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ÖZET 

         PASİF SİGARA İÇİCİLİĞİNİN ÇOCUKLARIN SÜT VE DAİMİ DİŞ 

SÜRME ZAMANINA ETKİSİNİN İNCELENMESİ 

Amaç: Bu araştırmanın amacı pasif sigara içiciliğinin süt ve daimi dişlerin sürme 

zamanına etkisinin değerlendirilmesi ve diş sürmesini etkileyen risk faktörlerini 

belirtmektir. 

Materyal ve Metot: Çalışmaya 4-7 yaş aralığında, pasif sigara içici grupta 495 çocuk 

ve kontrol grubunda 533 çocuk dahil edildi. Çalışma kapsamındaki toplam 1028 

çocuğun ilk süt dişi sürme zamanı sözlü anket yöntemi ile değerlendirildi. 6-7 yaş 

aralığındaki 262 ‘si pasif sigara içici grupta bulunan 540 çocuk ise ağız içi muayeneleri 

yapılarak sürmüş 1. daimi molar dişleri kaydedildi. İlk süt dişi sürme zamanında ve 

1.daimi molar dişlerin sürmesinde prenatal, perinatal, postnatal ve sosyodemografik 

faktörlerin etkisi istatistiksel olarak analiz edildi. 

Bulgular: Pasif sigara içici grupta ilk süt dişi sürme zamanın kontrol grubuna göre 

önemli oranda erken olduğu belirlendi (p<0,001). Pasif sigara içici grupta sürmüş 

1.daimi molar dişlerin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı oranda daha 

erken sürdüğü belirlendi. İlk süt dişi ve 1. daimi moların sürmesinde prenatal ve 

postnatal pasif sigara içiciliği, doğum ağırlığı, annenin eğitim seviyesinin önemli risk 

faktörü olarak saptandı. 

Sonuç: Pasif sigara içiciliğinin ilk süt dişi ve 1. daimi molar dişin sürmesinin 

hızlanmasında etkili olduğu saptandı. 

Anahtar Kelimeler: Pasif sigara içiciliği; prenatal pasif sigara içiciliği; postnatal pasif 

sigara içiciliği; diş sürmesi; çocuk diş hekimliği 
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SUMMARY 

THE EFFECT OF PASSIVE SMOKING ON TIMING OF PRIMARY AND 

PERMANENT TEETH ERUPTION 

Aim: The aim of this study is to determine the effect of passive smoking on the eruption 

timing of primary and permanent teeth and define risk factors affecting the eruption 

timing tooth. 

Material and Method: The study included 495 children in the passive smoking group 

and 533 children in the control group of 4-7 age children. First primary tooth timing 

time of 1028 children within this study was evaluated with oral questionnaire. A total of 

540 children which 262 of the passive smokers group, aged between 6-7 years children 

was recorded of erupted 1. permanent molar teeth by using intraoral examinations. The 

effects of prenatal, perinatal, postnatal and sociodemographic factors were statistically 

analyzed for the first primary tooth eruption timing time and timing of the 1. permanent 

molar teeth. 

Results: Passive smoking was found to have a significant effect on the timing first 

primary teeth in passive smoker group compared to the control group (p<0.001). It was 

determined that the erupted 1.permanent molar teeth in the passive smoking group were 

statistically higher than the control group. Prenatal and postnatal passive smoking, birth 

weight, maternal education level were found to be important risk factors for the timing 

of first primary tooth and 1. permanent molar tooth. 

Conclusion:  Passive smoking was found to be effective in acceleration timing of the 

first primary and 1. permanent molar tooth. 

Key Words: passive smoking; prenatal passive smoking; postnatal passive smoking; 

dental eruption; pediatric dentistry 

Sevcan YILMAZ , Ph.D. Thesis 

Ondokuz Mayıs University - Samsun, April- 2019 
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SİMGELER ve KISALTMALAR 

 

%  : Yüzde 

<   : Küçüktür 

≤                     :Küçük eşittir 

>   : Büyüktür 

≥                       : Büyük eşittir 

ABD                 : Amerika Birleşik Devletleri  

ABÖS              : Ani bebek ölüm sendromu  

BH                   : Büyüme Hormonu 

ÇSD  : Çevresel Sigara Dumanı 

DEHB  : Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu 

HIV        : İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü 

KGTA  : Küresel Gençlik Tütün Araştırması  

p                      : Anlamlılık derecesi 

PTH                 : Paratiroid Hormon 

SEF : Sosyoekonomik faktör 

S.mutans   : Streptococcus mutans   

SPSS  : Sosyal Bilimler için İstatistik Paketi 

TH  : Tiroid Hormonu 

USEPA             : Amerika Birleşik Devletleri Çevre Koruma Ajansı  

WHO  : Dünya Sağlık Örgütü 
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1.GİRİŞ 

Sigara içmeyen kişinin kapalı ya da açık alanlarda, çevresel sigara dumanına 

(ÇSD) maruz kalarak tüm zararlı maddelerin solunması "pasif sigara içiciliği" olarak 

tanımlanmaktadır (Guerin,1992). ABD Çevre Koruma Ajansı (USEPA) (1992) 

raporunda ÇSD’nın A grubu kansorejen olduğu belirtilmiştir. Büyük bir halk sağlığı 

problemi olarak görülen pasif sigara içiciliği, çocuk daha anne karnındayken başlayıp 

tüm çocukluk dönemi boyunca devam edebilmektedir ( Florescu  ve ark., 2009; Öberg 

ve ark., 2011). Kapalı mekanda sigara içmeyenlerin tütün dumanından pasif 

etkileniminin önlenmesi birçok ülkede yasalarca düzenlenmiştir (WHO, 2016). 

Ülkemizde 5727 Sayılı Kanun’un 2008 yılında Resmi Gazete yayınlanması ile kamu 

tarafından kullanılan bütün kapalı mekanlar da sigara içilmesi yasaklanmıştır. Fakat 

yasaların kapsamadığı çocukların ve yetişkinlerin zamanlarının çoğunu harcadığı ev, 

araba ortamında sigara dumanından pasif etkilenme halen devam edilmektedir (Akçay 

ve Özçebe, 2018). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 700 milyon çocuğun 1.2 milyar sigara 

kullanıcısı tarafından çoğunlukla evde olmak üzere sigara dumanına maruz bırakıldığını 

belirtmiştir. Ülkemizde yapılan çalışmalarda çocuklarda pasif içicilik oranının %34-86 

arasında olduğu bildirilmiştir ( Boyacı ve ark., 2004; Ersu ve ark., 2004; Boyacı ve ark., 

2006; Ekerbiçer ve ark., 2007; Bildik ve ark., 2008; Küçük ve ark., 2012; Nazlıer, 2014; 

Argüder, 2016; Akçay ve Özçebe, 2018). WHO (2009) raporuna göre, pasif sigara 

dumanına maruz bırakılmanın güvenli seviyesi yoktur ve maruz bırakılma derecesine 

göre pek çok sistemi ilgilendiren enfeksiyöz, gelişimsel, ciddi ve ölümcül hastalıkların 

ortaya çıktığı bildirilmiştir (Glantz ve Parmley, 2001; Weitzman ve ark., 2001; Batstra 

ve ark., 2003; Gale ve ark., 2003; Jones ve ark., 2012; Polanska ve ark., 2017; Dong ve 

ark., 2018; Huang ve ark., 2018; Filonzi ve ark., 2018). Her yıl pasif sigara içiciliğine 

bağlı mortalitenin yaklaşık 600 bin olduğu ve %28’ini çocukların oluşturduğu rapor 

edilmiştir (WHO 2009; Oberg ve ark., 2011). 

Özellikle hamilelik döneminde annenin aktif ya da pasif sigara içiciliği fetüs 

üzerinde; fetal malformasyon ve gelişme geriliği, erken doğum, düşük ağırlıklı doğum 

gibi önemli zararlı etkiler meydana getirmektedir. Bu şekilde sistemik olarak etkilenen 

çocuklarda doku ve organ gelişiminde sorunlar ortaya çıkmaktadır (Gartner ve ark., 

1990; Lange ve ark., 2010; Alverson ve ark., 2011; Zhang ve ark., 2011; Simon ve ark., 

2014; Zhang ve ark., 2014; Behrooz ve ark., 2018; Huang ve ark., 2018; Filonzi ve ark., 

2018). Yeterli gelişim göstermeyen dokular arasında 
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çoğunlukla sert dokular ve çeneler de yer alabilmektedir (Gartner ve ark., 1990; Saad, 

1991; Zeiger ve ark., 2005; Avşar ve ark., 2013). Pasif sigara içiciliğinin çocuklarda bu 

etkiler dışında multifaktöriyel etkili olan diş sürme zamanını da etkilediği belirtilmiştir 

(UnLam ve ark., 2016; Zadzinska ve ark., 2016).  

Dişin geliştiği çene kemiği içerisindeki konumundan, okluzal düzleme doğru 

hareketiyle mukozayı aşarak ağız içinde görülmesi olarak tanımlanan diş sürmesi, 

kesintisiz olarak devam eden fizyolojik bir süreçtir (Massler ve Schour, 1941). Diş 

dizileri arasında düzgün bir kapanış ilişkisinin sağlanabilmesi için, dişlerin normal 

zamanlarında ve düzgün pozisyonda sürmeleri gerekmektedir. Normal diş sürme 

sürecinin ve bu süreçte oluşabilecek aksaklıkların bilinmesi, sürme bozukluklarının 

teşhis edilmesi ve tedavi planlaması açısından önemlidir. Süt ve daimi dişlerin sürme 

zamanları çocuğun büyüme ve gelişimini değerlendirmede önemli bir unsurdur. 

Ortodonti ve pedodontide tedavi planmasında, fizyolojik yaş tahmininde, adli diş 

hekimliğinde önemli yer tutmaktadır (Demirjian 1986; Manjunatha ve ark., 2014; Al-

Batayneh ve ark., 2015; Eskeli ve ark., 2016; Shaweesh, 2016). 

Diş sürmesi, çocuğun büyüme ve gelişiminin bir parçasıdır (Khalifa ve ark., 

2014). Bu yüzden, çevresel faktörler sadece insan vücudunun genel gelişimini 

etkilemekle kalmayıp, dişlerin gelişimi ve sürme zamanlarını da etkilemektedir. Dişlerin 

gelişim ve sürme zamanlarının fizyolojik bir süreç olup genel gelişim ile birlikte 

seyretmesi gerekmektedir (Garn ve ark.,1965). Diş sürmesi multifaktöriyel etkili bir 

süreç olmasından dolayı genetik, prenatal ve postnatal yaşamın ilk yıllarında çevresel 

faktörlerden önemli derecede etkilenerek dişlerin sürme zamanlarında farklılık 

oluşturduğu bilinmektedir (Adler, 1963; İnfante ve Owen, 1973; Tanguay ve ark., 1984; 

Nofely ve ark., 2002; Haddad ve Correa, 2005; Oziegbe ve ark., 2009; Robinson ve 

ark., 2016; UnLam ve ark., 2016; Zadzinska ve ark., 2016;  Kariya ve ark., 2017). Bu 

konuda birçok araştırma yapılmasına rağmen, pasif sigara içiciliğin süt ve daimi diş 

sürme zamanı üzerine etkisinin bir risk faktörü oluşturup oluşturmadığı 

bilinmemektedir. 

Çocuğun prenatal ve postnatal pasif sigara içiciliğinin süt ve daimi diş sürme 

zamanı üzerine etkisinin değerlendirildiği çalışmalara rastlanılmamasından yola 

çıkılarak bu doktora tezi planlanmıştır. 
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Bu çalışma ile amacımız;  

 Prenatal ve postnatal dönemde pasif sigara içici çocukların ilk süt diş 

sürme zamanını, pasif sigara içici olmayan çocuklarla karşılaştırarak, pasif sigara 

içiciliğinin diş sürmesi için bir risk faktörü olup olmadığını değerlendirmektir. 

 Prenatal ve postnatal dönemde pasif sigara içici çocukların daimi diş 

sürme zamanının, pasif sigara içici olmayan çocuklarla karşılaştırarak, pasif sigara 

içiciliğinin daimi dişlerin sürmesi için bir risk faktörü olup olmadığını ortaya 

koymaktır. 

 Prenatal, perinatal, postnatal çevresel faktörlerin ve sosyodemografik 

faktörlerin süt ve daimi diş sürmesi için risk faktörü olup olmadığını değerlendirerek, 

diş hekimlerinin bu konuya dikkatini çekerek, riskli gruplardaki çocuklar için dental 

tedavileri hakkında gerekli önlemlerin alınmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Sigara ve Pasif Sigara İçiciliği 

 

2.1.1. Sigara Kullanımının Tarihçesi 

Tütün üretimi ve kullanımına WHO (2002), verilerine göre ilk kez milattan 

önce 6000 yıllarında Amerika kıtasında başlanmıştır. Bu tarihten 4500 yıl sonra 

Mayaların tütün kullandığı tarih kitaplarında yer almaktadır. Avrupalılar tütünü, 1492 

yılında Küba’ya ayak basan Christopher Columbus sayesinde öğrenmiştir. Yerliler dini 

törenlerde ve şölenlerde keyifle içtikleri tütünü Avrupa’dan gelen denizcilere de ikram 

etmişler ve Tobacos olarak tanıtmışlardır. Tütün yapraklarının çiğnenmesi, tozunun 

yaralara sürülmesi, lavman olarak kullanılması o dönemdeki başlıca tütün kullanım 

şekilleri olarak bilinmektedir ( Mackay ve Eriksen, 2002; BAT, 2010) 

2.1.2. Sigaranın İçeriği 

Sigara, tütün olarak bilinen bitkilerin yapraklarından elde edilen ve pek çok 

insanın keyif verdiğini düşündüğü bir maddedir. Sigara, bilinen ve insan davranışlarını 

etkileyen en yaygın ve en etkili alışkanlıklardan birisidir. Sigaranın kimyasal içeriğinde, 

bağlayıcı, tatlandırıcı, doldurucu, koruyucu, çözücü ve nemlendirici olarak çoğu 

kimyasal olan madde karşımıza çıkmaktadır. Sigaranın içeriğinde tatlandırıcı olarak; 

asetanizol, asetik asit, aseton, asetofenon, balzam yağı, benzaldehid, koruyucu olarak; 

sorbik asit, potasyum sorbat, benzoik asit, doldurucu olarak; kalsiyum karbonat, 

bağlayıcı olarak; karboksimetil selüloz ve selüloz, çözücü olarak; solvent, nemlendirici 

olarak; gliserol ve sorbitol bulunmaktadır ( Hoffmann ve Hoffmann, 1997;1998; Behr 

ve Nowak, 2002; Baker ve ark., 2004). 

2.1.3. Çevresel Sigara Dumanının Tanımlanması ve İçeriği 

ÇSD, ABD Çevre Koruma Ajansı (EPA) (1992) raporlarına göre sigaranın 

yanması ile açığa çıkar ve doğrudan sigarayı içen kişi veya kişiler dışındaki bireylerin 

soluduğu havayı oluşturur. ÇSD bileşimi, sigaranın ham maddesi olan tütünün 

bileşimiyle aynı olmayıp, tütünün yanması sırasında içerdiği kimyasalların kısmen ya da 

tamamıyla başka bileşiklere dönüşmesi ile ilişkili olduğu belirtilmektedir. ÇSD, yan 

akım dumanı ve ana akım dumanı komponentlerinden oluşmaktadır. Tütün ürünü 

bileşenleri, ve kağıdının yanan ucundan çıkan duman ve sigara içimi sırasında dışarıya 

üflenen dumana yan akım dumanı denilmektedir. Bu duman, odadaki dumanın %85’ni 
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oluşturmaktadır. Sigara içen kişinin akciğerlerinden atılan dumana ise ana akım dumanı 

olarak tanımlanmaktadır ve odadaki dumanın %15’ini oluşturmaktadır (Guerin ve ark., 

1992). USEPA (1992) raporlarında ÇSD’nin A grubu kansorejen olduğu belirtilmiştir. 

İçerisinde bazıları farmakolojik olarak aktif, antijenik, sitotoksik, mutajenik ve 

karsinojenik olan 4.000’den fazla zararlı madde içeren sigara dumanında, gaz ve 

partikül fazı olmak üzere iki faz bulunmaktadır (EPA, 1992). Sigara ana akım 

dumanının % 92-95’inin gaz fazında olduğu ve 1 ml’sinde 0,3–3,3 milyar partikül 

bulunduğu saptanmıştır. Solunabilir düzeyde olan partikül çapı 0,2–0,5mm dir. Yan 

akım dumanında, ana akım dumanına göre yanma ısısı daha yüksek olduğu için yan 

akım dumanı çok daha fazla kanserojen ve toksik madde içermektedir (Guerin ve ark., 

1992; Behr ve Nowak,2002). 

Sigara dumanının tar (katran), fenol, kresol, b-Naftilamin, benzo(a)piren, 

katekol gibi partikül içeriği, nitrozaminler, hidrazin, vinil klorid gibi gaz fazı; 

mutajenik/karsinojenik etki yapmaktadır. İndol, karbazol tümör hızlanması yapan diğer 

partikül fazındaki maddelerdir. Nitrojen oksidler, aldehidler, hidroyanik asid, akrolein, 

amonyak, gaz fazında irritan, proinflamatuar, sitiotoksik etkilidir. Gaz fazındaki diğer 

bir madde olan karbon monoksit oksijenin hemoglobine bağlanmasını bozmaktadır 

(Church ve Pryor, 1985; Guerin ve ark., 1992; Pryor, 1993; Ambrose ve ark., 2004). 

Sigara dumanında bulunan benzopirenler, oksidan moleküllerin kontrolünde görev alan 

enzimlerden biri olan mikrozomal epoksit hidrolazı artırarak oksidanların yeterince 

uzaklaştırılamaması sonucu hasara neden olmaktadır. Akrolein, asetaldehid, 

formaldehid, hidrojen siyanid ve fenol, mukosiliyer fonksiyon üzerine toksik etkili olan 

ve inhibisyonuna neden olan sigara bileşenleridir ( Pryor, 1993). 

Nikotin, tütün bitkisinin yapraklarında bulunan alkaloidlerin %95’ini oluşturan, 

renksiz, uçucu, suda çözünebilen, zayıf alkali (pH=8) özelliği olan bir alkaloiddir. 

Zaman içinde havanın etkisi ile kahverengi renk alır ve tütüne özgü koku kazanır. 

Sigara dumanı içerisindeki nikotin yapısı asidik (pH=5.5-6) olmasıyla emilim 

gerçekleşmektedir (Gori ve ark., 1986; Benowitz,1990). Oldukça lipofilik özellikte 

olduğundan sigara dumanının kullanıcı tarafından solunulmasından 10-12 saniye sonra 

santral sinir sistemine ulaşır (Benowitz ve ark.,2009). Tütün yaprağında ortalama 10-

14mg nikotin içerirken, sigara içimi sırasında 1-1,5mg nikotin sistemik olarak 

emilmektedir (Kozlowski ve ark., 1998; Benowitz ve ark.,2009) Akciğer veya ağız 

yoluyla vücuda giren nikotinin %5-10’u değişmeden idrarla atılırken %85-90’ı 

karaciğerde nikotinoksid ve kotinin olarak bilinen iki ana metabolite dönüşür. Nikotinin 
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yarılanma ömrü 30–60 dakikadır. Nikotin metaboliti olan kotininin yarılanma ömrü ise 

15–20 saat olup gün içerisindeki kan kotinin düzeyleri farklılık göstermemektedir ( 

Bendayan ve ark., 1990; Benowitz ve ark.,2009) 

2.1.4. Pasif Sigara İçiciliği 

Kapalı ya da açık alanlarda sigara içmeyen kişinin, sigaranın ana akım dumanı 

ve yan akım dumanına maruz kalarak bu dumanda bulunan tüm zararlı maddelerin 

solunması "pasif sigara içiciliği" olarak tanımlanmaktadır. Bazı kaynaklarda pasif 

içicilik yerine, çevresel sigara dumanı, yan akım dumanı, ikinci el içicilik ve gönüllü 

olmayan içicilik gibi tanımlamalar da kullanılmaktadır ( Guerin ve ark., 1992 ). 

