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Girifl

Sigara kullan›m› dünyada baflta gelen halk sa¤-
l›¤› problemlerindendir. Sigara duman› polisiklik
aromatik hidrokarbonlar, prooksidanlar, reaktif
oksijen ürünleri, metal iyonlar› baflta olmak üze-
re 4000 civar›nda aktif komponent içermekte-
dir. Bu maddelerin ço¤u de¤iflik doku ve organ-
lara akut yada kronik olarak toksik etki göster-
mektedir (1,2). 
Gözün sigara duman›ndan etkilenmesi direkt du-
man›n yüzeyel oküler dokulara temas› yada inha-
lasyon sonunda sistemik olarak absorbe edilen
maddelerin derin oküler dokulara ulaflmas›yla
olabilmektedir. Oftalmolojide etyolojik faktörler
aras›nda sigaran›n yer ald›¤› patolojilerin say›s›
gün geçtikce artmakta, ciddi görme kayb›na yol
açabilecek hastal›klar›n oluflumu yada progno-
zun kötüleflmesinde, iskemik yada oksidatif me-
kanizmalarla olumsuz bir rol almaktad›r (1,2).

Sigaran›n Yüzeyel Oküler Dokulara Etkisi

Bir çok kifli sigara duman›na maruz kald›¤›nda
gözlerinde yanma, batma, kafl›nt› flikayetleri, k›-
zarma, sulanma ve göz k›rpma refleksinde artma
görülür. Bu bulgular sigara duman›ndaki irritan
maddelerin yüzeyel okuler dokular ve göz yafl›
film tabakas›na etki etmesiyle oluflmaktad›r (3,4).
Normal bir gözyafl› tabakas›, kornea ve konjonk-
tivan›n metabolik, immünolojik, fizyolojik ve op-
tik aç›dan sa¤l›kl› bir durumda olmas›n› sa¤la-
maktad›r. Normal bulbar konjonktivadaki yüzeyel
epitel hücreleri çok say›da mikrovillus içermekte-
dir. Bu mikrovilluslar epitel yüzey alan›n› artt›r-
makta, göz yafl› film tabakas›n›n stabil kalmas›n›
sa¤lamaktad›r (3,5). Sigara duman›na maruz ka-
lan gözlerde mikrovilluslar›n kayb›, yap›s›n›n bo-
zulmas›, hücreler aras› ve epitel hücreleri ile bazal
membran aras›ndaki ba¤lant›da önemli olan des-
mazomlar›n kayb› gözlenmifltir. Bu durum kuru
göz semptomlar›n›n oluflumuna neden olur (3).
Basu ve ark. sigara içmeyen sa¤l›kl› bireylerin, si-
gara duman›n›n bulundu¤u bir ortamda k›sa bir
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süre kalmalar›n›n, göz yafl›n›n fonksiyonunu belir-
leyen ve normalde 10 sn ve daha yüksek olmas›
gereken gözyafl› k›r›lma zaman›n› %35-40 oran›n-
da azaltt›¤›n› gözlemifllerdir. Bu durum göz yafl›n›
oluflturan 3 tabakada da yap›sal de¤iflikli¤in oldu-
¤unu, muhtemelen aköz k›sm›n›n buharlaflmas›,
musin ve lipid komponentlerinin üretiminin bo-
zuldu¤unu göstermektedir (6).
Ortamda sigara duman›n›n artt›¤› konjonktivala-
r›n histolojik incelenmesinde konjonktival epitel-
yal skuamöz metaplazi, yer yer epitelyal atrofi
alanlar› ile karakterize genel olarak epitel taba-
kas›n›n incelmesi saptanm›flt›r. Bu bulgular flid-
detli olmayan kronik strese karfl› gelifltirilen
adaptif cevaplardand›r (3,7). ‹rritanlar uzun sü-
re maruz kal›nd›¤›nda subepitelyal stromadaki
kollegen fibrillerde geniflleme, kal›nl›k farkl›l›kla-
r› oluflmas› ve fragmantasyonlar geliflmektedir.
Histolojik farkl›l›klar›n oluflmas› kuru göz, allerjik
konjonktivit gibi patolojilerin yan› s›ra malignite
geliflmesine de zemin haz›rlamaktad›r (3,7).

