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Sigara icenlerde artmis yliksek duyarlikli C-reaktif protein diizeyleri ve
bozulmus otonomik aktivite

High levels of high-sensitivity C-reactive protein and impaired autonomic activity in smokers
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Amag: Bu calismada, sigara icenlerde yiksek duyarlikh
C-reaktif protein (hs-CRP) diizeylerinin, kalp hizi degis-
kenligi kullanilarak, otonomik aktivite ile iligkisi arastirildi.
Calisma plani: Calismaya, 66’si (35 kadin, 31 erkek; ort.
yas 36) sigara icen, 70’'i (43 kadin, 27 erkek; 34) sigara
icmeyen toplam 136 saglkh kisi alindi. Tim bireylerden
kan Ornekleri alindi. Ayrica, kalp hizi degiskenliginin
degerlendiriimesi icin 24 saat sireyle U¢ kanalll Holter
izlemesi yapilarak, ortalama kalp hizi, batin NN inter-
vallerinin standart sapmasi (SDNN), 5 dakika ortalama
NN intervallerinin standart sapmasi (SDANN), ardisik
NN araliklar farkliliklarinin kareleri toplaminin karekdku
(RMSSD), yuksek frekans (HF), dusiik frekans (LF) deger-
leri 6lculdd ve LF/HF orani hesaplandi.

Bulgular: Sigara igen grupta, sigara icme siiresi ortalama
13.6+8.2 yil (dagihm 3-45 yil), bir glinde i¢ilen sigara sayisi
ortalama 16.3+7.1 (dagihm 5-40 adet) idi. Sigara icenlerde,
ortalama kalp hizi, hs-CRP ve fibrinojen diizeyleri, ortala-
ma trombosit hacmi, beyaz kire sayisi, LF ve LF/HF orani
anlamli derecede daha ylUksek; SDNN, SDANN, RMSSD
ve HF anlamli derecede daha dusik bulundu. Sigara i¢cen
grupta hs-CRP ile bir giinde igilen sigara sayisl, sigara icme
suresi, fibrinojen dizeyi, ortalama trombosit hacmi, beyaz
kire sayisi, LF ve LF/HF orani arasinda anlamli pozitif iligki;
HF, SDNN ve SDANN ile ise anlamli negatif iliski bulundu.
Bir adet sigara icme bile hs-CRP duzeyini akut olarak 0.07
kat artirmaktaydi (p<0.0001). Lineer regresyon analizinde,
bir glinde icilen sigara sayisi (3=0.52, p=0.011) ve sigara
kullanim siresinin (8=0.073, p<0.0001) hs-CRP dizeyini
bagimsiz olarak etkiledigi géraldi.

Sonug: Sigara saglikli bireylerde, hem sempatovagal
dengeyi bozar, hem de hs-CRP diizeyini artirir. Sigara
icenlerde bu iki durum birlikte, daha fazla kardiyovaskdler
olay gelisimine katkida bulunabilir.

Anahtar sézctikler: C-reaktif protein/analiz; elekrokardiyografi;
kalp hiziffizyoloji; sigara icme/yan etki; sempatetik sinir siste-
mi/fizyoloji.

Objectives: We investigated the relationship between high
sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) activity and autonomic
nervous activity using heart rate variability in smokers.

Study design: The study consisted of 136 healthy sub-
jects, including 66 smokers (35 women, 31 men; mean
age 36 years) and 70 nonsmokers (43 women, 27 men;
mean age 34 years). Serum samples were collected from
all the subjects. Three-channel, 24-hr Holter monitoring
was performed to derive the mean heart rate, standard
deviation of normal NN intervals (SDNN), standard devia-
tion of 5-minute mean NN intervals (SDANN), root mean
square differences of successive NN intervals (RMSSD),
high- (HF) and low- (LF) frequency power components,
and the LF/HF ratio.

