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OZET

Bu g¢aligmada Kilis bolgesinde sigara igen 45 (22 obez, 23 normal) ve sigara
igmeyen toplam 46 (21 obez, 25 normal) erkek goniilliiden sigaranin serum
trigliserid, total kolesterol, LDL-kolesterol HDL-kolesterol, fosfolipid dtizeyleri
ve ERF (establisked risk factor) degerlerine olan etkileri aragtinildi.

Sigara icen obezlerde igmeyenlere gdre serum trigliserid, total kolesterol, LDL-
kolesterol, fosfolipid degerlerinde anlamh artig saptanurken normal kilolularda
bu etki gok simirh olarak bulunmugtur. HDL-kolesterolde ise obezlerde belirgin
olmak tizere diigme saptanmugtir. Hem obezite hem de sigara ERF degerlerini
arttiran bir faktor olarak bulunmustur.

Sonug olarak; sigara aligkanhgimin ve obezitenin aterosklerosis igin birer risk
faktorleri olmasina ragmen, ikisinin birlikte olmasi durumunda daha ciddi
biyokimyasal degisikliklere yol agabilecekleri diagtinilmektedir.

SUMMARY

The effects of smoking and obesity on serum lipids and ERF values : A study
in volunteers living in Kilis region

In this study, the effects of smoking habit on serum trigliseryde, total
cholesterol, LDL- cholesterol, HDL-cholesterol, phospholipid and ERF
(established risk factor) values were investigated in smoker male volunteers
and in 46 (21 obese, 25 normal) non smokers.

While in obese smokers serum triglyseryde, total cholesterol, LDL-cholesterol
and phospholipid values were found to be high significantly, in normals this
effects were minimal. HDL-cholesterol decreased significantly in obese
smokers. Both onesity and smoking habit were found to be a factors which
increase in ERF values.
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In conclusion although the smoking and obesity are two of several risk factors
in atherosclerosis it might be thought that very important biochemical changes
may occur in obese smokers.

GIRiS

Sigara ahgkanhgina bagh oOnlenebilir hastahklar 6lim nedenleri arasinda ilk
sirayt almaktadir. Igilen her sigara insan Omrina 5,5 dakika kadar
kisaltmaktadir (1). Bu nedenle sigara ile ilgili aragtirmalar ¢ok yonlii olarak
devam etmektedir.

Tuttinde ve sigara dumaninda 4000 den fazla kimyasal ve radyoaktif maddenin
varhig belirlenmigtir (2). Bilhassa fenoller, alkaloidler, zirai artiklar, aromatik
hidrokarbonlar, radyoaktif maddeler ve serbest radikaller insan saghg tizerinde
¢ok degisik patolojik etki gosterirler (3,4). Birgok enzimin inhibe olmasi
metabolizmay1 olumsuz etkiler (5). Sigara dumamnin glikoliz enzimlerinden
gliseraldehit 3 fosfat dehidrogenazi inhibe etmesi glikolizi yavaglatabilir veya
ozellikle 2,3-difosfogliserat’in olugtugu reaksiyon dizisini inhibe edebilir (6,7).
Sigara dumaninin hipoksi olugturmasi ve glikolizi etkilemesi metabolizmada
pek ¢ok reaksiyon dizisini etkileyebilir (7,8).

Bu cahgmada sigaranun serum trigliserid (TG), total kolesterol (TK), LDL-
kolesterol (LDL-K), HDL-kolesterol (HDL-K), fosfolipid (FL) diizeylerine ve ERF
(establisked risk factor) degerlerine etkisi ve obeziteyle iligkisi aragtinlmgtir.

MATERYAL VE METOD

Caligma Gruplan : Caligma gruplarimizi, beslenme ahgkanhklan bolgesel
benzerlik gosteren Kilis toplulugundaki goniillilerden segtik. Yoérede kadinlarin
sigara aligkanhg nadir oldugundan ¢aligma gruplarimiza sadece erkekler alindi
9)-

Diizenli olarak giinde en az on tane kadar sigara igen erigkin erkeklerin viicut
kitle indeksi (Body Mass Index, BMI, agirhk/boy?, kg/m?) hesaplanarak ¢aligma
gruplan olugturuldu. Buna gére BMI<20 olanlar zayif, 20>BMI>25 bulunanlar
normal kilolu kabul edildi (10). BMI>25.1 bulunanlar obez grubuna alindi.
Zay:f olanlarin sayis1 az oldugundan bu grup ¢aligma dig1 birakildi. Sigara igen
normal kilolu ve obezlerde ayn1 zamanda sigara igmeyen normal kilolu ve
obezlerden galigma gruplan olugturuldu. Cahgma gruplarinin sayilar, BMI ve
yag ortalamalan Tablo I'de gosterilmigtir.

