan Sonra

Yasa gore sigara birakma oncesi ve sonrasi hematolojik, biyokimyasal parametrelerin
ve BDO puaninin degerlendirilmesi

Calismamiza dahil edilen hastalarin yaglarinin ortanca degeri 43 idi. Buna gore
hastalarimiz1 43 yas alti (n=74) ve 43 yas ve istii (n=76) olmak {izere iki gruba ayirdik.
Katilimcilardan 43 yas alt1 olan grupta sigara birakmadan 6nce ve biraktiktan sonraki HCT
(p=0,026), MCV (p<0,001) degerlerini ve BDO puanm (p<0,001) karsilastirdigimizda,
hepsinde sigarayr biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptandi.
Katilimcilardan 43 yas alt1 olan grupta sigara birakmadan 6nce ve biraktiktan sonraki WBC
(p=0,222), Hb (p=0,113), MPV (p=0,378), T.Kolesterol (p=0,590), Trigliserit (p=0,603),
HDL-c (p=0,066) degerlerini karsilastirdigimizda ise bu parametrelerde istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 17).
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Katilimcilardan 43 yas ve lstii olan grupta sigara birakmadan once ve biraktiktan
sonraki WBC (p=0,020), Hb (p=0,015), HCT (p=0,001), MCV (p<0,001) degerlerini ve BDO

puanint (p<0,001) karsilastirdigimizda, hepsinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma

saptandi. Katilimcilardan 43 yas ve {istii olan grupta sigara birakmadan once ve biraktiktan

sonraki MPV (p=0,572), T.Kolesterol (p=0,156), Trigliserit (p=0,057) ve HDL-c (p=0,638)

degerlerini karsilastirdigimizda ise bu parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (Tablo 17).

Tablo 17.Yas gruplarina gore sigara birakma oncesi ve sonrasi testlerin karsilastirilmasi

Parametreler

HASTA YASI (<43) (n=74)

HASTA YASI (>43) (n=76)

Ortanca (min-max) | p* Ortanca (min-max) | p*
WBC(mm?) BO | 7.200 (4.200-12.600) 8.400 (4.300-8.800)
0,222 0,020
BS | 7.406 (4.600-12.200) 8.000 (4.400-11.100)
Hb(g/dL BO | 15,9 (9,1-19,0 15,3 (7,8-18,6
(gfdL) ( ) 0,113 ( ) 0,015
BS | 15,6 (8,7-18,3) 15,0 (12,3-17,8)
HCT (%) BO | 45,4 (31,9-51,2) 445 (22,7-54,5)
0,026 0,001
BS | 44,2 (29,9-52,8) 43,0 (37,5-50,9)
MCV(fL) BO | 83,8 (61,0-90,7) 85,7 (75-98,0)
0,000 0,000
BS | 82,5 (61,4-89,0) 83,7 (73,0-97,0)
MPV/(fL) BO | 10,0 (6,5-13,0) 10,2 (8,7-13,3)
0,378 0,572
BS | 10,1 (8,0-12,5) 10,1 (8,3-12,6)
T.Kolesterol(mg/dL) | BO | 183,0 (98,0-147,0) 203,0 (107,0-326,0)
0,590 0,156
BS | 182,5(110,0-291,0) 195,0 (120,0-334,0)
Trigliserit (mg/dL) | BO | 121,0 (45,0-287,0) 160,0 (66,0-531,0)
0,603 0,057
BS | 117,0(170,0-397,0) 155,0 (58,0-714,0)
HDL (mg/dL) BO | 41,8 (26,0-87,6) 43,1 (25,0-100,0)
0,066 0,638
BS | 42,3 (29,2-63,1) 43,3 (32,6-87,6)
BDO puani BO | 11 (0-30) 14 (0-28)
0,000 0,000
BS | 4 (0-24) 6 (0-25)

*Wilcoxon testi, BO: Sigaray1 Birakmadan Once, BS: Sigaray1 Biraktiktan Sonra
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Calismamiza dahil edilen 43 yas alt1 bireylerin sigara birakma 6ncesi ve biraktiktan
sonraki CO (p<0,001) degerinde sigaray: biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli azalma
var iken tirik asit (p=0,003) degerinde istatistiksel olarak anlamli bir artig saptandi. Platelet
sayis1 (p=0,765) ve LDL-c (p=0,052) degerlerinde ise sigara birakma Oncesi ve sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmad: (Tablo 18).

Calismamiza dahil edilen 43 yas ve {istii bireylerin sigara birakma Oncesi ve
biraktiktan sonraki CO (p<0,001) degerinde sigarayi biraktiktan sonra istatistiksel olarak
anlamli azalma var iken {irik asit (p<0,001) degerinde istatistiksel olarak anlamli bir artig
saptandi. Platelet sayisi (p=0,221) ve LDL-c (p=0,529) degerlerinde ise sigara birakma 6ncesi

ve sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (Tablo 18).

Tablo 18.Yas gruplarina gore sigara birakma 6ncesi ve sonrasi testlerin karsilastiriimasi

HASTA YASI (<43) (n=74) | HASTA YASI (>43) (n=76)
Parametreler Ortalama+SD p* Ortalama+SD p*
CO (ppm) BO | 12,9457 11,8+5,8
0,000 0,000
BS 1,5+0,5 1,5+0,5
Platelet (mm?) BO | 252.000+51.709 258.210+55.490
0,765 0,221
BS 253.650+52.000 252.370+£51.900
LDL (mg/dL) BO | 110,2+26,3 125,0+33,5
0,052 0,529
BS 110,04+2,8 129,545,1
Urik asit (mg/dL) | BO | 5,5£1,0 5,6+1,1
0,003 0,000
BS 5,8+1,2 6,0+1,1

*Paired-samples t testi, BO: Sigarayr Birakmadan Once, BS: Sigaray1 Biraktiktan Sonra