Results: In smokers, the mean duration of smoking was
13.6+8.2 years (range 3 to 45 years), and the mean num-
ber of cigarettes consumed per day was 16.3+7.1 (range 5
to 40). Smokers exhibited significantly higher mean heart
rate, hs-CRP and fibrinogen levels, mean platelet volume,
white blood cell count, LF, and LF/HF ratio, with significantly
lower SDNN, SDANN, RMSSD, and HF values. In smokers,
hs-CRP was correlated with the number of cigarettes con-
sumed per day, duration of smoking, fibrinogen level, mean
platelet volume, white blood cell count, LF, and LF/HF ratio,
and inversely correlated with HF, SDNN, and SDANN. Even
smoking a single cigarette resulted in an acute, 0.07-fold
increase in the hs-CRP level (p<0.0001). In linear regres-
sion analysis, both the number of cigarettes consumed per
day (B=0.52, p=0.011) and duration of smoking (8=0.073,
p<0.0001) had an independent effect on the hs-CRP level.

Conclusion: Smoking both impairs the sympathovagal
balance and increases the hs-CRP activity in otherwise
healthy smokers, the combination of which would prob-
ably contribute to a higher rate of cardiovascular events.

Key words: C-Reactive protein/analysis; electrocardiography;
heart rate/physiology; risk factors; smoking/adverse effects;
sympathetic nervous system/physiology.
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Sigara ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklar
icin temel bir risk faktoriidiir ve bir giinde icilen sigara
sayisl ile kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ara-
sinda doz bagimli bir iligki vardir."! Ozellikle koroner
arter hastalig1 olanlarda akut miyokard infarktiisii,
ventrikiil fibrilasyonu ve ani 6liim gibi kardiyovas-
kiiler olaylara neden olabilir.”! Altta yatan tetikleyici
mekanizma, endotel disfonksiyonu, trombosit agre-
gasyonundaki artig, sempatik aktivitedeki artig ve
koroner vazokonstriksiyondur.?=!

Dolagimdaki kronik inflamasyonun duyarli bir
belirteci olan yiiksek duyarlikli C-reaktif prote-
in (hs-CRP) bircok aterotrombotik sendromlar i¢in
giiclii bir 6ngordiriciidiir.'*® Bircok biiyiik ¢alisma-
da, dolagimdaki hs-CRP diizeyinin, bilinen kardi-
yovaskiiler hastalig1 olmayan bireylerde gelecekteki
miyokard infarktiisii, inme ve periferik arter hastalig
icin giiclii bir bagimsiz 6ngordiiriicii oldugu gosteril-
migtir.- 1

Kalp hizi degiskenligi (KHD) sempatik ve
parasempatik otonomik denge hakinda Onem-
li bilgiler veren ve invaziv olmayan bir ydntem-
dir. Inflamasyonda oldugu gibi, kardiyak otonomik
fonksiyonlardaki bir degisiklik gelecekteki artmig
kardiyovaskiiler riskle iligkilidir.'"”! Kalp hiz1 degis-
kenligindeki azalmanin saglikli erigkinlerde artmis
mortalite ile iliskili oldugu ve diger risk faktorlerin-
den bagimsiz olarak ani 6liim i¢in de bir risk olustur-
dugu gosterilmistir.'*!1° Son zamanlarda, kardiyak
otonomik tonustaki bozulma ile hs-CRP diizeyinin
iligkili oldugu ortaya konmustur.'"?"! Ayrica, bu iki
sistemin etkilesiminin birbirlerinin etkilerini artir-
dig1 diistiniilmektedir."”! Sigaranin hem inflamas-
yonu hem de KHD’yi etkiledigi bilinmektedir.l?>%
Ancak, sigara i¢en saglikli bireylerde bu iki belirtec
arasindaki iligki bilinmemektedir. Bu calismada,
goriiniirde tamamen saglikli olan sigara icen birey-
lerde KHD ile hs-CRP diizeyi arasinda iligki olup
olmadigi arastirildi.

