
Endemik bir bitki olan tütünün kökeni Güney
Amerika ve Avustralya kýt'alarýdýr. Tütün ilk kez
1492 yýlýnda Amerika'nýn keþfi ile süs ve þifa bit-
kisi olarak Avrupa'ya getirilmiþ ve daha sonra tüm
dünyaya yayýlarak insan neslinin geleceðini tehdit
eden bir madde olmuþtur. 1580 yýlýnda ülkemize
gelen tütün, 1600 yýlýnda kullanýlmaya baþlanmýþ

ve 1687 yýlýnda da tarýmý yapýlmýþtýr. Tüm dünyada
olduðu gibi ülkemizde de üretilen tütünün % 90'ý
sigara yapýmýnda kullanýlmaktadýr. Tütün,
yapraðýnýn yapýsýnda bulunan protein, karbohidrat
ve nikotin içeriðine baðlý olarak deðiþik özellikler
kazanmaktadýr. Tütün yapraðý ve yaprak içeriði,
veteriner hekimlikte hayvansal parazitlere, tarýmda
böceklere, týpta kalp hastalýklarýna, kulak uðul-
tularýna ve baþ dönmelerine karþý ilaç olarak ta kul-
lanýlmaktadýr (1).

Sigara dumaný gaz ve partikül fazýnda toksik,
siliatoksik ya da kanserojen özellikte 4.000'den
fazla molekül içermektedir (2-4).
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Özet
Sigara içmek, erken ölümlerin ve önlenebilir hastalýklarýn

önemli bir sebebidir. Sigara; temel bileþeni olan nikotinin
merkezi sinir sistemi üzerindeki etkileri ile kiþiyi alýþkanlýða ve
tiryakiliðe sürükler. Sigara aðýz ve diþlerde çirkin görünüme
sebep olduðu gibi; farinks, larinks ve özofagus kanser riskini
de artýrýr. Sigara tüketicilerinde cerrahi ve travmatik yaralarýn
iyileþmesi gecikmektedir. Koroner kalp hastalýklarýndan ve
kanserlerden ölümlerin %30'u, akciðer kanserlerinin ise %80'i
sigara içimine baðlanýr. Kronik bronþit, amfizem gibi kronik
obstrüktif akciðer hastalýklarýnýn oluþumu ve bu hastalýklardan
ölüm riski de sigara içimi ile artar. Ýçilen her sigaranýn yaþam
süresini 5 ½ dakika kýsalttýðý bildirilmiþtir.

Sigara içenler yanýnda, sigara içmeyen ancak sigara du-
manýný soluyan pasif içiciler de sigaranýn yol açtýðý zararlara
maruz kalmaktadýrlar.

Sigara içmek; sebep olduðu hastalýklarýn tedavisi, kendi
ücreti ve erken ölümlere neden olmasý açýsýndan dikkate
alýndýðýnda; bireysel ve toplumsal ekonomiyi etkileyen zararlý
bir alýþkanlýktýr.

Anahtar Kelimeler: Sigara, Klinik ve biyokimyasal etkiler
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Summary
Cigarette smoking is one of the important causes of pre-

ventable diseases and early mortality. Smoking leads subjects
to be dependent via the effects of nicotine, which is the basic
constituent of cigarette, on central nervous system. Cigarette
not only leads to bad appearance of mouth and teeth, but also
increases the risk of pharynageal, laryngeal and esophageal
cancer. The healing of surgical and traumatic wounds delays in
cigarette consumers. About 30% of deaths due to coronary
heart disease or cancer and 80% of lung cancer cases are asso-
ciated with cigarette smoking. The risk and formation of chron-
ic obstructive lung diseases such as chronic bronchitis, emphy-
sema is also very high among smokers. It has also been report-
ed that consuming one cigarette leads to an average of 5 ½
minutes reduction in life expectancy.

Besides cigarette smokers, passive smoking subjects are
also exposed to harmful effets of tobacco.

When the therapy cost of diseases, the cost of cigarette
and early mortality caused by smoking are taken into consider-
ation, cigarette smoking is a harmful habbit effecting both in-
dividual and social economy.

