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TÜTÜN VE ORTAK HAVAYOLU

Celal KARLIKAYA

Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, ED‹RNE

G‹R‹fi

Ast›m ve allerjik rinit iliflkisinden ortaya ç›kan tek-ortak

havayolu hastal›¤› kavram› asl›nda sigaraya ba¤l› hastal›klar

için de geçerli olmal›d›r. Zira zararl› etken ayn›d›r ve ço¤u

durumda patogenez ortakt›r. Hastalar ve hatta ço¤u hekimler

solunum yolu hastal›klar› ile tütünün iliflkisini

kavramam›fllard›r. Sigaran›n ve tütünün solunum yollar›na

etkilerinin iyi anlafl›lmas› hem üst havayollar› ile u¤raflan

hekimlerin alt solunum yollar› hastal›klar›na hem de alt

solunum yollar› ile u¤raflanlar›n üst solunum yollar›na

dikkatlerini artt›rabilir ve bu hastal›klara zaman›nda tan›

konmas›n› ve hastaya zaman›nda sigaran›n b›rak›lmas›

için yard›m edilmesini sa¤layabilir. Sigara b›rakma tüm

sa¤l›kç›lar taraf›ndan önemsenmeli ve tavsiye edilmelidir.

Tütün, tüm ülkeler için en önemli halk sa¤l›¤› problemidir.

Ülkemizin de içinde bulundu¤u co¤rafya, dünya tütün

tüketiminde birinci s›ray› almaktad›r. Dünyada yafl› 15’in

üzerinde olan 1.2 milyar kifli (her üç eriflkinden birisi)

tütün ba¤›ml›s› olup bunlar›n %80’ni geliflmekte olan

ülkelerdedir(1). Ülkemizde 1988’de yap›lan bir araflt›rmaya

göre 15+ yafl nüfusta sigara içme prevalans› %43’tür

(erkeklerin %63’ü, kad›nlar›n %24’ü)(2). Yak›n zamandaki

bir baflka çal›flmada, ülkemizde 20+ yafl üzeri

popülasyonda erkeklerde 50.9, kad›nlarda %10.9 içicilik

saptanm›flt›r (3). Ülkemizin de içinde bulundu¤u Do¤u

Avrupa bölgesi halen dünyada tütüne ba¤l› y›ll›k ölümlerin

%25’inden sorumludur ve 2020 y›l›nda bu bölgedeki

eriflkin erkekler dünyada erken ölüm riski en yüksek grup

olarak öngörülmektedir(4).

Dünya genelindeki 4.83 milyon insan her y›l tütün ürünleri

nedeniyle ölmektedir(5). 2020 y›l›nda y›ll›k sigara

ölümlerinin 10 milyonu bulaca¤› ve bunun da 7 milyonunun

geliflmekte olan ülkelerde olaca¤› söylenmektedir. Avrupa

genelindeki 51 ülkede ise 1.2 milyon insan tütün ürünleri

yüzünden ölmektedir(6). 1990’da 440,000 Amerikal›n›n

direkt olarak sigaraya ba¤l› hastal›klardan; kalp

hastal›klar›ndan 115.000, akci¤er kanserinden 160.000,

di¤er kanserlerden 32.000, KOAH’tan 115.000, inme

nedeniyle 27.500 öldü¤ü tahmin edilmektedir. Bu her 5

ölümden birisinin sigaraya ba¤l› oldu¤u anlam›na

gelmektedir. Ülkemizde ise 70,000-100,000 kifliyi

öldürdü¤ü hesaplanmaktad›r. Bu tüm ölümlerin %14’üdür.

Sigara duman› baz›lar› farmakolojik olarak aktif, antijenik,

sitotoksik, mutajenik ve karsinojenik olan 4,000’den fazla

madde içerir. Ana ak›m duman›n %92-95’i gaz faz›ndad›r

ve 1 mL’de 0.3–3.3 milyar partikül içerir. Ortalama partikül

çap› 0.2-0.5 μm.dir, yani solunabilir düzeydedir(7).

Uluslaras› Kanser Araflt›rma Ajans› (IARC) sigara

duman›n› Grup 1  karsinojen olarak kabul etmifltir (IARC,

1985).

ÜST SOLUNUM YOLLARI VE TÜTÜN

En çok ölümlere yol açan tütüne ba¤l› hastal›klar kanserler,

koroner arter hastal›klar› ve KOAH olsa da tütünün zararl›

etkilerini tan›mlayan ilk t›bbi araflt›rma 1859’da oral

tümörlü hastalarda bildirilmifltir(8). Buna ra¤men aktif ve

pasif sigaran›n zararlar›n›n üst solunum yollar›nda yeterince

araflt›r›lmad›¤› sürpriz olarak tan›mlanmaktad›r(8).

Tablo I’de tütüne ba¤l› veya tütünün katk›da bulundu¤u

üst solunum yolu hastal›klar› gösterilmifltir.

Tablo I: Tütüne ba¤l› veya tütünün etkiledi¤i üst solunum yolu hastal›klar›

Premalign lezyonlar
Lökoplaki
Eritroplaki

Malign hastal›klar
Skuamöz hücreli kanser
Warthin tümörü

Malign olmayan hastal›klar
Gastroözofageal reflü hastal›¤›
Peridontal hastal›k
Rinit
Sinuzit
So¤uk alg›nl›¤›
Grip
Lenfoid hiperplazi
Otitis media
Reinke ödemi
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Tütün ve Üst Solunum Yollar›n›n Malign Hastal›klar›

Her y›l dünya genelinde 500,000’den fazla bafl-boyun

kanseri ortaya ç›kt›¤› düflünülmektedir(9). ABD’de

1998’de 40,000 yeni olgu 12,000 ölüm bildirilmifltir
(8). Skuamöz hücreli kanser üst solunum yolu

kanserlerinin %90’›ndan sorumludur. Di¤erleri tükrük

bezi tümörleri, sarkomlar, lenfomalar ve melanomalar-

d›r. Mesleki, diyet ve viral faktörlerin de rolü olabilirse

de en önemli faktör tütün kullan›m›d›r. Kulak-burun-

bo¤az malignitelerinden ölümler sigara içenlerde

içmeyenlere göre 3-4 kat daha fazlad›r(10). Neoplastik

etki maruziyet doz ve süresi ile direk iliflkilidir. Etanolün

tütünün kanserojen etkisini artt›rd›¤› kabul edilmektedir
(8,11).

Tüm aerodijestif sistemin mukozal yüzeyleri tütün

duman›ndaki birçok kanserojene eflzamanl› maruz

kalmaktad›r. Bu anatomik alandaki efl zamanl› veya

ard›fl›k displastik veya malign lezyonlar› aç›lamak

üzere “alan karsinogenezi” kavram› ortaya at›lm›flt›r.