Sigara birakma siiresine gére hematoljik, biyokimyasal parametrelerin ve BDO

puanmin degerlendirilmesi

Calismamiza dahil ettigimiz hastalar1 sigaray1 birakma siiresine gore 3-6 ay ve 6 aydan
fazla olmak tizere iki gruba ayirdik. Katilimeilardan sigarayr birakma siiresi 3-6 ay olan grup
ile birakma siiresi 6 aydan fazla olan grubun CO (p=0,529), iirik asit (p=0,539), platelet sayis1
(p=0,074) ve LDL-c (p=0,836) degerlerini karsilastirdigimizda iki grup arasinda bu

parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 19).
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Tablo 19. Sigara birakma siiresine gore bazi parametrelerinin karsilastiriimasi

SIGARA BIRAKMA SURESI
Parametreler 3-6 ay aras1 (n=82) | 6 aydan fazla (n=68)
Ortalama=SD Ortalama+SD t p*
CO (ppm) 1,53+0,50 1,58+0,49 -0,631 0,529
Platelet (mm?) 250.700+51.662 255.970+52.882 -0,616 0,074
LDL (mg/dL) 124,41+4.72 122,97+3.51 1,802 0,836
Urik asit (mg/dL) | 6,1£1,19 5,77+1,24 0,207 0,539

*Paired-samples t testi

Hastalarimizdan sigarayir birakma siiresi 3-6 ay olan grup ile birakma siiresi 6 aydan fazla
olan grubun WBC (p=0,365), Hb (p=0,875), HCT (p=0,958), MCV (p<0,628), MPV
(p=0,835), T.Kolesterol (p=0,935), Trigliserit (p=0,293), HDL-c (p=0,806) degerlerini ve
BDO puanm (p<0,541) karsilastirdigimizda iki grup arasinda bu parametrelerde istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 20).
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Tablo 20. Sigara birakma siiresine gore bazi parametrelerinin karsilastiriimasi

SIGARA BIRAKMA SURESI
Parametreler 3-6 ay aras1 (n=82) 6 aydan fazla (n=68) | Z p*
Ortanca (Min-Max) | Ortanca (Min-Max)

WBC(mm?) 7.800 (4.400-11.100) | 7.600 (4.700-13.600) -0,906 | 0,365
Hb(g/dL) 15,0 (12,5-18,3) 15,2 (8,7-17,5) -0,157 | 0,875
HCT (%) 43,7 (37,1-52,8) 43,9 (29,9--49,2) -0,053 | 0,958
MCV(fL) 83,0 (77,0-89,2) 82,4 (61,4-97,0) -0,485 | 0,628
MPV(fL) 10,1 (8,3-12,6) 10,1 (8,0-12,2) -0,208 0,835
T.Kolesterol(mg/dL) | 189,0 (120,0-334,0) | 185,0 (110,0-321,0) -0,081 | 0,935
Trigliserit (mg/dL) | 139,0 (74,0-714,0) 128,0 (51,0-397,0) -1,051 | 0,293
HDL (mg/dL) 43,1 (29,2-64,7) 42,1 (29,9-87,6) -0,245 | 0,806
BDO Puani 5,82 (0-25) 6 (0-20) -0,612 | 0,541

*Wilcoxon testi
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6. TARTISMA

Kiiresel Yetigkin Tiitiin Arastirmasi (KYTA) 2012 verilerine gore iilkemizde 14,8
milyon (%27,1) kisi tiitiin triinii kullanmaktadir. Ayni ¢alismada tiitiin kullanim sikligi
erkeklerde (%41,5), kadinlara (%13,1) gore daha fazla oldugu, sigara igme sikliginin ise hem
kadinlarda, hem de erkeklerde 25-44 yas grubunda daha yiiksek oldugu bildirilmistir (KYTA
2012). Tiitlin Giriinlerinden en yaygin olarak kullanilan sigara solunum sistemi, gastrointestinal
sistem, kardiyovaskiiler sistem ve {lirogenital sistem gibi bir¢ok sistemi etkilemekte, bir¢ok
hastaligin olugmasina ve ilerlemesine yol agmaktadir.

Bilimsel kanitlar kronik bir hastalik olarak kabul edilen sigara igme davranisinin
uygun destek ve tedavi mekanizmalariyla terk edilebilecegini ortaya koymaktadir. Ulkemizde
Tiitiin Uriinlerinin Zararlarmin Onlenmesi ve Kontrolii Hakkinda 4207 sayili kanun
degisikligi sonrast birinci basamak saghk kuruluslari ve hastanelerin sigara birakma
kliniklerinin sigara bagimlilig: ile ilgili calismalari hizlanmistir ve 6zellikle sigara birakma ile
ilgili hizmetlerin gelistirilmesi Saglik Bakanlig1 tarafindan desteklenmektedir (KYTA 2012).

Calismamiza sigara birakmak amaciyla aile hekimligi poliklinigine bagvuran ve
sigarayr birakan 126’s1 erkek, 24’t kadin 150 kisi dahil edildi. Calisma grubumuzda
%31,3’linlin tiniversite , %28,7’sinin lise ve % 40’1nin ilkdgretim mezunu oldugu saptandi.
Calismamizda sigara birakma siiresi ile cinsiyet, yas, egitim diizeyi, medeni durum, ¢alisma
durumlart ve mevcut hastaligin olmasi karsilastirildiginda arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi. KYTA (2012) verilerine gore yas ilerledikge, erkek cinsiyette sigarayr birakma
siklig1 artmaktadir. Sigarayr birakma bakimindan egitim diizeylerine gore farklilik yoktur.
Sigaray1 biraktiktan sonra gegen siire kadin cinsiyette, yasi daha kii¢iik olanlarda ve egitim
seviyesi ilkogretim ve alt1 olanlarda daha fazladir.

