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Sigara ve Deri - Mukoza Kanserleri

Tütün kullan›m› insanlardaki kanserlerin
en önemli sebebidir. Nikotin apopitozu in-
hibe ederek, kemoterapinin yararlar›n›
bask›lamakta ve hücrelerin ölümsüzlefl-
mesine neden olmaktad›r. Tütün DNA’da
çeflitli flekillerde hasara ve P53 tümör
supresor geninde mutasyonlara yol aça-
rak kanseri tetiklemektedir. Sigara duman›
40’dan fazla karsinojen ve mutajen mad-
de içerir; bunlardan polisiklik aromatik
hidrokarbonlar›n akci¤er ve deri kanseri
riskini art›rd›¤› kabul edilmektedir1. 

Sigara ile baz› deri kanserleri aras›nda
iliflki olup olmad›¤› konusunda çeliflkiler
vard›r. Baz› çal›flmalara göre sigara deri
kanseri riskini art›r›rken; bir k›sm›nda ise
dudaklar ve oral kavite tümörleri d›fl›nda

sigaran›n malin melanom (MM), mikozis
fungoides (MF), bazal hücreli karsinom
(BCC) ve skuamöz hücreli karsinom
(SCC) için bir risk faktörü oluflturmad›¤›
ileri sürülmektedir2-4.

Malin melanom (MM)

Malin melanomlu hastalarda sigara al›fl-
kanl›¤› normal toplumdaki gibidir. Ancak
sigara içenlerde iç organ tutulumu (akci-
¤er, santral sinir sistemi, karaci¤er, kemik
ve di¤er organlar) ve erken nüks oran› iç-
meyenlere göre daha yüksektir. On y›ll›k
hastal›ks›z remisyon dönemi de içmeyen-
lerde daha fazla (%76 ya karfl›n %47 )
bulunmufltur5. 

Malin melanomlu 178 hastan›n takibinde
sigara içenlerde metastaz riskinin daha
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fazla oldu¤u, iki y›ldan uzun süre remisyonda kalma
oran›n›n ise y›lda 15 paketten fazla içenlerde daha
az oldu¤u bildirilmifltir6.
Yap›lan çal›flmalardan, sigara içenlerde ilk baflvuru-
da ve tan›dan sonraki ilk 2 y›l içinde metastaz ihti-
malinin daha yüksek oldu¤u; MM’dan ölüm oran›n›n
daha fazla oldu¤u; içmeyenlerde ise 10 y›ll›k yaflam
beklentisinin artt›¤› anlafl›lmaktad›r7,8. Sigara içen
MM hastalar›nda prognozun bu kadar kötü olmas›-
n›n sebebi sigaran›n immun sistem üzerindeki etkisi
olabilir. Sigara, hayvanlarda humoral ve hücresel
cevab›n, transplante edilmifl B16 melanoma tümö-
rüne uyum kapasitesini azaltmaktad›r. Ayr›ca sigara
içen kiflilerde do¤al öldürücü hücre aktivitesi ve im-
munoglobulin seviyeleri normalin alt›nda bulunmufl-
tur7,9,10.

Skuamöz hücreli karsinom (SCC)

Melanoma d›fl› deri kanserleri içinde ikinci s›kl›kta
görülen SCC için, günefl ›fl›nlar› d›fl›nda oldukça
önemli risk faktörü sigara kullan›m›d›r. Karagas ve
ark.2 yapt›klar› bir çal›flmada, sigara tiryakisi olan ve
daha az olarak da önceden tiryaki olup b›rakan
SCC’l› hastalarda, hiç içmeyenlere göre SCC riski-
nin iki kat artm›fl oldu¤unu göstermifllerdir. Sigara
say›s› ve sigara tiryakili¤inin süresi de bunda rol oy-
nam›flt›r.

Sigara içenlerde SCC insidans›ndaki art›fl da siga-
ran›n immunosupresif etkisine ba¤l› olabilir. ‹mmu-
nosuprese hastalarda SCC geliflme insidans› daha
yüksektir7. Anogenital bölgede, penil, vulvar, vajinal,
anal SCC insidans› sigara içenlerde yüksek bulun-
mufltur ve ço¤u yazar bunun sigaran›n deri üzerin-
deki direkt karsinojen etkisine ba¤l› oldu¤unu ileri
sürmektedirler11-16. Baz› yazarlara göre ise nikotin
veya di¤er tütün ürünlerinin doku ve vücut s›v›lar›n-
da bulunmas› sebebiyle, sistemik absorbsiyonu et-
kili olmaktad›r9,17-19. 