Bafl-boyun kanserli hastalar›n %5’inde di¤er bir senkron

tümör, %10-25’inde ise ilk hastal›ktan 3 y›l içinde

di¤er bir ikinci primer aerodijeatif kanser görülmektedir.

Birinci malignite tan›s›ndan sonra sigaray›

b›rakmayanlar özellikle daha yüksek risk alt›ndad›r(8).

Son “Surgeon General” raporu sigara ile larinks, farinks

ve oral kanser aras›ndaki nedensel iliflkiyi teyid

etmektedir(12).

Premalign lezyonlar

DSÖ, 1972’de premalign lezyonlar› “normaline göre

kanser geliflme riskinin artt›¤› morfolojik olarak

de¤iflmifl doku” olarak tan›mlam›flt›r(8). En s›k

saptananlar lökoplaki ve eritroplakidir.

Lökoplaki

Keratin içermeyen bir mukozada baflka bir spesifik

hastal›k olmaks›z›n ortaya ç›kan beyaz plaklard›r. A¤›z

bofllu¤unda en çok görülen ve direk olarak tütüne ba¤l›

premalign lezyondur. Özellikle dil ve a¤›z taban›nda

görülür. Lökoplakilerin %3-15’inde displazi bildirilir

ve orta a¤›r displazi gösterenlerin 10-14’ü malignleflir.

Lökoplakisi olan tüm hastalarda sigara b›rakt›r›lmal›d›r

ve izlenmelidir(8).

Eritroplaki

Parlak k›rm›z› ve kadifemsi lezyonlard›r ve nodüler

yap›da olabilirler; beyaz-sar› noktalanma gösterebilirler;

kolayca kanayabilirler. Daha az görülmekle birlikte

malignleflme potansiyeli lokoplakiden 5-7 kez fazlad›r.

Tüm flüpheli eritematöz lezyonlardan biyopsi yaap›lmal›,

sigara b›rakt›r›lmal› ve yak›ndan izlenmelidir(8).

A¤›z kanserleri

A¤›z bofllu¤u yap›lar› dudaklar, oral dilin ön üçte ikisi,

a¤›z taban›, yanak mukozas›, sert damak, difl eti ve

alveoler s›rtlard›r (ridges). A¤›z kanserleri s›k görülür

ve bafl-boyun kanserlerinin %30’unu, tüm malignitelerin

%4-5’ini olufltururlar. Skuamöz hücreli kanser %90’›d›r

ve büyük ço¤nlu¤u 40 yafl›ndan sonra görülür. Tütün

duman› %50-97 olgudan sorumlu bulunmaktad›r. Alkol

önemli bir ek faktördür. S›kl›kla a¤r›l›, iyileflmeyen

ülser fleklinde kendini göstyerir. ‹leri olgularda eksofitik

ülsere lezyonlar kanama, kötü koku ve konuflma

bozuklu¤u görülebilir. Kolay görülebilir lezyonlar

olmas›na karfl›n tan› s›kl›kla de¤iflik nedenlerle

gecikmektedir(8).

Orofaringeal ve hipofaringeal kanser

Orofaringeal bölge kanserlerinin en önemli belirtisi

uzam›fl bo¤az a¤r›s›d›r. Ayn› taraf kula¤a yay›lan

yabanc› cisim hissi bafllang›ç yak›nmalar›ndan birisi

olabilir. Trismus, a¤r›l› yutma ve dizartri ilerlemifl

olgularda kilo kayb›, kanama, aspirasyon, hava yolu

obstrüksiyonu, boyunda kitle görülebilir. Hipofarinks

hyoid kemi¤in alt taraf›ndaki farink k›sm›d›r ve

özofagus giriflini ve k›smen larinksin çevresini oluflturur.

Tütün ve alkol bu bölge kanserlerinin bafll›ca

sorumlusudur. Bo¤az a¤r›s›, disfaji, yans›yan kulak

a¤r›s›, ses ks›kl›¤›, boyunda kitle, servikal adenopati

görülebilir(8).

Larinks kanseri

Larinks kanseri akci¤er kanseri ile epidemiyolojik

olarak iliflkilidir ve sigara öyküsü ile direkt iliflkilidir.

Larinksin prekanseröz lezyonlar›n›n kanserleflti¤inin

ilk kez Chevalier Jackson 1915’te fark›na varm›flt›r.

Hastal›k s›kl›kla ses de¤iflikli¤i veya k›s›kl›¤› ile kendini

gösterir. Erken tan› ve tedavi ile çok iyi sonuç

al›nabilmekle birlikte zaman›nda tan› ve tedavi

edilmedi¤inde de tam havayolu obstrüksiyonuna kadar

gidebilmektedir. Ses k›s›kl›¤› ve sigara öyküsü olan

tüm hastalar dikkatle de¤erlendirilmelidir(8).

Tükrük bezi tümörleri

Daha az görülürler. Radyasyon maruziyeti, saç boyas›

30

C Karl›kaya



kullanma öyküsü, a¤›r alkol kullan›m› sigaradan daha

ön plandad›r(13). Warthin tümörü, veya papiller

kistadenoma lenfomatosum, bunun d›fl›ndad›r ve

olgular›n %89-98’u sigara ile iliflkilendirilmektedir(14).

Benign bir tümör olsa da yeri ve büyüklü¤ü yüz

görünümünü önemli oranda bozabilir. Pleomorfik

adenomlar ise % 45 hastada sigara ile iliflkilidir(8).

Pipo ve puronun etkisi

Daha az inhalasyona ba¤l› akci¤er ve larinks kanseri

daha az olabilir ancak orofaringeal kanserler belirgin

flekilde daha fazlad›r(15). Havada kurutulmufl tütünün

kullan›ld›¤› puro, pipo ve çi¤neme tütünü kullananlarda

özofagus kanseri riskinin sigaraya göre 2-3 kat daha

fazla oldu¤u bildirilmektedir. A¤›zda biriken ve sonra

yutulan duman konsantresinin özofageal maruziyete

yol açt›¤› düflünülmektedir.

Puro, pipo ve özellikle son y›llarda moda haline getirilen

nargile kafelerin ve marafl otu gibi çi¤neme tütünlerinin

kullan›m› ile de¤iflik kanserlerin iliflkili olarak

artabilece¤i öngörülebilir.

Tütün ve Üst Solunum Yollar›n›n Kanser D›fl›

Hastal›klar›

Tütün duman› benzo-alfa-piren, benz-alfa-antrasen,

nikel, vinil klorid, kadmiyum, amonyak ve formaldehid

gibi binlerce irritan ve mutajenik madde içerir. Bu

bileflikler dolayl› olarak baz› fizyolojik yan›tlara veya

direk olarak enflamasyona yol açabilirler. Kiflinin veya

hekimin bu irritan etkileri fark etmesi bu rahats›zl›klar›n

azalmas›n› ve sigaran›n zaman›nda b›rak›lmas›n› teflvik

edecektir(8).

