Sigara ve Etkileri

DSO, sigara icimi/bagimhligini bir hastalik olarak tanimlanmistir
TUTUNOUN ETKILERI asagida siralanmistir

Farmakolojik

Toksik

Mutajenik

Kanserojenik

inflamatuar (Oksidan, proteaz,mediatér salinimi)

Titin dumaninda 3 ayri konu vurgulanacak:

NiKOTIN: Bagimhlik yapar.
KARBONMONOKSIT: Kanda oksijenin yerini alir.
KANSER YAPICI MADDELER (bazilar)

Arsenik Kursun Polonium 210
Benzen Nitrozamin Formaldehit
Krom Nikel Vinil klortr

Asetaldehit Benzopiren DDT
IRRITANLAR VE ZEHIRLER

Siyanir Laktik asit Formik asit

Azotoksit Amonyak Aseton

Akrolein Bizmut Ugucu aminler
NiKOTIN:

Nikotin yari 6mri 2 saatten kisadir.Sigara igilmedigi zaman Nucleus accumbensden dopamin
salinimi azalinca yoksunluk semptomlari baslar.Konsantrasyon gicligd, irritabilite, anksiyete,
depresyona egilim, istah artisi olur.ilk 7 giin en yogun hissedilir, haftalar aylar siirebilir

Her bir sigara, markasina bagl olarak degisen oranda nikotin igerir. Genellikle 9-20 mg arasinda
degisir. Ancak igici tek seferde bu kadar nikotin almaz. Clinki sigara igilirken ¢ok yiksek isida bir
yanma olusur ve bu yanmanin etkisiyle nikotin énemli 6lglide ayrisir ve tahrip olur. Diger yandan
sigara icen bireyin igme aralarinda kil tablasinda bekleyen sigara disiik 1sida yanmaya devam eder ve
yine nikotinin tahrip olmasina neden olur. Sonugta igici bir sigara ile, sigaranin icerdigi nikotinin ancak
%10’nu inhale etmis olur. Ufak molekdilli ve lipofilik olmasi sayesinde mukozalardan kolayca emilir.
Halk arasinda “ben agiz tiryakisiyim, icime ¢ekmiyorum, o ylizden zarari olmaz” seklindeki inanisin
dogru olmadigini bilmek gerekir. Clinkli duman daha agiz icindeyken nikotin, yanak mukozasindan
emilmeye bagslar.

Sigara dumanindaki nikotin, tiim akcigerler boyunca absorbe edilir. Nikotinin akcigerlerdeki
absorbsiyonu oldukga hizlidir ve intravendz uygulamaya benzer bir hiza sahiptir. Absorbsiyonu pH’ya
baghdir. Sigaradaki dumanin asidik pH’sinda (pH 5.5) nikotin iyonize olup hlicre membranlarindan
kolaylkla gecemez. Alkali pH’da ise kolay emilir. O nedenle agiz ici pH ne kadar alkali ise emilim o



kadar fazla olur. Dikkat edilirse sigara igiciler, asidik yiyecek ve iceceklerle sigarayi birlikte
tiiketmezler. Ornegin portakalla birlikte sigara iceni pek gérmezsiniz. Ancak alkali yiyecek ve
iceceklerle tiiketim daha fazladir. Akcigerlerdeki fizyolojik pH nedeniyle buradan membran gegisi
hizlidir. Dumansiz titiin drinlerindeki nikotin, agiz mukozasi yoluyla absorbe edilir. Pliro ve pipodaki
titlin dumaninda ise alkali pH s6z konusu oldugundan nikotin non-iyonizedir ve agiz mukozasindan
iyi absorbe edilir. Nikotin, absorbsiyonu takiben sirkilasyona katilarak hizla beyin dahil farkl dokulara
yayilir. Plazmadaki seviyesi 30 dakika icinde maksimum diizeye ulasir, yari dmri ortalama 2 saat olup
1-4 saat arasinda degisebilir. Glin iginde ¢ok sayida sigara icildiginde 6-8 saatten fazla birikir. Plazma
nikotin diizeyi giin icinde genellikle 20-40ng/ml’dir. Bir sigaradan nikotin alimi ve plazma nikotin
diizeyi, sigara icen bireyler arasinda degiskenlik gosterir. Aktif igici, nikotin dlizeyini artirmak ve
plazmada siirekliligini saglamak icin sigara icimini kendisi manipule edebilir (igme sekliyle; puflama
vollim, her sigaranin puflama sayisi, puflama yogunlugu, derin inspiryum).

