
Birçok epidemiyolojik çalýþma; sigara içimi ile so-
lunum sistemi semptomlarý ve akciðer fonksiyonlarý
arasýnda çok sýký bir iliþki bulunduðunu göstermiþtir. Bu
iliþkileri þu þekilde özetliyebiliriz (Þekil 1): 1) Sigara ile
bronþ hiperreaktivitesi, 2) Sigara ile amfizem ve astma
ve 3) Sigara ile allerji�dir.

Sigara hava yollarýna aþaðýdaki þekillerde etkili ol-
maktadýr:

-Büyük hava yollarý; salgý bezleri ve goblet
hücrelerinde artýþa neden olarak, öksürük ve mukus
sekresyonunu arttýrýr.

-Küçük hava yollarý; fibrozis, daralma ve goblet
hücrelerinde artýþ

-Mukosiliyer mekanizmaya etki yaparak, epitelyal
lezyonlar ve siliyer fonksiyon bozukluðu ve sonucunda
siliyer hareketlerde yavaþlama.

-Parankim etkisi ile; makrofaj ve nötrofillerde artýþ
ve her iki hücrenin elastaz salgýlamasý sonucu amfizem
oluþmasý. Buna ilaveten, sigara içenlerde alfa-1 an-
titripsin aktivitesinde de azalma saptanýr.

Sigara içenlerin ve pasif içicilerin solunum
havasýnda CO seviyesi incelenmiþ ve Tablo 1�de
görüldüðü gibi, sigaranýn paket sayýsýna göre CO se-
viyesi artmaktadýr.

Aktif sigara içimi ile atopinin beraberliði arasýnda-
ki iliþki kesin olmamakla beraber (Þekil 2A), yine de
sigara içicilerde aeroallerjenlere karþý cilt testlerinde
müsbetlik, serum IgE artýþý, kanda eozinofil yüksekliði
saptanmýþtýr.

Sigara içimi ile pozitif cilt testi arasýndaki iliþkiler
üzerinde çeliþkili yayýnlar bulunmaktadýr. Yine de; po-
zitif cilt testi olan sigara içicilerde astma semptomlarý da
fazla bulunmaktadýr. Ayrýca; sigara içenlerde, içmeyen-

lere göre IgE düzeyinde bir artýþ saptanmýþtýr. Bu artýþ 35
yaþýndan sonra, pozitif cilt testi artýþý ile paralel seyret-
mektedir. Alýnan bu sonuçlara göre, aktif sigara içimi
IgE yapýmýný arttýrmaktadýr. Artýþa neden olan etkenler;
sigara içiminin hava yollarýnda biriken allerjenlerin
atýlýmýný geciktirmesi ve böylece antijenlerin bronko-
alveolar epitel permeabilitesini bozmasý ve IgE�nin de
bu bölgelere daha çok göç etmesidir. Artmýþ IgE ise; ast-
malý olgularda akciðer fonksiyonlarýný azaltmaktadýr. Bu
durum; kronik öksürük, balgam çýkarma ile beraberdir.
Ayrýca, bu gibi hastalarda FEV1 ile sigara içme arasýnda
sýký bir iþbirliði bulunmaktadýr (Þekil 3).

Sigara içenlerin solunum sisteminde hiperreaktivite
ve astmaya menfi etkileri yanýnda, son senelerde üze-
rinde durulan önemli bir konu da pasif içiciliktir. Özel-
likle ev içi pasif içicilikte en çok etkilenen 5 yaþýn altýn-
daki çocuklardýr. Bu gibi çocuklarda; sýk sýk alt ve üst so-
lunum yollarý enfeksiyonlarý ve de solunum fonksiyon-
larýnda azalmalar saptanmaktadýr. Yapýlan bir araþtýrma-
da; anneleri sigara içen 4331, 0-5 yaþ arasýndaki çocuk-
larda; astma prevelansý, astma tedavisi olup olmadýklarý,
astmalý olanlarýn hastalýk baþlama yaþý, hastaneye yatma
sýklýðý incelenmiþ ve bu gibi çocuklarda astma, pasif içi-
ci olmayanlara göre 2 kat daha fazla bulunmuþtur.