Gastroözofageal reflü hastal›¤›

Gastroözofageal reflü (GÖR) hastal›¤› yayg›n bir klinik

sorundur. Normal fizyolojik antireflü savumalar alt

özofagus sfinkter tonusu, pilorik sfinkter, özfagus

peristaltizmi, tükürük ve özofagus bikarbonat salg›s›d›r
(16). Sigara içenlerde alt özofagus sfinkter tonusu azal›r
(17) ve tükürük ve özofagus bikarbonat salg›s›nda

azalma nedeniyle özofagus asit klirensi belirgin flekilde

uzar(18). Transdermal nikotin yamalar›n›n da sigara

b›rakma tedavi s›ras›nda yanma yak›nmalar›n› artt›rd›¤›

gösterilmifltir(19). Gece uykuda yamalar›n ç›kar›lmas›n›n

yararl› oldu¤u bildirilmifltir. Asit reflüleri fazla kifllerin

özofajit, dismotilite, striktür ve olas›l›kla adenokanser

riski fazlad›r. Baz› GÖR hastalar›nda larinks ve farinks

tutulumu da olabilmektedir. GÖR tedavisinde ilk

basamak sigara b›rakmay› da içeren davran›fl

de¤iflikli¤idir.

Periodontal hastal›k ve dental hastal›klar

Difller ve destek dokular›n›n hastal›klar› bafll›ca halk

sa¤l›¤› konular›ndan birisidir. ABD’de 2000 y›l›nda

60 milyar dolardan fazla sa¤l›k harcamas›na, 1.6 milyon

gün okul devams›zl›¤›na ve 2.4 milyon gün ifl

devams›zl›¤›na yol açt›¤› saptanm›flt›r. Birçok geliflmeye

karfl›n halen ABD’de 12-17 yafl grubun %66’s›, 18 yafl

üstü nüfusun %94’ünün kal›c› difllerinde en az bir

çürü¤ü oldu¤u saptanm›flt›r(12).

Sigara içenlerde gingival dental tafl ve periodontal

hastal›k prevalans› artm›flt›r. Sigaray› b›rakanlarda difl

tafllar› ve peridontal hastal›klar azal›r. Sigara ve

peridondit aras›nda nedensel iliflki varl›¤› kabul

edilmifltir(12). Yüzeyel difl çürükleri ile sigaran›n

nedensel iliflkisinin varl›¤› veya yoklu¤u henüz

kan›tlanam›flken, kök çürüklerinde neden olabilece¤ine

dair ip uçlar› vard›r(12).

Difl hekimlerinin sigara b›rakma e¤itiminde önemi

büyüktür(8).

Lenfoid hiperplazi

A¤›r içicilerde sigaraya ba¤l› nazofaringeal lenfoid

hiperplazi geliflti¤i bildirilmifltir(20). Bu olgularda

yap›lan biyopsi çal›flmlar›nda lenfoid hiperplazinin

normal lenfoid doku oldu¤u ancak elektron mikroskopik

çal›flmalar sitotoksik hasara ba¤l› oldu¤unu göstermifltir.

Mekanizma tam bilinmemektedir ancak sigaran›n

b›rak›lmas› ve steroid tedavisi gerilemeyi sa¤lamaktad›r
(8).

Sigara horlama ve obstrüktif uyku apne için bilinen

bir risk faktörüdür(21,22). Sigaraya ba¤l› üst solunum

yolu lenfoid hiperplazi horlama ve uykuda solunum

bozukluklar›na yol açabilir. Bu tip hastalarda sigara

b›rakma sa¤lanmal›d›r.

Vokal kord inflamasyonu, reinke's ödemi

Reinke ödemi vokal kordlar›n Reinke bofllu¤unda s›v›

birikmesi ile giden nispeten s›k görülen bir durumdur.

Bu genellikle kiflisel imaj› bozan daha derin, kaba ve

monoton bir ses de¤iflikli¤ine yol açar. Hastalar›n

%80’i sigara içicisidir ve sigara içme süre ve miktar›

ile iliflkilidir. Sigara b›rakma tek bafl›na Reinke ödemi

ile iliflkili eritemi ve diffüz larenjiti düzeltebilir(23).

Cerrahi dekortikasyon ve lazer mikrocerrahi ile tedavi

Tütün ve ortak havayollar›
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edilen olgularda da sigara b›rak›lmazsa problemler

devam etmektedir. Larinks kanseri ile iliflkili oldu¤u

gösterilememifltir(8).

Sigara ve Üst Solunum Yolu Enfeksiyonlar›

Rinit ve sinüzit

Halen sigara duman›n›n sinonazal mukoza üzerindeki

etkileri iyi belirlenmemifltir. Ancak olas› mukosiliyer

klirens bozulma mekanizmalar› mukusun özelli¤i

(viskosite) ve miktar›nda de¤ifliklikler, silier at›m

koordinayonunda bozulma, silier hücrelerin

harabiyetidir. Sülfür dioksid, formaldehid ve akrolein

gibi birçok duman içeri¤inin siliotiksik etkisi

gösterilmifltir(8). Sigaran›n sinüzitte direkt etkisi net

bir flekilde saptanamam›fl olmakla birlikte pasif

sigaran›n sinüziti kötülefltirdi¤i gösterilmifltir(24).

Otitis media

Çocukta en s›k saptanan rahats›zl›k, en s›k bakteriyel

enfeksiyon ve en s›k antibiyotik kullanma nedenidir
(17). ABD’de y›lda 24 milyon poliklinik vizitine yol

açmaktad›r. Effüzyonlu  otitis media timpanostomi

tüpü tak›lmas› ile tedavi edilir ki bu çocukta yap›lan

en s›k cerrahi giriflimdir(17). Bu çocuklar›n %33-50’sinin

evinde en az bir sigara içen ebeveyn vard›r(25). Pasif

sigara maruziyeti goblet hücre hiperplazisi, mukus

hipersekresyounu, siliostaz, azalm›fl mukosiliyer klirens

ve immün savunmadaki de¤iflikliklere yol açmaktad›r.

Kotinin ölçümleri ile ortaya konan pasif maruziyetin

otitis media ile iliflkili oldu¤u gösterilmifltir(26).

Yaklafl›k % 8-33 olgu direk olarak ebeveyn sigaras›na

ba¤lanmaktad›r. Bunun ABD’ye y›lda 500 milyon $’a

mal oldu¤u hesaplanmaktad›r(27). Eriflkinde etki çok

net de¤ildir: bir çal›flmada effüzyonlu otitis media’lar›n

%20’si nasopharyngeal lenfoid hiperplazi ve Östaki

tüpü disfonksiyonu sigaraya ba¤lanm›flt›r(8).

