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Sigara vicudun tim organ ve sistemlerini
etkileyen, en O6nemli 6nlenebilir morbidite ve
mortalite nedenlerinden biri olup giderek artan
bir saghk yutkiinden sorumludur. 2030 yilinda
yaklasik 8 milyon insanin sigara iliskili hastaliklar
nedeni ile kaybedilebilecegi 6ngorilmektedir. Si-
garanin vaskiler sistem Uzerindeki en 6nemli ve
en bilinen etkisi ateroskleroza baglh gelisen kar-
diyovaskiiler hastaliklardir. Bunun yaninda kronik
solunum yolu hastaliklarina neden olmakla bir-
likte, sigaranin pulmoner vaskiler yapi tzerinde-
ki dogrudan etkisi daha nadir irdelenmistir.

Pulmoner vaskiler hastaliklar denildiginde
pulmoner hipertansiyon ve pulmoner emboli
basta olmak lzere pulmoner damarlarin etki-
lendigi patolojiler akla gelmektedir. Bu bolimde
oncelikle, titin kullaniminin pulmoner vaskiler
yatak ve pulmoner hipertansiyon gelisimi Uze-
rindeki etkileri ile pulmoner hipertansiyon hasta
gruplarinda titiin kullanimina dair klinik veriler
ve buna yonelik onerilerden bahsedilecektir.
Sonrasinda; pulmoner vaskiler hastaliklar icinde
ikinci 6Gnemli hasta grubunu olusturan pulmoner
emboli ve sigara iliskisinden bahsedilecektir.

Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner dolasim, yliksek akimli ancak diistik
basingli bir sistem oldugundan pulmoner arter
duvarlari disik transmural basinci saglayacak
sekilde ince duvarlidir. Pulmoner arteriyel hiper-
tansiyon (PAH), vaskiiler daralma ve pulmoner
vaskiler direngte (PVD) artis ile karakterize, dis-
tal pulmoner arterlerin bir hastaligi olup artmis
vaskiler dirence ikincil sag ventrikil ardylikiinde
artma ve buna adapte olamayan sag ventrikllin
yetmezligi ile sonuglanabilir (1).

DSO (Dinya Saghk Orgiiti) tarafindan
1961'de birincisi diizenlenen Dinya Pulmoner
Hipertansiyon Sempozyumu’ndan bu yana, sag
kalp kateterizasyonu ile supin pozisyonda, istira-
hatte Olglilen ortalama pulmoner arter basinci-
nin (oPAB) = 25 mmHg olmasi pulmoner hiper-
tansiyon (PH) olarak kabul edilmektedir. Yillardir
tani algoritmalari ve tedavi endikasyonlarinin
belirlenmesinde bu sinir gegerli kabul edilirken
saglkli insanlarda yapilan hemodinamik ¢alisma-
lar sonrasi, ortalama pulmoner arter basincinin
normal sinirt 14.0+£3.3mmHg olarak gosterilmis
ve 20mmHg’'nin (zeri degerler anormal deger
olarak tanimlanmistir (2). Ancak sadece oPAB’da-
ki artis, pulmoner vaskiler hastaliklari tanimla-
makta yeterli degildir. Zira bu artis kardiyak debi
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hastalarinda bu artan VTE riskinin aktif sigara
icenlerde anlamli olarak daha yiksek oldugu
gosterilmistir (30, 31). Benzer sekilde, oral kont-
raseptif (OKS) alan kadinlarda VTE riskinin arasti-
rildigi bir cahismada OKS kullanimi ile birlikte ak-
tif sigara iciciliginin VTE riskini 8,8 kat arttirdigi,
genetik risk faktorleri ile birlikte sigara igiciliginin
ise riski 5 kat arttirdig1 gosterilmistir (32).

Ozellikle deneysel modellerde tiitiin dumani-
nin pulmoner vaskiler yeniden yapilanma Gze-
rine etkileri pek ¢ok calisma ile gosterilmis ve
PH gelisimi Uzerine etkisi kanitlanmistir. Tatln
dumaninin pulmoner damarlar Uzerine etkileri
Tablo 2’ de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Tiitiiniin pulmoner damarlar lizerine
etkileri

intimal hiperplazi

Diz kas proliferasyonu

inflamasyon (sitotoksik T hiicrelerinin artisi)
Endotel disfonksiyonu

Vazokonstriktér mediatorlerde artma (ET-1,
anjiotensin)

Vazodilatasyon yapan mediatorlerde azalma (NO,
prostasiklin)

Prokoagiilan durum, artmis viskozite

Son yillarda yapilan klinik ¢alismalar da PH
hasta gruplarinda saglikli kontrollere gore artmis
sigara kullaniminin PH gelisiminde roli olabilece-
gini desteklemektedir. Ayrica aktif kullanim disin-
da oldukga anlamli bir hasta grubunda saptanan
pasif iciciligin de saglikh bireylere gore yiksek
bulunmasi, PH hastalarinda sigaranin biraktiril-
masinin ne kadar 6nemli olacagini gézler 6niine
sermektedir. Bununla birlikte pulmoner hiper-
tansiyona gore oldukga sik karsilastigimiz trom-
boembolik olay riskinin, aktif sigara kullanimi ile
arttiginin gosterilmesi; sigaranin biraktiriimasi-
nin bu hasta gruplarinda mutlaka akla gelmesi
gerektiginin 6nemli bir kanitidir.
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