Key Words: Smoking, Clinical and biochemical effects

T Klin J Med Sci 2000, 20:306-312

306 T Klin Týp Bilimleri 2000, 20



Ýçilen her sigara ile yaklaþýk 2-3 mg nikotin ve
20-30 ml CO vücuda girmektedir (3). Nikotin ve
katran oraný düþük olan sigaralar (low-yield), bu
molekülleri daha fazla bulunduran sigaralar (high-
er-yield) dan daha az zararlý olmaktadýr (4).

Sigara dumanýnýn en etkili bileþenleri; nikotin,
CO ve hidrojen siyaniddir (3). Dumanýn far-
makolojik yönden en önemli bileþeni olan nikotin,
zayýf bir bazdýr ve pH'ya baðýmlý olarak biyolojik
membranlarý geçer, alt solunum yollarý ve akciðer
alveollerinde absorblanýr. Ayrýca, nikotin hýzlý bir
þekilde beyne de girer. Sigara içen kiþilerde, sigara
baþýna ortalama 1 mg nikotin absorblanýr. Bir sigara
içildikten sonra arteriyel kandaki nikotin kon-
santrasyonu 31 ng/ml'den 41 ng/ml'ye ulaþýr.
Nikotin absorbsiyonu; inhale edilen duman mik-
tarýna, duman inhalasyonunun derinliði ve süresine,
dumanýn pH'sýna baðlý olarak deðiþmektedir (5).

Nikotinin in vivo fonksiyonlarý kompleks olup,
doza, hedef organa, toleransa ve otonomik tonusa
baðlýdýr. Nikotin üç mekanizmayla fonksiyonunu
gerçekleþtirir (5):

1. Gangliyonik geçiþte önce uyarýcý olarak, da-
ha sonra da otonomik gangliyonlarda depresyon
þeklinde çift yönlü etki yapar.

2. Kromaffin hücrelerdeki nikotinik reseptör-
lerin aktivasyonu ile adrenal medulladan ve nöron-
lardaki nikotinik reseptörlerin aktivasyonuyla post-
gangliyonik sempatik nöronlardan katekolamin sal-
gýlanmasýný saðlar.

3. Merkezi sinir sistemini uyarýr.

Sigara içmek; erken ölümlerin ve önlenebilir
hastalýklarýn önemli bir sebebi olarak insanlýðý
tehdit eden alýþkanlýklardandýr (6). Sigara; temel
bileþeni olan nikotinin merkezi sinir sistemi
(M.S.S.) üzerindeki psikolojik etkisi ile ilk kul-
lanýmdan itibaren kiþiyi önce alýþkanlýða, daha son-
ra da  tiryakiliðe sürükler.  Tütünün aðýz ve diþler
üzerindeki etkileri çirkin görünüm ve þekil bozuk-
luðundan hayatý tehdit edici boyutlara kadar ulaþa-
bilir; farinks, larinks, özofagus kanser riskini artýrýr.
Cerrahi veya diðer nedenlerle oluþan yaralarýn iyi-
leþmesi de sigara kullanýmýyla gecikmektedir (7).
Koroner kalp hastalýklarýndan ve kanserlerden
ölümlerin %30'u, akciðer kanserlerinin ise %80'i
sigara içimine baðlanýr. Kronik bronþit, amfizem
gibi kronik obstrüktif akciðer hastalýklarý

(KOAH)'nýn oluþumu ve bu hastalýklardan ölümler
de sigara içimi ile ilgilidir. Ýçilen her sigaranýn
yaþam süresini  5 ½ dakika kýsalttýðý ve ortalama
yaþam süresinde 5-8 yýllýk bir azalmaya sebep
olduðu bildirilmiþtir (6).

Sigara, sebep olduðu kanserlerin tedavisinin
pahalýlýðý ve kendi ücreti dikkate alýndýðýnda
toplum açýsýndan önemli ekonomik kayýplara yol
açan bir üründür. Erken ölümlere neden olarak, iþ
gücü kapasitesini düþürmekte ve bu yolla da birey-
sel ve toplumsal ekonomiyi etkilemektedir (8).
Sigaranýn yol açtýðý zararlara, sigara içenler yanýn-
da, içmeyenler de maruz kalmaktadýr (6).