*  Yari 6mru 2 saattir

* Dizenliicenlerde plazma nikotin dizeyi 20-40 ng/mL

* Baslica metabolize oldugu yer karaciger, atildigI organ boébrektir

*  Metaboliti kotinin olup yarilanma 6mri 14-20 saattir

*  Fatal doz 40 mg ya da saf maddenin bir damlasi (iki sigarada bulunan nikotin miktarina
esdeger)

* Beyin, otonomik gangliyonlar ve néromuskuler bileskelerde yer alan nikotinik kolinerjik
reseptorlerin muskiler ve néronal olmak Uzere iki subtipi bulunmaktadir. Noromuskdiler
nikotinik reseptdrler iyi tanimlanmistir. Bes subiinitesi bulunmaktadir (a23yd veya a23€d).
No&ronal nikotinik reseptorler ise a ve B sublinitelerinden olugsmaktadir. Néronal nikotinik
reseptorler farkli subtiplere sahiptir ve oldukga fazla miktarda bulunmaktadir. Bu reseptorler
icinde nikotinin affinitesinin en yiiksek oldugu reseptorler, ad-2 suptiplerini tasiyan
reseptorlerdir.

Nikotine maruziyet sonrasi tolerans gelismesi, tekrarlanan dozlarda ilk doza gore daha az etki
saglamasi anlamina gelmektedir. Baska bir deyisle istenen etkinin sirekliliginin saglanabilmesi igin
giderek artan dozda madde alimina gereksinim vardir. Artan dozda nikotin almayi slirdirmek,
gangliyon depolarizasyonuna neden olur. Bu depolazirasyon gangliyon blokaji ile sonlanir. Artan
dozda alinan nikotinin neden oldugu reseptdr duyarsizlasmasi da gangliyon blokaji ve tolerans
gelismesine katkida bulunur.

Nikotine uzun siireli maruziyet ile nikotinik reseptorlerde bir artis da s6z konusu olmaktadir
(“upregulation”). Baslangicta aktive, duyarli ve duyarsiz reseptorler vardir.

Sigara icilmedigi ve nikotin yoksunlugu ortaya ¢iktiginda tim reseptorler nikotine karsi duyarl hale
gecerler

Nikotinerjik reseptorlerdeki “upregulation”un bir sonucu olarak sigara icenlerde nikotin SSS’ne
ulastiktan sonraki dopamin salinimi, sigara icmeyenlerden daha fazladir

Bagimhlik yapan tim maddedeler siniflandirildiginda temel olarak 4 tip bagimllik yapan madde grubu
oldugunu goririz. Nikotin, psikostimulan gruptadir ve etkisi ¢ok gigliidir.

KARBONMONOKSIT:



e Tutln dumaniinsanin inhale ettigi en 6nemli CO kaynagidir.

* Hb’e oksijenden 240 kat daha fazla afinitesi var.

* Hb’e %3 kadar az bir CO baglansa bile psikomotor fonksiyonda azalmaya ve boylece otomobil
suris yeteneginde azalmaya yol agar.

* %10 COHb siddetli bas agrilarina yol agar.

*  Myoglobine baglanir kalp ve kas fonksiyonlarini azaltir.

SIGARANIN SOLUNUM SiSTEMINE ETKIiLERi

Silia kaybi

Mukus bez hiperplazisi

Goblet hiicre sayisinda azalma
Epitelde histolojik degisiklikler

inflamasyon-atrofi

Goblet licre metaplazisi

Skuamoz epitel hiicre metaplazisi
Mukus tikaglari

Diiz kas hipertrofisi

Peribronsial fibrozis

Peribronsial alveol harabiyeti

Kiguk arter sayisinda azalma

Bronkoalveolar lavaj anormallikleri

Ig A-lg G seviyesinde azalma

Aktive makrofaj, notrofil ve eozinofil sayisinda artis

Lokal savunma mekanizmalarini bozar
FEV de yillik %25 daha fazla kayba neden olur
v
KOAH olusumundan sorumludur
Akciger kanserinin major nedenidir
Astim hastalarinin tedavisini olumsuz etkilemektedir
Nikotin in vitro tiberkiiloz basilinin Gremesini hizlandirr

Pasif igicilik

Ev igcinde sigara igiliyorsa;
*  Cocuklar ortalama giinde 5 sigara icmis olmaktadir
Bebekler hastaneye 3 kat daha fazla bagsvurmaktadir
Ani bebek 6liimii riski 2.5 kat artmaktadir
Bebeklerde kolik tarzi karin agrisi 2 kat artmaktadir
Cocuklarda astim ve solunumsal infeksiyon riski 2 kat artmaktadir
Cocuklarda akciger kanseri kronik bronsit sikhigi artmaktadir
Kocasi sigara i¢en kadinlarda akciger kanser ile 6liim 2-3 kat artmaktadir