Calismamizda sigara kullanan bireylerin ilk basvuruda CO dlglimleri ortalamasi
12,4+5,8 ppm olarak bulundu. Deveci ve ark.nin (2004) yaptigi bir ¢alismada aktif sigara
icicilerde ortalama CO diizeyi 17,13+8,50 ppm bulunmus olup, benzer sekilde Cunnington ve
Hormbery (2002) sigara igmeyenlerde karbonmonoksit degerinin 0-6 ppm arasinda degistigini
ve ortalamanin 1,26 ppm oldugunu; sigara icenlerde ise 1-68 ppm arasinda degistigini ve
ortalamanin 16,4 ppm oldugunu saptamistir. Tiim bu calismalara gore bizim c¢alismamizda
CO diizeyi daha diisiik bulmus olmamizin sebebi caligmalar arasindaki katilan kisi sayist,
icilen sigara sayisi, son sigara igme saati arasindaki farkliliklardan kaynaklanmis olabilecegini

diisiinliyoruz.
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Calismamizda CO diizeyi sigarayr en az 3 ay biraktiktan sonra anlamli Olgiide
azalmistir (12,445,8 ppm’den 1,5+0,49 ppm’e diigmiistiir). Komiyama ve ark.nin (2016)
sigara igcmeyi 1 yil birakan, yas ortalamast 61+13 olan, 31’1 erkek, 19’u kadin toplam 50
hastada yaptig1 bir ¢alismada, sigara birakmanin plazma proteinleri, BKI ve CO iizerine
etkisini incelemislerdir. Sigara i¢cenlerde CO diizeyi sigaray:1 biraktiktan sonra anlamli 6lgiide
azalmistir (16,2 ppm’den 1,4 ppm’e diismiistiir). Trombosit aktivasyon ve agregasyonu KAH
patofizyolojisindeki merkezi siiregtir. MPV trombosit fonksiyonunun bir belirteci olarak
aterotromboz olusumunda tanimlanmis bir risk faktoriidiir (Van der Loo 1997). Trombosit
aktivasyonu sigara i¢enlerde kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezinde major faktordiir.
Oksidan kimyasallarin dogrudan trombosit aktivasyonunu etkiledigi ve endotel
disfonksiyonuna neden oldugu diisiiniilmektedir. Bunun sonucu olarak, sigara birakildiktan
sonra aylar icinde muhtemel oksidatif stresteki azalma sonucu endotelde ve trombosit
fonksiyonunda diizelme goriliir (Benowitz 2003). Vizioli ve ark.nin (2009) yaptigi bir
caligmada diizenli sigara icenlerde hi¢ sigara igmeyen kontrol gruba goére trombosit sayisi
daha diisiik bildirilmistir. MPV ile trombosit sayisi arasinda ters bir iliski oldugunu
gostermislerdir. FitzGerald ve ark.nin (1995) yaptig1 bir calismada kronik sigara igiciliginin
trombosit aktivasyonunu arttirdigi, Sigarayr biraktiktan sonra trombosit fonksiyonlarinin
diizeldigini gostermislerdir.

MPV trombosit fonksiyonunu degerlendirmek icin kullanilan kolay bir yontemdir
(Caponnetto 2011, Morita 2005). Caligmamizda sigarayr birakmadan Once ve sigarayi
biraktiktan en az 3 ay sonra bakilan MPV ve trombosit degerlerinde anlamli bir iliski
saptanmadi. Kario ve arkadaslar1 (1992) sigaranin ve aterosklerotik risk faktorlerinin MPV
iizerine etkisini arastirmak amacl toplam 142 yashh hastadan olusan sigara igcen ve
aterosklerotik risk faktorleri olan grubu sigara igmeyen ve aterosklerotik risk faktorleri
olmayan grup ile karsilastirmiglardir. Calismada aterosklerotik risk faktorleri bulunan sigara
icen yash hastalarda MPV degeri en yiiksek iken aterosklerotik risk faktorii olmayan sigara
icen grupta da anlamli artis oldugunu gostermislerdir. Aterosklerotik risk grubunda olan
sigara igen 8 hastada sigaray1 biraktiktan 1-3 ay sonra MPV degerlerinde anlamli bir azalma
oldugunu bulmuslardir.

Takajo ve ark.nin (2001) yapmis oldugu bir calismada kronik sigara igenlerde
icmeyenlere gore tombosit agregasyonu artmistir. Sadece 2 hafta bile sigarayr birakanlarda
trombosit fonksiyonunun, uzun vadede trombosit agregasyonunun azaldigini géstermislerdir.
Bu degisikligi sigarayr biraktiktan sonra redoks dengesizliginin ve oksidatif stresin

azalmasma baglamislardir. Goriildiigii lizere yapilan ¢alismalarda sigaranin MPV  ve
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trombosit sayisi {lizerine etkinligi degiskenlik gostermektedir. Bu da MPV ve trombosit sayisi
iizerine sigara disinda kronik hastaliklar, yas gibi farkli etkenlerinde rolii oldugunu
gostermektedir.

Calismamizda yas ortalamasi 43,1+13,9 yas olan orta yas grubu bireylerin sigaray1
biraktiktan sonra MPV degerinde anlamli bir fark saptanmadi. Benzer sekilde Arslan ve
ark.nin (2008) 56 sigara icen ve 46 sigara igmeyen yas ortalamasi 22 olan geng saglikli
poplilasyonda yaptigi bir ¢alismada iki grup arasinda MPV degerinde bir fark bulmamislardir.
Varol ve ark.nin (2013) yaptigr calismada orta yasli sigara icenlerde MPV degeri hig
icmeyenlere gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Sigara kullananlarda Trombosit
sayisi, yas ve sigara kullanimi ile azalirken, MPV degerinde artis oldugu bulunmustur. Ayni
caligmada sigaray1 biraktiktan 3 ay sonra MPV degeri anlamli 6l¢iide azalmistir.

Sigaray1 birakan 24l kadin 126°s1 erkek olmak iizere toplam 150 kisinin katildig
calismamizda MPV degeri ve trombosit sayisi tizerine cinsiyet faktoriiniin etkili olmadigi
saptandi. Butkiewicz ve ark.nin (2006) 60 saglikli kadin (yas ortalamasi 30+10 yil) ve 65
saglikli erkek (yas ortalamasi 33+9 yil) ile yaptig1 calismada sigaranin trombositopoezis,
trombosit aktivasyonu ve MPV dahil bazi morfolojik parametreler iizerine etkisini
incelemiglerdir. Cinsiyet faktoriinin sigaranin MPV iizerine olan etkilerinde farklilik
bulunmamustir.

