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Birgok epidemiyolojik ¢alisma; sigara i¢imi ile so-
lunum sistemi semptomlart ve akciger fonksiyonlari
arasinda ¢ok siki bir iligki bulundugunu géstermistir. Bu
iliskileri su sekilde 6zetliyebiliriz (Sekil 1): 1) Sigara ile
brons hiperreaktivitesi, 2) Sigara ile amfizem ve astma
ve 3) Sigara ile allerji’dir.

Sigara hava yollarina agagidaki sekillerde etkili ol-
maktadir:

-Biiyiilk hava yollari; salgi bezleri ve goblet
hiicrelerinde artisa neden olarak, oksiiriik ve mukus
sekresyonunu arttirir.

-Kiiciik hava yollari; fibrozis, daralma ve goblet
hiicrelerinde artis

-Mukosiliyer mekanizmaya etki yaparak, epitelyal
lezyonlar ve siliyer fonksiyon bozuklugu ve sonucunda
siliyer hareketlerde yavaslama.

-Parankim etkisi ile; makrofaj ve notrofillerde artis
ve her iki hiicrenin elastaz salgilamasi sonucu amfizem
olusmasi. Buna ilaveten, sigara igenlerde alfa-1 an-
titripsin aktivitesinde de azalma saptanir.

Sigara icenlerin ve pasif icicilerin solunum
havasinda CO seviyesi incelenmis ve Tablo 1’de
goriildigii gibi, sigaranin paket sayisina gore CO se-
viyesi artmaktadir.

Aktif sigara icimi ile atopinin beraberligi arasinda-
ki iligki kesin olmamakla beraber (Sekil 2A), yine de
sigara igicilerde aeroallerjenlere karsi cilt testlerinde
miisbetlik, serum IgE artisi, kanda eozinofil yiiksekligi
saptanmuigtir.

Sigara i¢imi ile pozitif cilt testi arasindaki iligkiler
tizerinde ¢eligkili yaymlar bulunmaktadir. Yine de; po-
zitif cilt testi olan sigara igicilerde astma semptomlari da
fazla bulunmaktadir. Ayrica; sigara i¢enlerde, igmeyen-
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lere gore IgE diizeyinde bir artig saptanmistir. Bu artisg 35
yasindan sonra, pozitif cilt testi artisi ile paralel seyret-
mektedir. Alinan bu sonuglara gore, aktif sigara igimi
IgE yapimini arttirmaktadir. Artisa neden olan etkenler;
sigara i¢iminin hava yollarinda biriken allerjenlerin
atilimin1 geciktirmesi ve boylece antijenlerin bronko-
alveolar epitel permeabilitesini bozmasi ve IgE’nin de
bu bolgelere daha ¢cok go¢ etmesidir. Artmus IgE ise; ast-
mali olgularda akciger fonksiyonlarini azaltmaktadir. Bu
durum; kronik Oksiiriik, balgam ¢ikarma ile beraberdir.
Ayrica, bu gibi hastalarda FEV1 ile sigara igme arasinda
siki1 bir isbirligi bulunmaktadir (Sekil 3).

Sigara igenlerin solunum sisteminde hiperreaktivite
ve astmaya menfi etkileri yaninda, son senelerde lize-
rinde durulan énemli bir konu da pasif iciciliktir. Ozel-
likle ev i¢i pasif igicilikte en ¢ok etkilenen 5 yasin altin-
daki ¢ocuklardir. Bu gibi ¢ocuklarda; sik sik alt ve iist so-
lunum yollar1 enfeksiyonlari ve de solunum fonksiyon-
larinda azalmalar saptanmaktadir. Yapilan bir arastirma-
da; anneleri sigara i¢cen 4331, 0-5 yas arasindaki ¢ocuk-
larda; astma prevelansi, astma tedavisi olup olmadiklari,
astmali olanlarin hastalik baglama yasi, hastaneye yatma
siklig1 incelenmis ve bu gibi ¢ocuklarda astma, pasif igi-
ci olmayanlara gore 2 kat daha fazla bulunmustur.

