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Pasif Sigara Iciciliginin Cocuklarda Aterosklerotik Risk
Faktorlerine Etkisi

Amag: Cevresel sigara dumanimin karotis arter intimal
medial kalinlik olciimlerine, kan lipid, lipoprotein diizeyle-
ri ve kan basinci iizerine etkisini ortaya koymak.

Yontemler: On dort-15 yas grubuna giren ve evde kronik
olarak pasif sigara dumanmina maruz kalan 20 kiz 20 erkek
vakada karotis arter intimal medial kalinlig1, serum total
kolesterol, LDL-C, HDL-C, VIDL-C, trigliserid diizeyleri
ve kan baswinglart dlgiilerek ayni yas grubundan 20 kiz ve
20 erkekten olugan kontrol grubuyla karsilastirildi.

Bulgular: Pasif sigara dumamna maruz kalan grupta
karotis arter intimal medial kalinlik olgiim sonuglart,
serum ortalama total kolesterol ve LDL-C diizeyleri anlam-
It derecede daha yiiksek, serum HDL-C diizeyleri anlaml
derecede diisiik bulundu. Vakalarin tiimiinde aclik kan gli-
koz diizeyleri normal suurlarda bulundu. Pasif sigara
dumanmina maruz kalan grubun ortalama hem sistolik hem
de diastolik kan basinct degerleri anlamli derecede yiiksek
bulundu. Ejeksiyon fraksiyon diizeylerinde ise anlamli bir
Jarklilik saptanmad.

Sonug: Pasif sigara igiciligi karotis aterosklerozunda
onemli bir risk faktorii olabilir.

Anahtar kelimeler: Pasif sigara dumam maruziyeti, ate-
roskleroz, karotis arter intimal medial kalinlig1, pasif siga-

ra igiciligi
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Passive Smoking as a Risk Factor for Atherosclerotic
Changes

Objective: The aim of this study was to investigate the
effect of passive smoking on carotid artery intimal medial
thickness, blood lipid levels, lipoprotein levels and blood
pressure.

Methods: This descriptive study was carried out on 40
adolescents (20 girls and 20 boys) aged 14-15 years who
were identified as passive smokers at home and 40 adoles-
cents (20 girls and 20 boys) as the control group. Carotid
artery intimal medial thickness, serum total cholesterol,
LDL-C, HDL-C, VLDL-C, triglyceride levels and blood
pressures were measured.

Results: Carotid artery intimal medial thickness measure-
ment, serum total cholesterol and LDL-C levels were signi-
ficantly higher and serum HDL-C levels were significantly
lower among passive smokers. Fasting blood glucose
levels were normal in all cases. The mean systolic and
diastolic blood pressure values of passive smokers group
were significantly higher than those of control group. There
was no difference in ejection fraction levels.

Conclusion: Passive smoking may be an important risk
factor for carotid atherosclerosis.

Key words: Passive exposure of tobacco smoke, atherosc-
lerosis, carotid artery intimal medial thickness, passive

smoking
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Oliim, tilkemizde, Amerika Birlesik Devletleri ve Bati
Avrupa gibi iilkelerde birinci sirada yer almaktadir.
Ozellikle iskemik kalp hastaligi ve ateroskleroz
nedeniyle her yil diinyada 12 milyon insanin hayatini
kaybettigi bildirilmektedir. Yalnizca aterosklerozun
neden oldugu hastaliklarin, diinya iilkelerine getirdigi
ekonomik yillik yiik ise 100 milyar dolar1 bulmakta-
dir .

Holman’m ilk kez 1961°de aterosklerozun nutrisyo-
nel ve pediatrik bir problem oldugunu ileri siirmesin-
den sonra @, bu konu titizlikle aragtirilmig ve yapilan
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bir ¢cok calisma sonucunda aterosklerozun klinik
gortinimlerinin erigkinlerde ortaya c¢ikmasina rag-
men c¢ocukluk doneminde baglayip geng erigkin
donemlerde hizlandigi bulunmustur ©. Bugiin igin,
erken yaslardan itibaren alinacak onlemlerle aterosk-
lerotik kalp hastaliklar1 prevalansinin ve agirliginin
degistirilebilinecegine inanilmaktadir “7,

