Sigaranin Klinik ve Biyokimyasal Etkileri

THE CLINICAL AND BIOCHEMICAL EFFECTS OF CIGARETTE SMOKING

Leyla YILDIZ*, Hadise KILIC**

* Dog.Dr., Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya AD,

** Bilim Uz., Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya AD, ERZURUM

Ozet

Summary

Sigara igmek, erken 6liimlerin ve 6nlenebilir hastaliklarin
onemli bir sebebidir. Sigara; temel bilegeni olan nikotinin
merkezi sinir sistemi tizerindeki etkileri ile kisiyi aliskanliga ve
tiryakilige siiriikler. Sigara agiz ve dislerde ¢irkin goriinime
sebep oldugu gibi; farinks, larinks ve 6zofagus kanser riskini
de artirir. Sigara tiiketicilerinde cerrahi ve travmatik yaralarin
iyilesmesi gecikmektedir. Koroner kalp hastaliklarindan ve
kanserlerden dliimlerin %30'u, akciger kanserlerinin ise %80'i
sigara i¢imine baglanir. Kronik bronsit, amfizem gibi kronik
obstriiktif akciger hastaliklarinin olusumu ve bu hastaliklardan
oliim riski de sigara icimi ile artar. Icilen her sigaranin yasam
stiresini 5 % dakika kisalttig1 bildirilmistir.

Sigara igenler yaninda, sigara igmeyen ancak sigara du-
manint soluyan pasif igiciler de sigaranin yol agtig1 zararlara
maruz kalmaktadirlar.

Sigara igmek; sebep oldugu hastaliklarin tedavisi, kendi
tcreti ve erken Oliimlere neden olmasi agisindan dikkate
alindiginda; bireysel ve toplumsal ekonomiyi etkileyen zararli
bir aligkanliktir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, Klinik ve biyokimyasal etkiler
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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 'z
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.
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Endemik bir bitki olan tiitiiniin kdkeni Giiney
Amerika ve Avustralya kit'alaridir. Tiitlin ilk kez
1492 yilinda Amerika'nin kesfi ile siis ve sifa bit-
kisi olarak Avrupa'ya getirilmis ve daha sonra tim
diinyaya yayilarak insan neslinin gelecegini tehdit
eden bir madde olmustur. 1580 yilinda iilkemize
gelen tiitiin, 1600 yilinda kullanilmaya baslanmis
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ve 1687 yilinda da tarimi1 yapilmistir. Tiim diinyada
oldugu gibi tlilkemizde de iiretilen tiitiiniin % 901
sigara yapiminda kullanilmaktadir.  Tiitiin,
yapraginin yapisinda bulunan protein, karbohidrat
ve nikotin igerigine baglh olarak degisik 6zellikler
kazanmaktadir. Tiitlin yapragi ve yaprak icerigi,
veteriner hekimlikte hayvansal parazitlere, tarimda
boceklere, tipta kalp hastaliklarina, kulak ugul-
tularina ve bas donmelerine kars ila¢ olarak ta kul-
lanilmaktadir (1).

Sigara dumani gaz ve partikiil fazinda toksik,
siliatoksik ya da kanserojen ozellikte 4.000'den
fazla molekiil icermektedir (2-4).
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Icilen her sigara ile yaklasik 2-3 mg nikotin ve
20-30 ml CO viicuda girmektedir (3). Nikotin ve
katran orani diisiik olan sigaralar (low-yield), bu
molekiilleri daha fazla bulunduran sigaralar (high-
er-yield) dan daha az zararli olmaktadir (4).

Sigara dumaninin en etkili bilesenleri; nikotin,
CO ve hidrojen siyaniddir (3). Dumanin far-
makolojik yonden en 6nemli bileseni olan nikotin,
zay1f bir bazdir ve pH'ya bagimli olarak biyolojik
membranlar1 geger, alt solunum yollar1 ve akciger
alveollerinde absorblanir. Ayrica, nikotin hizli bir
sekilde beyne de girer. Sigara icen kisilerde, sigara
basina ortalama 1 mg nikotin absorblanir. Bir sigara
icildikten sonra arteriyel kandaki nikotin kon-
santrasyonu 31 ng/ml'den 41 ng/ml'ye ulagir.
Nikotin absorbsiyonu; inhale edilen duman mik-
tarina, duman inhalasyonunun derinligi ve siiresine,
dumanin pH'sina bagli olarak degismektedir (5).

