DERLEME/REVIEW ARTICLE

Sigara Katarakt (Gelisimi icin Bir Etken mi?

Is Smoking a Risk Factor for Cataract Formation?

Ahmet ELBAY", Osman CEKIC?
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Bir ¢ok goz hastalig: gibi katarakt da multifaktoryel bir etyolojiye sahiptir. Yapilan ¢alismalarda sigaranin katarakt geligimi i¢in kullanim
dozuyla etkisi artan bagimsiz bir risk faktori oldugu gosterilmistir. Bu derlemenin amaci yasa bagh katarakt gelisimi ile sigara arasin-
daki iligkiyi incelemektir. Yazida kriterlerimize uyan 12 kesitsel, 8 vaka-kontrol ve 13 prospektif ¢calisma yer almistir. Bu ¢alismalardan
elde edilen bulgular, sigara kullaniminin niikleer katarakt gelisimi tizerine etkisinin belirgin oldugunu ve kortikal kataraktla ¢cok daha
zayif bir iligkisi oldugunu gostermistir. Arka subkapsiiler katarakt gelisimine katkisiyla ilgili veriler ise celigkilidir. Giincel olarak sigara
kullananlar eskiden kullanmig olanlara gére daha yiiksek riske sahiptir. Sigara birakildiktan sonra sigaranin katarakt gelisimi iizerine
etkisi azalsa bile bu etki lenste meydana gelen defektin agirhigina gore uzun yillar devam edebilmektedir. Sigara kullanimina bagh lenste

meydana gelen morfolojik ve fonksiyonel degisikliklerin en biiyiik nedeni olarak, kan dolagiminda, ak6z hiimorde ve g6z dokularinda anti-
oksidan seviyelerinin azalmasi ve serbest radikal seviyelerinin artmasi gosterilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, sigara kullanimi, katarakt, antioksidanlar, serbest oksijen radikalleri.

ABSTRACT

Like many eye diseases, cataract has multifactorial etiology. In many studies, cigarette smoking has been reported as a dose-dependent risk
factor for cataract formation. The aim of this review is to evaluate the relationship between smoking and age-related cataract formation.
A total of 12 cross-sectional, seven case-control and 13 prospective studies met our inclusion criteria for clinical results. Data exhibited on
all of these studies show that smoking is a strong risk factor for nuclear cataract but it has little association with cortical cataract. Also,
there are conflicting evidences of a relationship between smoking and posterior subcapsular cataract. Current smokers are at higher risk of
cataract than past smokers. Although the smoking cessation reduces the risk of cataract, the risk keeps on for many years by dose-related
damage to the lens. Diminished level of antioxidants and raised level of free oxygen radicals in blood, aqueous humor and the lens caused
by cigarette smoking are responsible for main cause of morphologic and functional alterations on the lens related to smoking.

Key Words: Cigarette, smoking, cataract, antioxidants, free oxygen radicals.

GIRIS
Katarakt lenste opaklasmaya isaret eder ve tiim diinyadaki en yaygin 6nlenebilir korlik nedenidir.! Diinya

Saglik Orgiitii 2010 yili istatistiklerine gore diinyadaki korliiklerin yiizde 51’inden ve goz saglik harcamalari-
nin yiuzde 60 1indan katarakt sorumludur.?

Kataraktin tek etkili tedavisi ameliyat olsa da, risk faktorlerini belirlemek koruyucu 6nlemleri bulmaya yar-
dimecr olabilir.? Katarakt gelisiminde en 6nemli faktor yastir. Ayrica irk, yiiksek irtifa, beslenme aligkanlig,
karbonhidrat metabolizma bozukluklari, ila¢ kullanimi, uzun siireli giines 1s1g1na maruziyet gibi bir cok fakto-
rin katarakt gelisimi icin risk faktori oldugu uzun siiredir bilinmektedir.*?
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Sigara Katarakt Geligimi i¢cin Bir Etken mi?

Fakat bir ¢ok katarakt tura vardir ve bunlarin her
birinin iligkili oldugu risk faktorleri biitiiniiyle ayni
degildir. En sik gorilen tg¢ katarakt tipi niikleer ka-
tarakt (NK), kortikal katarakt (KK) ve arka subkap-
siiler katarakttir (ASK). NK, niikleustaki sklerozun
artmasina bagli olarak genellikle yaglilarda goriliir.
Merkezi yerlesimi nedeniyle gorme belirgin sekilde
etkilenir. KK gorme aksina uzak, periferdeki korti-
kal tabakayi etkiler. ASK ise lensin arka kutbundaki
katmam etkiler ve diyabetes mellitus, hipoparatiro-
di, galaktozemi ve homosistiniri gibi metabolik has-
taliklarla ve kortikosteroid kullanimiyla iligkilidir.?

Katarakt gelisimiyle ilgili su¢clanan etkenlerden biri
de sigaradir. Sigara dumani, nikotin gibi partikiiller,
formaldehit gibi ucucu kimyasallar ve karbonmonok-
sit gibi gazlar1 da iceren ve binlerce kimyasaldan olu-
san bir karisgimdir. Bu bilesenler direk olarak veya
ilaglarin etkilerini azaltmak ya da immiin cevabi de-
gistirmek suretiyle indirek olarak etki eder.”** Uzun
stireli sigara kullaniminda bu etkiler birlegerek, si-
garayl kardiyovaskiiler hastaliklar, inme, solunum
sistemi hastaliklar: ve gegitli kanserleri de i¢ine alan
genis yelpazedeki bircok hastaligin yanisira, baz goz
hastaliklar: i¢in de bir risk faktor haline getirir.!1:12
Bununla ilgili en iyi bilinenler yasa bagh makiila de-
jenerasyonu, katarakt ve Graves orbitopatisidir.?

Sigara ve katarakt gelisimi arasindaki iligki sigara-
nmin 6zellikle 6nlenebilir bir faktor olmasi1 nedeniyle
onem tasimaktadir. Ote yandan katarakt gibi gene-
tik ve cevresel ¢cok sayida etkene bagh olarak geligsen
hastaliklarla ilgili tek bir faktor ortaya cikarilmak
istendiginde zorluklarla karsilagilmakta, caligsmala-
rin sonuclar arasinda geligkiler ortaya cikmaktadir.
Hesaba katilmamis faktorlerin etkilerini en aza in-
dirmek i¢in genig 6rneklem gruplarina ihtiyac vardir.