Sigara kullanimi ve sigara dumanina maruz kalma
(pasif sigara iciciligi) Onlenebilirse aterosklerotik
kalp hastaliklardan 6liimiin % 50-70 oraninda azalti-
labilecegi son zamanlarda belirtilmektedir. Bu neden-
le bagta ABD olmak iizere tiim tilkelerde aterosklero-
za bagh erken oliimleri azaltip degistirebilecek en
Oonemli neden sigara olarak kabul edilmektedir G#.
Ancak, sigaraya baglama yagiin 10-15 yas arasinda
bulunmasi sorunun dnemini artirmaktadir ©'V. Ulke-
mizde ise ilk sigaray1 deneme yaginin, 8-12 yas oldu-
gu ve lise ¢ocuklarinin % 33’{iniin sigara i¢tigi bulun-
mustur ‘29, Ulkemizde, ailelerin yalnizca % 25’inde
evde hig sigara i¢ilmedigi belirtilmektedir .

Cevresel sigara dumaninin damar endotel biitiinliigii-
nii bozucu ve trombosit aktivasyonunu arttirici,
monositlerin aterosklerotik lezyonlara girisini hizlan-
diricr etkileri bir¢ok aragtirmada ortaya konulmugtur
(419 Kronik olarak pasif sigara dumanina maruz
kalmanin gen¢ adolesanlarda lipoprotein ve oksijen
transportuna olumsuz etkileri son birka¢ calismada
vurgulanmugtir @7

Ateroskleroz icin yiiksek risk tasidigi kabul edilen
ailevi hiperkolesterolemili ve diyabetli adolesan ve
geng erigkinlerde B mode USG ile yapilan karotis
arter intimal medial kalinlik 6l¢timlerinde artis bulun-
mustur ¥,

Sigara dumanima maruz kalmanin etkilerini aragtir-
mak i¢in planlanan bu ¢alismada 14-15 yag grubun-
dan 20 kiz 20 erkek vakada cevresel sigara dumani-
nin karotis intimal medial kalinli§ina, kan lipid ve
lipoprotein diizeyleri ile kan basinci degerleri iizerine
etkisi incelendi.

GEREC ve YONTEMLER
Vakalarin Ozellikleri

Lise hazirlik sinifina devam eden 14-15 yas grubu

250 6grenci arasinda yapilan bir ankette, evde sigara
dumanina maruz kaldigi belirlenen 20 kiz ve 20
erkek vaka calisma grubu, evde sigara dumanina
maruz kalmadig1 belirlenen ayni yas grubundan 20
kiz ve 20 erkek de kontrol grubu olarak secildi.
Gruplarda pasif sigara dumaninin karotis arter inti-
mal medial kalinlig1 ve kardiyovaskiiler risk faktorle-
rine etkisi aragtirildi. Evde sigara icilip icilmedigi,
icen kisi sayis1 ve sigara igcen kisi veya kisilerin giin-
lik evde tiikettigi sigara sayisi, ka¢ yildir sigara kul-
landig1, vakalarin yaninda icilen ortalama sigara
sayis1 ve bu kisi veya kisilerle birlikte gecen zaman
belirlendi. Calismaya evde sigara icen bir kisi bulu-
nan, bir y1l bu kisiyle ayn1 mekani paylasan ve yanin-
da giinde besten fazla sigara icilen, alt1 saatten fazla
okisiyle ayni ortami paylagan vakalar alindi. Ge¢cmiste
ya da halen aktif sigara icen tiim vakalar caligma
grubu diginda tutuldu. Calisma icin Istanbul Tip
Fakiiltesi etik kurul onay1 alindi.

Yontem

Tiim vakalarin baslangigta fizik muayeneleri yapildi.
Yas, cins, boy uzunlugu ve viicut agirligi, tansiyon
arteriyel oOlgtimleri yapildiktan sonra serum lipid
diizeyleri ve kan sekerlerinin saptanmasi amactyla
kanlar1 alindi. Ayni1 giin pasif sigara dumanina maruz
kalmanin kantitatif kriteri olan idrar kotinin degeri-
nin belirlenmesi amaciyla sabah idrarlar1 toplandi.
Biitiin vakalarin karotis arter intimal medial kalinlig
ol¢iildii.

Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen sonuglar Student’s t testi ile istatisksel
olarak degerlendirildi. p<0.5 istatistiksel olarak
anlaml1 kabul edildi.