Serum Analizleri : Kan Omekleri 10-12 saat a¢ kalmig kigilerden sabahleyin
saat 8.00-10.00 arasinda uygun pozisyonda oturtularak antekubital venlerin
birisinden 10 ml lik vacutainer tiiplere alindi, bir saat gegmeden 3000 rpm de
santrifiije edilerek serumu aynldi ve ginlik ¢ahgild.

Analizler Beckman marka Synchron CX 5 model otoanalizérde (11) ticari kitler
kulanilarak serum ile galisildi. TG analizi enzimatik kolorimetrik olarak (12,13)
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Tablo I. Calisma gruplarimizin vaka sayilari, BMI ve yag ortalamalarn
GRUPLAR
OZELLIKLER SICARA ICEN s(+) SIGARA ICMEYEN s(-)
OBEZ NORMAL OBEZ NORMAL
Vaka sayist (n) 22 23 21 25
BMI (kg/m?) 27.63 22.38 28.39 22.30
Yag Ortalamasi 42.68 42.00 44.43 43.20

TK analizi Allain reaksiyonuna gore (14), LDL-K analizi polivinil stlfatla
goktiirme (PVS yontemi) isleminden sonra stipernatandan Allain reaksiyonuna
gore (14,15), HDL-K analizi fosfotungstik asid ve MgCl, igeren ¢oktiriiciiyle
serum igindeki HDL-K olmayan kolesteroller ¢oktiirtildiikten sonra Allain~™
yontemine gore (14,16), fosfolipid duzeyleri Trinder yodntemiyle (16)
kolorimetrik olarak galisildi. TK/HDL-K orani olan ERF hesaplanarak belirlendi
(18,19).

Gal.gmadan diglama kriterleri : Yapilan poliklinik muayenesinde metabolik,
ruhsal, organik hastalig olanlar, alkol kullananlar, yapilan serum analizlerinde
glukoz, tire, kreatinin, alkalen fosfataz, alanin transaminaz, aspartat
transaminaz, sodyum, potasyum diizeylerinden herhangi birisinden normallik
sinirlant diginda bulunanlar herhangi tedavi gdrmekte olanlar ya da ilag
kullanma aligkanhig olanlar, gocuklar ve yirmi yasindan kiigtik olan gengler
¢aligmaya alinmadi. Diizensiz veya glinde on taneden az sigara igenlerin analiz
sonuglar, bulgularimizin yorumlanmasina olumsuz etkileyebileceginden ¢aligma
dis1 birakildi.

Istatistik : Bulgularin istatistiki analizi student t testi yaparak degerlendirildi
(20).

BULGULAR

Caligma gruplarimiza ait bulgular Tablo II'de gosterilmigtir.
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Tablo II. Sigara icen ve igmeyen obez ve normal kilolu erkeklerde serum TG,
TK, LDL-K, HDL-K, FL dtizeyleri ile ERF degerleri (X + SD)

GRUPLAR

PARAMETRELER SIGARA ICEN s(+) SIGARA ICMEYEN s(-)
OBEZ NORMAL OBEZ NORMAL

TG(mg/dl) 20379 121435 14460 107435

TK(mg/dl) 220+44 18134 18340 16729

LDL-K(mg/dl) 133433 114431 11834 10726

HDL-K(mg/dl) 44+11 4616 45+14 49+7

FL(mg/dl) 174423 155+19 © 159431 134418

ERF(mg/dl) 4.65+1.22 3.92+0.85 4.19+1.04 | 3.49:0.70

Galigma gruplarina ait bulgulann kargilagtirllmas: Tablo III'te gosterilmigtir.