So¤uk alg›nl›¤›

Sigara içenlere içmeyenlere göre daha s›k ve daha a¤›r

so¤uk alg›nl›¤›na yakalan›rlar. Kolej ö¤rencilerinde

yap›lan bir araflt›rmada doza ba¤l› olarak klinik

semptomlara ba¤l› doktor baflvurular›n›n belirgin flekilde

fazla oldu¤u saptanm›flt›r(28). Sigara ve solunumsal

viral enfeksiyon riskinin daha direk araflt›r›ld›¤› bir

çal›flmada sigaran›n riski yaklafl›k 2 kat artt›rd›¤›

gösterilmifltir(29).

Influenza

Sigara ve influenza iliflkisi bir tak›m çal›flmalarla

gösterilmifltir. 250,000 ABD askerinde yap›lan bir

araflt›rmada sigara içenlerde influenza mortalitesinin

1.78 kat daha fazla oldu¤u saptanm›flt›r(30). ‹srail

askerlerinde yap›lan bir çal›flmada sigara içenlerin daha

s›k ve daha a¤›r influenza geçirdikleri gösterilmifltir(31).

Erkek kolej ö¤rencilerinde klinik hastal›k ve subklinik

antikor yükselmesinin sigara içenlerde daha fazla

oldu¤u gösterilmifltir(28).

Sigara içenlerde antikor yan›t›n›n daha h›zl› söndü¤ü,

bunun da hastal›¤a duyarl›l›ktaki immün fonksiyonunun

göstergesi oldu¤u bildirilmifltir(28). Dahas› yüksek risk

alt›ndaki gruplarda sigara içen kiflilerin grip afl›s›n›

daha az yapt›rd›¤› gösterilmifltir(28).

PULMONER ETK‹LER

Sigara içimi en önemli önlenebilir hastal›k nedenlerin-

den biridir. Birçok organ› etkilemekle birlikte en önemli

zararlar› akci¤erlerde ortaya ç›kaktad›r.

Sigara içimi akci¤erlerde merkezi ve periferik havayol-

lar›n›, alveolleri, kapillerleri ve akci¤erin immün

sistemini etkiler. Ayr›ca birçok çal›flmada yalanc› çok

katl› silial› epitelin skuamöz metaplazi, karsinoma in

situ ve invaziv bronkojenik karsinomaya aflama aflama

dönüfltü¤ü gösterilmifltir (Tablo III).

Sigara içenlerde birçok solunum fonksiyon bozuklu¤u

geliflti¤i saptanm›flt›r. Genel olarak sigara içenlerin

FEV1 de¤erleri daha düflük, FEV1 azalma h›z› daha

fazlad›r (32). Bu her iki etki de doz-yan›t iliflkisi gösterir

ve kad›nda erke¤e göre daha dramatiktir. Bu bulgular›n

orta yafll› bir bireyde gösterilmesi ciddi KOAH riskinin

en önemli göstergelerinden birisi kabul edilmektedir.

Solunumsal yak›nmalar sigara içicilerinde belirgin

flekilde artm›flt›r. Kronik öksürük, balgam, h›r›lt› ve

dispne aras›nda doz-yan›t iliflkisi vard›r. Havayolu

epitelinde silier kay›p, müköz bez hipertrofisi, goblet

hücre say›s›nda art›fl ve permeabilite art›fl› bu

semptomlardan sorumlu olan de¤iflikliklerdir (32).

Sigaran›n akci¤er hastal›klar› ile iliflkisi Tablo III’de

özetlenmektedir.
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Tablo II: Sigaran›n akci¤erlerdeki patofizyolojik etkileri

Kaynak:(48)

Akci¤er Kanseri

1964’teki “Surgeon General” raporu ilk kez resmi

olarak, sigara içiminin akci¤er kanseri ile nedensel

iliflkisini bildirmifltir. Bundan sonra yap›lan çal›flmalarda

da inkar edilemeyecek flekilde sigaran›n akci¤er

kanserinin tüm histolojik tipleri (epidermoid, küçük

hücreli, büyük hücreli ve adenokarsinom) için hem

erkekte, hem kad›nda bafll›ca neden oldu¤u

kan›tlanm›flt›r. Akci¤er kanseri en s›k görülen kanser

türlerindendir; tüm dünyada y›ll›k 1.3 milyon ölümle

en s›k öldüren kanserdir ve bafll›ca sa¤l›k sorunlar›ndan

birisi olmaya devam etmektedir(33). Halen ABD'de

erkeklerde bütün kanser ölümlerinin %32’sini,

kad›nlarda %25'ini oluflturmaktad›r(34). 2004'te yaklafl›k

173,700 yeni tan› ve 164,400 ölüm beklenmektedir
(35). Murray ve ark.(36) 1997 y›l›nda dünyada 10. ölüm

nedeni oldu¤unu ve y›lda 1,000,000 insan› öldürdü¤ünü;

2020 y›l›nda ölüm nedenleri aras›nda beflincili¤e

yükselece¤ini öngörmüfltür. Ülkemizde Sa¤l›k

Bakanl›¤›'n›n 1999'da yay›nlanan istatistiklerinde,

akci¤er kanseri erkeklerde %29.4 oran› ile birinci,

kad›nlarda %4.07 ile 6. s›radad›r(37). Ülkemizde

yap›lm›fl ilk popülasyona dayal› kanser kay›t çal›flmas›na

göre erkeklerdeki tüm kanserlerin %38.6’s› akci¤er

kanseridir ve yafla göre standartlaflt›r›lm›fl insidans h›z›

61.6/100,000’dir(38). Türkiye’deki en büyük veri

serisine göre olgular›n %90.4’ü erkek, %9.6’s› kad›nd›r

ve %79.5’i  küçük hücreli olmayan akci¤er kanseri

(KHOAK), %20.5’i  küçük hücreli  akci¤er kanseri

(KHAK)’dir(39). Ülkemizde y›lda 20,000-40,000

aras›nda akci¤er kanserine ba¤l› ölüm olabilece¤i

tahmin edilmektedir(40).

Her bir içici için akci¤er kanseri riski miktara ve süreye

ba¤l›d›r. Örne¤in  40 sigara/gün içen  20 sigara/gün

içene göre iki kat daha fazla riske sahiptir(32). Bafllama

yafl› da ayr› bir faktördür. Örne¤in 15 yafl›ndan önce

bafllayanlar 25 yafl›ndan sonra bafllayanlara göre 4 kat

daha fazla akci¤er kanseri riskine sahiptirler.

Yak›n zamanlara kadar akci¤er kanseri prevalans›

erkekte stabil kal›rken kad›nda dramatik bir flekilde

artmaya devam etmektedir. Halen ABD’de akci¤er

kanseri kad›nlarda da en önemli kanser ölümü nedenidir
(32).

Birçok yay›nlanm›fl çal›flmada pasif sigara içimi ile

akci¤er kanseri aras›nda pozitif iliflki bulunmufltur.

