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8.TÜTÜN VE KRONİK OBSTRÜKTİF 
AKCİĞER HASTALIĞI

Giriş

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), 
zararlı partikül ve gazların neden olduğu, hava-
yolu ve/veya alveoler anormalliklere bağlı kalıcı 
solunumsal semptomlar ve hava akımı kısıtlama-
sı ile karakterize önlenebilir ve tedavi edilebilir 
yaygın bir hastalıktır (1). Dünya verilerine göre 
KOAH, her yıl 3 milyondan fazla kişinin ölümün-
den sorumludur. Küresel olarak ölüm nedenleri 
sıralamasında ise 4. olarak karşımıza çıkmaktadır 
(2). Gelişmekte olan ülkelerde artan sigara içicili-
ği ve yüksek gelirli ülkelerdeki yaşlanmış nüfusun 
sayıca artmasıyla önümüzdeki 40 yıl içinde KOAH 
prevalansının artacağı, KOAH ve ilişkili durumla-
ra bağlı ölümlerin yılda 5.4 milyona ulaşabileceği 
bildirilmektedir (3). KOAH patogenezinden so-
rumlu pek çok risk faktörü tanımlanmıştır, ancak 
tütün kullanımı halen en iyi bilinen çevresel risk 
faktörüdür. Öte yandan kronik sigara içenlerin 
neden sadece bir kısmında KOAH geliştiği bilin-
memektedir. KOAH’a bağlı sağlık hizmeti kulla-
nımının mali ve hastalık yükü kardiyovasküler 
hastalık, inme, kaşeksi ve böbrek fonksiyon bo-
zukluğu gibi tütünün direk ve KOAH’a bağlı ge-
lişen başlıca komorbiditelerinin yönetiminden 
ileri gelmektedir. Önlenebilir bir maruziyet olan 
tütünün kullanımını azaltmaya yönelik çalışmalar 

ülkemizde ve dünyada aynı duyarlılık ve farkında-
lıkla ele alınmaktadır.

Sigaranın KOAH Patogenezindeki Yeri

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı tama-
men geri döndürülemeyen bir havayolu kısıt-
lılığı hastalığıdır; küçük hava yolu hastalığı ve 
parankimal destrüksiyon yani amfizemi kişiden 
kişiye değişen oranlarda barındırabilir. KOAH’ın 
başlangıcına ya da ilerlemesine küçük hava yolu 
hastalığının katkısına ilişkin veriler oldukça azdır. 
Heterojen fenotipleri olan KOAH alanında son 
çalışmalar KOAH adaylarını erken tespit etmek 
için küçük havayolu hastalığına odaklanmakta-
dır (4). KOAH ile uyumlu ve spirometrik olarak 
KOAH tanısı kesinleşmiş hastalar yanında KOAH 
tanısı spirometri ile kanıtlanmamış ancak semp-
tomatik bireyler de mevcuttur. Riskli yani sigara 
içen popülasyonun neden tamamında KOAH ge-
lişmediği araştırma sorularının başında yer alır. 
Akciğer hastalığının ciddiyeti ve içilen sigaranın 
paket/yılı arasında bir doz yanıt ilişkisi olduğu bi-
linmektedir ancak korelasyonu yine de düşüktür 
(5). Bu durum ek faktörlerin de sigaranın hava 
akımı kısıtlılığına neden olmasına etkili olduğunu 
düşündürmektedir. Akciğer parankim destrüksi-
yonu KOAH fenotipi olan amfizemin nadir görü-
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lenme öyküsü, yaş, cinsiyet, mevcut tütün içimi, 
FEV1 ve St. George anketine göre düzeltildikten 
sonra bile, anlamlı bir şekilde KOAH alevlenmele-
rini öngörmüştür. SPIROMICS kohortunda bu iliş-
kiyi değerlendirmek için yeterli prospektif alev-
lenme olayı bulunmamıştır; ancak, her zaman 
e- sigara kullanımı, önceki yıl bildirilen alevlen-
melerle ilişkilendirilmiştir (52). Hava yolu düz kas 
hücrelerinin e- sigara ile uyarılmasının doz-yanıt 
ilişkilerini değerlendirmek için yapılan bir çalış-
mada ise tüm e- sigara aerosollerinin aroma veya 
nikotin konsantrasyonundan bağımsız olarak 
hava yolu düz kasında CXCL8 üretimini arttırdığı 
gösterilmiştir (53). E-sigara aerosolünün KOAH 
hücrelerini sigara dumanına benzer şekilde uyar-
dığı, KOAH hücrelerinden CXCL8 üretiminin art-
masına neden olduğu savunulmuştur (53).

E- sigara dumanına maruz kalan çocuklar 
ve yetişkinler üzerindeki sağlık etkilerine ilişkin 
mevcut bilimsel literatür, ilk raporlar zarar verme 
potansiyeline işaret etse de çok sınırlıdır. E- siga-
ra kullanımından sonra iç ortam hava kalitesini 
değerlendiren bir çalışma, karboniller, nikotin, 
polisiklik aromatik hidrokarbonlar ve nitrosa-
minler uçucu organik dahil olmak üzere kirletici 
maddelerin insan sağlığı için önemli bir risk oluş-
turmayan seviyelerde salınımını bildirmiştir (54). 
Schober ve arkadaşları ise gönüllüler ile yaptığı 
çalışmada e- sigara emisyonlarının iddia edildiği 
gibi dumansız olmadığını ve iç mekan hava kalite-
sini olumsuz etkilediğini bildirmiştir (55).

Amerika’da 2016’da FDA tarafından tütün 
ürünleri kategorisine alınan e- sigara satışı ve it-
hali konusunda yükümlülüklere tabi tutulmuştur 
(56). Ülkemizde ise 2149 Sayılı “Elektronik Sigara 
ve Benzeri Cihazlar ile Bazı Tütün Mamulleri ve 
Tütün Mamulünü Taklit Eder Tarzda Kullanılan 
Mamullerin İthaline İlişkin Cumhurbaşkanı Ka-
rarı» 25.02.2020 tarihinde Resmi Gazete’de ya-
yımlanarak yürürlüğe girmiştir. Bu şekilde yurt-
dışından ithalinin önü kesilmiştir. E -sigara KOAH 
dışında alt solunum yolu enfeksiyonuna yatkın-
lık, kronik bronşit, EVALI olarak adlandırılan akut 
akciğer hasarı ile solunum yetmezliği ve ölüme 
yol açabilmektedir (57).

 Sonuç

Tütün ve tütün ürünlerinin tamamının akciğer 
sağlığını olumsuz etkilediği, hemen hepsinin KO-
AH’a neden olan patogenetiği indüklediği göste-
rilmiştir. Tütün ürünleri kullanımı ve KOAH ile il-
gili çalışmaların karıştırıcı faktörlerinden biri dual 
kullanım olmasıdır. Sigara içen kişilerde önceden 
ya da halen içilen e- sigara, nargile, marihuana 
gibi ikinci tütün ürünü olabilmektedir.

 Kronik Obstruktif Akciğer hastalığının önlen-
mesi ve hastalığın hangi evresinde olursa olsun 
tedavisinde sigaranın bırakılması esastır . Tütün 
ve tütün ürünleri ile mücadelede etkili ve kap-
samlı uygulanan ulusal ve küresel politikalarla 
bügüne kadar kazandıklarımızdan daha büyük 
başarılar kazanmalıyız.
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