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ÖZET 

Sigara içme koroner ka/b lıastahğma yol açan önlenebilir 
bir riskfaktörüdür. Epidemiyo/jik çalişmalar sigara içme­
diği halde dumana maruz kalmamn da koroner ka/b has­
tahği için önemli bir risk faktörü olduğunu göstermekte­
dir. Dunıana maruz ka/mamn olumsuz etkisi sadece du­
mamn kendisinden değil, dumanda bulunan karbon mo­
noksid, nikotin, polisik/ik aromatik liidokarbonlar, ve bel­
ki de tamanu gösteri/ememiş dumandaki elementlerden 
kaynaklanmaktadir. Pasif içiciliğin zarar/i etkisi çocuk­
larda ayn bir önem taşmıaktadu·. Uzun süre dumana nıa­
mz kalan çocuklarda koroner arter hastafığ mm erken ge­
lişmesi söz konusu olabilir. Bu nedenler, literatür bilgileri 
gözden geçiri/erek pasif içiciliğin kardiyak etkileri tarti­
şi/di. 

Anahtar kelime/er: Koroner ka/b hastahğ1, pasif sigara 
içiciliği 

Aktif sigara içiminin kanser, kardiyovasküler hasta­
l ık ve kronik akciğer hastalığı gibi birçok hastalıktan 
dolayı yaşam kalitesini olumsuz etkilediği- ve ölüm­
lerin önemli bir sebebini oluşturduğu bilinmektedir. 
Sigara içilmediği halde sigara içilen bir ortamda bu­
lunu lması pasif içicil ik olarak adlandırılmaktad ır. 

1980'li yılların ortalarında pasif içicilerde akciğer 
kanseri riskinin arttığının bildirilmesinden sonra, 
kardiyovasküler aç ıdan da konunun üzerinde daha 
dikkatli durulmaya başlanmıştır. Bir yı l kadar önce 
ülkemizde de kapalı alanlarda sigara içimi kanunen 
yasaklanmasına karşılı k, uygulamada yeterli titizli­
ğin gösterilmediği bilinmektedir. 

Akciğer kanseri ile kalb hastalığı arasında pasif içi­
ci likten etkilenme konusunda önemli ölçüde fark 
vardır. ABD de yılda 200000 kişi miyokard infarktü­
sünden dolayı ölmektedir. Bunun tahminen 35000-
40000 kiş isi pasif içicil iğe bağlı iken (I), akciğer 

kanserinde bu sayı 3000- 4000 civarındadır. Bu du­
rum pasif iç iciliğin kardiyovasküler mortaliteye etki­
sinin I O kat daha fazla olduğunu göstermektedir (2), 

Akc iğer kanseri için 20 yıl gibi uzunca bir süre ge­

rekirken, sigara dumanının kardiyovasküler sisteme 
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kronik etkilerinin yanında dramatik sonuçlara yol 
açabilecek akut etk ileri de vardır (ı) (Tablo I). Son 

yıllarda yapılan epidemiyoloj ik çalışmalar pasif si­
gara içicilerinde kardiyovasküler risk artışını ortaya 
koymuş ve bu çalışmalardan yapı l an meta analizler­
de kalb hastalığından ölümlerde pasif içici olmayan­
lara oranla %20-30 oranında artış tespit edilmiştir (3-

10). Pasif içicilerde kalb hastalığı riskindeki artışa 
rağmen diğer risk faktörlerinin özellikle de aynı ai­
ledeki beslenme alışkanlığının göz ardı edilmemesi 
gerekir. 

Pas if içici lerde sigara dumanının etkili o lup olmadı­

ğını direkt olarak ölçmek zordur. Daha çok indirekt 
yollarla yani solunabilir partiküller ve nikotinin me­
taboliti olan idrar cotinin düzeylerinin ölçümüyle in­
celenebilir (1 1). Sigara içenlerle birlikte yaşayan lar­

daki idrar cotinin düzeyleri sigara içmeyenlerle bir­
likte yaşayanlara oranla 2.5- 3 kat daha yüksek bu­
lunmuştur (12). 

