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Girifl ve Amaç

Kronik bronflit; birbirini izleyen iki y›l ve her y›l
içinde üç ay süreyle baflka bir neden olmaks›z›n,
afl›r› mukus art›fl› sonucu öksürük ve balgam ç›-
karma ile karakterize akci¤er hastal›¤›d›r. Bu kli-
nik durumla mukus gland hipertrofisi aras›nda bir
korelasyon vard›r. Bronflial müköz glandlar›n,
bronfl duvar› kal›nl›¤›na oran› anlam›na gelen Re-
id ‹ndeksi, (normalde bu oran; 0,35 tir) mukus
bezlerin kal›nlaflmas› nedeniyle yükselmifltir (1). 
Kronik bronflitli hastalar›n ço¤unda hava yolu
obstrüksiyonu yoktur. Bununla birlikte %10-15

kadar sigara tiryakisinde hava ak›m›nda normale
göre çok h›zl› bir azalma mevcuttur. Normal ha-
va ak›m› ve kronik prodüktif öksürü¤ü bulunan
hastalar Basit Kronik Bronflit olarak tan›mlan›r-
ken, hava ak›m›nda progresif azalma olanlar Kro-
nik Obstrüktif Bronflit olarak tan›mlanm›flt›r. ‹kin-
ci grup KOAH’ n›n major hasta grubunu olufltur-
maktad›r (1). 

Etyoloji

KOAH oluflumunda tek veya toplu olarak birçok
faktör( sigara içimi, hava kirlili¤i, infeksiyonlar,
heredite, sosyal statü, atopi, nonspesifik hava yo-
lu hiperreaktivitesi ve AAT inhibitör eksikli¤i) suç-
lan›rken, kronik bronflit etyolojisinde ise en

ÖZET
Kronik bronflit di¤er öksürük nedenleri d›fl›nda, klinik olarak birbirini izleyen iki y›l ve her y›l içinde üç ay süreyle kro-
nik prodüktif öksürük varl›¤› olarak tan›mlanmaktad›r. Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› gelifliminde hastalar›n cin-
siyeti, yafl›, sigara içimi, hava kirlili¤i, brofliyal hiperreaktivite ve sosyoekonomik statü rol oynayabilmektedir. Ancak
kronik bronflit geliflimindeki primer neden ve risk faktörü sigara içimidir. Sigara içicilerin % 50’ sinde klinik olarak an-
laml› kronik bronflit geliflmektedir. Kronik bronflitin patolojik karakteristi¤i, de¤iflik oranlarda hava yolu düz kas hi-
perplazisi, inflamasyon ve bronfl duvar kal›nlaflmas›n› da içine alan trakeobronfliyal mukus gland genifllemesidir. Mu-
kus hipersekresyonunun temel nedeni de sigara içimi ve mukus glandlar›ndaki genifllemedir.
Biz bu makalede kronik bronflit ile sigara aras›ndaki iliflkiyi aç›klamaya çal›flt›k.
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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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önemli etken sigara içimidir. Sigara içicilerin %50’
sinde kronik bronflit geliflmektedir. Sigara içimi-
nin etkileri, sigara içiminin yo¤unlu¤u ve sigara iç-
me süresi ile yak›ndan iliflkilidir. 
Kronik bronflit insidans› sigara içenlerde içmeyen-
lere oranla 15-20 kat fazlad›r (2). Çünkü sigara
içen duyarl› kiflilerde solunum fonksiyonlar›ndaki
gerileme h›z› oldukça yayg›n ve belirgindir. Erifl-
kinlerde y›ll›k Birinci saniye zorlu ekspirasyon vo-
lümü (Forced expiratory volum in one second)(
FEV1 ) azal›fl› ortalama 20-30 ml civar›ndad›r. Si-
gara içen eriflkin erkeklerde normal y›ll›k FEV1
azal›fl›na ek olarak her bir paket y›l için 9 ml, ka-
d›nlarda ise 6 ml daha fazla azalma söz konusu-
dur (1). Temelde bu azalma oran› 30 paket/y›l si-
gara içen kiflide içmeyen kifliden fazla olup, 270
ml’ lik ilave bir FEV1 azalmas› gerçekleflecektir.
Bunun yan›nda günlük 30 sigara içen duyarl› siga-
ra içicilerde FEV1 ‘ deki azalma miktar› y›ll›k 120-
150 ml’ ye ulaflabilmektedir (3). 
Eriflkinlerde öksürük ve balgam ç›karma prevalan-
s›na ait karfl›laflt›rmal› çal›flmalarda, sigara içenler-
de içmeyenlere göre dikkate de¤er ölçüde predo-
minans bir art›fl vard›r (4). ‹çilen sigaran›n toplam
say›s›n›n yan›s›ra inhale edilen sigaran›n toksik
gaz ve partikül içeri¤inin akci¤erdeki da¤›l›m› ve
total miktar› da önemlidir. Santral hava yollar›nda
öksürük veya ekspiryum hava ak›m›nda s›n›rlan-
maya neden olan birikim, inhale edilen partiküller
nedeniyle oluflur. Yine bölgesel tirbülans art›fl›n›
oluflturan neden de budur (4).
Sigara ayr›ca mukosiliyer aktiviteyi, surfaktan ak-
tivitesini ve makrofajlar›n bakterisidal ve fagositer
etkilerini bloke ederek hem parankimal hem de
fonksiyonal bozuklu¤a neden olurlar (2). 
Yap›lan çal›flmalar genç ve orta yafll› asemptoma-
tik sigara içicilerde bronfl hiperreaktivitesinede ar-
t›fl oldu¤unu göstermifltir. Yine sigara içmeyen pa-
sif sigara içicilerde partiküller akci¤erde depolana-
rak kan nikotin-karboksihemoglobin düzeyinin ar-
t›fl›na neden olmaktad›r. Epidemiyolojik çal›flmalar
babadan çok annenin sigara içiminin hastal›¤›n in-
sidans›nda art›fla yol açt›¤›n› göstermifltir (4). 
Sigaray› b›rakman›n hem FEV1 azal›fl›nda hem de
solunum fonksiyonlar›n›n geri dönüflünde olduk-