Kendi içmedi¤i halde efli sigara içenlerde, efli içmeyen-

lere göre akci¤er kanseri geliflme olas›l›¤› %30 artm›fl

olarak saptanm›flt›r(41). ABD'de her y›l akci¤er

kanserinden ölenlerin yaklafl›k 3,000'inin pasif içici

oldu¤u kestirilmektedir.

Sigaray› b›rakan kiflilerde b›rakmayanlara göre akci¤er

kanseri riski azal›r. Baz› araflt›rmalar, 20 y›ldan daha

az sigara içen kiflilerde sigaray› b›rakt›ktan 10-15 y›l

sonra akci¤er kanseri riskinin içmeyenlerle ayn› düzeye

indi¤ini göstermesine karfl›n(42), öbür araflt›rmalar

sigaray› b›rakma düzeyinde duraca¤›n› ve sigara

içmeyenlere göre yüksek kalaca¤›n› göstermifltir(43).

Sigaran›n Kanser D›fl› Pulmoner ve Sistemik

Patofizyolojik Etkileri

Sigara alt solunum yollar›n›n hemen her yerinde

patofizyolojik de¤iflikliklere yol açmaktad›r. Bunlar

peribronfliyal inflamasyon ve fibroz, epitel yap› ve

fonksiyonunda de¤ifliklikler, vasküler intimal kal›nlaflma

ve alveoler harabiyettir. Fonksiyonel bozukluklar inhale

edilen maddelerin klirensinde bozulma, patojen

adherensinde art›fl, anormal vasküler ve epiteliyal

permeabilite art›fl›d›r(28,44).

Bronkoalveoler lavaj (BAL) çal›flmalar›nda sigara

içenlerde toplam hücre say›s›n›n birkaç kat artt›¤›,

bunlar›n da özellikle alveoler makrofajlar ve

polimorfonükleer lökositler oldu¤u gösterilmifltir(28,45).

BAL s›v›s›nda lenfosit say›s› de¤iflmez ancak CD4+

hücrelerin oran› artar(46).

33

Büyük havayolu de¤ifliklikleri
Silier kay›p
Mukus bez hiperplazisi
Goblet hücre say›s›nda art›fl
Skuamöz metaplazi, carcinoma in situ, invazif karsinom

Periferik havayollar›ndaki de¤ifliklikler
‹nflamasyon ve atrofi
Goblet hücre metaplazisi
Skuamöz metaplazi
Mukus plaklar›
Düz kas hipertrofisi
Peribronfliyal fibroz

Alveoler ve kapiller de¤ifliklikler
Peribronfliyal alveoler harabiyet
Küçük arterlerin say›s›nda azalma
BAL anormallikleri
IgA ve IgG seviyelerindeki art›fl
Aktive makrofaj ve nötrofillerin yüzdesinde art›fl

‹mmün fonksiyonda de¤ifliklikler
Periferik lökosit say›s›nda art›fl
Periferik eozinofil art›fl›
Serum IgE art›fl›
Allerji deri testi reaktivitesinde azl›k
‹nhale ajanlara azalm›fl immün yan›t

Tütün ve ortak havayollar›



Sigara pulmoner inflamatuar hücrelerin görünüm ve

fonksiyonunu da etkilemektedir. Sigara içenlerden elde

edilen alveoler makrofajlar daha büyüktür, yüzey

morfolojisi ve intrasitoplazmik inklüzyonlar farkl›d›r

ve antijen sunma fonksiyonlar› de¤ifliktir. BAL s›v›s›nda

proinflamatuar sitokin (interlökin (IL)-1beta ve IL-8)

düzeyleri sigaran›n dozuna ba¤l› olarak daha yüksektir.

Sigara içenlerde serumda ve BAL’da immünglobin

düzeyleri artm›flt›r. Sigara içenlerde periferik nötrofil

say›s› artm›flt›r. Di¤er periferik kan de¤ifliklikleri de

olabilir(28).

Sigara içenlerin akci¤erleri sigara duman›ndan veya

inflamatuar hücrelerden kaynaklanan oksidan hasara

daha fazla maruz kalmaktad›r. Akut olarak hücresel

antioksidan maddeler salg›lansa da diyete göre

düzeltildi¤inde bile serum antioksidan düzeyleri sigara

içenlerde daha düflüktür(47). Oksidan antioksidan

dengesizli¤i akci¤er hasar›na katk›da bulunur(28).

Sigaran›n akci¤erlerdeki patofizyolojik etkileri Tablo

III’te özetlenmektedir.

Tablo III: Sigara ile iliflkili akci¤er hastal›klar›

Kaynak:(28)

Sigara, kronik bronflit, amfizem ve KAOH

Balgaml› öksürük bronflit olarak isimlendirilirken;

üstüste en az iki y›l, 3 ay ço¤u günlerde bronflit durumu

da kronik bronflit olarak tan›mlanmaktad›r. Kronik

bronflit havayollar›nda kal›c› de¤ifliklikler geliflmeden

önce sorumlu madde temas› kesilirse tamamen

iyileflebilir bir durumdur. Kronik bronflit düzenli sigara

içenlerde en çok ve en erken görülen hastal›kt›r.

Amfizemle birlikte bulunabilir. Amfizem alveoler ve

kapiller yata¤›n kayb› ile giden ve kronik hava ak›m›

k›s›tlanmas›na (KOAH) yol açan bir hastal›kt›r. KOAH

tüm dünyada en önemli ölüm nedenlerinden birisidir.

Sigaraya ba¤l› amfizem ve yafla ba¤l› akci¤er fonksiyon

kayb›n›n geriye dönüflümsüz olmas›, sigara b›rakmaya

ra¤men düflmeyen mortaliteden sorumludur. Erkekteki

KOAH mortalitesinin %80-90’›, kad›nda ise daha

küçük bir bölümü direkt sigaraya ba¤l›d›r.

Normalde yaflla ortaya ç›kan solunum fonksiyon

de¤iflikli¤i sigara içenlerde daha erken bafllar ve daha

fliddetlidir ve doz-yan›t iliflkisi vard›r. Sigara içenlerin

%50’sinde kronik bronflit geliflirken, %15-20’sinde

klinik anlaml› KOAH geliflmektedir. Bu durum duyarl›

içici olarak tan›mlanmaktad›r(49). KOAH’l› hastalarda

sigara ile ilgili saptanan risk faktörleri kümülatif sigara

tüketimi, bafllama yafl›, sigaran›n katran, nikotin içeri¤i,

irritan içeri¤i ve serbest radikal içeri¤i; filtre, ve sigara

içme fleklidir.  Düflük katranl› sigaran›n KOAH riskini

azaltmad›¤› gösterilmifltir(50). Sigara içenlerde bronfl

hiperreaktivitesi ile FEV1 azalma h›z› koreledir.