Bu derlemenin amac sigara kullanim ile yasa bagh ka-
tarakt gelisimi arasindaki iligkilere ait kanitlanmig ya
da hentiz ihtilafli olan klinik sonuglar1 incelemek ve bu
iligkilerin patogenezine ait mekanizmalari agiklamaktir.

GEREC VE YONTEM

Pubmed arama motorunda “cataract smoking” ke-
limeleri girilerek, Ulakbim ve Tirkmedline arama
motorlarinda “katarakt sigara” ve “katarakt tiutin”
kelimeleri girilerek kaynak arastirmas: yapildi. Bu-
lunan yayinlarin baglik ve 6zetleri okunarak derle-
menin amacina uygun olanlar degerlendirildi. Ayrica
bu kaynaklarin yaptig: atiflarin uygun olanlarindan
da yararlanildi. Klinik sonuclar1 incelemek i¢in kul-
lanilacak kaynaklar i¢in, katarakt ve sigara kulla-
mimi arasindaki iligkinin derecesiyle ilgili risk orani
verilmemis olanlar, olgu sayis1 kesitsel calismalarda
ve prospektif ¢aligmalarda 2000’in, vaka-kontrol ca-
lismalarinda ise 300in altinda olanlar ¢aligsma dig1
birakildi. Prospektif calismalarda takip siiresi 5 yilin
altinda olanlar da degerlendirmeye alinmadi. Pub-
med arama motorunda bulunan kaynaklardan basim
dili Ingilizce olanlar yazi kapsamina alinda.

Incelenen yaynlarda sigaranin NK, ASK ve KK ile ayr1
ayr1 olan iligkisinin yanisira bir ¢ok yazida tir ayrimi
yapilmadan da degerlendirme yapildig1 goridldi. Bu
tarz degerlendirmelerin iki gekilde yapildigi saptanda.

1. Tum kataraktlarin tek bir parametre olarak kaydedi-
lerek sigaranin bununla iligkisinin degerlendirilmesi.

2. Katarakt ameliyati gecirmis olanlarin tiir belirtile-
meden kaydedilmesi.

Yazimizda birincisi “herhangi bir tiur katarakt”
(HTK), ikincisi ise “ameliyat olmus katarakt” (AOK)
olarak adlandirildi.

Sigara digindaki tiitiin iirinlerinin katarakt geligsimine
etkisiyle ilgili klinik sonuclarin ve mekanizmalarin ele
alindig1 bolimlerde literatiirde yer alan bagka kaynak-
lardan da yararlanildi.

BULGULAR

Pubmed arama motorunda 384, Ulakbim arama moto-
runda 5, Turkmedline arama motorunda ise 2 kaynaga
ulagildi. Tiirk arama motorlarinda yaz kritelerine uyan
bir rapor yoktu. Pubmed’de yer alan 384 kaynaktan 12
adet kesitsel ¢aligmanin,'*?* 7 adet vaka-kontrol caligma-
smin?3! ve 13 adet prospektif calismanin®?# yaziya uy-
gun oldugu saptandi. Prospektif calismalarin birinde sa-
dece sigara birakmanin etkisiyle ilgili bilgiler bulundugu
icin bu caligma yazi i¢indeki tablolarda gosterilmedi.*

Yazimizda yer alan calismalarin 26’sinda sigara ile iligkisi
arastirilan katarakt tiirlerinden en az birinin geligimi igin
sigaranin bir risk faktori oldugu saptanmisti. Bu calisma-
lardan birinde sigara dort grubun hepsinde bir risk fakto-
ri olarak yer almisti.* Bes raporda ise sigara kullanim
ile hi¢ bir katarakt tiirtiniin gelisimi arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iligki gosterilememisti. 619232940

Kesitsel Calismalar

Incelenen 12 kesitsel calismanin, altis1 Asya’da, iicii
Avustralya ve civarinda, ikisi Amerika’da, biri ise
Avrupa’da yapilmistir. Bunlar arasinda HKT/AOK’nin
degerlendirildigi 10 yazinin yedisinde, NK’nin deger-
lendirildigi 10 yazinin sekizinde, ASK’'nin degerlendiril-
digi dokuz yazinin tc¢iinde ve KK'nin degerlendirildigi
dokuz yazinin ugiinde sigaranin katarakt gelisimi icin
bir risk faktori oldugu bildirilmistir. (Tablo 1)

Bir calismada giincel sigara kullanimi ile bir iligki
bulunamamigken, sigara kullanma 6ykiisu olanlarda
ve pipo kullananlarda katarakt prevelansi1 daha yiik-
sek bulunmustur.?? U¢ calismada ise sigaranin hic bir
katarakt tiiri icin riski artirici anlamh bir etkisi sap-
tanmamigtir. 161921

Raju ve ark.,'® yaptig1 calismada olgularin bazila-
rinin daha dusiik oranda tiitiin iceren bir sigara
tura olan bidi kullaniyor olmalari sonucun anlam-
s1z ¢ikmasina neden olmus olabilir. Ciinkid ayni ca-
hsmada dumansiz tiirde tiitin kullananlar da de-
gerlendirildiginde risk artisi anlamli bulunmustur.
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Tablo 1: Kesitsel ¢calismalar.

AOK/HKT/NK OO/RR, %95 GA, p

ASK/KK OO/RR, %95 GA, p

1. Richter ve ark, Los
Angeles Latino

Giincel S kullanan / Giincel S kullanmayan

Giincel S kullanan / Giincel S kullanmayan

Eye Study, ABD, 2012 HKT iliski yok ASK iliski yok
>40y, 5945 NK 00: 1.73 (1.14-2.65), p=0.01* KK iliski yok
2. Wu ve ark, Giincel S kullanan / Giincel S kullanmayan Giincel S kullanan / Giincel S
Singapur, 2010 kullanmayan
;gésooy HKT 00: 1.48 (1.10-1.99)* ASK 00: 1.39 (1.02-1.91)*
NK 00: 2.06 (1.46-2.98)* KK 00: 1.33 (1.02-1.74)*
3. Shah ve ark, SKO olan / SKO olmayan

Pakistan, 2007

HKT (Lens opasitesi) 00: 1.3 (1.1-1.5)*

=30y
16402
4. Rajuve ark, TKO olan / TKO olmayan
Hindistan, 2006
=40y —
3924 DT 00: 1.19 (0.89-1.59) p = 0.67
D’sizT 00: 1.54 (1.22-1.95) p<0.001*
D'h-D’'siz T 00:1.39 (1.15-1.68) p<0.001*
NK
DhT 00: 1.40 (0.87-2.23) p = 0.153
D’s1iz T 00: 1.67 (1.16-2.39) p<0.001*
5. Krissnaiah ve ark, TKO olan / TKO olmayan
Hindistan, 2005 .
>15y Sigara
7416 HKT 00: 1.51 (1.10-2.06) p= 0.013*
Piiro
HKT 00: 1.44 (1.12-1.84) p=0.004*