Dünyanın pek çok ülkesinde, özellikle çocuklarda pasif sigara içicilik oranının çok 

büyük boyutlarda olduğu bildirilmektedir. Bu nedenle pasif sigara içiciliği çocukluk 

çağında başlamak üzere her yaş grubunda bulunan diğer insanlara da zarar vermesi ve 

bu durumdan en çok çocukların etkilenmesi bakımından da önemli bir halk sağlığı 

sorunudur ( Öberg ve ark., 2011). Sigara içen aile bireyleriyle aynı havayı soluyan 

çocuklar sigara dumanına istemeden maruz kalmaktadır. Pasif sigara içiciliği, özellikle 

aktif sigara içilen ortama ve kişilere ne kadar yakın bulunulduğuna bağlı olmaktadır.  

Bebekler ve küçük çocuklar sigara içilen ortamda, neredeyse hiç seyrelmemiş olarak 

sigara dumanına maruz kalırken, daha büyük çocuklar sigara içilen ortamdan rahatsız 

olup ortamı terk edebilmektedir (Argüder, 2016). Ailelerin sıklıkla ifade ettiği ‘başka 

bir odada ya da balkonda sigara içiyor’ oluşu çocuğun pasif içici olmasını 

engellememektedir (İnci, 2017). Bir evin içinde içilen sigara dumanı kapılar kapalı olsa 

bile, bir odadan diğerine yayılabilir, ÇSD’den kaynaklanan toksik kimyasallar, kilim, 

perde, giysi, mobilya, yiyecek ve diğer malzemelere yapışır ve aktif sigara içme 

süresinin dışında da etkisinin sürmesine neden olur (Daisey ve ark., 1998; Singer ve 

ark., 2002). Pasif sigara içicilik miktarının değerlendirilmesinde maruz kalma süresi, 

oda büyüklüğü, ortamın havalandırılması ve sigara içen kişi sayısı gibi birçok faktöre 

bağlıdır (Kaufman ve ark., 2002; Florescu ve ark., 2009). Ayrıca pasif sigara içiciliği, 

sigara içmeye yatkınlığı ve nikotin bağımlılığını artırırken, sigarayı bırakmayı 

zorlaştıran bir faktördür (Anthonisen ve  Murray, 2005; Brody ve ark., 2011). 

2.1.5. Pasif Sigara İçicilik Epidemiyolojisi 

WHO 2009 raporuna göre dünya üzerinde çocukların% 40'ı, kadınların % 35'i 

ve erkeklerin %33'ünün kapalı alanlarda pasif sigara içicisi olduğu belirtilmiştir (WHO, 

2009; Oberg ve ark., 2011). Ülkemizde pasif sigara içicisi olan çocukların oranı ile ilgili 
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geniş çaplı çalışmalar olmamasına rağmen, yapılan çalışmalarda çocuklarda pasif 

içicilik oranının %34-86 arasında olduğu belirtilmiştir ( Boyacı ve ark., 2004; Ersu ve 

ark., 2004; Boyacı ve ark., 2006; Ekerbiçer ve ark., 2007; Bildik ve ark., 2008; Küçük 

ve ark., 2012; Nazlıer, 2014; Argüder, 2016; Akçay ve Özçebe, 2018).  Amerika’da 

okul öncesi çocukların %38’i evde sigara dumanına maruz kalırken bu oran İngiltere’de 

%54 ve Kuzey Avrupa ülkelerinde %57 olarak bulunmuştur (Gergen ve ark., 1998; 

Lund ve ark., 1998; Arvis ve ark.,2000; Alwan ve ark., 2010).  

Global Youth Tobargacco Survey (2008) (Küresel Gençlik Tütün Araştırması) 

verilerine göre dünya üzerindeki 13-15 yaş arası çocukların %43 ‘ü evde sigara 

dumanına maruz kalmaktadır. Bu oran ABD’de % 41, Avrupa ülkelerinde %78, Orta 

Doğu ülkelerinde %38, Afrika ülkelerinde %28’dir. Sağlık Bakanlığı Madde 

Bağımlılığı Şube Müdürlüğü tarafından yapılan "Türkiye Küresel Gençlik Tütün 

Araştırması-2003" çalışmasına göre, 13-15 yaş arası 10 çocuktan 8’inin (%81.6) evde 

sigara dumanına maruz kaldığı belirlenirken bu oran 2017 yılı raporlarına göre %46,1 

olarak saptanmıştır. 

Kapalı mekanda sigara içmeyenlerin tütün dumanından pasif etkilenimi 

önlenmesi birçok ülkede yasalarca düzenlenmiştir (WHO, 2016). Ülkemizde 5727 

Sayılı Kanun’un 2008 yılında resmi gazete yayınlanması ile kamu tarafından kullanılan 

bütün kapalı mekanlarda sigara içilmesi yasaklanmıştır. Kamuya açık yerlerde sigara 

içilmesinin yasaklanmasının, birçok ülkedeki kamusal alanlarda genel olarak etkilenimi 

önemli ölçüde azaltmasına karşın, yasaların kapsamadığı çocukların ve yetişkinlerin 

zamanlarının çoğunu harcadığı ev ortamında sigara dumanından pasif etkilenme halen 

devam etmektedir (Akçay ve Özçebe, 2018). 

2.1.6. Pasif Sigara Dumanının Sistemik Etkileri 

WHO, Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı (WHO International Agency for 

Research on Cancer), ABD Genel Cerrahisi (United States Surgeon General), 

Kaliforniya Çevre Korma Ajansı (California Environmental Protection Agency) ve 

Birleşik Krallık Tütün ve Sağlık Bilim Kurulu (United Kingdom Scientific Committee 

on Tobacco and Health) tarafından yapılan kapsamlı değerlendirmeler ve incelemelerde 

pasif sigara içici olan kişilerin ciddi ve çoğu zaman ölümcül hastalıklara yakalandığını  

belirtmişlerdir. Pasif içicilikte en çok etkilen grup olan çocuklarda bu etki, çocuk daha 

anne karnındayken başlayıp tüm çocukluk dönemi boyunca devam edebilmektedir 

(Florescu  ve ark., 2009).  
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WHO (2009) raporuna göre, pasif sigara dumanına maruz bırakılmanın güvenli 

seviyesi yoktur ve maruz bırakılma derecesine göre pek çok sistemi ilgilendiren önemli 

hastalıkların ortaya çıktığı bildirilmiştir  Bu hastalıkların başında; gelişim geriliği, fetal 

malformasyonlar, düşük doğum ağırlığı, ani bebek ölüm sendromu (ABÖS), astım, orta 

kulak iltihabı, nörogelişimsel gecikmeler, davranışsal ve bilişsel bozukluklar, okul 

başarısında azalma; uzun vade de ise kardiyovasküler hastalıklar, akciğer hastalıkları ve 

kanser görülmektedir (Glantz ve Parmley, 2001; Weitzman ve ark., 2001; Batstra ve 

ark., 2003; Gale ve ark., 2003; Jones ve ark., 2012; Polanska ve ark., 2017; Dong ve 

ark., 2018; Huang ve ark., 2018; Filonzi ve ark., 2018). 

Ayrıca, her yıl dünya üzerindeki ölümlerin yaklaşık 603.000 kadarını pasif 

sigara içiciliğine maruz bırakılan kişilerin oluşturduğu ve bunun % 47'si kadınlarda, % 

28'i çocuklarda,% 26'sı erkeklerde meydana geldiği bildirilmiştir (WHO, 2009; Oberg 

ve ark., 2011).  

2.1.7. Prenatal Dönemde Pasif Sigara İçiciliği 

Kadınlarda gelişen sigara bağımlılığı çoğu zaman gebelik sürecinde de devam 

edebilmektedir. Sigara bağımlılığı olan kadınların %50-70’i gebelik sırasında da sigara 

kullanmaya devam etmektedirler. Sigara içen kadınların giderek artması, gebelikte 

sigara içimine daha sık rastlanılmasına neden olmaktadır. Ülkemizde; 4-5 kadından biri 

gebelik sırasında sigara kullanmaktadır. (Kublay ve ark., 2008).  

Annenin nikotine maruz kalmasıyla gelişen fetustaki teratojenik etkileri uzun 

yıllardır tartışılmaktadır. Nikotin metabolitlerinin hem amniyon sıvısında hem de bebek 

kordon kanında gösterilmesiyle plasental bariyeri geçtiği kanıtlanmıştır (Mercelina-

Roumans, 1996). Nikotinin fetus üzerine olumsuz etkilerinin olabileceğini öne 

sürülmüş, ancak bu durumun hangi mekanizmayla gerçekleştiği tam olarak 

açıklanamamıştır. Nikotinin fetus üzerine doğrudan toksik etkisi uterin arterlerdeki 

vazokonstriksiyon sonucu fetusa giden oksijen miktarının azalması veya plasenta 

hasarlanmasına bağlı olabileceği yönünde fikirler bulunmaktadır (Pastrakuljic, 1998). 

Sigaranın içerdiği oksidanlar,  pulmoner alveolar duvarı geçip kana karışarak, sistemik 

oksidatif stres oluşmasına neden olmaktadır (Pryor, 1993;Yamaguchi, 2007). Bu 

nedenle, gebelik sırasında sigara içiciliği çocukların sağlığını riske atmaktadır (Sekhon, 

2002).  
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Fetal Malformasyon ve Gelişme Geriliği 

Transplasental nikotine maruz kalma ile fetal malformasyonlardaki artış 

arasında pozitif bir ilişki olduğu bildirilmiştir (Luck ve ark., 1985). Hudson ve Timiras 

(1972) gebelik süresince sigara dumanına maruz kalan rat yavrularının beyin protein 

içeriği ve DNA’sında ve hücre sayısında azalma olduğunu bildirmişlerdir. Bu bulguyla 

birlikte; toksik etkilere ek olarak hücresel büyüme gecikmesine de neden olarak fetal 

gelişim geriliğinin oluştuğu  rapor edilmiştir (Gartner ve ark., 1990). 

Ani Bebek Ölüm Sendromu ( ABOS)  

ABÖS görünüşte sağlıklı 1 yaşından küçük bebeğin beklenmedik bir şekilde ve 

açıklanamayan nedenlerle, çoğunlukla uyku sırasında gelişen ani ölümüdür. Annenin 

hamilelikte sigara içmesi nedeniyle ABÖS gelişmesi mekanizması tam olarak 

bilinmemekle birlikte kronik fetal hipoksik strese ve anormal akciğer ve beyin 

gelişimine yol açan morfolojik plasental değişikliklere neden olabileceği gibi birçok 

hipotez önerilmiştir (Zhang ve Wang 2013; Filonzi ve ark., 2018).  

Prematüre Doğum 

Prematür doğum, WHO tarafından gebelik süresinin 37. haftasından önce 

gerçekleşen ve/veya bebeğin doğum ağırlığının 2500 gr’ın altında olduğu doğumlar 

olarak tanımlamaktadır. Annenin hamilelikte aktif ve/veya pasif sigara içici olmasıyla 

sigara dumanınındaki toksik kimyasallar fetüsün kan akışını, oksijenasyonunu, enzim ve 

protein aktivitesini etkileyerek prematüre doğum için risk faktörü olabilmektedir 

(Tourmaa, 1995; Perera ve ark., 2004; Jauniaux ve Burton, 2007). Pasif sigara içiciliği, 

annenin doğum yaşından sonra, düşük doğum ağırlığına neden olan en önemli 

belirleyici faktördür. Sigara içmeyen hamile anneler ile karşılaştırıldığında, hamilelik 

döneminde aktif ya da pasif sigara içici olan  anneler  yaklaşık iki kat daha düşük 

doğum ağırlıklı çocuklara sahip olmaktadırlar.( Huang ve ark., 2018; Larsen ve ark., 

2018).  

Baş Çevresi Ölçümü 

Çocukların baş çevresi ölçüm miktarının doğum öncesi dönemde pasif sigara 

içici olup olmamasına göre etkilenebileceği belirtilmiştir. Birçok çalışma doğum öncesi 

pasif sigara içicisi olan çocukların doğumdaki baş çevresi ölçüm miktarı ile ters ilişkili 

olduğunu ve bu azalmanın çocuklukta devam edebileceğini belirtmektedir. (Gale ve 

ark., 2003; Roza ve ark., 2007). Beyin hacminin düşük olduğu çocuklarda ortalama 
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performans IQ seviyelerinin orta düzeyde beyin hacmine sahip bireylere göre 15 puan 

azaldığı bulunmuştur (Lange ve ark., 2010). Pasif sigara içici çocukların baş çevresi 

ölçümü üzerindeki etkisi sadece çocukluk ile sınırlı olmayıp  bu nörolojik etkilerin 

neden olduğu eksiklikler yaşam boyunca devam etmektedir (Zhou ve ark., 2014). Fetal 

yaşam, bebeklik ve erken çocukluk döneminde bozulmuş beyin gelişimi ve büyümesi, 

yaşlılarda kognitif fonksiyonların azalması ile ilişkilidir (Gale ve ark., 2003) 

2.1.8. Postnatal Dönemde Pasif Sigara İçiciliği 

Orta Kulak Enfeksiyonu 

Küçük çocuklar arasında yüksek prevelansa sahip olan orta kulak enfeksiyonu, 

orta kulağın multifaktöriyel hastalığıdır (Berman, 1995). Pasif sigara içicisi olan 

çocuklarda orta kulak enfeksiyonu görülme oranı artmaktadır (Jones ve ark., 2012; 

Bowatte ve ark., 2018). Pasif sigara içici olan bebeklerde, pasif içici olmayan bebeklere 

göre daha sık orta kulak enfeksiyonu geçirildiği, iyileşme süresininde 1,5 kat daha 

uzattığı görülmüştür. (Hammaren ve ark., 2005).  Pasif içicilik, mukosiliyer 

fonksiyonun bozulmasına ve fazla miktarda mukus birikmesine bağlı olarak 

nazofaringeal hava yolunun tıkanmasına neden olmaktadır (Fukuma ve ark., 1986). 

Lokal immün fonksiyonun baskılanarak  orta kulağa mikroorganizma invazyonunun 

artması, orta kulak hastalığının başlangıcındaki patojenik mekanizma olarak 

gösterilmektedir (Holt 1987; Zhangl ve ark., 2014).         

Solunum Yolu Hastalıkları 

Nikotin plasentayı geçip fetal akciğerdeki nikotinik asetilkolin reseptörlerini 

uyararak fetusun akciğer yapı ve fonksiyonlarında değişiklikler meydana getirmektedir. 

Bronşiyal epitelyum yüzeyindeki nikotinik asetilkolin reseptörleri ile nikotinin 

etkileşmesi, hücre proliferasyonunu başlatarak ve akciğer büyümesini olumsuz yönde 

etkileyerek solunum sistemi üzerine olumsuz etkisi göstermektedir  (Sekhon, 2002). Bu 

durum çocuklarda bronşiolit, pnömoni ve astım  riskinin, tonsillektomi insidansının, 

antibiyotik kullanım oranının ve solunum yolu hastalıkları için hastaneye yatış oranının 

artmasına neden olmaktadır (DiFranza ve Aligne, 2004;  Zhou ve ark., 2014; Vardavas 

ve ark., 2016; Behrooz ve ark., 2018).  

Çevresel tütün dumanına maruz kaldığı için yılda 300,000-1,500,000 civarında 

çocuğun alt solunum yolu enfeksiyonu geçirdiği ve 200,000-1,000,000 çocukta da astım 

ataklarının sıklığının ve şiddetinin arttığı bildirilmiştir (Timothy ve Murphy, 2016). 
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Annenin gebelik döneminde sadece pasif sigara içici olması bile astım görülme sıklığını 

arttırmaktadır ( Simon ve ark., 2014). 

Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) 

Gebelikte annenin sigara içmesinin DEHB için bugüne kadar tespit edilen en 

önemli risk faktörü olduğu bulunmuştur ve bu annelerin “hiperkinetik” çocuk sahibi 

olma olasılığının 3 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir. Ayrıca pasif sigara içicisi olan 

çocuklarda DEHB ve benzer davranış bozuklukları 2.4 ila 3.4 kat daha yüksek oranda 

bildirilmiştir. (Denson ve ark., 1975; Linnet ve ark., 2003; Schmitz ve ark., 2006; 

Langley ve ark., 2007, Dong ve ark., 2018). 

Kardiyovasküler hastalıklar 

Konjenital kalp defektleri en yaygın görülen doğum defektidir ve bebeklik ve 

çocukluk çağı ölümlerinin en büyük sebebidir (Hoffman ve ark., 2004; Marelli ve ark., 

2007). Etiyolojisi tam bilinmemekle birlikte, genetik ve çevresel teratojenlerin etkisi 

altında olduğu belirtilmiştir (Wilson ve ark., 1998; Botto ve Correa, 2003). Pasif sigara 

içiciliği, konjenital kalp defekti oluşumu için risk faktörüdür ve hamilelik sırasında 

sigara içen annelerin çocuklarında konjenital kalp defeki görülme sıklığı artmaktadır 

(Jenkins ve ark., 2007; Alverson ve ark., 2011).  

Sigaranın ana maddesi olan nikotin santral ve periferik sinir sisteminde 

katekolamin ve diğer nörotransmitterleri salgılatarak sempatik uyarı yapmaktadır. Kalp 

atım hızını, kan basıncını ve kardiyak debiyi yükselterek kardiyovasküler dokular 

üzerinde etki yapmaktadır. Ayrıca, düşük yoğunluklu lipoproteinde artışa ve serbest yağ 

asitlerini harekete geçirerek yüksek yoğunluklu lipoproteinin azalmasına neden olarak, 

vazokonstriksiyonu arttırır ve kan epitel hücre hasarını ve aterosklerozu hızlandırır 

(Bullen, 2008). Sigara dumanınında bulunan nitröz oksit ise hemoglobine 

bağlanmasıyla oluşan hipoksiye cevap olarak gelişen, kan hücrelerinin sayıca artmasıyla 

artan kan viskozitesi doğrudan ateroskleroz oluşumu üzerinde etkilidir (Ambrose ve 

Barua,2004). 

