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OZET

Bir cok epidemiyolojik calisma sigara iciminin, farkli organ ve dokular icin risk faktérd oldugunu kanitlamistir. Siga-
ra dumanina maruz kalmak, konjonktivada kronik irritanlarin meydana getirdigi patolojik degisiklere benzer irritas-
yonlar olusturmaktadir. Sigara iciminin katarakt, glokom, yasa bagli makula dejenerasyonu, iskemik optik néropati
ve diger iskemik vaskuler hastaliklar basta olmak Ulizere bir cok g6z hastaliginin etyolojisinde yer aldigi bildirilmistir.
Bu yazida sigaranin g6ze olan etkileri incelenmistir.
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SUMMARY

Effects of Smoking to Eye

Many epidemiological studies have revealed that cigarette smoking is a strong risk factor for different tissues and
systems. Exposure to tobacco smoke can cause irritation of conjunctiva and pathologic changes which is very simi-
lar to conjunctival respons to chronic irritants. Cigarette smoking is reported to increase the risk of severel ophthal-
mic pathology including cataract, glaucoma, aged related maculopathy, ischemic optic neruopathy and other opht-

halmic vascular disease. In this article the effects of cigarette on eye were evaluated.
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Giris

Sigara kullanimi dtinyada basta gelen halk sag-
i1 problemlerindendir. Sigara dumani polisiklik
aromatik hidrokarbonlar, prooksidanlar, reaktif
oksijen drtinleri, metal iyonlari basta olmak tize-
re 4000 civarinda aktif komponent icermekte-
dir. Bu maddelerin cogu degisik doku ve organ-
lara akut yada kronik olarak toksik etki goster-
mektedir (1,2).

GO&zUin sigara dumanindan etkilenmesi direkt du-
manin ytizeyel okuler dokulara temasi yada inha-
lasyon sonunda sistemik olarak absorbe edilen
maddelerin derin okuler dokulara ulasmasiyla
olabilmektedir. Oftalmolojide etyolojik faktorler
arasinda sigaranin yer aldigi patolojilerin sayis
guin gectikce artmakta, ciddi gérme kaybina yol
acabilecek hastaliklarin olusumu yada progno-
zun koétllesmesinde, iskemik yada oksidatif me-
kanizmalarla olumsuz bir rol almaktadir (1,2).
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Sigaranin Ylizeyel Okliler Dokulara Etkisi

Bir cok kisi sigara dumanina maruz kaldiginda
gdzlerinde yanma, batma, kasinti sikayetleri, ki-
zarma, sulanma ve g6z kirpma refleksinde artma
gorulir. Bu bulgular sigara dumanindaki irritan
maddelerin ytizeyel okuler dokular ve g6z yasi
film tabakasina etki etmesiyle olusmaktadir (3,4).
Normal bir g6zyasi tabakasi, kornea ve konjonk-
tivanin metabolik, immtinolojik, fizyolojik ve op-
tik acidan saglikli bir durumda olmasini sagla-
maktadir. Normal bulbar konjonktivadaki ylizeyel
epitel hiicreleri cok sayida mikrovillus icermekte-
dir. Bu mikrovilluslar epitel ylizey alanini arttir-
makta, g6z yasl film tabakasinin stabil kalmasini
saglamaktadir (3,5). Sigara dumanina maruz ka-
lan g6zlerde mikrovilluslarin kaybi, yapisinin bo-
zulmasi, hticreler arasi ve epitel hticreleri ile bazal
membran arasindaki baglantida énemli olan des-
mazomlarin kaybi gézlenmistir. Bu durum kuru
g6z semptomlarinin olusumuna neden olur (3).
Basu ve ark. sigara icmeyen saglikli bireylerin, si-
gara dumaninin bulundugu bir ortamda kisa bir
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stire kalmalarinin, g6z yasinin fonksiyonunu belir-
leyen ve normalde 10 sn ve daha ytksek olmasi
gereken gézyasi kirllma zamanini %35-40 oranin-
da azalttigini gézlemislerdir. Bu durum g6z yasini
olusturan 3 tabakada da yapisal degisikligin oldu-
gunu, muhtemelen akéz kisminin buharlasmasi,
musin ve lipid komponentlerinin Gretiminin bo-
zuldugunu géstermektedir (6).