Sigara iþtahý azaltýr ve fiziksel aktivite esnasýn-
da daha fazla enerji harcanmasýna neden olur. Bu
sebeple de sigara içenler, içmeyenlere kýyasla daha
düþük vücut aðýrlýðýna sahiptirler. Sigaranýn
býrakýlmasý durumunda iþtah artmakta ve kilo alýn-
maktadýr (9).

Önemli bir hastalýk ve ölüm nedeni olan sigara
içimi prevalansý; geliþmiþ ülkelerde kadýnlarda
%20-40, erkeklerde %30-40 iken geliþmekte olan
ülkelerde kadýnlarda %2-10, erkeklerde %40-
60'dýr. Türkiye'de ise sigara içim prevalansý; erkek-
lerde %63, kadýnlarda %24'dür (10).

Sigara, hem sigara içen bireylerin, hem de du-
mana maruz kalan pasif içicilerin saðlýðýný olumsuz
yönde etkilemektedir. Biz de bu etkileri bir kez da-
ha hatýrlatmak için; sigaranýn klinik ve biyokim-
yasal etkilerini derlemeyi amaçladýk.

Sigara ve Nöroendokrin Sistem
Baðýmlýlýk yapan ve zarar veren diðer uyuþtu-

rucular gibi nikotin de M.S.S'nde biyokimyasal ve
fizyolojik fonksiyonlarý etkilemektedir. Düzenli
olarak sigara kullanan bireylerin sigaraya ara ver-
mesi veya býrakmasý durumunda 24 saat içinde,
nikotin alma isteði, kýzgýnlýk, öfke, endiþe, kon-
santrasyon güçlüðü, huzursuzluk, azalmýþ kalp hýzý,
artmýþ iþtah gibi durumlardan en az dördü ortaya
çýkar (11).

Sigara içildiðinde plazma nikotin seviyesinin
yükselmesine baðlý (doza baðlý) olarak nörotrans-
mitter ve nöroendokrin etkiler oluþmaktadýr.
Dolaþýmdaki epinefrin, norepinefrin seviyesi yük-
selmekte, dopaminin biyolojik kullanýmý da bozul-
maktadýr. Plazmada arjinin, vazopressin, b-en-
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dorfin, ACTH ve kortizol seviyeleri artmaktadýr
(12). Bu hormonlarýn salgýlanmasý nöroendokrin
etkiler oluþturmaktadýr. Fazla miktarda nikotin
alýndýðý zaman GH ve PRL seviyelerinde dikkate
deðer bir yükselme gözlenmesine raðmen; TSH,
TRH ve ve gonadotropin salgýlatýcý hormonlarýn se-
viyelerinde deðiþiklik olmamaktadýr (13).

Sigara ve Solunum Sistemi
Sigara; hava yollarý, mukosilier temizleme

mekanizmalarý ve akciðer parankimine etkileri ile
solunum sisteminde birçok patolojik durumun or-
taya çýkmasýna sebep olur. Sigara, solunum siste-
minde mukusun artmasýna da yol açar. Bu olay,
hem siliar fonksiyonu azaltarak mukusun atýlama-
masý ile, hem de trakeobronþiyal salgý bezleri ve
goblet hücrelerinin sayýsýnýn arttýrýlarak mukus üre-
timinin fazlalaþmasýyla gerçekleþir. Sigara içmek,
solunum yollarýnda inflamatuar reaksiyonlara se-
bep olur ve bu inflamatuar olaylar da, periferal so-
lunum yollarý obstrüksiyonuna yol açar (6,14).