Çocuklukta sigaraya bafllama KOAH için risk faktörü-

dür.  Özellikle bayanlarda çocuk yaflta sigaraya bafllama

KOAH için ba¤›ms›z risk faktörü olarak saptanm›flt›r
(51). KOAH’l› hastalarda sigaraya devam edilmesi

sa¤kal›m› azaltan nedenlerin bafl›nda gelmektedir. Bu

yüzden tüm evrelerdeki hastalarda en önemli tedavi

sigaran›n b›rak›lmas›d›r. Sigaran›n b›rak›lmas› ile

semptomlar azalmakta, akci¤er fonksiyonlar›nda %5-

10 art›fl olabilmekte, daha önemlisi de akci¤er fonksiyon

kayb› h›z› normale dönmektedir. Sigara içmeye devam

edenlerde uzun süreli ev oksijen tedavisi de öneril-

memektedir, zira sigara içenlerde oksijen kullan›lma-

s›n›n polistemiyi düzeltmedi¤i kan›tlanm›flt›r(52).

Bunlara karfl›n KOAH’l› olgular›n sigara b›rakma oran›

yeterli de¤ildir. Bu olgularda afla¤›da belirtildi¤i flekilde

özellikle inhale steroidlerin kronik tedavide kullan›lmas›

da ciddi soru ifleretleri ile doludur.

Sigara ve bronfl ast›m›

Ast›m geriye dönüflümlü havayolu obstrüksiyonu olarak

tan›mlanmaktad›r. Sigara ile ast›m aras›ndaki iliflkiye

ait bilgiler k›smen netleflmifltir. Kesitsel çal›flmalarda

akci¤er kanseri ve KOAH ile sigara aras›ndaki 10 kat

ve üzerindeki risk iliflkisi, ast›m için genelde 2 kat

veya daha az ç›kmaktad›r. Ayr›ca cinsiyet ve yaflla da

duyarl›l›k aras›nda iliflki vard›r. Toplum örne¤inde, 55

yafl üstü bayanlarda beyan edilen ast›m›n %40’› sigaraya

ba¤lanm›flt›r(53).  ‹sveç’te yap›lan bir çal›flmada sigara
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Hastal›k insidans› veya ciddiyeti kesin veya olas›l›kla artan
hastal›klar

• Kanser
• KOAH
• Ast›m
• Bakteriyel pnömoni
• Tüberküloz infeksiyonu
• Varisella pnömonitisi
• Pulmoner hemoraji
• Pulmoner metastatik hastal›k
• Spontan pnömotoraks
• Eozinofilik granuloma
• Respiratuar bronfliolitis-iliflkili interstisiyel akci¤er
hastal›¤›, RB-ILD
• Idiopatik pulmoner fibroz
• Asbestoz
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Hastal›k insidans› veya fliddeti kesin veya olas›l›kla azalan
hastal›klar

• Sarkoidoz
• Hipersensitivite pnömonisi



içen bayanlarda ast›m riski 1.6 kat fazla iken erkeklerde

ayn› bulunmufltur(54). Sigara duman›na maruz kalma

ve ast›m, 0-5 yafllar› aras›nda 4331 çocu¤un

de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada incelen-mifl, anneleri

en az yar›m paket sigara içen çocuklarda toplam 2.1

kat daha fazla ast›m görülme riskinin oldu¤u; ilk yaflta

ise bu riskin 2.6 kat daha fazla oldu¤u gösterilmifltir.

Sigara ve atopi iliflkisi de gösterilmifltir: anneleri sigara

içen çocuklarda cilt testlerinde allerji daha s›k saptanm›fl;

ebeveynleri sigara içen erkek çocuklar›n kan IgE ve

eozinofil düzeyleri daha yüksek bulunmufltur(28).

Çocukluktaki pasif sigaran›n eriflkin

ast›m› için risk oldu¤u da gösterilmifltir(55).

Ast›ml›lar›n %20’si sigara içmektedir(49). Ast›ml›

hastalar›n aktif sigara içimi semptomlar›n fliddeti, FEV1

azalma h›z›n›n fazlal›¤›, steroidlere yan›t›n azalmas›,

ölümcül ast›m riskinin 3.6 kat artmas›na(56) ve havayolu

inflamasyonunda de¤iflikliklere yol açar(57).

Kortikosteroidler kronik ast›mda en etkili antienfla-

matuar tedavidir. Ancak kan›tlar›n ço¤u hiç içmememifl

veya b›rakm›fl kiflilerle yap›lan klinik çal›flmalara

dayal›d›r. Inhale steroidlerin sigara içenlerde solunum

fonksiyonlar›n› düzeltmedi¤i gösterilmifltir(58,59). Baflka

bir çal›flmada oral steroidlerin de sigara içen astmatik-

lerde bir ifle yaramad›¤›n› göstermifltir(60). Sigara içen

ast›ml›larda steroid direncinin nedeni olarak klinik

farmakolojik de¤iflimler (ör. bronfliyal sekresyonlar›n

artmas› veya epiteliyal permeabilitenin artmas›);

havayolu inflamasyonundaki de¤ifliklikler (ör. nötrofili

veya sitokin yan›t›ndaki farkl›l›klar); glukokortikoid

reseptörlerinde de¤ifliklikler (ör. alfa ve beta glukokor-

tikoid reseptörlerinin oran›nda düflme); kortikosteroid-

lere hücresel ve moleküler yan›tta de¤ifliklikler (ör.

azalm›fl histon deasetilaz aktivitesi) düflünülmektedir.

Bu bulgular sigara b›rakma tedavisinin önemi yan›nda

sigaraya devam eden astmatiklerde steroide ›srar etme

yerine di¤er antienflamatuarlar›n denenebilece¤ini

vurgulamaktad›r.

Sigara ve Alt Solunum Sistemi Enfeksiyonlar›

Tüberküloz

Sigara tüberküloz enfeksiyonu ve aktif tüberküloz

geliflimi için risk faktörüdür. Göçmen çiftçilerde yap›lan

bir araflt›rmada içmeyenlere göre eski içicilerde 3.11,

halen içenlerde 1.87 kat tüberküloz enfeksiyonu fazla

bulunmufltur(61). ABD’de mahkumlarda yap›lan bir

çal›flmada hapis süresince tüberkülin konversiyonu

sigara içenlerde 1.78 kat daha fazla bulunmufltur(62).

Ev içi temasl› çocuklarda pasif sigara maruziyetinin

aktif hastal›k riskini 5.39 kat artt›rd›¤› gösterilmifltir(63).

Pasif sigara maruziyeti ile aktif hastal›k riski özellikle

küçük çocuklarda doz-yan›t iliflkisi gösterir. Ev içi

temasl› aktif sigara içen gençler ve genç eriflkinlerin

aktif hastal›k riski fazla bulunmufltur (OR 3.8)(64).

Özellikle 20 y›ldan fazla süredir sigara içenlerde riskin

daha fazla oldu¤u bir çal›flmada gösterilmifltir(65).

Sigara Hindistan’da tüberkülozdan ölümleri ikiye

katlamaktad›r(66).

