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Erişkin nüfusun önemli oir kısmı sigara içmekte
dir. Kronik sigara kullanımı, koroner arter hastalığın
dan akciğer kanserine kadar birçok ciddi hastalığın 
etyolojisinde önemli rol oynamaktad ı r . Bu etki içilen 
sigaranın miktarı , içilme şekli ve süresine bağımlı 
olup, sigara veya pipo içenlerde daha az olduğu belir
tilmektedir (7, 22), Sigara içenlerde anestezi ve cer
rahi gerektiğinde, sigaranın meydana getirdiği deği
şiklikler daha da önem kazanmaktadır . Bu grupta 
pre ve post-operatif riskin içmeyenlerden çok daha 
fazla olduğu bilinmektedir (16, 23, 27, 29, 40). Tü
tünün yanması ile, gaz veya partikül halinde, yaklaşık 
4000 madde açığa ç ıkmakta , bunların oranı sigaranın 
özellikleri ile içilme tarzına bağlı olmak üzere değiş
mektedir (22). Bu maddelerin kardiovasküler sistem, 
anestezi uygulaması ve ameliyat bakımından önemli 
sistemlere etkileri vardır. Bu etkilerle sigara içenlerde 
pre ve post-operatif risk a r tmaktad ı r . Örneğin Morton 
(27) abdominal ameliyatlardan sonra, morbiditenin 
günde 10 veya daha fazla sigara içenlerde, içmeyenle
rin 6 misli o lduğunu bundan 40 yıl önce saptamışt ı . 
Öte yandan kısa süreli de olsa sigaranın bırakılması, 
bazı etkilerin ortadan kalkması, bazılarının da düzel
mesine yol açmaktad ı r . Buradan hastaların anestezi 
ve ameliyat öncesi sigarayı bırakmaya özendirilmesi 
konusu ortaya ç ıkmaktad ı r . Bu yazıda sigara içmenin, 
pre ve post-operatif komplikasyonlar bakımından 
önemli etkileri ile, ameliyat öncesi sigarayı bırakma
nın sağlayacağı yararlar ve hastalara ameliyattan ne 
kadar önce sigarayı bırakmayı önermek gerektiği ko
nulan gözden geçirildi. 

Sigaranın doku ve organlarda yaptığı değişiklik
ler ç o k sayıda ve komplekstir. Sigara dumanının ta
mamının olduğu gibi, içindeki önemli toksik madde
lerin tek tek etkileri araşt ır ı lmışt ır . Sağlık riski açısın
dan bu maddelerin en önemlileri , nikotin, karbon rrıo-
noksit, pulmoner irritanlar ve katrandaki kanserojen 
maddelerdir (3, 20, 22). Konumuzla ilgisi nedeniyle, 
Dunların ilk üçünden söz edilecektir. 

Nikotin o ldukça toksik bir alkaloid olup, hem 
ganglion st imülasyonu, hem de depresyonu yapmak

tadır. İler sigaranın içilmesi ile 2 mg nikotin alındığı 
kabul edilmektedir. Nikotinin etkilerinin çoğu kate-
kolamin salımı yolu ile o lmaktadır . Bu yolla doza 
bağımlı olarak meydana gelen akut kardiovasküler 
değişiklikler arasında sistolik ve diastolik kan basın
cında, kalp hızında, miyokardial kontraktilitede, mi-
yokardın oksijen tüket iminde, koroner kan akımında 
ve miyokardial irritabilitede artma ile periferik vazo-
konstriksiyon sayılabilir. Nikotin ayrıca trombosit 
agregasyonunda, serum serbest yağ asitleri, büyüme 
hormonu, kortizol ve antidiüretik hormon düzeylerin
de art ışa neden olmaktadır (13, 20, 29). Nikotin ka
raciğer, akciğer ve böbrekte metabolize olup, böbrek
ler yolu ile atılır ve yarı ömrü 30-60 dakikadır (38). 