Dudak Kanseri

Bir çok çal›flmada, günefl ›fl›nlar› veya tütünün do¤-
rudan duda¤a temas etmesinden baflka, sigara iç-
menin de dudak kanseri oluflumunda risk faktörü
oldu¤u gösterilmifltir20-22. 

Lindqvist23 bir araflt›rmas›nda günefl ›fl›nlar› ve siga-
ran›n birbirinden ba¤›ms›z olarak önemli bir risk fak-
törü olmad›klar›n›, ancak ikisi bir arada oldu¤unda
etkili olduklar›n› bildirmektedir. Dudak kanserli has-
talar›n %80’i sigara tiryakileridir4. 

A¤›z ‹çi Kanserleri

Oral mukoza kanserlerinin etyolojisinde sigara ve
alkol de yer almaktad›r, özellikle iki etken bir arada
ise risk daha da artar24-29. Günde 40 taneden çok
sigara içenlerde, hiç içmeyenlere göre befl kez faz-
la a¤›z içi kanseri geliflti¤i kan›tlanm›flt›r. Hindis-
tan’›n bir bölgesinde ters sigara içimi (yan›k k›s›m
a¤›z içinde) gelene¤i vard›r ve bu al›flkanl›k özellikle
sert damakta kansere yol açar. 

Sigaran›n, oral kanserlerde rolü oldu¤u bilinen
HSV üzerine de etkisi vard›r. Bir çok çal›flmada
HSV 2 serviks karsinomu ve HSV 1 oral karsinom
iliflkisi gösterilmifltir30-32. Sigara içenlerde içmeyen-
lere k›yasla daha yüksek HSV 1 antikor titreleri
saptanm›flt›r: araflt›rmac›lar sigaran›n yüksek anti-
kor titreleri oluflturacak flekilde, a¤›z içine semp-
tomsuz virus sal›n›m›na yol açarak, latent bir HSV
enfeksiyonunu reaktive etti¤ini iddia etmifllerdir. Bu
aktivasyon sigara ile birlikte güçlü bir karsinojenik
etki yaratabilir33. Tekrarlayan herpes labialis preva-
lans› ise sigara içenlerde içmeyenlere göre daha
düflük bulunmufl olup, yap›lan çal›flmalarda tütün
ekstrelerinin, HSV replikasyonunu veya onun sitoli-
tik etkisini inhibe etti¤i gösterilmifltir34.Sonuçta si-
gara, herpetik lezyonlar›n fliddet ve s›kl›¤›n› azaltsa
da tekrarlayan herpes enfeksiyonlularda malinite
geliflimi için tehlike oluflturur. Sigara içiminden bafl-
ka tütün çi¤nemenin de oral karsinom riskini 25 kat
artt›rd›¤› gösterilmifltir35-37. 

Serviks Karsinomu

Yap›lan çal›flmalarda, sigaran›n HSV 2 replikasyo-
nunu art›rarak, serviks karsinomu gelifliminde rol
oynad›¤› ve serviks karsinomunun sigara ile iliflkili
hastal›klar listesine eklenmesi gerekti¤i ortaya ko-
nulmufltur30-32,38-41. Sigaran›n etyolojik önemine in-
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sanlar›n kiflilik özellikleri, yaflam tarz› ve kalitesi ile
genotipik özellikleri de eklenebilir. Sigara içenler
daha fazla alkol ve kahve tüketirler, seksüel davra-
n›fl aç›s›ndan da (daha fazla partner, erken yaflta
cinsel iliflki gibi) yüksek risk grubundand›rlar. 

Bazal Hücreli Karsinom (BCC)

En s›k görülen deri kanseri türü olan BCC gelifli-
minde sigaran›n rolü oldu¤una iliflkin çok aç›k bir
veri bulunmamaktad›r. Bir çal›flmada çap› 1cm’den
büyük olan BCC olgular›nda sigara içenlerin oran›-
n›n tümör çap›yla orant›l› bir flekilde %30’dan
%50’ye kadar artt›¤› bildirilmektedir42. Baz› araflt›r-
mac›lar ise afl›r› sigara içiminin BCC insidans›nda
art›fla sebep olmad›¤›n› bildirilmifllerdir3,5. 