Bakteriyel pnömoni

Aktif ve pasif sigara bakteriyel pnömoni için risk

faktörüdür. Sigara solunum sistemindeki bakteriyel

kolonizayonu ve toplum kökenli pnömonideki

bakteriyolojiyi de¤ifltirir. Örne¤in bir çal›flmada sigara

Legioner hastal›¤› için ba¤›ms›z bir risk faktörü olarak

bulunmufltur (OR 3.48)(28). Almirall ve ark.(67) yaflam

boyu içicili¤i toplum kaynakl› pnömoni (TKP) için 2

kat risk olarak bulmufl ve çal›flma grubundaki TKP’nin

%32.4’ünü sigaraya ba¤lam›fllard›r. HIV+ hasta grubun-

da sigaran›n özellikle lenfopenik grupta bakteriyel

pnömoniyi artt›rd›¤› gösterilmifltir(68). Sigara içenlerin

pnömonisinde genifl spektrumlu makrolidlerin daha

uygun olabilece¤i bir çal›flmada bildirilmifltir(69).

Su çiçe¤i pnömonitisi

Varicella veya suçiçe¤i özellikle çocuklarda görülen

benign seyirli bir hastal›kt›r. Eriflkinlerde daha a¤›r

seyreder ve komplikasyon riski yüksektir. Eriflkinler

olgular›n %2’sinden az›n› olufltururken varicella

ölümlerinin 25’i eriflkinde olur. Sigara içmek eriflkindeki

varisella morbidite ve mortalitesinde belirgin bir risk

faktörü olarak görünmektedir. Su çiçe¤i pnömonitisi

olgular›nda mortalite %10 iken a¤›r olgularda %50’dir.

Bir çal›flmada sigara içenlerdeki pnömonitis riski 15

kat fazla bulunmufltur. Sigara içenlerdeki bu artm›fl

duyarl›l›k nedeniyle varisella seyrinde oral asiklovir,

pnömonitis geliflti¤inde de IV. Asiklovir önerilmektedir
(28).

Sigara ve Pulmoner Hemoraji

Sigara anti-GBM antikorlu hastalarda akci¤er tutulumu

(Goodpasture Send) için önemli bir nedendir. Organ

tutulumundaki birincil etkenin kapiller permeabilite

oldu¤u, normalde pencereli olan glömerüler kapillerlerin

yerine akci¤erlerde siagara nedeniyle artan kapiller

permeabilitenin antikorlar›n bazal membrana ulaflma-
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s›n›n sa¤land›¤› deneysel olarak gösterilmifltir. Bir

çal›flmada, 1983’te 47 hastadan sigara içen 37 hastan›n

37’sinde içmeyen 10 hastan›n 2’sinde pulmoner kanama

oldu¤unu bildirmifltir(70). Oysa içen ve içmeyenlerdeki

antikor seviyeleri ayn› bulunmufltur. Sigara ile idiopatik

pulmoner hemosiderozis aras›nda da iliflki bildirilmifltir.

Pulmoner hemorajili hastalarda sigara öyküsü dikkatle

al›nmal› ve sigaradan ve di¤er inhale toksinlerden

kaç›n›lmas› sa¤lanmal›d›r(28).

Sigara ve Pulmoner Metastatik Hastal›k

Sigara meme kanserinin daha agresif seyretmesine yol

açmaktad›r(71). Sigara ve meme kanseri metaztaz›

aras›nda doza ba¤l› iliflki vard›r ve a¤›r içicilerde risk

4 kat daha fazlad›r(72). Di¤er kanserler için metastaz

artt›r›c› etkisi bilinmemekle birlikte sigara içenlerde

sigaraya ba¤l› olmayan kanserlerin mortalitesi daha

yüksek bulunmaktad›r. Sigaraya ba¤l› pulmoner kapiller

permeabilite art›fl›, adhezyon moleküllerinin art›fl›

kandaki metastatik hücrelerin ekstravazasyonuna zemin

haz›rlayabilir. Do¤al öldürücü lenfositlerin ve platelet-

lerin fonksiyonlar›ndaki de¤ifliklikler, sigara duman›n-

daki oksidanlara ba¤l› direk sinyal geçiflindeki

etkilenmeler di¤er olas› mekanizmalard›r(28).

Sigara ve Spontan Pnömotoraks

Sigara spontan pnömotoraks için major bir risk

faktörüdür(28,73). Bense ve ark.(74) riskin içmeyenlere

göre, sigara içen erkeklerde 22, kad›nlarda 9 kat daha

fazla oldu¤unu saptam›flt›r. Aflikar bir doz-yan›t iliflkisi

vard›r(74). Baflka bir çal›flmada spontan pnömotoraksl›

askerlerde sigara içimi %86 bulunmufltur. Bül ve

sublevral bleblerin patlamas› yan›nda sigaraya ba¤l›

bronflial inflamasyonun yol açt›¤› hava hapsi ba¤›ms›z

risk faktörleri olarak tan›mlanm›flt›r. Sigara b›rak›lma-

s›n›n pnömotoraks nüksünü azaltt›¤› gösterilmifltir(75).

Sigara HIV + kifllerdeki pnömotoraksta da risk faktörü

olarak belirlenmifltir(76).

Sigara ve ‹nterstisiyel Akci¤er Hastal›klar›

Eozinofilik granuloma

Nedeni bilinmeyen, nadir görülen, sigarayla yak›ndan

iliflkili ve genellikle genç eriflkinde görülen bir hastal›k-

t›r. Histiositozis X veya pulmoner Langerhans-hücreli

granulomatozis olarak da bilinir. Bir çal›flmada 48

hastan›n %100’ü, di¤er bir çal›flmada 64 hastan›n 62’si

sigara içicisidir. Mekanizmas› kesin bilinmemekle

birlikte birçok hipotez öne sürülmüfltür. Sigara akci¤er-

lerde Langerhans hücrelerinin birikmesine neden olur.

Sigara ayr›ca akci¤erlerde nöro-endokrin hücrelerin

birikmesine de neden olur. Bu hücrelerden salg›lanan

bombesin-like peptid mononükleer hücre için

kemaotaktik, fibroblastlar için mitojendir. Solunum

epitelinde tütün glikoproteinine karfl› anormal immün

yan›t da di¤er bir hipotezdir. Baz› araflt›r›c›lar tümörle

iliflkili baz› antijenlere karfl› anormal Langerhans hücre

proliferasyonu oldu¤unu düflünmektedir. Sigara b›rakma

tedavide flartt›r ve düzelmeler bildirilmifltir(28,77).

Respiratuar Bronfliolit- Interstisiyel Akci¤er Hastal›¤›

(RB-ILD):

1987 y›l›nda tan›mlanm›flt›r. Sigaraya ba¤l› akut

respiratuar bronfliolittir. 30-40 yafl, a¤›r içicilerde

görülür. Genellikle benign seyreder ve sigara b›rakma

tedavi eder. Tan› akci¤er biyopsisi ile konur(28).