Sigara dumanında % 2-6 o'ranında bulunan kâr-
bon monoksit ( K M ) ise oksijenin hem transportu hem 
de ütili/.asyonunu olumsuz yönde etkilemektedir. He
moglobinin (Hb) K M ' e affinitesi, oksijene affinitesi-
niıı 200 katıdır. Bu şekilde KM miktar ında küçük ar
tışlar bile önemli miktarda karboksihemoglobin (KHb) 
o luşumuna yol açmaktad ı r . Sigara içmeyenlerde 
% l ' e yakın değerde olan K H b oranı , sigara içenlerde, 
sigaranın cinsi, içilme miktarı ve şekli, içilme sırasın
da egzersiz ve solunum durumuna bağlı olmak üzere 
% 2-15 arasındadır (20, 32). KM bu şekilde hem ok
sijenin bağlanacağı Hb miktarını azaltmakta, hem de 
oksijen dissosiyasyon eğrisini sola kaydırarak, doku 
seviyesinde oksijenin bırakılmasını güçleş t i rmektedir . 
Bu iki etkinin net sonucu, dokulara ulaşan oksijen 
miktarının azalmasıdır. Özellikle miyokardın , düşük 
K H b düzeylerine bile çok duyarlı o lduğu belirtilmek
tedir (7, 29). Ayrıca K M ' i n negatif inotrop etkisi de 
vardır (39). Öte yandan, sigara içenlerde, K H b düze
yi yüksekliğinin neden olduğu bu kronik doku hipok-
sisi, eritrosit sayısında artma ile kompanse edilmekte
dir. Bu şekilde kanın oksijen satürasyonu normal tu
tulmakta, ancak bunun neden o lduğu viskozite ar t ış ı , 
kardiovasküler sisteme olumsuz etki yapmaktad ı r (29). 

İnhale edilen K M ' i n hemen tamamı akciğerlerden 
değişmeden at ı lmaktadır . Yüzde 10 oranındaki K H b ' -
in eliminasyon yarı ömrü 4 saat olup, bu süre zorlu 
egzersizle 1 saate inmekte, uykuda ise 10-11 saate 
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çıkmaktadı r . Uykuda, K H b eliminasyonundaki bu ya
vaşlama nedeniyle, yatmadan önce fazla miktarda si
gara içip, ertesi gün ameliyata gelen hastalarda riskin 
artacağı belirtilmektedir (29). K H b yarı ömrü % 100 
oksijen inhalasyonu ile 80 dakikaya, hiperbarik oksi
jen ile 23 dakikaya inmektedir (25). Bunlar, KM ze
hirlenmesi tedavisinde önemli dayanak noktalarıdır . 

Nikotin ve K H b ' i n yukarda belirtilen etkilerinin 
net sonucu, miyokardm oksijen tüketimi ile miyokar-
da ulaşan oksijen miktarı arasındaki dengesizlik olup, 
bu koroner yetmezliği belirtilerini ortaya ç ıkarmakta
dır. Bütün bu nedenlerle sigara içilmesi, hem tek başı
na, hem de diğer etkenlerle sinerjistik olarak koroner 
hastalığı riskini ar t ı rmaktadır . Sigara içenlerde koro
ner kalp hastalığı riskinin içmeyenlerden % 60-70 da
ha yüksek olduğu belirtilmektedir (20). 

Nikotin ve K M ' i n etkilerine atfedilebilecek diğer 
hastalıklar iç inde, serebrovasküler hastalık, periferik 
vasküler hastalık ve Buerger hastalığı sayılabilir. K M ' 
in neden olduğu kronik hipoksi ve nikotinin serbest 
yağ asitleri, lipoproteinler ve pıhtı laşma üzerindeki 
etkileri de arteriosklerozu hızlandırıcı etki yapmak
tadır (7, 22). 

