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ÖZET

Amaç: Sigara ve kolesterol düzeyleri aterosklerozun iki önemli bileflenidir. Ortalama trombosit hacmi (OTH), trombosit aktivasyonunun bir gös-
tergesidir. Sigara içiminin trombosit fonksiyonlar› ve lipitler üzerine etkisi oldu¤unu gösteren az say›da çal›flma bulunmaktad›r. Sa¤l›kl› genç yafl
grubunda daha azd›r. Çal›flmam›zda sa¤l›kl› genç yafllardaki kiflilerde sigaran›n ortalama trombosit hacmi ve lipit düzeylerine etkisini araflt›rd›k.
Yöntemler: Enine-kesitli çal›flmam›za toplam 102 (sigara içen 56, içmeyen 46, yafl ortalamalar› 22.8) sa¤l›kl› genç erkek olgu al›nd›. Hipertansi-
yon, diyabet, obezite, koroner arter hastal›¤›, bilinen lipit metabolizma bozuklu¤u, kronik seyirli di¤er hastal›klar› olanlar ve ilaç kullananlar ça-
l›flmaya al›nmad›. Olgular›n bel çevresi, kan bas›nc›, vücut kitle indeksi (VK‹), kan lipid de¤erleri ve ortalama trombosit hacimlerine bakt›k. ‹sta-
tistiksel inceme için Student’s t testini ve Pearson korelasyon analizini kulland›k.
Bulgular: Sigara içen grupta yüksek yo¤unluklu lipoprotein (HDL)-kolesterol 44.1±8.7 mg/dl, içmeyen grupta 49.7±7.6 mg/dl (p=0.013) idi. Trigli-
serid (TG) de¤erleri sigara içenlerde 98.6±53.0 mg/dl, içmeyenlerde 71.5±43.0 mg/dl (p=0.041) idi. Çok düflük-yo¤unluklu lipoprotein (VLDL)-ko-
lesterol sigara içenlerde 19.7±10.8 mg/dl, içmeyenlerde 14.2±8.6 mg/dl (p=0.038). Ortalama trombosit hacmi sigara içenlerde 8.57±0.8 fl, içme-
yenlerde 8.67±0.8 fl. (p=0.66) olarak saptad›k.
Sonuç: Çal›flmam›zda aterosklerozun erken dönemi olan genç yafllarda sigara içimi ile HDL-kolesterolün azald›¤›, TG de¤erlerinin artt›¤›n› sap-
tarken, OTH’nin de¤iflmedi¤ini gözledik. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 422-5)
Anahtar kelimeler: Sigara içilmesi, genç erkek, ortalama trombosit hacmi, yüksek yo¤unluklu lipoprotein-kolesterol

ABSTRACT

Objective: Smoking and cholesterol levels are two significant causes of atherosclerosis. Mean platelet volume (MPV) is an index of platelet
activation. Only limited numbers of studies showing the effect of smoking on platelet function are published. Even less studies exists 
regarding the effect of smoking on platelet function in young healthy population. The current study investigated the effects of smoking on the
MPV of the young healthy male population.
Methods: A total of 102 (smoking 56, nonsmoking 46, medium ages: 22.8) healthy young male individuals were included into this cross-
sectional study. The subjects with hypertension, diabetes, obesity, coroner arterial diseases, lipid metabolism disorders, other chronic 
diseases were excluded. Subjects’ waist circumference, blood pressure, body mass index (BMI) serum lipid profile and mean platelet volume
were recorded. Statistical analyses were performed with student t test and Pearson correlation analysis.
Results: High density lipoprotein(HDL) cholesterol levels were lower in smoking group (44.1±8.7 mg/dl) compared with nonsmoking group
(49.7±7.6 mg/dl) (p=0.013). Triglyceride levels were higher in smoking group (98.6±53.0 mg/dl) compared with nonsmoking group (71.5±43.0
mg/dl) (p=0.041). Very low-density lipoprotein (VLDL) cholesterol levels were also found to be higher in smoking group (smoking group: 19.7±10.8
mg/dl; nonsmoking group: 14.2±8.6 mg/dl; p=0.038). However, no significant difference was found for MPV between the groups (smoking:
8.57±0.8 fl; nonsmoking: 8.67±0.8 fl; p=0.66) 
Conclusion: The results of the current study revealed higher VLDL-cholesterol and triglyceride levels and lower HDL-cholesterol levels in 
smoking group and no significant difference was observed for MPV between the smoking and nonsmoking young aged healthy male subjects
possibly in the early period of atherosclerosis. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 422-5)
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Girifl