Ortamda sigara dumaninin arttigi konjonktivala-
rin histolojik incelenmesinde konjonktival epitel-
yal skuamdz metaplazi, yer yer epitelyal atrofi
alanlari ile karakterize genel olarak epitel taba-
kasinin incelmesi saptanmistir. Bu bulgular sid-
detli olmayan kronik strese karsi gelistirilen
adaptif cevaplardandir (3,7). irritanlar uzun su-
re maruz kalindiginda subepitelyal stromadaki
kollegen fibrillerde genisleme, kalinlik farklilikla-
r olusmasi ve fragmantasyonlar gelismektedir.
Histolojik farkliliklarin olusmasi kuru géz, allerjik
konjonktivit gibi patolojilerin yani sira malignite
gelismesine de zemin hazirlamaktadir (3,7).

Sigaranin Katarakt Olusumu ve
Progresyonuna Etkisi

Guintimtzde korluklerin %42'si katarakta bagl
olup yaklasik 17 milyon kisi kataraktlidir ve her
guin 28 000 yeni katarakt olgusunun olustugu
tahmin edilmektedir. Ozellikle 50 yas ve lizerin-
dekilerde sik gériilmekte olup, katarakt icin en
buytik risk faktérd ilerlemis yastir. Ancak meta-
bolik ve sistemik hastaliklar, kullanilan ilaclar, ult-
raviole, 1si ve degisik kimyasal maddeler katarakt
olusumunu hizlandirmaktadir (1,8). Sigara icerdi-
gi toksik ve irritan maddelerle katarakt olusu-
munda bir risk faktérd kabul edilmektedir. Hiller
ve ark. inceledikleri 2675 olguluk populasyon-
dan, lenslerinde herhangi bir opaklasma olma-
yan 660 bireyin, 12.5 yillik izlenmeleri sonunda
sigara iciminin katarakt gelisiminde énemli bir
risk faktoru oldugunu gézlemislerdir. Glinde 20
adetten fazla sigara iciminin, 6zellikle bayanlar-
da, nukleer opasifikasyonlari arttirdigini sapta-
mislardir. Diabetes mellituslu olgularda sigara ici-
mi lens korteksi opaklasmasini arttirmaktadir (9).

Sigara ve Goze Olan Yan Etkileri

Christen ve ark. 20.000 erkek hekim tzerinde
yaptiklari incelemede, gtinde 20'den fazla sigara
icenlerde hem ntukleer, hem de posterior sub-
kapsuiler kataraktin oraninin arttigini bildirmisler-
dir (10). Hankinson ve ark. 50.000 bayan saglik
personelini kapsayan arastirmasinda, glinde 35
sigara icenlerde katarakt ameliyati gecirme insi-
dansinin %63 oraninda arttigini yayinlamislardir
(11). West ve ekibi 442 erkek bireyi iceren g6z-
lemlerinde, sigara icmeye devam edenlerde ntik-
leer kesafetin ilerleme oranini, hi¢ sigara icme-
mislere ve daha 6nce icip birakanlara oranla 2.4
kat fazla bulmuslardir (12). Cumming ve ark.
3654 olguyu kapsayan toplum taramasinda siga-
ra iciminin nuikleer katarakt olusumu rélatif pre-
valansini %30, posterior sub kapsuler katarakt
olusumunu %50 arttirdigini saptamislardir. Bu
calismaya gore sigara icmeyenlerde ntkleer ka-
tarakt prevalansi %?21’ken, sigara icenlerde
%?27'ye, posterior sub kapstiler katarakt insidan-
sl ise %6'dan %9'a ¢ikmaktadir (13).