Nikotinin in vivo fonksiyonlari kompleks olup,
doza, hedef organa, toleransa ve otonomik tonusa
baghdir. Nikotin {i¢ mekanizmayla fonksiyonunu
gerceklestirir (5):

1. Gangliyonik gegiste 6nce uyarici olarak, da-
ha sonra da otonomik gangliyonlarda depresyon
seklinde ¢ift yonlii etki yapar.

2. Kromaffin hiicrelerdeki nikotinik reseptor-
lerin aktivasyonu ile adrenal medulladan ve néron-
lardaki nikotinik reseptorlerin aktivasyonuyla post-
gangliyonik sempatik noronlardan katekolamin sal-
gilanmasini saglar.

3. Merkezi sinir sistemini uyarir.

Sigara igmek; erken Gliimlerin ve Onlenebilir
hastaliklarin 6nemli bir sebebi olarak insanligi
tehdit eden aligkanliklardandir (6). Sigara; temel
bileseni olan nikotinin merkezi sinir sistemi
(M.S.S.) iizerindeki psikolojik etkisi ile ilk kul-
lanimdan itibaren kisiyi 6nce aliskanliga, daha son-
ra da tiryakilige stiriikkler. Tiitiinlin agiz ve digler
iizerindeki etkileri ¢irkin goriiniim ve sekil bozuk-
lugundan hayati tehdit edici boyutlara kadar ulasa-
bilir; farinks, larinks, 6zofagus kanser riskini artirir.
Cerrahi veya diger nedenlerle olusan yaralarin iyi-
lesmesi de sigara kullanimiyla gecikmektedir (7).
Koroner kalp hastaliklarindan ve kanserlerden
Oliimlerin %30', akciger kanserlerinin ise %80'i
sigara i¢imine baglanir. Kronik bronsit, amfizem
gibi  kronik obstriiktif akciger hastaliklar1
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(KOAH)'in olusumu ve bu hastaliklardan dliimler
de sigara icimi ile ilgilidir. Icilen her sigaranmn
yasam stiresini 5 Y% dakika kisalttig1 ve ortalama
yasam siiresinde 5-8 yillik bir azalmaya sebep
oldugu bildirilmistir (6).

Sigara, sebep oldugu kanserlerin tedavisinin
pahaliligi ve kendi {iicreti dikkate alindiginda
toplum agisindan Snemli ekonomik kayiplara yol
acan bir triindiir. Erken 6liimlere neden olarak, is
giicii kapasitesini diisiirmekte ve bu yolla da birey-
sel ve toplumsal ekonomiyi etkilemektedir (8).
Sigaranin yol actig1 zararlara, sigara icenler yanin-
da, igmeyenler de maruz kalmaktadir (6).

Sigara igtah1 azaltir ve fiziksel aktivite esnasin-
da daha fazla enerji harcanmasina neden olur. Bu
sebeple de sigara i¢enler, igmeyenlere kiyasla daha
disiik viicut agirhigina sahiptirler. Sigaranin
birakilmasi durumunda igtah artmakta ve kilo alin-
maktadir (9).

Onemli bir hastalik ve 6liim nedeni olan sigara
icimi prevalansi; gelismis {lilkelerde kadinlarda
%20-40, erkeklerde %30-40 iken gelismekte olan
iilkelerde kadinlarda %2-10, erkeklerde %40-
60'dir. Tiirkiye'de ise sigara i¢im prevalansi; erkek-
lerde %63, kadinlarda %24'diir (10).

Sigara, hem sigara icen bireylerin, hem de du-
mana maruz kalan pasif igicilerin sagligini olumsuz
yonde etkilemektedir. Biz de bu etkileri bir kez da-
ha hatirlatmak i¢in; sigaranin klinik ve biyokim-
yasal etkilerini derlemeyi amacladik.

Sigara ve Noroendokrin Sistem

Bagimlilik yapan ve zarar veren diger uyustu-
rucular gibi nikotin de M.S.S'nde biyokimyasal ve
fizyolojik fonksiyonlar1 etkilemektedir. Diizenli
olarak sigara kullanan bireylerin sigaraya ara ver-
mesi veya birakmasi durumunda 24 saat iginde,
nikotin alma istegi, kizginlik, 6fke, endise, kon-
santrasyon gii¢liigii, huzursuzluk, azalmis kalp hizi,
artmis istah gibi durumlardan en az dordii ortaya
cikar (11).