Sigara dumanindaki CO hemoglobine olan yiiksek afinetisinden dolayi, oksijen
tasinmasinda azalma ve oksijen disosiasyon egrisinde sola kaymaya neden olmaktadir. Doku
hipoksisine cevap olarak eritropoetin salinimi artar. Eritropoetin artisi sonucu periferik
eritrosit sayisinda artis ve sekonder polisitemi meydana gelir. Giinde 10 veya daha fazla
sigara igenlerde hemoglobin konsantrasyonu, beyaz kiire sayisi ve hematokrit degeri
artmaktadir. Hemotokrit degerlerinin yiikselmesinin diger bir nedeni de sigara igenlerde
plazma hacminin azalmasi olabilir (Whitehead 1995).

HCT’deki artis koroner kan akim hizin1 azaltmakta, subendotelyal trombosit
adezyonunu artirmakta ve ateroskleroza neden olmaktadir. Calismamizda sigara igen
bireylerin sigaray1r biraktiktan sonraki WBC, Hb, HCT, MCV parametrelerini
karsilastirdigimizda bu degerlerde sigarayr biraktiktan sonra anlamli bir azalma var iken tirik
asit degerinde ise anlamli bir artis saptandi. Katilimcilarin sigaray1 biraktiktan sonraki platelet
sayisi, MPV, T. Kolesterol, TG, LDL-c, HDL-c degerlerinde ise anlamli bir fark bulunmadi.
Calismamiza benzer sekilde Lowe ve ark.nin (2000) yaptigi ¢alismada MCV, WBC degerleri
sigara igenlerde (n=2907) sigaray1 birakmis olanlara gore (n=2265) istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek saptanmistir. Kawada’nin (2004) yaptigi bir ¢alismada ortalama hemoglobin
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diizeyinde sigara igenlerde ve igmeyenlere gore anlamli bir artis oldugunu gostermistir. Ayni
caligmada sigara birakan hastalar 2 yil ve 5 yil siire ile takip edilmis ve sigaray1 birakanlarda
Hb ve WBC degerlerinin normal araliga gelmesi 2 yil, hi¢ igmeyen kisilerin degerlerine
gelmesi ise 5 yil sonra oldugu gosterilmistir.

Kohei ve ark.1 (2014) yas ortalamas1 46+12 yas olan 3 ay sigaray1 birakan 21 hastada
yaptiklari bir ¢alismada Hb diizeyinde anlamli bir azalma bulmuslardir. Bain ve ark.1 (1992)
sigara birakmanin hematolojik parametreler {izerine akut etkisini arastirmak amacl yaptig1 bir
calismada 30 kronik sigara icen hastada sigaray1 biraktiktan 2 hafta sonra bile WBC, Hb,
HCT degerlerinde anlamli azalma oldugunu gostermislerdir. Van Tiel ve ark.nin (2002)
yaptiklar1 bir calismada hematolojik parametrelerdeki degisiklikler sigarayr biraktiktan 2 yil
sonra hig sigara igmeyen bireylerdeki seviyeye gelmektedir. Caligmanin sonucunda sigara
kullanomi WBC, Hb, HCT, MCV degerlerinde artisa neden olmaktadir. Calismamizda
sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay arasinda olanlar ile sigaray1 birakma siiresi 6 aydan fazla olan
bireyler karsilagtirildiginda hematolojik parametreler agisindan anlamli  bir farklilik
bulunmadi.

HDL-c bilinen ateroprotektif etkisine ek olarak antioksidan, antiinflamatuar,
antitrombotik, ve fibrinolitik aktivitesi vardir. HDL-c NO sentazi aktive ederek endotel
fonksiyonunu diizeltir (Von Eckardstein 2001, Saku 1985). Sigara kullanimi lipit profilini
olumsuz etkilemektedir. Sigara igenlerin yiiksek TG, T. Kolesterol ve LDL-c, diisiik HDL-c
seviyesine sahip olduklari gosterilmistir (Mjos 1988, Criqui 1980). Literatiirdeki bazi
caligmalarda ise sigara i¢iminin TG diizeyini etkilemedigi diisiintilmektedir (Brischetto 1983,
Mjos 1988). Calismamiza katilan hastalarin ilk basvuru degerlerine gore sigarayi biraktiktan
sonraki TG, HDL-c, LDL-c diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli olmasa bile tiim bu
degerlerde sayisal artis oldugu saptandi. Caligmamizda ayn1 zamanda sigaray: birakma siiresi
3-6 ay arasinda olan ve sigaray1 birakma siiresi 6 aydan fazla olan bireylerde TG, HDL-c,
LDL-c degerleri karsilastirdigimizda anlamli bir iligki saptanmadi.

Calismamiza benzer sekilde Kohei ve ark.a (2014) yapmis oldugu bir ¢alismada
sigaray1 3 ay birakan hastalarda HDL-c aktivitesinin arttigint gostermislerdir. Aliyev ve
ark.nin (2010) sigara igen ve igmeyenlerde yaptigi bir calismada sigara igen grupta TG
seviyesi anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Komiyama ve ark.nin (2016) 31’i erkek 19’u
kadin 50 sigaray1 birakan hastada Japonya’da yaptig1 calismada sSigarayir biraktiktan 3 ay
sonraki HDL-c, TG diizeyinde anlamli bir artis oldugu, LDL-c diizeyinde ise bir degisiklik
olmadig: bildirilmistir. Ayn1 ¢aligmada sigarayr 3 ay siire ile birakan katilimcilarin HDL-c

diizeyleri ile 1 yil siire ile birakanlarin diizeyleri karsilagtirilmig, anlamli bir fark
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gOsterilmemistir. Sigaray1 biraktiktan 1 yil sonra TG diizeyinde anlamli bir azalma var iken
LDL-c diizeyindeki azalma anlamli ¢ikmamustir.