OLGULAR VE YONTEMLER

Calisma grubu. Calismaya toplam 136 saglikli
kisi alindi. Bunlarin 66’s1 (35 kadin, 31 erkek) sigara
icicisiydi; sigara icmeyen grupta ise 70 kisi (43 kadin,
27 erkek) vardi. Degerlendirme testi olarak standart
12-derivasyonlu yiizey elektrokardiyografi kullanildi.
Saglikli olmak, goriiniirde herhangi bir saglik sorunu
olmamasi, koroner arter hastaligi veya kronik bir
hastalig1 diisiindiiren herhangi bir semptom bulunma-
masl, fizik muayene ve elektrokardiyografi bulgulari-
nin tamamen normal olmasi olarak tanimlandi. Tiim

bireyler, spesifik olmayan sikayetlerle kardiyoloji
poliklinigimize bagvuranlar arasindan secildi. Tiim
bireylere caligma sirasinda normal giinliik aktivite-
lerine devam etmeleri ve alkol ve kafein iceren ice-
ceklerden uzak durmalar1 soylendi. Caligmaya alinan
bireylerin hig¢biri herhangi bir ila¢ kullanmiyordu.
Serum hs-CRP diizeyini etkileyebilecek diger neden-
lerden kacinmak icin, son iki ay i¢cinde travma ya da
cerrahi Oykiisii, enfeksiyon Oykiisii olanlar ¢aligmaya
alinmadi.

Tiim bireylerden, bilgilendirildikten sonra calis-
maya katilmay1 kabul ettiklerine dair imzalanmig
onay formu alindi.

Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein olgiimii. Tim
bireylerden alinan kan 6rnekleri sitrik asit iceren tiip-
lerde santrifiij edildikten sonra —80 °C’de saklandi.
Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein diizeyi lateks isa-
retli immiinonefelometrik yontemle (latex-enhanced
immunonephelometric assay) Olciildii. Ayrica, tiim
bireylerde tam kan oOl¢timleri yapildi ve fibrinojen
diizeyi belirlendi.

Kalp hizi degiskenligi. Tim olgularda 24 saat
stireyle ti¢ kanall1 Holter (Century 2000/3000 Holter
System, version 1.32, Biomedical Systems, St. Louis,
ABD) izlemesi yapildi. Ektopik vurular kayitlardan
silindi ve ardigik tiim RR intervalleri bes dakikalik
kayitlardan elde edildi. Kaydedilen siire 18 saatin
altinda ve normal siniis vurusu %85’in altinda ise
kayitlar degerlendirmeye alinmadi. Zaman ve fre-
kansa dayanan olciimler kilavuzlarda onerildigi gibi
yapildi.' Kalp hizi degiskenliginin analizi igin,
ortalama kalp hizi, biitiin NN intervallerinin standart
sapmasi (SDNN), 5 dakika ortalama NN intervalle-
rinin standart sapmasi (SDANN), ardigtk NN ara-
liklar1 farkliliklarinin kareleri toplaminin karekokii
(RMSSD) zamanla ilgili parametrelerden ol¢iildii.
SDNN’deki azalmanin, siniis nodunun azalmis vagal
aktivitesini ve artmis sempatik aktivitesini yansittigi
diistiniilmektedir." Kalp hizi degiskenliginin gii¢
araliklar1 olan yiiksek frekans (HF: 0.2-0.35 Hz),
diisiik frekans (LF: 0.02-0.05 Hz), ¢ok diisiik frekans
(VLF: 0.0033-0.04 Hz) ve ultra diisiik frekans (ULF:
<0.003 Hz) degerleri frekansa dayali yontemlerden
FFT (fast Fourier transform) analizi kullanilarak
Olciildii. Calismalarda HF parasempatik aktivitenin,
LF ise sempatik ve parasempatik aktivitenin belirteci
olarak kullanilir.®¥ Ayrica, sempatovagal dengenin
bir gostergesi olan LF/HF orani da olgiildi. Yiiksek
LF/HF (>2) degerleri, sempatik aktivitenin lehine
olacak sekilde sempatovagal dengede bir bozulma
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Tablo 1. Calismaya alinan bireylerin klinik 6zellikleri ve kalp hizi degiskenligi verileri