BULGULAR

Calisma ve kontrol grubunun her ikisi de 20 kiz ve 20
erkegin bulundugu toplam 80 vakadan olugmaktaydi.
Caligma grubunun ortalama yas1 14.45+0.328 y1l iken,
kontrol grubunun 14.47+0.335 yil idi.

Her iki grup arasinda yas, cins, boy uzunlugu ve viicut
tartis1 Olglimleri arasinda anlamli bir farklilik yoktu
(Tablo 1).
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Tablo 1. Vakalarin demografik o6zellikleri.

Calisma grubu Kontrol P degeri

(Pasif sigara Grubu
icicileri)
n 40 40
Yas (y1l) 14.45+0.328 14.47+0335 0.814
Viicut agirhg (kg) 57.27+9.748 58.51+£6.49 0.614
Boy uzunlugu (cm) 165+0.33 167+0.73 0.396

Tablo 2. Calismanin sonuclari.

Cahsma Kontrol P degeri
Grubu Grubu

IKOT (ng/mL) 103.9+39.8  43.8+1694 p=001
Kiz 107.25+33.93  43.35+18.18

Erkek 100.55+45.69  44.25+16.06
KADK (mm) 0.058+0.06  0.386+0.05 p=001
Kiz 0.0596+0.006 0.0379+0.005

Erkek 0.0574+0.007 0.0394+0.004
Total kolesterol (mg/dL)  149.19+23.13 132.57+19.23 P<0,01
Kiz 146. 65+22.88 133.15+17.64

Erkek 153.15+23.51  132+21.32
LDL-kolesterol (mg/dL) ~ 92.19+25.13  62.25+14.14 P<001
Kiz 85.05+1509  68.27+10.23

Erkek 99.24+30.62  66.23+14.42
HDL-kolesterol (mg/dL) 42.7+6.68 499+1197 P<001
Kiz 43.3+8.18 51.1+11.85

Erkek 42.1+49 48.7£12.27

Tansiyon arteryel (mmHg) 110.75+8.28  92.12+7.12

Sistolik 1215 108

Kiz 12275 1135

Erkek

Diyastolik 76.12+625  69.25£6.55 P<001
Kiz 76 68.5

Erkek 76.25 70

EF (%) 7560+5.16  72.67£5.68  p>005
Kiz 7550586 7134520

Erkek 75.70+4.50  74.00+5.95
Trigliserid (mg/dL) 792642630  95.09+£3505 P>0,05
Kiz 72542238  92.50+£33.52

Erkek 86.02+28.67 97.67+£37.74
VLDL-kolesterol (mg/dL)  18.84+7.47 18.68+6.08  p>0,05
Kiz 19.30+6.33 17.92+7.32

Erkek 20.57+8.59  22.92+7.59

Glukoz (mg/dL) 92.65+6.5 942070  P>005

IKOT: Idrar kotinin, KADK: Karotis arter intimal medial duvar kalin-
lik, LDL: low density lipoprotein, diisiik yogunluklu lipoprotein, HDL:
high density lipoprotein, yiiksek yogunluklu lipoprotein, EF : Ejeksiyon
fraksiyon, VLDL: very low density lipoprotein, ¢ok diisiik dansiteli
lipopretein
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Pasif sigara dumanma evde siirekli maruz kalmanin
objektif kanit1 olarak olciilen idrar kotinin (IKOT)
degerleri ¢alisma grubunda 103.9+39.8 ng/ml, kont-
rol grubunda 43.8+16.94 ng/ml bulundu. Aradaki
fark istatiksel acidan anlaml1 (p=0,01) idi (Tablo 2).

Karotis arter intimal medial duvar kalinlik (KADK)
Olciilerinin ortalama degerleri, pasif sigara dumanina
maruz kalan grupta 0.058+0.06 mm, kontrol grubun-
da ise 0.386+0.05 mm saptandi. Caligma grubuna ait
karotis arter intimal medial kalinlik 6l¢timleri istatis-
tiksel olarak da anlamli (p=0.01) derecede artmig
bulundu (Tablo 2).

Cevresel sigara dumanina maruz kalan grupta kan
total kolesterolii ve LDL kolesterolii daha yiiksek,
HDL kolesterolii ise daha diisiik bulundu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,01) (Tablo 2).