Sigara içenlerde sýk görülen kronik bronþit ve
amfizem, sigaranýn aþaðýda sýralanan etkileri ile ak-
ciðer dokusunu hasara uðratmasý sonucu geliþir. Bu
etkiler þunlardýr (15):

1. Sigaranýn fiziksel ve kimyasal tahriþ edici
etkisi,

2. Ýnflamatuar hücrelerin birikimi,

3. Alt solunum yollarýnda oksidatif stresin or-
taya çýkmasýdýr.

Sigara içmek solunum yollarýnda polimor-
fonükleer (PMN) lökosit ve monositlerin artýþýna
sebep olur. PMN lökositlerin proteazlardan olan
elastazý üretme yeteneði vardýr. Elastaz bað dokusu
bileþeni olan elastini parçalar (14,15). Sigara ayrý-
ca, elastaz gibi proteolitik enzimleri inhibe eden a1-
Antitripsinin yapýsýnda yer alan metiyonini meti-
yonin sülfokside okside ederek onu inaktif hale ge-
tirir. Sonuçta bir yandan elastaz üretimi artarken,
diðer yandan inhibitörü olan a1- Antitripsin inaktif
hale getirilmiþ olur. Böylece akciðer dokusunun
elastolitik parçalanmasý sonucu amfizem geliþir
(15,16).

Sigara alt solunum yollarýna fazla miktarda ok-
sidanýn ulaþmasýna neden olur. Sigara dumaný, kir-
li havadan yüzlerce kat daha fazla miktarda azot
oksitler bulundurur (15). Sigara alt solunum yol-

larýnda nitrik oksit konsantrasyonunu arttýrarak,
peroksinitrit ve peroksinitröz asit gibi oksidan mad-
delerin oluþumuna neden olur (17). Sigara içen
saðlýklý insanlarýn ekspiryum havasýnda nitrik oksit
seviyesinin azaldýðý (18), sigarayý býraktýktan sonra
nitrik oksit seviyesinin arttýðý bildirilmiþtir (19). Ýçe
çekilen her duman, 1017 reaktif oksijen türleri içerir.
Sigaranýn içerdiði zararlý bileþikler içinde en önem-
li rolü O2'yi O2

-'ye indirgeyen X radikali oynar. Bu
radikal ayrýca, uzun ömürlü radikallerin oluþumuna
da katýlýr. Nükleik asit, protein, lipid, lipoprotein ve
karbohidrat gibi moleküllerden elektron alan oksi-
danlar, bu biyomoleküllerin yapýsýný ve fonksi-
yonunu deðiþtirir. Sigara antioksidan bileþiklerin
tüketimi yoluyla da oksidan/antioksidan dengesinin
bozulmasýna ve oksidatif hasara yol açar (15).
Günlük içilen sigara sayýsýna ve sigara içme süre-
sine baðlý olarak antioksidan enzim aktivitelerinde
azalma olurken (20), sigaranýn býrakýlmasý ile
azalmýþ antioksidan aktivite artar (15).

KOAH'ndan kaynaklanan ölümlerin %80-
90'ýnýn nedeni sigaradýr. Balgamlý ve öksüren içici-
lerde pulmoner fonksiyon azalýr. Solunum yolu
obstrüksiyonu ve sonuçta semptomatik kronik obs-
trüktif akciðer hastalýðýnýn ortaya çýkma riski artar.
Sigarayla ilgili semptomlarýn baþlamasýndan sonra
sigaranýn býrakýlmasý, kronik obstrüktif akciðer
hastalýklarýndan ölüm riskini az da olsa azaltýr (6).

Sigara ve Kardiyovasküler Sistem
Sigara, kardiyovasküler hastalýklarýn ve bu

hastalýklardan kaynaklanan ölümlerin en önemli
nedenlerinden biridir. Koroner kalp hastalýðý riskini
2-4 kat arttýrabilen sigara, bu hastalýktan kay-
naklanan ölümlerin %70'inden fazlasýnda ve ani
ölümlerde risk arttýrýcý faktör olarak rol alýr.
Sigaranýn býrakýlmasýný takibeden birinci yýlda, ko-
roner kalp hastalýðýndan ölüm riskinde %50 kadar
azalma olur. Sigara dumanýnýn kardiyovasküler sis-
temde en etkili bileþenleri nikotin ve CO'dir. Her iki
molekül de miyokardiyal O2 ihtiyacý ve teminini
olumsuz yönde etkiler (21). CO, hemoglobin,
miyoglobin ve sitokrom oksidaz gibi proteinlere
baðlanarak miyokardiyum dahil olmak üzere,
vücudun bütün dokularýna O2 teminini azaltýr.
Sigara içenlerde karboksihemoglobin seviyesi
içmeyenlerden 2-15 kat daha fazladýr (22). Nikotin,
sistolik ve diastolik kan basýncýný yükseltir, kalp
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atýþýný hýzlandýrýr ve böylece miyokardiyal O2