Kataraktli lenslerde normal lense gére erime-
yen, yuksek molekdiler agirlikli protein orani art-
maktadir. Sigaranin hangi mekanizmayla kata-
rakt olusumunu artirdigi bilinmemekle birlikte,
oksidatif hasar, sigara dumaninda bulunan kad-
mium, isosiyanat gibi maddelerin etkisi yada isi
etkisiyle olabilecegi dustintilmektedir (9,13).
Normal saglikli bir lenste askorbik asit, glutatyon
peroksidaz, stiperoksit dizmutaz, katalaz ve pe-
roksidaz gibi aktif ve etkili antioksidan maddeler
mevcuttur. Oksidatif stresin arttigi yada antioksi-
dan maddelerin azaldi§i dokularda molekdiler ve
fonksiyonel hasar baslar. Lens, metabolik aktivi-
tesi cok yavas oldugu icin, normal metabolik ak-
tiviteli dokulardan kolayca elimine edilebilecek
kronik az dtizeydeki, bu tur streslerden ¢ok daha
fazla etkilenir. Dokulardaki reaktif oksijen trun-
leri 2 yolla olusmaktadir. Bunlardan birincisi olan
fotodinamik yolda, 1sik absorbsiyonuyla yuksek
elektronik faza gecen sensitize molektilden, di-
ger yol ise fenton reaksiyonuyla O,'nin daha tok-
sik olan serbest oksijen radikaline ve hidroksil ra-
dikallerine indirgenmesiyle olusur (14). Oksidatif
hasarin karanlik fazi ttim dokularda aynidir. An-
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cak isiktan etkilenen fazi 1siga direkt maruz kalan
cilt ve gbzde belirgindir. Cildin yenilenme kapasi-
tesinin yuiksek olmasi hasarin kolayca elimine
edilebilmesini saglamaktadir (8). Oysa lensteki
oksidatif stres lipidlerin oksidasyonuna yol ac-
makta, Na-K ATPase aktivitesini, elektrolit trans-
portunu bozmakta, hlicre membranini eritmek-
te, lipoproteinleri modifiye etmekte, lens kapstil
permeabilitesini arttirip lens rengini degistirmek-
te, lenste opasifikasyonlara ve lentiktiler DNA'da
hasara neden olmaktadir. (8,14-16)

Sigara dumaninda 10-80 ng/g dlzeyinde
Mn,Fe,Cu,Ni ve Pb gibi H,O, ve OH yapimina ne-
den olan metaller bulunur. Sigara dumanina ma-
ruz kalanlarin lenslerinde Fe seviyesi anlamli
oranda yuiksek bulunmustur. Ancak ayni lenste-
ki Cu oraninda artis gézlenmemistir. Cu stiperok-
sidaz dizmutaz gibi bazi aktif antioksidan enzim-
lerin aktivitesi icin gerekli olan bir enzimdir. Bu
durum sigara dumaninin yarattigi oksidatif hasa-
rin dnlenmesi amaciyla, antioksidan maddelerin
fazla kullanildigini ortaya koymaktadir. Sigara
dumaniyla etkilenmis lenslerdeki Zn konsantras-
yonu azalmaktadir. Zn'da superoksidaz dizmu-
taz, glutatyon peroksidaz, katalaz gibi antioksi-
dan enzimlerin co-faktéruddr. Zn oraninin sigara
etkisiyle azalmasi bu lenslerdeki antioksidan sis-
temin normalden daha fazla harcanmasinin bir
gostergesidir (14,17,18). Sigara dumaninin etki-
siyle lens hicrelerindeki Ca konsantrasyonu art-
maktadir. Fazla Ca, hticre ici destek yapiyr boz-
makta, Ca'a bagli enzimlerin kontrolstiz calisma-
sina ve planli hticre intihari olarak tanimlanan
apoptozisin baslamasina yol agmaktadir (14,15).
Sigaraya bagl katarakt olusumu ve lenste metal
birikimi arasindaki baglantiyr arastiranlardan Ra-
makrishnon ve ekibi sigara icenlerde lenste kad-
mium birikiminin ve ntikleer katarakt oraninin si-
gara igmeyenlere oranla daha fazla oldugunu
bildirmislerdir (15).

Lenste bulunan toksik maddeler lense iki yolla
ulasabilirler.

Birinci yol korneal yoldur. Korneadan penetre
olan maddeler, kornea ve lens arasindaki humor
akdz araciligiyla lense diftize olabilirler.
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ikinci yol sistemik yoldur. Avunduk ve ark. de-
neysel calismalarinda sigara dumanina maruz
kalanlarin lens degisikligi ile ytiksek plazma tiyo-
siyanat seviyesi arasinda baglanti oldugunu
gozlemislerdir (15). Tiyosiyanat sigara duma-
ninda bulunan, hidrojen siyanitin metaboliti
olup sigara icenlerin sigara icmeyenlerden ayiri-
minda kullanilmaktadir (15). Naftalenin oral,
parenteral yada dumaninin inhalasyonuyla alin-
masl sonrasi himér akéz ve lenste naftalen
saptanmis ve naftalene bagl katarakt gelisimi
bildirilmistir (8).

Sicak iklimlerde yasayanlarda katarakt prevalan-
sinin yuksek olmasi, sicaga maruz kalinarak uy-
gulanan mesleklerdeki kisilerde kataraktin sik
gorulmesi 1sinin katarakt olusumunda bir risk
faktoru oldugunu géstermektedir. Pipo igenler-
deki katarakt orani sigara igenlere gére daha
fazladir. Pipo icenler dumani, sigara icenlere gé-
re daha az inhale eder ve cevreye daha fazla di-
rekt sicak pipo dumani yayilir (18). Roy ilk kez
tdtdn kullanimina bagl katarakt olusumunda
lense diflize olan toksik maddelerin yani sira,
dumanin lokal i1si artisinin da etkili olabilecegini
savunmustur (19).