Mikozis Fungoides

Malin bir deri lenfomas› olan mikozis fungoideste
flarab›n olumlu etkisinin olup olmad›¤›n› ve sigara-
n›n etkisini araflt›ran çok merkezli bir çal›flmada, si-
gara içiminin dozla iliflkili olarak MF riskini artt›rd›¤›,
alkolle birlikte kullan›ld›¤›nda istatistiksel olarak an-
laml› bir risk art›fl› oldu¤u bildirilmektedir43.

Sigaran›n ‹nflamatuvar Deri Hastal›klar› 
Üzerine Etkileri

Sigara ve inflamatuvar yan›t:
Sigara içenlerde ülseratif kolit ve aft›n remisyona
girmesi; akne vulgaris ve akne rozasenin daha az
görüldü¤üne iliflkin gözlemler sigaran›n inflamatu-
var cevab› azaltt›¤› yönündeki sav› desteklemifltir44. 

Sigaran›n nötrofil say› ve fonksiyonlar›n› etkilemek
suretiyle inflamatuvar cevab› de¤ifltirdi¤i san›lmak-
tad›r45. Bir di¤er etkisi de prostaglandin sentezinin
inhibisyonudur. Prostaglandinlerin en önemlisi ve
damar endotelinde sentezlenip, vazodilatasyona yol
açan prostasiklinin yap›m›, sigara içenlerde azal-
m›flt›r46. Baz› araflt›rmac›lara göre sigara nonesteri-
fiye ya¤ asitlerini (NEFA) art›rarak prostasiklin yap›-
m›n› bask›lar47. 

Sigaran›n kutanöz inflamasyona etkisini araflt›rmak
üzere yap›lan bir dizi testte ise sigara içenlerde ult-

raviyole B eritem cevab›n›n azalmas›, en belirgin
özellik olarak bulunmufltur44. Baflka bir çal›flmada,
günde 20’den fazla sigara içenlerde serum Ig E
düzeylerinin azald›¤›, histamin cevab›n›n de¤iflme-
mesine karfl›n, Ig E arac›l› olan “prick test” cevab›-
n›n azald›¤› saptanm›flt›r, buna da prostasiklin azl›¤›
sebep olabilir48. 

Sigara psoriasis, palmoplantar püstülosis, atopik
dermatit, dishidrotik ekzema, enfeksiyoz ekzemato-
id dermatit d›fl›nda kalan inflamatuvar deri hastal›k-
lar›n› azalt›c› yönde etki eder. Akne vulgarisi de ar-
t›rd›¤› birçok çal›flma ile ortaya konulmufltur, ancak
bir çal›flmada akneli hastalarda sigara içme oran›
ulusal istatistiklere göre beklenenden daha düflük
oranda bulunmufltur. Bu çal›flma sigaran›n aknede-
ki yarar› konusunda bir fley söylemek için yeterli ol-
mayacakt›r49.

Palmoplantar Püstüloz (PPP)

Palmoplantar püstülozlar›n, psoriasisin bir alt tipi
olan püstüler psoriasis d›fl›nda, ayr› bir antite olarak
da püstüler bakterid, akrodermatitis kontinyu, der-
matitis repens gibi alt gruplar› vard›r. Bu grup hasta-
l›klarla sigara içilmesi konusunda henüz mekanizma-
s› tam olarak aç›klanamayan bir iliflkiden söz edil-
mektedir. Sigaran›n periferik nötrofil say›s›n› art›r›p,
nötrofil morfolojisi ve fonksiyonlar›n› bozmas›  sebe-
biyle, nötrofilik bir dermatoz olan PPP’da etkili oldu-
¤u düflünülmektedir45,50-54. O’Doherty ve ark.’n›n50’
bildirdikleri çok merkezli bir çal›flmada PPP’u olan
216 hasta, çeflitli deri hastal›¤› olan kontrol grubu
ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda; PPP’lu hastalar›n %80’inin
daha hastal›klar›n›n bafllang›c›nda sigara içen kifliler
oldu¤u, kontrol grubunda ise bu oran›n %36 oldu¤u
saptanm›flt›r . Hagforsen ve ark55 da PPP’lu hastala-
r›n % 42’sinde nikotinik asetilkolin reseptör antiko-
runun (nAChR ab) pozitif oldu¤unu göstererek,
PPP’un muhtemelen sigarayla oluflan otoimmun bir
hastal›k oldu¤unu bildirmifllerdir. Bir çal›flmada da
sigaran›n, özellikle dizidrotik tipte kronik palmoplan-
tar ekzema olgular›nda uygulanan banyo PUVA te-
davisinin etkisiz kalmas›na sebep olabilece¤i üzerin-
de durulmaktad›r56.

