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Sigaranin genc erkeklerde ortalama trombosit hacmi ve
lipit diizeylerine etkisi

The effect of smoking on mean platelet volume and lipid profile in young male subjects
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OzeT

Amac: Sigara ve kolesterol diizeyleri aterosklerozun iki 6nemli bilegenidir. Ortalama trombosit hacmi (0TH), trombosit aktivasyonunun bir gds-
tergesidir. Sigara igciminin trombosit fonksiyonlari ve lipitler izerine etkisi oldugunu gésteren az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Saghkl geng yas
grubunda daha azdir. Calismamizda saglkl geng yaslardaki kisilerde sigaranin ortalama trombosit hacmi ve lipit diizeylerine etkisini arastirdik.
Yontemler: Enine-kesitli galismamiza toplam 102 (sigara icen 56, igmeyen 46, yas ortalamalari 22.8) saglkl geng erkek olgu alindi. Hipertansi-
yon, diyabet, obezite, koroner arter hastalg, bilinen lipit metabolizma bozuklugu, kronik seyirli diger hastaliklari olanlar ve ilag kullananlar ¢a-
lismaya alinmad. Olgularin bel gevresi, kan basinci, viicut kitle indeksi (VKI), kan lipid degerleri ve ortalama trombosit hacimlerine baktik. ista-
tistiksel inceme igin Student’s t testini ve Pearson korelasyon analizini kullandik.

Bulgular: Sigara i¢en grupta yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)-kolesterol 44.1+8.7 mg/dl, igmeyen grupta 49.7+7.6 mg/dl (p=0.013) idi. Trigli-
serid (TG) degerleri sigara icenlerde 98.6+53.0 mg/dl, igmeyenlerde 71.5+43.0 mg/dl (p=0.041) idi. Cok diisiik-yogunluklu lipoprotein (VLDL)-ko-
lesterol sigara icenlerde 19.7+10.8 mg/dl, igmeyenlerde 14.2+8.6 mg/dl (p=0.038). Ortalama trombosit hacmi sigara igenlerde 8.57+0.8 fl, icme-
yenlerde 8.67+0.8 fl. (p=0.66) olarak saptadik.

Sonuc: Calismamizda aterosklerozun erken dénemi olan geng yaslarda sigara icimi ile HDL-kolesteroliin azaldigi, TG degerlerinin arttigini sap-
tarken, OTH'nin degismedigini gozledik. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 422-5)

Anahtar kelimeler: Sigara icilmesi, genc erkek, ortalama trombosit hacmi, yiiksek yogunluklu 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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Giris

Kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik nedeni ateroskleroz ve
buna eklenen trombozdur. Ateroskleroz arter intimasinda plaz-
madan kaynaklanan aterojenik lipoprotein birikmesine karsi geli-
sen karmasik bir inflamatuvar-fibroproliferatif yanittir (1). Ate-
roskleroz genler ve gevre arasindaki cok sayida etkilesimin sonu-
cudur. Cevresel faktorler plak olusumu ve hastaligin ilerleme hi-
zini belirgin sekilde etkiler (2). Aterosklerozun neden oldugu kli-
nik olaylar icin, yliksek serum total ve diisiik yogunluklu lipopro-
tein-kolesterol (LDL), diisiik serum yiiksek yogunluklu lipoprote-
in-kolesterol (HDL) diizeyleri, sigara igimi, hipertansiyon, diyabe-
tes mellitus (DM) varhgi, erkek cinsiyet ve ileri yasi iceren bazi
bagimsiz risk faktorleri tanimlanmigtir (3). Aterosklerozun 30 yas
altinda basladigi ve yillar iginde ilerledigi bulunmustur (4).

Sigara koagiilabilite ve kan viskozitesini artirir, fibrinojen dii-
zeyini yiikseltir, trombosit agregasyonunu hizlandirir ve kan ba-
sincini yiikseltir. Hipertansiyon, okside LDL, artmis homosistein,
sigara igimi, hiperglisemi gibi bircok faktdér endotel zedelenmesi-
ne yol acarak aterosklerozun baslamasinda ve ilerlemesinde rol
alir (5). Sigara aterosklerozun ilerlemesinde rol aldigi gibi koroner
arter hastaligi iginde risk faktortdiir (4).