Sigaraya baðlý ev içi hava kirliliði ve buna baðlý
solunum sistemi hastalýklarý ve yine astma prevelansýnýn
artmasý en büyük halk saðlýðý problemidir. Annenin
sigara içmesi, babanýnkinden daha etkindir. Nedeni evde
annenin çocukla beraberliði daha uzundur. Böyle çocuk-
larda oluþan küçük hava yollarý enfeksiyonlarý (örneðin
bronþiyolit), astma gibi hastalýklar çocuðun büyümesini
de etkilemektedir. Bu gibi annesi sigara içen çocuklarýn
doðumlarýnda akciðerlerinin hacimleri de küçüktür.

Pasif içici çocuklarda sýklýkla wheezing saptanmak-
ta ve ayný çocuklarýn FEV1, FEV1/VC�lerinde anlamlý
düþme görülmektedir. Bir araþtýrmada; astmalý çocuk-
larýn %2.3�ünde annesi sigara içmezken, %2.6�sýnýn an-
nesi günde 1/2 paket, %4.8�inin annesi ise günde 1/2
paketten fazla sigara içmekteydi. Ayrýca birinci yýl
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içinde, sigara içen annelerin çocuklarýnda astma görülme
sýklýðý %4.5, içmeyen anne çocuklarýnda bu astma oraný
%1.6 olarak saptanmýþtýr.

Pasif içici çocuklarýn doðumlarýnda atopi ve cord
kaný (IgE-IgD) araþtýrmalarýnda, anlamlý yükseklik bu-
lunmuþtur. Ayrýca 18 ay ve öncesi pasif içici çocuklarda
astma, ekzema, ürtiker ve gýda allerjisi gibi atopik
hastalýklar, pasif içici olmayanlara göre 4 kat daha fazla
bulunmuþtur. Yine, sigara içen annelerin çocuklarýnýn
%47�sinde, diðerlerine göre fazla olarak hava yolu aþýrý
cevaplýlýðý saptanmýþtýr.

Sigara trombositler üzerine de etkili olup, trombosit
sayýsýný azaltmakta ve sonucunda akciðer fonksiyonlarý
da azalmaktadýr þeklinde iddiada bulunanlar da vardýr.
Ayrýca sigara içenlerde, sigaranýn günlük içim sayýsý art-
týkça, lökosit ve nötrofillerde artma olurken, solunum
fonksiyonlarýnda da azalma saptanmýþtýr.

Sigarayý býrakma yöntemleri olarak birçok ülke
çeþitli þekilde önlemler almaktadýr. En önemli býrakma
yöntemi þahsýn kendi iradesi olup, þu þekilde düþünmesi
akla en yatkýn olanýdýr; Pahalý ve zararlý alýþkanlýktan
kurtulma, daha temiz kokma, daha rahat nefes alma, ök-

Tablo 1.  Sigara içen ve pasif içicilerin solunum
havasýndaki CO seviyesi

CO (ppm)
Karboksihemo-

globin (%)
Sigara içmeyenler 3.2 1.2
Sigara içenler (pipo) 5.4 1.7
½ paket/gün, içenler 19.0 3.8
(pasif içiciler) 17.0 2.3
½-2 paket/gün içenler 27.5 5.9
(pasif içiciler) 14.4 3.6
2 paket ve üstü/gün içenler 32.4 6.8
(pasif içiciler) 25.2 5.6

ÝRRÝTAN ÝNFEKSÝYON ALLERJEN

Atopik
Predispozisyon

Diðer Bronþiyal
PÝZ konakçý Hiperreaktivite

faktörleri

Amfizem Küçük hava yolu Mukus Bronkospazm
anormalliði Hipersekresyonu

Obstrüktif Kronik obstrüktif Basit kronik ASTMA
amfizem bronþit bronþit

Kronik obstrüktif Tekrarlayan
bronþit ve amfizem astým bronþit

Kronik astmatik bronþit

Þekil 1. Hava yollarýný etkileyen nedenler

Atopi Artmýþ hava yolu cevabý

IgE

Eozinofili

Eozinofilik hava yolu
inflamasyonu ASTMA

Sigara içimi

Alveolar Nötrofil IgE artýþý
Makrofajlar

Eozinofili

Hava yolu
inflamasyonu
Parankimal Hava yolu
harabiyet inflamasyonu

Artmýþ
hava yolu
cevabý

Þekil 2a. Aktif sigara içimi ve atopi arasýndaki iliþki Þekil 2b. Aktif sigara içimi ve IgE, hava yolu inflamasyonu
arasýndaki iliþki