Tablo HI. Caligma gruplar bulgulariun kargilagtirlmas: (student’s t testi)
Kargilagtirilan PARAMETRELER
Gruplar
TG TK LDL-K | HDL- FL ERF
K
OBEZ S(-) p<o0.01 p<0.01 H o * .
OBEZ S(+)
OBEZ 5(-) p<0.01 * 3 N : B
NORMAL 5(+)
OBEZ 5(-) p<0.01 p<0.05 : x * p<0.01
NORMAL S(-)
OBEZ S(+) p<0.001 p<0.005 p<0.05 * * p<0.05
NORMAL 5(+)
OBEZ 5(+) p<0.001 p<0.001 p<0.01 * p<0.001 | p<0.001
NORMAL S(-) :
NORMAL 5(-) * 4 3 3 * *
NORMAL S(-)

*, p>0.05, istatistiksel yonden dnemsizdir.
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Tablo Il'te gortldigt gibi serum TG diizeyleri sigara icen obezlerde normal
kilolulara gore dnemli derecede artig gosterdigi (p<0.001), sigara aligkanhgiyla
ilgili olmaksizin buttn obezlerde de anlamli derecede arttg (p<0.001 ve
p<0.01) ¢aligmamizda serum total kolesterol duizeylerinde sigara igen
obezlerde normal kilolulara gore anlamh artig belirlenmigtir (p<0.001, p<0.005,
Tablo II). Sigara igcen obezlerde igineyen obezlere gore ¢ok anlamh total
kolesterol artigt olmustur (p<0.01). Ayrica sigara i¢gmeyen obezlerde, normal
kilolulara gore total kolesterol diizeylerinde anlamh artig gértilmugttir (p<0.01).
Sigara igen normal kilolularda total kolesterol dtizeylerinde i¢gmeyenlere gore
artig olmusg ve bu sigara igmeyen obezlerinkine yakin bulunmusg ve fark anlamh
bulunamamugtir. Ayrica normal kilolularda sigara ahgkanh@mn total kolesterol
duzeylerine etkisi anlaml bulunamamgtir (p>0.05).

TARTISMA

Obezitenin sebebi ¢ogu zaman bol beslenme ahigkanh@dir (21,22). Viicuda
giren karbonhidratlar enerji i¢in kullanihr ya da glikojen halinde depolanur.
Fazlas1 trigliseridlere ¢evrilerek depolamir. Trigliserid sentezinin ¢ogu
karacigerde, daha az olarak da yag depolarinda gergeklesir (23). Trigliserid
molektltintin ywkimunda lipazin gok ¢nemli rolti vardir. Adreno kortiko tropik
hormon (ACTH), melanin stimiile eden hormon (MSH), tiroid stimtle edici
hormon (TSH), btiytime hormonu (GH), epinefrin ve glukagon hormonlan lipaz
aktivitesini etkilerler. Prostoglandinler ve instilin de siklik adenozin mono
fosfat (cAMP) sentezini inhibe ederek dolayh yoldan lipaz1 inhibe ederler
(23,24). Obezlerde instlin dutizeyleri artar (25). Bu artig, karacigerde
lipoproteinlerden trigliseridlerin ayrilmasinda ¢énemli gorevi olan lipoprotein
lipaz enziminin sentezini ve karacigerde trigliserid yapilmasim arttinr (26).
Ayrnca obezlerde instlin artigi, lipaz1 inhibe ederek plazma trigliseridlerin
yikimunda yetersizlik olugturmaktadir (27). Bu nedenle obezlerde trigliserid
artig1 beklenen bir olaydir. Sigara aligkanhginin serum trigliserid dtizeylerini
arttirmasi, sigaranin diger etkilerinin yam sira lipaz inhibisyonuna katkida
bulunabilecegini diigtindirmektedir.

Galhgmadaki bulgularimiz total kolesterol diizeylerinin sigara aligkanhigyla
onemli artig gosterdigi, obezitenin de bunu arttirdig fikrini desteklemektedir.
Her ne kadar normal kilolularda sigara alhigkanhgmmin total kolesterol
diizeylerini arttirmasi istatistik yonden anlaml bulunamamis ise de sigara
ahgkanlhi ile beraber obezite olursa total kolesterol dtizeylerinde artig anlamh
olmaktadsr.

Obezlerde insillin artig, yag hticrelerinde asetil koenzim A sentezini arttirir.
Asetil Koenzim A, CO, ve H,O a kadar yikilabilir, uzun zincirli yag asitleri
sentezinde kullanilabilir, keton cisimlerine dontsttrtlebilir ya da kolesterol
" sentezinde kullanilir (26). Bu nedenle obezlerde instilin artiginin kolesterol

sentezini arttirabilecegi , sigara ahgkanhgmn da hipoksi yaparak Asetil
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koenzim A tizerinden karbonhidrat yikimini yavaglatarak CO, ve H,O
olusumunu azalth@ ve asetil koenzim A tzerinden kolesterol sentezini
artirdigy daigtintlebilir.