ça yararl› oldu¤u gösterilmifltir. Ancak bir tek si-
gara içiminin bile hava yollar› direncinde art›fla yol
açt›¤› unutulmamal›d›r (2). 
Mesleki ve kimyasal tozlar ile iç ve d›fl ortam ha-
va kirlili¤i de kronik bronflit oluflumunda önemli
role sahiptir. Kronik bronflit özellikle endüstiriyel
gazlar›n, kimyasal dumanlar›n ve bitkisel tozlar›n
yo¤un olarak bulundu¤u meslek gruplar›nda çal›-
flanlarda s›k görülmektedir. Bu meslek gruplar›;
kömür ve a¤›r maden iflçili¤i, metal iflçili¤i, ka¤›t
imalat›, çimento ve tekstil iflçili¤i olarak s›ralan-
maktad›r (2). Hava kirlili¤inin belirgin oldu¤u yer-
lerde ikamet edenlerde kronik bronflit insidans›-
n›n yüksek oldu¤u gösterilmifltir (4). 
Çocukluk döneminde geçirilen akut solunum yo-
lu infeksiyonlar› bronfl mukoza epitelinde harabi-
yet oluflturarak mukoza direncini azaltt›¤›ndan
kronik bronflit oluflumuna zemin haz›rlamaktad›r
(2). Özellikle 2 yafl›ndan önce geçirilen bronflit ve-
ya bronfliyolitin persistan anormal akci¤er fonksi-
yonuna neden oldu¤u ve ileri yafllarda sigara içi-
minin de eklenmesiyle kronik bronflit gelifliminde
önemli bir risk faktörü oldu¤u görülmüfltür.
Yine KOAH geliflimi ile ilgili ileri sürülen hipotez-
lerden ‹ngiliz Hipotezine (=British Hypothesis) gö-
re kronik obstrüktif bronflit; sigara, hava kirlili¤i
ve tekrarlayan infeksiyonlar›n yapt›¤› bronfl irritas-
yonu ve mukus gland hipertrofisi sonucu gelifl-
mektedir (2).