talebini arttýrýr. Nikotin, sempatik sinir sistemini
uyarabilme özelliðinden dolayý vasküler yatakta
vazokonstriksiyon oluþturur (21). Vazokonstriktör
bir madde olan endotelin-1 (ET-1)'in serum seviye-
leri, sigaranýn dozuna baðlý olarak artmakta (23),
vazodilatör etkili nitrik oksitin serum seviyeleri ise
sigara içme süresi uzadýkça azalmaktadýr (24).

Deneysel çalýþmalar ile de sigaranýn endotel
üzerine etkileri araþtýrýlmýþtýr. Sigara dumanýnýn
tavþan femoral venlerinde vazodilatasyonu azalttýðý
(25), ratlarda da endotel rejenerasyonunu etkilediði
ve serum nitrik oksit seviyesini arttýrdýðý bildiril-
miþtir (26). Sýçanlarda ise akut nikotin veriliþini
takiben vazokonstriksiyon olduðu bildirilmiþtir
(27). Nikotin trombosit aktivasyonunu indükler,
trombositlerin agregasyonuna ve damar duvarýna
adhezyonuna neden olur. Nikotin ayrýca, plazma
fibrinojeni, kan viskozitesi ve hematokrit deðerini
yükseltir; trombositlerin yaþam süresi ile pýhtýlaþ-
ma zamanýný da azaltarak tromboz oluþumuna yol
açar (15).

Sigara þu etkileriyle ateroskleroz geliþimine
katýlýr (6,21):

1. Taþýdýðý CO, hipoksiye yol açarak arterlerde
endotel geçirgenliðine neden olur. Tekrarlayan
hasarlarda, monositler ve diðer makrofajlar damar
duvarýna tutunmakta ve lipoproteinler de suben-
dotelyal bölgeye geçmektedir.

2. Nikotin, trombositleri etkileyerek adezyon
ve agregasyon kabiliyetlerini artýrýr.

3. Sigara, aterosklerozda önemli rol oynayan
lipid profilinde de deðiþiklikler yapmaktadýr.
Sigara içenlerde içmeyenlere kýyasla total koles-
terol, trigliserid, VLDL seviyesinde sýrasýyla, %3,
%9.1, %1.7'lik artýþ olurken, HDL seviyesinde
%5.7'lik bir azalma gözlenmektedir. Bu deðiþiklik-
ler ateroskleroz riskini artýrýr.

Ateroskleroz periferal damarlar kadar, koroner,
karotid arterlerde ve aortta da meydana gelmektedir.
Aterosklerozisli hastalarýn %70'i sigara kullanmak-
tadýr (6,21). Sigara ekstra ve intrakranial karotid
arterlerde de ateroskleroz geliþimine neden olan
güçlü bir risk faktörüdür (21). Tromboz, tromboem-
boli ve kanama gibi serebrovasküler hastalýklarýn
genç yaþta görülme riskinin arttýðý bildirilmiþtir
(28).

Sigara ve Gastrointestinal Sistem
Sigara içenlerdeki en önemli gastrointestinal

saðlýk problemi peptik ülserdir. Sigara, bu
hastalýðýn tekrarýnda, iyileþmesindeki gecikmede
ve neden olduðu ölümlerin büyük bir kýsmýnda risk
faktörüdür. Sigaranýn býrakýlmasý ülser iyileþmesini
hýzlandýrmakta ve komplikasyonlarý azaltmaktadýr
(5).