Sistolik ve diastolik kan basinglart her iki grupta da
yasa gore normal sinirlarda bulunurken c¢aligma gru-
bunda, kontrol grubuna gore ortalama sistolik ve
diastolik kan basinglar1 daha yiiksek bulundu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,01) (Tablo 2).

Ejeksiyon fraksiyon (EF), trigliserid ve VLDL-C ve
glukoz degerleri arasinda her iki grup arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.,05).
Kontrol grubunda trigliserid degerleri caligma gru-
bundan daha yiiksekken EF degerleri ise daha diisiik
diizeyde bulundu (Tablo 2).

TARTISMA

Sigara nedeniyle diinyada her yil milyonlarca kisi
hayatin1 kaybederken, 1997 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri’'nde sigaraya bagli oliimlerin bir yillik
sayisinin 430°bine ulasti1 bildirilmistir . Bu 6liim-
lerin disinda her y1l 53 bin kisi ¢evresel sigara duma-
nina maruz kalma nedeniyle herhangi bir hastaliktan
O0lmekte ve bunlarin 37 binini kalp hastaligindan
kayiplar olugturmaktadir ®®. Sigara icin diinyada
yulik 50 milyar dolar harcanmakta ve diger bir 50
milyar dolar da sigaranin neden oldugu mortalite ve
morbidite giderleri igin tiiketilmektedir @".

Sigara ABD’den aciklanan istatistiklerine gore erken
olimlerin en ©nemli Onlenebilir nedeni, gevresel
sigara dumani ise Amerikan Kalp Birligi tarafindan
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kardiyovaskiiler hastalik ve 6liimiin 6nlenebilir major
nedenlerinden biri ve hem ¢ocuklar hem de eriskin-
lerdeki kalp hastaliklarinin gelisiminde 6nemli bir
risk faktorii olarak kabul etmektedir -V,

Cevresel sigara dumanina maruz kalmanin belirlen-
mesinde direkt metodlarin zorlugu nedeniyle, havada
astlt olan ve ortalama 2.5 nm biiyiikligiindeki parti-
kiillerin veya bir nikotin metaboliti olan kotininin
idrar, tiikkriik vb. s1vilardaki miktarin1 belirleyen indi-
rekt metodlar kullanilmaktadir @2, Aktif veya pasif
sigara dumanina maruz kalmanin aragtirilmasinda
kotininin secilmesinin nedeni diger metodlara gore
daha istiin olmasidir. Kotinin, nikotine 6zgii bir
metabolittir. Diger yandan tiyosiyanat ve karboksihe-
moglobin diger cevresel faktorlere maruz kalma
sonucunda da kanda olusabilmektedir. Bunun disinda
yartlanma Omrii kotininin 10 saatten fazlayken niko-
tin ve karboksihemoglobinin ise 2 saat gibi kisa bir
siiredir @?. Calismamizda pasif sigara dumanina
maruz kalan grupta idrar kotinin degerlerinin
103.97+35-9 ng/ml kontrol grubunda 48.8+16.54 ng/
ml olarak bulunmas literatiirdekine benzer sekilde
2.5 kat daha yiiksek bir deger gostermektedir. Kontrol
grubunda ev diginda, arabada veya okulda son birkag
giin icinde hafif derecede sigara dumanina maruz
kalma s6z konusu olabilir.

Aktif sigara icimiyle karotis aterosklerozu arasindaki
giiclii iligki ortaya koyulmugtur *3%_ Bazi aragtirma-
cilar ise karotis aterosklerozunda aktif sigara duma-
ninin en 6nemli risk faktorii olduguna inanmaktadir-
lar @Y. Ayrica sigara icilmesinin plak progresyonunda
en Oonemli prediktif deger oldugu ve birakildiktan
sonra ilerlemenin yavasladigi gosterilmistir. Bu
nedenle aktif sigara dumani, karotis aterosklerozunda
giiclii bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Cevresel sigara dumaninin damarlar tizerine yaptigi
degisikliklerde endotel tizerine yapmis oldugu etkiler
sorumlu tutulmaktadir @?. Endoteliyal fonksiyon
bozuklugu da denilen bu degisiklikten, sigaranin
yanan ucundan ¢ikan ve ice cekilen kistmdan daha
fazla konsantrasyonda bulunan benzopren, karbon-
monoksit ve 4000’den daha fazla kimyasal madde
sorumlu tutulmaktadir ®. Pasif sigara dumanimin
trombosit agregasyonunu artirarak ve endotel hasan-
na yol agarak bunu gerceklestirdigi arastirmalar
sonucunda bulunmugtur ®*2>. Cevresel sigara duma-
ninin karotis aterosklerozu iizerine etkisini en iyi