Diyabet  

Tip-1 diyabetli ergenlerde aktif sigara kullanımı glisemik kontrolü 

kötüleştirmektedir. Pasif sigara içiciliğin Tip-1 diyabet üzerine etkisi hakkında az şey 

bilinmektedir (Cerami ve ark., 1997; Hofer ve ark., 2009). Pasif sigara içiciliği Tip-2 

diabet için risk faktörüdür ve görülme sıklığını da arttırmaktadır (Zhang ve ark., 2011; 
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Zhu ve ark., 2014)  Pasif sigara içicilikte obeziteye bağlı insülin direncinde olduğu gibi 

inflamatuar tepkiler görülmektedir. Pasif sigara içici olan farelerin kan örneklerinde, 

yüksek düzeyde DNA hasarı, değişen lipid ve lipoprotein yapıları, süperoksit dismutaz 

aktivitesinde azalma olduğu görülmüştür (Damasceno ve ark., 2013). 

Kanser 

Sigara dumanının içerdiği kanserojen maddeler sebebiyle pasif sigara içici 

çocuklarda kanser riski artmaktadır (Hecht, 2003). Pasif sigara içiciliğinin çocukluk 

çağı kanserinin etiyolojisinde etkisi daha az olmasına rağmen, sigara içen annelerin 

yenidoğan bebeklerinde, kromozomal bozulma sıklığının artması ve oksidatif hasar 

görülmektedir (Pluth ve ark., 2000; Shi ve ark.,2001). 

Sigara dumanının  tümör baskılayıcı gen olan P53’ü inhibe etmesi, nikotin ve 

katranın tümör hücrelerini kontrol eden T hücresini baskılaması, hepatositlerde 

fibroziye yol açması ve içerdiği serbest radikallerin doğrudan DNA’yı okside ederek 

hücresel hasara neden olması nedeniyle kanserojenliktede önemli bir rol oynamaktadır 

(McCue ve ark., 2000; Wang ve ark., 2004; El-Zayadi, 2006; Halliwell, 2007). 

Nörogelişimsel Bozukluklar 

Annenin gebelikde pasif sigara içiciliği, fetal hipoksiye ve nikotinin  asetilkolin 

reseptörlerini hedefleyerek nörotransmiter fonksiyonunu olumsuz etkileyerek çocuğun 

ilk iki yıl içindeki bilişsel, dil ve motor becerileri de dahil olmak üzere, psikomotor 

gelişimi üzerinde olumsuz etkisi bulunmaktadır (Ządzinska  ve ark., 2016; Polanska ve 

ark., 2017). Ayrıca çocukların pasif sigara içiciliği ile bilişsel bozukluklar arasındaki 

bağlantıyı açıklamaya yönelik başka bir hipotez pasif sigara içicisi olan çocuklarda  

uyku fragmantasyonunun sıklıkla görülmesini ve IQ'sunda görülen azalmayı 

açıklamaktadır ( Batstra ve ark., 2003; Montgomery ve Gozal 2006; Mennella ve ark., 

2007). 

Ağız ve Diş Sağlığı Üzerine Etkisi  

Günümüze kadar yapılan araştırmalarda, aktif ve pasif sigara içiciliği ile çürük 

arasında pozitif bir ilişki olduğu ortaya konmuştur (Williams ve ark., 2000; Aligne ark., 

2003; Billings ve ark., 2004; Shenkin ve ark., 2004; Tanaka ve ark., 2006; Ayo-Yusuf 

ve ark., 2007; Aguilar-Zinser ve ark., 2008; Bernabe ve ark.,2017). Bu sonuç; birkaç 

mekanizma ile açıklanabilmektedir. Pasif sigara içici çocuklarda C vitamini değeri 

azalarak, Streptococcus mutans (S.mutans) bakterilerinin çoğalmasıyla ilişkili olduğu 
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gösterilmiştir (Strauss, 2001; Preston ve ark., 2006). Ayrıca immün sistemin 

baskılanmasında veya değişmesinde hazırlayıcı bir rol oynayarak karyojenik 

mikroorganizmaların sayısını arttırabilmektedir.  Diğer bir etken aktif veya pasif sigara 

içiciliğinin, tükürük bezinin fonksiyonunu ve anatomik yapısını etkileyerek tükürüğün 

tamponlama kapasitesi düşürmesi , IgA seviyesini azaltması, amilaz aktivitesi ve sialik 

asit seviyesini arttırmasıdır (Roesink ve Terhaard, 2002; Avsar ve ark., 2009; Ginzkey 

ve ark.,2009; Iida ve ark., 2011). Pasif içicilerde; tükürük komponentlerindeki bu 

değişiklikler karyojenik bakteri kolonizasyonunda artış meydana getirmekte ve bu 

durumda fermente olabilen karbonhidratların ağız içerisinden uzaklaştırılması olumsuz 

yönde etkilenmektedir (Avsar ve ark., 2009). Ayrıca tükürükte interlökin-1β, 

laktoferrin, albümin ve aspartat aminotransferaz da dahil olmak üzere inflamatuar 

belirteçlerin konsantrasyonu pasif içicilerde artmaktadır ( Nurnabe ve ark., 1998; 

Nishida ve ark., 2006; Nishida ve ark., 2008). 

Bunların dışında burun tıkanıklığı sebebiyle, ağız solunumu yapılması sigara 

dumanının ağızdan solunmasına ve sigara içen annenin bebeğini emzirmesiyle toksik 

maddeler çocuğa ağız yoluyla geçiş sağlayarak, erken S. mutans kolonizasyonu sonucu 

dişler çürüğe daha yatkın olmaktadır (Dahlström ve ark., 2004; De ve ark., 2005; 

Hanioka ve ark., 2011). 

Periodontal Dokular Üzerindeki Etkisi 

Hem aktif hem de pasif sigara içiciliği periodontal dokular üzerinde benzer 

etkiler oluşturmaktadır. Periodontal dokular üzerinde; sigara dumanı ve bileşenlerinin 

neden olduğu vazokonstriksiyona bağlı oluşan oksijen miktarının azalmasıyla 

subgingival anaerobik bakteri kolonizasyonunu ve biyofilm oluşumunu destekleyerek, 

periodontal hastalığın progresyonunu artırabilen gram negatif anaerobik periodontal 

patojenlerden olan Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, 

Prevotella nigrescens, Treponema denticola ve Porphyromonas gingivalis, 

Staphylococcus aureus, Klebsiella pnömonisi ve Pseudomonas aeruginosa tarafından 

üretilen toksinlerin gücünü arttırmaktadır ( Howard ve ark., 1998; Howard ve ark., 

1998; Sayers ve ark., 1999; Chen ve ark., 2010; Sanders ve ark., 2011; Hutcherson ve 

ark., 2015). Aynı zamanda hem kanlanmayı azaltarak hem de karbon monoksit 

nedeniyle oksijen taşınmasında sert ve yumuşak doku oksijenasyonu ve 

revaskülarizasyonunu bozmakta, immün ve inflamatuar cevapları etkileyerek 
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periodontal doku iyileşmesini geciktirmektedir (Silverstein 1992; Sakallıoğlu ve ark., 

2008; Alves ve ark., 2012).  

Nikotin sistemik olarak, düşük düzeyde nötrofil kemotaksisin değişmesi, 

yüksek düzeyde nötrofil fagozitozunun bozulması, osteoblast proliferasyonunun 

inhibasyonu, uyarılmış alkalin fosfataz aktivitesi ve antikor üretimi azalmasında etkisi 

bulunmaktadır ( Salvi ve ark., 1997). Dişeti fibroblastlarının sigara dumanına maruz 

kalması, apoptotik ve nekrotik fenomenler ile ortaya çıkabilen zamana bağlı hücre 

büyümesi kaybına neden olmaktadır ( Semlali ve ark., 2011a) . Daha ilerlemiş olarak 

olarak sigara dumanı, bireyi oral enfeksiyonlara yatkınlaştıran, gingival fibroblastlarda 

belirgin morfolojik ve fonksiyonel deregülasyona neden olmaktadır (Semlali ve ark., 

2011b).  

Aktif ve pasif içicilik sonucunda melanin birikmesine bağlı olarak dişeti 

pigmentasyonu  oluşmaktadır ve genellikle üst çenede ön kesici dişler bölgesinde 

papillada görülmektedir (Vellappally ve ark., 2007; Eid ve ark., 2013). Pasif sigara içici 

olan çocukların dişetinde  melanin pigmentasyonunun artış gösterdiği, küçük evlerde 

ikamet eden çocuklarda ise daha da arttığı  rapor edilmiştir (Hanioka ve ark., 2005; 

Hajifattahi ve ark., 2010; Moravej-Salehi ve ark., 2015; Ponnaiyan ve ark., 2017). 

Diş ve Çene Gelişimi Üzerine Etkisi 

Her gelişen diş; spesifik olarak gelişim zamanı ayarlanmış bir organ gibi belirli 

bir zamanda gelişmeye başlamaktadır. Gebeliğin 5. haftasında gelişmeye başlayan süt 

santral kesici dişlerin ilk kalsifikasyonu 12-16. haftalara kadar devam etmektedir. Bu 

süreçte hücre proliferasyonu; diş kronunun şekillenmesi için mine formasyonu ve boyut 

artışı açısından büyük bir öneme sahiptir. Gelişen süt dişi kronlarının son şekli 

doğumdan sonraki 2-10. aylarda tamamlanmaktadır. Yapılan birkaç genetik ve 

antropometrik çalışmada diş kronunun şeklinin oluşmasında genetik olmayan faktörlerin 

de rol oynadığı gösterilmiştir (Heikkinen ve ark., 1992; Sajjadian ve ark.,2010). 

Annenin hamilelikteki hipertansiyonu, çocuklarda diş boyutunda azalmaya ve erken 

doğum, düşük doğum ağırlığı ve boy gibi küçük boyutlu dişlerin oluşmasına neden olan 

sistemik durumlarla ilişkili olduğu öne sürülmüştür. (Garn ve ark., 1980). Ayrıca, 

prenatal dönemde epitelyal ve mezanşimal komponentlerin bütünlüğü bozulduğu için, 

genel ve kraniyofasiyal büyüme de olumsuz yönde etkilenmektedir. Bunun sonuncunda, 

kesici dişlerin odontogenezisi ve çenelerin gelişiminde gecikme meydana gelirken; 

dişlerin gelişiminde gecikme, süt ve daimi diş boyutlarında boyutunda azalma 
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(hipodonti)  görülmektedir (Gartner ve ark., 1990; Saad, 1991; Heikkinen ve ark.,1992; 

Heikkinen ve ark., 1994; Dong ve ark., 2011; Avşar ve ark., 2013; Al-Ani ve ark., 

2017).  

Yarık Dudak ve Damak 

Oral yarıklar; yarık dudak, yarık damak, yarık dudak-damak şeklinde 

görülmektedir.  Genler ve çevresel faktörlerin etkisi sonucunda, ölümcül olmayan 

kraniofasiyal doğum defekti olarak bilinmektedirler. Etiyoloji ve patogenezinde ağırlıklı 

rol oynayan risk faktörlerinin etkileşimi bilinmemekle birlikte, yapılan çalışmalarda, 

annenin gebelik döneminde aktif ve pasif sigara içicisi olmasının, yarık dudak ve 

damağın yaygın risk faktörlerinden biri olduğu belirtilmiştir ( Zeiger ve ark., 2005; 

Mossay ve Castilla 2001; Sabbagh ve ark., 2015;  Junaid ve ark., 2018). 

2.1.9. Aktif ve Pasif İçiciliğin Ölçümü 

Pasif sigara içiciliğinin değerlendirilmesinde çeşitli yöntemler 

kullanılmaktadır. (Jaakkola ve Jaakkola, 1997). Sigara dumanına maruz kalmanın 

değerlendirilebilmesi için hala ideal bir yöntem bulunmamakla birlikte sigara dumanı ile 

ilişkili risklerin doğru bir şekilde değerlendirilebilmesi doğru ölçümlere bağlıdır 

(Florescu ve ark., 2009). Aktif ve pasif sigara içiciliğinin ölçümü; kişilerin maruz 

kaldığı havadaki sigara dumanı bileşenlerinin ölçülmesi, vücuttaki sigara dumanı 

bileşenlerinin konsantrasyonlarının ölçülmesi, anket veya görüşmelerde maruz kalmanın 

kişi tarafından bildirilmesi yoluyla tespit edilmektedir (Zadzinska ve ark., 2015; Bekö 

ve ark., 2016; Liv ev ark., 2016; Polanska ve ark., 2017; He ve ark., 2018). Prenatal 

dönemdeki çalışmalar da annenin idrar, tükürük, saç örneğinde ve fetal kordon kanından 

kotinin ölçümü yapılmaktadır (Klein ve ark.,1993; Chen ve ark., 2002; Lampl ve 

ark.,2003; Florath ve ark., 2014; Polanska ve ark., 2016; Li veark., 2017; Polanska ve 

ark., 2017).  Postnatal dönemde ise çocuğun idrar, kan ve tükürük yapısındaki kotinin 

miktarı ölçümünün yanı sıra, çocuğun saç örneğindeki kotinin değerleri incelenmektedir 

(Luck ve Nau,1985; Florescu ve ark., 2009; Robinson ve ark, 2016).  

İyi bir ölçü yöntemi; kolay olmalı, süresi ve sıklığını temsil edebilmeli, 

kaynağın gücü ile değişebilmeli, sigara dumanına özel, düşük konsantrasyonlarda bile 

tespit edilebilmeli ve makul bir mal oluşla kolay ve doğru bir şekilde ölçüm 

yapabilmelidir (Jaakkola ve Jaakkola, 1997).  Bileşenlerin ölçüm yöntemlerinin pahalı 

ve zaman alıcı olması ve özel ekipman gerektirmesi nedeniyle geniş popülasyonu 

kapsayan çalışmalarda en sık olarak, aktif ya da pasif içiciliğin yazılı veya sözlü iletişim 
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ile kişisel bildirim ile değerlendirilen anket çalışmaları tercih edilmektedir. Geriye 

dönük çalışma olanağı sağlaması, aktif ve pasif sigara içiciliği ile ilgili uzun dönem 

bilgiler elde edilebilmesi, fazla sayıda kişiye uygulanabilmesi ve maliyetinin düşük 

olması birçok epidemiyolojik sigara çalışmasında başarılı bir şekilde kullanılmasını 

sağlamaktadır (Florescu ve ark., 2009; Blatt ve ark., 2015; Ntani ve ark.,2015; Tanaka 

ve ark., 2015; Zadziska ve ark., 2015; Al-Ani ve ark., 2017; He ve ark., 2018; Koziel ve 

ark., 2018; Wu ve ark., 2019). 

2.2. Sürme ( Erüpsiyon) 

Dişin geliştiği çene kemiği içerisindeki konumundan, okluzal düzleme doğru 

hareketiyle mukozayı aşarak ağız içinde görülmesi olarak tanımlanan diş sürmesi, 

kesintisiz olarak devam eden fizyolojik bir süreçtir. (Massler ve Schour, 1941; Helm ve 

Seidler, 1974). Dişlerin sürme dönemleri preerüptif hareketler, intraosseöz safha, 

mukozal penetrasyon, preokluzal safha ve postokluzal safha olmak üzere 5 safhada 

değerlendirilmektedir. Preerüptif hareketler, süt ve daimi dişlerin kronlarının oluşmaya 

başlamasından tamamlanmasına kadar geçen süre içindeki bütün hareketleri 

kapsamaktadır. Bu safhada kron gelişimi devam eden dişlerin, çene içerisindeki aktif 

hareketinin yanı sıra çenelerdeki pozisyonel değişimlerle göreceli bir hareketi de söz 

konusudur. Kron formasyonunun tamamlanıp kök formasyonunun başlaması ile dişlerin 

fonksiyonel pozisyonlarına doğru devam eden ve mukozal penetrasyon döneminde 

hızlanan aktif sürme hareketleri gözlenir. Postokluzal safhaya ulaşıldığında, kök ucu 

açıklığının kapanması ve ardından dişlerin ağız içinde bulunduğu süre boyunca devam 

eden kompanzasyon hareketleri gerçekleşmektedir (Marks ve Schroeder, 1996). 

Süt ve daimi dişlerin sürme zamanları çocuğun büyüme ve gelişimini 

değerlendirmede önemli bir unsurdur. Ortodonti ve pedodontide tedavi planmasında, 

fizyolojik yaş tahmininde, adli diş hekimliğinde önemli önemli yer tutmaktadır 

(Demirjian 1986; Manjunatha ve ark., 2014; Al-Batayneh ve ark., 2015; Eskeli ve ark., 

2016; Shaweesh, 2016). 

2.2.1. Diş Sürmesini Etkileyen Faktörler 

Genel Faktörler 

Diş sürmesi, çocuğun büyüme ve gelişiminin bir parçasıdır (Khalifa ve ark., 

2014). Bu yüzden, genel faktörler sadece insan vücudunun genel gelişimini etkilemekle 

kalmayıp, dişlerin gelişimi ve sürme zamanlarını da etkilemektedir. Dişlerin gelişim ve 
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sürme zamanlarının fizyolojik bir süreç olup genel gelişim ile birlikte seyretmesi 

gerekmektedir (Garn ve ark.,1965). 

Süt dişlerinin sürmesi ve eksfoliye olmasının ardından daimi dişlerin sürmesi 

sıralı ve yaşa özgü bir olay olduğu için çocuğun gelişimi sırasında önemli bir dönüm 

noktası olarak kabul edilmektedir. Diş sürmesi kompleks ve devam eden bir süreç 

olduğu için, prenatal ve erken postnatal dönemdeki genetik, çevresel ve konjenital 

faktörler, doğum özellikleri, sistemik hastalıklar, beslenme, boy ve kilo, cinsiyet, 

sosyoekonomik durum, ırk, iklimsel değişikliklerden etkilenmektedir. Bu nedenle, diş 

sürme zamanının başlangıcı ve süresi bireyler arasında büyük farklılıklar 

gösterebilmektedir (Zaidi ve ark., 2015). 

Genetik 

Süt dişi sürme aşamaları, erken çocukluk dönem gelişiminin ayrılmaz bir 

parçasıdır. Bireyler arasındaki genetik farklılıklar,  dişlerin gelişimi sırasında 

kalsifikasyon başlangıç zamanlarını, kron boyut ve şekillerini aynı zamanda, sürme 

zamanlarını %43- %78 oranında etkileyebilmektedir (Hatton, 1955; Pelsmaekers ve 

ark., 1997; Hughes ve ark., 2007). Diş gelişim aşamalarının genetik kontrol altında 

olduğunu gösteren çalışmalarda, organogenetik, büyüme ve gelişim süreçlerinin, 

KCNJ2, EDA, IGF2BP1, HOXB2, RAD51L1, MSRB3, AJUBA, ADK ve HMGA2 

genleri tarafından kontrol edildiği ayrıca,  kemik  morfogenetik protein, büyüme 

faktörlerinden epidermal büyüme faktörü, transforme edici büyüme faktör, fibroblast 

büyüme faktörü ve koloni uyarıcı büyüme faktörü,  interlökin-1, RANKL protein, Sonic 

Hedgehog ve Wnt gen aileleri diş gelişim aşamasında yer aldıkları için birçok sinyal 

yolunu etkileyerek, dişlerin gelişimi ve sürmesini de etkilemektedir (Marks, 1995; Wise 

ve Lin, 1995; Marks ve Schroeder, 1996; Wake ve ark., 2000; Thesleff, 2003; Suri ve 

ark., 2004; Pillas ve ark., 2010; Jernvall ve Thesleff, 2012; Jussila ve Thesleff 2012; 

Fatemifar ve ark.,2013). 