Nikotin, gastrik agressif faktörlerin etkilerini
arttýrýrken, gastrik savunucu faktörlerin etkisini za-
yýflatmaktadýr. Nikotin; asit, pepsin, vazopressin
sekresyonunu, safra tuzlarýnýn duodenogastrik geri
akýþýný, Helicobacter pylori enfeksiyon riskini, ET
oluþumunu, serbest radikal ve trombosit aktive edi-
ci faktör (PAF) seviyesini artýrmaktadýr. Nikotin
ayrýca, Histamin-2 (H2) reseptör antagonistlerinin
etkilerini, prostaglandin (PG) sentezini, gastrik
mukozal kan akýþýný, mukus ve epidermal büyüme
faktörü (EGF)'nün sekresyonunu azaltmaktadýr.
Sigara kullanýmýnda PAF ve ET oluþumu, gastrik
mukozal kan akýmýnda azalmayla sonuçlanmak-
tadýr. H. pylori enfeksiyon riskinde artmýþ etkiler,
gastrik mukus içeriðinde azalmaya ve serbest
radikallerin uzaklaþtýrýlamamasýna neden olmak-
tadýr. Sigara, H2-reseptör antagonistlerinin metabo-
lizmasýný hýzlandýrdýðý halde; etkilerini azaltmakta
ve bu nedenle de sigara içenler peptik ülser tedavisi
için sigara içmeyenlerden daha yüksek dozda H2-
reseptör antagonistlerine ihtiyaç duymaktadýr (5).

Sigara ve Kanser
Sigara organ kanserleri riskini artýrmaktadýr.

Sigara ile aðýz içi, larinks, özofagus, pankreas,
mesane, akciðer ve endometriyum kanserleri
arasýnda güçlü bir iliþki bulunmaktadýr. Sigara; ak-
ciðer, baþ ve boyun, üriner sistem, pankreas ve
mesane  kanserlerinden ölüm riskini artýrýr (2,6).

Sigara içmeyenlerle karþýlaþtýrýldýklarýnda, ak-
ciðer kanserinden ölümler orta derecede sigara
içenlerde on kat, fazla sigara içenlerde ise 15-25 kat
artmaktadýr (6). Sigaranýn akciðerdeki kanser oluþ-
turucu etkileri; hatalý replikasyon, mutasyon ve
kanserojen aktive edici enzimlerin indüksiyonunu
kapsamaktadýr. Sigara dumanýndaki siliatoksik
maddeler ile mukosilier temizleme mekaniz-
masýnýn bozulmasý; aktif PMN lökosit ve makrofaj
sayýsýný arttýrarak, nötrofil elastazý ve diðer proteaz-
larýn üretilmesine ve immünolojik cevabýn azal-
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masýna sebep olur. Ancak bu etki direkt kanserojen
deðildir, predispoze (hazýrlayýcý, kolaylaþtýrýcý) fak-
tördür (2). Sigaranýn bileþenlerinden biri olan
4-(metilnitrozamino)-1-(3-piridil)-1-bütanon
(NNK)'un hayvanlarda akciðere spesifik bir
kanserojen olduðu; oral, lokal, derialtý ve intraperi-
toneal uygulamalarla gösterilmiþtir. Sigara, asbest
ve radon gibi çeþitli endüstriyel moleküllerin
kanserojen etkilerini de artýrmaktadýr (2).

Düþük seviyede zararlý molekül içeren "low-
yield" sigaralar, yüksek seviyede ürün oluþturan
sigaralardan daha az zararlý olmaktadýr (4).
Epidemiyolojik çalýþmalar, low-yield sigaranýn ak-
ciðer, larinks, özafagus ve diðer kanserler ve
muhtemelen KOAH açýsýndan daha az zararlý
olduðunu göstermiþtir (29).

Sigara ve Yara Ýyileþmesi
Sigara; cerrahi, travmatik, oral yaralarýn ve

duodenal ülserin iyileþmesini geciktirmektedir.
Dumandaki moleküllerden özellikle nikotin, CO ve
hidrojen siyanid, yara iyileþmesini geciktirmektedir
(3,30).