Urik asit insan kaninda fazla miktarda bulunan giiclii bir antioksidandir. Insan kanimin
yaklasik %50 antioksidan kapasitesi tirik asit aktivitesine atfedilmektedir (Horsfall 2014).
Yapilan bir ¢alismada tirik asit diizeyi normal olanlara disaridan tirik asit verilmesinin plazma
antioksidan kapasiteyi arttirdigi, tip 1 diyabetli ve diizenli sigara igenlerde endotel
fonksiyonunu restore ettigi gosterilmistir (Cheng 2010). Bizim calismamiz da bu bilgiyi
desteklemektedir. Urik asit seviyesinde sigaray1 biraktiktan sonra sigaray1 birakmadan énceki
degere gore anlamli derecede artis saptandi. Aliyev ve ark. (2010) yaptiklart ¢aligmada
sigara icen ve igmeyen bireylerin iirik asit diizeylerini incelemis ve gruplar arasinda anlamli
bir iligki saptamamigtir. Kaleli ve ark.nin (1996) yaptiklari ¢alismada sigara igen ve igmeyen
bireylerin iirik asit degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
iligki bulunmamistir. Zabtocka-Stowinska ve ark.nin (2016) yapmis oldugu bir ¢alismada tirik
asit seviyesi sigara igenlerde hi¢ sigara igmeyenlere gore daha diisitk bulmuslardir. Birinci
basamakta risk siniflamasinda Serum iirik asit diizeyinin Klinik olarak kullanish rolii olup
olmadigini anlamak i¢in daha fazla aragtirma yapilmas: gerekmektedir.

Tiitin kullaniminin depresyona neden olup olmadigi tam olarak net degildir. Ancak
depresyon genellikle tiitiin kullanim1 ile sonug¢lanmaktadir. Nikotinin antidepresan 6zelligi
oldugu yoniinde ¢calismalar mevcuttur. Bu da depresif kisilerin sigara icerek depresif belirtileri
tedavi ettigini diistinmelerini agiklamaktadir (Klungsoyr 2006). Sigara depresyon belirtilerinin
gelisimine katkida bulunur. Ayn1 zamanda yagsam boyu depresif bir hastalik hikayesi olanlar
sigara kullanmaya daha yatkindirlar (Weinberger 2011).

Calismamizda katilimcilarin ilk basvuruda %19,3’tinde BDO puan1 17 ve iizerinde
iken sigarayr biraktiktan sonra %4,7’sinde BDO puami 17 ve iizerinde idi. Sigaray:
biraktiktan sonra BDO puani anlamli derecede azalmisti. Benzer sekilde Brown ve ark.nin
(2000) yaptig1 bir calismada sigara igme durumuna gore depresif belirtilerin siddeti farkliyda.
Sigara igenlerde hi¢ sigara i¢cmeyen, daha Once sigarayr birakan ve nikotin bagimlilig
olmayanlara gore nikotin bagimliligi semptomlar1 ve CES-D (Center for Epidemiologic
Studies Depression Scale) depresyon skorlari anlamlr yiiksekti.

Sigara igenlerde depresyon goriilme siklig1 sigara igmeyenlere gore daha yiiksektir.
Ayni zamanda Unsal ve ark.nin (2014) yaptig1 bir calismada depresyonla nikotin bagimlilik
diizeyi ve paket yil arasinda pozitif iliski oldugu tespit edilmistir. Balfour ve ark.nin (2000)
yaptig1 calismada sigara birakmanin depresif belirtileri arttirdig1 ya da yatkinligi olanlarda
depresif belirtilerin ortaya ¢ikmasini hizlandirdigi yondedir. Marakoglu ve ark.nin (2006)
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ogrencilerin Beck Depresyon belirtilerinin sigara igme durumlarina gore dagilimini incelemek
icin yapmis oldugu calismada, sigara igenlerde igmeyenlere gore depresyon belirtileri daha
fazla idi. Birgok klinisyenin paylastigi 6nemli bir kaygi da Sigarayi birakmanin depresyon
semptomlarini siddetlendirecegi yondedir. Tiitiin kontrol programlarinin daha etkin bir sekilde

uygulanmasi bu kaygiy1 ortadan kaldiracagini diisiinliyoruz.
Sigaray1 biraktiktan sonra hematoljik ve biyokimyasal parametrelerdeki diizelmenin tam
olarak degerlendirebilmesi i¢in hastalarin daha uzun siire takip edilmesi gerekmektedir. Hastalarin

uzun siire takip edilememesi ¢alismamizin kisitliligidir.
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7. SONUCLAR
Bu c¢alismaya 01.01.2015 - 01.01.2016 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Sigara Birakma Poliklinigine basvuran 18

yas ve Ustli en 3 ay siireyle sigaray1 birakan 150 birey dahil edildi.

Poliklinigimize sigara birakma tedavisi i¢in bagvuran bireylerden sigara igmeyi en az 3
ay siire ile birakanlarda tedavi Oncesi ve sonrasi ¢alisilmis olan ortalama trombosit hacmi

(MPV), lipit profili ve depresif belirtilerdeki degisimleri inceledigimizde:

e Hastalarin sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay ve 6 aydan daha fazla olmasi ile cinsiyet,
yas, egitim, medeni durum, ¢aligma durumu ve tani almis hastalik Sykiisiiniin olmasi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

e Katilimcilarin % 68,7’si (n=103) Vareniklin, %19,3’ii (n=29) Bupropion ve %12’si
(n=18) NRT tedavi yontemlerini kullanmuslar idi. Ik basvuruda uygulanan tedavi
metodu ile sigarayr birakma siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmadi. Katilimcilarin ilk bagvuruda degerlendirilen bagimlilik puani ve paket/yil

ile sigaray1 birakma stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi.

e Calismaya alinan kisilere ilk basvuruda yapilan Beck Depresyon Olcegi anketi
sonucunda, bireylerin %80,7” sinde (n=121) BDO puani 17°nin altinda, %19,3’{inde
(n=29) BDO puam 17 ve iizerindeydi. Sigarayr biraktiktan sonra yapilan Beck
Depresyon Olgegi anketi sonucu, bireylerin %95,3’iinde (n=143), BDO puani 17 nin
altinda, %4,7’sinde (n=7) BDO puam 17 ve iizerindeydi. Buna gére BDO puani
sigaray1 biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli derecede azalmis idi.

e Sigaray1 biraktiktan sonra CO diizeyinin sigaray1 birakma Oncesine gore istatistiksel
anlamli derecede azalmis oldugu saptandi.

e Sigara birakma Oncesi ve biraktiktan sonraki {irik asit diizeylerini karsilagtirdigimizda
biraktiktan sonraki iirik asit diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu saptandi.

e Sigara birakmadan Once ve biraktiktan sonraki hemogram degerlerini

karsilastirdigimizda sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay arasinda olanlarda WBC, HCT, Hb,
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MCYV degerlerinin sigara birakma Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede
azaldig1 gozlendi.