Sigara i¢ildiginde plazma nikotin seviyesinin
yiikselmesine bagl (doza bagli) olarak ndrotrans-
mitter ve noroendokrin etkiler olusmaktadir.
Dolagimdaki epinefrin, norepinefrin seviyesi yiik-
selmekte, dopaminin biyolojik kullanimi da bozul-
maktadir. Plazmada arjinin, vazopressin, [B-en-
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dorfin, ACTH ve kortizol seviyeleri artmaktadir
(12). Bu hormonlarin salgilanmas1 noéroendokrin
etkiler olusturmaktadir. Fazla miktarda nikotin
alindig1 zaman GH ve PRL seviyelerinde dikkate
deger bir yiikselme gdzlenmesine ragmen; TSH,
TRH ve ve gonadotropin salgilatict hormonlarin se-
viyelerinde degisiklik olmamaktadir (13).

Sigara ve Solunum Sistemi

Sigara; hava yollari, mukosilier temizleme
mekanizmalar1 ve akciger parankimine etkileri ile
solunum sisteminde bir¢ok patolojik durumun or-
taya ¢ikmasina sebep olur. Sigara, solunum siste-
minde mukusun artmasina da yol acar. Bu olay,
hem siliar fonksiyonu azaltarak mukusun atilama-
masi ile, hem de trakeobronsiyal salgi bezleri ve
goblet hiicrelerinin sayisinin arttirilarak mukus tire-
timinin fazlalasmasiyla gerceklesir. Sigara igmek,
solunum yollarinda inflamatuar reaksiyonlara se-
bep olur ve bu inflamatuar olaylar da, periferal so-
lunum yollar1 obstriiksiyonuna yol agar (6,14).

Sigara igenlerde sik goriilen kronik bronsit ve
amfizem, sigaranin agagida siralanan etkileri ile ak-
ciger dokusunu hasara ugratmasi sonucu gelisir. Bu
etkiler sunlardir (15):

1. Sigaranin fiziksel ve kimyasal tahris edici
etkisi,
2. Inflamatuar hiicrelerin birikimi,

3. Alt solunum yollarinda oksidatif stresin or-
taya ¢cikmasidir.

Sigara igmek solunum yollarinda polimor-
foniikleer (PMN) Iokosit ve monositlerin artigina
sebep olur. PMN l6kositlerin proteazlardan olan
elastazi liretme yetenegi vardir. Elastaz bag dokusu
bileseni olan elastini parcalar (14,15). Sigara ayri-
ca, elastaz gibi proteolitik enzimleri inhibe eden a;-
Antitripsinin yapisinda yer alan metiyonini meti-
yonin siilfokside okside ederek onu inaktif hale ge-
tirir. Sonugta bir yandan elastaz {iretimi artarken,
diger yandan inhibitorii olan o,- Antitripsin inaktif
hale getirilmis olur. Boylece akciger dokusunun
elastolitik parcalanmasi sonucu amfizem geligir
(15,16).

Sigara alt solunum yollarina fazla miktarda ok-
sidanin ulagmasina neden olur. Sigara dumani, kir-
li havadan yiizlerce kat daha fazla miktarda azot
oksitler bulundurur (15). Sigara alt solunum yol-
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larinda nitrik oksit konsantrasyonunu arttirarak,
peroksinitrit ve peroksinitrdz asit gibi oksidan mad-
delerin olusumuna neden olur (17). Sigara igen
saglikli insanlarin ekspiryum havasinda nitrik oksit
seviyesinin azaldig1 (18), sigaray1 biraktiktan sonra
nitrik oksit seviyesinin arttig1 bildirilmistir (19). Ice
cekilen her duman, 10!7 reaktif oksijen tiirleri igerir.
Sigaranin icerdigi zararl bilesikler icinde en 6nem-
li rolii O,'yi O,™'ye indirgeyen X radikali oynar. Bu
radikal ayrica, uzun 6miirlii radikallerin olusumuna
da katilir. Niikleik asit, protein, lipid, lipoprotein ve
karbohidrat gibi molekiillerden elektron alan oksi-
danlar, bu biyomolekiillerin yapisin1 ve fonksi-
yonunu degistirir. Sigara antioksidan bilesiklerin
titketimi yoluyla da oksidan/antioksidan dengesinin
bozulmasina ve oksidatif hasara yol acar (15).
Glnliik icilen sigara sayisina ve sigara igme siire-
sine bagli olarak antioksidan enzim aktivitelerinde
azalma olurken (20), sigaranin birakilmasi ile
azalmis antioksidan aktivite artar (15).

