
24

Pasif Sigara İçiciliğinin Çocuklarda Aterosklerotik 
Risk Faktörlerine Etkisi

Ayşe KILIÇ *, İsmail YILDIZ *, Rukiye EKER ÖMEROĞLU **, Emin ÜNÜVAR *, Talat CANTEZ *

Çocuk Dergisi 12(1):24-29, 2012

doi:10.5222/j.child.2012.024
Klinik Araştırma

Pasif Sigara İçiciliğinin Çocuklarda Aterosklerotik Risk 

Faktörlerine Etkisi

Amaç: Çevresel sigara dumanının karotis arter intimal 
medial kalınlık ölçümlerine, kan lipid, lipoprotein düzeyle-
ri ve kan basıncı üzerine etkisini ortaya koymak.

Yöntemler: On dört-15 yaş grubuna giren ve evde kronik 
olarak pasif sigara dumanına maruz kalan 20 kız 20 erkek 
vakada karotis arter intimal medial kalınlığı, serum total 
kolesterol, LDL-C, HDL-C, VIDL-C, trigliserid düzeyleri 
ve kan basınçları ölçülerek aynı yaş grubundan 20 kız ve 
20 erkekten oluşan kontrol grubuyla karşılaştırıldı. 

Bulgular: Pasif sigara dumanına maruz kalan grupta 
karotis arter intimal medial kalınlık ölçüm sonuçları, 
serum ortalama total kolesterol ve LDL-C düzeyleri anlam-
lı derecede daha yüksek, serum HDL-C düzeyleri anlamlı 
derecede düşük bulundu. Vakaların tümünde açlık kan gli-
koz düzeyleri normal sınırlarda bulundu. Pasif sigara 
dumanına maruz kalan grubun ortalama hem sistolik hem 
de diastolik kan basıncı değerleri anlamlı derecede yüksek 
bulundu. Ejeksiyon fraksiyon düzeylerinde ise anlamlı bir 
farklılık saptanmadı.

Sonuç: Pasif sigara içiciliği karotis aterosklerozunda 
önemli bir risk faktörü olabilir.

Anahtar kelimeler: Pasif sigara dumanı maruziyeti, ate-
roskleroz, karotis arter intimal medial kalınlığı, pasif siga-
ra içiciliği
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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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GİRİŞ

Dünyada her gün milyonlarca kişi çeşitli nedenlerle 
hayatını kaybederken kalp ve damar hastalıklarından 

ölüm, ülkemizde, Amerika Birleşik Devletleri ve Batı 
Avrupa gibi ülkelerde birinci sırada yer almaktadır. 
Özellikle iskemik kalp hastalığı ve ateroskleroz 
nedeniyle her yıl dünyada 12 milyon insanın hayatını 
kaybettiği bildirilmektedir. Yalnızca aterosklerozun 
neden olduğu hastalıkların, dünya ülkelerine getirdiği 
ekonomik yıllık yük ise 100 milyar doları bulmakta-
dır (1).

Holman’ın ilk kez 1961’de aterosklerozun nutrisyo-
nel ve pediatrik bir problem olduğunu ileri sürmesin-
den sonra (2), bu konu titizlikle araştırılmış ve yapılan 
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bir çok çalışma sonucunda aterosklerozun klinik 
görünümlerinin erişkinlerde ortaya çıkmasına rağ-
men çocukluk döneminde başlayıp genç erişkin 
dönemlerde hızlandığı bulunmuştur (3). Bugün için, 
erken yaşlardan itibaren alınacak önlemlerle aterosk-
lerotik kalp hastalıkları prevalansının ve ağırlığının 
değiştirilebilineceğine inanılmaktadır (4-7).

Sigara kullanımı ve sigara dumanına maruz kalma 
(pasif sigara içiciliği) önlenebilirse aterosklerotik 
kalp hastalıklardan ölümün % 50-70 oranında azaltı-
labileceği son zamanlarda belirtilmektedir. Bu neden-
le başta ABD olmak üzere tüm ülkelerde aterosklero-
za bağlı erken ölümleri azaltıp değiştirebilecek en 
önemli neden sigara olarak kabul edilmektedir (5,8). 
Ancak, sigaraya başlama yaşının 10-15 yaş arasında 
bulunması sorunun önemini artırmaktadır (9-11). Ülke-
mizde ise ilk sigarayı deneme yaşının, 8-12 yaş oldu-
ğu ve lise çocuklarının % 33’ünün sigara içtiği bulun-
muştur (12,13). Ülkemizde, ailelerin yalnızca % 25’inde 
evde hiç sigara içilmediği belirtilmektedir (13).

