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ÖZET 
Bu çalışma, koroner kalp hastalığı (KKH) açısından 

majör risk faktörlerinden biri olan sigara içimi ile serum 
lipid seviyeleri, apolipoprotein A-l (apo A-l) ve apolipopro-
tein B (apo-B) arasındaki ilişkiyi araştırmak amacıyla ya
pıldı. Bu amaçla 31 sigara içen, 31 sigara içmeyen sağlıklı 
kişilerle 29 KKH'ında serum apo A-l, apo B, total koleste
rol (T-kol), HDL-kolesterol (HDL-kol), trigliserid (TG), 
LDL-Kolesterol (LDL-kol) ve fosfolipid (FL) düzeyleri tayin 
edildi. Bütün vakalar erkekti. Sigara içen kişilerle KKH'na 
ait T-kol, TG, LDL-kol seviyeleri ve apo B/apo A-1 ile 
LDL-kol/T-kol oranları sigara içmeyenlere göre önemli de
recede yüksek; apo A-l, HDL-kol düzeyleri ve HDL-kol/T-
kol oranı ise anlamlı derecede düşük bulundu. KKH'na ait 
apo-B/apo-A 1 oranı sigara içen kişilere göre yüksek 
HDL-kolfT-kol ise düşüktü. KKH'na ait apo B seviyesi 
sigara içmeyenlere göre önemli oranda yüksekti. Sigara 
içenlerle sigara içmeyen sağlıklı kişilere ait FL ve apo B 
seviyeleri arasında önemli bir fark bulunamadı. 

Bu bulgulara göre sigaranın lipid metabolizmasını 
bozduğu ve KKH için ciddi bir risk faktörü olduğu açıkça 
görülmektedir. 
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SUMMARY 
This study was carried out in order to determine the 

effect of smoking on apo A-l, apo B and some lipid para
meters which are risk factors for coronary heart disease 
(CHD). For this purpose serum apo A-l, apo B, total cho
lesterol (T-chol), triglyceride (TG), phospholipid levels 
and apo B/apo A-l, HDL-chol/T-chol and LDL-chol/T-chol 
ratios were determined in a total of 91 subjects compo
sed of 31 smokers, 31 healthy non-smokers and 29 pa
tients with CHD. All cases were men. T-chol, TG, LDL-
chol. levels and apo B/apo A-1, LDL-chol/T-chol. of smo
kers and patients were significantly higher while apo A-l, 
HDL-chol. levels and HDL-chol/T-chol. ratio were lower 
than the values of non-smokers. There was no difference 
between any parameters of smokers and the patients 
with CHD, but apo B/apo A-1 ratio of the smokers was 
lower while HLD-chol/T-chol. ratio was higher than those 
of patients with CHD. Apo B level and HDL-chol/T-chol. 
ratio of the patients were significantly higher while apo 
B/apo A-1 and LDL-chol/T-chol. ratios were lower than 
those of non-smokers. There was no difference between 
apo B and phospholipid levels of smokers and non-smo
kers. 

From these results it is obvious that smoking impairs 
lipid metabolism and is a serious risk factor for CHD. 
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en önemlisinin kalp ve damar hastalıkları olduğu bilin
mektedir (1,2). Koroner kalp hastalığının (KKH) en 
önemli sebebinin ateroskleroz olduğu (%90-92), nonate-
rosklerotik nedenlerin ise düşük seviyelerde (%8-10) 
olduğu bildirilmiştir (3). KKH ve ateroskleroz ile serum 
lipidleri ve özellikle kolesterol düzeyindeki artış arasın
da ilişkinin önemli olduğu tesbit edilmiştir (4). 

KKH'da diğer bir risk faktörü de sigaradır. Sigara, 
kardiovasküler hastalıkların önemli ve önlenebilir bir 
risk faktörü olarak kabul edilmektedir (1,5). KKH'dan 
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Tablo 1. Sigara içmeyen kontrollerle sigara içen gruba ait bulgular ve "t" testi sonuçları 