T Ü R K D E R M
2004; 38: (4)

250



Psoriasis

Psoriasis, kronik bir inflamatuvar deri hastal›¤›d›r.
Hastal›¤›n ortaya ç›kmas› ve lezyonlar›n alevlenme-
sinde genetik faktörler, emosyonel stres, obesite,
enfeksiyonlar, egzersiz, diyet, alkol ve sigara kulla-
n›m› gibi endojen ve eksojen sebepler üzerinde
durulmaktad›r. Psoriasisli hastalarda sigara tiryaki-
li¤i oran›n› inceleyen detayl› epidemiyolojik çal›fl-
malarda; çok kesin olmamakla birlikte, özellikle ka-
d›nlarda, palmoplantar ve plak tipi psoriasis olgula-
r›nda kontrollere göre önemli say›labilecek bir fark
oldu¤u bildirilmifltir. Böylece yaflam tarz›ndaki baz›
ufak de¤iflikliklerin psoriasisin s›kl›¤›n› ve fliddetini
azaltabilece¤i öne sürülmektedir56,57-65. Mills ve ark60

psoriasisli hastalarda sigara tiryakili¤ini araflt›rd›k-
lar› çal›flmalar›nda, hastalar›n %46’s›nda, kontrol
grubunun %23’ünde sigara al›flkanl›¤› oldu¤unu
saptam›fllard›r. Psoriasiste o anda tiryaki olma du-
rumu kadar, önceden sigara tiryakisi olman›n da
önemini vurgulayan bu çal›flmada psoriasis riski-
nin, günde 20 taneden çok sigara içenlerde en
fazla oldu¤u gözlenmifltir. Sigara akral yerleflimli
psoriasis gibi bir klinik çeflitlili¤e sebep olabilir,
hastal›¤›n tedavi ve seyrini de¤ifltirebilir65. Çok
merkezli bir çal›flmada da sigara içiminin hastane-
ye baflvuran psoriasisli hasta say›s›n› yaklafl›k iki
kat› art›rd›¤› gösterilmifltir54. Hastanede yatarak te-
davi edilen, orta-fliddetli psoriasis olgular›nda mor-
talitenin alkol ve sigara ile iliflkisinin araflt›r›ld›¤› bir
çal›flmada daha çok alkol ile iliflkili oldu¤u saptan-
m›flt›r65.

Poikolanen ve ark64 psoriasisli kad›n hastalarda
yapt›klar› bir araflt›rmada, hastal›k bafllamadan ön-
ce ve bafllad›ktan sonra sigara içimi ile psoriasis
aras›nda belirgin bir iliflki saptam›fllard›r; günde
20’den fazla sigara içen kad›nlarda psoriasis riski
3.3 kat› fazla bulunmufltur. Bu sonuçlar sigara
içenlerdeki cinsiyete ba¤›ml› riskin, hormonal ve
reprodüktif faktörlerle iliflkili oldu¤unu düflündür-
mektedir65.

Bütün bu epidemiyolojik çal›flmalarda sigaran›n
psoriasisi alevlendirmedeki etki mekanizmas› tam
olarak anlafl›lamam›flt›r. Sigara tiryakili¤i, psoriasisli
hastalarda zaten var olan psikolojik özelliklerinden

de kaynaklanm›fl olabilir veya kronik ve görünür lez-
yonlar›n kiflide sebep oldu¤u stresin bir göstergesi
olabilir. Psoriasisli hastalarda görülebilen tip A kifli-
lik yap›s› ve stres ile sigara/alkol aras›nda iliflki ol-
du¤u gösterilmifltir66.

