TOTON iLiSKiLi AKCIGER
HASTALIKLARININ PATOLOJiSI

Emine BOZKURTLAR!

Giris

Sigara kullanimi ile sebep-sonug iliskisi kanit-
lanmis uzun yillardir bilinen hastaliklar olan bas-
ta amfizem olmak {izere kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH) ve akciger kanserinin yani sira
son vyillarda sigara kullanimi ile baglantili “sigara
iliskili interstisyel akciger hastaligl” ve “kombine
akciger fibrozisi ve amfizem” gibi yeni hastaliklar
da tanimlanmistir. Kronik obstriktif akciger has-
talig semsiyesi altinda kronik bronsit ve amfi-
zemin yer almasi ile baslayan siniflama cabalari
glnimizde sigara iliskili interstisyel akciger has-
taliklari gatisi altinda devam etmektedir (1). Bu
yazimizda tum sigara/tatin iliskili akciger patolo-
jilerinden bahsetmektense belli basli hastalikla-
ra odaklanip, ginimaz literatir bilgileri 1518inda
hastaliklarin patogenezini ve bu hastaliklara pa-
tolojik yaklasimi anlatmayi hedefledik.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi

KOAH'nin baslica sebebi sigara kullanimidir.
Tim diinya Gzerinde sigara kullanimin artisi ve
insan nifusunun yaslanmasi nedeniyle 6ni-
miizdeki yillarda KOAH’l hasta sayisinin artacagi
ongoriilmektedir. lyilestirilebilir olmayan kronik
obstriuktif akciger hastalarinda, gesitli tedavi yak-
lasimlariyla semptomlarin hafifletiimesi, hastala-

rin yasam kalitesinin arttirillmasi ve 6lim riskinin
azaltilmasi hedeflenmektedir (2). Sigara kullani-
mi ile iliskili KOAH c¢atisi altinda bulunan baslica
hastaliklar kronik bronsit, amfizem ve kii¢lik hava
yolu hastaliklaridir. Bu hastaliklarin 6zellikle siga-
ra igicilerinde birlikteligi siktir.

Kronik Bronsit

Kronik bronsit tanimi igin Ui¢ aydan uzun siiren
kronik prodiktif oksirigin devamli semptom
olarak en az ardisik iki yil boyunca goriilmesi ge-
rekir. KOAH'nin sik¢a gorilen bir tipi olan kronik
bronsitte bronslarda tekrarlayan inflamasyon iz-
lenir. Bu durum zamanla brons duvarinin fibro-
zisle kalinlasmasina neden olur. Sonug olarak ¢ok
miktarda Uretilen yogun-yapiskan mukus brons
[imenini tikar ve normal hava akimini engeller.
Basta sigara kullanimi olmak (zere, tutiin ve ti-
tln Grdnlerinin kullanimi kronik bronsit gelisi-
minde bir numarali risk faktérudur. Aktif sigara
iciciligi kronik bronsit icin en yiksek risk faktori
ve risk potansiyeli tlkeler bazinda degismekle bir-
likte %40-70 arasinda degismekteyken, sigara ici-
cilerinin sadece %15’i kronik bronsit gibi KOAH’In
herhangi bir formunun tanisini almaktadir (3, 4).

Patogenezinde titin kullanimi ve silika vb.
daha pek ¢ok enddstriyel trin gibi zararlh mad-
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Sonu¢

Sigara/tutin kullanimi akcigerde inflamasyo-
nu ve beraberinde fibrozisi tetiklemektedir. DNA
tamir mekanizmalari ve daha pek ¢ok kanserojen
mekanizma da etkilenmektedir. Patogenezinde
sigara olan ve yillardir bilinen KOAH ve akciger
kanserinin yani sira son yillarda taninmaya bas-
lanan sigara iliskili akciger hastaliklarina karsi far-
kindahk artmistir. Klinik bulgular, solunum fonk-
siyon testleri ve radyolojik bulgularin yaninda
biyopsi 6rneklemelerinden elde edilecek histo-
morfolojik bulgularla birlikte degerlendirilebildi-
ginde bu genis hastalik spekturumunda yolumu-
zu bulmamiz daha da kolaylasacaktir.
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