Çevresel sigara dumanının damar endotel bütünlüğü-
nü bozucu ve trombosit aktivasyonunu arttırıcı, 
monositlerin aterosklerotik lezyonlara girişini hızlan-
dırıcı etkileri birçok araştırmada ortaya konulmuştur 
(14-16). Kronik olarak pasif sigara dumanına maruz 
kalmanın genç adolesanlarda lipoprotein ve oksijen 
transportuna olumsuz etkileri son birkaç çalışmada 
vurgulanmıştır (17).

Ateroskleroz için yüksek risk taşıdığı kabul edilen 
ailevi hiperkolesterolemili ve diyabetli adolesan ve 
genç erişkinlerde B mode USG ile yapılan karotis 
arter intimal medial kalınlık ölçümlerinde artış bulun-
muştur (18).

Sigara dumanına maruz kalmanın etkilerini araştır-
mak için planlanan bu çalışmada 14-15 yaş grubun-
dan 20 kız 20 erkek vakada çevresel sigara dumanı-
nın karotis intimal medial kalınlığına, kan lipid ve 
lipoprotein düzeyleri ile kan basıncı değerleri üzerine 
etkisi incelendi.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Vakaların Özellikleri

Lise hazırlık sınıfına devam eden 14-15 yaş grubu 

250 öğrenci arasında yapılan bir ankette, evde sigara 
dumanına maruz kaldığı belirlenen 20 kız ve 20 
erkek vaka çalışma grubu, evde sigara dumanına 
maruz kalmadığı belirlenen aynı yaş grubundan 20 
kız ve 20 erkek de kontrol grubu olarak seçildi. 
Gruplarda pasif sigara dumanının karotis arter inti-
mal medial kalınlığı ve kardiyovasküler risk faktörle-
rine etkisi araştırıldı. Evde sigara içilip içilmediği, 
içen kişi sayısı ve sigara içen kişi veya kişilerin gün-
lük evde tükettiği sigara sayısı, kaç yıldır sigara kul-
landığı, vakaların yanında içilen ortalama sigara 
sayısı ve bu kişi veya kişilerle birlikte geçen zaman 
belirlendi. Çalışmaya evde sigara içen bir kişi bulu-
nan, bir yıl bu kişiyle aynı mekanı paylaşan ve yanın-
da günde beşten fazla sigara içilen, altı saatten fazla 
o kişiyle aynı ortamı paylaşan vakalar alındı. Geçmişte 
ya da halen aktif sigara içen tüm vakalar çalışma 
grubu dışında tutuldu. Çalışma için İstanbul Tıp 
Fakültesi etik kurul onayı alındı.

Yöntem

Tüm vakaların başlangıçta fizik muayeneleri yapıldı. 
Yaş, cins, boy uzunluğu ve vücut ağırlığı, tansiyon 
arteriyel ölçümleri yapıldıktan sonra serum lipid 
düzeyleri ve kan şekerlerinin saptanması amacıyla 
kanları alındı. Aynı gün pasif sigara dumanına maruz 
kalmanın kantitatif kriteri olan idrar kotinin değeri-
nin belirlenmesi amacıyla sabah idrarları toplandı. 
Bütün vakaların karotis arter intimal medial kalınlığı 
ölçüldü.

İstatistiksel Değerlendirme

Elde edilen sonuçlar Student’s t testi ile istatisksel 
olarak değerlendirildi. p<0.5 istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışma ve kontrol grubunun her ikisi de 20 kız ve 20 
erkeğin bulunduğu toplam 80 vakadan oluşmaktaydı. 
Çalışma grubunun ortalama yaşı 14.45±0.328 yıl iken, 
kontrol grubunun 14.47±0.335 yıl idi. 