Sigaran›n Katarakt Oluflumu ve 
Progresyonuna Etkisi

Günümüzde körlüklerin %42’si katarakta ba¤l›
olup yaklafl›k 17 milyon kifli kataraktl›d›r ve her
gün 28 000 yeni katarakt olgusunun olufltu¤u
tahmin edilmektedir. Özellikle 50 yafl ve üzerin-
dekilerde s›k görülmekte olup, katarakt için en
büyük risk faktörü ilerlemifl yaflt›r. Ancak meta-
bolik ve sistemik hastal›klar, kullan›lan ilaçlar, ult-
raviole, ›s› ve de¤iflik kimyasal maddeler katarakt
oluflumunu h›zland›rmaktad›r (1,8). Sigara içerdi-
¤i toksik ve irritan maddelerle katarakt oluflu-
munda bir risk faktörü kabul edilmektedir. Hiller
ve ark. inceledikleri 2675 olguluk populasyon-
dan, lenslerinde herhangi bir opaklaflma olma-
yan 660 bireyin, 12.5 y›ll›k izlenmeleri sonunda
sigara içiminin katarakt gelifliminde önemli bir
risk faktörü oldu¤unu gözlemifllerdir. Günde 20
adetten fazla sigara içiminin, özellikle bayanlar-
da, nükleer opasifikasyonlar› artt›rd›¤›n› sapta-
m›fllard›r. Diabetes mellituslu olgularda sigara içi-
mi lens korteksi opaklaflmas›n› artt›rmaktad›r (9).

Christen ve ark. 20.000 erkek hekim üzerinde
yapt›klar› incelemede, günde 20’den fazla sigara
içenlerde hem nükleer, hem de posterior sub-
kapsüler katarakt›n oran›n›n artt›¤›n› bildirmifller-
dir (10). Hankinson ve ark. 50.000 bayan sa¤l›k
personelini kapsayan araflt›rmas›nda, günde 35
sigara içenlerde katarakt ameliyat› geçirme insi-
dans›n›n %63 oran›nda artt›¤›n› yay›nlam›fllard›r
(11). West ve ekibi 442 erkek bireyi içeren göz-
lemlerinde, sigara içmeye devam edenlerde nük-
leer kesafetin ilerleme oran›n›, hiç sigara içme-
mifllere ve daha önce içip b›rakanlara oranla 2.4
kat fazla bulmufllard›r (12). Cumming ve ark.
3654 olguyu kapsayan toplum taramas›nda siga-
ra içiminin nükleer katarakt oluflumu rölatif pre-
valans›n› %30, posterior sub kapsüler katarakt
oluflumunu %50 artt›rd›¤›n› saptam›fllard›r. Bu
çal›flmaya göre sigara içmeyenlerde nükleer ka-
tarakt prevalans› %21’ken, sigara içenlerde
%27’ye, posterior sub kapsüler katarakt insidan-
s› ise %6’dan %9’a ç›kmaktad›r (13).
Kataraktl› lenslerde normal lense göre erime-
yen, yüksek moleküler a¤›rl›kl› protein oran› art-
maktad›r. Sigaran›n hangi mekanizmayla kata-
rakt oluflumunu art›rd›¤› bilinmemekle birlikte,
oksidatif hasar, sigara duman›nda bulunan kad-
mium, isosiyanat gibi maddelerin etkisi yada ›s›
etkisiyle olabilece¤i düflünülmektedir (9,13). 
Normal sa¤l›kl› bir lenste askorbik asit, glutatyon
peroksidaz, süperoksit dizmutaz, katalaz ve pe-
roksidaz gibi aktif ve etkili antioksidan maddeler
mevcuttur. Oksidatif stresin artt›¤› yada antioksi-
dan maddelerin azald›¤› dokularda moleküler ve
fonksiyonel hasar bafllar. Lens, metabolik aktivi-
tesi çok yavafl oldu¤u için, normal metabolik ak-
tiviteli dokulardan kolayca elimine edilebilecek
kronik az düzeydeki, bu tür streslerden çok daha
fazla etkilenir. Dokulardaki reaktif oksijen ürün-
leri 2 yolla oluflmaktad›r. Bunlardan birincisi olan
fotodinamik yolda, ›fl›k absorbsiyonuyla yüksek
elektronik faza geçen sensitize molekülden, di-
¤er yol ise fenton reaksiyonuyla O2‘nin daha tok-
sik olan serbest oksijen radikaline ve hidroksil ra-
dikallerine indirgenmesiyle oluflur (14). Oksidatif
hasar›n karanl›k faz› tüm dokularda ayn›d›r. An-
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cak ›fl›ktan etkilenen faz› ›fl›¤a direkt maruz kalan
cilt ve gözde belirgindir. Cildin yenilenme kapasi-
tesinin yüksek olmas› hasar›n kolayca elimine
edilebilmesini sa¤lamaktad›r (8). Oysa lensteki
oksidatif stres lipidlerin oksidasyonuna yol aç-
makta, Na-K ATPase aktivitesini, elektrolit trans-
portunu bozmakta, hücre membran›n› eritmek-
te, lipoproteinleri modifiye etmekte, lens kapsül
permeabilitesini artt›r›p lens rengini de¤ifltirmek-
te, lenste opasifikasyonlara ve lentiküler DNA’da
hasara neden olmaktad›r. (8,14-16)
Sigara duman›nda 10-80 ng/g düzeyinde
Mn,Fe,Cu,Ni ve Pb gibi H2O2 ve OH yap›m›na ne-
den olan metaller bulunur. Sigara duman›na ma-
ruz kalanlar›n lenslerinde Fe seviyesi anlaml›
oranda yüksek bulunmufltur. Ancak ayn› lenste-
ki Cu oran›nda art›fl gözlenmemifltir. Cu süperok-
sidaz dizmutaz gibi baz› aktif antioksidan enzim-
lerin aktivitesi için gerekli olan bir enzimdir. Bu
durum sigara duman›n›n yaratt›¤› oksidatif hasa-
r›n önlenmesi amac›yla, antioksidan maddelerin
fazla kullan›ld›¤›n› ortaya koymaktad›r. Sigara
duman›yla etkilenmifl lenslerdeki Zn konsantras-
yonu azalmaktad›r. Zn’da superoksidaz dizmu-
taz, glutatyon peroksidaz, katalaz gibi antioksi-
dan enzimlerin co-faktörüdür. Zn oran›n›n sigara
etkisiyle azalmas› bu lenslerdeki antioksidan sis-
temin normalden daha fazla harcanmas›n›n bir
göstergesidir (14,17,18). Sigara duman›n›n etki-
siyle lens hücrelerindeki Ca konsantrasyonu art-
maktad›r. Fazla Ca, hücre içi destek yap›y› boz-
makta, Ca’a ba¤l› enzimlerin kontrolsüz çal›flma-
s›na ve planl› hücre intihar› olarak tan›mlanan
apoptozisin bafllamas›na yol açmaktad›r (14,15).
Sigaraya ba¤l› katarakt oluflumu ve lenste metal
birikimi aras›ndaki ba¤lant›y› araflt›ranlardan Ra-
makrishnon ve ekibi sigara içenlerde lenste kad-
mium birikiminin ve nükleer katarakt oran›n›n si-
gara içmeyenlere oranla daha fazla oldu¤unu
bildirmifllerdir (15).
Lenste bulunan toksik maddeler lense iki yolla
ulaflabilirler. 
Birinci yol korneal yoldur. Korneadan penetre
olan maddeler, kornea ve lens aras›ndaki humor
aköz arac›l›¤›yla lense difüze olabilirler. 