Kardiyovasküler hastal›klar›n en s›k nedeni ateroskleroz ve
buna eklenen trombozdur. Ateroskleroz arter intimas›nda plaz-
madan kaynaklanan aterojenik lipoprotein birikmesine karfl› geli-
flen karmafl›k bir inflamatuvar-fibroproliferatif yan›tt›r (1). Ate-
roskleroz genler ve çevre aras›ndaki çok say›da etkileflimin sonu-
cudur. Çevresel faktörler plak oluflumu ve hastal›¤›n ilerleme h›-
z›n› belirgin flekilde etkiler (2). Aterosklerozun neden oldu¤u kli-
nik olaylar için, yüksek serum total ve düflük yo¤unluklu lipopro-
tein-kolesterol (LDL), düflük serum yüksek yo¤unluklu lipoprote-
in-kolesterol (HDL) düzeyleri, sigara içimi, hipertansiyon, diyabe-
tes mellitus (DM) varl›¤›, erkek cinsiyet ve ileri yafl› içeren baz›
ba¤›ms›z risk faktörleri tan›mlanm›flt›r (3). Aterosklerozun 30 yafl
alt›nda bafllad›¤› ve y›llar içinde ilerledi¤i bulunmufltur (4).

Sigara koagülabilite ve kan viskozitesini art›r›r, fibrinojen dü-
zeyini yükseltir, trombosit agregasyonunu h›zland›r›r ve kan ba-
s›nc›n› yükseltir. Hipertansiyon, okside LDL, artm›fl homosistein,
sigara içimi, hiperglisemi gibi birçok faktör endotel zedelenmesi-
ne yol açarak aterosklerozun bafllamas›nda ve ilerlemesinde rol
al›r (5). Sigara aterosklerozun ilerlemesinde rol ald›¤› gibi koroner
arter hastal›¤› içinde risk faktörüdür (4). 

Ortalama trombosit hacmi (OTH) kandaki trombositlerin ha-
cimlerinin ortalamas›n› içerir ve rutin kan testleri içerisinde yer
al›r. Trombosit üretiminde art›fl oldu¤unda, OTH de artmaktad›r.
Trombosit hacminin 10 femtolitre (fl) üzerinde olmas› büyüklü¤ü,
6 fl alt›nda olmas› küçüklü¤ü ifade eder (6). Trombositler aterot-
rombotik hastal›¤›n patofizyolojisinde önemli rol oynar ve iskemik
inmenin erken faz›nda yer al›rlar (7). Trombositlerin hacim para-
metrelerindeki de¤ifliklikler, trombotik ve pretrombotik olaylarda
profilaktik veya tan›sal öneme sahip olabilir (8). Büyük trombosit-
ler enzimatik ve metabolik olarak küçük trombositlerden daha ak-
tiftir ve daha fazla tromboksan A2 üretirler (9). 

Ortalama trombosit hacmi hemostatik önemi olan fizyolojik bir
de¤iflkendir ve trombosit aktivasyonunun bir göstergesidir. Akut
miyokard infarktüsü, akut serebral iskemi ve geçici iskemik atak-
larda trombosit hacminde art›fl oldu¤u bildirilmifltir (10). Yafll› sa¤-
l›kl› sigara içen bireylerde OTH’nin artt›¤›n› (11) ama genç sa¤l›kl›
bireylerde sigara içicili¤i ile OTH aras›nda ba¤ olup olmad›¤› bilin-
memektedir. Çal›flmam›zda genç erkeklerde sigara içiminin trom-
bosit parametreleri ve lipit düzeylerine olan etkisini araflt›rd›k.

Yöntemler

Enine-kesitli çal›flmam›za toplam 102 (sigara içen 56, içmeyen
46, yafl ortalamalar› 22.8) sa¤l›kl› genç erkek olgu dâhil edildi.
Grubumuz, askerlik görevi için k›sa süreli¤ine bir araya gelen ol-
gulardan, askeri muayene için baflvuran genç erkeklerden ard›-
fl›k olarak, sigara içim say›lar›na bak›lmaks›z›n sigara içen ve hiç
içmemifl olanlardan belirlendi. Kapal› ortamlarda sigara içme ya-
sa¤›na uymakta olan bir topluluk oldu¤undan olgular›n pasif içi-
cili¤i ihmal edilebilir ölçülerde kabul edildi. Ayr›ca, ayn› günlük
kalori ile beslenen ve spor aktivitesi yapma özelli¤ine sahiptiler.
Çal›flmam›z için etik kurul onay› al›narak, tüm olgular›n bilgilendi-
rilmifl onamlar› da al›nd›. Çal›flmaya dâhil olma kriterleri hipertan-
siyon, diyabet, obezite, koroner arter hastal›¤›, trombosit bozuk-
lu¤u, bilinen lipit metabolizma bozuklu¤u, kronik seyirli hastal›kla-
r›n›n olmamas› ve ilaç kullan›m öykülerinin olmamas›yd›.