gosteren ¢aligmalardan bir digeri Howard ve ark. @9
tarafindan yapilmistir. Aktif ve pasif sigara dumanina
maruz kalanlar ile hi¢ kalmayanlarin karotis intimal
kalinliklart karsilagtirildiginda en yiiksek degerin
aktif icicilere ait oldugu ve pasif sigara dumanina
maruz kalanlarin, karotis arter intimal medial kalin-
Iiklarmin  kalmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha fazla bulunmustur. Caligsma-
mizda gevresel sigara dumanina maruz kalan grubun,
karotis intimal medial kalinli§inin, istatistiksel olarak
da (p=0.01) kontrol grubundan daha yiiksek oldugu
belirlendi.

Sigara kullanimu erigkin kardiyovaskiiler hastaliklar-
da prediktif degere sahip bir risk faktorii olarak kabul
edilmekte ve sigara kullananlarda serum lipid ve
lipoproteinlerinin aterojenik seviyelerde bulundugu
vurgulanmaktadir 7. Bu kisilerin, serum trigliserid-
lerinde, serum lipoproteinlerinden LDL-C ve VLDL-
C’de artma, HDL-C’de ise azalma oldugu gortilmiis-
tir ®. Freedman ve ark. ® longitudinal takiple
14-23 yag arasindaki vakalarda, erken erigkin cagda
sigara i¢ilmesinin lipid profiline etkisini arastirmis ve
bu donemde diger faktorlerden (hipertansiyon, diya-
bet vb) bagimsiz olarak sigaranin serum trigliseridle-
ri, LDL-C, VLDL-C’de artisa, HDL-C’de diismeye
neden oldugunu bulmuglardir. Bu degerler sigara
kullaniminin belirleyicilerinden olan tiyosiyanat
diizeyleri ile karsilagtirildiginda tiyosiyanat degerleri
yiikseldikge trigliserid (3.8 mg/dl) LDL-C (4.7 mg/
dl) VLDL-C’de (2.4 mg/dl) daha fazla artis, HDL-
C’de (3.0 mg/dl) azalma bulunmustur. Bizim calis-
mamizda evde kronik olarak pasif sigara dumanina
maruz kalan grupta total kolesterol, LDL-C diizeyleri
yiiksek bulunurken, HDL-C degerleri diisiik saptandi.

Sigara icilmesinin kardiyovaskiiler sistem {izerine
akut etkileri tasikardi, kan basincinda artis, egzersiz
toleransinda azalma, koroner vazokonstriksiyon ve
karbonmonoksidin kan diizeylerinde artis ve tromboz
olusumunu kolaylastirmast seklinde 6zetlenebilir
G0 Housberg ve ark.’nin ¥ akut pasif sigara duma-
ninin kalp hizi ve kan basinci tizerine etkilerini aras-
tiran caligmalarinda ise kan basimci ve kalp hizinda
ve On kol vaskiiler rezistans Ol¢iimlerinde artmaya
neden olmazken yalnizca kas sempatik sinir aktivite-
sinde hafif artisa yol agtifini bidirmiglerdir. Sigara
icilmesinin kan basincint arttirirken kalp hizini azalt-
tig1 ileri siirmiistir ¢®. Calismamizda sistolik ve
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diastolik kan basinglar1 her iki grupta yasa uyan nor-
mal sinirlar icerisinde olmasma ragmen c¢evresel
sigara dumanma maruz kalan grupta hem sistolik
hem de diastolik kan basinci degerleri daha yiiksek
saptanmugtir.

Sonug olarak, arastirmamizda 14-15 yas grubunda
evde sigara dumanina maruz kalan ¢ocuklarin karotis
arter intimal medial kalinlilik 6l¢timleri artmistir. Bu
durum pasif i¢iciligin dumaninin karotis arter intimal
medial kalinliginda ve karotis aterosklerozunda
ergenlik cagindan itibaren onemli bir risk faktorii
olabilecegine isaret etmektedir.
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