>14p-y1l SKO olan / SKO olmayan
AOK veya Total K 00: 2.10 (1.05-4.22)*
NK 00: 1.65 (1.10-2.59)*

>14p-y1l SKO olan / SKO olmayan
ASK 00: 1.09 (0.69-1.73)
KK 00: 2.11 (1.38-3.24)*

6. Nirmalan ve ark,
Hindistan, 2004

Orta yogunlukta SKO olan / SKO olmayan

Orta yogunlukta SKO olan / SKO olmayan

> 40y HKT 00: 1.20 (1.05-1.57)* ASK 00: 1,01 (0.77-1.32)
5150 NK 00: 1.28 (1.01 to 1.64)* KK 00: 1,36 (1.01-2.04)*
Yiiksek yogunlukta SKO olan/SKO olmayan Yiiksek yogunlukta SKO olan/SKO olmayan
HKT 00:1.10 (0.83-1.49) ASK 00: 1.00 (0.74-1.39)
NK 00: 1.06 (0.81-1.38) KK 00: 1.46 (1.05-2.03)*
7. Cheng Giincel S kullanan / SKO olmayan Giincel S kullanan / SKO olmayan
Tayvan, 2000
>50y ASK 00: 0.98 (0.68-1.43), P=932
2038 NK 00: 1.32 (0.99-1.77), P=0.055 KK 00: 0.95 (0.59-1.54), P=0.846
8. Delcourt ve ark. POLA Study, Giincel S kullanan / SKO olmayan Giincel S kullanan / SKO olmayan
Fransa, 2000 - Lo
60-95y AOK 00: 2.34 (1.07-5.15) ASK Tligki yok
2468 NK 00:1.91 (0.98-3.71) KK Tliski yok
9. McCarty ve ark. >30 y11 SKO olan/SKO olmayan veya <30 y1l SKO olan >30 y11 SKO olan / SKO olmayan veya <30 yil SKO olan
Visual Impairment L
Project, Avustralya, 2000 ASK Higki yok
240y, 4744 NK 00: 1.87 (1.43-2.44)* KK Tliski yok

10. Cumming ve ark.
Blue Mountains Study,

Giincel S kullanan / SKO olmayan

Giincel S kullanan / SKO olmayan

Avustralya, 1997 AOK 00: 1.1 (0.6-2.0) ASK 00: 1.2 (0.7-2.0)

gg-;zy NK 00: 1.3 (0.9-2.0) KK 00: 1.0 (0.8-1.4)
SKO olan / SKO olmayan SKO olan / SKO olmayan
NK 00: 1.3 (1.1-1.6)* ASK 00: 1.5 (1.1-2.1)*
Pipo KO olan / Pipo KO olmayan
NK 00: 3.1(1.5-8.2)*

11. Newland ve ark. Polinezya, SKO olan / SKO olmayan

1994, >20y, 4056

HKT 00: 1.24 (0.79-1.92), p=0.012

12. Klein ve ark. Beaver Dam
Eye Study, ABD, 1993
=40y
4926

Giincel S kullanan (her 10 paket-yil i¢in)

AOK E 00: 1.12 (1.03-1.20)*
K 00: 1.08 (1.04-1.14)*
NK E 00: 1.09 (1.05-1.14)*
K 00: 1.09 (1.04-1.16)*

Giincel S kullanan (her 10 paket-yil i¢in)

ASK E 00:1.05 (1.01-1.11)*
K 00: 1.06 (0.98-1.14)

KK E 00: 1.00 (0.97-1.05)
K 00: 1.02 (0.96-1.07)

AOK; Ameligat Olmus Katarak@l, HKT; Herhangi Bip Katarakt Tirii, NK; Niikleer Katarakt, 00; Odds Orani, RR; Relatif Risk, GA; Giiven Arahg, S; Sigara, SKO; Sigara Kullanim
Opykiisii, TKO; Tiittiin Kullamim Oykiisii, D; Duman. *Istatistiksel olarak anlamh iligki var.
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(00:1.39, %95 GA 1.15-1.68, p<0.001) Cheng ve ark.,*®
calismasinda ise katarakt icin artmig olan prevalans
istatistiksel olarak anlamlilik sinirinda saptanmis-
tir. (00: 1.32, %95 GA 0.99-1.77, p=0.055) Bu calis-
malarin dizayninda sadece sigara kullanma Gykiisi
olanlarin ya da gincel olarak sigara kullananlarin
hi¢ sigara icmemis olanlarla kabaca karsilagtirilmig
olmasi, hastaligin risk faktoriyle iliskinin derecesini
saptamay1 zorlastirmaktadir. Ayrica etkene yonelik
aragtirmalarda kesitsel calismalarin eksik kaliyor ol-
masinin bu sonuclarda etkisi olabilir.

Tablo 2: Vaka-Kontrol calismalart.

Vaka-Kontrol Calismalar:

Bu grupta yer alan calismalarin tc¢ii Avrupa’da,
ikisi Asya’da ve diger ikisi Amerika’da yapilmigtir.
HKT/AOK’nin degerlendirildigi alt1 raporun doérdiin-
de, NK'nin degerlendirildigi ti¢ raporun iiciinde ve
ASK’nin degerlendirildigi iki raporun birinde sigara-
nin katarakt gelisimi i¢in bir risk faktori oldugu bil-
dirilmistir. KK’'nin degerlendirildigi ti¢ yazida ise si-
gara kullaniminin KK ile istatistiksel olarak anlaml
bir iligkisi saptanmamaigtir (Tablo 2).