Post-operatif mortalite ve morbidite nedenleri 
arasında akciğer komplikasyonları ilk sırayı almakta
dır. Akciğer komplikasyonlarının gelişmesinde etkili 
faktörler arasında da ameliyatın tipi, cinsiyet, yaş , 
mevsim, anestezi ve sigara içilmesi sayılmaktadır . Bu 
etkenlerin en önemlilerinden biri sigara içilmesidir 
(16, 40). Post-operatif akciğer komplikasyonlarının 
sigara içenlerde daha çok görüldüğü kesin olarak gös
terilmiştir (11, 20, 27 ,40) . 

Post-operatif respiratuar morbidite kriterleri ola
rak a teş , balgamlı öksürük ve göğüste pozitif fizik bul
gular kabul edilmektedir. Chalon ve ark. (11) morbi-
ditenin sigara içenlerde, içilen miktara bağımlı olarak 
daha yüksek o lduğunu göstermiştir . Bu çal ışmada, 
post-operatif morbidite oranı , günde 1-9 sigara içen
lerde % 9. 10-19 sigara içenlerde <:•'<• 23, 20-29 sigara 
içenlerde % 29 ve günde 30'dan fazla sigara içenlerde 
c.'c 43 olarak bu lunmuş tur . Sigara içmeyenlerde ise bu 
oranı % 7.9 olarak bulmuşlardır . Sigara dumanında 
mevcut pulmoner irritanlar ve siliotoksinler, a) mu-
kus salgısının miktar ve yapışkanlığında artma, 
b) bronşları döşeyen titrek tüylü epitelin mukusu yu
karı ve dışa doğru iten hareketinin inhibisyonu ile 
t rakeobronşial temizliğin bozulması ve c) küçük 
hava yollarında daralma olmak üzere 3 mekanizma ile 
solunum sistemini etkilemektedirler (12, 19, 20, 28, 
29, 34). Burada proteolitik enzimlerde artma ve siga
ranın immün mekanizmalar üzerindeki etkilerinin de 
önemli katkısı o lmaktadır (19, 28). Bütün bu etkile
rin sonucunda, fonksiyonel rezidüel kapasitede, akci
ğer esnekliğinde, akım hızında, diffüzyon kapasitesin
de ve sürfaktanlarda azalma ve ventilasyon-perfüzyon 
oranında bozulma ile karakterize kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı ( K O A H ) ortaya ç ıkmaktadı r (2). 
K O A H gelişiminde en önemli etyolojik etken sigara 
olup, sigara içme süre ve miktar ına bağımlı olmak 
üzere K O A H tan ölüm oranı , sigara içenlerde 4-25 
misli a r tmaktadı r (20). Solunum fonksiyon testleri 
de, içilen sigaranın sayısı ve süresi ile orantılı olmak 
üzere bozulmaktadır (6). İlk olarak çapları 3 mm'den 
küçük olan ince hava yolları e tki lendiğinden, küçük 
hava yolları fonksiyonunu gösteren testler daha önce 
bozulmaktadır . Öte yandan anestezinin, pulmoner 
komplikasyonlarm fizyopatolojisindeki rolü henüz tam 
açıklığa kavuşmamışt ı r . Hegab ve Matulionis (19), 
inhalasyon ajanlarının pulmoner makrofaj fonksiyo
nunu deprese et t iğini , dolayısı ile solunum yollarının 
temizliğinin bozu lduğunu belirtmektedir. Bu etkiler, 
anestezi ve cerrahinin, solunum sistemi üzerine, solu
num kaslarının zayıflığı, solunum merkezi depresyo
nu, ameliyat ağrısı nedeniyle derin nefes alamama, 
öksürememe gibi diğer etkileri ile bir leşt iğinde, sigara 
içenlerde daha da önemli boyutlara ulaşmaktadır . 