Sturge-Weber sendromu, Osteogenezis İmperfekta, Turner Sendromu görülen 

çocuklarda diş sürmesinde hızlanma görülürken; Amelogenezis İmperfekta, Apert 

Sendromu, Cherubism, Down Sendromu, Ektodermal Displazi, Gorlin Sendromu, 

Hiperimmünoglobulin-E Sendromu, Kleidokraniyal displazi, Pierre Robin Sendromu 

Oculofasiokardiyodental Sendrom diş  sürmesinde gecikmeye neden olan genetik 

hastalıklardandır (Kaloust ve ark., 1997; Rosenblum,1998; Collins ve ark., 1999; 

Hennequin ve ark., 2000; Perez ve ark., 2005; Mcauliffe ve ark.,2005; Oberoi ve ark., 
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2005; Benko ve ark., 2009; Laugel-Haushalter ve ark.,2012; Dorotheou ve ark.,2013; 

Tsodoulos ve ark., 2014; Vuorimies ve ark.,2017; Ahiko ve ark., 2019). 

Hormonlar 

Vücudun fizyolojik fonksiyonlarını kontrol eden endokrin sistemi, çeşitli 

hormonların salgılanmasından sorumludur ve merkezi sinir sistemi ile yakından ilgilidir. 

Büyüme hormonu (BH), tiroid hormonu (TH) ve paratiroid hormon (PTH), tüm vücudu 

etkilediği gibi, dişlerin gelişimi ve sürmesini de etkilemektedir (Wise ve King, 2008; 

Bartzela ve ark., 2009; Proffit ve Frazier-Bowers, 2009; Carlos ve ark., 2010; Vucic ve 

ark., 2017).  

Tiroid hormonu, hücrenin aktivitesini ve metabolizmasını etkileyerek, fiziksel 

büyüme ve gelişmede önemli bir rol oynamaktadır (Bartzela ve ark., 2009). Çocukluk 

döneminde görülen tiroid hormon bozuklukları, diş sürme zamanını, ağız sert doku 

mineral içeriğini, çürüğe ve periodontal hastalıklara duyarlılığını arttırmaktadır (Loevy 

ve ark., 1987; Young, 1989; Poumpros ve ark., 1994; Vankatesh Babu ve Patel, 2016; 

Vucic ve ark.,2017).  

Hipofizin ön lobundan salgılanan ve iskelet sistemi, kraniofasiyal yapıların 

gelişimi üzerinde etkili olan BH’nin diş sürmesi ve diş gelişiminde de etkili olabileceği 

gösterilmiştir (Profitt ve ark., 1994; Cantu ve ark., 1997; Van Erum ve ark., 1998; Wit 

ve ark., 2016). Günlük diş sürme eğrisinin, BH sekresyonunun spontan eğrisine benzer 

olduğu ancak, BH tedavisi sırasında diş oluşum oranında artma olmamasından dolayı  

BH eksikliğinin doğrudan diş gelişimini ve diş sürmesini etkileyip etkilemediği hala 

tartışmalıdır (Profitt ve ark., 1994; Tsuboi ve ark., 2008; Davidopoulou ve 

Cchatzigianni, 2017). 

Paratiroid hormon temel etkisini kandaki kalsiyum konsantrasyonunu 

arttırarak, osteoklastlar üzerinden göstermekte ve mezenşim hücrelerinin osteoklastlara 

dönüşümüyle kemik rezorpsiyonunu stimüle etmektir. PTH düzeyinin diş sürmesinin, 

diş folikülü ile alveoler kemiğinde bulunan osteoblast ve osteoklast hücreleri arasındaki 

bir dizi sinyal olayı ile düzenlenen sıkı bir şekilde koordine edilmiş süreçte etkili olduğu 

daha kesin olarak ortaya konulmuştur (Wise ve King, 2008; Bartzela ve ark., 2009). 

Sistemik hastalıklar 

Çeşitli sistemik hastalıkların dişlerin sürme zamanı ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir. Diyabet, erken ergenlik, hemifasiyal hipertrofi, konjenital adrenal 
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hiperplazi dişlerin sürmesini hızlandırırken; anemi, çölyak hastalığı, fenitoin kullanımı, 

HIV, kemoterapi, oral yarıklar, serebral palsi diş  sürmesinde gecikmeye neden olan 

hastalıkların başında gelmektedir (Roberts ve ark.,1985; Appleton ve Leach,1991; 

Minicucci ve ark.,2003; Nayk ve Baliga, 2007; Lal ve ark., 2008; Hazza ve ark.,2009; 

Diz ve ark., 2011; Angelopoulou ve ark., 2015; Psoter ve ark., 2016; Cruz ve ark., 2018; 

Lopez ve ark., 2018).  

Cinsiyet  

Dişlerin sürme zamanlarında cinsiyete bağlı farklılıkların bulunduğunu belirten 

birçok çalışmanın sonuçları çelişkiler göstermektedir (Aktören ve ark., 2010; Zadzinska 

ve ark., 2013; Zadzinska ve ark., 2016; Alnemer ve ark., 2017; Burgueno Torres ve ark., 

2018). Dişlerin kızlarda erkeklere oranlara daha erken sürdüğünü belirten çalışmalarda; 

bu durum kızların erkeklere göre yaklaşık olarak 2 yıl daha erken pubertal atılım 

dönemine girmesine ve farklı cinsel olgunluğa bağlı olabileceği belirtilmiştir (Kockhar 

ve Richardson, 1998; Kutesa ve ark., 2013; Eskeli ve ark., 2016). Buna karşın, sürme 

aşamasında salınan büyüme hormonlarının farklı miktarlarda olması, intrauterin, erken 

bebeklik ve ergenlik döneminde salınan testosteron düzeyi, fiziksel gelişim ile orantılı 

olan diş gelişim düzeyinin,  erkeklerde dişlerin daha erken sürmesine neden olduğu 

belirten çalışmalar da bulunmaktadır. (Hagg ve Taranger, 1985; Al-jasser ve Bello, 

2003; Psoter ve ark., 2003; Folayan ve ark., 2007; Soliman ve ark., 2012; Zadzinska ve 

ark., 2013; Burgueno Torres ve ark., 2018). 

Prematür Doğum 

Erken doğumun çocuğun fiziksel ve psikolojik gelişimi üzerindeki erken ve 

uzun dönem etkileri, günümüzde önemli derecede ilgi çeken konulardır ve diş sürme 

zamanının bir prediktörü olabileceği belirtilmektedir (Khalifa ve ark., 2014; Pavicin ve 

ark., 2016). Erken doğumlu çocuklarda süt ve daimi dişlerin sürmesi sırasında 

gecikmelere rastlanabilmektedir (Harris ve ark., 1993; Seow, 1997; Khalifa ve ark., 

2014; Pavicin ve ark., 2016). Çoğu çalışmada erken çocukluk döneminde fiziksel ve 

psikolojik gelişme alanlarında önemli bir gecikme olduğunu gösterilmiş olsa da, ileriki 

yaşlarda “catch-up büyüme” artışı meydana gelmesiyle bu fark kapanmaktadır (Seow ve 

ark.,1988; Harila-Kaera ve ark., 2003; Zaidi ve ark., 2015). 

Erken doğumun ağız dokuları üzerindeki etkisi multifaktöriyeldir. En önemli 

faktör olan yeni doğan dönemindeki kalsiyum bozuklukları, minenin yapısında kalitatif 

ve kantitatif değişikliklere neden olmaktadır. Bu etkiler genellikle süt dişlerinde 
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görülmesine rağmen, erken doğumun etkisiyle mineralizasyonun tamamlanamadığı 

daimi dişler üzerinde de etkili olarak hem gelişimsel hem de sürme zamanında 

gecikmeye sebep olmaktadır (Seow, 1986; Seow, 1997). Ayrıca, beslenme eksiklikleri, 

bazı ilaçlara maruz kalma ve travmatik ağız içi uygulamalar sebebiyle, kraniyofasiyal 

kompleksin morfolojisinin bozulması, diş boyutunu, gelişimini ve sürme zamanını da 

etkilemektedir ( Paulsson ve ark.,2004; Paulsson ve Bondemark, 2009; Ebrahim ve 

Paulsson, 2017).  

Diğer bir faktör, erken doğumlu bebeklerin yenidoğan döneminde genellikle 

çeşitli tıbbi müdahaleler gerektiren ciddi tıbbi sorunlara ve komplikasyonlara yatkın 

olması sonucunda enfeksiyon riskinin yüksek olması ve sıklıkla oksijen ventilasyonu ile 

oro-veya nazotrakeal tüp ile tedavi gerektiren solunum sıkıntısı görülmesidir (Paulsson 

ve ark., 2004). Oro ya da nazotrakeal tüpün damağa yaptığı basınçtan dolayı alveolar 

sırt ve damak morfolojisi değişebilmekte, bu nedenle oluşan yer darlığı ve çapraz 

kapanış malokluzyonlarıyla birlikte dişlerin sürme yolları lokal olarak 

etkilenebilmektedir (Angelos ve ark., 1989; Paulsson ve ark., 2004). 

Beslenme  

Besin öğelerinin alımının eksikliği veya fazlalığı olarak gruplandırılan, 

beslenme bozukluklarında büyüme ve gelişmeyi olumsuz etkileyebilecek şekilde enerji 

ihtiyacı ve besin alımı arasında dengesizlik gözlenmektedir (Mehta ve ark., 2013). 

Beslenme bozuklukları her iki dişlenme döneminde de sürme zamanında değişikliklere 

neden olmaktadır (Toverud, 1956; Psoter ve ark., 2008). Bununla birlikte, daimi 

dişlenme ile karşılaştırıldığında süt dişlenmenin mineralizasyon safhaları daha kısa 

sürdüğü için beslenme bozuklukları süt dişlenmenin gelişiminde daha kritik bir rol 

oynamaktadır (Alvarez ve Navia, 1989). 

Malnütrisyon beslenmede değişik derecelerde protein ve/veya enerji eksikliği 

sonucu oluşan, çocukların büyüme ve gelişiminde olumsuz etkilere ve klinik sonuçlara 

neden olabilecek, beslenme yetersizliği olarak tanımlanmaktadır (Shaughnessy ve 

Kirkland, 2015). Çocuklarda ilk bulgusu kilo artışının olmaması, (Farrell, 1993) 

ardından sırasıyla boy ve baş çevresi persentilinde düşme gözlenmesidir. Çocukluk 

döneminde ortaya çıkan malnütrisyon, tekrarlayan akut ve kronik enfeksiyonlara ve 

hatta ölümlere neden olabileceği için erken dönemde tespit edilmesi oldukça önemlidir 

(Kliegman ve ark.; 2006). Kronik malnütrisyonun diş gelişimi ve sürmesi üzerindeki 

olumsuz etkileri akut malnütrisyondan daha belirgindir (Alvarez, 1995). 
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Malnütrisyonun, her iki dişlenme döneminde de sürme gecikmelerine neden olduğu 

rapor edilmiştir ( Alvarez ve Navia, 1995; Psoter ve ark., 2008). 

Çocuklarda yaygın olarak görülen bir diğer beslenme bozukluğu olan obezite, 

WHO tarafından yağ dokusunda ve diğer organlarda sağlığı bozacak şekilde anormal ve 

aşırı miktarda yağ birikmesi olarak tanımlanmaktadır (Elkum ve ark., 2015; Goisis ve 

ark., 2015). Genel olarak, enerji alımının enerji tüketiminden fazla olduğu durumlarda 

vücut yağ dokusundaki artış ile karakterize olan obezite, çocukluk çağında ve 

pubertenin erken döneminde iskeletsel olgunlaşmayı ve büyümeyi hızlandırmaktadır 

(Freedman ve ark., 2003; Slyper, 2006; Johnson ve ark., 2012; Vandewalle ve ark., 

2014). Obezitenin gelişmesinden sorumlu tutulan HMGA2 ve BMP4 genlerinin, aynı 

zamanda süt diş sürmesi ile  bağlantılı olabileceği bildirilmiştir (Pillas ve ark., 2010; 

Fatemifar ve ark., 2013). Çalışmalar obezitenin dişlerin gelişimini ve sürmesini 

hızlandırdığını göstermiştir (Hilger ve ark., 2006; Must ve ark.,2012; Kutesa ve ark., 

2013; Sindelarova ve ark., 2018). 

Erken diş oluşumu ve sürmesi de, ileriki yaşlarda görülebilcek obezite için bir 

risk faktörüdür ve bu durum, obezite ile mücadeleye yönelik halk sağlığı önlemlerinin 

hedeflenmesi gereken çocukları belirlemede yardımcı olabilmektedir (Fatemifar ve ark., 

2014). 

Beslenme şekli  

Beslenme yaşamın ilk yıllarında büyümeyi etkileyen en önemli faktörlerin 

başında gelmektedir (Oziegbe ve ark., 2010). Bebeklerin büyüme ve gelişimine uygun 

en ideal beslenme şekli anne sütüdür (Ünsal ve ark., 2005). Özellikle ilk 6 ayda tek 

başına anne sütü ile beslenen bebeklerin vücut ağırlığı, boy uzunluğu ve baş çevresi gibi 

fiziksel büyümeyi gösteren ölçümlerinin, karışık gıda ile beslenen bebeklere oranla daha 

fazla arttığı görülmektedir (Varol ve Yıldız, 2006). Aynı zamanda, enteropatojenlere 

maruziyetini azaltarak enfeksiyon riskini azaltmaktadır (Kliegman ve ark., 1979). 

Emzirmenin, orofasiyal kompleksin hem kas hem de iskelet bileşenlerinin fizyolojik 

gelişimi ile çene büyümesini uyardığı için süt dişlerinin sürmesini hızlandırdığı 

düşünülmektedir ( Viggiano ve ark., 2004; Oziegbe ve ark., 2010).  
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Sosyoekonomik Durum 

Sosyoekonomik durum, ebeveynin eğitim ve mesleki durumu, aylık gelir 

miktarı, kırsal/kentsel yerleşim, sağlık hizmetlerine erişim gibi ölçütleri kapsamaktadır 

(Novigon ve ark., 2015). Direkt veya indirekt olarak beslenme durumunu, sağlık 

hizmetlerine erişimi ve hijyen koşullarını etkileyebilen sosyoekonomik durum, doğum 

öncesi dönemden başlayarak yetişkinlikte de devam eden fiziksel ve bilişsel gelişim 

sürecinde etkili olabilmektedir (Bradley ve Corwyn, 2002).  

Etnik faktörler 

Dişlerin sürme zamanları, farklı coğrafik bölgelerden gelen popülasyonlar 

arasında belirli bir patern içermemektedir (Holman ve Jones, 1998; Liversidge 2003). 

Bu nedenle, dişin sürme zamanı standartlarının daha güvenilir bir şekilde uygulanması 

için bu standartların aynı popülasyondan elde edilmesi önerilmektedir (Pahkala ve ark., 

1991; Gupta ve ark., 2007; Shaweesh, 2011). Etnik farklılıkların dişlerin sürme zamanı 

üzerine etkisi için altta yatan mekanizması tam bilinmemektedir, ancak büyüme ve 

gelişme yolları üzerindeki genetik etkilere bağlı olabileceği belirtilmektedir (Un Lam ve 

ark., 2016).  

Lokal Faktörler 

Daimi diş sürmesini etkileyen lokal faktörlerin başında süt dişi travması 

(Korf,1965), periapikal lezyonlar, yapılan pulpa tedavileri (Lauterstein ve ark.,1962; 

Pini ve ark., 2001), süt dişinin erken kaybı, supernumerer dişler, kistler, 

malformasyonlar, daimi diş germinin pozisyonu, diş kaybının yaşandığı zamanki 

kronolojik yaş, daimi diş germi üzerinde bulunan kemik kalınlığı ve dental arkda 

çapraşıklık gelmektedir (Keer 1980; Loevy,1989; Camm ve ark., 1990; Brin ve 

ark.,1991). 

Pasif sigara içiciliğinin ağız diş dokuları üzerine etkileri pek çok çalışmada 

görülmesine rağmen diş sürmesi üzerine etkileri bilinmemektedir.  Bu nedenle tez 

çalışmamızda pasif sigara içiciliğinin süt ve daimi dişlerin sürme zamanı üzerine 

etkilerini değerlendirmesi amaçlanmıştır 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Araştırma Protokolü 

Bu araştırma, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti 

Anabilim Dalı Kliniği'nde gerçekleştirildi. OMÜ Tıbbi Araştırma Etik Komisyonu 

tarafından 23.02.2017 tarihinde 2017/168 (Ek 1) numarası ile onay alındı. Araştırmaya 

dahil edilen tüm çocuklara ve velilerine araştırma ile ilgili detaylı bilgiler ve yapılacak 

işlemler anlatıldıktan sonra, aydınlatılmış onam formları veliler tarafından onaylandı 

(Ek 2). 

3.2. Çalışma ve Kontrol Grubunun Oluşturulması 

Pahkala ve ark (1991)’nın ‘’Eruption pattern of permanent teeth in a rural 

community in northeastern Finland’’ başlıklı çalışmasına istinaden Power and Sample 

Size testine göre örnek büyüklüğü α=0,05 ve testin gücü %95, hata 0,05 olarak dikkate 

alındığından çalışmaya dahil edilecek minumum çocuk sayısı 1000 olarak belirlendi. 

Çalışmaya Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti 

Anabilim Dalı Kliniği'ne Nisan 2017- Eylül 2018 tarihleri arasında muayene ve tedavi 

amacıyla başvuran, 4-7 yaş aralığındaki toplam 1028 kız/erkek çocuk dahil edildi. 

İlk süt dişin sürmesinin değerlendiirlmesi için 495 pasif sigara içici grupta  533 

kontrol grubunda  toplam 1028 çocuk  incelendi. 1. daimi molar dişin sürmesinin 

değerlendirilebilmesi için süt dişine bağlı sürmede etkili olan lokal etkenleri ortadan 

kaldırmak, daha ileriki yaşlarda çocukların evde ve aileye bağlı geçirdikleri zamanında 

azalması göz önünde bulundurularak çalışmadaki 6-7 yaş aralığındaki 540 çocuk 

incelendi. 

 Gönüllülerin çalışmaya dâhil edilme kriterleri; 

 4-7 yaş aralığında, 

 Klinik muayeneye ailesi ile gelen, 

 Türk kökenli olan, 

 Çalışmaya katılmayı onaylayan ailelerin çocukları, 

 Konjenital gelişim bozukluğu olmayan, 

 Hamilelik döneminde annesi sistemik olarak sağlıklı 

 Fiziksel ve mental gelişim bozukluğu olmayan, 

 Klinik muayenesi yapılabilecek kooperasyona sahip 
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 Alkol kullanma alışkanlığı olmayan ailelerin çocukları olarak                       

belirlendi. 

Gönüllülerin çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; 

 4-7 yaş aralığı dışındaki, 

 Klinik muayeneye ailesi ile gelmeyen, 

 Türk kökenli olmayan, 

 Gönüllü olur formu imzalanmamış, 

 Büyüme ve gelişimi etkileyebilecek kronik sistemik hastalığı, beslenme 

bozukluğu ve/veya endokrin hastalığı olan çocuklar, 

 Konjenital, fiziksel ve mental gelişim bozukluğu olan, 

 Klinik muayenesi yapılamayan koopere olmayan, 

 Anket verilerine aileleri tarafından çelişkili cevaplar verilen, 

 Lokalize patoloji ve anomaliye sahip, 

 Alkol kullanma alışkanlığı olan anne babaların çocukları olarak 

belirlendi. 