Sigaraya bagli ev i¢i hava kirliligi ve buna bagh
solunum sistemi hastaliklar1 ve yine astma prevelansinin
artmast en biiyiik halk sagligi problemidir. Annenin
sigara igmesi, babaninkinden daha etkindir. Nedeni evde
annenin ¢ocukla beraberligi daha uzundur. Boyle ¢cocuk-
larda olusan kiiciik hava yollar1 enfeksiyonlart (6rnegin
bronsiyolit), astma gibi hastaliklar ¢cocugun biiyiimesini
de etkilemektedir. Bu gibi annesi sigara icen ¢ocuklarin
dogumlarinda akcigerlerinin hacimleri de kii¢iiktiir.

Pasif igici gocuklarda siklikla wheezing saptanmak-
ta ve ayni ¢ocuklarn FEV,, FEV,/VC’lerinde anlamh
diisme goriilmektedir. Bir arastirmada; astmali ¢ocuk-
larin %2.3’ilinde annesi sigara igmezken, %2.6’sinin an-
nesi giinde 1/2 paket, %4.8’inin annesi ise giinde 1/2
paketten fazla sigara igmekteydi. Ayrica birinci yil
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Sekil 1. Hava yollarm etkileyen nedenler

icinde, sigara icen annelerin ¢ocuklarinda astma gdriilme
siklig1 %4.5, igmeyen anne ¢ocuklarinda bu astma orani
%1.6 olarak saptanmustir.

Pasif igici ¢ocuklarin dogumlarinda atopi ve cord
kani (IgE-IgD) arastirmalarinda, anlaml yiikseklik bu-
lunmustur. Ayrica 18 ay ve oncesi pasif icici ¢ocuklarda
astma, ekzema, irtiker ve gida allerjisi gibi atopik
hastaliklar, pasif igici olmayanlara gore 4 kat daha fazla
bulunmustur. Yine, sigara igen annelerin ¢ocuklarmin
%47’sinde, digerlerine gore fazla olarak hava yolu asir1
cevaplilig1 saptanmustir.

Sigara trombositler iizerine de etkili olup, trombosit
sayisini azaltmakta ve sonucunda akciger fonksiyonlari
da azalmaktadir seklinde iddiada bulunanlar da vardir.
Ayrica sigara icenlerde, sigaranin giinliik i¢im sayist art-
tikga, 16kosit ve notrofillerde artma olurken, solunum
fonksiyonlarinda da azalma saptanmuistir.

Atopi Artmig hava yolu cevabi
| )

IgE >

Eozinofili

Eozinofilik hava yolu » \

inflamasyonu ASTMA

Sekil 2a. Aktif sigara i¢imi ve atopi arasindaki iliski
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astim brongit

Kronik astmatik bronsit

Tablo 1.

Sigara igen ve pasif igicilerin solunum
havasindaki CO seviyesi

Karboksihemo-
CO (ppm) globin (%)
Sigara igmeyenler 3.2 1.2
Sigara igenler (pipo) 54 1.7
14 paket/glin, igenler 19.0 3.8
(pasif igiciler) 17.0 23
Y5-2 paket/giin igenler 27.5 5.9
(pasifigiciler) 14.4 3.6
2 paket ve listii/giin igenler 324 6.8
(pasifigiciler) 25.2 5.6

Sigaray1r birakma yontemleri olarak bircok iilke
cesitli sekilde onlemler almaktadir. En 6nemli birakma
yontemi sahsin kendi iradesi olup, su sekilde diistinmesi
akla en yatkin olanidir; Pahali ve zararli aligkanliktan
kurtulma, daha temiz kokma, daha rahat nefes alma, 6k-