Akut etkileri 

Sigara dumanının olumsuz etkisi nedeniyle trombo­
sit agregasyonunun artışı, endotel hasarı, oksijen 
sağlanmasının azalması, oksijen ihtiyacının artması 
kardiyovasküler zararların gelişmes inde rol oynar. 

Ayrıca karbonmonoksid ve nikotinin doğrudan etkisi 
de katkıda bulunur. 

Glantz ve Parmly pasif içicilerde artmış karboksihe­
moglobinin kalb hastalığı olanlarda ve sağlıklı kiş i­

Ierde egzersiz kapasitesini olumsuz yönde etkilediği­

ni, platelet agregasyonunu ve endotel hasarındaki ar­
tışın göstergesi olan kandaki ölü endotel hücresi sa­
yısın ın arttığını gösterdiler (13). Ayrıca aynı çalışma­

da dumanla karş ılaşma sonucu ortaya çıkan ve ate­
rosklerotik plak gelişme riskini artıran polisiklik 

aromatik hİdrokarbonların arttığı da gösterildi. Davis 

ve arkadaşları sigara iç iten bir ortamda 20 dakika 
tuttukları s igara içmeyen kişilerde trombosit agre­
gasyonunun ve ölü endotel hücre sayısının arttığını 
gösterdiler (14). Ölü endotel hücresi artışı, ateroskle-
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Tablo L Pasif sigara içiminin akut ve kronik etkileri 

A-Akut elkileri 

1. Trombosit agregasyon artışı 

2. Endotel hasarı 

3. Kalp hızı artı şı 

4. Oksijen i htiyacı artışı 

5. Sağlanan oksijen azalması 

6. Plak rüptürü vetrombüs oluşumu 

7. Vazokonstrüksiyon 

8. Aritmi 

B-Kronik etki leri 

1. Köpük hücre artışı 

2. Aterosklerotik plak gelişimi 

3. HDL kolesterol düzeyinin azalması 

4. Endotel hasarı 

rotik sürecin ilk hasarnağını oluşturan endotel hasa­
rını işaret eder (15). 

Sigara dumanı ile karşılaşanlarda hemoglobin-car­
bon monoksid ilişkisi sonucu kanın oksijen taşıma 

kapasitesi azalır. Yeterli oksijeni karş ılamak için 
kalb hızı artırılır. Ayrıca karbon monoksit miyokard 
mitokondrisi için gerekli olan miyoglobin sitokrom­
lar (Sitokrom P-450 dahil), katalaz ve peroksidaza 
bağlanır ve etkisiz hale getirir (13,15,16). Bu nedenle 

sağlıklı olsalar bile pas if içicilerde egzersiz kapasite­
si azalmaktadır . Miyokard infaktüsü sonrasında da 
sigara dumanı ile karşılaşılan ortamlarda benzer bul­
gular ortaya çıkmaktadır ( 17). Akut risk daha çok 

hemodinamik olarak kalb hızı ve kan basıncı artışı , 

miyokard oksijen tüketimindeki artı ş , karboksihe­
moglobin düzeyindeki artış ve vazokonstrüksiyona 
yol açan endotel fonksiyonları üzerine olan olumsuz 
etki olarak sıralanabilir. Bütün bu etkiler plak rüptü­
rüne yol açabilir ( 18). Hutchinson ve arkadaşları hay­

van deneylerinde pasif sigara içiminin endotel fonk­
siyonunu bozduğunu, bunun da uygunsuz vazokons­
trüksiyona yol açtığın ı gösterdiler (19). Celermajer ve 
arkadaşl arı da genç erişkinlerde pasif sigara içiminin 
brakial arterde endotel bağımlı vazodilatasyonu boz­

duğunu bunun da vasküler hasarın erken göstergesi 
olabileceğini bildirdiler (20). 