3.3. Anket Formlarının Oluşturulması 

Çocukların ailelerine uygulanan anket verileri UnLam ve ark. (2016)’ nın 

çalışmasına göre gruplandırılarak; prenatal, perinatal, postnatal bilgiler, 

sosyodemografik bilgiler, çocuğun motor gelişimi olarak başlıklar altında hazırlandı; 

3.3.1. Prenatal Döneme Ait Bilgiler 

Gebelik sırasında; annenin aktif sigara içiciliği, pasif sigara içiciliği <10, 10-

20, 20< olarak 3 ayrı grupta incelendi. Ayrıca annenin folik asit kullanımı 

değerlendirildi. 

3.3.2. Perinatal  Döneme Ait Bilgiler 

Annenin doğum yaşı < 30 yaş ve  ≥ 30 yaş olarak 2 grupta, doğum ağırlığı < 

2500 gr ve ≥ 2500 gr olarak 2 grupta, doğum haftası < 37. hafta ve ≥ 37. hafta olarak 2 

grupta, doğum şekli normal ve sezeryan olmak üzere 2 ayrı grupta incelendi. 

3.3.3. Postnatal Döneme Ait Bilgiler 

Çocuğun pasif sigara içicilik miktarı evde içilen toplam sigara miktarı < 10, 

10-20, 20 < olarak 3 ayrı grupta incelendi. Çocuğun beslenme şeklinde ilk 6 ay anne 

sütü alıp almaması olarak değerlendirildi. Motor gelişim düzeyinin değerlendirilmesi 

açısından yardımsız ilk oturmaya başlama zamanı ≤ 5 ay ve > 5 ay olarak kayıt edildi. 
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3.3.4. Sosyodemografik  Bilgiler 

Anne ve babanın eğitim seviyesi ≤ ilkokul, ortaokul, lise ve üniversite≤ olarak 

değerlendirildi. 

Anne babanın çalışıp çalışmadığı, ailenin toplam gelir seviyesi asgari ücretin 

altı ve asgari ücretin üstü olarak belirlendi. 

Yaşanılan evin m
2
 si  ≤ 90 m

2
 ve > 90m

2
 olarak gruplandırılırken, evde 

yaşayan kişi sayısı ≤ 4 ve > 4 olarak değerlendirildi. 

 

3.4. Süt ve Daimi Dişlerin Sürme Zamanlarının Belirlenmesi  

Çocuklar dental ünitte ışık kaynağı, ayna ve sond kullanılarak muayene edildi. 

İlk süt dişinin sürme zamanı Zadzinska ve ark., (2016)’ nın kullandığı yönteme göre 

belirlendi. Bu yönteme göre ilk süt dişin sürme zamanı anneler tarafından 

cevaplandırılarak çocuğun yaşı ay olarak kayıt edildi. 

Daimi dişin sürme zamanı Carvalho ve ark. (1989)’nın kullandığı yönteme 

göre belirlendi. Bu yönteme göre 1. daimi molar dişin sürme aşaması 5 aşamada 

skorlandı. Bu yönteme göre ; 

Diş henüz sürmemiş ise 0. aşamada, (Şekil 1) 

Dişin en az bir tüberkülü gözüküyor ise 1. aşamada, (Şekil 2) 

Dişin distal fossası sürmemiş ise 2. aşamada, (Şekil 3) 

Dişin mezio distal olarak tüm okluzal yüzeyi izleniyor ise 3. aşamada, (Şekil 4) 

Diş okluzyonda ya da antagonist diş tam olarak sürmemiş ise 4.aşama (Şekil 5) 

olarak skorlandı.  

Çürük endikasyonu ile çekilen dişlerin skor derecesi 4 olarak belirlendi. 

Pasif sigara içici grup ve kontrol grubundaki çocuklarda 1. daimi molar diş 

kuronun herhangi bir kısmının ağız mukozasında görüldüğü durumlarda (skor 1, 2, 3 ve 

4) 1. daimi molar diş sürmüş olarak kabul edildi.  
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Şekil 1. Dişin oral kavitede görünmediği sürme aşaması 

                                                   

Şekil 2. Dişin en az bir tüberkülünün oral kavitede göründüğü sürme aşaması 

 

                           

Şekil 3. Dişin distal fossasının dişeti ile kapalı olduğu sürme aşaması 
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Şekil 4. Dişin mezio distal olarak tüm okluzal yüzeyinin izlendiği sürme aşaması 

                        

 

               

                Şekil 5. Dişin okluzyonda olduğu sürme aşaması  
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3.5. İstatistiksel Değerlendirmeler 

Araştırmamızda elde edilen verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS.23 yazılımı 

(SPSS Inc., Chicago IL, USA) kullanılarak gerçekleştirildi. Analiz sonuçları nicel 

veriler için ortalama ± standart hata şeklinde gösterilirken nitel veriler frekans (yüzde) 

şeklinde sunuldu. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı. 

Temel olarak tüm verilerin etkisi incelenen özellikler bakımından frekans 

dağılımları oluşturuldu ve tanıtıcı istatistikleri hesaplandı. Kesikli yapıdaki verilerde Ki- 

Kare analizi temel alındı. İstatistik önem kontrolleri ve gruplar arasında farkların 

araştırılmasında Odds değerlerinden yararlanıldı. Parametrik olmayan analiz 

tekniklerinden logistik regresyon analizi ve olabilirlik testleri (probability) ile risk 

faktörlerinin sürme üzerinde etkisi incelendi. 

Odds değerlerinin A ve B gibi iki grubun ikili karşılaştırılmasında klasik olarak 

hesaplanan katsayının 0 değerine yaklaşması dengenin A olayının lehinde 1’den büyük 

değerlerde ise B olayının dengeyi bozduğu yönünde yorumlanır. Genellikle araştırılan 

veya ilgilenilen olaya ait referans değeri B olayı gibi araştırılır. Bu durumda 3 veya 

daha üstü hesaplanan katsayılar yorumlanmaya değer katsayılar olarak kabul 

edilmektedir. Referans değeri seçiminde, genel olarak Odds değerine göre karar verilse 

de, gözlenme sıklığı en yüksek olan olay da seçilebilmektedir. 
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                       4. BULGULAR 

Pasif sigara içici ve kontrol grubundaki çocukların yaş ve cinsiyete göre 

dağılımı Tablo 1’de görülmektedir. Pasif sigara içici grupta 247 (24%) kız, 248 (24%) 

erkek olmak üzere toplam 495 çocuk değerlendirildi. Kontrol grubuna 259 ( 25%) kız, 

274 (27%) erkek toplam 533 çocuk dahil edildi. 

Tablo1. Pasif sigara içici ve kontrol grubundaki çocukların yaş ve cinsiyete göre dağılımı 

Gruplar 

 

Pasif Sigara İçici Grup Kontrol Grup Toplam 

Yaş 

grupları 

(yıl) 

Yaş 

aralığı 

(ay) 

Kız       Erkek Kız  Erkek 

 

 

  N % N % N % N % N % 

4-5 42-53 57 6% 53 5% 62 6% 59 6% 231 23% 

5-6 54-65 63 6% 60 6% 66 6% 68 7% 257 25% 

6-7 66-77 127 12% 135 13% 131 13% 147 14% 540 52% 

Toplam 42-77 247 24% 248 24% 259 25% 274 27% 1028 100% 

 

İlk süt dişi sürmesinin değerlendirildiği 1028 çocuğun dahil olduğu pasif sigara 

içici grubundaki çocukların yaş ortalaması 5,9 kontrol grubundaki çocukların yaş 

ortalaması 6,1 olarak bulundu. 1. daimi molar diş sürmesinin değerlendirildiği 540 

çocuğun dahil olduğu pasif sigara içici grubundaki çocukların yaş ortalaması 6,4 kontrol 

grubundaki çocukların yaş ortalaması 6,3 olarak saptandı. Yaş grupları açısından 

gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. (p> 0,05) 

4.1. İlk Süt Dişinin Sürme Zamanının Değerlendirilmesi 

Tablo 2’de pasif sigara içicisi ve kontrol grubundaki ilk süt dişi sürme zamanı 

görülmektedir. Her iki grupta da ilk süt dişin sürme zamanı cinsiyetlere göre 

değerlendirildiğinde, erkeklerde sürme zamanının daha erken olduğu ancak aradaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi. Pasif sigara içicisi ve kontrol 

grubu karşılaştırıldığında pasif sigara içici grupta her iki cinsiyette de ilk süt dişinin 

istatistiksel olarak anlamlı oranda erken sürdüğü saptandı. (p<0,001, p=0.003) 
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       p <0,05  

İlk süt dişinin sürme zamanı için prenatal, perinatal ve postnatal risk faktörleri 

değerlendirildi (Tablo3). Prenatal faktörlerden çocuğun pasif sigara içiciliği annenin 

aktif ve pasif sigara içicilik miktarına göre değerlendirildiğinde, ilk süt dişinin erken 

sürmesinde istatistiksel olarak önemli bir risk faktörü olduğu saptandı. Annenin 

hamilelikte folik asit takviyesi almasının ise bir risk faktörü oluşturmadığı belirlendi. 

Perinatal faktörler incelendiğinde 2500 gr altındaki doğum ağırlığının ve 37 

haftadan erken olan doğumların ilk süt diş sürmesinin gecikmesinde istatistiksel olarak 

önemli risk faktörleri olduğu saptanırken, annenin doğum yaşının ve doğum şeklinin ilk 

süt diş sürmesi üzerinde etkisinin olmadığı belirlendi. 

Postnatal faktörlerden pasif sigara içiciliğinin ilk diş sürmesinin hızlanmasında 

istatistiksel olarak önemli bir faktör olduğu belirlenirken, ilk 6 ay anne sütü ile 

beslenmenin ve oturmaya başlama zamanının ilk süt diş sürmesi üzerine etkisinin 

olmadığı saptandı. 

Tablo 4’de, pasif sigara içici grupta ilk süt dişi sürme zamanını etkileyen 

sosyodemografik faktörler görülmektedir. Bu faktörlerden annenin eğitim seviyesi, 

annenin çalışma durumu ve aile geliri ilk süt dişin daha geç sürmesinde istatistiksel 

olarak önemli bir faktör olarak belirlenirken, babayla ilgili faktörlerin, yaşanılan evin 

büyüklüğünün ve evde yaşayan kişi sayısının istatistiksel olarak önemli bir faktör 

olmadığı belirlendi. 

 

 

Tablo 2. Pasif sigara içici ve kontrol grubunda ilk süt dişi sürme zamanının cinsiyete göre dağılımı 

Gruplar 

N 

              Kız Erkek p değeri 

 N % Sürme Zamanı 

(ay) SD 

  N %        Sürme Zamanı 

(ay) SD 

 

Pasif 

sigara 

içici 

grup 

495 247 50% 5,7  (1,1) 248 50% 5,3 (1.1) 0,724 

Kontrol 

grubu 
533 259 49% 7,1  (1,4) 274 51% 6,9  (1.4) 0,857 

p değeri    <0,001   0,003  
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Tablo3. Pasif sigara içici grupta ilk süt dişi sürme zamanını etkileyen prenatal, perinatal ve postnatal                                        

faktörler 

Faktör  
      

N(%) 

      İlk sürme zamanı  

       ort sd (ay) 
p değeri B (%95) 

Prenatal 

pasif sigara 

içicilik 

<10 197 (40%) 6,4 (0,4) <0,001 0,27- 1,39 

10-20 165 (33%) 5,9 (0,7) 0,038 0,61- 1,54 

>20* 133 (27%) 5,2 (0,1) __  

Folik asit 

takviyesi 

Evet 38 (8%) 6,1 (0,2) 0,792 0,30-1,84 

Hayır* 457 (92%) 6,3 (0,4) __  

Anne 

doğum yaşı 

<30 59 (12%) 5,6 (0,2) 0,962 0,14-1,52 

≥30* 436(88%) 5,7 (0,4) __  

Doğum 

şekli 

Normal 323 (65%) 5,6 (0,7) 0,854 0,28-1,54 

Sezeryan* 172 (35%) 5,8 (0,4) __  

Doğum 

ağırlığı 

<2500gr 
69 (14%) 7,7 (0,2) <0,001 0,62-1,95 

≥2500gr* 426 (86%) 5,5 (0,3) __  

Doğum 

haftası 

<37 hafta 114 (23%) 7,3 (0,5) <0,001 0,37-1,68 

≥37 hafta* 381 (77%) 5,4 (0,6) __  

Postnatal 

pasif sigara 

içicilik 

<10 104 (21%) 6,6 (0,7) <0,001 0,28-1,54 

10-20 215 (43%) 6,0 (0,4) 0,537 0,66-1,95 

>20* 176 (36%) 5,4 (0,4) __  

İlk 6ay 

anne sütü 

ile beslenme 

Hayır 188 (38%) 6,7 (0,7) 0,804 0,11-1,43 

Evet* 307 (62%) 6,5 (0,2) __  

Motor gelişim 

(Oturmaya 

başlama 

zamanı) 

≤5 ay 219 (44%) 6,3 (0,8) 0,829 0,52-1,63 

>5 ay* 276 (56%) 6,1 (0,5) __  

          p <0,05 

           *Referans grup 
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Tablo 4. Pasif sigara içici grupta ilk süt dişi sürme zamanını etkileyen sosyodemografik  faktörler 

Faktörler  N% 

Ilk süt dişi 

sürme zamanı 

ort sd (ay) 

P değeri B (%95) 

Anne eğitim 

seviyesi 

≤İlkokul 178 (36%) 7,2 <0,001 0,32-1,73 

Ortaokul 131 (26%) 6,9 <0,001  0,21-1,55 

Lise 112 (23%) 6,1 0,074 0,18-1,62 

≥Üniversite*  74 (15%) 5,5 __ 
 

Anne 

çalışıyor 

mu? 

Evet 136 (27%) 6,9 <0,001 0,11-1,43 

Hayır* 359 (73%) 5,3 __  

Baba eğitim 

seviyesi 

≤İlkokul   97 (20%) 6,2 0,094 0,28-1,54 

Ortaokul 120 (24%) 6,2 0,092 0,24-1,49 

Lise 185 (37%) 6,0 0,837 0,35-1,87 

≥Üniversite*   93 (19%) 5,9 __  

Baba 

çalışıyor 

mu? 

Evet 405 (82%) 6,3 0,755 0,66-1,95 

Hayır*   90 (18%) 6,1 __  

Aile toplam 

gelir düzeyi 

 

≤ Asgari ücret 268 (54%) 6,8 <0,001 0,15-1,82 

> Asgari ücret* 227 (46%) 5,4 __  

Yaşanılan 

ev mt² 

90m²< 273 (55%) 5,8 0,514 0,12-1,39 

90m²≥* 222 (45%) 6,1 __  

Evde 

yaşayan kişi 

sayısı 

≤4 161 (33%) 5,7 0,692 0,39-1,52 

>4* 334 (67%) 5,9 __  

p <0,05 

*Referans grup 
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Kontrol grubunda ilk süt dişin sürme zamanını etkileyen prenatal, perinatal ve 

postnatal faktörler değerlendirildi ( Tablo 5). 

Perinatal faktörlerden doğum ağırlığının 2500 gr altında olmasının 37 haftadan 

erken olan doğumların ilk süt diş sürmesinin gecikmesinde istatistiksel olarak önemli 

risk faktörü olduğu belirlenirken, perinatal faktörlerden anne doğum yaşı ve doğum 

şeklinin, prenatal ve postnatal faktörlerin tamamının risk oluşturmadığı saptandı. 

 

Tablo5. Kontrol grubunda ilk süt dişi sürme zamanını etkileyen prenatal, perinatal ve postnatal faktörler 

Faktörler  N(%) 

İlk süt diş sürme 

zamanı ort sd (ay) p değeri B (%95) 

Folik asit 

takviyesi 

Evet 47 (9%) 6,5 (0,8) 0,544 0,90-1,84 

Hayır* 486 (91%) 6,9 (0,3) __  

Anne doğum 

yaşı 

<30   77 (14%) 7,0 (0,3) 0,845 0,51-1,37 

≥30* 456 (86%) 6,8 (0,1) __  

Doğum şekli 
Normal 223 (42%) 6,8 (0,7) 0,913 0,28-1,54 

Sezeryan* 310 (58%) 6,8 (0,4) __  

Doğum 

ağırlığı 

<2500gr 29 (5%) 7,9 (0,5) 0,016 0,62-1,95 

≥2500gr* 504 (95%) 6,1 (0,2) __  

Doğum 

haftası 

<37 hafta   96 (18%) 7,7 (0,6) 0,038 0,37-1,68 

≥37 hafta* 437 (82%) 6,2 (0,3) __  

İlk 6ay anne 

sütü ile 

beslenme 

Evet  382 (72%) 6,9  (0,1) 0,804        0,11-1,43 

Hayır * 151(28%) 6,7(0,4) __ 

 

Motor gelişim 

(Oturmaya 

başlama 

zamanı) 

≤5 ay 259 (49%) 7,1 (0,6) 0,825 0,23-1,64 

>5 ay* 274 (51%) 7,0 (0,2) __  

          p <0,05 

           *Referans grup 
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Tablo 6 ‘da kontrol grubunda ilk diş sürmesini etkileyen sosyoekonomik 

faktörler gösterilmektedir. Bu faktörlerden sadece anne eğitim seviyesi ve ailenin 

toplam gelirinin istatistiksel olarak önemli bir faktör olduğu saptandı. 

Tablo6. Kontrol grubunda ilk süt dişi sürme zamanını etkileyen sosyodemografik  faktörler 

Faktörler  N(%) 
İlk süt diş sürme 

zamanı ort sd (ay) 
p değeri B (%95) 

Anne eğitim 

seviyesi 

≤İlk okul 92 (17%) 7,8(0,6) <0,001      0,32-1,73 

Orta okul* 131 (25%) 7,5(0,4) __  0,21-1,55 

Lise 
162 (30%) 6,7(0,8) 0,029  

≥Üniversite 148 (28%) 6,1(0,2) 0,074  

Anne 

çalışıyor 

mu? 

Evet 155 (29%) 6,6(0,4) 0,062 0,11-1,43 

Hayır*     378 (71%)           6,9(0,3)        __  

Baba eğitim 

seviyesi 

≤İlk okul 83 (16%) 7,1(0,5) 0,094 0,28-1,54 

Orta okul 134 (25%) 6,7(0,2) 0,092  

Lise 172 (32%) 6,7(0,1) 0,837  

≥Üniversite* 144 (27%) 6,6(0,3) __  

Baba 

çalışıyor 

mu? 

Evet 455 (85%) 6,8(0,4) 0,755 0,66-1,95 

Hayır* 78 (15%) 6,9(0,2) __ 
 

Aile toplam 

gelir düzeyi 

 

≤Asgari ücret 

 

193 (36%) 

 

 

7,7 (0,4) 

 

 

<0,001 

 

0,15-1,82 

>Asgari ücret* 340 (64%) 6,2(0,6) __  

Yaşanılan 

ev mt² 

90m²< 261 (49%) 6,7(0,3) 0,844 0,12-1,39 

90m²≥* 272 (51%) 6,5(0,8) __  

Evde 

yaşayan  

kişi sayısı 

≤4 215 (40%) 6,9(0,2) 0,984 0,52-1,66 

>4* 318 (60%) 7,1(0,6) __  

         p <0,05  

           *Referans grup 
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                       4.2. 1. Daimi Molar Dişlerin Sürmesinin Değerlendirilmesi 

Tablo 7’ de pasif sigara içici grupta Tablo 8’de kontrol grubunda sürmüş 

1.daimi molar dişlerin dağılımı görülmektedir. 1. daimi molar dişlerin sürme aşamaları 

değerlendirildiğinde hem pasif sigara içici grupta hemde kontrol grubunda 4 1. daimi 

molar dişin sürme aşamalarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır.  