Sigara icen Sigara icmeyen p
grup (n=66) grup (n=70)
Yas (yil) 36+8 34+7 0.2
Beden kutle indeksi (kg/m?2) 20.5+1.5 20.8+1.6 0.3
Sistolik kan basinci (mmHg) 128+6 116+8 <0.0001
Diyastolik kan basinci (mmHg) 81+5 73+5 <0.0001
Sigara igcme suresi (y1l) 13.6+8.2 -
Bir glinde icilen sigara sayisi (n) 16.3+7.1 -
Kalp hizi (atim/dakika) 88+10 77+11 <0.0001
Yuksek duyarlikh C-reaktif protein (mg/dl) 2.3+1.3 0.2+0.2 <0.0001
Beyaz kire sayisi (K/ul) 8.1+1.2 6.8+0.9 <0.0001
Ortalama trombosit hacmi (fl) 8.6+0.9 8.1+0.6 0.001
Fibrinojen (g/l) 3.5+0.6 2.5+0.5 <0.0001
Kalp hizi degigkenligi verileri
Bitin NN intervallerinin standart sapmasi (SDNN) 53+31 138+62 <0.0001
5 dk ort. NN intervallerinin standart sapmasi (SDANN) 45+20 115+46 <0.0001
Ardisik NN araliklar farkhliklarinin kareleri
toplaminin karekoki (RMSSD) 37+19 48+31 0.01
Dislk frekans (LF)
Gulnduz 8721436 408+410 <0.0001
Gece 959+506 421+334 <0.0001
24 saat 866+396 377+360 <0.0001
Yiksek frekans (HF)
Gindiz 181117 464+297 <0.0001
Gece 2544178 511+414 0.001
24 saat 182+90 477+222 <0.0001
LF/HF
Gulnduz 5.6+2.7 1.3+1.3 <0.0001
Gece 5.3+3.9 0.9+0.1 <0.0001
24 saat 5.5+2.7 1.0+£0.8 <0.0001

oldugunu gosterir.”* Frekansa dayali Olgimler sir-
kadyen (giindiiz, gece, 24 saat) bir degisim gosterirler.
Giindiiz dlclimleri en az 6, saat en fazla 10 saat; gece
Olclimleri ise en az 4 saat, en fazla 6 saati kapsayacak
sekilde hesapland:.

Istatistiksel degerlendirme. Calismada elde
edilen sayisal degerler ortalama +standart sapma,
kategorik degerler ise yiizde ile belirtildi. Iki grup
arasindaki sayisal degerlerin kargilastirilmasi ig¢in
Student t-testi, ylizdeler arasi farkin degerlendiril-
mesi icin ise ki-kare testi kullanildi. Sigara icme
stiresi, icilen sigara sayisi ve kalp hizi degisken-
ligi parametreleri ile hs-CRP diizeyi arasindaki
iliski Pearson korelasyon testi ile degerlendirildi.
Sigaranin KHD ve hs-CRP diizeyi iizerine olan
bagimsiz etkisini degerlendirmek i¢in lineer reg-
resyon analizi kullanildi. Istatistiksel olarak p<0.05
degerleri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Sigara icenler grubunda sigara i¢gme siiresi orta-
lama 13.6+8.2 yil (dagilim 3-45 yil) idi. Bir giinde

icilen ortalama sigara sayis1 16.3+7.1 (dagilim 5-40
adet) bulundu. Yas, cinsiyet ve beden kiitle indeksi
acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu.
Ortalama kalp hizi, hs-CRP, fibrinojen, ortalama
trombosit hacmi (OTH), beyaz kiire sayisi, LF (giin-
diiz, gece ve 24 saat) ve LF/HF oran1 (giindiiz, gece
ve 24 saat) sigara igen grupta anlamli derecede yiik-
sek bulundu. Ancak, SDNN, SDANN, RMSSD ve
HF (giindiiz, gece ve 24 saat) ise sigara icen grupta
anlamli derecede daha diisiik idi (Tablo 1).