(?)
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sürüðün yok olmasý, astým, kronik bronþit ve kanser gibi
hastalýk, ölüm korkusundan daha az uzaklaþma, pasif
içici olarak eþlerini ve çocuklarýný rahat ettirmedir.
Býrakma yöntemleri arasýnda akupunktur ve hipnoz gibi
yöntemler de denenmektedir.

Sonuç olarak; sigara içimi direkt olarak astmayý ak-
tive etmekte, krizleri arttýrmakta ve astma tedavisinde te-
daviye cevabý azaltmaktadýr. Bunun yanýnda, tekrarlayan
akciðer enfeksiyonlarý, KOAH�da en sýk mortalite ne-
deni, öksürük ve balgamda da artmaya neden olmak-
tadýr. Pasif içicilerde de astmaya ve atopik diðer allerjik
hastalýklara zemin hazýrlamaktadýr.

Hava Kirliliði ve Astma

Hava kirliliði; özellikle endüstri bölgelerinde,
yaþamýn yoðun olduðu yerlerde, fazla insaný barýndýran
binalarda çok görülmektedir. Bu bölgelerde yoðun sis,
havanýn durgunluðu daha etkin rol oynamaktadýr.
Örneðin 1930 yýlýnda Belçika, 1948�de Pensilvanya,
1952�de Londra, 1960�da ise Yokohama�da yoðun hava
kirliliði ve buna baðlý Astma epidemisi görülmüþtür.

Hava kirliliði etyolojik yönden ikiye ayrýlabilir:
Bunlar bina dýþý (Outdoor), bina veya oda içi
(indoor)�dir. Her iki durumda da etkili olan polutantlar
Tablo 2�de görülmektedir.

En önemli polutantlar kükürt dioksit (SO2), ozon
(O3) ve azok oksit (NO2)�dir. En irritan polutant SO2

olup, normalde havada 0.01-0.1 ppm (parts per million)
(1 milyon içindeki partikül sayýsý) arasýnda bulunmakla
beraber, 1-1.5 ppm�e kadar yükselebilmektedir. Londra
astma epidemisinde SO2 konsantrasyonu 1.5 ppm, asýlý
partikül ise 4.4 mg/m3�ü bulmuþtur (Normal deðerlere
göre 10 kat yüksek). Astmalý olgularda en çok yan etki
SO2 ve asýlý partiküller ile olmaktadýr. Saðlýklý gönül-
lülerde SO2 inhalasyonu hava yolu rezistansýnda artýþa
neden olmaktadýr.

SO2�nin inhalasyonunda en önemli bariyer burun-
dur. Þiddetli egzersizde burun filtre görevini tam olarak
yapamaz, çünkü bu egzersizde aðýz solunumu da
baþladýðýndan SO2 yan etkinliði burun filtresi ol-
madýðýndan akciðerlere en yüksek düzeyde ulaþýr. Buna
ilaveten, burunda veya üst solunum yollarýnda bir pa-
tolojisi olan (deviasyon, sinüzit, konka hipertrofisi, ade-
noid vejetasyon, polip gibi) ve bu nedenle aðýz solunu-
mu yapan olgularda SO2 yan etkinliði daha fazla görülür.
Ayrýca havanýn kuru veya rutubetli olmasý da bu gazýn
yan etkinliðini azaltýr veya arttýrýr.