‹kinci yol sistemik yoldur. Avunduk ve ark. de-
neysel çal›flmalar›nda sigara duman›na maruz
kalanlar›n lens de¤iflikli¤i ile yüksek plazma tiyo-
siyanat seviyesi aras›nda ba¤lant› oldu¤unu
gözlemifllerdir (15). Tiyosiyanat sigara duma-
n›nda bulunan, hidrojen siyanitin metaboliti
olup sigara içenlerin sigara içmeyenlerden ay›r›-
m›nda kullan›lmaktad›r (15). Naftalenin oral,
parenteral yada duman›n›n inhalasyonuyla al›n-
mas› sonras› hümör aköz ve lenste naftalen
saptanm›fl ve naftalene ba¤l› katarakt geliflimi
bildirilmifltir (8).
S›cak iklimlerde yaflayanlarda katarakt prevalan-
s›n›n yüksek olmas›, s›ca¤a maruz kal›narak uy-
gulanan mesleklerdeki kiflilerde katarakt›n s›k
görülmesi ›s›n›n katarakt oluflumunda bir risk
faktörü oldu¤unu göstermektedir. Pipo içenler-
deki katarakt oran› sigara içenlere göre daha
fazlad›r. Pipo içenler duman›, sigara içenlere gö-
re daha az inhale eder ve çevreye daha fazla di-
rekt s›cak pipo duman› yay›l›r (18). Roy ilk kez
tütün kullan›m›na ba¤l› katarakt oluflumunda
lense difüze olan toksik maddelerin yan› s›ra,
duman›n lokal ›s› art›fl›n›n da etkili olabilece¤ini
savunmufltur (19).
Cumming ve ekibi alkol kullan›m›n›n kortikal ka-
tarakt geliflimini önleyici etki gösterdi¤ini gözle-
mifllerdir. Alkol aterosklerotik kalp hastal›klar›
riskini azaltmaktad›r. Kortikal katarakt lensin
metabolik olarak aktif olan d›fl k›sm›nda meyda-
na gelir. Alkol uveal damarlardaki ateroskleroz
düzeyini azalt›p, lensin korteksine daha fazla
besleyici maddelerin ve oksijenin gitmesini sa¤-
lamaktad›r. Ancak ayn› araflt›rmada alkol al›m›-
n›n sadece sigara içenlerde özellikle nükleer ka-
tarakt oran›n› artt›rd›¤› bulunmufltur. Bu sonuç
alkolün aterosklerozu azalt›c› etkisinin sigara içi-
miyle ortadan kalkt›¤›n› gösterir (13).