Her iki grup arasında yaş, cins, boy uzunluğu ve vücut 
tartısı ölçümleri arasında anlamlı bir farklılık yoktu 
(Tablo 1).
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Pasif sigara dumanına evde sürekli maruz kalmanın 
objektif kanıtı olarak ölçülen idrar kotinin (İKOT) 
değerleri çalışma grubunda 103.9±39.8 ng/ml, kont-
rol grubunda 43.8±16.94 ng/ml bulundu. Aradaki 
fark istatiksel açıdan anlamlı (p=0,01) idi (Tablo 2).

Karotis arter intimal medial duvar kalınlık (KADK) 
ölçülerinin ortalama değerleri, pasif sigara dumanına 
maruz kalan grupta 0.058±0.06 mm, kontrol grubun-
da ise 0.386±0.05 mm saptandı. Çalışma grubuna ait 
karotis arter intimal medial kalınlık ölçümleri istatis-
tiksel olarak da anlamlı (p=0.01) derecede artmış 
bulundu (Tablo 2).

Çevresel sigara dumanına maruz kalan grupta kan 
total kolesterolü ve LDL kolesterolü daha yüksek, 
HDL kolesterolü ise daha düşük bulundu. Bu fark 
istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,01) (Tablo 2).

Sistolik ve diastolik kan basınçları her iki grupta da 
yaşa göre normal sınırlarda bulunurken çalışma gru-
bunda, kontrol grubuna göre ortalama sistolik ve 
diastolik kan basınçları daha yüksek bulundu. Bu fark 
istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,01) (Tablo 2).

Ejeksiyon fraksiyon (EF), trigliserid ve VLDL-C ve 
glukoz değerleri arasında her iki grup arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 
Kontrol grubunda trigliserid değerleri çalışma gru-
bundan daha yüksekken EF değerleri ise daha düşük 
düzeyde bulundu (Tablo 2).

TARTIŞMA

Sigara nedeniyle dünyada her yıl milyonlarca kişi 
hayatını kaybederken, 1997 yılında Amerika Birleşik 
Devletleri’nde sigaraya bağlı ölümlerin bir yıllık 
sayısının 430’bine ulaştığı bildirilmiştir (19). Bu ölüm-
lerin dışında her yıl 53 bin kişi çevresel sigara duma-
nına maruz kalma nedeniyle herhangi bir hastalıktan 
ölmekte ve bunların 37 binini kalp hastalığından 
kayıplar oluşturmaktadır (20). Sigara için dünyada 
yıllık 50 milyar dolar harcanmakta ve diğer bir 50 
milyar dolar da sigaranın neden olduğu mortalite ve 
morbidite giderleri için tüketilmektedir (21).

Sigara ABD’den açıklanan istatistiklerine göre erken 
ölümlerin en önemli önlenebilir nedeni, çevresel 
sigara dumanı ise Amerikan Kalp Birliği tarafından 

Tablo 2. Çalışmanın sonuçları.

İKOT (ng/mL)
 Kız
 Erkek

KADK (mm)
 Kız
 Erkek

Total kolesterol (mg/dL)
 Kız
 Erkek

LDL-kolesterol (mg/dL)
 Kız
 Erkek

HDL-kolesterol (mg/dL)
 Kız
 Erkek

Tansiyon arteryel (mmHg)
Sistolik
 Kız
 Erkek

Diyastolik
 Kız
 Erkek

EF (%)
 Kız 
 Erkek

Trigliserid (mg/dL)
 Kız 
 Erkek

VLDL-kolesterol (mg/dL)
 Kız 
 Erkek

Glukoz (mg/dL) 