Sigara içmeyen ve kalb hastalığı olduğu bilinen kişi­
lerde oda havası veya karboksihemoglobin düzeyle­
rini belli ölçülerde yükseltecek kadar karbonmonok­

sit ihtiva eden hava solututarak efor testi yaptırıldı-
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ğında karbonmonoksit miktarı fazla olan ortamda 
angİnanın daha erken baş ladığı gösterilmiştir (2 1). 

Aynı çalışmada sağlıklı genç erişkinlerde oda hava­
sında sigara dumanının bulunması halinde tredmill 
ile yapılan efor testinde karşılaşılan sonuçlar koroner 
arter hastalığı olanlarla benzerlik gösterdiği, karbok­
sihemoglobin oranı %1 arttığında İstirahat kal b hızı­
nın arttığı, maksimum oksijen alımının azaldığı, de­
neklerin daha çabuk yorulduğu, egzersiz süresinin 
kısaldığı ve maksimum kalb hızına daha çabuk ula­
şıl dığı gösterilmiştir. Pasif içicilerde egzersiz s ıra­
sında venöz kanda taktat düzeyleri anlamlı olarak 
artmaktadır (22). Sağlıklı kişilerde bile sigara duma­
nma maruz kalındığında egzersiz kapasitesi azalır. 

Karbon monoksid düzeyleri artınca oksijen taşıma 
kapasitesi azalır. Bu durumda kardiyak debi artma­

clıkça kaslar aerobik metabolizmayı sürdüremez. Bu 
nedenle kalb hastası olanların semptomları daha er­
ken başlar. 

Sigara içmeyen ve koroner arter hastası olduğu bili­
nen kişilerde yapılan benzer bir çalışmada, efor testi 

sırasında karboksi hemoglobin miktarı yüksek olan­
larda aritmi gelişiminin an lamlı olarak arttığı göste­
rilmiştir (23). Bu nedenle birden ölümlerde sigaranın 

rolü ihmal edilmemelidir. 

Sigara içmeyen sağlıklı kişiler ve sigara içenler üze­
rinde 15 dakika sigara dumanma maruz kalındıktan 
sonra antiagregan prostaglandinlere (Eı, lı ve D2) 

trombosit duyarlığı ölçülmüştür (24). Sigara içme­
yenlerde trombosit duyarlığının antiagregan prostag­

landinlerden E ı ve I ı ye karşı anlamlı olarak azaldı­

ğı , bu etkinin 20 dakika kadar devam ettiği ve 40 da­
kikadan sonra ortadan kalktığı gösterilmiştir. Sigara 
içenler üzerinde ise anlamlı bir değişikliğin olmadığı 
gözlenmiş, ancak s igara içenlerde kontrollere göre 
trombosit agregasyonunun anlamlı olarak arttı ğı bil­
dirilmiştir. Bu bulgular s igara içmeyenierin sigara 
içilen bir ortamda bulunmasının, tiryakiterden daha 
fazla risk altına girmelerine neden olabileceğini dü­

şündürmektedir. Benzer bir çalışma Burghuber ve 
arkadaşlarınca bildirilmiştir (25). Daha önceden siga­

ra içiimiş bir odaya sigara içmeyenler konularak 
trombositlerinin prostaglandin Iı'ye duyarlılığına ba­
kıldığında, trombositlerin prostaglandinlere olan du­
yarlığının azaldığı ve sigara dumanma maruz kalın­

dığında trombosit agregasyonunun arttı ğı gözlenmiş­

tir. İnvitro çalışmal arda da nikotinin hem sigara 

içenlerde hem de içmeyenlerde trombosit agregasyo-
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nunu artırdığı , bu etkinin düşük dozlarda da ortaya 
çıktığı gözlenmiştir (26). Bu bulgu sigara dumanma 

maruz kalma ister aktif isterse pasif olsun trombosit­

ler üzerine benzer şekilde etki yaptığını göster­
mekterir. Pasif içiciler de duman bulunan ortamda 
kısa süreli kalsalar bile miyokard infarktüsü riskinin 
arttığı bilinmelidir. Nikotinin trombositler üzerine 
olan bu doğrudan etkisinin yanında nikotine bağlı 

olarak karekolamin salınım ı ve katekolaminler in 
trombosit agregasyonunu artırmasıyla delaylı etkisi 
de vardır (27). Sigara içen hipertansif hastalarda be­
tabloker kullanımından sonra sağlanan mortalite 

azalmasının bu etkiye bağlı olduğu ileri sürülmüştür 
(27) . 