Korelasyon analizinde sigara icen grupta hs-CRP
ile bir giinde kullanilan sigara sayisi, sigara kullanim
stiresi, fibrinojen, OTH, beyaz kiire sayisi, LF (giin-
diiz, gece ve 24 saat) ve LF/HF oran1 (giindiiz, gece
ve 24 saat) arasinda anlamli iligki bulundu (Tablo 2,
Sekil 1). Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein ile HF
(giindiiz, gece ve 24 saat), SDNN ve SDANN arasinda
ise anlaml1 negatif iligki vardu.

Ayrica, bir giinde kullanilan sigara sayisi ile
SDNN arasinda anlamli negatif iligski goriildi (r=-
0.499, p<0.0001). Sigara kullanim siiresi ise SDNN
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Tablo 2. Sigara icen grupta ylksek duyarlikhi C-reaktif protein diizeyi ile
hematolojik ve kalp hizi degiskenligi verileri arasindaki iliski

r p

Bir glinde icgilen sigara sayisi 0.516 <0.0001
Beyaz kire sayisi 0.388 <0.0001
Ortalama trombosit hacmi 0.441 <0.0001
Ortalama kalp hizi 0.284 0.001
5 dk ort. NN intervallerinin standart sapmasi (SDANN) -0.582 <0.0001
Ardisik NN araliklan farkliliklarinin kareleri

toplaminin karekdki (RMSSD) -0.181 0.03
Dustlk frekans (LF)

Gunduz 0.436 <0.0001

Gece 0.266 0.001

24 saat 0.414 <0.0001
Yiksek frekans (HF)

Gulnduz -0.219 0.01

Gece -0.168 0.02

24 saat -0.192 0.02
LF/HF

Gulnduz 0.483 <0.0001

Gece 0.290 0.001

ile iligkili bulunmadi (r=-0.193, p=0.12). Bir y1l sigara
icmenin hs-CRP diizeyini 0.083 kat artirdi1 goriil-
dii (p<0.0001, %95 giiven araligi -GA=0.06-0.11).
Kronik sigara igicilerinde bir sigara bile akut olarak
hs-CRP diizeyini 0.07 kat artirmaktaydi (p<0.0001,
%95 GA= 0.04-0.10).

Lineer regresyon analizinde hs-CRP diizeyini etki-
leyen bagimsiz degiskenlerin, bir giinde icilen sigara
sayist (f=0.52, p=0.011, %95 GA = 0.012-0.092) ve
sigara kullanim siiresi (=0.073, p<0.0001, %95 GA=
0.042-0.105) oldugu goriildii.

TARTISMA

Sigara, hem kisa donem hem de uzun donem
zararli etkileri olan, ancak Onlenebilir 6nemli bir
kardiyovaskiiler risk faktoriidiir. Sigaranin olasi
zararli etkilerinden biri de otonom sinir sistemi
tizerinedir.™ Sigaranin norokardiyovaskiiler sistem
etkilerinin ¢ogunun nikotine bagli oldugu diisii-
niilmektedir.?) Son zamanlarda, saglikli bireylerde
sigaranin KHD {izerine olan etkisi gosterilmigtir.1*27!
Kalp hiz1 degiskenliginin degerlendirilmesi, ardisik
siniis ritmindeki R-R araliginin analizine dayanir ve
kardiyak sempatik ve parasempatik denge hakinda
onemli bilgiler verebilir. Kalp hiz1 de8iskenligindeki
azalmanin saglikli erigkinlerde mortalite artig1 ile
iligkili oldugu ve, diger risk faktorlerinden bagimsiz
olarak, ani 6liim i¢in de bir risk olusturdugu gosteril-
mistir.!'>') Benzer sekilde, yiiksek hs-CRP diizeyleri-
nin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bir ongordiiriicii
oldugu ve ateroskleroz olusumunun farkli evrelerinde