Sigaray1 birakma stiresi 6 aydan fazla olan bireylerde ise sigara birakmadan 6nceki ve
biraktiktan sonraki HCT, MCV degerlerinde sigarayi biraktiktan sonra istatistiksel
olarak anlaml1 bir azalma gé6zlendi.

Sigara birakma Oncesi ve biraktiktan sonraki MPV, T.Kolesterol, TG, HDL-c, LDL-c
diizeylerinde sigaray1 biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
gozlenmedi.

Kadin hastalarin sigara birakmadan 6nce ve sigaray1 en az 3 ay biraktiktan sonraki
degerlerini  karsilastirdigimizda CO, HCT degeri ve BDO puaninda sigaray
biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli azalma var idi.

Kadin hastalarin sigara birakma Oncesi ve sigarayr en az 3 ay biraktiktan sonraki
WBC, Hb, MCV, MPV, platelet sayisi, T.Kolesterol, Trigliserit ve HDL-c
degerlerinde ise sigarayr biraktiktan sonra istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmadi.

Erkek hastalarin sigara birakmadan dnce ve sigaray1 en az 3 ay biraktiktan sonraki CO,
WBC, Hb, HCT, MCV degerlerinde ve BDO puanininda sigaray1 biraktiktan sonra
istatistiksel olarak anlamli bir azalma var iken iirik asit degerinde istatistiksel olarak
anlaml bir artis saptandi.

Erkek hastalarin sigarayr en az 3 ay biraktiktan sonraki MPV, platelet sayisi,
T.Kolesterol, Trigliserit ve HDL-c degerlerinde sigara birakma Oncesine gore
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

43 yas alt1 bireylerin sigara birakmadan Once ve sigaray1 en az 3 ay biraktiktan sonraki
dlgiilen CO diizeyi, HCT, MCV degerlerinde ve BDO puanininda sigaray1 biraktiktan
sonra istatistiksel olarak anlamli bir azalma var iken iirik asit degerlerinde anlamli bir
artis var idi.

43 yas ve Ustii bireyler sigaray1 en az 3 ay biraktiktan sonraki CO diizeyi, WBC, Hb,
HCT, MCV degerlerinde ve BDO puaninda sigaray1 biraktiktan sonra istatistiksel
olarak anlamli bir azalma, iirik asit degerinde ise istatistiksel olarak anlamli artis
saptandi.

Sigaray1 birakma siiresi 3-6 ay arasinda olan bireyler ile 6 aydan fazla olan bireylerin
sigaray1r biraktiktan sonraki BDO, hematolojik ve biyokimyasal parametreleri

karsilagtirdigimizda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.
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8. ONERILER

Nikotin bagimliligi insan saghigmi yakindan tehdit eden Onlenebilir mortalite ve
morbiditenin en dnemli nedenidir. Sigara, diinyadaki bilinen en sik 6liim nedenlerinden 6’s1
icin risk faktoriidiir.

Titin bagimliligi bir hastalik olarak kabul edildigi icin, tedavi edilmesi gereken bir
durumdur. Titin bagimlihg: tedavisi, hem hastalar igin hem de hekimler igin sabir gerektiren,
niikslerin gorildiugi, sireklilik gerektiren karmasik bir siiregtir. Dolayisiyla sigara birakma
hizmeti sunacak her hekim hasta merkezli olmali, siireg igerisinde karsilikli bilgi paylasimi
cercevesinde yaklagmalidir. Hastalar sigaranin zararlari ile ilgili bilinglendirilmeli ve sigara
kullanmakta olanlar sigaray1 birakma konusunda tesvik edilmeli, sigaranin insan viicudundaki
etkilerini yok etmek ve sebep oldugu bircok hastaligi onlemek amaciyla hastalarin
motivasyonu yiikseltilmeye ¢alisiimalidir.

Hastalarin siireg igerisinde ¢esitli nedenlerle gelistirecegi itirazlari, i¢inde yasadigi
zithiklar1 ve hastanin bilgiye olan meraki bagimliligin dogal seyri olarak algilamahdir.
Hastaya dogru bilgiyi dikte etmek yerine, girisimini hastanin evresine uygun olarak
eslestirmeli, hedefleri hastayla birlikte belirlemeli, hastaya tercihleri olan bir yaklasim
sunmali ve en onemlisi suglayici ve yargilayict olmadan hastayr kendi celiskileriyle
yiizlestirerek onun kendi kararlarini kendisinin almasini saglamalidir.

Hekimlik mesleginin kendisine yiikledigi sorumluluklarin bir geregi olarak hekimler

tiitiin kontrolii miicadelesini hayatinin bir parcasi haline getirmelidir.
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EK-2. HASTALARIN BILGILENDIRILMIS OLUR (RIZA) FORMU

1.0 T T T T EGKOMAN KODU [ GiLrR.z3g8
/ﬁ NECMETTIN ERBAKAN ONIVERSITESI YAYIN TARIML 14.01.2016
v @ MERAM TIP FAKULTES| HASTANESI REVIZVOR NO 00
S
&)KONYA AlLE HEKIMLIGI SIGARA BIRAKMA POLIKLINIGI REVIZYON TARIHI =
SIGARA BIRAKMA TEDAVIS! DESTEK PROGRAMI BASVURU FORMU | SAYEA NO sayfa2/2

SIGARA BIRAKMA TEDAVISi DESTEK PROGRAMI BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU
Sayin katilimes,

Sigara birakmaniz igin size Snerilen tedavi hakkinda bilgi sahibi olmak en dogal hakkinizdir, Tedavi yararlanm ve olasi
risklerini dgrendikten sonra tedaviye riza g8stermek ya da géstermemek yine kendi karariniza baghdur.