Vaka Önemlilik 
Parametre sayısı Grup Ortalama ±SD t derecesi 

Apo A-l 31 Kontrol 193.19 37.76 6.44 pO.001 
(mg/dl) 31 Sigara 131.25 37.87 

Apo B 31 Kontrol 112.67 34.31 1.98 p>0.05 
(mg/dl) 31 Sigara 131.90 41.73 

apo B/Apo A1 Kontrol 0.57 0.16 6.18 p<0.001 
Sigara 1.05 0.39 

TC 31 Kontrol 174.58 29.44 3.44 p<0.001 
(mg/dl) 31 Sigara 201.16 31.08 

HDL-C 31 Kontrol 5748 8.65 7.68 p<0.001 
(mg/dl) 31 Sigara 42.78 6.09 

HDL-C/T.Kol Kontrol 0.34 0.07 7.2 p<0.001 
Sigara 0.21 0.05 

LDL-C 31 Kontrol 121.35 27.6 4.88 p<0.001 
(mg/dl) 31 Sigara 155.88 27.78 

LDL-C/T.Kol Kontrol 0.67 0.08 4.08 p<0.001 
Sigara 0.75 0.04 

TG 31 Kontrol 107.9 36.85 2.70 p<0.01 
(mg/dl) 31 Sigara 147.68 72.89 

Fosfolipid 31 Kontrol 206.84 36.17 0.25 p>0.5 
(mg/dl) 31 Sigara 204.39 39.66 

ölüm oranı aşırı sigara içenlerde 2-6 kez daha fazladır 
(1). Sigara içenler aynı zamanda hipertansif ve hiper-
kolesterolemik iseler, bu risk daha da artar (1,6,8). Si
gara, kanda meydana getirdiği bazı toksik maddelerle 
trombositlerin agregasyonunu kolaylaştırmakta, kalp 
adalesinde oksijen kullanımını düşürmekte, kanda kar-
bonmonoksit miktarını artırarak damar intimalarında hi-
poksi yapmaktadır. Oluşan hipoksi, lipidlerin intimada 
aterom plakları oluşturmasını ve bu plaklara kalsiyum 
oturmasını artırır. Ayrıca sigara içiminin lipid ve lipopro
tein değerlerine direk etkili olduğu bildirilmektedir (9-11). 
Lipoproteinlerden HDL-kol'ün azalması LDL-kol'ün art
ması ateroskleroz lehinedir. Aynı şekilde apo A-l'in 
azalması ve apo B'nin artması da ateroskleroz lehine
dir. Apo A-l, HDL-kol'ün major proteini olup lesitin ko
lesterol acil transferazı (LCAT) aktive eder. Apo B ise 
HDL-kol'ün dışındaki lipoproteinlerin major proteinidir. 
Apo B seviyesindeki artışın ateroskleroz bakımından 
düşük HDL-kol ve yüksek LDL-kol'den daha ayırdedici 
olduğu; apo A-l seviyesinin de anjiografi gereken vaka
larda, koroner arter hastalığı için bütün lipid ve lipopro-
teinler içerisinde en güvenilir belirleyici olduğu gösteril
miştir (12). 

Bazı yayınlarda KKH riskini belirlemede HDL-
kol/T-kol ve apo B/apo A-l oranlarının en iyi kriterler ol
duğu bildirilmiştir (13). 

Biz bu çalışmamızda sigara içen şahıslarla, KKH 
olan kişilerde apo A-l, apo B ve bazı lipid paramet
relerini sigara içmeyen sağlıklı kişilere ait değerlerle 
karşılaştırarak bu parametrelerde meydana gelen 
değişiklikleri ortaya koymayı amaçladık. 

MATERYEL VE METO D 
Bu çalışma, Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Servisi'nde yatmakta 
olup, klinik ve laboratuvar bulguları ile KKH teşhisi 
konmuş 17-65 yaşları arasındaki (Ortalama 44.76 yıl) 
29 hasta ile, klinik ve laboratuvar bulgular ile hiçbir 
şikayeti olmayan ve alkol kullanmayan 20-63 yaşları 
arasında (Ortalama 40.29 yıl) olup en az iki yıldan beri 
ve günde ortalama bir paket sigara içen 31 sağlıklı er
kek ile 20-61 (Ortalama 41.16 yıl) yaşları arasında si
gara içmeyen 31 sağlıklı erkek üzerinde gerçekleştirildi. 
Diyabet, hipertansiyon, obezite gibi diğer majör risk fak
törleri taşıyanlar hiç bir gruba dahil edilmedi. KKH olan 
hastalardan hiçbiri son üç ay içerisinde miyokard in-
farktüsü geçirmemişti. 