Sigara i¢imi

Alveolar Notrofil IgE artis1
Makrofajlar
+ Eozinofili

Hava yolu

inflamasyonu

Parankimal Hava yolu

harabiyet inflamasyonu
Artmig
hava yolu
cevabi

Sekil 2b. Aktif sigara i¢imi ve IgE, hava yolu inflamasyonu
arasindaki iligki
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Sekil 3. Sigara i¢imi ve yasin FEV1 ile iligkisi

stiriigiin yok olmasi, astim, kronik bronsit ve kanser gibi
hastalik, 6liim korkusundan daha az uzaklasma, pasif
igici olarak eslerini ve c¢ocuklarini rahat ettirmedir.
Birakma yontemleri arasinda akupunktur ve hipnoz gibi
yontemler de denenmektedir.

Sonug olarak; sigara i¢imi direkt olarak astmay1 ak-
tive etmekte, krizleri arttirmakta ve astma tedavisinde te-
daviye cevabi azaltmaktadir. Bunun yaninda, tekrarlayan
akciger enfeksiyonlari, KOAH’da en sik mortalite ne-
deni, oksiirik ve balgamda da artmaya neden olmak-
tadir. Pasif igicilerde de astmaya ve atopik diger allerjik
hastaliklara zemin hazirlamaktadir.

Hava Kirliligi ve Astma

Hava kirliligi; o6zellikle endiistri bolgelerinde,
yasamin yogun oldugu yerlerde, fazla insani1 barmdiran
binalarda ¢ok goriilmektedir. Bu bdlgelerde yogun sis,
havanin durgunlugu daha etkin rol oynamaktadir.
Ornegin 1930 yilinda Belgika, 1948’de Pensilvanya,
1952’de Londra, 1960°da ise Yokohama’da yogun hava
kirliligi ve buna bagl Astma epidemisi goriilmiistiir.

Hava kirliligi etyolojik yonden ikiye ayrilabilir:
Bunlar bina dis1 (Outdoor), bina veya oda igi

(indoor)’dir. Her iki durumda da etkili olan polutantlar
Tablo 2’de goriilmektedir.

Tablo 2. Akcigerlerde van etki yapan major polutant’lar

SIGARA VE ASTMA

En 6nemli polutantlar kiikiirt dioksit (SO,), ozon
(O3) ve azok oksit (NO,)’dir. En irritan polutant SO,
olup, normalde havada 0.01-0.1 ppm (parts per million)
(1 milyon igindeki partikiil sayisi) arasinda bulunmakla
beraber, 1-1.5 ppm’e kadar yiikselebilmektedir. Londra
astma epidemisinde SO, konsantrasyonu 1.5 ppm, asili
partikiil ise 4.4 mg/m3’li bulmustur (Normal degerlere
gore 10 kat yiiksek). Astmali olgularda en ¢ok yan etki
SO, ve asili partikiiller ile olmaktadir. Saglikli goniil-
lilerde SO2 inhalasyonu hava yolu rezistansinda artiga
neden olmaktadir.

SO,’nin inhalasyonunda en 6nemli bariyer burun-
dur. Siddetli egzersizde burun filtre gérevini tam olarak
yapamaz, ¢iinkii bu egzersizde agiz solunumu da
basladigindan SO, yan etkinligi burun filtresi ol-
madigindan akcigerlere en yiiksek diizeyde ulasir. Buna
ilaveten, burunda veya iist solunum yollarinda bir pa-
tolojisi olan (deviasyon, siniizit, konka hipertrofisi, ade-
noid vejetasyon, polip gibi) ve bu nedenle agiz solunu-
mu yapan olgularda SO, yan etkinligi daha fazla goriiliir.
Ayrica havanin kuru veya rutubetli olmast da bu gazin
yan etkinligini azaltir veya arttirir.