Ortalama trombosit hacmi (OTH) kandaki trombositlerin ha-
cimlerinin ortalamasini igerir ve rutin kan testleri igerisinde yer
alir. Trombosit iretiminde artis oldugunda, OTH de artmaktadir.
Trombosit hacminin 10 femtolitre (fl) tizerinde olmasi biiyiikl{igi,
6 fl altinda olmasi kiigiikligli ifade eder (6). Trombositler aterot-
rombotik hastaligin patofizyolojisinde énemli rol oynar ve iskemik
inmenin erken fazinda yer alirlar (7). Trombositlerin hacim para-
metrelerindeki degisiklikler, trombotik ve pretrombotik olaylarda
profilaktik veya tanisal Gneme sahip olabilir (8). Biiyiik trombosit-
ler enzimatik ve metabolik olarak kii¢iik trombositlerden daha ak-
tiftir ve daha fazla tromboksan A2 iiretirler (9).

Ortalama trombosit hacmi hemostatik nemi olan fizyolojik bir
degiskendir ve trombosit aktivasyonunun bir géstergesidir. Akut
miyokard infarktiisii, akut serebral iskemi ve gegici iskemik atak-
larda trombosit hacminde artig oldugu bildirilmistir (10). Yash sag-
likli sigara icen bireylerde OTH'nin arttigini (11) ama geng saglkh
bireylerde sigara igiciligi ile 0TH arasinda bag olup olmadigi bilin-
memektedir. Calismamizda genc erkeklerde sigara igiminin trom-
bosit parametreleri ve lipit diizeylerine olan etkisini arastirdik.

Yontemler

Enine-kesitli calismamiza toplam 102 (sigara igen 56, icmeyen
46, yas ortalamalari 22.8) saglkl geng erkek olgu dahil edildi.
Grubumuz, askerlik gérevi igin kisa siireligine bir araya gelen ol-
gulardan, askeri muayene i¢in bagvuran geng erkeklerden ardi-
sik olarak, sigara icim sayilarina bakilmaksizin sigara icen ve hig
icmemis olanlardan belirlendi. Kapali ortamlarda sigara icme ya-
sagina uymakta olan bir topluluk oldugundan olgularin pasif ici-
ciligi ihmal edilebilir dlciilerde kabul edildi. Ayrica, ayni giinliik
kalori ile beslenen ve spor aktivitesi yapma 6zelligine sahiptiler.
Calismamiz igin etik kurul onayi alinarak, tiim olgularin bilgilendi-
rilmis onamlari da alindi. Calismaya déahil olma kriterleri hipertan-
siyon, diyabet, obezite, koroner arter hastaligi, trombosit bozuk-
lugu, bilinen lipit metabolizma bozuklugu, kronik seyirli hastalikla-
rinin olmamasi ve ilag kullanim dykiilerinin olmamasiyd.

Calismaya katilan tiim olgularin bel cevresi, kan basinci ve
viicut kitle indeksi (VKI) élciildii. Kilo ayni kiyafetle, bel cevresi
umbilikus hizasindan dl¢iildii. Kan basinglari oturur pozisyonda, 5
dakika arayla yapilan iki 6l¢ciimiin ortalamasi olarak kaydedildi.
Hastalardan lipid diizeyleri ve hemogram dél¢iimii igin kan stan-
dart olarak, bir gecelik aclktan sonra, saat 06:2'da, yatar pozis-
yonda, &n kol 6n yiiziinden en ¢ok 30sn bandaj uygulanarak, 20
gauge igne uclu “vacutainer” ile sirasiyla kuru tiipe 5cc ve %7.5-
0.04ml tripotasyum-etilen diamin tetra asetik asitli (EDTA-3K) tii-
pe 3cc alindi.

Hastalarin beyaz kiire, eritrosit, hemoglobin, hematokrit, trom-
bosit sayisi, 0TH tanimlanan sekilde alinan kan oda sicakliginda 2
saat bekletildikten sonra, ABX Pentra 120 analyzer cihazinda ca-
Iisildi. Total kolesterol (TK), HDL-kolesterol ve trigliserid (TG) Arc-
hitect C8000 cihazi ve kitleri (Abbott, lllinois, USA) ile fotometrik
yontem kullanilarak 6l¢iildii, LDL-kolesterol diizeyi Friedewald
formiilii: LDL-K = TK-(HDL-K)-(TG/5) kullanilarak hesaplandi (12),
cok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) diizeyi dl¢iild(i.

istatistiksel analiz

Topladigimiz verilerin istatistik degerlendiriimesi, Windows
XP altinda ¢alisan SPSS (Statistical Package for Social Scien-
ces) 10.0 programi (Chicago, IL, USA) kullanilarak yapild. Istatis-
tiksel degerlendirmede Student t-testi (p<0.05 anlamh kabul edil-
di) ve Pearson korelasyon analizini kullandik.

