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OZET

Kronik bronsit diger éksuirtik nedenleri disinda, klinik olarak birbirini izleyen iki yil ve her yil icinde g ay stireyle kro-
nik produktif 6ksurtk varligr olarak tanimlanmaktadir. Kronik obstruktif akciger hastaligr gelisiminde hastalarin cin-
siyeti, yasl, sigara icimi, hava kirliligi, brosiyal hiperreaktivite ve sosyoekonomik stati rol oynayabilmektedir. Ancak
kronik bronsit gelisimindeki primer neden ve risk faktéri sigara icimidir. Sigara icicilerin % 50" sinde klinik olarak an-
lamli kronik bronsit gelismektedir. Kronik bronsitin patolojik karakteristigi, degisik oranlarda hava yolu dtz kas hi-
perplazisi, inflamasyon ve brons duvar kalinlagmasini da icine alan trakeobronsiyal mukus gland genislemesidir. Mu-
kus hipersekresyonunun temel nedeni de sigara icimi ve mukus glandlarindaki genislemedir.

Biz bu makalede kronik bronsit ile sigara arasindaki iliskiyi agiklamaya calistik.
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SUMMARY

Chronic bronchitis and Tobacco

Chronic bronchitis is defined clinically as the presence of a chronic, productive cough for 3 months during each of
2 consecutive years and for which other causes of chronic cough are excluded. Patients sex, age, cigarette smo-
king, air pollution, airway hyperresponsiveness ve socioeconomic status may play a role in the development of chro-
nic obstructive lung disease. Cigarette smoking is the primary cause and risk factor associated with the develop-
ment of chronic bronchitis. Clinically significant chronic bronchitis develops in 50% of cigarette smokers. The pat-
hologic characteristic of chronic bronchitis is enlargement of tracheobronchial mucus glands; this includes variable
amounts of airway smooth muscle hyperplasia, inflammation, and bronchial wall thickening. Cigarette smoking and
enlargement of mucus glands are the basis cause with the hypersecretion of mucus.

In this article we aimed to explain relationship of cigarette and chronic bronchitis.
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Giris ve Amacg

Kronik bronsit; birbirini izleyen iki yil ve her yil
icinde Uic ay slreyle baska bir neden olmaksizin,
asirt mukus artisi sonucu Okstirtik ve balgam ¢
karma ile karakterize akciger hastaligidir. Bu kli-
nik durumla mukus gland hipertrofisi arasinda bir
korelasyon vardir. Bronsial mukéz glandlarin,
brons duvari kalinligina orani anlamina gelen Re-
id indeksi, (normalde bu oran; 0,35 tir) mukus
bezlerin kalinlasmasi nedeniyle yukselmistir (1).

Kronik bronsitli hastalarin cogunda hava yolu
obstrtiksiyonu yoktur. Bununla birlikte %10-15
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kadar sigara tiryakisinde hava akiminda normale
gore cok hizli bir azalma mevcuttur. Normal ha-
va akimi ve kronik produktif éksurtgu bulunan
hastalar Basit Kronik Bronsit olarak tanimlanir-
ken, hava akiminda progresif azalma olanlar Kro-
nik Obstrtiktif Bronsit olarak tanimlanmistir. ikin-
ci grup KOAH' nin major hasta grubunu olustur-
maktadir (1).

Etyoloji

KOAH olusumunda tek veya toplu olarak bircok
faktor( sigara icimi, hava kirliligi, infeksiyonlar,
heredite, sosyal statu, atopi, nonspesifik hava yo-
lu hiperreaktivitesi ve AAT inhibitér eksikligi) suc-
lanirken, kronik bronsit etyolojisinde ise en
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onemli etken sigara icimidir. Sigara icicilerin %50’
sinde kronik bronsit gelismektedir. Sigara icimi-
nin etkileri, sigara iciminin yogunlugu ve sigara i¢-
me suresi ile yakindan iliskilidir.

Kronik bronsit insidansi sigara icenlerde icmeyen-
lere oranla 15-20 kat fazladir (2). Ctinku sigara
icen duyarl kisilerde solunum fonksiyonlarindaki
gerileme hizi oldukca yaygin ve belirgindir. Eris-
kinlerde yillik Birinci saniye zorlu ekspirasyon vo-
limU (Forced expiratory volum in one second)(
FEV1 ) azalisi ortalama 20-30 ml civarindadir. Si-
gara icen eriskin erkeklerde normal yillik FEV1
azalisina ek olarak her bir paket yil icin 9 ml, ka-
dinlarda ise 6 ml daha fazla azalma s6z konusu-
dur (1). Temelde bu azalma orani 30 paket/yil si-
gara icen kiside icmeyen kisiden fazla olup, 270
ml" lik ilave bir FEV1 azalmasi gerceklesecektir.
Bunun yaninda ginltik 30 sigara icen duyarli siga-
ra icicilerde FEV1 * deki azalma miktari yillik 120-
150 ml" ye ulasabilmektedir (3).