Çal›flmaya kat›lan tüm olgular›n bel çevresi, kan bas›nc› ve
vücut kitle indeksi (VK‹) ölçüldü. Kilo ayn› k›yafetle, bel çevresi
umbilikus hizas›ndan ölçüldü. Kan bas›nçlar› oturur pozisyonda, 5
dakika arayla yap›lan iki ölçümün ortalamas› olarak kaydedildi.
Hastalardan lipid düzeyleri ve hemogram ölçümü için kan stan-
dart olarak, bir gecelik açl›ktan sonra, saat 06:00’da, yatar pozis-
yonda, ön kol ön yüzünden en çok 30sn bandaj uygulanarak, 20
gauge i¤ne uçlu “vacutainer” ile s›ras›yla kuru tüpe 5cc ve %7.5-
0.04ml tripotasyum-etilen diamin tetra asetik asitli (EDTA-3K) tü-
pe 3cc al›nd›.

Hastalar›n beyaz küre, eritrosit, hemoglobin, hematokrit, trom-
bosit say›s›, OTH tan›mlanan flekilde al›nan kan oda s›cakl›¤›nda 2
saat bekletildikten sonra, ABX Pentra 120 analyzer cihaz›nda ça-
l›fl›ld›. Total kolesterol (TK), HDL-kolesterol ve trigliserid (TG) Arc-
hitect C8000 cihaz› ve kitleri (Abbott, Illinois, USA) ile fotometrik
yöntem kullan›larak ölçüldü, LDL-kolesterol düzeyi Friedewald
formülü: LDL-K = TK-(HDL-K)-(TG/5) kullan›larak hesapland› (12),
çok düflük yo¤unluklu lipoprotein (VLDL) düzeyi ölçüldü.

‹statistiksel analiz 
Toplad›¤›m›z verilerin istatistik de¤erlendirilmesi, Windows

XP alt›nda çal›flan SPSS (Statistical Package for Social Scien-
ces) 10.0 program› (Chicago, IL, USA) kullan›larak yap›ld›. ‹statis-
tiksel de¤erlendirmede Student t-testi (p<0.05 anlaml› kabul edil-
di) ve Pearson korelasyon analizini kulland›k.

Bulgular

Her iki gruptaki olgular›n verilerinin ortalamalar› ve istatistik-
sel karfl›laflt›r›lmas› Tablo 1’de gördü¤ümüz flekildedir. Ortalama
sigara içim süreleri 5.6±2.3 y›l, sigara içmeye bafllama yafl›
16.6±2.8 idi. Bulgulardan bel çevresi, kan bas›nc›, VK‹, açl›k kan
flekeri (AKfi), ürik asit, OTH gibi de¤erler aras›nda anlaml› farkl›-
l›k saptamad›k. Di¤er bulgulardan VLDL, HDL-kolesterol ve trigli-
serid de¤erleri her iki grupta da normal s›n›rlarda olmalar›na ra¤-
men, gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k vard›.
Tüm olgu grubunda sigara içimi ile HDL-kolesterolün negatif ko-
relasyon (r=-0.33, p=0.01) gösterdi¤ini, TG de¤erinin pozitif kore-
lasyon (r=0.27, p=0.04) gösterdi¤ini saptad›k. Sigara içimi ile OTH
aras›nda korelasyon saptamad›k.

Tart›flma

Çal›flmam›zda sigara içicili¤inde HDL-kolesterolün azald›¤›n›,
TG de¤erlerinin artt›¤›n› saptad›k, OTH’de de¤ifliklik gözlemedik.

Sigaran›n hematolojik sisteme etkileri akut ve kroniktir. Nede-
ni ve mekanizmas› net olarak bilinmemesine ra¤men akut sigara
içimi periferik kanda lökosit, eozinofil ve trombosit say›s›nda art›-
fla neden olmaktad›r. Sigaran›n b›rak›lmas›ndan 5 y›l sonra kan
de¤erlerinin normale döndü¤ü bildirilmifltir (13).