Yapýlan çalýþmalarda; inhale edilen SO2, 1 ppm�i
geçtiðinde bronkokonstrüksiyon yaptýðý gösterilmiþtir.
Astmatik olgularda SO2�nin konsantrasyonu son derece
önemlidir. 1-1.5 ppm SO2 ile, astmatiklerde þiddetli kriz
meydana gelmektedir. Diðer bir çalýþmada; hafif ve orta
derecedeki astmatiklerde egzersiz yaptýðýnda 0.25 ppm
dozda SO2 bile olsa, 10 dakika içinde bronkokonstrük-
siyon, 0.5 ppm�de ise wheezing ortaya çýkmaktadýr.
Bunun nedeni aðýz inhalasyonudur.

Hava kirliliði astmada birkaç yoldan akciðerleri
etkilemektedir. 1) Direkt irritan etki: Hýzla cevap oluþur.
SO2 etkisi gibi. 2) Hem nonspesifik, hem de allerjenlerin
oluþumu sonucunda hiperreaktivite ve beraberinde hava
yolu inflamasyonu, 3) Direkt toksik etki: Solunum yol-
larý epiteline etkileþim ve hava yollarýnda inflamatuar
cevap oluþumu, 4) Spesifik IgE artýþý sonucunda, im-
münolojik tetik mekanizmasý, meydana gelmektedir.

Diðer etken gaz; ozon (O3)�dur. Bunun inhalasyonu
sonucu FEV1 ve FVC�de düþme ve bronþ hiperreak-

Tablo 2.  Akciðerlerde yan etki yapan majör polutant�lar

Polutant Outdoor kaynaklar Ýndoor kaynaklar Yan etkiler
Kükürt dioksit Rafineri, maden fýrýnlarý Gaz sobalarý Bronkokonstrüksiyon
Azot oksitler Egsoz, rafineriler Gaz ve diðer sobalar Hava yolu irritasyonu, pulmoner ödem, bronþiyolit
Ozon Egsoz Elektrik ocak ve fýrýnlarý Hava yolu injury�si, akciðer ödemi
Polisiklik Hidrokarbonlar Dizel motorlarý Sigara içimi Akciðer kanseri

Asbestoz Asbest içerenler Badana, inspirasyon Mezotelyoma
Allerjenler Polenler Hayvan tüyleri, ev tozu Astma
Arsenik Sobalar Sigara içimi Akciðer kanseri

Þekil 3. Sigara içimi ve yaþýn FEV1 ile iliþkisi
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tivitesinde artma saptanýr. Doz olarak yapýlan araþtýr-
malarda 0.3 ppm inhalasyonu ile öksürük ve substernal
aðrý ve 1-2 saat içinde FEV1�de düþme görülür.

SO2 ve ozon�un dýþýndaki diðer polutantlar; azot
dioksit, CO, hidrokarbonlar, formaldehit, peroksiasetil-
nitrat�dýr. Bunlarýn sýnýrlý etkinlikleri vardýr.

Hava kirliliði (özellikle dýþ etkenlerle) hakkýnda
epidemiyolojik çalýþmalar çok yapýlmasýna karþýn; bazý
teknik zorluklarý da vardýr. Örneðin; tanýnýn kesin olarak
konulamamasý, solunum fonksiyonlarý ve bronþ hiper-
reaktivite ölçümlerinin standart olmamasý, araþtýrmalar-
da birçok etkenin göz önüne alýnmamasý (sigara içimi,
allerjenler, iklim þartlarý, mesleki maruziyet ve enfeksi-
yonlar), her olgunun hava kirliliðine maruz kalmasýnýn
ölçümünün zorluklarýdýr. Yine dezavantajlardan birisi de
kükürt dioksitin yan etkisinin kýsa sürdüðü halde, ozo-
nun etkisinin uzun devam etmesidir.

Öksürük ve mukosiliyer aktivite, hava kirliliðinde-
ki partiküllerin trakeabranþiyal aðaçta depolanmasýnýn
en önemli savunma mekanizmasýdýr. Bu mekanizmadaki
herhangi bir defekt (kistik fibrozis, kronik bronþit, im-
motil silia sendromu gibi), zararlý partiküllerin yer-
leþmesini daha da kolaylaþtýrýr. En önemli diðer bir
bariyer ise makrofajlardýr.