Sigaran›n genel olarak inflamasyon üzerine etkisin-
den baflka psoriasiste , biyolojik aç›dan önemli
maddelere yönelik oksidatif hasara yol açmas› se-
bep gösterilebilir. Bu tür hasar hem sigara duma-
n›ndaki oksidan maddelerden hem de serbest oksi-
jen radikali üreten fagositik hücrelerden kaynakla-
nabilir6,65. Psoriatik lezyonlarda araflidonik asit me-
tabolitleri yüksek bulunmufltur; sigara duman›n›n
etkisiyle ortaya ç›kan araflidonik asit peroksidasyo-
nu, F2 isoprostanlar›n oluflumuna yol açabilir, bu
da oksidatif hasar› gösterir67. Nikotinin vazopressin
sekresyonunu art›rmas› da bir baflka faktör olarak
say›labilir68. Son zamanlarda keratinositlerde nikoti-
nik kolinerjik reseptörler gösterilmifl ve bunlar›n
hücresel farkl›laflmay› h›zland›rd›¤› bulunmufltur. Bu
reseptörlerin sürekli uyar›lmas› , keratinosit adezyo-
nu ve migrasyonunu kontrol edebilir65,69.

Akne Vulgaris

Klinik deneyimler sigara içme ile akne aras›nda bir
iliflkinin varl›¤›n› düflündürmektedir. Wolf ve ark.49

kendi ulusal istatistiksel de¤erlendirmelerinde ak-
nenin daha az görüldü¤ünü ileri sürmüfllerdir. Mills
ve ark’n›n70 yapt›klar› bir çal›flmada da aknenin si-
gara içenlerde beklenenden az oldu¤u bulunmufl,
bu etki nikotinin antiinflamatuvar etkisiyle aç›klan-
maya çal›fl›lm›flt›r; ancak bu çal›flmadaki hastalar›n
fliddetli akne grubunda, isotretinoin kullanan hasta-
lar olduklar› dikkat çekmektedir. Di¤er taraftan top-
lumda akne epidemiyolojisi ile ilgili bir araflt›rmada
akne s›kl›¤›, aktif sigara içenlerde içmeyenlere k›-
yasla daha yüksek bulunmufltur; ayr›ca akne s›kl›¤›
ve fliddeti ile günlük içilen sigara say›s› aras›nda da
do¤rusal bir iliflki saptanm›flt›r (günde 1-10 adet si-
gara içenlerde akne görülme oran› %32,5 iken, 20
taneden fazla içenlerde %44 olmas› gibi)71. Bütün
bu araflt›rmalar ›fl›¤›nda, sigaran›n akne oluflumuna
katk›da bulundu¤u söylenebilir, fakat do¤rudan bir
sebep olarak gösterilemez. 
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Ekzematoid enfeksiyöz dermatit

Ekzematoid enfeksiyöz dermatit olgular›nda hem si-
gara içme oran› yüksek , hem de sa¤l›kl› ve sigara
tiryakisi olanlara göre günlük içilen sigara say›s›n›n
fazla oldu¤u bulunmufltur72. 

Atopik Dermatit (AD)

Sigaran›n atopik dermatit üzerindeki etkisi ile ilgili
bilgiler çeliflkiler içermektedir. Sigaran›n AD alev-
lenmesine yol açaca¤› bildirilmekle birlikte bu yön-
deki çal›flma verileri henüz yeterli de¤ildir73. Mills ve
ark74, 550 hastada yapt›klar› bir anket çal›flmas›nda
AD’li hastalar ile kontrol grubu aras›nda sigara içi-
mi prevalans›n›n ayn› oldu¤unu ortaya koymufllar-
d›r.

Oral Hastal›klar

Lökoplazi; sigara içimine özgü bir durum de¤ildir
ama önemli bir sebebi sigara ve tütün kullan›m›d›r.
Lökoplazinin sigara içen kiflilerde 6 kat fazla görül-
dü¤ü, say›lar› 175’i aflk›n çal›flmada lökoplazili has-
talar›n %72-99’unda çeflitli türde tütün formlar›n›n
kullan›m›n›n söz konusu oldu¤u bildirilmektedir. Lö-
koplazi selim bir tablodur ama %7-10 oran›nda ma-
lin olabilir7.

Lökokeratozis nikotina palati (LNP) (=stomatitis
nikotina palatini,sigara tiryakisi keratozu); sert da-
makta selim bir keratoz çeflitidir. Yayg›n keratozik
alan üzerinde k›rm›z› noktalar fleklinde, inflame pla-
tal tükrük bezi a¤›zlar› görülür. Sigaradan çok, siga-
ray› tersinden içenlerde ve pipo içenlerde ortaya ç›-
kan bu tablonun sebebi ad›n›n aksine nikotin de¤il,
katran ve yanmakta olan tütün ›s›s›d›r75. Sigaray› b›-
rakt›ktan genellikle 2 hafta sonra tamamen düzelir.
Olgular›n ço¤u selimdir ama özellikle ters içenlerde
oral kanser geliflebilir33.