Olguların sabah açlık kanları alındı. Serumları ay
rıldıktan sonra T-kol, HDL-kol, TG, LDL-kol ve FL 
tayinleri Gemstar marka otoanalizörde rutin metodlarla 
gerçekleştirildi. Apo A-l ve apo B seviyeleri Orion Dia
gnostica Fırması'ndan temin edilen ticari kitlede immu-
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Tablo 2. Kontrol grubu ile KKH olan şahıslara alt bulgular ve "t" testi sonuçları 

Vaka Önemlilik 
Parametre sayısı Grup Ortalama ±SD t derecesi 

Apo A-1 31 Kontrol 193.2 37.15 8.19 p<0.001 
(mg/dl) 29 KKH 115.8 34.57 

ApoB 31 Kontrol 112.67 33.75 4.82 p<0.001 
(mg/dl) 29 KKH 167.3 51.26 

Apo B/Abo A-1 Kontrol 0.58 0.16 7.75 p<0.001 
KKH 1.56 0.67 

TC 31 Kontrol 174.58 29.44 4.25 p<0.001 
(mg/dl) 29 KKH 221.45 39.11 

HDL-C 31 Kontrol 57.48 8.65 7.05 p<0.001 
(mg/dl) 29 KKH 38.3 7.89 

HDL-C/T.Kol Kontrol 0.34 0.07 10.9 p<0.001 
KKH 0.17 0.04 

LDL-C 31 Kontrol 121.35 27.68 4.98 p<0.001 
(mg/dO 29 KKH 173.79 37.77 

LDL-C/T.Kol Kontrol 0.67 0.08 4.08 p<0.001 
KKH 0.76 0.06 

TG 31 Kontrol 107.9 36.85 3.23 p<0.001 
(mg/dl) 29 KKH 178.07 90.14 

Fosfollpid 31 Kontrol 206.84 36.17 0.29 p>0.5 
(mg/dl) 29 KKH 202.97 47.18 

noturbidimetrik metodla kantitatif olarak tayin edildi. 
Bulguların istatistiki analizi "Student t testi" ile yapıldı. 

BULGULAR 
Sigara içen sağlıklı kişiler ile sigara içmeyen sağ

lıklı kişilere (kontrol grubu), ait bulguların karşılaştırıl
ması Tablo Tde, KKH olan kişiler ile kontrol grubuna 
ait bulgular Tablo 2'de, sigara içen şahıslarla KKH 
olan kişilere ait bulgular Tablo 3'de verilmiştir. 

Tablo 1, 2 ve 3'de görüldüğü gibi sigara içen 
kişilerin T-kol, TG ve LDL-kol düzeyleri kontrollere göre 
yüksek, HDL-kol ve apo A1 düzeyleri düşük bulun
muştur. Her iki gruba alt apo B ve FL düzeyleri arasın
da ise önemli bir fark bulunamamıştır. KKH olanlarda 
T-kol, TG, LDL-kol ve apo B seviyeleri sigara içmeyen
lere göre yüksek bulunurken, HDL-kol ve apo A-l dü
zeyleri düşük bulunmuştur. Her İki gruba ait FL değer
leri arasında önemli bir fark bulunamamıştır. KKH olan 
kişiler ile sigara içen sağlıklı kişilere ait paramet
relerden hiçbiri arasında önemli bir fark bulunama
mıştır. Ayrıca KKH riskini belirlemede önemli yeri olan 
apo-B/apo A-1 ve LDL-kol/T-kol oranları KKH ve sigara 
içen sağlıklı kişilerde sigara içmeyen kontrol grubuna 
göre anlamlı derecede yüksek bulunurken HDL-kol/T-
kol oranı düşük bulundu. KKH olan grup ile sigara içen 
grup karşılaştırıldığında ise LDL-kol/T-kol oranı anlamlı 

bulunmazken apo-B/apo-A1 oranı KKH olan grupta 
yüksek, HDL-kol/T-kol oranı ise sigara içen grupta da
ha yüksek bulundu. 

TARTIŞMA VE SONUÇ 
Dünyada olduğu gibi ülkemizde de sigara içimi ö-

zellikle erkekler arasında yaygın olan bir alışkanlıktır. 
Şimdiye kadar yapılan birçok araştırma sigaranın olum
suz etkilerini açıkça göstermektedir (14,15). Sigaranın 
olumsuz etkilerini ortaya koyması bakımından bu ça
lışmada diğer araştırmacıların çalışmalarından farklı ola
rak sigara içen ve içmeyen sağlıklı kişilerle KKH'na ait 
bulguların karşılaştırılması çalışmamızı çok daha an
lamlı hale getirmektedir. 