Atl› ve ark.n›n (14) lenfosit alt gruplar› ve sigara içimini de¤er-
lendirdikleri çal›flmalar›nda, trombosit say›s› aç›s›ndan gruplar
incelendi¤inde sedanter ve sigara içmeyen grupta içen ve egzer-
siz yapan gruplara göre trombosit say›s› anlaml› flekilde düflük
bulunmufltur. Bu çal›flmada hasta gruplar›n›n say›s› çal›flmam›za
göre küçüktü. Çal›flmam›zda trombosit say›s›nda içen-içmeyen
grupta farkl›l›k yoktu.

Anadolu Kardiyol Derg 
2008; 8: 422-5
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Nikotin sigara duman›n›n majör komponentidir ve anjiyoge-
nezde önemli rol oynamaktad›r. Tavflanlar üzerinde yap›lan bir
çal›flmada, nikotinin intimal proliferasyon ve kal›nl›¤› art›rd›¤›n›
saptam›fllar (15). Sigara içilmesi, ateroskleroz için risk faktörleri
tafl›yan yafll› hastalarda OTH’ni art›rmaktad›r. Kario ve ark. (11)
142 eriflkin aterosklerotik risk faktörleri olan ve olmayan, sigara
kullanan ve kullanmayan kiflileri alarak sigaran›n arteryel hasta-
l›klarda OTH üzerine etkilerini araflt›rm›fllard›r. Aterosklerozu
olan sigara içenlerde OTH en yüksekken, aterosklerozu olmayan
sigara içenlerde de OTH anlaml› olarak yüksek bulunmufl ve siga-
ray› b›rakt›ktan 1-3 ay sonra OTH belirgin olarak azalm›flt›r (11).
Trombosit aktivasyon belirteci olan OTH aterotrombozis için yeni
ortaya ç›kan bir risk göstergesidir. Trombosit aktivitesinin artma-
s›, glükoz tolerans bozuklu¤unda kardiyovasküler hastal›k riski-
nin art›fl›na katk›da bulunur (16). 

Koroner arter hastal›¤› olanlarda yap›lan çal›flmalarda
OTH’nin artm›fl oldu¤u belirtilmektedir. Martin ve ark. (17), 1716
miyokard infarktüsü geçirmifl hastada OTH ölçmüfl, 2 y›l sonra bu
hastalar de¤erlendirildi¤inde tekrar iskemik atak geçirenlerde ve
bu sebeple ölen hastalarda OTH’ni anlaml› olarak daha yüksek
bulmufllar. Bu çal›flma sonucunda OTH’nin tekrarlayan miyokard
infarktüsü için ba¤›ms›z risk faktörü oldu¤u, vasküler risk faktör-
lerinden kan bas›nc›, plazma kolesterol düzeyi, lökosit say›s›, si-
gara içimi, fibrinojen düzeyi ile istatistiksel olarak anlaml› iliflkili
olmad›¤› gösterilmifltir (17). Bu çal›flmalarda dikkatimizi çeken,
olgular›n orta-ileri yafl gruplar›nda olufllar›d›r. ‹leri yafl gruplar›n-
da sigaran›n OTH’ne etkisi görülmekteyken genç yafl grubunda
biz böyle bir etki görmedik. 

Chen ve ark. (18) sigara içimi ile metabolik sendrom ve kom-
ponentleri (bel çevresi, kan bas›nc›, AKfi, HDL-kolesterol, TG)
aras›nda iliflki oldu¤unu göstermifllerdir. Çal›flmalar›na 1146 er-
kek olgu dâhil etmifller, 20 paket-y›l ve üzeri sigara içenlerde, TG
yüksekli¤i ve HDL-kolesterol düflüklü¤ü ile seyreden metabolik
sendromun gelifliminde önemli derecede risk art›fl› oldu¤unu be-
lirtmifllerdir (18). 

Metabolik sendrom komponentleri ile OTH iliflkisini Do¤ru ve
ark. incelemifltir (19). Bu çal›flmada, 868 eriflkin olgu (yafl ortala-
mas›: 45) al›nm›fl ve OTH ile bir iliflkiye rastlanmam›flt›r (19). Orta
yafl grubunu içeren bu çal›flmalarda sigaran›n lipitler üzerine
olan etkisi, çal›flmam›zda da benzer bulundu. 