Bulgular

Her iki gruptaki olgularin verilerinin ortalamalari ve istatistik-
sel karsilastiriimasi Tablo 1'de gordiigiimiiz sekildedir. Ortalama
sigara icim sireleri 5.6+2.3 yil, sigara icmeye baglama yasi
16.6+2.8 idi. Bulgulardan bel gevresi, kan basinci, VKI, aglik kan
sekeri (AKS), {rik asit, OTH gibi degerler arasinda anlamli farkli-
lik saptamadik. Diger bulgulardan VLDL, HDL-kolesterol ve trigli-
serid degerleri her iki grupta da normal sinirlarda olmalarina rag-
men, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi.
Tiim olgu grubunda sigara igimi ile HDL-kolesteroliin negatif ko-
relasyon (r=-0.33, p=0.01) gdsterdigini, TG degerinin pozitif kore-
lasyon (r=0.27, p=0.04) g6sterdigini saptadik. Sigara i¢imi ile OTH
arasinda korelasyon saptamadik.

Tartisma

Calismamizda sigara icicilijinde HDL-kolesteroliin azaldigini,
TG degerlerinin arttigini saptadik, 0TH'de dedgisiklik gézlemedik.

Sigaranin hematolojik sisteme etkileri akut ve kroniktir. Nede-
ni ve mekanizmasi net olarak hilinmemesine ragmen akut sigara
icimi periferik kanda lékosit, eozinofil ve trombosit sayisinda arti-
sa neden olmaktadir. Sigaranin birakiimasindan 5 yil sonra kan
degerlerinin normale dondiigi bildirilmigtir (13).

Atlive ark.nin (14) lenfosit alt gruplari ve sigara igimini deger-
lendirdikleri calismalarinda, trombosit sayisi agisindan gruplar
incelendiginde sedanter ve sigara igmeyen grupta icen ve egzer-
siz yapan gruplara gére trombosit sayisi anlamli sekilde diisiik
bulunmustur. Bu ¢galigmada hasta gruplarinin sayisi calismamiza
gore kiiciiktii. Caismamizda trombosit sayisinda igen-igmeyen
grupta farklik yoktu.
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Tablo 1. Sigara icen ve icmeyen bireylerin klinik ve laboratuvar dzellikleri
Veriler Sigara (+) (n=56) Sigara (-) (n=46) p*
Yas, yil 22.26+2.4 23.04+2.7 >0.05
VKI, kg/m? 20.61+7.2 19.26+8.0 >0.05
Bel ¢cevresi, cm 80.9+6.7 80.5+6.6 >0.05
Sistolik/diyastolik kan basinci, mmHg 114/73+12/12 114/71+10/9 >0.05
AKS, mg/dl 90.6+10.3 89.4+8.2 >0.05
Urik 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/dI 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/dI 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 219450 >0.05
OTH, fl 8.57+0.8 8.67+0.8 0.66
Degerler ortalama+standart sapma olarak gosterildi
*: Student t testi kullanildi
AKS - aclik kan sekeri, HDL-kolesterol - yiiksek yogunluklu lipoprotein-kolesterol, LDL-kolesterol - diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol, OTH - ortalama trombosit hacmi,
TG -trigliserid, TK - total kolesterol, VKI - viicut kitle indeks, VLDL-kolesterol - gok diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol

Nikotin sigara dumaninin major komponentidir ve anjiyoge-
nezde onemli rol oynamaktadir. Tavsanlar lizerinde yapilan bir
calismada, nikotinin intimal proliferasyon ve kalinhgr artirdigini
saptamiglar (15). Sigara igilmesi, ateroskleroz igin risk faktorleri
taslyan yash hastalarda OTH'ni artirmaktadir. Kario ve ark. (11)
142 erigkin aterosklerotik risk faktérleri olan ve olmayan, sigara
kullanan ve kullanmayan kisileri alarak sigaranin arteryel hasta-
liklarda OTH d{zerine etkilerini arastirmiglardir. Aterosklerozu
olan sigara icenlerde OTH en yiiksekken, aterosklerozu olmayan
sigaraicenlerde de OTH anlamli olarak yiiksek bulunmus ve siga-
rayl biraktiktan 1-3 ay sonra OTH belirgin olarak azalmistir (11).
Trombosit aktivasyon belirteci olan OTH aterotrombozis igin yeni
ortaya ¢ikan bir risk gdstergesidir. Trombosit aktivitesinin artma-
sl, gliikoz tolerans bozuklugunda kardiyovaskiiler hastalik riski-
nin artisina katkida bulunur (16).