Yapilan g¢alismalarda; inhale edilen SO,, 1 ppm’i
gectiginde bronkokonstriiksiyon yaptigi gosterilmistir.
Astmatik olgularda SO, nin konsantrasyonu son derece
onemlidir. 1-1.5 ppm SO, ile, astmatiklerde siddetli kriz
meydana gelmektedir. Diger bir ¢alismada; hafif ve orta
derecedeki astmatiklerde egzersiz yaptiginda 0.25 ppm
dozda SO, bile olsa, 10 dakika i¢inde bronkokonstriik-
siyon, 0.5 ppm’de ise wheezing ortaya g¢ikmaktadir.
Bunun nedeni agiz inhalasyonudur.

Hava kirliligi astmada birka¢ yoldan akcigerleri
etkilemektedir. 1) Direkt irritan etki: Hizla cevap olusur.
SO, etkisi gibi. 2) Hem nonspesifik, hem de allerjenlerin
olusumu sonucunda hiperreaktivite ve beraberinde hava
yolu inflamasyonu, 3) Direkt toksik etki: Solunum yol-
lar1 epiteline etkilesim ve hava yollarinda inflamatuar
cevap olusumu, 4) Spesifik IgE artis1 sonucunda, im-
miinolojik tetik mekanizmasi, meydana gelmektedir.

Diger etken gaz; ozon (O5)’dur. Bunun inhalasyonu
sonucu FEV1 ve FVC’de diisme ve brons hiperreak-

Polutant Outdoar kaynaklar indoor kaynaklar Yan etkiler

Kiikiirt dioksit Rafineri, maden finnlan Gaz sobalan Bronkokonstriiksiyon

Azot oksitler Egsoz, rafineriler Gaz ve diger sobalar Hava yolu imitasyonu, pulmoner 6dem, bronsiyolit

Ozon Egsoz Elektrik ocak ve finnlan Hava yolu injury’si, akciger 6demi

Polisiklik Hidrokarbonlar Dizel motorlan Sigara icimi Akciger kanseri

Asbestoz Asbest igerenler Badana, inspirasyon Mezotelyoma

Allejenler Polenler Hayvan tiiyleri, ev tozu Astma

Axsenik Sobalar Sigara icimi Akciser kansen
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tivitesinde artma saptanir. Doz olarak yapilan arastir-
malarda 0.3 ppm inhalasyonu ile 6ksiiriik ve substernal
agr1 ve 1-2 saat i¢ginde FEV1°de diisme goriiliir.

SO, ve ozon’un disindaki diger polutantlar; azot
dioksit, CO, hidrokarbonlar, formaldehit, peroksiasetil-
nitrat’dir. Bunlarin sinirli etkinlikleri vardir.

Hava kirliligi (6zellikle dis etkenlerle) hakkinda
epidemiyolojik ¢aligmalar ¢ok yapilmasina karsin; bazi
teknik zorluklar1 da vardir. Ornegin; tanmin kesin olarak
konulamamasi, solunum fonksiyonlart ve brons hiper-
reaktivite dl¢iimlerinin standart olmamasi, arastirmalar-
da bircok etkenin gdz Oniine alinmamasi (sigara igimi,
allerjenler, iklim sartlari, mesleki maruziyet ve enfeksi-
yonlar), her olgunun hava kirliligine maruz kalmasinin
6l¢timiiniin zorluklaridir. Yine dezavantajlardan birisi de
kiikiirt dioksitin yan etkisinin kisa siirdiigii halde, ozo-
nun etkisinin uzun devam etmesidir.

Oksiiriik ve mukosiliyer aktivite, hava kirliliginde-
ki partikiillerin trakeabransiyal agagta depolanmasinin
en 6nemli savunma mekanizmasidir. Bu mekanizmadaki
herhangi bir defekt (kistik fibrozis, kronik bronsit, im-
motil silia sendromu gibi), zararli partikiillerin yer-
lesmesini daha da kolaylastirir. En 6nemli diger bir
bariyer ise makrofajlardir.