KA /HKT /NK OO/RR, %95 GA, p

ASK/KK OO/RR, %95 GA, p

1. Luve ark, Giincel S kullanan / SKO olmayan

Cin,2012

45-85y 1-20 Sigara/giin
362 AOK/

362 kontrol AOK

20-29 Sigara/giin

00:0.86 (0.69-1.37), p=0.557

AOK 00: 0.84 (0.54-1.28), p=0.224

> 30 sigara/giin

AOK 00:1.55 (1.16-2.85), p=0.026*

2. Theodoropoulou

Giincel S kullanan / SKO olmayan
ve ark,

Giincel S kullanan / SKO olmayan

Yunanistan, 2011
45-85y

314 HKT/

314 kontrol

HKT 00: 1.99 (1.23-3.23)*

NK 00: 2.0 (1.16-3.46)*

ASK 00: 2.26 (1.10-4.65)*

KK 00: 1.05 (0.35-3.17)*

AREDS,

ABD, 2001
55-80y
ortaNK:615,
hafifNK: 2044,
kontrol:1818
orta KK:1068,
hafif KK:2601,
kontrol:808

Giincel S kullanan / SKO olmayan

Orta NK 00: 1.96 (1.35-2.83), p<0.01*

Hafif NK 00: 1.44 (1.10-1.89), p<0.01*

Giincel S kullanan / SKO olmayan

KK Tliski yok

Ughade ve ark,
Hindistan, 1998
50-80y

262 HKT/

262 kontrol

Agir dozda S kullanan
(=2 y1l, =10 Sigara/giin ) / SKO olmayan

HKT 00: 2.58 (1.48-4.52), p = 0.009*

Phillips ve ark,
Ingiltere, 1996
990 HKT/

858 kontrol

Giincel S kullanan / SKO olmayan

HKT 00:1.11(0.91-1.35), p=0.3

6.

Leske ve ark,
Lens Opacities

Case-Control

Giincel S kullanan / SKO olmayan

Giincel S kullanan / SKO olmayan

Study, HKT 00: 1.47 (0.99-2.18) ASK 00: 1.64 (0.87-3.08)
ABD, 1991,
40-79y
945 HKT/ NK 00: 1.68 (1.03-2.75), 0.01<p<0.05% KK 00: 1.10 (0.78-1.84)
435 kontrol
7. Harding ve ark, Agir dozda S kullanan
Ingiltere, 1988 (=50 y11, >30 Sigara/giin ) / SKO olmayan
50-79y
124 AOK/ AOK RR: 1.97 (1.05-3.67), p = 0.032*
266 kontrol

AOK; Ameliyat Olmus Katarakt, HKT; Herhangi Bir Katarakt Tiirii, NK; Niikleer Katarakt, OO; Odds Orani, RR; Relatif Risk, GA,

Giiven Araligi, S; Sigara, SKO; Sigara Kullamim Oykiisii. *Istatistiksel olarak anlaml iligki var.
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Yedi ¢aligsmanin altisinda, sigara en az bir grup icin
risk faktori olarak bulunurken Phillips ve ark.nin?
yaptig1 calismada sigaranin katarakt gelisimine bir
etkisi gosterilememis fakat makalenin yazarlar, si-
garanin artan dozlarda ozellikle niikleer katarakt
icin bir egilim olusturdugunu belirtmislerdir.

Prospektif Calismalar

Bu grupta yer alan ¢aligmalarin sadece biri Asya’dan
(Cin) olup, altis1 Amerika’da, ti¢ii Avrupa’da ve ikisi
Avustralya’da yapilmistir. Raporlarin besinde onbin-
den fazla olgu bulunmaktadir. Bu prospektif ¢caligma-
lardan ikisi®*®*! kesitsel bir ¢aligmanin 5 yillik ve 12
yillik takip sonuclarimin uzatilmis olarak verildigi,
biri ise® iki tane prospektif ¢alismanin birlestirilerek
sunuldugu raporlardir.

HKT/AOK’nin degerlendirildigi 10 yazinin besinde,
NK’nin degerlendirildigi dokuz yazinin yedisinde,
ASK’nin degerlendirildigi dokuz yazinin tciinde ve
KK’nin degerlendirildigi alt1 yazinin birinde sigara
kullanimi ile belirtilen katarakt tiirlerinin gelisimi
arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (Tablo 3).

Onbir calismada en az bir katarakt tiiri i¢in sigara
kullanimina baglh artmis risk bildirilmistir. Bir ¢alis-
mada ise sigaranin katarakt gelisimi tizerine anlaml
bir etkisi gosterilememistir.®® Bu calismada sigara
kullaniminin, sadece giincel olarak sigara kullanan-
larla hi¢ sigara kullanmayanlar tizerinden degerlen-
dirilmis olmas1 sonucun giivenilirligini azaltmakta-
dir. Ayrica hastalarin diabetes mellitusunun olmasi,
prospektif bir calismada sigaranin bagimsiz bir risk
faktoru olarak degerlendirilmesini engelleyebilecek
handikaplar olusturmaktadir. Raporda bu konuda
bilgi olmamakla birlikte, takipler sirasinda diyabet
ve yasa bagh diger ciddi saghik sorunlar1 nedeniyle
calismadan c¢cikmak zorunda kalan hastalarin, hem
yiiksek dozda sigara kullaniyor olma, hem de kata-
raktlarinin olma ihtimali yiiksektir. Bu da sonuclar:
ters yonde etkileyecektir.*>

TARTISMA
Katarakt Tiirleri ve Sigara

Sigara kullaniminin katarakt tiirleri arasinda en faz-
la niikleer katarakt gelisimine etkisi oldugu goriil-
mektedir. Bu yazidaki calismalardan sadece besinde
NKile sigara arasinda iligki bulunamamisgtir.16:19:20.3342
Bunlarda da genelde istatistiksel anlamliligin sini-
rinda artmis risk saptanmistir. Sigara kullaniminin
ASK ve KK icin bir risk faktori olduguna dair veriler
ise daha azdir. NK gelisimi ile sigara arasinda pozitif
bir iliskinin saptandigi bir ¢ok calismada, sigaranin
ASK ve KK gelisimi tizerine herhangi bir etkisi goste-
rilememigtir'13,21,30,35,36,38,41

KK'nin da degerlendirildigi 17 raporun dordiinde si-
garanin KK gelisimine istatistiksel olarak anlaml

katkisinin oldugu bildirilmigtir.!41"1833 Bu raporlarin
icinde vaka-kontrol ¢aligmasi yoktur ve sadece bir
tane prospektif calisma bulunmaktadir. Biyik or-
neklem gruplarinin oldugu prospektif ¢aligmalarda
KK ile sigara arasinda anlaml bir iligki bulunama-
mistir. Bunun da 6tesinde, Zhang ve ark.nin3* yaptig:
bir ¢alismada, KK’nin sigara kullanmiyor olma duru-
mu ile iligkili oldugu saptanmistir (p=0.02).

ASK ile ilgili veriler ise tartigmaya daha aciktir.
Caligmamizda yer alan raporlarin iginde sigaranin
ASK ile iligkisini inceleyen 21 caligmanin yedisin-
de,'422.2426394243 gigara ASK icin bir risk faktorii olarak
bulunmus, birinde38 ise sinirda bir deger elde edilmis-
tir (RR:1.55, %95 GA 1.01-2.36), (p=0.04 trend p=0.07).