6nemli bir rol oynadigina dair kanitlar artmaktadir.®
Saglikli bireylerde hs-CRP diizeyinde hafif artig-
lar bile, diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinden
bagimsiz olarak, kardiyovaskiiler olaylarda artisa
yol agmaktadir.”®®! C-reaktif protein sentezi esas
olarak karacigerde interlokin-6 (IL-6) kontrolii altin-
da gercgeklesir.”” Sigaranin IL-6 diizeyini artirdigi
bilinmektedir.*¥ Ayrica, sigaranin, ¢esitli kimyasal
ve oksidatif uyarilarla da inflamasyona neden oldugu
ve kardiyovaskiiler sistem ilizerindeki olumsuz etkileri
bu yolla gosterdigine dair kanitlar vardir.®®! Sigara
icenlerde, sigara sayis1 artikca CRP diizeyi de artar.*
Calismamizda da, bir giinde icilen sigara sayisi ve
sigara kullanim siiresi ile hs-CRP diizeyi arasinda
pozitif bir iligki bulundu. Caligmaya alinan bireyle-
rin cogu gorece az sayida sigara igmelerine ragmen,
hs-CRP diizeyi i¢meyenlere gore anlamli derecede
daha yiiksek idi. Bu durum, sigaranin akut etkisi
yaninda inflamasyon iizerindeki etkisinin kiimiilatif
oldugunu diisiindiirmektedir.

Sigaranin saglikli bireylerde hem KHD hem de
hs-CRP diizeyini etkiledigi bilinmektedir. Ancak,
saglikli bireylerde bu iki belirtecin birbirleri ile
iliskisi bilinmemektedir. Bununla birlikte, saglikli
bireylerde,!'”*! akut koroner sendromlu hastalar-
da,?! stabil koroner arter hastaligi olanlardal®®
ve kalp yetersizligi olan hastalarda,”” bozulmusg
kardiyak otonomik tonus ile inflamatuvar belirtec-
lerdeki artig arasinda iligki oldugu gosterilmisgtir.
Serum hs-CRP ve sempatik aktivite arasindaki
iliskiden sorumlu birka¢ mekanizma vardir. Hem
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Sekil 1. Sigara icen grupta, hs-CRP ile (A) sigara kullanim suresi, (B) bltiin NN intervallerinin standart sapmasi (SDNN),
(C) LF/HF orani (24 saat) ve (D) fibrinojen duizeyi arasindaki iligki.

kemik iligi hem de lenfatik sistem otonom sinir
sistemi tarafindan inerve edildigi i¢in, otonom
sinir sistemindeki herhangi bir dengesizlik dogru-
dan inflamasyon artigsina neden olabilir.?® Ayrica,
cerrahi ya da medikal sempatektomi inflamatuvar
reaksiyonlar1 azaltir.®®! Kolinerjik uyarilarin endo-
teliyal hiicre aktivasyonu ve inflamasyon sirasinda
yeni lokosit olusumunu engelledigi ve bu yolla vagal
uyarilarin anti-inflamatuvar bir iglev yaptig1 goste-
rilmistir.*? Ote yandan, inflamatuvar belirteclerin
de hipotalamik-hipofizer-adrenal bez araciligi ile
otonomik dengeyi etkileyebilecegi gosterilmigtir.!!
Boylece, bozulmus otonomik denge ve inflamasyon
birbirlerinin etkilerini artirarak, gelecekteki isten-
meyen kardiyovaskiiler olaylarin olusumunu daha
erken donemde tetikleyebilirler.