Bu agrklamanim amaci sizi korkutmak ya da endigelendirmek defsil, saghgmniz ile ilgili konularca sizi daha bilin;li bir
bigimde karara ortak etmektir. Yasal ve tibbi zorunluluk tagiyan durumlar disinda bilgilendirmeyi reddedebilirsiniz.

Sigara birakma tedavisi (nikotin bagimhiligi tedavisi) igin her hastanin kendisine uygun clan tedavinin segilmesi ve
uygulanmas gereklidir. Asagidaki ilagla tedavi sekillerinden bahsedilmektedir.

1. Zyban (bupropion) : Bu ilag sigara birakma siirecinds yaganan yoksunluk sendromu belirtilerini ve dolayisiyla
sigara igme istegiini azaltir. Uykusuzluk, bulaaty, titreme ve agiz kurulugu gibi yan etkileri olan bu ilact =pilepsi
hastalari, kontrolstiz hipertansiyonu olanlar, daha 6nce slphecilik ve benzeri ancrmal dlstinceler ya da hayal
gdrme/duymayla seyreden ciddi psikiyatrik hastaliklar o.anlar (8rnegin; sanrisal hozukluk, sizofreni vb) ya da
bipolar bozukluk (manik ataklar) hikayesi olanlar ile asir1 kilo kaybiyla giden anoreksia tanist almig olanler ve 18
yasindan kiigilk hastalar kullanmamalidir.

2. Champix (vareniklin)  : En sik bulanti, kabuzlik, istahtaki degisiklikler, anormal riyalar gibi yan etkileri goriilen
bu ilact agir depresyondaki hastalar ile agir b3brek yeimezligi olan hastalarin kullanmasi sakincalidir. Daza dnce
kendisi ya da ailesinde depresyon hikayesi, bipolar hastalik (depresyon ve mari nobetleri), panik bezukluk,

stiphecilik gibi anormal dilsiince ya da hayal gérme/duyma belirtilerle seyreden ciddi psikiyatrik hastaliklars. .

gegirmis olanlar, dfke kontrol bozuklugu olanlar, intihar dsiince ya da girigimi olanlar ya da daha dnce benzer
sikayetleri bulunmadigi halde ilaca basladiktan sonra bu belirtileri gdsterenler ile 18 yagindan kilglik hastalar
kullanmamalidir. {lacin kalp ve damar sistemi tizetinde olusturabilecegi olumsuz etkiler nedeniyle, 6nceden bilinen
kalp damar hastaliginiz meveut ise doktorunuzu bu konuda mutlaka bilgilendiriniz.

Bu yan etkilerin ayrintili olarak agiklanmasinin sebebi tedavinizi daha bilingli bir sekilde almaniz ve herhangi bir
anormallik hissettiginizde gecikmeden doktorunuzla baglanti kurabilmenizdir.

Bilgi Veren Doktor

Adi Soyadi Tarih

Sigara birakma tedavileri ile ilgili olarak burada yazilanlar da dahil olmak lizere ayrintili bilgi aldim. Sorularimi sorarak
doktorumla tartisma firsat: buldum. Uygulanan tedavinin segiminde yer aldim ve bu tedaviyi <abul ediyorum.

Tedavi Alan

Adi Soyadi Tarih
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EK-3. SIGARA BIRAKMA TEDAVIiSI ICIN BASVURAN HASTALARIN

DEMOGRAFIK OZELLIKLERINIi DEGERLENDIRME FORMU

AR PR St T T T e T T bokuian koou T GNIR.2389
o NECMETTIN ERBAKAN ONIVERSITESI YAYIN TARIHI 14,01.2016
L. >y MERAM TIP FAKULTES| HASTANESI REVIZYON NO 00
:ON\: AILE HEKIMLIGI SIGARA BIRAKMA POLIKLINI&I REVIZYON TARIHI o
SIGARA BIRAKMA TEDAVISI DESTEK PROGRAMI BA3VURU FORMU | SAYFA NO Sayfa1/2
Form No: [Dosya No:
TC Kimlik No:
Adi Soyad:: .
Dogum Tarihi: I Cinsiyet: Erkek [0 Kadin [0
Cep Telefonu:
Meslek: Medeni Durum: Egitim Diizeyi: Daha (Once Deneme:
Boy: Kilo: Boyun G: Bel G: Kalga G: co:
Sag Kol: Sol Kol: Sag Ayak: Sol Ayak:
Hb: Hct: BK: MCV: RBC: PLT:
MPV: Glukoz: Kolesterol: TG HDL: LDL:
Urik Asit: PAAG: EKG: FEV1/FVC:
1-Giinde ne kadar sigara igiyorsunuz?
( ) Engok 10tane (0) ()11-20tare (1)
()21-30tane (2) () 31taneve tizeri (3)
2-Uyandiktan sonra ilk sigarayi yakincaya kadar gegen siire nedir ?
( ) Encok 5 dakika iginde (3) ( ) €-30 dakika iginde (2)
( ) 31-60 dakika iginde (1) ( ) 60 dakikadan fazla siirede (0)
3-Sigara igilmesi yasak olan sinema, kitaplik gibi yerlerde bu yasaga uymakta zorlaniyor musunuz ?
()Evet (1) ( Jrayir (0)
4-En fazla vazgegmek istemediginiz sigara hangisiclir?
{ )Ginun ilk sigaras1 (1) ( )Diger herhangi biri  (0)
5-Sigarayi uyandiktan sonraki ilk saatlerde, daha sonraki saatlere kiyasla daha sik igiyor musunuz?
{ JEvet (1) ( )rayrr  {0)
6-Giiniin ¢ok biiyiik bi- béliimiinii yatakta gegirmenize neden olacak kadar agir hasta olsaniz, yine de sigara iger
misiniz?
( JEvet (1) ( )Hayir (0)