Beaver Dam Goz Calismasi’nda? ASK gelisimi ile ilgili
olarak, her on paket yil sigara kullanim igin %5 civarin-
da artmis risk saptanmistir (00:1,05, %95 GA 1,00-1,11).

Blue Mountains G6z Calismasi’nda22 sigara kullan-
ma Gykiisi olanlar igin, ASK prevelansi NK prevalan-
sindan daha yiiksek bulunmustur (NK i¢in OO: 1.3;
%95 GA:1.1-1.6; ASK i¢in OO: 1.5; %95 GA:1.1-2.1).

Ayrica yiksek sayida olgularin bulundugu Physi-
cians’ Health Study*® (17 824 olgu), Nurses’ Health
Study*? (98462 olgu) ve Nurses Health Study and He-
alth Professionals Follow-up Study® (124690 olgu)
gibi prospektif ¢caligmalardaki pozitif bulgular, siga-
ranin ASK geligimi i¢in bir risk faktori olmasiyla il-
gili giiclii deliller olarak gosterilebilir.

Sigara Kullanim Dozu

Sigara kullaniminin katarakt gelisme riski ile iligkisi
doz bagimhdir. Ayrica sigara kullanim dozu arttikc¢a
kataraktin evresinin ilerledigi de bildirilmistir.>* Fa-
kat katarakt gelisimi ve ilerlemesi i¢in maruz kalin-
masi1 gereken doza iligkin net bir bilgi bulunmamak-
tadir. Raporlarda yer alan calisma dizayn sekilleri
ve veriler farklilik gostermektedir. Bazi c¢aligmalar-
da doz i¢in ilk muayenede sorgulanan giinliik kulla-
mim miktar1*® veri olarak alimirken bazi calismalar-
da paket-yil olarak kullanilan toplam miktar,!718:3538
bazilarinda ise her ikisi birden?#23%42 kullanilmigtir.

Ayrica ginlik kullanim miktar: ve siiresi tizerinden
yapilan skorlama?3%7 ya da sadece kullanim siiresi
de degerlendirme unsuru olarak kullanilmistir.

Bir vaka-kontrol ¢caligmasinda katarakt gelisme ris-
kinin ancak giincel olarak giinde 30’dan fazla sigara
kullanimi ile artig gosterecegi belirtilmistir.?5 Pros-
pektif bir calismada*® bu rakam, “giinliik 20 veya
daha fazla” olarak, bir digerinde*? “35 veya daha faz-
la” olarak verilmistir. Bu yiiksek degerlere karsin
Lindblad ve ark.?? giinliik 6 veya daha fazla sigara
kullananlarda, hi¢ sigara kullanmamaig olanlara gore,
katarakt ameliyat1 ge¢irmis olma riskinin anlamh
diizeyde artmis oldugunu bildirmislerdir (RR: 1.14,
%95 GA 1.05-1.23).
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Tablo 3: Prospektif calismalar.

AOK/HKT /NK OO/RR/HR, %95 GA, p

ASK/KK OO/RR/HR, %95 GA, p

. Lindblad ve ark,
Isvec, 2014
44-79y

44371 E

Ort. takip siiresi:
11 y1l

Giincel S kullanan / SKO olmayan
1-5 sigara/giin
AOK RR: 1.11 (1.00-1.24)
>15 sigara/giin

SKO olan / SKO olmayan

<10 paket-yil

AOK RR: 1.09 (1.00-1.81)
>45 paket-yil
AOK RR: 1.45 (1.29-1.63)*

. Chang ve ark,
AREDS,

ABD, 2011
60-80y

4425

Ort. takip siiresi:
9.8 y1l

Giincel S kullanan / SKO olmayan

AOK HO: 1.14 (0.89-1.46)

NK RR:2.99 (1.73 5.17), p<0.001*

SKO olan / SKO olmayan
ASK iligki yok

KK HR: 1.41 (1.09-1.83)*

. Zhang ve ark,
Beijing Eye Study,
Cin, 2011

=45y

3251

5 yillik insidans

SKO olan / SKO olmayan

Orta NK RR:0.99 (0.67-1.46), p = 0.95

Hafif NK 00: 1.44 (1.10-1.89), p<0.01*

SKO olan / SKO olmayan

ASK RR:1.11 (0.61-2.01), p= 0.65

KK RR: 0.60 (0.38-0.93)

(sigara kullanmamayla risk arti-
yor) p=0.02

. Tan ve ark, Blue
Mountains Eye
Study,
Avustralya, 2008
=49y

3654

Ort. takip stiresi:
10.5 y1l

Giincel S kullanan / SKO olmayan
AOK 00: 2.58 (1.48-4.52), p = 0.009*
NK RR: 157 (1.06-2.31)*
>36 paket-y1l SKO olan / SKO olmayan

NK RR: 1.46 (1.02-2.08)*

Giincel S kullanan / SKO olmayan
ASK RR:1.24 (0.84-1.84)

KK Tliski yok

. Mukesh ve ark,
ABD, 2006

>40

3721 Avustralyali
yerlesimci

Ort. takip siiresi:
5yl

Giincel S kullanan / SKO olmayan

HKT RR: 1.18 (0.61- 2.28)

NK RR: 2.20 (1.40-3.30)*

Giincel S kullanan / SKO olmayan

ASK RR: 0.80 (0.54-1.30)