KOAH'ndan kaynaklanan olimlerin %80-
90'min nedeni sigaradir. Balgamli ve oksiiren igici-
lerde pulmoner fonksiyon azalir. Solunum yolu
obstriiksiyonu ve sonugta semptomatik kronik obs-
triiktif akciger hastaliginin ortaya ¢ikma riski artar.
Sigarayla ilgili semptomlarin baglamasindan sonra
sigaranin birakilmasi, kronik obstriiktif akciger
hastaliklarindan 6liim riskini az da olsa azaltir (6).

Sigara ve Kardiyovaskiiler Sistem

Sigara, kardiyovaskiiler hastaliklarin ve bu
hastaliklardan kaynaklanan oliimlerin en 6nemli
nedenlerinden biridir. Koroner kalp hastalig1 riskini
2-4 kat arttirabilen sigara, bu hastaliktan kay-
naklanan Oliimlerin %70'inden fazlasinda ve ani
Olimlerde risk arttirict faktdr olarak rol alir.
Sigaranin birakilmasini takibeden birinci yilda, ko-
roner kalp hastaligindan 6liim riskinde %50 kadar
azalma olur. Sigara dumaninin kardiyovaskiiler sis-
temde en etkili bilesenleri nikotin ve CO'dir. Her iki
molekiil de miyokardiyal O, ihtiyact ve teminini
olumsuz yonde etkiler (21). CO, hemoglobin,
miyoglobin ve sitokrom oksidaz gibi proteinlere
baglanarak miyokardiyum dahil olmak iizere,
viicudun biitin dokularima O, teminini azaltir.
Sigara icenlerde karboksihemoglobin seviyesi
icmeyenlerden 2-15 kat daha fazladir (22). Nikotin,
sistolik ve diastolik kan basincii yiikseltir, kalp
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atisim1 hizlandirir ve bdylece miyokardiyal O,
talebini arttirir. Nikotin, sempatik sinir sistemini
uyarabilme Ozelliginden dolay1 vaskiiler yatakta
vazokonstriksiyon olusturur (21). Vazokonstriktor
bir madde olan endotelin-1 (ET-1)'in serum seviye-
leri, sigaranin dozuna bagli olarak artmakta (23),
vazodilator etkili nitrik oksitin serum seviyeleri ise
sigara igme sliresi uzadikca azalmaktadir (24).

Deneysel calismalar ile de sigaranin endotel
iizerine etkileri aragtirtlmistir. Sigara dumaninin
tavsan femoral venlerinde vazodilatasyonu azalttigi
(25), ratlarda da endotel rejenerasyonunu etkiledigi
ve serum nitrik oksit seviyesini arttirdig1 bildiril-
mistir (26). Siganlarda ise akut nikotin veriligini
takiben vazokonstriksiyon oldugu bildirilmistir
(27). Nikotin trombosit aktivasyonunu indiikler,
trombositlerin agregasyonuna ve damar duvarina
adhezyonuna neden olur. Nikotin ayrica, plazma
fibrinojeni, kan viskozitesi ve hematokrit degerini
yiikseltir; trombositlerin yasam siiresi ile pihtilas-
ma zamanini da azaltarak tromboz olusumuna yol
acar (15).

Sigara su etkileriyle ateroskleroz gelisimine
katilir (6,21):

1. Tasidig1 CO, hipoksiye yol agarak arterlerde
endotel gecirgenligine neden olur. Tekrarlayan
hasarlarda, monositler ve diger makrofajlar damar
duvarma tutunmakta ve lipoproteinler de suben-
dotelyal bolgeye gegmektedir.

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

3. Sigara, aterosklerozda 6nemli rol oynayan
lipid profilinde de degisiklikler yapmaktadir.
Sigara igenlerde igmeyenlere kiyasla total koles-
terol, trigliserid, VLDL seviyesinde sirastyla, %3,
%9.1, %1.7'lik artis olurken, HDL seviyesinde
%35.7'lik bir azalma gbzlenmektedir. Bu degisiklik-
ler ateroskleroz riskini artirir.