Çalışma
Grubu

103.9±39.8
107.25±33.93
100.55±45.69

0.058±0.06
0.0596±0.006
0.0574±0.007

149.19±23.13
146. 65±22.88
153.15±23.51

92.19±25.13
85.05±15.09
99.24±30.62

42.7±6.68
43.3±8.18
42.1±4.9

110.75±8.28
121.5
122.75

76.12±6.25
76

76.25

75.60±5.16
75.50±5.86
75.70±4.50

79.26±26.30
72.5±22.38
86.02±28.67

18.84±7.47
19.30±6.33
20.57±8.59

92.65±6.5

Kontrol
Grubu

43.8±16.94
43.35±18.18
44.25±16.06

0.386±0.05
0.0379±0.005
0.0394±0.004

132.57±19.23
133.15±17.64

132±21.32

62.25±14.14
68.27±10.23
66.23±14. 42

49.9±11.97
51.1±11.85
48.7±12.27

92.12±7.12
108

113.5

69.25±6.55
68.5
70

72.67±5.68
71.34±5.20
74.00±5.95

95.09±35.05
92.50±33.52
97.67±37.74

18.68±6.08
17.92±7.32
22.92±7.59

94.20±7.0

P değeri

p = 0.01

p =0.01

P<0,01

P<0,01

P<0,01

P<0,01

p>0,05

P>0,05

p>0,05

P>0,05

İKOT: İdrar kotinin, KADK: Karotis arter intimal medial duvar kalın-
lık, LDL: low density lipoprotein, düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: 
high density lipoprotein, yüksek yoğunluklu lipoprotein, EF: Ejeksiyon 
fraksiyon, VLDL: very low density lipoprotein, çok düşük dansiteli 
lipopretein

Tablo 1. Vakaların demografik özellikleri.

n

Yaş (yıl)
Vücut ağırlığı (kg)
Boy uzunluğu (cm)

Çalışma grubu
(Pasif sigara

içicileri)

40

14.45±0.328
57.27±9.748
 165±0.33

Kontrol 
Grubu

40

14.47±0335
58.51±6.49
 167±0.73

P değeri

0.814 
0.614 
0.396
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kardiyovasküler hastalık ve ölümün önlenebilir majör 
nedenlerinden biri ve hem çocuklar hem de erişkin-
lerdeki kalp hastalıklarının gelişiminde önemli bir 
risk faktörü olarak kabul etmektedir (5,31).

Çevresel sigara dumanına maruz kalmanın belirlen-
mesinde direkt metodların zorluğu nedeniyle, havada 
asılı olan ve ortalama 2.5 nm büyüklüğündeki parti-
küllerin veya bir nikotin metaboliti olan kotininin 
idrar, tükrük vb. sıvılardaki miktarını belirleyen indi-
rekt metodlar kullanılmaktadır (22,32). Aktif veya pasif 
sigara dumanına maruz kalmanın araştırılmasında 
kotininin seçilmesinin nedeni diğer metodlara göre 
daha üstün olmasıdır. Kotinin, nikotine özgü bir 
metabolittir. Diğer yandan tiyosiyanat ve karboksihe-
moglobin diğer çevresel faktörlere maruz kalma 
sonucunda da kanda oluşabilmektedir. Bunun dışında 
yarılanma ömrü kotininin 10 saatten fazlayken niko-
tin ve karboksihemoglobinin ise 2 saat gibi kısa bir 
süredir (22). Çalışmamızda pasif sigara dumanına 
maruz kalan grupta idrar kotinin değerlerinin 
103.97±35-9 ng/ml kontrol grubunda 48.8±16.54 ng/
ml olarak bulunması literatürdekine benzer şekilde 
2.5 kat daha yüksek bir değer göstermektedir. Kontrol 
grubunda ev dışında, arabada veya okulda son birkaç 
gün içinde hafif derecede sigara dumanına maruz 
kalma söz konusu olabilir.

Aktif sigara içimiyle karotis aterosklerozu arasındaki 
güçlü ilişki ortaya koyulmuştur (23,33). Bazı araştırma-
cılar ise karotis aterosklerozunda aktif sigara duma-
nının en önemli risk faktörü olduğuna inanmaktadır-
lar (24). Ayrıca sigara içilmesinin plak progresyonunda 
en önemli prediktif değer olduğu ve bırakıldıktan 
sonra ilerlemenin yavaşladığı gösterilmiştir. Bu 
nedenle aktif sigara dumanı, karotis aterosklerozunda 
güçlü bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 
Çevresel sigara dumanının damarlar üzerine yaptığı 
değişikliklerde endotel üzerine yapmış olduğu etkiler 
sorumlu tutulmaktadır (22). Endoteliyal fonksiyon 
bozukluğu da denilen bu değişiklikten, sigaranın 
yanan ucundan çıkan ve içe çekilen kısımdan daha 
fazla konsantrasyonda bulunan benzopren, karbon-
monoksit ve 4000’den daha fazla kimyasal madde 
sorumlu tutulmaktadır (25). Pasif sigara dumanının 
trombosit agregasyonunu artırarak ve endotel hasan-
na yol açarak bunu gerçekleştirdiği araştırmalar 
sonucunda bulunmuştur (22-25). Çevresel sigara duma-
nının karotis aterosklerozu üzerine etkisini en iyi 

