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TÜTÜN VE PULMONER VASKÜLER 
HASTALIKLAR 20.

Giriş

Sigara vücudun tüm organ ve sistemlerini 
etkileyen, en önemli önlenebilir morbidite ve 
mortalite nedenlerinden biri olup giderek artan 
bir sağlık yükünden sorumludur. 2030 yılında 
yaklaşık 8 milyon insanın sigara ilişkili hastalıklar 
nedeni ile kaybedilebileceği öngörülmektedir. Si-
garanın vasküler sistem üzerindeki en önemli ve 
en bilinen etkisi ateroskleroza bağlı gelişen kar-
diyovasküler hastalıklardır. Bunun yanında kronik 
solunum yolu hastalıklarına neden olmakla bir-
likte, sigaranın pulmoner vasküler yapı üzerinde-
ki doğrudan etkisi daha nadir irdelenmiştir.

Pulmoner vasküler hastalıklar denildiğinde 
pulmoner hipertansiyon ve pulmoner emboli 
başta olmak üzere pulmoner damarların etki-
lendiği patolojiler akla gelmektedir. Bu bölümde 
öncelikle, tütün kullanımının pulmoner vasküler 
yatak ve pulmoner hipertansiyon gelişimi üze-
rindeki etkileri ile pulmoner hipertansiyon hasta 
gruplarında tütün kullanımına dair klinik veriler 
ve buna yönelik önerilerden bahsedilecektir. 
Sonrasında; pulmoner vasküler hastalıklar içinde 
ikinci önemli hasta grubunu oluşturan pulmoner 
emboli ve sigara ilişkisinden bahsedilecektir.

Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner dolaşım, yüksek akımlı ancak düşük 
basınçlı bir sistem olduğundan pulmoner arter 
duvarları düşük transmural basıncı sağlayacak 
şekilde ince duvarlıdır. Pulmoner arteriyel hiper-
tansiyon (PAH), vasküler daralma ve pulmoner 
vasküler dirençte (PVD) artış ile karakterize, dis-
tal pulmoner arterlerin bir hastalığı olup artmış 
vasküler dirence ikincil sağ ventrikül ardyükünde 
artma ve buna adapte olamayan sağ ventrikülün 
yetmezliği ile sonuçlanabilir (1).

DSÖ (Dünya Sağlık Örgütü) tarafından 
1961’de birincisi düzenlenen Dünya Pulmoner 
Hipertansiyon Sempozyumu’ndan bu yana, sağ 
kalp kateterizasyonu ile supin pozisyonda, istira-
hatte ölçülen ortalama pulmoner arter basıncı-
nın (oPAB) ≥ 25 mmHg olması pulmoner hiper-
tansiyon (PH) olarak kabul edilmektedir. Yıllardır 
tanı algoritmaları ve tedavi endikasyonlarının 
belirlenmesinde bu sınır geçerli kabul edilirken 
sağlıklı insanlarda yapılan hemodinamik çalışma-
lar sonrası, ortalama pulmoner arter basıncının  
normal sınırı 14.0±3.3mmHg olarak gösterilmiş 
ve 20mmHg’nın üzeri değerler anormal değer 
olarak tanımlanmıştır (2). Ancak sadece oPAB’da-
ki artış, pulmoner vasküler hastalıkları tanımla-
makta yeterli değildir. Zira bu artış kardiyak debi 
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hastalarında bu artan VTE riskinin aktif sigara 
içenlerde anlamlı olarak daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir (30, 31). Benzer şekilde, oral kont-
raseptif (OKS) alan kadınlarda VTE riskinin araştı-
rıldığı bir çalışmada OKS kullanımı ile birlikte ak-
tif sigara içiciliğinin VTE riskini 8,8 kat arttırdığı, 
genetik risk faktörleri ile birlikte sigara içiciliğinin 
ise riski 5 kat arttırdığı gösterilmiştir (32).

Sonuç

Özellikle deneysel modellerde tütün dumanı-
nın pulmoner vasküler yeniden yapılanma üze-
rine etkileri pek çok çalışma ile gösterilmiş ve 
PH gelişimi üzerine etkisi kanıtlanmıştır. Tütün 
dumanının pulmoner damarlar üzerine etkileri 
Tablo 2’ de özetlenmiştir.

Tablo 2: Tütünün pulmoner damarlar üzerine 
etkileri

İntimal hiperplazi

Düz kas proliferasyonu

İnflamasyon (sitotoksik T hücrelerinin artışı)

Endotel disfonksiyonu

Vazokonstriktör mediatörlerde artma (ET-1, 
anjiotensin)

Vazodilatasyon yapan mediatörlerde azalma (NO, 
prostasiklin)

Prokoagülan durum, artmış viskozite

Son yıllarda yapılan klinik çalışmalar da PH 
hasta gruplarında sağlıklı kontrollere göre artmış 
sigara kullanımının PH gelişiminde rolü olabilece-
ğini desteklemektedir. Ayrıca aktif kullanım dışın-
da oldukça anlamlı bir hasta grubunda saptanan 
pasif içiciliğin de sağlıklı bireylere göre yüksek 
bulunması, PH hastalarında sigaranın bıraktırıl-
masının ne kadar önemli olacağını gözler önüne 
sermektedir. Bununla birlikte pulmoner hiper-
tansiyona göre oldukça sık karşılaştığımız trom-
boembolik olay riskinin, aktif sigara kullanımı ile 
arttığının gösterilmesi; sigaranın bıraktırılması-
nın bu hasta gruplarında mutlaka akla gelmesi 
gerektiğinin önemli bir kanıtıdır.
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