Ateroskleroz periferal damarlar kadar, koroner,
karotid arterlerde ve aortta da meydana gelmektedir.
Aterosklerozisli hastalarin %70 sigara kullanmak-
tadir (6,21). Sigara ekstra ve intrakranial karotid
arterlerde de ateroskleroz gelisimine neden olan
giiclii bir risk faktoriidiir (21). Tromboz, tromboem-
boli ve kanama gibi serebrovaskiiler hastaliklarin
geng yasta goriilme riskinin arttigr bildirilmistir
(28).
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Sigara ve Gastrointestinal Sistem

Sigara icenlerdeki en 6nemli gastrointestinal
saglik problemi peptik iilserdir. Sigara, bu
hastaligin tekrarinda, iyilesmesindeki gecikmede
ve neden oldugu dliimlerin biiyiik bir kisminda risk
faktoriidiir. Sigaranin birakilmasi iilser iyilesmesini
hizlandirmakta ve komplikasyonlar1 azaltmaktadir
).

Nikotin, gastrik agressif faktorlerin etkilerini
arttirirken, gastrik savunucu faktorlerin etkisini za-
yiflatmaktadir. Nikotin; asit, pepsin, vazopressin
sekresyonunu, safra tuzlarmin duodenogastrik geri
akisini, Helicobacter pylori enfeksiyon riskini, ET
olusumunu, serbest radikal ve trombosit aktive edi-
ci faktor (PAF) seviyesini artirmaktadir. Nikotin
ayrica, Histamin-2 (H,) reseptor antagonistlerinin
etkilerini, prostaglandin (PG) sentezini, gastrik
mukozal kan akigini, mukus ve epidermal biiylime
faktorii (EGF)'niin sekresyonunu azaltmaktadir.
Sigara kullaniminda PAF ve ET olusumu, gastrik
mukozal kan akiminda azalmayla sonuglanmak-
tadir. H. pylori enfeksiyon riskinde artmis etkiler,
gastrik mukus igeriginde azalmaya ve serbest
radikallerin uzaklastirllamamasina neden olmak-
tadir. Sigara, H,-reseptor antagonistlerinin metabo-
lizmasim hizlandirdigr halde; etkilerini azaltmakta
ve bu nedenle de sigara igenler peptik iilser tedavisi
icin sigara igmeyenlerden daha yiiksek dozda H,-
reseptor antagonistlerine ihtiya¢ duymaktadir (5).

Sigara ve Kanser

Sigara organ kanserleri riskini artirmaktadir.
Sigara ile agiz igi, larinks, Ozofagus, pankreas,
mesane, akciger ve endometriyum kanserleri
arasinda giiclii bir iligki bulunmaktadir. Sigara; ak-
ciger, bag ve boyun, Uriner sistem, pankreas ve
mesane kanserlerinden 6liim riskini artirir (2,6).

Sigara igmeyenlerle karsilastirildiklarinda, ak-
ciger kanserinden oOliimler orta derecede sigara
icenlerde on kat, fazla sigara icenlerde ise 15-25 kat
artmaktadir (6). Sigaranin akcigerdeki kanser olus-
turucu etkileri; hatali replikasyon, mutasyon ve
kanserojen aktive edici enzimlerin indiiksiyonunu
kapsamaktadir. Sigara dumanindaki siliatoksik
maddeler ile mukosilier temizleme mekaniz-
masinin bozulmasi; aktif PMN l6kosit ve makrofaj
say1sini arttirarak, notrofil elastaz1 ve diger proteaz-
larin iiretilmesine ve immiinolojik cevabin azal-
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masina sebep olur. Ancak bu etki direkt kanserojen
degildir, predispoze (hazirlayici, kolaylastirici) fak-
tordiir (2). Sigaranin bilesenlerinden biri olan
4-(metilnitrozamino)-1-(3-piridil)-1-biitanon
(NNK)'un hayvanlarda akcigere spesifik bir
kanserojen oldugu; oral, lokal, derialt1 ve intraperi-
toneal uygulamalarla gosterilmistir. Sigara, asbest
ve radon gibi ¢esitli endiistriyel molekiillerin
kanserojen etkilerini de artirmaktadir (2).

Diisiik seviyede zararli molekiil iceren "low-
yield" sigaralar, yiiksek seviyede iiriin olusturan
sigaralardan daha az zararli olmaktadir (4).
Epidemiyolojik calismalar, low-yield sigaranin ak-
ciger, larinks, Ozafagus ve diger kanserler ve
muhtemelen KOAH agisindan daha az zararh
oldugunu goéstermistir (29).