Cumming ve ekibi alkol kullaniminin kortikal ka-
tarakt gelisimini dnleyici etki gosterdigini gozle-
mislerdir. Alkol aterosklerotik kalp hastaliklari
riskini azaltmaktadir. Kortikal katarakt lensin
metabolik olarak aktif olan dis kisminda meyda-
na gelir. Alkol uveal damarlardaki ateroskleroz
dlizeyini azaltip, lensin korteksine daha fazla
besleyici maddelerin ve oksijenin gitmesini sag-
lamaktadir. Ancak ayni arastirmada alkol alimi-
nin sadece sigara icenlerde &zellikle nikleer ka-
tarakt oranini arttirdigr bulunmustur. Bu sonug
alkollin aterosklerozu azaltici etkisinin sigara igi-
miyle ortadan kalktigini gésterir (13).

Sigaranin Oktiler Vaskiiler Sistem ve
Arka Segmente Etkisi

Sigara iciminin vaskdler yapida meydana getir-
digi degisiklige bagli olarak hedef organlarin
kanlanmasini azalttigi bilinmektedir. Hara siga-
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ranin okdiler vaskduiler sirktilasyona olan etkisini
inceledigi deneysel calismasinda, sigaranin go6-
zUin en vaskdiler tabakasi olan koroidde, vasku-
ler rezistansi anlamli oranda arttirdigini bul-
mustur (20). Lietz-Portzsch ve ark. sigaranin
papillanin kan akimi dtizeyine olan etkisini ince-
lemis sigara kullanan bireylerde tek bir sigara
icimiyle optik sinirdeki kan akiminin %11.2+3.5
oraninda azaldigini, normal bireylerde ise fark-
Il Olctimlerdeki akim hizindaki degisikligin
%2.9+2.2 oldugunu, sigara iciminin optik sinir
vaskuler beslenmesini ciddi oranda azalttigini
bildirmislerdir (21).

Santral retinal arter retinanin, posterior silier ar-
ter Ozellikle optik sinirin beslenmesini saglayan
klictik capll damarlardir. Bu damar sistemi, cil-
din mikrosirktlasyonunu olusturan damarlara
benzemektedir. Sigara icenlerde ciltte periferik
vaskdler rezistans artar ve periferal kan akimi
azalmaktadir. Tek bir sigara icimi ise cilt mikro-
sirktilasyonunu %38.1 oraninda azaltmakta, si-
gara aliskanligi olan bireylerde normal akima
dénds, sigara igmeyenlere oranla daha yavas ol
maktadir. Bu durum damarsal degisikligin kalici
oldugunu gostermektedir (22-24). Steigerwalt
ve ark. calismasinda gtinde 20'den fazla sigara
icenlerde santral retinal arter akim hizinin, siga-
ra icmeyenlere oranla sistolde %36, diastolde
%56, posterior silier arterlerde sistolde %29, di-
astolde %52 oraninda azaldigini belirlemislerdir
(22). Robinson ve ark. 7-10 mikron capindaki
kapillerden olusan, makular mikrosirktlasyona
sigaranin akut etkisini arastirdiklari calismalarin-
da, sigara icimiyle makuler sirktlasyonun akut
dénemde arttigini saptamistir. Ancak bu artis
sistemik tansiyon yukselmesinin bir yansimasi
olup, sigara igiminden ortalama 11 dakika son-
ra gézlenen ve sistemik tansiyonun dinlenme
diizeyinin %50 ve Ustline c¢iktigr zaman meyda-
na gelen gecici bir artistir (25). Akut donemde
retinal kan akim degisikligi, sigaradaki nikotinin
sempatik sistemi uyarmasi ve vazokonstriksiyo-
na bagll iken, zamanla damarsal yapidaki kalici
degisikliklere bagl rezistansin artmasiyla olmak-
tadir (22, 25).