Pasif sigara içici ve kontrol grubunda sürmüş 1.daimi molar dişler karşılaştırıldığında 

pasif sigara içici grupta sürmüş 1.daimi molar dişlerin kontrol grubuna göre anlamlı 

oranda yüksek olduğu belirlendi. Cinsiyetler arasında her iki grupta da sürmüş 1.daimi 

molar dişin daha fazla olduğu saptandı. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. (Tablo 9). 

Tablo 9. 1. daimi molar dişlerin sürme aşamasına göre pasif sigara içici ve kontrol grubunun  

karşılaştırılması 

 
Pasif sigara içici grup Kontrol grubu 

 
Kız Erkek Kız Erkek 

Sürme aşaması 
N     % N     % N     % N     % 

Sürmemiş diş  22 (17%)a 18 (13%)a  45 (34%)c   48 (33%)c 

Sürmüş diş 105 (83%)b     117 (87%)b  86 (66%)d   99 (67%)d 

Toplam  diş 127 (100%) 135    (100%) 131 (100%) 147 (100%) 

            a,b, c, d p> 0.05 

                            Tablo 10’da pasif sigara içici grupta 1.daimi molar dişlerin sürmesini etkileyen    

prenatal, perinatal ve postnatal faktörler incelenmiştir. 

Prenatal faktörlerden pasif sigara içiciliği annenin aktif ve pasif sigara içicilik 

miktarına göre değerlendirildiğinde 1.daimi dişin sürmesini istatistiksel olarak önemli 

oranda hızlandırdığı, annenin hamilelikte folik asit takviyesi almasının ise bir risk 

faktörü oluşturmadığı saptandı. 

Perinatal faktörlerden doğum ağırlığının 2500 gr’ın altında olmasının 1.daimi 

molar dişlerin sürmesinde istatistiksel olarak önemli gecikmeye neden olduğu 

belirlenirken anne doğum yaşının, doğum şeklinin ve doğum haftasının risk 

oluşturmadığı saptandı. 

Postnatal faktörlerden postnatal pasif sigara içiciliğin miktarına göre 1.daimi 

molar dişin sürmesini önemli oranda hızlandırdığı saptandı. İlk 6 ay anne sütü ile 
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beslenmenin ve çocuğun oturmaya başlama zamanının ise 1.daimi molar dişlerin 

sürmesinde etkili olmadığı bulunmuştur. 

Tablo10. Pasif sigara içici grupta 1. daimi  molar dişlerin sürmesini etkileyen prenatal, perinatal ve 

postnatal faktörler 

Faktör  N(%) 
Sürmüş 1.daimi 

molar diş sayısı (n) 
p değeri B (%95) 

Prenatal pasif 

sigara içicilik 

<10 94 (36%)   48 (22%) <0,001 1,39-1,58 

10-20 87 (33%)   71 (32%) 0,027 0,17-1,44 

>20* 81 (31%) 103 (46%) __  

Folik asit 

takviyesi 

Evet 39(15%)            108(49%) 0,883 0,24- 1,61 

Hayır* 223(85%)  114 (51%) __  

Anne doğum 

yaşı 

<30 38 (15%)  103 (46%) 0,874 0,36-1,29 

≥30* 224(85%)  119 (54%) __  

Doğum şekli 

Normal 113 (43%)  105 (47%) 0,903 0,42-1,75 

Sezeryan* 149(57%)  117 (53%)      __  

Doğum 

ağırlığı 

<2500gr   47 (18%) 143 (64%) <0,001 0,28-1,53 

≥2500gr* 215(82%) 79 (36%)      __  

Doğum 

haftası 

<37 hafta     59 (23%)   93 (42%) 0,067 0,49(0,37-1,68) 

≥37 hafta*   203 (77%)            129 (58%) __  

Postnatal 

pasif sigara 

içicilik 

<10 60 (23%) 54 (24%) 0,013 0,35-1,71 

10-20 117 (45%) 82 (36%) 0,924 0,22-1,68 

>20* 85 (32%) 86 (39%) __  

İlk 6ay 

anne sütü ile 

beslenme 

Hayır 88 (34%) 123 (55%) 

 

0,762 

 

0,46-1,83 

Evet* 174 (66%)  99 (45%) __  

Motor gelişim 

(Oturmaya 

başlama 

zamanı) 

≤5 ay 109 (42%) 103 (46%) __  

>5 ay* 153(58%) 119 (54%) 0,857 0,13-1,49 

p <0,05 

*Referans grup 
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Pasif sigara içici grupta 1.daimi molar dişin sürmesine sosyodemografik 

faktörlerin etkisi incelendiğinde sadece anne eğitim seviyesinin düşük olmasının 

1.daimi molar dişlerin daha geç sürme için bir risk faktörü olduğu saptandı (Tablo 11). 

Tablo11. Pasif sigara içici grupta 1. daimi molar dişlerin  sürmesini etkileyen sosyodemografik  faktörler 

Faktörler  N(%) 
Süren 1. daimi 

molar diş sayısı (n) 
p değeri B (%95) 

Anne eğitim 

seviyesi 

≤İlk okul 87 (33%) 27 (12%) <0,001      0,16-1,79 

Orta okul 71 (27%) 33 (15%)    <0,001 0,42-1,15 

Lise 
65 (25%) 64( 29%) 0,068 0,28- 1,63 

≥Üniversite* 39 (15%) 98 (44%)        __  

Anne  

çalışıyor 

mu? 

Evet 74 (28%) 89 (40%) 
0,052      0,17- 1,42 

Hayır* 

 

188 (72%) 

 

       133 (60%)          __  

Baba eğitim 

seviyesi 

≤İlk okul 53 (20%) 51 (23%) 0,088 0,35-1,26 

Orta okul  57 (22%) 53 (24%) 0,074 0,21- 1,74 

Lise 104 (40%) 56 (25%) 0,285 0,39- 1,48 

≥Üniversite* 48(18%) 62 (28%)       __  

Baba 

çalışıyor 

mu? 

Evet 226 (86%) 100 (45%) 0,619 0,46-1,52 

Hayır* 36 (14%) 122 (55%) __  

Aile toplam 

gelir düzeyi 

 

≤Asgari ücret 
 

149 (57%) 

 

         98 (44%) 
 

0,752 

 

0,19- 1,24 

>Asgari ücret* 113 (43%) 124 (56%)        __  

Yaşanılan 

ev mt² 

90m²< 137 (52%) 109 (49%) 0,836 0,35-1,59 

90m²≥* 125 (48%) 113 (51%) __  

Evde 

yaşayan kişi 

sayısı 

≤ 4 125(48%) 103 (46%) 0,811 0,48-1,86 

4<* 137(52%) 119 (54%) __  

p <0,05 
*Referans grup 
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Tablo 12’de kontrol grubunda 1.daimi molar dişlerin sürmesini etkileyen 

prenatal, perinatal ve postnatal faktörler gösterilmektedir. Perinatal faktörlerden doğum 

ağırlığının 2500 gr’ın altında olmasının 1.daimi molar dişin daha geç sürme için risk 

faktörü olduğu saptanırken tüm prenatal ve postnatal faktörlerin ve doğum ağırlığı 

dışındaki tüm perinatal faktörlerin 1.daimi molar dişin sürmesinde etkili olmadığı 

belirlenmiştir. 

Tablo12. Kontrol grubunda 1. daimi molar dişlerin sürmesini etkileyen prenatal, perinatal ve postnatal  

faktörler 

Faktörler  N(%) 

Süren 1. daimi 

molar diş sayısı (n) p değeri B (%95) 

Folik asit 

takviyesi 

Evet 22(8%) 86 (46%) 0,836 0,42-1,78 

Hayır* 256 (92%) 99 (54%) __  

Anne 

doğum yaşı 

<30  43 (12%) 86 (46%) 0,907 0,43-1,18 

≥30* 278(88%) 99 (54%) __  

Doğum 

şekli 

Normal 130 (47%)           90 (49%) 0,872 0,35-1,64 

Sezeryan* 148 (53%) 95 (51%) __  

Doğum 

ağırlığı 

<2500gr  41 (15%)           68 (37%) 0,035 0,29-1,53 

≥2500gr* 237(85%)         117 (63%) __  

Doğum 

haftası 

<37 hafta 55 (20%) 91 (49%) 0,924 0,31-1,75 

≥37 hafta* 223 (80%)           94 (51%) __  

İlk 6ay 

anne sütü 

ile 

beslenme 

Hayır 69 (25%) 96 (52%) 0,906 0,18- 1,39 

Evet* 209(75%) 89 (48%)      __ 

 

Motor 

gelişim 

(oturmaya 

başlama 

zamanı ) 

<5 ay  114(41%)  91 (49%) 0,954 0,23-1,56 

≥5 ay*   164(59%)  94 (51%)  __ 

 

                  p <0,05 

                *Referans grup 
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Kontrol grubunda 1.daimi molar dişlerin sürmesine etki eden sosyoekonomik 

faktörler değerlendirildiğinde sadece annenin düşük eğitim seviyesinin 1.daimi molar 

dişlerin daha geç sürmesi için risk faktörü olduğu belirlendi.( Tablo 13)  

 

Tablo13. Kontrol grubunda 1. daimi molar dişlerin sürmesini etkileyen sosyodemografik  faktörler 

Faktörler  N(%) 
Süren 1. daimi 

molar diş (n) 
p değeri B (%95) 

Anne eğitim 

seviyesi 

≤İlkokul 93 (33%) 24 (13%) <0,001      0,38-1,96 

Ortaokul 75 (27%) 27 (15%)    <0,001 0,34-1,75 

Lise 71 (26%) 54 (29%) 0,063 0,28- 1,49 

≥Üniversite* 39 (14%) 80 (43%) __  

Anne 

çalışıyor 

mu? 

Evet 64 (23%)          77 (42%) 0,058 0,11- 1,38 

Hayır*   214 (77%)         108 (58%)       __  

Baba eğitim 

seviyesi 

≤İlkokul     61(22%) 43 (23%) 0,079 0,27-1,51 

Orta okul     62 (22%) 44 (24%) 0,082 0,19- 1,46 

Lise   117 (42%) 46 (25%) 0,146 0,28- 1,73 

≥Üniversite*     38 (14%) 52 (28%) __  

Baba 

çalışıyor 

mu? 

Evet 236 (85%)          76 (41%) 0,653 0,32-1,68 

Hayır* 42 (15%)        109 (59%) __ 
 

Aile toplam 

gelir düzeyi 

 

≤Asgari ücret 

 

141 (51%) 

 

 

82 (44%) 

 

 

    0,747 

 

     0,38-1,59 

>Asgari ücret* 137 (49%)        103 (56%)       __  

Yaşanılan 

ev mt² 

90m²< 158 (57%) 91 (49%) 0,928 0,14-1,27 

90m²≥* 120 (43%) 94 (51%) __  

Evde 

yaşayan kişi 

sayısı 

≤ 4      86(31%)          85 (46%) 0,806 0,21-1,94 

4<* 192(69%)        100 (54%) __  

                 p <0,05 

                *Referans grup 
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                            5. TARTIŞMA 

Çocuklar farklı yollarla pasif sigara içiciliğine maruz kalmaktadır. Bu durum 

prenatal dönemde annenin aktif ya da pasif sigara içici olması, postnatal dönemde ise 

çocuğun ebeveynler ve diğer aile üyeleri tarafından sigara dumanına maruz kalması ile 

gerçekleşmektedir ( Zhou ve ark., 2014). Pasif sigara içiciliğinin çocukların ağız ve diş 

sağlığına etkisini değerlendiren çalışmalarda önemli bir risk faktörü olduğu rapor 

edilmiştir (Aligne ve ark., 2003; Tanaka ve ark., 2006; Leroy ve ark., 2008; Tanaka ve 

ark., 2010; Majorana ve ark., 2014; Tanaka ve ark., 2015; Ueno ve ark., 2015; Hasmun 

ve ark., 2017). Ülkemizde de pasif sigara içiciliğinin çürük oluşumu, tükürük yapısı ve 

diş gelişimi üzerine olumsuz etkileri biyokimyasal, mikrobiyolojik ve klinik yöntemler 

kullanılarak ortaya konulmuştur (Avsar ve ark., 2008; Avsar ve ark., 2009;Avsar ve 

ark., 2013). Ancak pasif sigara içiciliğinin süt ve daimi diş sürme zamanı üzerine etkisi 

tam olarak bilinmemektedir. Oysa ki diş sürmesini etkileyen faktörlerin belirlenmesi, 

dişlerin daha erken ya da daha geç sürmesi görülen sistemik hastalıkların teşhis 

edilmesinin yanı sıra maloklüzyonun uygun zamanda teşhis edilmesi ve tedavi 

edilmesinde önemlidir. Ayrıca adli antropolojide bireyin yaşının tahmin edilebilmesi 

için diş sürme zamanlarından yararlanılmaktadır (Woodroffe ve ark., 2010; Diamanti ve 

Townsend, 2003; Manjunatha ve ark., 2014; Sindelarova ve ark., 2018). Bu nedenle tez 

çalışmamızda çocukların prenatal ve postnatal dönemde pasif sigara içiciliğinin süt ve 

daimi diş sürmesi için bir risk faktörü olup olmadığı pasif sigara içici olmayan 

çocuklarla karşılaştırılarak değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Günümüze değin dişlerin sürme zamanını etkileyen faktörlerin 

değerlendirilmesi longitudinal ya da cross-sectional çalışmalarla yapılmıştır.  ( Bastos 

ve ark., 2007; Leroy ve ark., 2009; Fatemifar ve ark., 2014; UnLam ve ark., 2015; 

Robinson ve ark., 2016; Ntani ve ark., 2015; Zadzinska ve ark.,2015; Tanaka ve ark., 

2015; Pavicin ve ark., 2016; Wong ve ark., 2016; Alnemer ve ark., 2017; Nicholas ve 

ark., 2018; Wong ve ark., 2019). Çalışma dizaynları mevcut koşullara göre 

değerlendirildiğinde birbirlerine göre üstünlükleri bulunmaktadır. Longitudinal 

çalışmalar çocukların takip edilerek dişin sürme aşamalarının farklı zamanlarda ayrıntılı 

olarak kayıt edilmesini mümkün kılmakta, ayrıca çalışma sırasında ortaya çıkabilen 

çevresel faktörlerin etkisini de incelemeyi kolaylaştırmaktadır (Bastos ve ark., 2007; 

Leroy ve ark., 2009; UnLam ve ark., 2015; Ntani ve ark., 2015; Robinson ve ark., 2016; 

Nicholas ve ark., 2018; Wong ve ark., 2019). Bu çalışma dizaynının dezavantajı; 



43 
 

ayrıntılı, pahalı, zaman alıcı ve grupların düzenli olarak kontrol edilebilmesi için daha 

küçük grupları kapsamasıdır. Popülasyonu temsil eden sonuçlar elde edilmesi 

planlandığı zaman büyük grupların dahil edilebilmesi için örneklem büyüklüğü 

nedeniyle yanılma riskinin az olduğu cross-sectional çalışmalar tercih edilmektedir. Bu 

çalışmalarda rutin kontrol, önleyici ve operatif diş tedavileri için kliniğe başvuran 

çocukların tek sefer muayenesinde dişin sürme aşamasına, varlığına ya da yokluğuna 

odaklanılmıştır (Fatemifar ve ark., 2014; Zadzinska ve ark.,2015; Tanaka ve ark., 2015; 

Pavicin ve ark., 2016; Wong ve ark., 2016; Alnemer ve ark., 2017; Kariya ve ark., 2017; 

Chaitanya ve ark., 2018; Dawson ve ark., 2018; Sindelarova ve ark., 2018). Bizim 

çalışmamız da ilk süt dişin sürme yaşının ve pre-, peri- ve postnatal ve sosyodemografik 

etkenlerin hatırlanması gereken crosssectional bir çalışmadır. Bu amaçla çalışmamızda 

ilk dişin sürme zamanını tahmin etmekte zorlanmayan ve belirsizliğe neden olmadan, bu 

tarihleri ve bilgileri hatırlayabilecek annelerin yer alması sağlanmıştır. Veri toplama 

sürecinde oluşabilecek bilgi hataları ve hatırlama yanılmalarını dışlanamamakla beraber 

örneklem büyüklüğünün yeterli olması nedeniyle sonuçların etkilenmeyeceği 

belirtilmiştir (Folayan ve Sowole, 2013; Kutesa ve ark., 2013).  

Dişlerin sürme aşaması klinik veya radyografik olarak belirlenebilir, ancak 

radyografik yöntemler etik nedenlerden dolayı topluluk temelli çalışmalarda uygun 

olmamaktadır (Mugonzibwa ve ark., 2002; Liversidge ve ark., 2011; Elamin ve ark.., 

2016 ). Bu nedenle, bizim araştırmamızda da, önceki çalışmalarda olduğu gibi dişlerin 

sürme aşamaları  klinik olarak değerlendirilmiştir (Bayrak ve ark., 2002; Kutesa ve ark., 

2013; Devraj ve ark., 2017). Dişler değerlendirilirken konjenital olarak eksik olan dişler 

tespit edilemediği için sürmemiş olarak kaydedilmiş olması, sürme zamanını 

geciktirmesine neden olsa da agenezis oranının ( 1- 7,4 %)  düşük olması (Ginzelova ve 

ark., 2013; Shilpa ve ark., 2017) ve örneklem büyüklerinin yeterli olması nedeniyle 

sonuçların etkilenmeyeceği belirtilmiştir (Kutesa ve ark., 2013; Wong ve ark., 2016; 

Devraj ve ark., 2017; Sinderolava ve ark., 2017). Türk popülasyonunda yapılmış olan 

çalışmalarda agenezis oranının  4,7% olduğu belirlenmiştir (Celikoglu ve ark., 2010; 

Karadas ve ark., 2014). Bizim araştırmamızda da örneklem büyüklüğünün yeterli olması 

nedeniyle agenezisin çalışmanın sonuçları üzerine olan etkisinin düşük olduğu 

düşünülmektedir. Ayrıca verilerin girilmesi esnasında oluşabilecek hataların en aza 

indirgeyebilmek için; veriler, tek bir araştırmacı tarafından girilmiştir.(Devraj ve ark., 

2017).  
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Prenatal ve postnatal dönemde pasif sigara içiciliğinin değerlendirilmesinde 

çeşitli yöntemler kullanılmaktadır. Bileşenlerin ölçüm yöntemlerinin pahalı ve zaman 

alıcı olması, özel ekipman gerektirmesi nedeniyle en sık kullanılan yöntem olarak, aktif 

ya da pasif içiciliğin yazılı veya sözlü iletişim ile kişisel bildiriminin değerlendirildiği 

anket çalışmaları tercih edilmektedir (Ntani ve ark.,2015; Tanaka ve ark., 2015; 

Zadzinska ve ark., 2015; He ve ark., 2018). Çalışmamızda kullanılan sözlü iletişim 

anket yöntemi, özellikle epidemiyolojik çalışmalarda yaygın olarak kullanılan, 

girişimsel olmayan,  sigara içicilik bilgilerinin geriye dönük ve uzun dönem bilgilerinin 

toplanabildiği, ucuz  bir yöntemdir ( Al-Ani ve ark., 2017; He ve ark., 2018; Koziel ve 

ark.,2018). 