Sigara içenlerde bazı ilaçların metabolizması , 
muhtemelen dumanda mevcut bazı maddelerce intes
tinal mukoza ve karaciğerde enzim indüksiyonu ile 
hızlanmaktadır (5, 22). Bu ilaçlar arasında teofilin, 
varfarin, fenasetin, propranolol, imipramin, kafein, 
antipirin (22) ve diazepam (23) sayılmaktadır . Sigara 
içenlerin ağrı giderilmesi için daha çok opiat ve se-
dasyon için de daha çok benzodiazepin gereksinimi 
olduğu belirtilmektedir (26). Pearce ve Jones (29) 
bu hastalarda ameliyat sonrası devrede hem ilaç me
tabolizmasının artması , hem de sigara içmemenin ge
tirdiği sıkıntı nedeniyle, daha çok analjezik-sedatif 
gerekebileceğini ileri sürmektedir . 

Sigara içmenin immün yanıtı da etkilediği belir
tilmektedir. Sigara içenlerde lökosit sayısında artma, 
nötrofil kemotaksisinde azalma, immün globulin dü
zeylerinde ve T-cell aktivitesinde değişiklikler meyda
na geldiği saptanmışt ı r (29). Solunum sisteminde de, 
yerel direnç mekanizmasında rol oynayan alveoler 
makrofaj sayısında artma, morfoloji ve metabolizma
sında değişme, l izozim salgılanmasında, artma olmak
tadır (19. 29). Bu değişikliklerin, konakçının direnç 
mekanizması üzerindeki etkileri, anestezi ve cerrahi
nin immün sistem yanı t ında neden olacağı supresyona 
eklendiğinde önemli boyutlara ulaşabilir. 

Sigara içmenin mide boşa lma zamanını hızlandır
dığı (17) veya sadece kişisel küçük değişikliklere ne
den o lduğu (30) belirtilmektedir. Mide salgısı ise hafif 
derecede artmakta veya değ işmemekted i r (1, 8). Siga
ra içmenin özofagus ve pilor sfinkterlerinin basıncını 
(20) ve gastro-özofageal basıncı azaltarak (37), özo-
fageal reflü ve beraberinde pulmoner aspirasyon ris
kinde artışa neden olabileceği belirtilmektedir. Ancak 
Adelhoj ve ark. (1) bu değişikliğin sigara içmeyi taki
ben 8 dakika içinde görüldüğünü ve geçici o lduğunu 
belirterek, bunun aspirasyon riskini ar t ı rmayacağını 
belirtmektedir. 
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Gelişmiş ülkelerde cerrahi girişim uygulanan has
taların yaklaşık üç te birinin sigara içtiği belirtilmekte
dir (23). Ancak bu ülkelerde sigara tüketimi giderek 
azalmaktadır . Örneğin ABD'de 1965'te erişkinlerde 
sigara içme oranı , erkeklerde % 52, kadınlarda % 34 
iken, bu oranlar 1980'de sırası ile % 38 ve % 29, 
1984'te ise % 35 ve 29 olarak b u l u n m u ş t u r (15). Tür
kiye'de ise kişi başına yıllık tütün tüket iminin son 15 
yılda hızla art t ığı belirtilmektedir (34). Türkiye gene
linde, sigara içme oranları ve epidemiyolojik özellik
lerini ortaya koyacak kapsamlı bir ça l ı şmaya rastla
madık. Bu konuda mevcut çal ışmalar daha çok adole-
san çağdaki öğrenciler arasında yapılmışt ır . Sezer'in 
(33) 1983'te orta öğrenim düzeyindeki öğrenciler ve 
yakınları arasında yaptığı bir çal ışmaya göre, orta
okulun son sınıfındaki öğrenciler arasında % 5 olan si
gara i çme oranı , lise son sınıfta % 24'e ç ıkmaktad ı r . 
Bu çocuklar ın ağabeylerinde bu oran % 66, babaların
da % 60, ablalarında kültür düzeyine göre % 34 ve 47, 
annelerinde ise yine kültür düzeyine göre % 15 ve 51 
olarak bu lunmuş tu r . Diğer bir ça l ı şmada lise öğrenci
lerinin % 43'ünün sigara içt iği , ancak bunların % 36'sı
nın hergün, geri kalanının ise ara sıra sigara kullandığı 
saptanmış t ı r (14). İlimizde yapılan diğer bir çalışma
da da, öğrencilerin % 56 sının sigara içt iği , ancak 
bunların % 22'sinin günde bir paket ve daha fazla si
g a r a ' i ç t i ğ i belirlenmiştir (4). Bu sonuçlar , sigara 
sorununun ülkemiz için gelişmiş ülkelerden çok daha 
önemli boyutlarda o lduğunu göstermektedir . 