Sigara ve Goze Olan Yan Etkileri

Orbital ve okdiler kan akiminin azalmasi diabe-
tik retinopati, glokom, santral retinal arter ok-
lizyonu, anterior iskemik optik néropati, tem-
poral arterit gibi hastaliklarin olusumu ve ilerle-
mesi agisindan énemli bir risk faktértiddr. Bu
nedenle diabet, yaygin ateroskleroz gibi etiyo-
lojisinde vaskliler patolojilerin oldugu hastalik-
larin varhginda, g6z tutulumunun Gnlenmesi
amaciyla sigaraya hi¢ baslanmamasi yada siga-
ra iciminin kesilmesi prognoz acisindan énemli-
dir (22,26-28).

Yildirnm ve ark. 15'i diabetik retinopatili, 8'i 6
aydan daha uzun stire 6nce retinal ven dal tika-
nikhdi gegirmis olgular ile, 13 normal bireyi ice-
ren calismalarinda, sigara iciminin pulsatil oku-
ler kan akiminda azalma meydana getirdigini
g6zlemislerdir. Bu durum sigaranin vaskdiler sis-
teme olan etkilerini ve vaskulopatisi olan hasta-
larda mevcut iskemiyi daha da arttiracagini du-
stindtirmektedir. incelenen olgularin tamamin-
da yatar pozisyonda g6z ici basincinda artma
saptanmistir. Yatar pozisyonda oftalmik arter
diastolik basincinda ve episkleral ven6z basingta
meydana gelen artmanin g6z igi basincinin art-
masina yol actig, sigara iciminin glokomatéz et-
kisi oldugu bildirilmistir (29).

Oztiirk ve ark. 15 yillik alkol bagimlisi ve 25 yil-
dir gtinde 1.5 paket sigara igen bir olguyla, 19
yil alkol kullanan ve 6zellikle son 6 aydir glinde
4 paket sigara icen iki olguda Ttitlin- alkol amb-
liyopisi gelisimi gbzlemislerdir. Ani gérme azal-
masi ve gérme alani defekti ile karakterize olan
TUtln-alkol ambliyopisinin etiyolojisinde yer
alan tutdnun, icerdigi maddelere bagl olarak
toksik optik néropati yaptigi, alkoltin ise yetersiz
ve dengesiz beslenmeye yol acarak bir yardimci
faktor olarak rol aldigi savunulmaktadir (30).
Yasa bagl makula dejenerasyonu (YBMD) 75 yas
ve Ustlindeki bireylerde en sik kalici kdrltik nede-
ni olup, etyopatogenezi tam aydinlatimamis ve
gecerli bir medikal tedavisi daha bulunamamistir
(31). Bir cok arastirmada sigara iciminin ¢zellikle
eksudatif form YBMD olusumunu ve bu olgular-
daki subretinal neovaskdilarizasyon rekdrrens ora-
nini arttirdigi bildirilmistir. Sigara antioksidanlari
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baskilamakta ve koroidal kan akimini azaltmakta,
bu etkileriyle de YBMD olusumunda bir risk fak-
térd olabilmektedir (31,32). Sigara eksudatif
YBMD olgularinin laser fotokoagulasyonla tedavi
basarisini olumsuz yonde etkilemekte, gtinde 10
yada daha fazla sigara icenlerde, eksudasyonun
devam etmesi ve tekrar fotokoagulasyon yapilma
ihtiyaci, 9 yada daha az sigara icenlere gére 1.7
kez daha fazla gériilmektedir (32). idiopatik sub-
retinal neovaskuilarizasyonu olup basarili bir laser
fotokoagulasyon uygulanan olgulardan, gtinde
10'dan fazla sigara icenlerdeki ntiks, 9 yada da-
ha az sigara icenlere gdre 2.1 kez fazladir (32).
Sistemik histoplazmozisi olan ve glinde 25'den
fazla sigara icenlerde makulada subretinal ne-
ovasklilarizasyonlarin olusum orani, daha az siga-
ra icenlere gore yuksektir (31,32). Bu sonuglar
normalde vaskiler olmayan makuler bdélgenin
patolojik vaskdlarizasyonunun olusmasi ve teda-
vinin basarisizligindaki sigaranin olumsuz roltinu
gostermektedir.

Sigara plasental kan akimini azaltmakta,
transplasental gecisle fotal anomalilere yol ac-
maktadir. Hamilelik sirasinda sigara iciminin be-
beklerde sasilik gelisme riskini arttirabilecegi
belirtilmistir (2).

Sonug olarak sigara direkt difflizyon ve siste-
mik absorbsiyonla ciddi g6z patolojilerine yol
acmakta, bu etki aktif icicilerle sinirli kalmayip,
pasif iciciler ve sonraki nesillerde de gérilmek-
tedir (2,3,6,7,18).
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