Tablo 3'den de görüldüğü gibi sigara içen grupla 
KKH olan gruba ait bulgulardan sadece apo B düzeyi 
ile apo-B/apo-A1 ve HDL-kol/T-kol oranları arasında 
fark vardır. Diğer bulgular birbirleri ile hemen hemen 
aynıdır. Bu iki gruba ait apo B düzeyi ile apo B/apo A-
1 ve HDL-kol/T-kol oranı arasındaki fark kontrol grubu 
ile olan farka göre daha düşüktür. Dolayısı ile sigara 
içenlere ait bütün değerler sigara içmeyenlere göre 
KKH olan grubun değerlerine çok daha yakındır. Sigara 
içen grupla KKH olan grubun LDL-kol/T-kol oranı ara
sındaki önemli fark bulunmazken, bu oran kontrol gru
bunda KKH olan gruba göre önemli derecede düşük 
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Tablo 3. Sigara içen şahıslarda KKH olan şahıslara ait bulgular ve "t" testi sonuçları 

Vaka Önemlilik 
Parametre sayısı Grup Ortalama ±SD t derecesi 

Apo A-1 31 Sigara 131.25 37.25 1.62 p>0.05 
(mg/dl) 29 KKH 115.86 34.57 

Apo B 31 Sigara 131.90 41.05 2.91 p<0.05 
(mg/dl) 29 KKH 167.3 51.26 

Apo B/Apo A-1 Sigara 1.06 0.39 3.5 p<0.001 
KKH 1.56 0.67 

TC 31 Sigara 201.16 31.08 1.80 p>0.05 
(mg/dl) 29 KKH 221.45 39.11 

HDL-C 31 Sigara 42.78 6.09 1.78 p>0.05 
(mg/dl) 29 KKH 38.8 7.89 

HDL-C/T.Kol Sigara 0.2 0.05 3.7 p<0.001 
KKH 0.17 0.04 

LDL-C 31 Sigara 155.88 27.78 1.70 p>0.05 
(mg/dl) 29 KKH 173.79 37.77 

LDL-C/T.Kol Sigara 0.75 0.04 0.47 p>0.5 
KKH 0.76 0.06 

TG 31 Sigara 147.68 72.89 1.16 p>0.05 
(mg/dl) 29 KKH 178.07 90.14 

Fosfolipid 31 Sigara 204.97 47.18 0.10 p>0.05 
(mg/dl) 29 KKH 202.97 47.18 

bulunmuştur. KKH olan grupta apo B düzeyi kontrol 
grubuna göre önemli derecede yüksek bulunurken 
(p<0.001), sigara içenlerdeki yükselme istatistiki açıdan 
önemsiz bulunmuştur (p>0.05). Diğer araştırmacıların 
bulguları da bizim bulgularımızı desteklemektedir (16-
19). 

Sigara dumanı ile alınan nikotin ve karbonmonok-
sitin aterosklerozun gelişmesini hızlandırdığı kaydedil
miştir (20). Sigara, ihtiva ettiği nikotin sayesinde kate-
kolamin stumulasyonuyla yağ dokusunun adenilsiklaz 
aktivitesini artırmakta, böylece hepatik sentez yoluyla 
plazma TG düzeyi artmaktadır (21). Sigara içenlerde 
TG'deki bu yükselme çalışmamızda da tesbit edilmiştir 
(p<0.001). 

Bu çalışmada HDL-kol ve apo A-l düzeyi, sigara 
içen grupta ve KKH olan grupta düşük bulundu. Bu 
düşüşün sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte, lipo
protein metabolizmasının hızlanmasına bağlı olarak ge
lişen rölatif bir azalma olduğu tahmin edilmektedir (22). 

Ateroskleroz ve buna bağlı KKH'ında LDL-kol dü
zeylerinin yükseldiği epidemiyolojik çalışmalarda da 
gösteri lmiştir (23). Bunun yanında HDL-kol 'ün de 
düşük olmasının riski daha da artırdığı bilinmektedir 
(21-24). Nitekim birçok klinik ve araştırma laboratuva-
rında HDL-kol 'ün LDL-ko l 'e oranı ateroskleroz için 
önemli bir kriter olarak kullanılmaktadır (24-28). 

Görüldüğü gibi sigara içenlerle K K H olan şahıslar
da lipid parametreler i hemen hemen aynı o randa 
değişmektedir. Dolayısı ile, sigara içimi ile KKH arasın
da direk bir ilişkinin olduğu rahatlıkla söylenebilir. S iga
ra içenlerde sigaranın terkinden sonra yukarıda bahse
dilen riskin azaldığı veya ortadan kalktığı bildirilmektedir 
(16-18,20). Sigaranın kanser yapıcı etkisi dahil diğer 
birçok zararlı etkileri de gözönüne alınırsa, içenlerin bu 
konuda bilinçlendirilmesi ve bir an önce terketmeleri 
gerektiği kanaatindeyiz. 
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