Total kolesterol diizeylerinde anlamli artig bulunan kargilagtirmalarda HDL-
kolesterol diizeylerinde anlaml degigiklik olmamasi nedeniyle LDL-kolesterol
dtizeylerinde anlamh artig beklenirdi. Fakat sadece sigara igen obezlerde
normal kilolulara gore anlamh artig gértilmugtiir. Sonugta obezite ve sigara
ahgkanhg LDL-kolesterol dtizeylerini anlamh olarak arttiran birbirine bagimh
iki faktor olarak dtgtintlebilir. Bulgulanimiza gore LDL-kolesterol artiginda
obezitenin etkisi sigaranin etkisinden daha fazla olabilecegi kanaatine
varilmigtir.

HDL-kolesterol dtizeyleri sigara aligkanhgiyla dtigtagt, obezitenin bu digmeyi
artirdigy tablo II'de gortilmektedir. Caligma gruplannmizda HDL-kolesterol
duzeyleri sigara ve obeziteye bagh olarak degisiklige ugramug ise de istatistiki
olarak anlamli bulunamamugtir (p>0.05). Bu sonug, sigara alhigkanhg ve
obezitede HDL-kolesterol dtizeylerindeki degigiklik Onemsizdir anlamina
gelmez. Total kolesterol, obezite ve sigaranin etkisiyle artarken, HDL-kolesterol
duzeylerinde anlamh degigiklik olmamas1 ¢nemlidir.

Fosfolipid diizeyleri obeziteyle artmug, sigara aligkanhg obeziteyle birlikteyse
bu artig daha fazla olmugtur. (Tablo II). Nitekim sigara ahgkanhg olan
obezlerde sigara igmeyen normal kilolulara gore fosfolipid diizeylerinde ileri
derecede anlamh artig gozlenmigtir (p<0.001). Bu nedenle obezite ve sigara
ahgkanhginn fosfolipid diizeylerinde énemmli artiga neden olan birbirine bagimh
iki faktor olarak degerlendirilebilir kanaatindeyiz.

ERF (TK/HDL-K), degerleri obeziteyle ilgili olarak artig olmusgtur (Tablo II).
Sigara igen obezlerde igmeyen normal kilolulara gore ileri derecede anlamli ERF
artisn belirlenmigtir (p<0.001). Bu artig sigara igmeyen obezlerde, igmeyen
normal kilolulara gére ¢ok anlamh (p<0.01), sigara igmeyen obezlerde igmeyen
normal kilolulara gore anlamh (p<0.05) bulunmugtur. ERF degerlerindeki artigta
sigara aligkanligimin obeziteden daha ¢nemli rol oynadign anlamina gelecegi
kanaatindeyiz.

Carlson ve Bottiger, aghk trigliserid konsantrasyonunu miyokard infrakttist
veya olim igin bagimsiz bir risk faktérta oldugunu bildirmiglerdir (27). Serum
total kolestreolti ile aterosklerotik kalp hastaliklan arasinda pozitif - bir
korelasyon vardir (28,29). Sankardegoglu ve arkadaglan aterosklerotik kalp
hastalign olanlarin kontrol grubuna gore trigliserid ve total kolesterol
dtizeylerindeki artigin ileri derecede anlamh (p<0.001) oldugunu bildirmiglerdir
(29). Bizim gahgmamizda sigara igen obezlerde normal kilolulara gore ileri
derecede anlamh trigliserid ve total kolesterol artigi gorilmesi, sigara
ahigkanhginin obeziteyle birlikte bulunmasi halinde ateroskleroz ve buna bagh
hastaliklarin riskini arttirabilecegini dtigindtrmektedir. Aterosklerotik kalp
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hastaliklan igin risk faktodrleri olarak serum lipid dtizeylerinin artmasi, kan
basina yiiksekligi, sigara, diabetes mellitus ve genetik faktdrler sayillmigtir
(30,31). Bulgulartmiza goére bu risk faktdrlerine obezitenin de eklenebilecegi
kanaatine varilmigtir.