Sigara ve Yara Iyilesmesi

Sigara; cerrahi, travmatik, oral yaralarin ve
duodenal iilserin iyilesmesini geciktirmektedir.
Dumandaki molekiillerden 6zellikle nikotin, CO ve
hidrojen siyanid, yara iyilesmesini geciktirmektedir
(3,30).

Nikotinin yara iyilesmesini olumsuz yonde
etkileyen spesifik 6zellikleri vardir. Bunlardan bi-
rincisi; eritrosit, fibroblast ve makrofajlarin prolife-
rasyonunu azaltmasidir. Fibroblast ve makrofajlar
iyilestirici maddelerin yara bdlgesine tasinmasinda
rol alirlar. Nikotinin yara iyilesmesi {izerindeki et-
kilerinden ikincisi ise, trombosit adezyonunu art-
tirarak mikropihti olusumuna yol a¢masi ve
dolayistyla, mikroperfiizyonu azaltmasidir. Azaltil-
mis mikroperflizyon, artmis trombotik mikrovas-
kiiler tikanikliga ve sonugta doku iskemisine neden
olmaktadir. Uciincii olarak nikotin, dokuyu O,
ve kan akimindan mahrum birakarak ciltte vazo-
konstriksiyon olusturmaktadir. Bu olay; kalp hizini,
kan basincini, O, ihtiyacini arttiran adrenal ve pe-
riferal katekolaminlerin salinimindan kaynaklan-
maktadir. Bu tarz katekolamin salinimi epitel
olusumunu azaltan ve boylece yara iyilesmesini
geciktiren hormonlarin olusumunu stimiile etmek-
tedir (3).

Dumandaki CO, hemoglobin(Hb)'e O,'den 200
kat daha fazla ilgi duymaktadir. CO, O,'in Hb'e
baglanmasin1 yarigsmali olarak inhibe ettiginden;
Hb'in O, tasima kapasitesini azaltmakta ve perifere
ulasan O, miktarm diisiirmektedir. Boylece hiicre-
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sel hipoksi olusmakta ve yara iyilesmesi gecikmek-
tedir. Yara iyilesmesi enzimlerle iliskili bir olaydir.
Hidrojen siyanidin en onemli etkisi, hiicresel se-
viyede O, tasinmasimin ve oksidatif metabolizma
icin gerekli enzimlerin inhibisyonudur (3).

Sigara ve Hamilelik
Hamilelikte sigara i¢cimi fetiis i¢in gerekli oksi-
jenin saglanabilirligini azaltir ve sigaranin toksik
driinlerinin etkisi ile hem f6tal, hem de maternal
komplikasyonlara yol acar (10).

Sigara igen annelerin bebeklerinde kordon
kani total lipid, fosfolipid, total kolesterol ve LDL
degerleri, sigara icmeyen annelerin kordon kanina
oranla daha yiliksek bulunmus ve sigara igenlerin
bebeklerinin dogum agirliklar1 da daha disiik
olarak tespit edilmistir (giinde bir paket sigara ici-
mi bebek agirligini 120 g azaltmaktadir). Hamilelik
doneminde aktif veya pasif igicilik; spontan diisiik,
prematiir dogum, 6lii dogum ve neonatal oliimlere
kadar uzanan etkilere neden olmaktadir.
Hamilelikteki sigara i¢iminin bebegin biiyliime
parametrelerinde azalmaya yol actig1 gdsterilmistir
(10). Sigara icen annelerin plasentalarinda ET-1
aracilikli vazokonstriksiyonun arttigi, fotal-plasen-
tal kan akiminin azaldig1 ve diisiik dogum agirlikli
bebeklere sebep oldugu bildirilmistir (31) Ayrica
sigara icen annelerin mental retardasyonlu ¢ocuk-
larmin olma orani, sigara igmeyenlere kiyasla
%75 daha fazla bulunmustur. Laktasyon done-
minde sigara, bebegin gelisimini olumsuz ydnde
etkileyerek uzun donemde fiziksel ve entellektiiel
gelisimine engel olur (10,32,33).