KK Tiski yok

. Lindblad ve ark,
Isvec, 2005
49-83 y

34595 K

Ort. takip siiresi:
5 yil

Giincel S kullanan / SKO olmayan

AOK RR:1.14 (1.01- 1.29)*
SKO olan / SKO olmayan

>15 yil, <10 sigara/giin

AOK RR:1.06 (0.94-1.19)
>15 yil, >10 sigara/giin
AOK RR:1.36 (1.18- 1.57)*

=15 y1l (Miktar belirtmeksizin)
AOK RR:0.96 (0.80-1.15)
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7. Klein ve ark, SKO olan / SKO olmayan SKO olan / SKO olmayan
ABD, 2003 0-14 paket-yil 0-14 paket-yil
el NK RR: 1.11 (0.83-1.49), p=0.46  ASK RR: 0.76 (0.45-1.27), p=0.30
4926 Beawer Dam
Ort. takip siiresi: ~ 15-34 paket-yil
12 y1l gibi NK RR: 1.05 (0.78-1.41), p=0.75
=35 paket-yil =35 paket-yil
. RR: 1.55 (1.01-2.36), p=0.04
NK RR: 1.83 (1.40-2.41), p<0.05 ASK trend p=0.07
KK RR: 1.20 (0.90-1.60), p=0.22
8. Weintraub ve ark,  Gypcel S kullanan / SKO olmayan Giincel S kullanan / SKO olmayan
Nurses Health
Study and 1-14 sigara/giin 1-14 sigara/giin
Health Professionals
Follow-up study, ~ HKT RR:1.12(0.75-1.68) ASK RR : 0.85 (0.56-1.29)
ABD, 2002
>45y NK RR : 1.09 (0.50-2.36)
124 690 . ..
Ort. takip siiresi: =15 sigara/giin =15 sigara/giin
K: 16 y1l . }
M 10 yil HKT RR: 1.53 (1.39-1.69)* ASK RR : 1.58 (1.33-1.87)
NK RR :1.61 (1.40-1.84)*
9. Janghorbani ve ark. B .
Ingiltere, 2000 Giincel S kullanan / SKO olmayan
3606 (DM’li hasta)
(O, (RIS ERE oy RR: 1.06 (0.83-1.35)
5 yil
10. Klei k.
Be(:‘f'le:",%zl;n Eye Her 10 paket-yi1l SKO icin Her 10 paket-yil SKO icin
Study, ABD,1999
43-84y NK 00: 1.05 (1.01-1.09), p= 0.02* ASK 00: 1.04 (0.99-1.10), p= 0.15
3684
Ort. takip stresi:
5 yil KK 00: 1.03(0.99-1.07), P=0.14
11. Hankinson ve ark. SKO olan / SKO olmayan SKO olan / SKO olmayan
Nurses’ Health 45-64 paket-yil 45-64 paket-yil
Study, ABD,1992
45-67y HKT RR: 1.11 (0.83-1.49) ASK RR:1.56 (0.93-2.62)
98 462 NK RR: 0.84 (0.37-1.90)
g;ﬁl falichp stibrzl >65 paket-yil =65 paket-yil
RR: 2.59 (1.49-4.50)
. - = * >
HKT RR: 1.58 (1.13-2.19), p=0.03* ASK p=0.005*
NK RR :1.79 (0.83-3.88), p = 0.72
12. Christen ve ark. <20 sigara/giin Giincel S kullanan / SKO <20 sigara/giin Giincel S kullanan / SKO
Physicians’ olmayan olmayan
Health Study, HKT RR: 0.94 (0.48-1.86) ASK ligki yok
ABD, 1992 L
40-84y NK Ill§k1 yok
17824 E >20 sigara/giin Giincel S kullanan / SKO =20 sigara/giin Giincel S kullanan / SKO
Ort. takip siiresi:  olmayan olmayan
sl HKT RR: 2.05 (1.38-3.05), p<0.01* ASK RR: 3.17 (1.81-5.53) p<0.01*
NK RR: 2.24 (1.47-3.41), p<0.01*

AOK; Ameliyat Olmus Katarakt, HKT; Herhangi Bir Katarakt Tirt, NK; Niikleer Katarakt, OO; Odds Oranu,
RR; Relatif Risk, HO; Hazard Oranm, GA; Giiven Araligi, S; Sigara, SKO; Sigara Kullanim Oykiisii.
*Istatistiksel olarak anlaml iligki var.
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Buna benzer farkli sonuglar, dozun farklh 6l¢iitlerle
degerlendirildigi diger caligsmalarda da karsimiza
cikmaktadir. Hi¢ sigara kullanmamis olanlarla karsi-
lagtirildiginda sigaranin HKT ya da NK gelisim riski-
ni artirabilmesi i¢cin toplam 7.5 paket-y1l,3” 10 paket-
y1l,24323941 y5 da 15 paket-y1l'’ sigara kullanma 6ykii-
sl olmasi1 gerektigini bildiren calismalarin yanisira,
bu rakami 35 paket-yil,*® 36 paket-y1l*® olarak veren
calismalar bulunmaktadir. Nurses’ Health Study’de?
ise sigaraya baglh HKT gelisimi i¢in 65 paket-y1l siga-
ra kullanilmasi gerektigi belirtilmis (RR: 1.58, %95
GA 1.13-2.19), NK i¢in bu miktar da yeterli bulunma-
migtir (RR: 1.79 %95 GA 0.83-3.88).

Ayn1 konudaki diger celigkili sonuclar, “agir doz”
olarak yapilan tariflerde goriilmektedir. Ughade ve
ark.28 “agir doz” olarak tarif ettikleri ve iki yil veya
daha fazla siire giinde on veya daha fazla sigara kul-
lananlarda HKT gelisimi i¢in odds orani, hi¢ sigara
kullanmayanlarla karsilastirildiginda 2.58, %95 GA
1.48-4.52, (P = 0.009) olarak verirken, Harding ve
ark.31 ayni terimi 50 yil veya daha uzun siire giinde
30’dan fazla sigara kullanma 6ykiisii olanlara uygun
gormisler ve bunlarda AOK gelisimi i¢in relatif risk
1.97, %95 GA 1.05-3.67, (p=0.032) olarak bildirilmistir.

Sigara kullanim miktarina bagl katarakt geligsiminin
arastirildigi bir ¢calismada sigaranin sadece kullanil-
ma siiresi degerlendirilmistir. Bu ¢calismada 30 y1ldan
daha fazla sigara kullananlarda 30 yil veya daha az
kullananlara gore NK gelisim riski artmig olarak bu-
lunmustur.?! Fakat katarakt gelisimi i¢cin sigara kulla-
mm yogunlugu, kullanilan siireden daha énemlidir.?”

Sigara kullanim dozu ile ilgili Nirmalan ve ark.!® il-
ging bir sonug elde etmislerdir. Orta diizeyde sigara
kullananlarda katarakt prevelansini daha yiiksek
bulmus, yiiksek dozda sigara kullananlarda ise bu
oranin distigini hesaplamiglardir.