Eriskinlerde Okstirtik ve balgam ¢ikarma prevalan-
sina ait karsilastirmali calismalarda, sigara icenler-
de icmeyenlere gére dikkate deger 6lctide predo-
minans bir artis vardir (4). icilen sigaranin toplam
sayisinin yanisira inhale edilen sigaranin toksik
gaz ve partikul iceriginin akcigerdeki dagilimi ve
total miktari da énemlidir. Santral hava yollarinda
Okstirtik veya ekspiryum hava akiminda sinirlan-
maya neden olan birikim, inhale edilen partikdiller
nedeniyle olusur. Yine bélgesel tirbllans artisini
olusturan neden de budur (4).

Sigara ayrica mukosiliyer aktiviteyi, surfaktan ak-
tivitesini ve makrofajlarin bakterisidal ve fagositer
etkilerini bloke ederek hem parankimal hem de
fonksiyonal bozukluga neden olurlar (2).

Yapilan ¢alismalar geng ve orta yasl asemptoma-
tik sigara icicilerde brons hiperreaktivitesinede ar-
tis oldugunu gdstermistir. Yine sigara icmeyen pa-
sif sigara icicilerde partikliller akcigerde depolana-
rak kan nikotin-karboksihemoglobin dtizeyinin ar-
tisina neden olmaktadir. Epidemiyolojik calismalar
babadan ¢ok annenin sigara iciminin hastaligin in-
sidansinda artisa yol actigini gostermistir (4).
Sigarayi birakmanin hem FEV1 azalisinda hem de
solunum fonksiyonlarinin geri déndistinde olduk-
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ca yararl oldugu g&sterilmistir. Ancak bir tek si-
gara iciminin bile hava yollari direncinde artisa yol
actigr unutulmamalidir (2).

Mesleki ve kimyasal tozlar ile i¢ ve dis ortam ha-
va kirliligi de kronik bronsit olusumunda énemli
role sahiptir. Kronik bronsit &zellikle enddistiriyel
gazlarin, kimyasal dumanlarin ve bitkisel tozlarin
yogun olarak bulundugu meslek gruplarinda ¢ali-
sanlarda sik gorilmektedir. Bu meslek gruplari;
kdmdr ve agir maden isciligi, metal isciligi, kagit
imalatl, cimento ve tekstil isciligi olarak siralan-
maktadir (2). Hava kirliliginin belirgin oldugu yer-
lerde ikamet edenlerde kronik bronsit insidansi-
nin yuksek oldugu gosterilmistir (4).

Cocukluk déneminde gecirilen akut solunum yo-
lu infeksiyonlari brons mukoza epitelinde harabi-
yet olusturarak mukoza direncini azalttigindan
kronik bronsit olusumuna zemin hazirlamaktadir
(2). Ozellikle 2 yasindan énce gecirilen bronsit ve-
ya bronsiyolitin persistan anormal akciger fonksi-
yonuna neden oldugu ve ileri yaslarda sigara ici-
minin de eklenmesiyle kronik bronsit gelisiminde
onemli bir risk faktord oldugu gordlmdstdir.

Yine KOAH gelisimi ile ilgili ileri strtlen hipotez-
lerden ingiliz Hipotezine (=British Hypothesis) g&-
re kronik obstrtiktif bronsit; sigara, hava kirliligi
ve tekrarlayan infeksiyonlarin yaptigi brons irritas-
yonu ve mukus gland hipertrofisi sonucu gelis-
mektedir (2).

Patogenez

Kronik bronsitte meydana gelen degisiklikler re-
versibl olup, daha cok bdyuk bronslarda gortdil-
mektedir. Bronslarda kalin ve yapiskan bir mukus
vardir ve infeksiyon eklenmesiyle mukus puirtilan
veya mukopurtlan bir karakter kazanir (5).