Nikotinin yara iyileþmesini olumsuz yönde
etkileyen spesifik özellikleri vardýr. Bunlardan bi-
rincisi; eritrosit, fibroblast ve makrofajlarýn prolife-
rasyonunu azaltmasýdýr. Fibroblast ve makrofajlar
iyileþtirici maddelerin yara bölgesine taþýnmasýnda
rol alýrlar. Nikotinin yara iyileþmesi üzerindeki et-
kilerinden ikincisi ise, trombosit adezyonunu art-
týrarak mikropýhtý oluþumuna yol açmasý ve
dolayýsýyla, mikroperfüzyonu azaltmasýdýr. Azaltýl-
mýþ mikroperfüzyon, artmýþ trombotik mikrovas-
küler týkanýklýða ve sonuçta doku iskemisine neden
olmaktadýr. Üçüncü olarak nikotin, dokuyu O2

ve kan akýmýndan mahrum býrakarak ciltte vazo-
konstriksiyon oluþturmaktadýr. Bu olay; kalp hýzýný,
kan basýncýný, O2 ihtiyacýný arttýran adrenal ve pe-
riferal katekolaminlerin salýnýmýndan kaynaklan-
maktadýr. Bu tarz katekolamin salýnýmý epitel
oluþumunu azaltan ve böylece yara iyileþmesini
geciktiren hormonlarýn oluþumunu stimüle etmek-
tedir (3).

Dumandaki CO, hemoglobin(Hb)'e O2'den 200
kat daha fazla ilgi duymaktadýr. CO, O2'in Hb'e
baðlanmasýný yarýþmalý olarak inhibe ettiðinden;
Hb'in O2 taþýma kapasitesini azaltmakta ve perifere
ulaþan O2 miktarýný düþürmektedir. Böylece hücre-

sel hipoksi oluþmakta ve yara iyileþmesi gecikmek-
tedir. Yara iyileþmesi enzimlerle iliþkili bir olaydýr.
Hidrojen siyanidin en önemli etkisi, hücresel se-
viyede O2 taþýnmasýnýn ve oksidatif metabolizma
için gerekli enzimlerin inhibisyonudur (3).

Sigara ve Hamilelik
Hamilelikte sigara içimi fetüs için gerekli oksi-

jenin saðlanabilirliðini azaltýr ve sigaranýn toksik
ürünlerinin etkisi ile hem fötal, hem de maternal
komplikasyonlara yol açar (10).

Sigara içen annelerin bebeklerinde kordon
kaný total lipid, fosfolipid, total kolesterol ve LDL
deðerleri, sigara içmeyen annelerin kordon kanýna
oranla daha yüksek bulunmuþ ve sigara içenlerin
bebeklerinin doðum aðýrlýklarý da daha düþük
olarak tespit edilmiþtir (günde bir paket sigara içi-
mi bebek aðýrlýðýný 120 g azaltmaktadýr). Hamilelik
döneminde aktif veya pasif içicilik; spontan düþük,
prematür doðum, ölü doðum ve neonatal ölümlere
kadar uzanan etkilere neden olmaktadýr.
Hamilelikteki sigara içiminin bebeðin büyüme
parametrelerinde azalmaya yol açtýðý gösterilmiþtir
(10). Sigara içen annelerin plasentalarýnda ET-1
aracýlýklý vazokonstriksiyonun arttýðý, fötal-plasen-
tal kan akýmýnýn azaldýðý ve düþük doðum aðýrlýklý
bebeklere sebep olduðu bildirilmiþtir (31) Ayrýca
sigara içen annelerin mental retardasyonlu çocuk-
larýnýn olma oraný, sigara içmeyenlere kýyasla
%75 daha fazla bulunmuþtur. Laktasyon döne-
minde sigara, bebeðin geliþimini olumsuz yönde
etkileyerek uzun dönemde fiziksel ve entellektüel
geliþimine engel olur (10,32,33).