Multifaktöriyel bir süreç olan diş sürmesinde genetiğin önemli bir belirleyicisi 

olması nedeniyle farklı popülasyon grupları üzerinde yapılan pek çok çalışmada diş 

sürme zamanlarında farklılıklar olduğu gösterilmiştir (Hughes ve ark., 2007; Pillas ve 

ark., 2010; Ntani ve ark., 2015; UnLam ve ark., 2015; Elamin ve ark., 2016; Warren ve 

ark., 2016; Kariya ve ark., 2017; Dawson ve ark., 2018; Wu ve ark., 2019). Bu nedenle 

çalışmamızda genetik faktörlerin ortadan kaldırılması için genetik rahatsızlığı olan 

çocuklar çalışma dışı bırakılırken, aynı etnik kökenden çocuklar dahil edilmiştir (Kaur 

ve ark., 2010; Gaur ve ark., 2012; Bayrak ve ark., 2012; Alnemer ve ark., 2017; 

Sindelarova ve ark., 2017; Kariya ve ark., 2017; Chaitanya ve ark., 2018; He ve ark., 

2018). Etnik kökenin, sürme aşamasında farklılıklara neden olması tam olarak 

açıklanamamıştır. Ancak diş oluşumu sırasında epitelyal- mezenkimal ve odontojenik 

hücre etkileşimlerinde önemli bir rol oynayan büyüme faktörlerin etnik kökene göre 

farklılık gösterdiği düşünülmektedir (Zhang ve ark., 2005).  Bu nedenle, bir çocukta 

dişin sürme zamanının geçerli bir klinik değerlendirmesi için diş hekimlerinin her 

zaman çocuğun ait olduğu toplumdan elde edilen diş sürme standartlarına başvurması 

tavsiye edilmektedir (Leroy ve ark., 2008; Kaur ve ark., 2010; Lakshmappa ve 

ark.,2011; Gaur ve ark., 2012; Almonaitiene ve ark., 2012; UnLam ve ark., 2016; 

Sindelarova ve ark., 2017; Dawson ve ark., 2018).  

Vücut gelişiminin ayrılmaz bir parçası olan diş sürme zamanı prenatal  

faktörlerden önemli derecede etkilenmektedir (Oziegbe ve ark., 2009; Robinson ve ark., 

2016; UnLam ve ark., 2016; Zadzinska ve ark., 2015; Wong ve ark., 2016; Wu ve ark., 

2019; Wong ve ark., 2019). Çalışmamızda prenatal faktörlerin başında gelen pasif 

sigara içiciliğinin ilk süt dişinin ve 1.daimi molar dişin sürmesine etkisine benzer 

olarak, Zadzinska ve ark. (2015), 4-56 aylık 1065 çocuğu dahil ettikleri çalışmalarında, 
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gebelikte anneleri sigara içen çocuklarda diğer etkileyen değişkenlere bakılmaksızın, ilk 

süt dişinin sürme zamanının, belirgin bir şekilde hızlandırdığını belirtmişlerdir. Bu 

değişikliğin birincil nedeninin pasif içiciliğe bağlı gelişen prenatal kronik hipoksi 

olduğu düşünülmektedir. Hipoksik ortamda gelişen fetüslerde alt ekstremite refleksi 

olarak adlandırılan alt ekstremitelere ulaşan oksijen ve kan akışının azalması sonucunda 

üst vücutta ve baş bölgesinde kan akışı artmaktadır. Bu artışın stomatognatik sistemin 

üst vücutta hızlanmış gelişmesine bağlı olarak süt dişinin erken sürmesinden sorumlu 

olabileceği düşünülmektedir (Al-Ghazali ve ark., 1989;  Akalın-Sel ve Campbell, 1992; 

Zadzinska ve ark., 2015). Ayrıca bu mekanizmada,  kanın oksijen taşıma 

kapasitesindeki artışını biyokimyasal olarak düzenleyen hipoksi-indüklenebilir 

transkripsiyon faktörü de rol oynamaktadır (Ratcliffe ve ark., 1998). Robinson ve ark., 

(2016) aktif sigara içiciliğinin, pasif sigara içiciliğine göre etkisinin daha güçlü 

olduğunu ve yaşamlarının ilk 6 ayında hızlı büyüme ile ilişkili olduğunu belirtmişlerdir. 

UnLam ve ark., (2016) hamilelikte pasif sigara içici annelerin çocuklarında ilk süt diş 

sürmesinin geciktiğini belirtirken, bu verilerin aksine prenatal ve postnatal pasif sigara 

içici çocukların ilk süt dişi ve 1. daimi molar diş sürme zamanı üzerinde etkili 

olmadığını belirtilmiştir (Bastos ve ark., 2007; Wong ve ark., 2016; Wu ve ark., 2019). 

Erken doğumlu bebekler birçok ciddi tıbbi problemlere ve genellikle 

yenidoğan döneminde yapılan oral entübasyon süresi, oral vitamin takviyesi, erken 

enteral beslenme gibi tıbbi müdahaleler sonucunda oluşan komplikasyonlara yatkındır ( 

Viscardi ve ark., 1994, Pavicin ve ark., 2016). Araştırmamızda erken doğumun ilk süt 

dişi sürme zamanını geciktirdiği saptanmıştır. Benzer olarak pek çok araştırmacı erken 

doğumla ilgili komplikasyonların süt dişlerin sürmesinde gecikmeye neden olduğunu 

belirtmişlerdir. Bu durum erken doğumlu çocuklarda sık görülen tıbbi komplikasyonlar 

nedeniyle, daha uzun süre biberon kullanımı sonucu oro-fasiyal kas aktivitesinin ve 

dental arkın bozulmasıyla açıklanmaktadır (Fadavi ve ark., 1992; Haddad ve Correa, 

2005; Ramos ve ark., 2006 ; Aktören ve ark., 2010; Neto ve Falcao, 2014; PedroGarcia 

ve ark., 2014; Khalifa ve ark., 2014; Zadzinska ve ark., 2015; Pavicin ve ark., 2016; 

Paulsson ve ark., 2018; Wu ve ark., 2019). Bu çalışmaların aksine erken doğumun 

dişlerin sürme zamanı üzerinde etkisinin bulunmadığını belirten çalışmalar da 

bulunmaktadır (Bastos ve ark., 2007; Wong ve ark., 2016). 

Düşük doğum ağırlığı, intrauterin büyümenin kısıtlanmasının ve fetal beslenme 

eksikliğinin neden olduğu erken doğumun bir sonucudur. Hamilelikte hem aktif hem de 

pasif sigara içiciliğinin ve dozunun fetüsün düşük doğum ağırlığı için bir risk faktörü 
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olabileceği belirtilmektedir (Jauniaux ve ark., 1999; Jauniaux ve ark., 2007;Ko ve ark., 

2014; Harrod ve ark., 2014; Blatt ve ark.,2015; Cui ve ark., 2016; Huang ve ark., 

2018).Prenatal dönemde annenin pasif içiciliğinde, annenin ve fetüsün serum ve/veya 

amniyotik sıvı kotinin konsantrasyonları arasında pozitif korelasyon bulunmuştur 

(Jauniaux ve ark., 1999; Jauniaux ve Gulbis, 2001). Harrod ve ark. (2014), doğum 

öncesi sigara kullanımı ve yenidoğan vücut kitlesi arasında doza bağımlı ilişkiyi, 

hamilelik sırasında içilen her bir sigara paketi için, yenidoğan vücut kütlesinde 2.8 g 

azalma olarak açıklamıştır. Ayrıca çalışmalarda annenin hamilelik döneminde baba 

tarafından ya da çevresel olarak pasif içici olmasının da bu etkilere neden olabileceği 

belirtilmiştir (Leonardi-Bee ve ark., 2008, Qui ve ark., 2014; Ko ve ark., 2014). Bu 

sonuçta düşük fetal doku oksijenasyonunun, docosahxaenoicacid (DHA)  sentezinin ve 

transferinin bozulmasının ve büyümeyle ilişkili genlerin DNA metilasyonundaki 

değişikliklerle karakterize epigenetik mekanizmaların etkili olduğu belirtilmiştir 

(Lambers ve Clark, 1996; Agostoni ve ark., 2005; Knopik ve ark., 2012; Machado ve 

ark., 2011; Andriani ve Kuo, 2014; ; Ko ve ark., 2014; Lee ve ark., 2015; Pirini ve ark., 

2015). Ayrıca Salpietro ve ark. (2002)’ları fetal doğum ağırlığının, annenin ve kordon 

kanındaki kadminyum konsantrasyonları ile ters orantılı olduğunu bildirmiştir. 

Kadminyum, nikotin ve kotinininplasenta yoluyla anneden fetüse kolayca geçtiği 

bilinmektedir. Plasentanın kanserojenleri inaktive etme ve metabolizma toksik ajanlarını 

fetüse transferini engelleme potansiyeline rağmen (Barnea, 1994), aynı toksinlere uzun 

süre maruz kalınması trofoblast biyolojik fonksiyonları ve fetal hücreler üzerinde etkili 

olmaktadır (Jauniaux ve Burton, 2007). Fetüsün gelişiminin etkilenmesi ve 

beslenmesinin tamamlanamamasına bağlı olarak gerçekleşen düşük doğum ağırlığının 

süt ve daimi diş sürme zamanını etkileyerek dişlerin geç sürmesine neden olduğu 

belirtilirken (Ramos ve ark., 2006; Aktören ve ark., 2010; Neto ve Falcao, 2014; Khalifa 

ve ark., 2014; Zadzinska ve ark., 2015; Pavicin ve ark., 2016; Wong ve ark., 2016; Wu 

ve ark., 2019) ; Bastos ve ark. (2007) tam olarak açıklanamamakla birlikte düşük doğum 

ağırlığının dişlerin sürmesinde etkili olmadığını belirten sonuca ulaşmıştır. 

Emzirme dönemi, doğumdan sonra bebeğin sigara dumanına maruz kalmanın 

etkilerinin olabileceği en kritik dönem olduğu için sigara içen bir anne tarafından 

emzirilmek, anne sütünde bulunan nikotine maruz kalmanın ana kaynağıdır ( Wen ve 

ark., 2013). Anne sütünde bulunan nikotin miktarının, annenin serumunda dolaşan 

nikotin miktarından fazla olduğu belirtilmektedir (Banderali ve ark., 2015; Napierala ve 

ark., 2016). Anne sütüne aktarılan nikotinin zararlı etkilerinin, anne tarafından günlük 
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tüketilen sigara sayısına ve  en son solunan sigara ile emzirme başlangıcı arasındaki 

zaman aralığına bağlı olduğu ileri sürülmüştür (Schulte-Hobein ve ark.,1992; Mascola 

ve ark., 1998). Napierala ve ark. (2016), nın derleme çalışmasında, aktif sigara içici 

annelerde sigara dumanının, laktasyonla ilişkili olarak prolaktin hormon ve oksitosin 

seviyesini azaltması ve somatostatin hormon düzeyinin arttırmasına bağlı olarak süt 

salgılanmasında  azalmaya neden olduğunu belirtilmiştir (Blake ve Sawyer, 1972; 

Andersen ve ark., 1982; Widstrom ve ark., 1991; Cross, 1995; Horta ve ark., 1997; 

Bahadori ve ark, 2013). Ayrıca sigara içen annelerin yeni doğmuş bebeklerinde emme 

refleksinin ve basıncının daha düşük olduğu görülmüştür (Vio ve ark., 1991; Hopkinson 

ve ark., 1992). Hem aktif hem de pasif sigara içici olan ve emziren annelerin çocuklarını 

emzirerek beslenmeden daha erken kesmeye karar verdikleri (Liu ve ark., 2006), bu 

durumun, doğumun ilk zamanlarında emzirmenin kısıtlanmasına bağlı olarak, 

bebeklerin vücut kompozisyonunda değişiklere yol açtığı belirtilmiştir (Zadzinska ve 

ark., 2015). 

İlk süt dişinin sürme zamanına etkisinde emzirmenin rolüne artan oranda ilgi 

vardır, bu ilişkiye ait çalışmaların sonuçları çelişki göstermektedir (Holman ve 

Yamaguchi, 2005; Şahin ve ark., 2008; Oziegbe ve ark., 2010; Chan ve ark., 2012; 

Folayan ve Sowole, 2013; Khalifa ve ark., 2014; Zadzinska ve ark., 2015; Wu ve ark., 

2019). Yaşamın ilk 6 ayında sadece anne sütü ile beslenen çocuklarda, anne sütüne ilave 

olarak ya da sadece inek sütü ve formül mama ile beslenenlere göre diş sürme zamanı 

daha erken olmaktadır ( Holman ve Yamaguchi, 2005; Şahin ve ark., 2008; Khalifa ve 

ark., 2014; Alnemer ve ark., 2017). Bu verilerden farklı olarak bebeğin beslenme 

şeklinin ilk süt dişinin sürmesiyle ilişkili olmadığını belirten çalışmalarda mevcuttur 

(Martin Moreno ve ark., 2006; Folayan ve ark., 2010; Chan ve ark., 2012; Folayan ve 

Sowole, 2013, Zadzinska ve ark., 2015; Wu ve ark., 2019). Bizim çalışmamızda da 

gruplar arasında sıklığı incelenmemiş olmakla birlikte emzirme süresinde fark 

bulunmamıştır. 

Araştırmamızın sonucundan farklı olarak bazı çalışmalarda annenin doğum 

yaşı ile ilk süt diş sürme zamanı arasında korelasyon olduğu ve diş sürmesini 

geciktirdiği çalışmalarda gösterilmiştir (Un Lam ve ark., 2016; Wu ve ark.,2019). Bu 

korelasyonun büyüme faktörlerine ve altta yatan metabolik yollara bağlı olabileceği 

belirtilmiştir.  Bu sonuç ayrıca anne yaşının, bebek doğum boy uzunluğu ve baş çevresi 

ile pozitif korelasyon göstermesi ile açıklanmaktadır (Savage ve ark., 2013). Buna 
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karşın annenin doğum yaşının dişlerin sürme zamanı ile ilişkili olmadığını 

belirtmişlerdir (Zadzinska ve ark., 2015 ; Wong ve ark., 2016; Alnemer ve ark., 2017) 

Araştırmamızda sosyoekonomik faktörlerin (SEF) diş sürme zamanında etkili 

olduğu saptanmıştır. SEF’in  hem süt hem de daimi dişlerin sürme zamanı üzerinde 

nedensel bir etki göstermediği yönündeki bulguların aksine (Singh ve ark., 2000; Bastos 

ve ark., 2007; Poureslami ve ark., 2015; Wong ve ark., 2016), pek çok çalışmada da 

ilişkili olarak yüksek aile gelirine sahip çocuklarda diş sürme zamanının daha erken 

olduğu gösterilmiştir (Oziegbe ve ark., 2009; Almonaitiene ve ark., 2010; Verma ve 

ark., 2017). Almonaitiene ve ark. (2010) aile gelirinin yüksek olmasına bağlı olarak 

daha iyi beslenme sonucunda diş gelişiminin daha erken olduğunu belirtmişlerdir. Daha 

iyi eğitim seviyesi, daha yüksek gelir, daha iyi yaşam alanı ve aile geliri için önemli 

faktörlerin başında gelmektedir. Aile gelirinin azalmasının sağlık faktörlerini de 

olumsuz etkilediği de bilinmektedir. Sosyoekonomik faktörlerin farklı bir yönüde 

annenin bebeği besleme tercihinde bilgi, tutum ve deneyimini önemli oranda 

etkilemesidir ( Mobley ve ark., 2009). Ayrıca çalışmalar araştırmamızın sonucuna 

benzer olarak anne eğitim düzeyi ve sigara davranışı arasında ilişkiyi doğrulamaktadır 

(Ashley ve ark, 1998; Borland ve ark.,1999; Siahpush ve ark., 2002; Gilpin ve ark., 

2002; Blackburn ve ark.,2003; Thomson ve ark., 2005; Leroy ve ark., 2008). 

Sosyoekonomik faktörlerin, hamile kadınların, çocukların, genç yetişkinlerin evde, 

işyerinde ve sosyal mekanlarda veya eğitim ortamlarında sigara kullanımı ve sigara 

dumanına maruz kalmasına neden olduğu bildirilmiştir ( Moore ve ark., 2015; Fischer 

ve Kraemer, 2016; Nazar ve ark., 2016 ). Ancak bu çalışmaların çoğu, SED ve pasif 

sigara içici olan çocukların arasındaki ilişkiye odaklanmış olup, SED ve annelerin pasif 

sigara içicisi olmaları arasındaki ilişkiler hakkında yeterli bilgi sunmamaktadır ( 

Rahman ve ark.,2018). Kırsal alanda yaşamak, eğitim seviyesinin düşük olması ve 

kendi kararını verme hakkına sahip olmamak gibi sosyodemografik faktörlerin evde 

daha yüksek çevresel sigara dumanı maruziyeti riski ile ilişkili olduğu belirtilmiştir 

(Rahman ve ark., 2018). 

Cinsiyet farklılığının diş sürmesi üzerine etkisi hala tartışmalıdır (Psoter ve 

ark., 2003; Singh ve ark., 2004; Folayan ve ark., 2007; Gupta ve ark., 2007; Lumbau ve 

ark., 2008; Oziegbe ark., 2008; Soliman ve ark., 2011;  Bayrak ve ark., 2012; Zadzinska 

ve ark., 2013; Burgueno ve ark., 2015; BurguenoTorres ve ark., 2018; Wu ve ark., 

2019). Dişlerin sürmesi sırasında salınan büyüme faktör miktarlarının, her iki cinsiyet 

arasında dişin sürme oranında farklılıklara neden olabileceği düşünülmektedir 



49 
 

(Zadzinska ve ark., 2013). Tanguay ve ark., (1984)’ları etnik faktörlerin dişin sürme 

zamanındaki cinsiyet farklılılarına sebep olabileceğini belirtmişler, Kariya ve ark., 

(2018) bu nedenle çalışmalarda cinsiyet farklılıkları ve diş sürme zamanlarının, dünya 

çapında tek bir desene karakterize edilemeyeceğini belirtmişlerdir. 