Bronslardaki muikéz bezlerin genislemesi temel
Ozelliktir. Bu genisleme sadece hipertrofiyle degil,
hiperplaziyle de olusmaktadir. Bezlerde olusan hi-
pertrofi ve hiperplazi nedeni ile bez/duvar orani
(Reid indeksi) bez lehine artmistir. Normalde
0,25-0,36 olan bu oran, kronik bronsitte 0,80 ve
daha fazla da olabilmektedir (5). Kronik bronsitli
hastalarda artmis olan bronsiyal sekresyonda, vis-
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kozitenin arttigi ancak sekretuar IgA" nin azaldig
tespit edilmistir (2). Yine asemptomatik sigara ici-
cilerde bile mukosiliyer klirensde kayip oldugu
saptanmistir. Bunun yaninda kronik bronsitte ult-
rastriiktirel abnormal silia sayisinda artis vardir.
Viskoelastik sekresyon nedeni ile olusan mukoid
tikaclar yer yer atelektazilere ve zamanla brons
elastik yapisinin kaybi ile ktictik bronsiyolektazile-
re yol agmaktadir.

Sigara icerdigi cok sayida ajanla birlikte bronsiyol-
brons duvarini ve parankimi etkilemektedir. Bron-
siyol ve brons duvarinda gértilen enflamasyonun
karakteristigi skuaméz metaplazi, siliali ve siliasiz
hticrelerde anormallikler ve atrofi ile seyreden nét-
rofilden zengin hticre birikimidir. Goblet hticrele-
rinde hiperplazi, epitelde metaplazi ve kikirdak at-
rofisi ile birlikte brons duz kasinda hipertrofi mev-
cuttur. Sigara icen kronik bronsitli hastalarin
brons biyopsi drneklerinde monontkleer hticre in-
filtrasyonunun predominant oldugu ve brons la-
vajlarinda ise notrofil sayisinin belirgin arttigi tes-
pit edilmistir (6). Brons duvarinda notrofil birikimi
ve olusan kronik inflamasyonda sigara igimine
bagl notrofil transit zamaninin uzamasi énemli
bir rol oynamaktadir. Yine dolasimdaki nétrofille-
rin tamaminin akcigerlerden gectigi ve sigara
icenlerde damar yatagindan hava yollarina nétro-
fil gecisinin 10 kat arttigi gOsterilmistir. Ayrica si-
gara icenlerde alveoler makrofajlarin icmeyenlere
gore daha fazla aktive oldugu ve lezyon bélgesin-
de daha fazla toplandigi sanilmaktadir (7). Boyle-
likle santral hava yollari ile periferik hava yollarini
da icine alan bronsiyolit meydana gelmektedir.

Semptomlar ve Klinik Bulgular

Kronik bronsitin karakteristik semptomlari 6ksu-
rik ve balgam cikarmadir.

Hastalarda genellikle uzun suireli sigara icme &y-
ks ve siklikla da sabahlari belirgin olan produik-
tif oksuruk sikayeti mevcuttur. Baslangicta rahat-
siz edici olmayan okstirtik genellikle sabahlari sid-
detlenir ve gece boyu alt solunum yollarinda biri-
ken sekresyonlar sabah Okstirtikle atildiktan son-
ra kismen rahatlama olur. ilerleyen yillarda hasta-

Kronik Bronsit ve Sigara

ligin belirginlesmesiyle sikayetler siddetlenir.
Balgam baslangicta az miktarda, mukoid, viskdz
Ozellikte ve yapiskan kivamdadir. Rengi beyaz ve-
ya saydam iken infeksiyonlarin eklenmesiyle sari-
yesil renk ve purtlan karakter kazanir. Kronikles-
me ile birlikte balgamin viskozitesi artar ve guin-
Itk miktar 50-60 ml" ye kadar ulasabilir.
Zamanla hastaligin ilerlemesiyle tabloya bronkos-
pazm ve dispne eklenir. Dispnenin nedeni hava
yollarinda daralma, pulmoner kapiller yatakta
azalma ve hiperinflasyonun eklenmesidir. Hasta-
lar 40-50 yaslarinda belirgin siyanozlu ve genellik-
le obez olduklarindan Mavi Sismanlar (= Blue Blo-
ater) veya B tipi KOAH hastalari adini alirlar (2).
Kronik bronsitin baslangicinda fizik muayene ta-
mamen normaldir. Obez, kisa boylu ve tiknaz g6-
rintiimdedirler. G6gus kafesi dis gériinimd de
normaldir. Kronik sigara kullanimina bagli par-
mak, dudak ve biyiklarda sari renk degisikligi goz-
lenebilir. Zamanla tablonun agirlasmasi ve KOAH
paterninin olusmasiyla dispne ve efor kapasitesin-
de azalma meydana gelir. Amfizemin de eklen-
mesiyle gégus on-arka capinda artma, toraks ha-
reketlerinde azalma, hiperinflasyon nedeniyle vib-
rasyon torasikte de azalma ve perktsyonda hi-
personorite tespit edilir. Osklltasyonda ise solu-
num seslerinde azalma ve ekspiryumda uzama
dikkati ceker (2). Obstrtiksiyon mevcutsa sibilan
ve sonor ronkdisler duyulabilir.