Sigara içiminin lipit profili üzerine olumsuz etkisi olabilir. Si-
gara duman› içerisindeki serbest radikaller, poliansatüre ya¤
asitlerini hedef al›rlar. Sigara duman›, linoleik asit dönüflümü ve
desatüre etkileriyle lipit metabolizmas›n› etkiler ve serbest koles-
terolden de novo lipit sentezini de de¤ifltirir (20). Genç eriflkin
sa¤l›kl› bireylerde sigara içiminin HDL-kolesterol üzerine olan et-
kisinin incelendi¤i 1012 olgunun al›nd›¤› bir çal›flmada, a¤›r siga-
ra içicisi olmayanlarda bile sigaran›n HDL-kolesterol düzeylerini
azaltt›¤› saptanm›flt›r (21). Sonuçlar› ile çal›flmam›z uyum göster-
mektedir.

Sigara içimi ve düflük HDL-kolesterolün koroner kalp hastal›-
¤› için risk oldu¤u bilinmektedir. Sigara içiminin etkisiyle düflmek-
te olan HDL-kolesterol seviyesi, koroner kalp hastal›¤› geliflim ris-
kini daha fazla art›rmaktad›r (22). Panagiotakos ve ark. (23) 36 ya-
fl›n alt›nda ilk miyokard enfarktüsü geçirip hayatta kalan 100 has-
tay› ve öyküsünde kardiyovasküler hastal›k bulunmayan 100 kon-
trol grubunu karfl›laflt›rm›fllard›r. Sigara içimi 36 yafl›n alt›ndaki ki-
flilerde miyokard enfarktüsü geçirilmesinde en önemli role sahip-
tir (23). Bu etki HDL-kolesterol azalmas›, TG artmas› ile iliflkili ola-
bilir.

Çal›flma k›s›tl›l›klar›
Günlük sigara içim miktarlar›na göre (1-10, 10-20, 20 ve üzeri

gibi) olgular›n grupland›r›l›p, içilen sigara miktar› ile etkilerinin
de¤erlendirilmesi çal›flmam›z› güçlendirirdi. Çal›flmam›z popülas-
yona dayal› olmayan, seçilmifl genç bireylerden oluflmaktad›r ve
genç kad›nlar al›nmam›flt›r. Ayr›ca çal›flma grubumuzda olgu sa-
y›s›n›n art›r›larak uzunca bir süre takibi ile lipit de¤erlerindeki de-
¤iflimlerini daha net gözleyebilirdik. 
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Veriler Sigara (+) (n=56) Sigara (-) (n=46) p*

Yafl, y›l 22.26±2.4 23.04±2.7 >0.05  

VK‹, kg/m2 20.61±7.2 19.26±8.0 >0.05  

Bel çevresi, cm 80.9±6.7 80.5±6.6 >0.05  

Sistolik/diyastolik kan bas›nc›, mmHg 114/73±12/12 114/71±10/9 >0.05  

AKfi, mg/dl 90.6±10.3 89.4±8.2 >0.05  

Ürik asit, mg/dl 5.7±1.2 5.8±0.9 >0.05  

TK, mg/dl 149.2±22.3 153.9±23.0 >0.05  

LDL-kolesterol, mg/dl 85.2±19.7 89.9±21.0 >0.05  

VLDL-kolesterol, mg/dl 19.7±10.8 14.2±8.6 0.03

HDL-kolesterol, mg/dl 44.1±8.7 49.7±7.6 0.01

TG, mg/dl 98.6±53.0 71.5±43.0 0.04

Trombosit, 103/mm3 218±55 219±50 >0.05  

OTH, fl 8.57±0.8 8.67±0.8 0.66
De¤erler ortalama±standart sapma olarak gösterildi
*: Student t testi kullan›ld›
AKfi - açl›k kan flekeri, HDL-kolesterol - yüksek yo¤unluklu lipoprotein-kolesterol, LDL-kolesterol - düflük yo¤unluklu lipoprotein-kolesterol, OTH - ortalama trombosit hacmi, 
TG -trigliserid, TK - total kolesterol, VK‹ - vücut kitle indeks, VLDL-kolesterol - çok düflük yo¤unluklu lipoprotein-kolesterol

Tablo 1. Sigara içen ve içmeyen bireylerin klinik ve laboratuvar özellikleri 



Sonuç

Sigara içiminde ilk y›llar say›labilecek bir dönemde OTH’de
farkl›l›k yokken, HDL-kolesterol ve TG de¤erlerinde de¤iflimin
bafllad›¤›n› söyleyebiliriz.
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