Erkeklerde dişlerin daha erken sürdüğünü belirten araştırmacılar  testosteron 

düzeyinin intrauterin dönemin 10 – 20 haftaları arasında, yaşamın ilk aylarında ve 

ergenlik döneminde yüksek olduğunu ve bu dönemlerde diş gelişiminin kızlardan daha 

hızlı olduğunu belirtmişlerdir (Hagg ve Taranger,1985; Al-jasser ve Bello, 2003; Psoter 

ve ark., 2003; Folayan ve ark., 2007; Zadzinska ve ark., 2013;  BurgueñoTorres ve ark., 

2018; Wu ve ark., 2019). Bu görüşün aksine kızlarda diş sürmenin daha erken olduğunu 

belirten çalışmaların sonuçlarında (Magnusson, 1982; Kaul ve ark.,1992; Holman ve 

Jones, 2003; Kutesa ve ark., 2013; Alnemer ve ark., 2017), kızların erkeklere göre 

yaklaşık olarak 2 yıl daha erken pubertal atılım dönemine girmelerinin etkili olması 

gösterilmiştir Kockhar ve Richardson, (1998). Araştırmamızın sonuçlarına benzer 

olarak, diğer çalışmalarda da cinsiyetler arasında diş sürme zamanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.(Gupta ve ark., 2007; Lumbau ve 

ark.,2008; Aktören ve ark., 2010; Soliman ve ark.,2011; Khalifa ve ark., 2014; Vejdani 

ve ark., 2015; Pavicin ve ark., 2016; Zadzinska ve ark., 2016; Wong ve ark., 2016; 

Chaitanya ve ark., 2018).   

Nikotinin, uterusun kan akışının azalmasıyla, fetal gelişimi ve büyümeyi 

engelleyerek nörogelişimde bozulmaya neden olduğu belirtilse de  (Dempsey ve 

Benowitz, 2001; VonKries ve ark., 2002; Delpisheh ve ark., 2006; Lee ve ark., 2011), 

Christensen ve ark., (2016)’nın annenin hamilelik döneminde aktif ve pasif  sigara içici 

olması ile motor gelişim herhangi bir ilişki bulunmamıştır. Bu farklılıkların çalışmaların 

methodolojilerinden kaynaklandığı düşünülmektedir. İnsan yaşamının ilk yıllarında 

psikomotor gelişim süreçlerinin morfolojik gelişim düzeyine etkisi bilinmektedir        

(Wijnhoven ve ark., 2004; WHO, 2006). Zadzinska ve ark., (2015)’ları dişin sürmesinin 

ve motor gelişimin çocuğun kronolojik yaşına bağlı olmasının gerekmediğini 

belirtmişler ve yaşamın ilk yıllarında daha hızlı motor gelişimi gösteren bebeklerde ilk 

diş sürmesinin daha erken olduğu bulmuşlardır. Ancak araştırmamızda motor gelişimin 

diş sürme zamanına etkisi olmadığı saptanmıştır 

Doğum sonrası pasif sigara içici olan çocuklarda ise, solunum bozukluğu ve üst 

solunum yolu semptomlarına bağlı olarak uyku bozuklukları görülmektedir (Mennella 

ve ark., 2007). Uyku yetersizliğinden kaynaklanan beynin hem kolinerjik hem de 
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katekolaminerjik nörotransmitter sistemlerinin değişmesi ile ilişkili olarak, dikkat 

eksikliği veya hiperaktivite bozukluğu (DEHAB) gibi nörobilişsel ve davranışsal 

problemler ortaya çıkmaktadır. Kolinerjik sistemde meydana gelen bu değişiklikler 

motor gelişimi de etkilemektedir (Levin ve Slotkin, 1998). Çalışmamıza DEHAB tanısı 

almış çocuklar tedavisinde kullanılan ilaçların diş dürme üzerine olası etkileri 

bilinmediği için çalışma dışı bırakılmıştır. 

Bu çalışmanın sınırlamaları,  

1- Sözlü iletişim ile tamamlanan anketlerle çocuğun pasif sigara içiciliği 

hakkında bilgiler elde edilmiş ve serum kotinin düzeyleri gibi biyobelirteçler 

kullanılmamıştır. İkinci el dumanın etkilerini, tütün dumanının kıyafet, insan vücudu ve 

duvarlarında artık kirlenmeye neden olarak tanımlanan üçüncü el duman etkilerinden 

ayırmak epidemiyolojik bir çalışmada zordur. Bu sebeple nedensellik oluşturmak 

imkansızdır. 

2- Annelerin hamilelik sırasında aktif ya da pasif sigara içici olması, 

doğumdan yıllar sonra kendileri tarafından bildirilen sözlü iletişim anket yoluyla 

değerlendirildiği için hatırlamaya bağlı olarak maruziyet yanlış sınıflandırılmış olabilir. 

Ancak hamilelik sırasında çoğu kadın, gelişmekte olan bebeklerin tütün dumanı gibi 

zararlı maddelere maruz kalmasının kısıtlama gereğinin bilincindedir, bu yüzden çoğu 

katılımcı muhtemelen doğru bir şekilde maruziyetleri hatırladıkları düşünülmektedir. 

Ayrıca bazı katılımcı anneler ise, sosyal açıdan arzu edilen bir yanıt vermek için 

hamilelik sırasında tütün içimini kasıtlı olarak gizlemiş olabileceği düşünülmelidir.  

3- Pasif sigara içicilik ile anket sorularına cevap veren annelerin başka 

ortamlarda yada evde sigara dumanına maruz kalmayı önemsememeleri pasif sigara 

içiciliğin etkisi azaltmış olabilir. 

4- Sosyoekonomik faktörlerden ailelerin yaşadığı yerleşim birimi dikkate 

alındığında, düşük gelirli ailelerin yüksek gelirli yerleşim birimlerinde, yüksek gelirli 

ailelerin ise düşük gelirli yerleşim birimlerinde yaşayan ailelerin sağlık hizmetlerine 

daha iyi erişimi olması aktif ve pasif sigara içiciliği hakkındaki bilgi ve tutumunu 

etkiyebilmektedir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

1- Çocuğun prenatal, perinatal, postnatal, sosyodemografik bilgileri ve ilk süt 

dişinin sürme zamanı sözlü anket yöntemiyle değerlendirilmiş ve ilk süt dişi sürmesinin 

pasif sigara içici gruptaki çocuklarda, kontrol grubundaki çocuklara göre daha erken 

gerçekleştiği bulunmuştur.  

2- Pasif sigara içici grupta prenatal, perinatal ve postnatal föktörlerin ilk süt 

dişin sürmesine etkisi değerlendirildiğinde, prenatal pasif sigara içicilik ve postnatal 

pasif sigara içiciliğin ilk süt dişin sürme zamanını hızlandırırken,  düşük doğum ağırlığı 

ve erken doğum haftasının ilk süt dişin sürme zamanını geciktirdiği belirtilmiştir. 

Kontrol grubunda ise doğum ağırlığı ve doğum haftasının ilk süt dişin sürmesinin 

gecikmesi açısından risk faktörleri olduğu belirlenmiştir. 

3- Pasif sigara içici grupta sosyodemografik faktörlerin ilk süt dişin sürme 

zamanı üzerindeki etkileri değerlendirildiğinde, anne eğitim seviyesinin, annenin 

çalışması ve ailenin gelir düzeyinin, kontrol grubunda ise anne eğitim seviyesinin ve 

ailenin gelir düzeyinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilk süt dişin sürmesini 

geciktirdiği belirlenmiştir. 

4- Pasif sigara içici ve kontrol gruplarında 1.daimi molar dişlerin sürme 

aşamaları klinik olarak değerlendirildiğinde, pasif sigara içici grupta daha fazla sürmüş 

1. daimi molar diş olduğu belirlenmiştir. 

5- Pasif sigara içici grupta prenatal, perinatal ve postnatal föktörlerin 1.daimi 

molar dişin sürmesi üzerine etkisi değerlendirildiğinde, prenatal pasif sigara içicilik ve 

postnatal pasif sigara içiciliğin 1. daimi molar dişin sürmesini hızlandırırken, düşük 

doğum ağırlığının 1. daimi molar dişin sürme zamanını geciktirdiği görülmüştür. 

Kontrol grubunda ise düşük doğum ağırlığı ve doğum haftasının 1.daimi molar dişin 

sürmesini geciktiren risk faktörlerinden olduğu belirlenmiştir. 

6- Sosyodemografik faktörlerin 1.daimi molar dişlerin sürme zamanına 

etkisinin incelenmesinde, hem pasif sigara içici grupta hem de kontrol grubunda anne 

eğitim seviyesinin 1. daimi molar dişin geç sürmesinde risk faktörü olduğu 

bulunmuştur.   
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7- 1. daimi molar dişlerin erken sürmesi çürükten koruyucu önlemlerin 

alınmasını önemli kılmaktadır. Pasif sigara içiciliğinin dişlerin sürmesi üzerine etkisinin 

direkt olarak mı yoksa diğer çevresel faktörlerin şiddetini arttırarak mı etkili olduğunun 

belirlenebilmesi için deneysel çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. Bunun yanı 

sıra, risk faktörlerinin daha ayrıntılı değerlendirileceği daha fazla longitudinal 

çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz. 
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EKLER 

Ek 1. Ondokuz Mayıs Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

alınmış Etik Kurul Onayı 
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Ek 2. Hasta Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

 

ARAŞTIRMANIN ADI ( ÇALIŞMANIN AÇIK ADI ): 

 

PASİF SİGARA İÇİCİLİĞİNİN SÜT VE DAİMİ DİŞ SÜRME ZAMANINA 

ETKİSİNİN İNCELENMESİ 

 

 

 

Gönüllünün Baş Harfleri << >> 

 

Çocuğunuzun bir araştırma çalışmasına katılması istenmektedir. Çocuğunuzun 

çalışmaya katılmasını isteyip istemediğinize karar vermeden önce araştırmanın neden 

yapıldığını bilgilerinizin nasıl kullanılacağının çalışmanın neleri içerdiğini ve olası 

yararlarını risklerini ve rahatsızlık verebilecek konuları anlamanız önemlidir. Lütfen 

aşağıdaki bilgileri dikkatlice okumak için zaman ayırınız ve eğer istiyorsanız özel veya 

aile doktorunuzla konuyu değerlendiriniz. Eğer çocuğunuz bir başka çalışmada da yer 

alıyorsa bu çalışmada yer alamaz. 

 

BU ÇALIŞMAYA KATILMAK ZORUNDAMIYIM? 

 

Çocuğunuzun çalışmaya katılıp katılmamasının kararı tamamen size aittir. Eğer 

çalışmaya katılmasına karar verirseniz imzalamanız için size bu Bilgilendirilmiş 

Gönüllü Olur Formu verilecektir. Katılmaya karar verirseniz, çalışmadan herhangi bir 

zamanda ayrılmakta özgürsünüz. Bu durum sizin aldığınız tedavinin standardını 

etkilemeyecektir. Eğer isterseniz, bu klinik çalışmaya katılımınızla ilgili olarak 

hekiminiz / aile doktorunuz bilgilendirilecektir. Ayrıca destekleyici firma çalışmayı 

sonlandırmaya karar verirse bu durumda da çalışmadan çıkartılacaksınız. 

 

ÇALIŞMANIN KONUSU VE AMACI NEDİR?  
 

Bu çalışma çocuğunuzun klinik muayenesi için başvurduğunuz Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim Dalı’nda yürütülecektir. 

Çoğunlukla evde olmak üzere çevresel sigara dumanına maruz kalan çocukların 

dişlerinin sürme aşamaları klinik muayene yapılarak değerlendirilecek ve bu durumun 

dişlerin sürme zamanları üzerine etkisi olup olmadığı belirlenecektir. Klinik muayene 

yapılarak ağız ortamında bulunan dişlerin hangi sürme aşamasında olduğu, çürük 

varlığının tespiti ve dişeti sağlığı  klinik muayene ile değerlendirilecektir. 

 

 

ÇALIŞMA İŞLEMLERİ: 

  

Öncelikle çocuğun ve ailesinin demografik bilgileri ve çocukla aynı evde yaşayan 

bireylerin sigara içme sıklıkları, anket formlarıyla değerlendirilecektir. Daha sonra 

çocukların diş sürme aşamaları ve zamanları, çürük görülme sıklığı ve diş eti sağlığı 

klinik değerlendirmeler yapılacaktır. 
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          BENİM NE YAPMAM GEREKİYOR? 

 

ÇALIŞMAYA KATILMAMIN NE GİBİ OLASI YAN ETKİLERİ, RİSKLERİ 

VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?  

 

Çocuğunuzun hissedebileceği herhangi bir rahatsızlık yoktur. Rutin muayene işlemler 

uygulanacaktır. 

 

 

ÇALIŞMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDİR?  

 

Çocuğunuzun diş sürme zamanlarında farklılık olup olmadığını, dişeti sağlığı ve çürük 

şiddetini ve  pasif sigara içiciliğinin bunların üzerine olan olumlu/ olumsuz etkilerini 

öğrenmiş olacaksınız 

 

GÖNÜLLÜ KATILIM 

 

Çocuğumun bu araştırmaya katılma kararını tamamen gönüllü olarak veriyorum. Bu 

çalışmaya katılmayı reddedebileceğimin veya katıldıktan sonra istediğim zaman, bu 

tedavi kurumunda göreceğim bakım ve tedaviler etkilenmeksizin ve hiçbir sorumluluk 

almadan ayrılabileceğimin bilincindeyim. Çalışmadan her hangi bir zamanda ayrılırsam, 

ayrılma nedenlerimi, ayrılışımın sonuçlarını ve izleyen dönemde alacağım tedavileri 

doktorumla tartışacağım. 

 

ÇALIŞMAYA KATILMAMIN MALİYETİ NEDİR? 

 

Çalışmanın size getireceği herhangi bir mali yükü yoktur. 

 

KİŞİSEL BİLGİLERİM NASIL KULLANILACAK? 

 

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun çalışma için çocuğunuzun 

kişisel bilgilerini ( “Çalışma Verileri”) toplamalarına ve kullanmalarına onay vermiş 

olacaksınız. Bu durum çocuğunuzun doğum tarihini, cinsiyetini, etnik kökenini ayrıca 

çalışma verilerinizin kullanımı ile ilgili verdiğiniz onayın herhangi bir belirlenmiş birim 

tarihi yoktur, ancak doktorunuzu haberdar ederek bu onayınızdan herhangi bir zamanda 

vazgeçebilirsiniz. 

 

Doktorunuzdan çalışma verileriniz hakkında bilgi isteme hakkında sahipsiniz. Aynı 

zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatanın düzeltilmesini isteme hakkında da 

sahipsiniz. Eğer bu konuda bir isteğiniz olursa lütfen gerekirse size yardımcı olabilecek 

doktorunuzla görüşünüz. 

Eğer onayınızda vazgeçerseniz, doktorunuz çocuğunuzun çalışma verilerini artık 

kullanamayacak ya da diğer kişilerle paylaşamayacaktır. 

Bu formu imzalayarak, çalışma verilerinizin bu formda tanımlandığı şekilde 

kullanımına onay vermekteyim. 
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ARAŞTIRMA SÜRESİNCE 24 SAAT ULAŞILABİLECEK KİŞİLER:  

 

Prof. Dr. Aysun AVŞAR 0362-312 19 19/3783 

 

Dt. Sevcan YILMAZ 0362-312 19 19/2784 

 

ÇALIŞMADAN AYRILMAMI GEREKTİRECEK DURUMLAR:  

 

YENİ BİLGİLER ÇALIŞMADAKİ ROLÜMÜ NASIL ETKİLEYEBİLİR 

 

Çalışma sürerken ortaya çıkmış olan bütün yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.  

 

Çalışmaya Katılma Onayı 

 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı 

belirtilen hekim tarafından yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim 

zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime 

bakılmaksızın araştırmacı tarafından araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı 

kabul ediyorum. Doktorum saklamam için bu belgenin bir kopyasını çalışma sırasında 

dikkat edeceğim noktaları da içerecek şekilde bana teslim etmiştir.  

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

Açıklamaları Yapan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Prof. Dr. Aysun AVŞAR 

 

Dt. Sevcan YILMAZ 

 

Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 
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Ek 3. Anket formu 

Çocuğunuzun bir araştırma çalışmasına katılması istenmektedir. Bu çalışmanın 

konusu ‘’ Pasif Sigara İçiciliğinin Süt ve Daimi Diş Sürme Zamanı Üzerine 

Etkisinin İncelenmesidir.’’ Bu çalışma kapsamında aşağıdaki anket sorularını 

cevaplamanız gerekmektedir. Sorularınız için Dt. Sevcan YILMAZ’a 0362 312 1919-

2784 no’lu telefondan veya dtsevcan@gmail.com e-posta adresinden ulaşabilirsiniz. 

Katılımınız için teşekkür ederiz.  

                       ÇOCUĞUN DEMOGRAFİK BİLGİLERİ 

1)Gönüllü Numarası:                                                            

2)Cinsiyet; ( )K    ( )E                                                                

3)Doğum tarihi:                                                                              

4)Muayene tarihi:                                                                              

                                      

                        PRENATAL, PERİNATAL VE POSTNATAL FAKTÖRLER 

1) Prenatal pasif sigara içicilik: <10 /  10-20  /  20< 

2) Folik asit kullanımı: Evet / Hayır  

3) Annenin doğum yaşı: <30  / 30≤                                                         

4) Doğum ağırlığı: <2.500 g   /   ≥2.500g                          

5) Doğum haftası:  <35 hafta   /  ≥35 hafta                           

6) Doğum şekli :  Normal / Sezeryan doğum      

7) Postnatal pasif sigara içicilik: <10  10-20  20<  

8) İlk 6 ay anne sütü kullanımı: Evet / Hayır  

9) Motor gelişim(oturmaya başlama zamanı): ≤ 5 ay   / 5 ay<       

                                                             

 SOSYODEMOGRAFİK BİLGİLERİ                                                                      

1) Annenin eğitim düzeyi: < İlkokul /   Orta okul  / Lise  / Üniversite <                                                                                

2) Anne çalışıyor mu?:   Evet  / Hayır                                      

3) Babanın eğitim düzeyi:  < İlkokul   /  Orta okul  /  Lise  / Üniversite<                                                               

4) Baba çalışıyor mu?:   Evet  /  Hayır 

5) Aile toplam gelir düzeyi?:    <  Asgari ücret    /   Asgari ücret    <  

6)Çocuğun yaşadığı evin genişliği (𝒎𝟐)    ≤90 𝑚2   /   90 𝑚2 <    

7) Evde yaşayan kişi sayısı:   ≤ 4  /  4 <                                 

            

mailto:dtsevcan@gmail.com
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                        SÜT VE DAİMİ DİŞ SÜRME ZAMANLARININ BELİRLENMESİ 

İlk süt diş sürme zamanı:   ….. ay  

1.daimi molar diş sürme aşaması:  16 : 

                                                           26: 

                                                           36: 

               46: 

                                                         

0-Diş henüz sürmemiş 

                        1-Dişin en az bir tüberkülü gözüküyor 

2- Dişin distal fossası sürmemiş 

                       3- Dişin mezio distal olarak tüm okluzal yüzeyi izleniyor 

 

                       4- Diş okluzyonda yada antagonist diş tam olarak sürmemiş 
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          ÖZGEÇMİŞ 

Adı Soyadı: Sevcan YILMAZ 

Doğum Yeri: Çorlu/ TEKİRDAĞ 

Doğum Tarihi: 12/12/1989 

Medeni Hali: Bekar 

Bildiği Yabancı Diller: İngilizce 

Eğitim Durumu (Kurum ve Yıl): 

Alipaşa İlköğretim Okulu, 1995-2003 

Çorlu Lisesi, 2003-2007 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi, 2008-2014 

Doktora Eğitimi: Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü Pedodonti Anabilim Dalı, 2015- 2019 

Çalıştığı Kurum/Kuruluşlar ve Yıl: 

Özel Çorlu Sevgi Diş Ağız ve Diş Sağlığı Polikliniği, 2014-2015 

E-posta: dtsevcan@gmail.com 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 