Klinik ¢alismalarda; SO,, O; ve NO,’nin 1-2 saat
gibi kisa inhalasyonunda, oksiiriikk, sternumda agri,
FEV1’de diisme, hava yolu rezistansinda artma ve
kompliansta azalma saptanir. Ayrica O5’iin hava yollari-
na ve astmadaki duruma etkisi sonucunda BAL calis-
malar1 yapilmig ve 0.4-0.6 ppm konsantrasyonundaki
ozona maruz kalmanin 2 saat sonrasinda, BAL’da
parcali 16kositler artmigstir. 18 saat sonundaki bir
maruziyette ise; artan parcali 16kositler yaninda, nétrofil
elastaz, protein, albumin, IgG’de de bir artig saptan-
mistir. Ozonun uzun siireli maruziyetinde, hava yollarin-
da inflamatuar degisiklikler olusur. Yine SO, nin uzun
stireli inhalas-yonunda hava yollar1 submukozal bez-
lerde hipertrofi saptanir.

Ev veya bina i¢i hava kirliligi (indoor air pollution);
bina yapimina, ev aksesuarlarina, 1sinma ve klima duru-
muna gore degismektedir. Buradaki 6nemli polutantlar
karbonmonoksit, karbondioksit, mikroorganizmalar,
allerjenik ve irritan biyolojik materyeller, formaldehit ve
absestozis’tir. Sigara i¢imi de bunlara eklenebilir. Bu
bolimde en Onemli akciger sorunu pasif iciciliktir.
Bunun anlami, sigara igmeyenlerin, sigara igim sonucu
ortaya c¢ikan polutantlara maruz kalmasidir. Bazi
yazarlar buna “Environmental tobacco smoke” (ETS)
(Cevresel tiitiine maruz kalma) ismini vermektedir. Bu
ev i¢i pasif igicilikte en 6nemli problem evdeki ¢ocuk-
lardir. Evde sigara igen ailelerin ¢ocuklarinda iist so-
lunum yollar1 sikayetleri, astmanin siklig1 ve siddeti art-
maktadir. Pasif i¢ici ¢ocuklarda wheezing sik olusur.
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Ev i¢i hava kirliliginde olusan polutantlar iki ne-
dene baghdir. Birincisi havada asili partikiiller (sigara
iciminde), ikincisi ise azot dioksittir (1sitma ve yemek
pisirme sonucu). Kis ve yaz aylar ev i¢i hava kirliligi
degiskenlik gdosterir. Bunun nedeni yaz aylarinda
pencerelerin a¢ik kalmasidir.

Son senelerde ev veya bina i¢i hava kirliligi tize-
rinde ¢ok g¢aligmalar yapilmistir. Bunun esas nedeni ha-
yatin %90°1 ev veya is yerinde gegcmektedir. Yine bu
yogun caligmalardan bir boliimi ise endiistri bol-
gelerinde yasiyan cocuklarla, kirsal alanda yasayan
¢ocuklar arasinda yapilmis ve sonug¢ olarak hayatinin
biiyiik bir boliimii endiistri bolgesinde ve ev iginde de
pasif igici olan ¢ocuklarda astma prevelansinin arttigi
izlenmistir. Bu gibi yerlerde etken olanlar, ev tozlar1, ha-
va kirliligi, yiyecekler ve katki maddeleridir.

Sonug olarak; gerek bina i¢i, gerekse bina veya ev
dis1 hava kirliliginde etken olan polutantlar SO,, NO2
(ev dig1), CO ve NO, (ev i¢i)’dir. Ev ici etkinliklerde en
o6nemli nokta pasif igiciliktir. Astma’da bunlarin etkin-
likleri; inflamatuar hiicrelerde, hiperreaktivitede, goblet
hiicrelerinde, wheezing’de artis ve biitiin bunlarin sonu-
cunda astma prevelansinda, astma ataklarinin siddetine
artig ve tedaviye cevapta da zorluklara neden olmaktadir.
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