Sigarayi1 Birakmanin Etkisi

Sigara kullanimi ile katarakt olusma riski arasinda-
ki iligkide tartigilan bir konu da sigara birakildiktan
sonra riskin azalip azalmadigidir. Eskiden sigara
kullananlarda katarakt gelisimini inceleyen 13 adet
yayin saptandi.?0.222632333537.39404244 Byplarin tama-
mina yakininda sigara birakildiktan sonra katarakt
gelisme riskinin azaldig1 gosterilmistir. Iki calisma-
da ise bununla celigebilecek bulgular elde edilmistir.
Kesitsel bir calismada giincel olarak sigara kullanan-
larda NK ve ASK prevelansinda anlamli bir artis sap-
tanamamisken, eskiden sigara kullananlarda NK ve
ASK prevelansi daha yiiksek bulunmustur.?? Benzer
bir bulgu prospektif bir calismada AOK igin bildiril-
migtir.?® Fakat bu bulgularin, calismalardaki kap-
saml bir degerlendirmenin sonucu olmaktan ziyade,
calisma dizayninin kabaca yapilmis olmasi sebebiyle
elde edildigini diisiinmekteyiz.

Sigara kullanmayi birakanlarda katarakt gelisimi ile
ilgili en kapsaml bilgilerden ikisi Lindblad ve ark.
nin yaptig iki calismada yer almaktadir.%37 1997-
2002 yillar1 arasinda 34595 kadinla yapilan prospek-
tif caligsmada, hi¢ sigara kullanmamaiglarla kargilas-
tirildiginda, giinde 6-10 arasi sigara kullananlarda
sigaray1 biraktiktan 10 yil sonra, giinde 10-15 arasi
sigara kullananlarda ise sigaray1 biraktiktan 20 yil
sonra katarakt ekstraksiyonu gerekme riski ile il-
gili istatistiksel olarak anlamli bir fark kalmadig:
bildirilmistir. Giinde 15’ten fazla igenlerde ise risk
azalmakla birlikte devam etmektedir (RR:1,23, %95
GA:0,66-2,30).%7

Aymni1 aragtirmacilarin 1998’in basindan 2009 yili sonu-
na kadar izledigi ve 44371 erkek katilimcinin yer aldig:
arastirmada, giinliik 15ten fazla sigara kullananlarda,
sigaray1 biraktiktan 20 y1l sonra katarakt ekstraksiyo-
nu gerektirme risk artis1 %42’den %21’e dismiustir.
(RR:1,21, %95 GA 1,06-1,39) Giinde 15 veya daha az si-
gara kullananlarda ise sigarayr birakmanin etkisi daha
erken goriilmis fakat 20 y1l sonra bile risk artisi hala
devam etmistir (RR:1,13, %95 GA 1,04-1,21).32

Bunlar1 destekleyen diger bir rapor Christen ve ark.,*
tarafindan yayimnlanmistir. 20907 erkek hekimin katil-
dig1 bu calismada giincel sigara kullanicilar ile kargi-
lagtirldiginda eskiden sigara kullananlarda katarakt
gelisme riskinin daha digiik oldugu saptanmistir. Hig
sigara kullanmamiglara gore ise daha yiiksek riske sa-
hiptirler. Soyle ki, giincel sigara kullanicilari ile kargi-
lagtirildiginda sigaray1 10 yildan daha kisa siire once
birakanlarda relatif risk 0.79 (%95 GA 0.64-0.98) ola-
rak tespit edilmistir. Bu oran sigaray: 10-20 y1l 6nce
birakanlarda 0.73 (%95 GA 0.61-0.88), 20 y1l veya daha
once birakanlarda ise 0.74 (%95 GA 0.63-0.87) olarak
bulunmusgtur. Giincel sigara kullanicilar: ile karsilas-
tirlldiginda hi¢ sigara kullanmamis olanlarda relatif
risk 0.64 (%95 GA 0.54- 0.76) olarak hesaplanmistir.

Bu sonuclara benzer bildirimler yapan diger calismalar
da gostermektedir ki, sigara kullaniminin birakilmas,
katarakt gelisim riskini azaltmakta fakat bu hic¢ sigara
kullanmamas olanlarla ayni seviyeye inmemektedir.%42

Sigara Disindaki Tutiin Kullanimi

Sigara disinda da titiin tirtinleri bulunmaktadir. Bun-
larin bazilar1 sigara gibi yakildiktan sonra dumani
solunarak kullanilirken, burna cekilerek, cignenerek
ya da emilerek kullanilanlar: da vardir.* Dumani so-
lunarak kullanilanlar arasinda en iyi bilinenler piiro,
pipo ve nargiledir. Ayrica bidi ya da Hint piposu gibi
yoresel yapimlar da vardir. Hindistan’da yapilan ca-
lismalarda bidi'nin katarakt gelisimi tizerine etkisinin
olmadig, nargile kullaniminin ve duman solumadan
kullanilan diger tiitiin cesitlerinin ise katarakt gelisim
riskini arttirdig saptanmigtir.1647
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Nikleer kataraktin pipo kullanimi ile olan iligkisi ise
sigarayla olandan daha giiclidiir.?2*® Fakat bu farkin,
pipo ve sigaranin icerdigi triinlerden ziyade bunlarin
icimiyle ilgili aliskanhk farklihklarindan kaynaklan-
dig1 disuntlmektedir.®® Pipo icenler sigara igenlere
gore dumani iclerine daha az cekerler. Bu ytizden pipo
iciminde daha fazla ¢evresel duman olugur.” Mubhte-
melen bu yogun duman, hem yanmis ve yogunlagmis
tiitiin tirtinlerinin direk olarak goze girmesi hem de sii-
rekli olarak lensin 1s1sinin yiikselmesine neden olarak
lensin katarakt olusumuna egilimini artirmaktadir.?

In vivo Calismalar

Rat lensleriyle yapilan organ kiiltiirlerinde, odun du-
maninin yogunlagmis trinlerinin lenste biriktigi ve
hiperplazi, hipertrofi ve epitel hiicrelerinin ¢ok kat-
manli hale gelmesi gibi morfolojik komplikasyonlara
yol agtig1 gosterilmistir.® Sigara dumanina maruz bi-
rakilmasi sonrasinda ¢ikarilan rat lenslerinde benzer
histopatolojik defektler, ayrica korteksde vakuoler de-
jenerasyon ve vakuol icinde dejeneratif fibrin y1gintisi,
fibriler yapilarin diizeninin bozulmasi ve yiikselmis
kalsiyum seviyeleri saptanmigtir.51-52

Bu calismalar in vivo olarak sigara dumanina maruz
kalim1 vasitasiyla olusan lens hasari icin direk kanit-
lar sunmaktadir.