gösteren çalışmalardan bir diğeri Howard ve ark. (26) 
tarafından yapılmıştır. Aktif ve pasif sigara dumanına 
maruz kalanlar ile hiç kalmayanların karotis intimal 
kalınlıkları karşılaştırıldığında en yüksek değerin 
aktif içicilere ait olduğu ve pasif sigara dumanına 
maruz kalanların, karotis arter intimal medial kalın-
lıklarının kalmayanlara göre istatistiksel olarak 
anlamlı derecede daha fazla bulunmuştur. Çalışma-
mızda çevresel sigara dumanına maruz kalan grubun, 
karotis intimal medial kalınlığının, istatistiksel olarak 
da (p=0.01) kontrol grubundan daha yüksek olduğu 
belirlendi.

Sigara kullanımı erişkin kardiyovasküler hastalıklar-
da prediktif değere sahip bir risk faktörü olarak kabul 
edilmekte ve sigara kullananlarda serum lipid ve 
lipoproteinlerinin aterojenik seviyelerde bulunduğu 
vurgulanmaktadır (27). Bu kişilerin, serum trigliserid-
lerinde, serum lipoproteinlerinden LDL-C ve VLDL-
C’de artma, HDL-C’de ise azalma olduğu görülmüş-
tür (28). Freedman ve ark. (29) longitudinal takiple 
14-23 yaş arasındaki vakalarda, erken erişkin çağda 
sigara içilmesinin lipid profiline etkisini araştırmış ve 
bu dönemde diğer faktörlerden (hipertansiyon, diya-
bet vb) bağımsız olarak sigaranın serum trigliseridle-
ri, LDL-C, VLDL-C’de artışa, HDL-C’de düşmeye 
neden olduğunu bulmuşlardır. Bu değerler sigara 
kullanımının belirleyicilerinden olan tiyosiyanat 
düzeyleri ile karşılaştırıldığında tiyosiyanat değerleri 
yükseldikçe trigliserid (3.8 mg/dl) LDL-C (4.7 mg/
dl) VLDL-C’de (2.4 mg/dl) daha fazla artış, HDL-
C’de (3.0 mg/dl) azalma bulunmuştur. Bizim çalış-
mamızda evde kronik olarak pasif sigara dumanına 
maruz kalan grupta total kolesterol, LDL-C düzeyleri 
yüksek bulunurken, HDL-C değerleri düşük saptandı. 

Sigara içilmesinin kardiyovasküler sistem üzerine 
akut etkileri taşikardi, kan basıncında artış, egzersiz 
toleransında azalma, koroner vazokonstriksiyon ve 
karbonmonoksidin kan düzeylerinde artış ve tromboz 
oluşumunu kolaylaştırması şeklinde özetlenebilir 
(5,11). Housberg ve ark.’nın (14) akut pasif sigara duma-
nının kalp hızı ve kan basıncı üzerine etkilerini araş-
tıran çalışmalarında ise kan basıncı ve kalp hızında 
ve ön kol vasküler rezistans ölçümlerinde artmaya 
neden olmazken yalnızca kas sempatik sinir aktivite-
sinde hafif artışa yol açtığını bidirmişlerdir. Sigara 
içilmesinin kan basıncını arttırırken kalp hızını azalt-
tığı ileri sürmüştür (30). Çalışmamızda sistolik ve 
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diastolik kan basınçları her iki grupta yaşa uyan nor-
mal sınırlar içerisinde olmasına rağmen çevresel 
sigara dumanına maruz kalan grupta hem sistolik 
hem de diastolik kan basıncı değerleri daha yüksek 
saptanmıştır.

Sonuç olarak, araştırmamızda 14-15 yaş grubunda 
evde sigara dumanına maruz kalan çocukların karotis 
arter intimal medial kalınlılık ölçümleri artmıştır. Bu 
durum pasif içiciliğin dumanının karotis arter intimal 
medial kalınlığında ve karotis aterosklerozunda 
ergenlik çağından itibaren önemli bir risk faktörü 
olabileceğine işaret etmektedir.
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