[ Toplam Bagimlilik Puani: [ sigara Tiiketimi (Paket/Yil): . ]
TIBBi OYKU Var Yok Var Yok
Tani Konmus Hastalik Var mi? 0 m] Gegirilmis KC hastaligi g ]
Hipertansiyon | 0 Alkol Bagimlilig) U U
Diabetes Mellitus O 0 Madde Bagimlihg O O
Koroner Arter Hastalig! O O Psikoz 0 O
KOAH U U Major Depresyon Mn 0
Serebro Vaskiiler Olay O O Bipolar Affektif Bozukluk O O
Kanser . O O Sizofreni ] O
Depresyon Oykisii: O O Siroz a 0
Hassasiyet ve Dikkat G. Meslek [m] d Yaygin Kanser ] 0
Epilepsi Oykiisii O O Diger Komorbideteler 0 O
Kafa travmasi O O Diger [} O
Intrakranial Operasyon O 0
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EK-4. BECK DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

T.C. DOKUMAN KODU LST. 43
/.\ NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI YAYIN TARIHI 14.01,2016
* A MERAM TIP FAKULTES| HASTANESI REVIZYON NO 00
NN REVIZYON TARIHI =
KONYA BECK DEPRESYON OLGEGI
SAYFA NO Sayfal/1

Hastanin Adi Soyad: :

Bu form son bir (1) hafta igerisinde kendinizi nasil hlssemglmzf aragtirmaya ydnelik 21 maddeden olugmaktadir. Her maddenin kargisindaki dért cevabi
dikkatlice okuduktan sonra, size en gok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatani igaretlemeniz gerekmektedir.

1 (0) Uzgdn ve sikintili degilim.
(1) Kendimi 0zOntald ve skalulu hlssednyorum
(2) Hep 0zOntI ve sik y yorum.
(3) O kadar 0zgdn ve sik ,.,..kl. artik day yorum.

2 (0) Gelecek h ve k degilim,
(1) Gelecek i¢in karamsanm.
(2) Gelecekten bekledigim higbir gey yok.
(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey dizelmeyecekmis
gibi geliyor.

3 (0) Kendimi basanslz bu1 olarak 90rmi.\yomm
(1) Bag hissediyorum.

2) G dolu oldugun gériiyorum.
3) Kendnmi mmnyle basansnz bir insan olarak goryorum.

4 (0) Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1) Birgok seyden eskiden oldudu gibi zevk alamiyorum.
(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Herseyden sikiliyorum.

5 (0) Kendimih i bir bigi suglu iyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
(2) Cogdu zaman kendimi suglu hissediyorum.
(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

6 (0) Kendimden memnunum.
(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime kizgimim.
(3) Kendimden nefrete ediyorum.

7 (0) Bag daha kétd ]
(1) Hatalanm ve zayif taraflarim oldugunu dusOnmCryorum
(2) Hatalannmdan dolay! kendimden utaniyorum.
(3) Herseyi yanlis yapiyormugsum gibi geliyor ve hep kendimi
kabahat buluyorum.

8 (0) Kendimi 8ldarmek gibi dastnclerim yok.
(1) Kimi zaman yi dig
(2) Kendimi dldarmek isterdim.
(3) Firsatini bulsam kendimi 81dGr0rim.

g (ki §lamak geldigi pek
(U] Zaman zaman icimden aglamak gellyor
(2) Cogu zaman aghyorum.
(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum.

10 © Her zaman oldugumdan daha cami sikkin ve sinirli degilim.
(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiztyorum.
(2) Hergey camimu sikiyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum.
(3) Canimi sikan geylere bile artik kizamiyorum.

11 (0) Bagkalanyla gériigme, k istegimi k di
(1) Eskisi kadar insanlaria bmlk(e olmak |s!em|yorum
(2) Birileriyle K hig ic gelmiy

(3) Artik cevremde hlcklmseyi Islemlyarum

oluyor ama yapmiyorum.

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

(0) Karar verirken eskisinden fazla giglik gekmiyorum.
(1) Eskiden oldudu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar kte gok goglik gekiy

(3) Artik higbir konuda karar veremiyorum.

(0) Her inden farkli gorar m
(1) Aynada kendime her zamanklmden kow goranuyorum
(2) Aynaya t ] veg s buluyorum.

(3) Kandlml ok carkln buluyorum

(0) Eskisi kadar iyi is gOg yapabiliyorum.

(1) Her zaman yaptigim isler simdi gézdmde bOydyor.

(2) Ufacik bir igi bile kendimi ok zorlayarak yapabiliyorum.
(3) Artik higbir is yapamiyorum,

(0) Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat 6nce uyaniyorum ve kolay kolay tekrar
uykuya dalamiyorum.

(3) Sabahlari gok erken uyaniyorum ve bir daha uyuyamiyorum.

(0) Kendimi her inden yorgun hi yorum.

(1) Eskiye oranla daha gabuk yoruluyorum.

(2) Her gey beni yoruyor.

(3) Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum,

(0) lIstahim her zamanki gibi.
(1) Eskisinden daha igtahsizim.
(2) Istahim cok azaldi.

(3) Higbir sey yiyemiyorum.

(0) Son zamanlarda zayiflamadim.

(1) Zayiflamaya ¢aligmadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zayiflamaya ¢alismadidim halde en az 4 Kg verdim.
(3) Zayiflamaya galigmadigim halde en az 6 Kg verdim.

(0) Saghgimla ilgili kaygilarim yok.

(1) Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi gikayetierim oluyor ve bunlar
beni tasalandinyor.

2) bozul dan ok kayg
vermekte zorlaniyorum.

(3) Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, bagka hicbir sey
disGnemiyorum,

yorum ve kafami bagka seylere

(0) Sekse kargi ilgimde herhangi bir degigiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.

(2) Cinsel istegim gok azaldi.

(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

0) C imas! g seyler yapi§ y
(1) Yap dolayr gimi d0ginOyorum.
(2) Cezami gekmeyi bekliyorum.
(3) sanki cezami bulmusum gibi geliyor.
Toplam BECK-D skoru.......... B
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