Lökokeratozis nikotina glossi (LNG) (=sigara tir-
yakisi dili); dil üzerinde, 2/3 ön k›sm›nda hemisferik
bir çöküntü ve birlikte homojen bir lökoplaki vard›r.
“Lökokeratozis nikotina glossi” olarak sunulan has-
talar›n hepsi de pipo içen kiflilerdir ve beraberinde
LNP de bulunmaktad›r, malin potansiyeli bilinme-

mektedir. Bu tablonun da LNP gibi nikotinden de¤il
katran ve sigaran›n termal etkisiyle oldu¤u kabul
edilmektedir7,35.

Akut nekrotizan ülseratif gingivit; bir di¤er ad›
“Vincent anjini” olan bu hastal›¤›n etkeni bir bakte-
ridir ama bulafl›c› de¤ildir. ‹nterdental papillalarda
“punched-out “ülserasyon ile karakterizedir; a¤r›l›,
kanamal›, fetid a¤›z kokusu, LAP ve sistemik belirti-
ler vard›r. Sigara içimi en önemli predispozan fak-
törlerden biridir. Akut nekrotizan ülseratif gingivitli
hastalar›n ço¤unlu¤u sigara içenlerdir; di¤er pre-
dispozan faktörler stres ve a¤›z hijyen bozuklu¤u-
dur.

Çeflitli oral lezyonlar: Oral verrüköz karsinoma, si-
yah k›ll› dil, oral melanozis, oral verrüköz diskerato-
ma tablolar› da sigara ile iliflkilendirilmek istenmifl
ama kesin bir iliflki bulunamam›flt›r.Oral aft›n azl›¤›,
kan ak›m›n›n azalm›fl olmas›ndan veya keratinizas-
yonun artm›fl olmas› ile iliflkili olabilir7.

Sigaran›n Di¤er Deri Hastal›klar› Üzerine Etki-
leri

Saman nezlesi, ürtiker ve ekzema s›kl›¤› ile sigara
içimi ve çevresel inhalasyon ajanlar›n›n bu hastal›k-
lar üzerindeki etkisinin araflt›r›ld›¤› bir anket çal›fl-
mas›nda, saman nezlesinin sigara içimi ile ters
orant›l› oldu¤u gösterilmifltir. Ekzema ve ürtiker s›k-
l›¤› da, mesleki irritan veya allerjenler ve gazlar›n te-
mas› gibi faktörlerden baflka sigara içimi ile iliflkili
bulunmufltur76.

Sigaran›n hidradenitis supurativa ve onikomikozda
da kolaylaflt›r›c› rol oynad›¤› bildirilmektedir77,78.

Sigaray› b›rakt›rmak için yayg›n olarak kullan›lan bir
antidepresan olan Bupropion kullan›m› s›ras›nda
“eritema multiforme” geliflti¤i de bildirilmifltir79.

Yine sigaray› b›rakt›rmak için kullan›lan nikotin bant-
lar›n›n (transdermal nikotin sistemi=TNS) deride ir-
ritasyona yol açt›¤› gösterilmifltir. Bu irritasyon etki-
si genellikle uygulanan alanda s›n›rl› olmakla birlikte
vücudun di¤er taraflar›nda da olabilir. Klinik olarak,
tedavinin 3.-6. haftas›nda ortaya ç›kan, birkaç gün-
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de solan eritem fleklindedir; reaksiyonun fliddeti ni-
kotin konsantrasyonu ile iliflkilidir ve ço¤u kez
TNS’lerin kesilmesine sebep olur. Nikotin bantlar›-
na ba¤l› olarak geliflen allerjik kontakt dermatit ise
oldukça nadir görülmektedir80.

Sigaran›n Deri Hastal›klar›
Üzerindeki Olumlu Etkileri

“Tütün kesinlikle insanl›¤› zehirleyip yok etmek için
dizayn edilmifltir ” Philip Freneau- “Tobacco” fliirin-
den al›nm›flt›r49.

Son 20 y›lda sigaran›n zararlar› genifl çapta araflt›r-
maya konu olurken, yararl› oldu¤u çok az say›daki
hastal›¤a da dikkat çekilmifltir. Sigaran›n yararlar›-
n›n irdelenmesi hem sigara konusunda objektif yak-
lafl›m› sa¤layacak, hem de baz› hastal›klar›n pato-
genezi ve nedenlerini daha iyi anlamaya imkan ve-
recektir.