Pre ve post-operatif morbidite üzerindeki etkisi
nin önemi nedeni ile, ameliyattan önce hastanın sigara 
içip içmediği , içiyorsa özellikleri, süresi ve günde mik
tarı öğrenilmelidir, özell ikle torasik girişimlerin yapı
lacağı hastalar, ameliyat öncesinde sigarayı azal tmış 
olabilirler. Bu nedenle h ikâye alınırken, son günlerde 
içt iği sigara sayısı yerine, yıllık miktar ın dikkate alın
masında yarar olacağı belirtilmektedir (21). 

Sigaranın Bırakılmasının Etkileri 
Anestezi ve cerrahiden önce sigaranın bırakılma

sının yararları konusunda kuşku yoktur. Ancak ne za
man bırakılması gerektiği konusunda değişik öneriler
de bulunulmaktadı r . Genellikle öneri len, özellikle to
rasik ameliyatlardan önce en az ik i hafta süre ile sigara 
içilmemesidir (9, 31, 36). Bazı yazarlar da solunum 
fonksiyonlarında belirgin bir düzelme görülebilmesi 
için 1-2 ay (6, 23, 29) veya 3 aylık (10) bir süre öner
mektedir. Kuşkusuz sigaranın bırakılması ile elde edi
lecek yararlar, bırakma süresi ile orantılı olarak arta
caktır. Ancak, sigaranın ameliyattan önce 12 saat süre 
ile bile içilmemesinin yararlı etkileri o lmaktadır . Siga
ranın bırakılmasından 5-10 yıl sonra ise, sigara içmiş 
olanlarda hastalık riski sigara içmeyenlere yaklaşmak
tadır. Sigarının bırakılması, sigara içimine ait klinik 
belirtiler olmasa da yararlı o lmaktadır . Bu yarar, k l i 
nik belirtileri olan, K O A H veya koroner arter hastalı
ğı gelişmiş olanlarda çok daha önemli boyutlarda ol
maktadır . 

Sigaranın bırakılması ile, akciğer dokusundaki ha
sar ortadan kalkmasa da hem semptomlarda hem de 
solunum fonksiyonlarında giderek düzelme olmakta
dır (22). Sigaranın % 25 oranında azaltılması dahi ök
sürük ve balgam miktar ını belirgin derecede azaltmak
tadır (10). Bonner (6), sigaranın 1 aydan kısa süre ile 
bırakılmasının, solunum fonksiyon testlerinde ölçüle
bilir değişiklik yapmasa da, bu süre iç inde öksürük ve 
balgamın azalmasının büyük yarar sağlayacağım ve 
pre-operatif hazırlıkta ç o k önemli o lduğunu vurgula
maktadır , Pearce ve Jones (29) da balgam miktarının 
2 hafta içinde % 50 oranında olmak üzere 6 hafta 
iç inde önemli derecede azaldığını belirtmektedir. 