Sigaran›n Oküler Vasküler Sistem ve 
Arka Segmente Etkisi

Sigara içiminin vasküler yap›da meydana getir-
di¤i de¤iflikli¤e ba¤l› olarak hedef organlar›n
kanlanmas›n› azaltt›¤› bilinmektedir. Hara siga-
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ran›n oküler vasküler sirkülasyona olan etkisini
inceledi¤i deneysel çal›flmas›nda, sigaran›n gö-
zün en vasküler tabakas› olan koroidde, vaskü-
ler rezistans› anlaml› oranda artt›rd›¤›n› bul-
mufltur (20). Lietz-Portzsch ve ark. sigaran›n
papillan›n kan ak›m› düzeyine olan etkisini ince-
lemifl sigara kullanan bireylerde tek bir sigara
içimiyle optik sinirdeki kan ak›m›n›n %11.2±3.5
oran›nda azald›¤›n›, normal bireylerde ise fark-
l› ölçümlerdeki ak›m h›z›ndaki de¤iflikli¤in
%2.9±2.2 oldu¤unu, sigara içiminin optik sinir
vasküler beslenmesini ciddi oranda azaltt›¤›n›
bildirmifllerdir (21).
Santral retinal arter retinan›n, posterior silier ar-
ter özellikle optik sinirin beslenmesini sa¤layan
küçük çapl› damarlard›r. Bu damar sistemi, cil-
din mikrosirkülasyonunu oluflturan damarlara
benzemektedir. Sigara içenlerde ciltte periferik
vasküler rezistans artar ve periferal kan ak›m›
azalmaktad›r. Tek bir sigara içimi ise cilt mikro-
sirkülasyonunu %38.1 oran›nda azaltmakta, si-
gara al›flkanl›¤› olan bireylerde normal ak›ma
dönüfl, sigara içmeyenlere oranla daha yavafl ol-
maktad›r. Bu durum damarsal de¤iflikli¤in kal›c›
oldu¤unu göstermektedir (22-24). Steigerwalt
ve ark. çal›flmas›nda günde 20’den fazla sigara
içenlerde santral retinal arter ak›m h›z›n›n, siga-
ra içmeyenlere oranla sistolde %36, diastolde
%56, posterior silier arterlerde sistolde %29, di-
astolde %52 oran›nda azald›¤›n› belirlemifllerdir
(22). Robinson ve ark. 7-10 mikron çap›ndaki
kapillerden oluflan, makular mikrosirkülasyona
sigaran›n akut etkisini araflt›rd›klar› çal›flmalar›n-
da, sigara içimiyle makuler sirkülasyonun akut
dönemde artt›¤›n› saptam›flt›r. Ancak bu art›fl
sistemik tansiyon yükselmesinin bir yans›mas›
olup, sigara içiminden ortalama 11 dakika son-
ra gözlenen ve sistemik tansiyonun dinlenme
düzeyinin %50 ve üstüne ç›kt›¤› zaman meyda-
na gelen geçici bir art›flt›r (25). Akut dönemde
retinal kan ak›m de¤iflikli¤i, sigaradaki nikotinin
sempatik sistemi uyarmas› ve vazokonstriksiyo-
na ba¤l› iken, zamanla damarsal yap›daki kal›c›
de¤iflikliklere ba¤l› rezistans›n artmas›yla olmak-
tad›r (22, 25).