‹diopatik pulmoner fibroz

‹diopatik Pulmoner Fibrozis (IPF) veya kripojenik

fibrozan alveolit ilerleyici bir interstisiyel akci¤er

hastal›¤›d›r. Tipik olarak 50-60 yafl erkekleri etkiler ve

mortalitesi yüksek olup median sa¤kal›m 5 y›ld›r.

Yüzbinde 20 olguda görülür(28).

Sigara ile IPF iliflkisi uzun zamand›r düflünülmektedir.

Klasik bir çal›flmada ola¤an interstisyel pnömonili

(UIP) olgular›n %71’i, deskuamatif interstisiyel

pnömonili olgular›n %90’› sigara içicisi idi. Sonraki

çal›flmalarda sigaran›n IPF için 1.6-2.9 kat riski

artt›rd›¤› gösterilmifltir(28).

Bir çal›flmada sigara içmeyen IPF’li olgular›n steroide

daha iyi yan›t verdi¤i gösterilmifltir. Baflka bir

prospektif çal›flmada sigara içenlerde akci¤er

fonksiyon kayb›n›n daha h›zl› oldu¤u gösterilmifltir(28).

Asbestoz

Asbestoz asbest fibrillerinin inhalasyonuna ba¤l›

kronik ilerleyici bir interstisiyel fibrozistir. Genellikle

20-30 y›ll›k bir latent dönem sonras› klinik bulgular

ortaya ç›kar. Sigara içen asbest iflçilerinde asbestoz

riski artm›flt›r. Bir çal›flmada risk 5.1 kat fazla

bulunmufltur. Asbeste maruz kalm›fl sigara içenlerde

hem amfizem hem özellikle a¤›r içicilerde (45+ PY)

parankim fibrozu daha s›k ve daha a¤›rd›r. Heriki

durum da gaz de¤iflimini bozdu¤undan solunumsal

maluliyet daha a¤›rd›r. Ayr›ca asbeste maruz kalan

sigara ba¤›ml›lar›nda akci¤er grafisinde interstisiyel

tutulum daha a¤›rd›r(78). Ayr›ca birlikte akci¤er kanseri
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için sinerjik etki yapt›¤› iyi bilinmektedir(28).

Kömür iflçisi pnömokonyozu

Öger ve ark.n›n(79) 465 kömür iflçisinde yapt›¤›

çal›flmada sigara içme prevalans› %76 bulunmufl,

havayolu obstrüksiyonu sigara içenlerin %74,

içmeyenlerin %26’s›nda saptanm›flt›r. Sigaran›n kömür

iflçilerinde kronik bronflit ve KOAH’› ve sonuçta

maluliyeti belirgin flekilde artt›rd›¤› belirtilmifltir.

Romatoid artrit-iliflkili interstisiyel akci¤er hastal›¤›

‹nterstisiyel tutulum RA’n›n birçok akci¤er tutulum

tipinden birisidir. RA’li hastalar›n %20’sinde

intersitisiyel fibrozisin radyolojik kan›tlar› saptan›r.

Olgular›n ço¤u RF titresi yüksek erkek olgulard›r.

Birok çal›flmada sigaran›n hem RA hem RA-ILD için

risk faktörü olabilece¤i gösterilmifltir. Monozigot

ikizlerde sigaran›n 12 kat, dizigot ikizlerde 2.5 kat

odds oran› gösterilmifltir. Sigara ve RA iliflkisinin

biyolojik nedeni bilinmemektedir(28).

Hipersensitivite pnömonitisi-ekstrinsek allerjik alveolit

‹nhale ajana karfl› immün yan›ta ba¤l› inflamatuar

akci¤er hastal›¤›d›r. Bilinen ço¤u antijen hayvan veya

mikrop kaynakl› organik madde olsa da baz› küçük

molekül a¤›rl›kl› kimyasallar hapten olarak hastal›¤a

yol açar. Presipitan antikor saptanan tüm hastalarda

hastal›k geliflmez.

Sigara içiminin HP riskini tamamen korumamakla

birlikte azaltt›¤› gösterilmifltir(78). Koruyucu

mekanizma bilinmemekle beraber sigara spesifik

antikor yan›t›n› bask›layabilir(80); sigara içenlerde

BAL’da T-helper (CD4+) lenfositleri azalm›flt›r(46);

makrofaj fonksiyonu bozulmufltur(81). Çiftçi akci¤eri

küflü samana maruzi-yete ba¤l› bir hipersensivite

pnömonitisidir. Çiftçilerde %0.42 prevalans

bildirilmifltir. Sigara içmeyenlerde içenlere göre

presipitan antikor varl›¤› daha fazla bulun-maktad›r.

Benzer  sonuçlar  kufl  ant i jenler i  iç in  de

bildirilmektedir(28).

Klinik hastal›k prevalans› da sigara içenlerde daha

az saptanmaktad›r. Bunlar karfl›n sigara içen 12 ve

içmeyen 31 hastan›n klini¤ini de¤erlendiren bir

çal›flmada sigara içenlerde hastal›¤›n daha s›k nüks

etti¤i ve daha sinsi seyretti¤i gösterilmifltir(28). 10

y›ll›k sa¤kal›m de¤erlen-dirildi¤inde ise sigara

içmeyenlerde %91.5 iken içenlerde %70.7’dir.

Sonuç olarak hipersensitivite pnömonitisi sigara

içenlerde daha az olsa da hastal›k geliflen içicilerde

hastal›k daha sinsi, daha kronik ve daha kötü

prognozludur(28).

Sarkoidoz

Sarkoidoz nedeni bilinmeyen multisistem granulo-

matöz bir hastal›kt›r. Olgular›n %90’›nda toraks

tutulumu vard›r. Hipersensitivite pnömonitisi gibi

sigara içenlerde daha az görülür. Özellikle evre I

hastal›k için sigara daha koruyucu gibi görünmektedir.

‹nhalasyon ajan›n›n T hücre aktivasyonuna yol açt›¤›

düflünülmektedir. BAL’da CD4+/CD8+ art›fl› tipiktir.

Sigara içen sarkoidozlularda BAL’da alveoler

makrofajlar azalm›flt›r ve CD8’lerde belirgin art›fl

vard›r(28).

SONUÇ

Sigara baflta olmak üzere tütün kullan›m› birçok

hastal›¤a ve ters etkilere yol açmaktad›r. Ayn› etken

nedeniyle birçok hastal›k ayn› anda veya ard›fl›k

ortaya ç›kabilir. Bunlardan özellikle aerodijestif

hastal›klar›n birlikteli¤i bu hastal›klarla u¤raflan

hekimlerin daha duyarl› ve dikkatli olmalar›n›

gerektirdi¤i gibi bu alanda daha fazla araflt›rma

gereklili¤ini de vurgulamaktad›r.
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