Laboratuar

Komplike olmayan ve akut infektif ataklar disinda
kan degerleri ve sedimentasyon normaldir. Amfi-
zemle birlikte olan vakalarda kan tablosuna poli-
sitemi eklenmistir.

Kronik bronsitin erken safhalarinda solunum fonk-
siyon testinde anormallik saptanmaz. Patolojik de-
Jisiklikler biyuk bronslarda basladigr icin ileri evre-
lerde ekspirasyon akim hizinda azalma tespit edilir.
Kronik bronsitte akcigerin esnek gerilim basinci ve
diftizyon kapasitesi ya hi¢c degismemis ya da hafif
azalmistir. Sigara icimine bagli olarak yillik FEV1
azalisinda belirgin bir artis s6z konusudur (2).
Arter kan gazi incelemelerinde baslangigta belir-
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gin degisiklik yokken, hastalik agirlastikca 6nce
tabloya hipoksemi eklenir. Zamanla da hiperkap-
ni ve solunumsal asidoz meydana gelir.
Elektrokardiografi erken ddnemde normaldir.
llerlemis kronik bronsitte hipoksemiye sekonder
olarak atrial, multifokal ve ventrikdiler aritmiler or-
taya cikabilir. Ancak hastalik ilerleyip KOAH ve
KOAH' a bagl korpulmonale gelisimi ile sag aks
deviasyonu ve V1 - V2 derivasyonlarinda yuksek
R dalgalari gézlenir.

Baslangicta mukoid ve képukld olan balgam, tab-
loya infeksiyon eklendiginde purtlan veya muko-
purilan o6zellik kazanir. Balgamin kdiltdr incele-
melerinde siklikla H. influenza, Str. pneumoniae
ve Moraxella catarrhalis gibi bakteriler trer. Viral
ajanlardan ise en cok influenza, Rhinovirus ve
Myxovirus gibi etkenlere rastlanir.

Radyolojik Bulgular

Kronik bronsitte standart akciger grafisinde pa-
tognomonik bulgu yoktur. Ancak kronik bronsit-
lilerde pulmoner hipertansiyon sik gelistigi icin ile-
ri evrelerde kalp ve pulmoner arterler byuk, pul-
moner arter dallari ise perifere kadar izlenecek
oranda belirgindir.

Bronkografide karakteristik gortintimler mevcut-
tur. Bronslardaki dizensizlik nedeni ile daralma
ve genislemeler, bronslara testere disi goériindmui
verirler. Tikali olan bronsiyollerin opak maddeyi
iletememesi sonucu mimoza ¢icedi gdrdnimd
saptanabilir (2). Kronik bronsitin rutin degerlen-
dirmesinde Toraks BT ve MR gibi tetkiklere ihti-
yag yoktur.

Tedavi

Kronik bronsit progresif seyirli bir hastalik oldugu
icin tedavinin amaci, semptomlari azaltmak, solu-
num fonksiyonlarinin kotllesmesinin 6nleyerek
yasam kalitesini artirmak ve yasam suresini uzat-
maktir.

En 6nemli basamak sigaranin birakilmasi ve i¢/dis
ortam kirliliginin kontrollinu icerir. Hangi safhada
olursa olsun sigara aniden ve bir defada birakil-
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malidir. Sigara dumani ile temas da énlenmelidir.
Sigaranin birakilmasi ile bir aylik stirede bile 6ksu-
rik ve balgam c¢ikarma semptomlari azalmakta-
dir. Sigaranin birakilmasi ile olusan anksiete, irri-
tabilite, konsantrasyon guicltigu ve sinirlilik hali ni-
kotin yoksunluguna baglanmaktadir. Bu tablo ni-
kotin replasmant ile duizeltilebilir. Tedavi stresi 6-
8 hafta olup psikoterapi ile desteklenmelidir (8).
Cevre kirliligi, havadaki irritan toz ve gazlara ma-
ruz kalinmasi, calisma ortamindaki toz, kimyasal
dumanlar ve endustiriyel gazlarla temas hali mev-
cut sikayetlerin artmasina neden olacagindan kir-
liligin kontrold gereklidir.

Hastalik ilerlediginde bronkodilatatérler, antiinfla-
matuar ajanlar, mukolitik-ekspektoranlar ve kor-
pulmonale eklenmesiyle dijital, ditiretik ve uzun
stireli oksijen uygulamasi tedaviye eklenmelidir.
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