Sumida ve arkadaş ları sigara içenlerde, içmeyenler­
de ve pasif içicilerde intrakoroner asetilkel in vererek 
vazodilatör cevabı ineelemişlerdir (28). Sigara içme­

yenlerde damarların distal segmentlerinde anlamlı 

olarak dilarasyon gözlenirken, sigara içenlerde ve 
pasif içicilerde bütün segmentlerde vazokonstrüksi­
yon gelişt iği bildirilmiştir (28). Asetilkoline bağlı va­
zodilatasyonun bozulması bozulmuş endotel fonksi­
yonunun bir göstergesi olduğuna göre, pasif sigara 
içicilerinde de aktif içiciler kadar endotel fonsiyon 
bozukluğu geliştiği söylenebilir. 

Kronik etkileri 

Helsing ve arkadaşları sigara içenlerle birlik te yaşa­

yanlarda, içmeyenlerle birlikte yaşayanlara göre ate­
rosklerotik kalp hastalığı gelişme riskinin %24-31 
oranında artt ığını göstermiş lerdir (29). Bir başka ça­

lışma 50 ila 79 yaş arasındaki kadınlar üzerinde ya­
pılmış, eşleri 10 yıldan daha fazla sigara içenlerde 
içmeyeniere göre koroner arter hastalığı gel işme ora­
nının 2_7 kez daha yüksek olduğu bildirilmiştir (30). 

Svendsen ve arkadaşları ise kendi leri sigara içme­
dikleri halde, sigara içen veya içmeyen bayaniarta 
evli , yaşları 35-57 arasında değişen 1245 erkek has­
tada yaptıklan çalışmada, sigara içenlerle evli olan­
larda koroner arter hastalığı gelişme riskini 2. 1 kat 
daha fazla bulunmuştur (3 1). 

Zhu ve arkadaşları değişik konsantrasyonda sigara 
dumanı bulunan ortamların tavşanlar üzerine etkile­
rin i ineelemişlerdir (32). Yüksek konsantrasyonda 
daha fazla olmakla birlikte, hem düşük hem de yük­
sek konsantrasyonda kalanlarda kontrol grubuna gö-

re aortada ve pulmoner arterde lipid plaklarının an­
lamlı olarak geniş olduğunu ve bu bulgunun lipit de­
ğ iş ikleri ile ilişkisinin olmadığı b ildi rilmiştir (32). 

Horozlarda, 35 ppm karbonmonoksid ihtiva eden si­
gara dumanı bulunan ortamda bırakılanların sigara 
dumanma maruz kalmayanlara göre abdeminal aor­

tada lipit plağı sayısında fark olmadığı ancak plak 
genişliğinin %50 daha fazla olduğu gösterilmişt i r 

(33). İnsanlarda ise duruana maruz kalanlarda karotis 
arter intima kalınlığının dumansız ortamda yaşayan­
lara göre anlamlı olarak arttığı ve bu kalınlığın du­
mana maruz kalma süresiyle paralel olarak artt ığı 

gösterilmiştir (34). 

Feldman ve arkadaşları sigara içmeyen, ancak ailele­
rinde ve çevrelerinde sigara içenlerin bulunduğu 391 
lise öğrencisinde kolesterol düzeylerine bakmışlardır 