Klinik çalýþmalarda; SO2, O3 ve NO2�nin 1-2 saat
gibi kýsa inhalasyonunda, öksürük, sternumda aðrý,
FEV1�de düþme, hava yolu rezistansýnda artma ve 
kompliansta azalma saptanýr. Ayrýca O3�ün hava yollarý-
na ve astmadaki duruma etkisi sonucunda BAL çalýþ-
malarý yapýlmýþ ve 0.4-0.6 ppm konsantrasyonundaki
ozona maruz kalmanýn 2 saat sonrasýnda, BAL�da
parçalý lökositler artmýþtýr. 18 saat sonundaki bir
maruziyette ise; artan parçalý lökositler yanýnda, nötrofil
elastaz, protein, albumin, IgG�de de bir artýþ saptan-
mýþtýr. Ozonun uzun süreli maruziyetinde, hava yollarýn-
da inflamatuar deðiþiklikler oluþur. Yine SO2�nin uzun
süreli inhalas-yonunda hava yollarý submukozal bez-
lerde hipertrofi saptanýr.

Ev veya bina içi hava kirliliði (indoor air pollution);
bina yapýmýna, ev aksesuarlarýna, ýsýnma ve klima duru-
muna göre deðiþmektedir. Buradaki önemli polutantlar
karbonmonoksit, karbondioksit, mikroorganizmalar,
allerjenik ve irritan biyolojik materyeller, formaldehit ve
absestozis�tir. Sigara içimi de bunlara eklenebilir. Bu
bölümde en önemli akciðer sorunu pasif içiciliktir.
Bunun anlamý, sigara içmeyenlerin, sigara içim sonucu
ortaya çýkan polutantlara maruz kalmasýdýr. Bazý
yazarlar buna �Environmental tobacco smoke� (ETS)
(Çevresel tütüne maruz kalma) ismini vermektedir. Bu
ev içi pasif içicilikte en önemli problem evdeki çocuk-
lardýr. Evde sigara içen ailelerin çocuklarýnda üst so-
lunum yollarý þikayetleri, astmanýn sýklýðý ve þiddeti art-
maktadýr. Pasif içici çocuklarda wheezing sýk oluþur.

Ev içi hava kirliliðinde oluþan polutantlar iki ne-
dene baðlýdýr. Birincisi havada asýlý partiküller (sigara
içiminde), ikincisi ise azot dioksittir (ýsýtma ve yemek
piþirme sonucu). Kýþ ve yaz aylarý ev içi hava kirliliði
deðiþkenlik gösterir. Bunun nedeni yaz aylarýnda
pencerelerin açýk kalmasýdýr.

Son senelerde ev veya bina içi hava kirliliði üze-
rinde çok çalýþmalar yapýlmýþtýr. Bunun esas nedeni ha-
yatýn %90�ý ev veya iþ yerinde geçmektedir. Yine bu
yoðun çalýþmalardan bir bölümü ise endüstri böl-
gelerinde yaþýyan çocuklarla, kýrsal alanda yaþayan
çocuklar arasýnda yapýlmýþ ve sonuç olarak hayatýnýn
büyük bir bölümü endüstri bölgesinde ve ev içinde de
pasif içici olan çocuklarda astma prevelansýnýn arttýðý
izlenmiþtir. Bu gibi yerlerde etken olanlar, ev tozlarý, ha-
va kirliliði, yiyecekler ve katký maddeleridir.

Sonuç olarak; gerek bina içi, gerekse bina veya ev
dýþý hava kirliliðinde etken olan polutantlar SO2, NO2

(ev dýþý), CO ve NO2 (ev içi)�dýr. Ev içi etkinliklerde en
önemli nokta pasif içiciliktir. Astma�da bunlarýn etkin-
likleri; inflamatuar hücrelerde, hiperreaktivitede, goblet
hücrelerinde, wheezing�de artýþ ve bütün bunlarýn sonu-
cunda astma prevelansýnda, astma ataklarýnýn þiddetine
artýþ ve tedaviye cevapta da zorluklara neden olmaktadýr.
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