Orbital ve oküler kan ak›m›n›n azalmas› diabe-
tik retinopati, glokom, santral retinal arter ok-
lüzyonu, anterior iskemik optik nöropati, tem-
poral arterit gibi hastal›klar›n oluflumu ve ilerle-
mesi aç›s›ndan önemli bir risk faktörüdür. Bu
nedenle diabet, yayg›n ateroskleroz gibi etiyo-
lojisinde vasküler patolojilerin oldu¤u hastal›k-
lar›n varl›¤›nda, göz tutulumunun önlenmesi
amac›yla sigaraya hiç bafllanmamas› yada siga-
ra içiminin kesilmesi prognoz aç›s›ndan önemli-
dir (22,26-28). 
Y›ld›r›m ve ark. 15’i diabetik retinopatili, 8’i 6
aydan daha uzun süre önce retinal ven dal t›ka-
n›kl›¤› geçirmifl olgular ile, 13 normal bireyi içe-
ren çal›flmalar›nda, sigara içiminin pulsatil oku-
ler kan ak›m›nda azalma meydana getirdi¤ini
gözlemifllerdir. Bu durum sigaran›n vasküler sis-
teme olan etkilerini ve vaskülopatisi olan hasta-
larda mevcut iskemiyi daha da artt›raca¤›n› dü-
flündürmektedir. ‹ncelenen olgular›n tamam›n-
da yatar pozisyonda göz içi bas›nc›nda artma
saptanm›flt›r. Yatar pozisyonda oftalmik arter
diastolik bas›nc›nda ve episkleral venöz bas›nçta
meydana gelen artman›n göz içi bas›nc›n›n art-
mas›na yol açt›¤›, sigara içiminin glokomatöz et-
kisi oldu¤u bildirilmifltir (29).
Öztürk ve ark. 15 y›ll›k alkol ba¤›ml›s› ve 25 y›l-
d›r günde 1.5 paket sigara içen bir olguyla, 19
y›l alkol kullanan ve özellikle son 6 ayd›r günde
4 paket sigara içen iki olguda Tütün- alkol amb-
liyopisi geliflimi gözlemifllerdir. Ani görme azal-
mas› ve görme alan› defekti ile karakterize olan
Tütün–alkol ambliyopisinin etiyolojisinde yer
alan tütünün, içerdi¤i maddelere ba¤l› olarak
toksik optik nöropati yapt›¤›, alkolün ise yetersiz
ve dengesiz beslenmeye yol açarak bir yard›mc›
faktör olarak rol ald›¤› savunulmaktad›r (30). 
Yafla ba¤l› makula dejenerasyonu (YBMD) 75 yafl
ve üstündeki bireylerde en s›k kal›c› körlük nede-
ni olup, etyopatogenezi tam ayd›nlat›lmam›fl ve
geçerli bir medikal tedavisi daha bulunamam›flt›r
(31). Bir çok araflt›rmada sigara içiminin özellikle
eksudatif form YBMD oluflumunu ve bu olgular-
daki subretinal neovaskülarizasyon rekürrens ora-
n›n› artt›rd›¤› bildirilmifltir. Sigara antioksidanlar›
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bask›lamakta ve koroidal kan ak›m›n› azaltmakta,
bu etkileriyle de YBMD oluflumunda bir risk fak-
törü olabilmektedir (31,32). Sigara eksudatif
YBMD olgular›n›n laser fotokoagulasyonla tedavi
baflar›s›n› olumsuz yönde etkilemekte, günde 10
yada daha fazla sigara içenlerde, eksudasyonun
devam etmesi ve tekrar fotokoagulasyon yap›lma
ihtiyac›, 9 yada daha az sigara içenlere göre 1.7
kez daha fazla görülmektedir (32). ‹diopatik sub-
retinal neovaskülarizasyonu olup baflar›l› bir laser
fotokoagulasyon uygulanan olgulardan, günde
10’dan fazla sigara içenlerdeki nüks, 9 yada da-
ha az sigara içenlere göre 2.1 kez fazlad›r (32).
Sistemik histoplazmozisi olan ve günde 25’den
fazla sigara içenlerde makulada subretinal ne-
ovaskülarizasyonlar›n oluflum oran›, daha az siga-
ra içenlere göre yüksektir (31,32). Bu sonuçlar
normalde vasküler olmayan makuler bölgenin
patolojik vaskülarizasyonunun oluflmas› ve teda-
vinin baflar›s›zl›¤›ndaki sigaran›n olumsuz rolünü 
göstermektedir.
Sigara plasental kan ak›m›n› azaltmakta,
transplasental geçiflle fötal anomalilere yol aç-
maktad›r. Hamilelik s›ras›nda sigara içiminin be-
beklerde flafl›l›k geliflme riskini artt›rabilece¤i
belirtilmifltir (2).
Sonuç olarak sigara direkt diffüzyon ve siste-
mik absorbsiyonla ciddi göz patolojilerine yol
açmakta, bu etki aktif içicilerle s›n›rl› kalmay›p,
pasif içiciler ve sonraki nesillerde de görülmek-
tedir (2,3,6,7,18). 
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