(35). Sigara dumanından etkilen ildiğini göstermek 
için serum cotinin düzeylerine de bakılmış, tamamı 

okul takımlarında spor yapan öğrenciler sadece an­
nesi veya babası sigara içenler, hem annesi hem ba­
bası sigara içenler, arkadaşları sigara içenler ve hiç 
sigara içmeyenler olarak 5 grupta incelenmiştir. Du­
mana maruz kalanlarda total kolesterol/HDL koles­
terol oranın arttığını, bu artışın serum cotinin düzey­
leri 2.5 ng/ml'den fazla olanlarda daha belirgin oldu­
ğunu , cotinin düzeyleri yüksek olanlarda HDL ko­
lesterol düşüklüğünün daha belirgin olduğunu bildir­
miş lerd ir. Sigara içenlerde HDL kolesterol düzeyi­
nin düşük olduğu, sigara bırakılınca yükseldiği tek­
rar sigaraya başlandığında ise, HDL düzeylerinin ye­

niden düştüğü 36 gönüllü bayan üzerinde yapılan ça­
lışmada gösterilmiştir (36). Sigara, aktif içenlerde ol­

duğu gibi pasif içicilerde de HDL kolesterol düşük­

lüğüne sebep o lmaktadır. Bu nedenle aktif içiciler 
kadar olmasa da pasif içicilerde de koroner arter has­
talığı gelişmesinde önemli rol oynamaktadır_ Bu ne­
denle pasif içici liğin ortadan kaldırılması ile koroner 
arter hastalığı için önemli bir risk faktörü ortadan 
kaldırılmı ş olacaktır. 

Valkonen ve arkadaşlarınca pasif içicilerde makro­
faj larda LDL kolesterol birikiminin arttı ğı gösteri l­
miştir (37). Makrofajlarda LDL kolesterol artması 

oluşan köpük hücre oluşumuna, bu da erken dönem 
"yağlı iz" oluşmasına neden olmaktadır. 

Sigara dumanının bulunduğu ortamda olmak sigara 
içenlerde ve içmeyenlerde kardiyevasküler sistem 
açısından farklı sonuçlar doğurmaktadır. Sigara iç-
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meyenler daha duyarlıdır. Bu durum sigara içme­
yenierin daha düşük dozlara bile duyarlı olmaların­
dan, ve/veya uzun süre sigara dumanındaki toksin­
lerle karşılaşan liryakilerin duyarsız hale gelmesin­
den kaynaklanıyor olabilir (13) . 

Ciruzzi ve arkadaşları hiç sigara içmeyen ve akut 
miyokard infarktüsü ile başvuran 336 hasta ile sigara 
içmeyen ve kardiyak hastalık dışı nedenlerle baş vu­
ran 446 hastayı karşılaştırdıklarında, evde sigara içil­

mesi sonucu dumana maruz kalan erkeklerde risk ar­
tı ş ını o/o 14, kadınlarda ise o/o 18 bulmuşlardır (38). 

Kawachi ve arkadaşları 32.046 kadını evde veya iş 

yerinde dumana maruz kalanlar ve kalmayanlar ola­
rak üç gruba ayırarak on yıl süreyle incel eınişler, pa­
sif içicilerde koroner arter hastalığı gelişmesini ista­
tistiksel olarak anlamlı derecede yüksek ve ayarlan­
mış göreceli KKH riskini 1.58 ila 1.91 bulmuşlardır 

(39) . Benzer bir çalışma da He ve arkadaşları tarafın­
dan yapılmıştır (40). Evde, iş yerinde, hem evde, 

hem iş yerinde dumana maruz kalanları kendi arasın­

da ve dumana maruz kalınayanlarla karşılaştırmışlar­

dır. Duınana maruz kalan üç grupta da koroner arter 
hastalığı riskinin arttığını, hem evde hem i ş yerinde 
etkilenenlerde riskin daha belirgin olduğunu bildir­
mişlerdir. İş yeri ile evde dumana maruz kahnma 
karşılaştırıldığında i ş yerindeki etkilenınenin daha 
belirgin olduğunu rapor etmişlerdir. Sigara duma­
nından pasif olarak etkilenınenin iş ortaınında 

evdekinden daha fazla olduğunu bildiren diğer ça­
lı şmalar (4 1) da dikkate alındığmda, bu durum hem 
kalabalık iş yerlerinde çok sayıda kişinin sigara iç­
ınesiyle hem de daha yoğun ve uzun süreli dumana 
maruz kalma ile ilişkili olduğunu söyleyebiliriz. Bu 

nedenle çok sayıda kişinin çalıştığı kapalı ortamlar­
da sigara içilınes ine başkalarının sağlığı göz önüne 
alınarak müsaade edilmemelidir. 