Tiitiin Kullaniminin Katarakt Gelisimine
Etkisiyle Ilgili Mekanizmalar

Lensin kat1 kiitlesinin yaklagik %98’ proteindir. Do-
gumda mevcut olan lens proteinlerinin yikilip yenile-
rinin yapilmasi hayat boyunca ¢cok minimal dizeyde
oldugu icin, bunlar cesitli stres faktorlerine kronik
olarak maruz kalmaktadir. Bunun sonucu olarak
yaslanan lenslerin proteinlerinde hasarlar meydana
gekmektedir. Lens opasiteleri bu hasarli proteinlerin
bir araya gelmesi ve ¢okelmesine bagh olarak geli-
sir.’ Lens fibrillerinin zarlarindaki lipidlerin hasar:
da lens opasitesine yol acar.’* Lens opasifikasyonu-
nun olusumuyla ilgili tarif edilen bu defektlerin siga-
ra kullanimiyla iligkisi aragtirilmig ve tiitiiniin i¢inde
bulunan bazi maddelerin tiim viicutta ve lens tizerin-
deki direk ve dolayli bir ¢ok etkileri tanimlanmigtir.
Bunlar arasinda oksidatif hasar en 6nde gelen faktor
olarak gosterilmistir.>%%

Oksidatif Hasar: Basta hidroksil radikali olmak
uzere olusan serbest oksijen radikalleri (SOR) an-
tioksidan sistemlerin yetersiz kalmasi durumunda
DNA, protein ve lipid makromolekiillerinin oksidas-
yonuna neden olarak hiicrede metabolik, yapisal ve
fonksiyonel bozukluga neden olurlar.5”

SOR’larin en 6nemli etkisi lipidlere olur ve buna no-
nenzimatik lipit peroksidasyonu denir. Bu etki direkt
olarak membran yapisini bozabilir. Ayrica trettigi

reaktif aldehitlerle indirekt olarak diger hiicre bile-
senlerine zarar verir.”® Proteinler tizerine etkisi ise
proteinlerin aminoasit icerigine gore degisir. Protein
molekiilleri tizerindeki siilfidril veya amino grupla-
riyla serbest radikallerin etkilesmesi sonucu protein-
lerde yapisal degisiklikler meydana gelerek protein-
lerin antijenitesinde degisme, proteoliz ve hassasiyet
olusabilir. Radikaller ayrica membran proteinleri ile
reaksiyona girebilirler ve enzim, nérotransmitter ve
reseptor proteinlerinin fonksiyonlarinin bozulmasina
neden olabilirler.?®

Katarakt olusumunda SOR, lens proteinlerini okside
edip disilfit grubu olusturarak proteinlerin ¢oziintr-
liklerini azaltmak suretiyle®®®! lens epitelindeki Na/
K- ATPaz pompasini hasara ugratip iyon dengesini
bozarak’?% ve membran lipidlerinin peroksidasyonu
ile membran stabilitesini bozarak?® katarakt gelisi-
mine neden olurlar.

Geng lenslerde hasarli proteinler savunma sistem-
leriyle zararsiz miktarlarda tutulur. Lensi oksidatif
hasara karsi direk olarak koruyan primer savunmayi
C vitamini, E vitamini ve karotenoidler gibi kigiik
molekiil antioksidanlar1 ve katalaz, siiperoksit diz-
mutaz ve glutatyon rediiktaz gibi antioksidan enzim
sistemleri olusturur.®% Lens ayrica hasarli ve yagh
proteinleri bulup ortadan kaldiran proteolitik enzim-
leri iceren sekonder savunma sistemlerine sahiptir."%

Sigara dumaninda nikotin, karbonmonoksit, SOR ve
aldehitler®®6%7 pulunmakla birlikte, sigaranin oksi-
datif stres olusturmadaki ana rolii eksojen ve endojen
antioksidanlar1 azaltmasidir.*®™

Agir Metaller: Sigarada bulunan agir metaller, direk
etki ile ve dolayh yollardan katarakt gelisimine kat-
kida bulunur.” Bunlardan biri kursundur. Diger agir
metaller gibi kursun da kan ve viicut proteinlerini pre-
sipite eder.” Calismalarda normal lenslerde kursun
bulunmamigken kataraktli lenslerde saptanmigtir.’

Sigarada bulunan ve katarakt yaptig1 en iyi bilinen agir
metal ise kadmiyumdur. Her bir sigarada 1.56 ile 1.96
png arasinda kadmiyum bulunmaktadir ve her bir siga-
ra iciminde 0.1-1.2 pg kadmiyum solunmaktadir. Calis-
malarda sigara kullananlarin hem serum hem de lens-
lerinde artmig kadmiyum seviyeleri saptanmigtir.”>™

Kadmiyumun katarakt olusumu ile ilgili bir kag et-
kisi vardir. Bunlardan biri direk olarak lens prote-
inlerini denatiire ederek katarakta yol acmasidir.”™
Ikinci olarak yiiksek konsantrasyondaki kadmiyum,
katarakt gelisimine neden olan celik ve kursunun
lens i¢inde birikimine sebep olabilmektedir.”

Ayrica kadmiyum, bromine, kobalt, iridium ve nikel,
lipid peroksidasyon isleminin 6nemli birer kofaktori
olup vicudun antioksidan faaliyetlerini engelleme
potansiyeli tasimaktadirlar.”™ Bu da katarakt geli-
simi icin bir risk artigina yol agmaktadir.
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Sigara Katarakt Geligimi i¢cin Bir Etken mi?

Diger Etkenler: Ayrica sigara dumaninda bulunan
serbest radikaller ve aldehitlerin,®®" sigara dumani
yogusmasiyla olusan sivida bulunan eser metaller ve
aromatik bilegenlerin, sigara kullananlarin kaninda
artmis olan siyanid, tiyosiyanid seviyelerinin®® ve
lenslerinde artmig olan gelismis glikasyon son iriin-
lerinin de” katarakt gelisiminde rolid oldugu disi-
nilmiustir.

SONUC

Sigara kullanimi1 katarakt gelisimi i¢in 6nemli bir
risk faktoriudir. Katarakt tiirleri arasinda en fazla
NKile iligkilidir. KK geligimi tizerine etkisi ¢ok sinir-
Ir iken ASK sikligini artirdigina dair veriler tartisma-
hdir. Sigara birakildiktan sonra etkisi yillar i¢inde
giderek azalmakla birlikte katarakt gelisimi ic¢in bir
risk faktori olmaya devam etmektedir. Viicuttaki an-
tioksidan seviyesinin diiserek lensin serbest oksijen
radikallerine karsi korunmasiz kalmasiyla ilgili te-
ori, sigaranin katarakt gelisimini kolaylagtimasiyla
ilgili en fazla tizerinde durulan mekanizmadair.

Bu konuda yapilacak bir metaanaliz daha kesin so-
nuclar ortaya koyacaktir.
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