Patogenez

Kronik bronflitte meydana gelen de¤ifliklikler re-
versibl olup, daha çok büyük bronfllarda görül-
mektedir. Bronfllarda kal›n ve yap›flkan bir mukus
vard›r ve infeksiyon eklenmesiyle mukus pürülan
veya mukopürülan bir karakter kazan›r (5). 
Bronfllardaki müköz bezlerin genifllemesi temel
özelliktir. Bu geniflleme sadece hipertrofiyle de¤il,
hiperplaziyle de oluflmaktad›r. Bezlerde oluflan hi-
pertrofi ve hiperplazi nedeni ile bez/duvar oran›
(Reid ‹ndeksi) bez lehine artm›flt›r. Normalde
0,25-0,36 olan bu oran, kronik bronflitte 0,80 ve
daha fazla da olabilmektedir (5). Kronik bronflitli
hastalarda artm›fl olan bronfliyal sekresyonda, vis-
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kozitenin artt›¤› ancak sekretuar IgA’ n›n azald›¤›
tespit edilmifltir (2). Yine asemptomatik sigara içi-
cilerde bile mukosiliyer klirensde kay›p oldu¤u
saptanm›flt›r. Bunun yan›nda kronik bronflitte ult-
rastrüktürel abnormal silia say›s›nda art›fl vard›r.
Viskoelastik sekresyon nedeni ile oluflan mukoid
t›kaçlar yer yer atelektazilere ve zamanla bronfl
elastik yap›s›n›n kayb› ile küçük bronfliyolektazile-
re yol açmaktad›r.
Sigara içerdi¤i çok say›da ajanla birlikte bronfliyol-
bronfl duvar›n› ve parankimi etkilemektedir. Bron-
fliyol ve bronfl duvar›nda görülen enflamasyonun
karakteristi¤i skuamöz metaplazi, silial› ve silias›z
hücrelerde anormallikler ve atrofi ile seyreden nöt-
rofilden zengin hücre birikimidir. Goblet hücrele-
rinde hiperplazi, epitelde metaplazi ve k›k›rdak at-
rofisi ile birlikte bronfl düz kas›nda hipertrofi mev-
cuttur. Sigara içen kronik bronflitli hastalar›n
bronfl biyopsi örneklerinde mononükleer hücre in-
filtrasyonunun predominant oldu¤u ve bronfl la-
vajlar›nda ise nötrofil say›s›n›n belirgin artt›¤› tes-
pit edilmifltir (6). Bronfl duvar›nda nötrofil birikimi
ve oluflan kronik inflamasyonda sigara içimine
ba¤l› nötrofil transit zaman›n›n uzamas› önemli
bir rol oynamaktad›r. Yine dolafl›mdaki nötrofille-
rin tamam›n›n akci¤erlerden geçti¤i ve sigara
içenlerde damar yata¤›ndan hava yollar›na nötro-
fil geçiflinin 10 kat artt›¤› gösterilmifltir. Ayr›ca si-
gara içenlerde alveoler makrofajlar›n içmeyenlere
göre daha fazla aktive oldu¤u ve lezyon bölgesin-
de daha fazla topland›¤› san›lmaktad›r (7). Böyle-
likle santral hava yollar› ile periferik hava yollar›n›
da içine alan bronfliyolit meydana gelmektedir. 

Semptomlar ve Klinik Bulgular

Kronik bronflitin karakteristik semptomlar› öksü-
rük ve balgam ç›karmad›r. 
Hastalarda genellikle uzun süreli sigara içme öy-
küsü ve s›kl›kla da sabahlar› belirgin olan prodük-
tif öksürük flikayeti mevcuttur. Bafllang›çta rahat-
s›z edici olmayan öksürük genellikle sabahlar› flid-
detlenir ve gece boyu alt solunum yollar›nda biri-
ken sekresyonlar sabah öksürükle at›ld›ktan son-
ra k›smen rahatlama olur. ‹lerleyen y›llarda hasta-

l›¤›n belirginleflmesiyle flikayetler fliddetlenir. 
Balgam bafllang›çta az miktarda, mukoid, visköz
özellikte ve yap›flkan k›vamdad›r. Rengi beyaz ve-
ya saydam iken infeksiyonlar›n eklenmesiyle sar›-
yeflil renk ve pürülan karakter kazan›r. Kroniklefl-
me ile birlikte balgam›n viskozitesi artar ve gün-
lük miktar› 50-60 ml’ ye kadar ulaflabilir.
Zamanla hastal›¤›n ilerlemesiyle tabloya bronkos-
pazm ve dispne eklenir. Dispnenin nedeni hava
yollar›nda daralma, pulmoner kapiller yatakta
azalma ve hiperinflasyonun eklenmesidir. Hasta-
lar 40-50 yafllar›nda belirgin siyanozlu ve genellik-
le obez olduklar›ndan Mavi fiiflmanlar (= Blue Blo-
ater) veya B tipi KOAH hastalar› ad›n› al›rlar (2). 
Kronik bronflitin bafllang›c›nda fizik muayene ta-
mamen normaldir. Obez, k›sa boylu ve t›knaz gö-
rünümdedirler. Gö¤üs kafesi d›fl görünümü de
normaldir. Kronik sigara kullan›m›na ba¤l› par-
mak, dudak ve b›y›klarda sar› renk de¤iflikli¤i göz-
lenebilir. Zamanla tablonun a¤›rlaflmas› ve KOAH
paterninin oluflmas›yla dispne ve efor kapasitesin-
de azalma meydana gelir. Amfizemin de eklen-
mesiyle gö¤üs ön-arka çap›nda artma, toraks ha-
reketlerinde azalma, hiperinflasyon nedeniyle vib-
rasyon torasikte de azalma ve perküsyonda hi-
personorite tespit edilir. Oskültasyonda ise solu-
num seslerinde azalma ve ekspiryumda uzama
dikkati çeker (2). Obstrüksiyon mevcutsa sibilan
ve sonor ronküsler duyulabilir.