Pasif Ýçicilik
Sigara içmeyen kiþilerin sigara içilen bir or-

tamdaki dumaný solumasýna pasif veya gönülsüz
içicilik adý verilmektedir. Çevresel sigara du-
manýnýn iki kaynaðý vardýr. Birisi, içe çekilen
(mainstream); ana dumanýn dýþarý üflenmesi, diðeri
ise sigaranýn ucundan çýkan (sidestream); yan du-
mandýr.  Yan duman  zararlý gazlar ve kanserojen
katrandan oluþur. Yan duman, ana dumandan
kimyasal olarak farklý yapýdadýr ve ondan daha kir-
lidir.  Bu  farklýlýk  eksik  yanmadan  kaynaklanýr.
N-nitrozaminler, benzo [a]-piren, CO, nikotin ve
aðýr metaller yan dumanda fazla miktarda bu-
lunurlar (6,8). Yan dumanýn bu özelliklerinden
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dolayý; pasif içiciler de aktif içiciler kadar
sigaradan etkilenirler (20,24). Ana dumanýn; aðýz,
boðaz, larinks, özofagus, mesane, böbrek ve
pankreas kanserleriyle, yan dumanýn da beyin,
tiroid ve göðüs kanserleriyle iliþkisi mevcuttur
(6,8).

Sigara dumanýna pasif olarak maruz kalma
sonucunda, kanýn kalbe O2 taþýma yeteneðinde
azalma olurken, miyokardiyumun ATP sentezlemek
için O2 kullanma yeteneði de tehlikeye girmektedir.
Trombosit aktivitesinde artma, aterosklerotik olay-
larda hýzlanma ve iskemi ya da miyokardiyal en-
farktüsü takiben doku harabiyetindeki artma da
pasif soluma sonucunda görülmektedir. Çevresel
sigara dumanýnýn kardiyo-vasküler sistemdeki etki-
leri CO, nikotin, polisiklik aromatik hidrokarbonlar
gibi çeþitli moleküllerle oluþturulmaktadýr. Pasif
içicilerde ölümcül kardiyak hastalýklara yakalanma
riski artmaktadýr (6,8,334).

Anne-babasý sigara içen yeni doðanlar ve iki
yaþýndan küçük çocuklarda pnömoni ve bronþit da-
ha fazla görülmektedir. Sigara dumanýna maruz
kalan çocuklarda, dumana maruz kalmayan çocuk-
lara oranla 3.5 kat daha fazla enfeksiyon oluþmak-
tadýr. Pasif soluma özellikle iki yaþýndan küçük
çocuklarda alt ve üst solunum yollarýný etkilemek-
tedir. Daha ileri yaþlarda görülen solunum sis-
temiyle ilgili sorunlar da küçükken dumana maruz
kalmaya baðlanmýþtýr. Sigara içenlerin çocuklarýn-
da azalmýþ boy uzunluðu ve artmýþ ani ölüm riski
rapor edilmiþtir. Pasif içicilik, çocuklarda akciðer
fonksiyon geliþimi ve düzeyinde azalmaya yol
açarken; uzun dönemde de fiziksel geliþme bozuk-
luðuna neden olur (6,10,35).

Dumana maruz kalan yetiþkinlerde akut olarak
gözlerde ve boðazda tahriþ, baþaðrýsý, burun ihti-
habý ve öksürük görülürken; allerjik kiþilerde
hýrýltýlý soluma, hapþýrma ve mide bulantýsý oluþ-
maktadýr (6,8). Akciðer fonksiyon düzeyinde azal-
ma ve enfeksiyonda artma gözlenmektedir (10).
Sigara içimi, sigara içmeyen 30 yaþ ve altý
bireylerde sigara içenlere göre daha olumsuz etki-
ler yaparak solunum fonksiyon testlerini bozmak-
tadýr. Sigara içmeyenlerde de sigara içimini takiben
refleks olarak kuvvetli vazokonstriksiyon
geliþmekte ve sonuçta solunum fonksiyonlarý et-
kilenmektedir. Sigara içmeyen kiþilerdeki akciðer
kanserlerinin yaklaþýk %17'si çocukluk ve gençlik

dönemlerinde yüksek dozda dumana maruz
kalmalarýna baðlýdýr. Kocasý aktif içici olan sigara
içmeyen bayanlarda akciðer kanseri %50 artmak-
tadýr (6).

Ýnsan saðlýðýna ve sosyoekonomik durumuna
bu derece zararlý etkileri olan sigaranýn üretimi ve
tüketimini durdurmak mümkün deðildir. Ancak,
bizler bilimsel çalýþmalar yolu ile insanlýða ýþýk tu-
tarak, yöneticilerin çýkardýklarý kanunlarýn uygu-
lanabilir bir hal almasýný saðlayabiliriz.
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