Koroner arter hastalifi olanlarda yapilan calismalarda
OTH'nin artmis oldugu belirtiimektedir. Martin ve ark. (17), 1716
miyokard infarktiisli gecirmis hastada OTH 6l¢miis, 2 yil sonra bu
hastalar degerlendirildiginde tekrar iskemik atak gegirenlerde ve
bu sebeple dlen hastalarda OTH'ni anlamli olarak daha yiiksek
bulmuslar. Bu ¢alisma sonucunda OTH'nin tekrarlayan miyokard
infarktiisii icin bagimsiz risk faktorii oldugu, vaskiiler risk faktor-
lerinden kan basinci, plazma kolesterol diizeyi, I6kosit sayisi, si-
gara icimi, fibrinojen diizeyi ile istatistiksel olarak anlamli iligkili
olmadigi gdsterilmistir (17). Bu calismalarda dikkatimizi ceken,
olgularin orta-ileri yas gruplarinda oluglaridir. lleri yas gruplarin-
da sigaranin OTH'ne etkisi goriilmekteyken geng yas grubunda
biz bdyle bir etki gérmedik.

Chen ve ark. (18) sigara icimi ile metabolik sendrom ve kom-
ponentleri (bel gevresi, kan basinci, AKS, HDL-kolesterol, TG)
arasinda iliski oldugunu gostermislerdir. Calismalarina 1146 er-
kek olgu dahil etmisler, 20 paket-yil ve iizeri sigara icenlerde, TG
yliksekligi ve HDL-kolesterol diisiikliigli ile seyreden metabolik
sendromun gelisiminde 6nemli derecede risk artisi oldugunu be-
lirtmiglerdir (18).

Metabolik sendrom komponentleri ile OTH iligkisini Dogru ve
ark. incelemistir (19). Bu calismada, 868 eriskin olgu (yas ortala-
mast: 45) alinmig ve OTH ile bir iliskiye rastlanmamistir (19). Orta
yas grubunu iceren bu calismalarda sigaranin lipitler lizerine
olan etkisi, calismamizda da benzer bulundu.

Sigara igiminin lipit profili lizerine olumsuz etkisi olabilir. Si-
gara dumani icerisindeki serbest radikaller, poliansatiire yag
asitlerini hedef alirlar. Sigara dumani, linoleik asit doniisiimii ve
desatiire etkileriyle lipit metabolizmasini etkiler ve serbest koles-
terolden de novo lipit sentezini de dedgistirir (20). Geng erigkin
saglkh bireylerde sigara iciminin HDL-kolesterol iizerine olan et-
kisinin incelendigi 1012 olgunun alindigi bir calismada, agir siga-
ra igicisi olmayanlarda bile sigaranin HDL-kolesterol diizeylerini
azalttigr saptanmistir (21). Sonuglari ile galismamiz uyum géster-
mektedir.

Sigara icimi ve diisiik HDL-kolesteroliin koroner kalp hastali-
giicin risk oldugu bilinmektedir. Sigara i¢iminin etkisiyle diigmek-
te olan HDL-kolesterol seviyesi, koroner kalp hastaligi geligim ris-
kini daha fazla artirmaktadir (22). Panagiotakos ve ark. (23) 36 ya-
sin altinda ilk miyokard enfarktiisii gecirip hayatta kalan 100 has-
tayi ve oykiisiinde kardiyovaskiiler hastalik bulunmayan 100 kon-
trol grubunu kargilastirmiglardir. Sigara icimi 36 yasin altindaki ki-
silerde miyokard enfarktiisii gecirilmesinde en 6nemli role sahip-
tir (23). Bu etki HDL-kolesterol azalmasi, TG artmasi ile iligkili ola-
bilir.

Calisma kasithihklan

Giinliik sigara icim miktarlarina gdre (1-10, 10-20, 20 ve {izeri
gibi) olgularin gruplandirilip, igilen sigara miktari ile etkilerinin
degerlendirilmesi gcalismamizi gii¢lendirirdi. Calismamiz popiilas-
yona dayali olmayan, secilmis genc bireylerden olugmaktadir ve
geng kadinlar alinmamustir. Ayrica ¢alisma grubumuzda olgu sa-
yisinin artirilarak uzunca bir siire takibi ile lipit degerlerindeki de-
gisimlerini daha net gdzleyebilirdik.
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Sonug

Sigara iciminde ilk yillar sayilabilecek bir donemde OTH'de

farklik yokken, HDL-kolesterol ve TG degerlerinde degisimin
basladigini soyleyebiliriz.
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