Sigara dumanma maruz kalma mitokondrilerde hüc­
resel düzeyde etki ile ıniyokardın oksijen kullanma 

kabiliyetini ve A TP oluşumunu azaltarak kalbin 
po m pa gücünde azalmaya yol açabilir (42) . 

Çocuklara etkisi 

Cook ve arkadaşl arı çocuklarda tükürükteki cotinin 
düzeylerine bakarak anne, baba veya her ikisi birden 
sigara içenlerle ebeveyinleri hiç sigara içmeyenleri 

karşılaştırınışlardır. Ailesi sigara içenlerde içıneyen-
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!ere göre cotinin düzeylerini anlamlı olarak yüksek 
bulmuşlardır. Hem annesi hem de babası sigara içen­
lerde cotinin düzeylerini bütün gruplardan yüksek 
bulmuşlar, sadece annesi sigara içenlerde babası si­
gara içenlere göre cotinin düzeylerinin yüksek oldu­
ğunu rapor etmişlerdir. Bu noktadan hareketle anne­
nin sigara içmesinin daha önemli olduğunu vurgula­
mışl ardı r (43). Bu durum kadınların daha az oranda 
çalıştığı ve çocuklarla annelerin daha fazla zaman 
geçirdiği bizim ülkemizde daha çok önem kazan­

maktadır. 

Moskowitz ve arkadaşları ebeveyinleri sigara içen 
çocuklarda tıpkı anemide, kronik akciğer hastalığın­

da, siyanozlu kalb hastalığında veya yüksek irtifada 
olduğu gibi kronik doku hipaksisi olduğunu göster­
diler (44). Bu çocuklarda hemoglobin oksijen afin i­

tesinin fizyolojik düzenleyicisi o larak etki gösteren 
2,3-diphosphoglycerate (DPG) düzeylerinin anlamlı 
olarak yükseldiği, böylece periferik dokulara daha 
çok oksijen taşındığı görüldü. Bu bulgular çocuklar­
da hipoksinin kompanse edilmesi ve doku oksijen 
ihtiyacının karşılanabilmesi için DPG düzeyleri art­
maktadır (44). Sigara dumanma maruz kalanlarda 
plazma lipoproteinleri de etkilenmektedir. Mosko­
witz ve arkadaşları tarafmdan sigara içen ailelerin 
çocuklarında kolesterol düzeylerinin yüksek, HDL 
kolesterol düzeylerinin daha düşük olduğu bildi ril­
miştir (44,45). Bu etki doza bağımlı bulunmuştur. Bir 

başka araştırmada da benzer sonuçlar bildirilmiş, 
ebeveyinleri veya kendileri sigara içen çocuklarda 
yüksek dansiteli lipoproteinlerin düzeyinin düşük ol­
duğu görülmüştür (46). 

Sigaranın koroner arterler üzerine olan kronik etkile­
rinin ortaya çıkması için uzun bir süreye gerek oldu­
ğu dikkate alındığında, çocukluk döneminde inhale 
edilen dumanın çocuğun ileri yaşlardaki kardiye­
vasküler sağlığına etkisi olabileceği düşünülmelidir 

(l l ı. 

Sonuç olarak, sigara içmedikleri halde sigara içilen 

bir ortamda bulunanlar da kardiyevasküler hastalık­

lar açısından risk al tındadırlar. Uzun süre dumana 
maruz kalanlarda kronik kalb hastalığı riski artı ş ı 

önemli olmakla birlikte, akut etkileri nedeniyle orta­

ya çıkabilecek dramatik sonuçlar da son derece 
önemlidir. Sigara içilen bir ortamda meydana gelen 
ani ölümlerde pasif içiciliğin rolü göz ardı edilme­

melidir. 
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