Hava yollarında meydana gelmiş değişiklikler, si
garanın bırakılmasından sonra, bir dereceye kadar da 
olsa geri dönebi lmektedir . Sigaranın bırakılmasından 
8 hafta sonra, küçük hava yollarındaki daralmanın dü
zeldiğine ait belirtiler ortaya ç ıkmakta , mukosilier 
akım ise daha geç olmak üzere 3 ay sonra düzelmek
tedir (10). İmmün mekanizma üzerindeki olumsuz 
etkilerin çoğu da 6 haftalık bir süreden sonra ortadan 
kalkmaktadır (23, 29). O halde post-operatif pulmo-
ner komplikasyonların kayda değer derecede azaltıla
bilmesi için sigaranın, ameliyattan en az 6-8 hafta ön
ce kesilmesi gerekmektedir. 

Çok kısa süreli de olsa, sigaranın bırakılmasının 
kardiovasküler sistem üzerinde de çok olumlu etkileri 
o lmaktadır . K H b yarı ömrünün kısa olması nedeniyle, 
sigaranın 12 saat gibi bir süre ile bırakılması bile, 
miyokardial oksijenasyonun düzelmesine yol açmak
tadır. Bu durum anestezi ve cerrahi girişim uygulana
cak bütün hastalar için yararlı olurken, koroner arter 
hastalığı olanlarda daha da etkili olacaktır (23). Kar
bon monoksitin etkilerinin ortadan kalkması için, 
3 K H b yarı ömrü, yani 12-18 saatlik bir süre gerek
mektedir. Bu süre içinde K H b düzeyinde önemli öl
çüde düşme o lduğu , 48 saat iç inde ise K H b düzeyinin 
sigara içmeyenlerdeki değere düştüğü bildirilmektedir 
(29). Bu süre içinde oksijen dissosiyasyon eğrisi de 
normal konumuna dönmekted i r (24). 

Sigaranın bırakılması ile nikotinin neden o lduğu 
pressor yanı t ortadan kalkacağından kalp hızı yavaş
lamakta, kan basıncı ve katekolamin düzeyi düşmek
tedir (29). Miyokard infarktüsü geçirenlerde, sigara
nın bırakılması ile, tekrar infarktüs olasılığı da azal
maktadır (41). 

Sigaranın neden olduğu polisitemi ve hematokrit 
yüksekliği ise, bırakılmasından birkaç gün sonra düzel
mektedir (35). 

Sigaranın ilaç metabol izması , özellikle pre-opera
tif analjezik gereksinimi üzerindeki etkisinin de 6-8 
hafta iç inde ortadan kalkabileceği belirtilmektedir 
(18). 

Sonuç olarak; 

Sigara içenlerde, sigara alışkanlığının özellikleri
ne bağlı olarak pre ve post-operatif morbidite artmak
tadır. 
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Sigaranın kesilmesi ile süreye bağımlı olarak şu 
düzelmeler o lmaktad ı r : a) 12-24 saat sonra karbon 
monoksit ve nikotin eliminasyonu sonucu miyokardın 
oksijen tüket iminin azalması ve miyokarda ulaşan ok
sijen miktarının ar tması ile özellikle koroner arter ye
tersizliği olanlarda yarar sağ lanmakta , b) birkaç gün 
sonra hava yollarında silier hareketler artarken, bal
gam miktarı önemli derecede azalmakta, c) 4-6 hafta 
sonra sigaraya bağlı post-operatif komplikasyonlar 
önemli derecede azalmakta, d) 5-10 yıl sonra ise risk 
sigara içmeyenler in düzeyine inmektedir. Bu noktalar 

dikkate alınarak anestezi ve cerrahi uygulanacak 
hastalar sigarayı bırakmaya özendirilmeli , sigaranın 
zararları ile bırakmanın sağlayacağı yararlar konusun
da aydınlatı lmalı ve uyarılmalıdır . 

Sigaranın etkilerinde düzelme zamana bağımlı ol
duğuna göre, hastalara anestezi ve ameliyattan en az 
1-2 ay önce sigarayı bırakmaları önerilmeli , ancak bu 
mümkün değilse, artık ç o k geç olduğu düşünülmemeli 
ve ç o k kısa süre ile bırakmanın da yararlı olacağı 
hatırlatılmalıdır. 
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