Laboratuar

Komplike olmayan ve akut infektif ataklar d›fl›nda
kan de¤erleri ve sedimentasyon normaldir. Amfi-
zemle birlikte olan vakalarda kan tablosuna poli-
sitemi eklenmifltir. 
Kronik bronflitin erken safhalar›nda solunum fonk-
siyon testinde anormallik saptanmaz. Patolojik de-
¤ifliklikler büyük bronfllarda bafllad›¤› için ileri evre-
lerde ekspirasyon ak›m h›z›nda azalma tespit edilir.
Kronik bronflitte akci¤erin esnek gerilim bas›nc› ve
difüzyon kapasitesi ya hiç de¤iflmemifl ya da hafif
azalm›flt›r. Sigara içimine ba¤l› olarak y›ll›k FEV1
azal›fl›nda belirgin bir art›fl söz konusudur (2). 
Arter kan gaz› incelemelerinde bafllang›çta belir-
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gin de¤ifliklik yokken, hastal›k a¤›rlaflt›kça önce
tabloya hipoksemi eklenir. Zamanla da hiperkap-
ni ve solunumsal asidoz meydana gelir.
Elektrokardiografi erken dönemde normaldir.
‹lerlemifl kronik bronflitte hipoksemiye sekonder
olarak atrial, multifokal ve ventriküler aritmiler or-
taya ç›kabilir. Ancak hastal›k ilerleyip KOAH ve
KOAH’ a ba¤l› korpulmonale geliflimi ile sa¤ aks
deviasyonu ve V1 – V2 derivasyonlar›nda yüksek
R dalgalar› gözlenir. 
Bafllang›çta mukoid ve köpüklü olan balgam, tab-
loya infeksiyon eklendi¤inde pürülan veya muko-
pürülan özellik kazan›r. Balgam›n kültür incele-
melerinde s›kl›kla H. influenza, Str. pneumoniae
ve Moraxella catarrhalis gibi bakteriler ürer. Viral
ajanlardan ise en çok ‹nfluenza, Rhinovirus ve
Myxovirus gibi etkenlere rastlan›r.

Radyolojik Bulgular

Kronik bronflitte standart akci¤er grafisinde pa-
tognomonik bulgu yoktur. Ancak kronik bronflit-
lilerde pulmoner hipertansiyon s›k geliflti¤i için ile-
ri evrelerde kalp ve pulmoner arterler büyük, pul-
moner arter dallar› ise perifere kadar izlenecek
oranda belirgindir.
Bronkografide karakteristik görünümler mevcut-
tur. Bronfllardaki düzensizlik nedeni ile daralma
ve genifllemeler, bronfllara testere difli görünümü
verirler. T›kal› olan bronfliyollerin opak maddeyi
iletememesi sonucu mimoza çiçe¤i görünümü
saptanabilir (2). Kronik bronflitin rutin de¤erlen-
dirmesinde Toraks BT ve MR gibi tetkiklere ihti-
yaç yoktur.

Tedavi

Kronik bronflit progresif seyirli bir hastal›k oldu¤u
için tedavinin amac›, semptomlar› azaltmak, solu-
num fonksiyonlar›n›n kötüleflmesinin önleyerek
yaflam kalitesini art›rmak ve yaflam süresini uzat-
makt›r.
En önemli basamak sigaran›n b›rak›lmas› ve iç/d›fl
ortam kirlili¤inin kontrolünü içerir. Hangi safhada
olursa olsun sigara aniden ve bir defada b›rak›l-

mal›d›r. Sigara duman› ile temas da önlenmelidir.
Sigaran›n b›rak›lmas› ile bir ayl›k sürede bile öksü-
rük ve balgam ç›karma semptomlar› azalmakta-
d›r. Sigaran›n b›rak›lmas› ile oluflan anksiete, irri-
tabilite, konsantrasyon güçlü¤ü ve sinirlilik hali ni-
kotin yoksunlu¤una ba¤lanmaktad›r. Bu tablo ni-
kotin replasman› ile düzeltilebilir. Tedavi süresi 6-
8 hafta olup psikoterapi ile desteklenmelidir (8).
Çevre kirlili¤i, havadaki irritan toz ve gazlara ma-
ruz kal›nmas›, çal›flma ortam›ndaki toz, kimyasal
dumanlar ve endüstiriyel gazlarla temas hali mev-
cut flikayetlerin artmas›na neden olaca¤›ndan kir-
lili¤in kontrolü gereklidir.
Hastal›k ilerledi¤inde bronkodilatatörler, antiinfla-
matuar ajanlar, mukolitik-ekspektoranlar ve kor-
pulmonale eklenmesiyle dijital, diüretik ve uzun
süreli oksijen uygulamas› tedaviye eklenmelidir.
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