Sigara- ülseratif kolit (ÜK) ve 
piyoderma gangrenozum (PG)

Sigaran›n b›rak›lmas›ndan sonraki ilk y›llarda ÜK in-
sidans›nda art›fl olmaktad›r. Ülseratif koliti olan has-
talar›n bir k›sm›n›n, sigara içtikleri dönemde semp-
tomlar›n›n düzelmesi nedeniyle ÜK tedavisinde ni-
kotin sak›zlar›, nikotin bantlar›, sigara içme gibi yön-
temler denenmifltir. Ülseratif kolitli hastalar›n %5’in-
de görülen ve ço¤u dermatologlara baflvuran PG
tedavisinde de nikotin uygulamalar›na iliflkin olumlu
deneyimler bulunmaktad›r49. Nikotin sak›z› kullan›lan
PG’lu bir hastada lezyonlar›n 3 haftada düzeldi¤i,
sak›z› b›rak›nca tekrar nüksetti¤i bildirilmifltir81. Bir
çal›flmada da nikotin bantlar›n›n do¤rudan derideki
ülserlere uygulanmas› ile dramatik iyileflme oldu¤u
bildirilmektedir49.

Sigara ve rekürren aftöz stomatit (RAS) - 
Behçet hastal›¤›

Sigaran›n aftöz ülserlerde tedavi edici olumlu etki-
leri 40 y›ldan beri bilinmektedir. ‹lk gözlemler, kro-
nik aftöz stomatitli hastalarda sigaran›n aniden b›ra-
k›lmas› ile lezyonlarda art›fl olmas› ve tekrar bafllan-

mas› ile lezyonlar›n iyileflmesi fleklinde olmufltur.
Difl hekimli¤i ö¤rencilerinde yap›lan bir araflt›rmada
sigara içmeyenlerin %46’s›nda içenlerin %26’s›n-
da RAS öyküsü bulundu¤u; sigara kullanmayan üç
RAS hastas›nda Niconette tablet kullan›ld›¤›nda
lezyonlar›n iyileflti¤i ve bir ay süresince hiç nüks ol-
mad›¤› bildirilmektedir49. Sigara içenlerde aftöz lez-
yonlar›n daha az görülmesi, sigaran›n vazokonstrik-
tif etki ile mukozal kan ak›m›n› yavafllatmas›na veya
keratinizasyon art›fl›na ba¤lanmaktad›r7. Soy ve
ark82 da, Behçet hastalar›nda sigaran›n kesilmesi-
nin baflta oral aft olmak üzere deri- mukoza belirti-
lerini art›rd›¤›n› gözlemlemifllerdir.Rekürren herpes
labialis prevalans› da sigara içenlerde içmeyenlere
göre daha düflük bulunmufltur ve yap›lan çal›flma-
larda tütün ekstrelerinin HSV replikasyonunu veya
sitolitik etkisini inhibe etti¤i gösterilmifltir34.

Nikotin ve pemfigus:

Keratinositler asetil kolin sentezler, depolar, salg›lar
ve degrade ederler. Keratinosit hücre membran›n-
da hem muskarinik hem de nikotinik tipte asetil ko-
lin reseptörleri vard›r. Nikotinin keratinositler üzerin-
deki nikotinik asetil kolin reseptörleri ile etkileflimi
sonucu hücre-hücre adherans› artar, akantoliz orta-
dan kalkar ve keratinositler erozyonlar› onarmak
üzere harekete geçerler. Buradan yola ç›karak si-
gara duman›ndaki nikotinin topikal etkisi veya emi-
len nikotinin sistemik etkisi yoluyla pemfigusun iyi-
leflmesinde yararl› olabilece¤i yorumu yap›labilir.
Nikotinin agonisti olan nikotinamid de pemfigusta
asetil kolini degrade eden asetil kolinesteraz› inhi-
be ederek yararl› olur83.
Sigaran›n yararl› oldu¤u gösterilen birkaç deri has-
tal›¤› d›fl›nda, özellikle deri-mukoza kanserleri ve
inflamatuvar deri hastal›klar› üzerindeki olumsuz et-
kileri dikkat çekicidir. Dolay›s›yla deri hastal›klar›n›n
tedavisinde, hastalar›n sigaran›n etkileri konusunda
bilgilendirilmeleri yararl› olacakt›r. 
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