LDL-kolesterol dtizeyleri diger gruplarin kargilagtinlmalarinda anlamh
bulunamazken, sigara icen obezlerde igmeyen normal kilolulara gore ¢ok
anlamh artis (p<0.01), sigara icen normal kilolulara gore ise anlaml artig
(p<0.05) gosterdigi belirlenmigtir. Sarikardegoglu ve arkadaglari LDL-kolesterol
duzeylerindeki artig ile aterosklerotik kalp hastaliklan arasinda ileri derecede
anlamh iligki oldugunu bildirmiglerdirr (29). Bu sonug, Gordon ve
arkadaglarimin sonuglarimi desteklemektedir. Mtderrisoglu ve arkadaglan da
aterosklerotik kalp hastaliklarinda diger lipid fraksiyonlarina oranla serbest yag
asidleri ve LDL nin daha fazla arttgim bildirmiglerdir (32). Bizim gahigmamizda
sigara igen obezlerde igmeyen normal kilolulara goére LDL-kolesterol
duzeylerindeki anlamh artig, sigara igen obezlerin koroner kalp hastaliklan
riskinde oldugunu diigindtrmektedir.

HDL-kolesterol dtizeylerinde sigara aligkanli§1 ve obeziteye baglh olarak dtigme
goralmuasgtur, fakat istatistiki ydnden anlaml fark belirlenememigtir. Yapilan
caligmalarda HDL kolesterolt duigiik olanlarda koroner kalp hastaliklar
insidansiin ytiksek oldugu bildirilmigtir (28,33). Bulgularimiza gore total
kolesterol sigara aligkanhg ve obeziteye bagh olarak artarken, HDL- kolesterol
diuzeylerinde anlamh degigiklik bulunamamasi, hatta diizeylerinde azalma
gortlmesi nedeniyle, sigara aligkanlig1 ve obezitenin total kolesterol ve HDL-
kolesterol dtizeyleri birlikte belirlenerek, koroner kalp hastaliklann riski
yontinden degerlendirilmesinin yararh olabilecegi kanaatine varilmgtir.

Fosfolipid dtizeyleri sigara icen obezlerde igmeyen normal kilolulara gore gok
ileri derecede anlaml artig gosterdigi belirlenmigtir (p<0.001). Aterosklerotik
kalp hastaliklarinda serum fosfolipid diizeylerinde artig gortilmektedir (29,34).
Tablo II incelendiginde sigara ahigkanlig ve obezitenin serum fosfolipid
dtzeylerini arttina etkisi oldugu gézlenmesine ragmen istatistiki olarak ileri
derecede anlamh farkin sadece sigara ahgkanligi ve obezitenin etkisinin en net
gekilde farkedildigi iki grup arasinda oldugunun belirlenmesi, sigara aligkanhig
ve obezitenin birlikte oldugu taktirde g¢ok Onemli oldugu imajiru
dugtindtrmektedir. Bagka bir deyigle sadece fosfolipid dtizeylerine bakarak
obezite ve sigara algkanhgiun birlikte olugturdugu aterosklerotik kalp
hastaliklan riskini belirlemenin mtmkan olabilecegi kanaatine varilmigtir. ERF
degerleri (TK/HDL-K), total kolesterol ve HDL-kolesterol dtizeylerinin anlamiru
birlikte igermesinden dolayr koroner kalp hastaliklan riskini belirlemede
6ldukga ¢nemlidir (18,19). Bizim galigmamizda Tablo II’de gértldugt gibi sigara
aligkanhg ve obezite ERF degerlerini arttirmigtir. Sigara aligkanligx ve obezite
birlikte olursa ERF degerlerini ileri derecede anlamh olarak ytkseltmigtir
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(p<0.001), yani koroner kalp hastaliklan riskini ytkseltmekte oldugu kanaatine
varilmigtir. Preston, sigara icenlerin igmeyenlere gore daha az C vitamini ve
karotenlerce zengin olan sebze ve meyve tliketiminin daha az oldugunu
bildirmig ve bunlara sigaranin zararh etkisini azaltmak igin C vitamini ve diger
antioksidanlarca zengin diyet verilmesini dnermigtir (35).

Sonugta dnlenebilir hastaliklar ve 6lim nedenleri arasinda ilk siray: alan sigara
aligkanlig (1) obeziteyle birlikte oldugu taktirde ¢ok daha fazla énemli oldugu,
sigara aligkanhigim Onleyici tedbirler alirken diyet uygulamasimin da ihmal
edilmemesi gerektigi, eger obezite de varsa Onemi nedeniyle diyet
uygulanmasinin buna gore ayarlanmasi gerektigi, sigara birakilir ve obezite
giderilirse ateroskleroz ve ozellikle koroner kalp hastaliklan riskinin oldukga
dnemli azalma gosterebilecegi kanaatine varilmigtir.
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