Pasif icicilik

Sigara igmeyen kisilerin sigara igilen bir or-
tamdaki dumani solumasina pasif veya goniilsiiz
igicilik adi verilmektedir. Cevresel sigara du-
maninin iki kaynagi vardir. Birisi, i¢e c¢ekilen
(mainstream); ana dumanin digar1 iflenmesi, digeri
ise sigaranin ucundan ¢ikan (sidestream); yan du-
mandir. Yan duman zararli gazlar ve kanserojen
katrandan olusur. Yan duman, ana dumandan
kimyasal olarak farkli yapidadir ve ondan daha kir-
lidir. Bu farklilik eksik yanmadan kaynaklanir.
N-nitrozaminler, benzo [a]-piren, CO, nikotin ve
agir metaller yan dumanda fazla miktarda bu-
lunurlar (6,8). Yan dumanin bu 0&zelliklerinden
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dolay1; pasif iciciler de aktif iciciler kadar
sigaradan etkilenirler (20,24). Ana dumanin; agiz,
bogaz, larinks, 6zofagus, mesane, bobrek ve
pankreas kanserleriyle, yan dumanin da beyin,
tiroid ve gogiis kanserleriyle iligkisi mevcuttur
(6,8).

Sigara dumanina pasif olarak maruz kalma
sonucunda, kanmn kalbe O, tasima yeteneginde
azalma olurken, miyokardiyumun ATP sentezlemek
icin O, kullanma yetenegi de tehlikeye girmektedir.
Trombosit aktivitesinde artma, aterosklerotik olay-
larda hizlanma ve iskemi ya da miyokardiyal en-
farktiisii takiben doku harabiyetindeki artma da
pasif soluma sonucunda goriilmektedir. Cevresel
sigara dumaninin kardiyo-vaskiiler sistemdeki etki-
leri CO, nikotin, polisiklik aromatik hidrokarbonlar
gibi ¢esitli molekillerle olusturulmaktadir. Pasif
igicilerde oliimciil kardiyak hastaliklara yakalanma
riski artmaktadir (6,8,334).

Anne-babasi sigara icen yeni doganlar ve iki
yasindan kii¢iik cocuklarda pnémoni ve bronsit da-
ha fazla goriilmektedir. Sigara dumanina maruz
kalan ¢ocuklarda, dumana maruz kalmayan ¢ocuk-
lara oranla 3.5 kat daha fazla enfeksiyon olusmak-
tadir. Pasif soluma o6zellikle iki yasindan kiiglik
cocuklarda alt ve iist solunum yollarm etkilemek-
tedir. Daha ileri yaglarda goriilen solunum sis-
temiyle ilgili sorunlar da kii¢iikkken dumana maruz
kalmaya baglanmistir. Sigara i¢enlerin ¢ocuklarin-
da azalmis boy uzunlugu ve artmis ani 6liim riski
rapor edilmistir. Pasif igicilik, cocuklarda akciger
fonksiyon gelisimi ve diizeyinde azalmaya yol
acarken; uzun donemde de fiziksel gelisme bozuk-
luguna neden olur (6,10,35).

Dumana maruz kalan yetiskinlerde akut olarak
gozlerde ve bogazda tahris, basagrisi, burun ihti-
hab1 ve oOksiiriik goriilirken; allerjik kisilerde
hiriltili soluma, hapsirma ve mide bulantist olus-
maktadir (6,8). Akciger fonksiyon diizeyinde azal-
ma ve enfeksiyonda artma gozlenmektedir (10).
Sigara icimi, sigara i¢gmeyen 30 yas ve alti
bireylerde sigara icenlere gore daha olumsuz etki-
ler yaparak solunum fonksiyon testlerini bozmak-
tadir. Sigara igmeyenlerde de sigara i¢imini takiben
refleks olarak kuvvetli vazokonstriksiyon
gelismekte ve sonugta solunum fonksiyonlar et-
kilenmektedir. Sigara igmeyen kisilerdeki akciger
kanserlerinin yaklagik %17'si ¢ocukluk ve genglik
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donemlerinde yiiksek dozda dumana maruz
kalmalarina baghdir. Kocasi aktif igici olan sigara
icmeyen bayanlarda akciger kanseri %50 artmak-
tadir (6).

Insan saghigina ve sosyoekonomik durumuna
bu derece zararh etkileri olan sigaranin iiretimi ve
tiketimini durdurmak miimkiin degildir. Ancak,
bizler bilimsel ¢aligmalar yolu ile insanliga 1s1k tu-
tarak, yoneticilerin ¢ikardiklart kanunlarin uygu-
lanabilir bir hal almasimi saglayabiliriz.
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