Calismamizda, ilk kez olmak iizere, kronik siga-
ra icicilerinde inflamasyonun duyarli bir belirteci
olan hs-CRP diizeyi ile sempatik aktivitenin bir
belirteci olan LF ve sempatovagal dengenin bir
belirteci olan LF/HF orani arasinda anlaml bir ilig-
ki bulduk. Bu iligkinin temelinde, sitokinlerin ndron

diizeyinde otonomik sistemin diizenlenmesinde rol
oynadigini1 diisiindiirmektedir. Ancak, kesin olarak
hangi belirtecin Oncelikle sigaradan etkilendigi ve
daha sonra diger belirteci etkiledigine dair bulgu
bulunmamaktadir. Bu c¢aligmada, bir giinde icilen
sigara sayisi ile SDNN arasinda giiclii bir iligki
gosterildi. Ancak, sigara siiresi ile KHD paramet-
releri arasinda herhangi bir iliski bulunmadi. iiksek
duyarlikli C-reaktif protein diizeyi ile sigara icme
stiresi arasinda ise daha giiclii bir iligki vardi. Bu
durum, sigaranin akut ve Oncelikli olarak otonom
sinir sistemini etkileyerek inflamasyonu artirdigini
diisiindiirmektedir. Saglikli kisilerde IL-6 diizeyinin
otonomik aktivite ile iligkili oldugu gosterilmigtir.*
Sigara sonrast sempatik noronlarda IL-6 tiretimi™
ve IL-6 yanit1 olarak da hs-CRP diizeyindeki artis,
artmis hs-CRP diizeyi ve azalmis KHD arasindaki
iligkiyi aciklayabilir.

Sigaranin kalp {izerine istenmeyen etkileri-
ne katkida bulunan olasi mekanizmalardan biri
de koagiilasyon sisteminin aktivasyonudur. Sigara
icimi hem trombosit fonksiyonlarini hem de koagii-
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lasyonu etkiler. Fibrinojen koagiilasyon sisteminin
onemli bir bilesenidir. Fibrin iiretiminde yer alir,
trombosit agregasyonunda rol oynar, kanin akig
hizint artirir ve koroner kalp hastaligi i¢in bir risk
faktoridiir.*¥ Sigara icenlerde beyaz kiire sayisi,
fibrinojen diizeyi ve OTH daha yiiksektir.[*34¢]
Calismamizda da, beyaz kiire sayisi, fibrinojen
ve OTH diizeyi sigara icenlerde anlamli derecede
daha yiiksek idi. Fibrinojen ve OTH diizeyi ile
hs-CRP diizeyi arasinda pozitif bir iligki vardi. Bu
veriler, sigara icenlerde artmis fibrinojen diizeyi ve
OTH’nin aterosklerozun ilerlemesine katkida bulu-
nabilecegini ve ateroskleroz icin birer risk faktorii
oldugunu diistindiirmektedir.

Calismanin sutmirliliklar:. Caligsma grubuna ali-
nan tiim bireyler spesifik olmayan sikayetlerle
kardiyoloji poliklinigimize basvuranlar arasindan
secildi. Calisma grubuna kardiyoloji poliklinigine
basvuran olgularin alinmis olmasi, kismen de olsa,
saglikli birey tanimi konusunu tartigsmali hale geti-
rebilir.

Sonug olarak, sigaranin inflamasyon belirtec-
lerinde ve sempatik aktivitede artisa ve KHD’de
azalmaya neden oldugu goriildii. Sigara icenlerde
inflamasyon ve KHD parametreleri arasinda giicli
bir iligki oldugu goriildii. Bu iki belirtecin etkilesi-
mi ti¢lincii bir risk faktoriinii tetikleyebilir ve siga-
ranin kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkilerini
daha da artirabilir.
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