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OZET

PASIF SIGARA iCiCILIGININ COCUKLARIN SUT VE DAIMi Di$
SURME ZAMANINA ETKIiSINIiN INCELENMESI

Amagc: Bu aragtirmanin amaci pasif sigara igiciliginin siit ve daimi dislerin siirme
zamanma etkisinin degerlendirilmesi ve dis siirmesini etkileyen risk faktorlerini

belirtmektir.

Materyal ve Metot: Calismaya 4-7 yas aralifinda, pasif sigara igici grupta 495 ¢ocuk
ve kontrol grubunda 533 cocuk dahil edildi. Calisma kapsamindaki toplam 1028
cocugun ilk siit disi siirme zamani sézlii anket yontemi ile degerlendirildi. 6-7 yas
araligindaki 262 ‘si pasif sigara igici grupta bulunan 540 cocuk ise agiz i¢i muayeneleri
yapilarak siirmiis 1. daimi molar disleri kaydedildi. Ilk siit disi siirme zamanmda ve
1.daimi molar dislerin siirmesinde prenatal, perinatal, postnatal ve sosyodemografik

faktorlerin etkisi istatistiksel olarak analiz edildi.

Bulgular: Pasif sigara icici grupta ilk siit disi siirme zamanin kontrol grubuna gore
onemli oranda erken oldugu belirlendi (p<0,001). Pasif sigara icici grupta siirmiis
1.daimi molar dislerin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda daha
erken siirdiigii belirlendi. Ilk siit disi ve 1. daimi molarm siirmesinde prenatal ve
postnatal pasif sigara igiciligi, dogum agirligi, annenin egitim seviyesinin énemli risk

faktorii olarak saptandi.

Sonug¢: Pasif sigara iciciliginin ilk siit disi ve 1. daimi molar disin siirmesinin

hizlanmasinda etkili oldugu saptandu.

Anahtar Kelimeler: Pasif sigara i¢iciligi; prenatal pasif sigara igiciligi; postnatal pasif
sigara iciciligi; dis siirmesi; cocuk dig hekimligi

Sevcan YILMAZ , Doktora Tezi
Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, Nisan - 2019



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 Mayis University - Samsun, April- 2019
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1.GIRIS

Sigara igmeyen kiginin kapali ya da agik alanlarda, gevresel sigara dumanina
(CSD) maruz kalarak tiim zararli maddelerin solunmas1 "pasif sigara igiciligi" olarak
tanimlanmaktadir (Guerin,1992). ABD Cevre Koruma Ajanst (USEPA) (1992)
raporunda CSD’nin A grubu kansorejen oldugu belirtilmistir. Biiyiik bir halk sagligi
problemi olarak goriilen pasif sigara igiciligi, cocuk daha anne karnindayken baslayip
tiim ¢ocukluk dénemi boyunca devam edebilmektedir ( Florescu ve ark., 2009; Oberg
ve ark., 2011). Kapali mekanda sigara igmeyenlerin tiitin dumanindan pasif
etkileniminin Onlenmesi bir¢ok iilkede yasalarca diizenlenmistir (WHO, 2016).
Ulkemizde 5727 Sayili Kanun’un 2008 yilinda Resmi Gazete yayinlanmasi ile kamu
tarafindan kullanilan biitiin kapali mekanlar da sigara icilmesi yasaklanmistir. Fakat
yasalarin kapsamadigi ¢ocuklarin ve yetiskinlerin zamanlarinin ¢ogunu harcadig1 ev,
araba ortaminda sigara dumanindan pasif etkilenme halen devam edilmektedir (Akgay
ve Ozcebe, 2018). Diinya Saghk Orgiitii (WHO) 700 milyon ¢ocugun 1.2 milyar sigara
kullanicist tarafindan ¢gogunlukla evde olmak iizere sigara dumanina maruz birakildigini
belirtmistir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ¢ocuklarda pasif igicilik oranmin %34-86
arasinda oldugu bildirilmistir ( Boyac1 ve ark., 2004; Ersu ve ark., 2004; Boyaci ve ark.,
2006; Ekerbiger ve ark., 2007; Bildik ve ark., 2008; Kiiciik ve ark., 2012; Nazlier, 2014;
Argiider, 2016; Akcay ve Ozgebe, 2018). WHO (2009) raporuna gére, pasif sigara
dumanina maruz birakilmanin giivenli seviyesi yoktur ve maruz birakilma derecesine
gore pek cok sistemi ilgilendiren enfeksiydz, gelisimsel, ciddi ve Oliimciil hastaliklarin
ortaya ¢iktig1 bildirilmistir (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 y1l pasif sigara iciciligine
bagli mortalitenin yaklagik 600 bin oldugu ve %?28’ini ¢ocuklarmn olusturdugu rapor
edilmistir (WHO 2009; Oberg ve ark., 2011).

Ozellikle hamilelik doneminde annenin aktif ya da pasif sigara igiciligi fetiis
iizerinde; fetal malformasyon ve gelisme geriligi, erken dogum, diisiik agirlikli dogum
gibi 6nemli zararh etkiler meydana getirmektedir. Bu sekilde sistemik olarak etkilenen
cocuklarda doku ve organ gelisiminde sorunlar ortaya ¢ikmaktadir (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 geligim gostermeyen dokular arasinda



cogunlukla sert dokular ve ¢eneler de yer alabilmektedir (Gartner ve ark., 1990; Saad,
1991; Zeiger ve ark., 2005; Avsar ve ark., 2013). Pasif sigara i¢iciliginin ¢ocuklarda bu
etkiler diginda multifaktoriyel etkili olan dis siirme zamanmi da etkiledigi belirtilmistir
(UnLam ve ark., 2016; Zadzinska ve ark., 2016).

Disin gelistigi ¢ene kemigi igerisindeki konumundan, okluzal diizleme dogru
hareketiyle mukozayi asarak agiz iginde goriilmesi olarak tanimlanan dis siirmesi,
kesintisiz olarak devam eden fizyolojik bir siirectir (Massler ve Schour, 1941). Dis
dizileri arasinda diizgiin bir kapanig iliskisinin saglanabilmesi i¢in, dislerin normal
zamanlarinda ve diizgiin pozisyonda siirmeleri gerekmektedir. Normal dis siirme
siirecinin ve bu siirecte olusabilecek aksakliklarin bilinmesi, siirme bozukluklarinin
teshis edilmesi ve tedavi planlamasi agisindan onemlidir. Siit ve daimi dislerin siirme
zamanlar1 ¢ocugun biiyiime ve gelisimini degerlendirmede Onemli bir unsurdur.
Ortodonti ve pedodontide tedavi planmasinda, fizyolojik yas tahmininde, adli dis
hekimliginde dnemli yer tutmaktadir (Demirjian 1986; Manjunatha ve ark., 2014; Al-
Batayneh ve ark., 2015; Eskeli ve ark., 2016; Shaweesh, 2016).

Dis siirmesi, ¢ocugun biiyiime ve gelisiminin bir parcasidir (Khalifa ve ark.,
2014). Bu yiizden, ¢evresel faktorler sadece insan viicudunun genel gelisimini
etkilemekle kalmayip, dislerin gelisimi ve siirme zamanlarini da etkilemektedir. Dislerin
gelisim ve siirme zamanlarinin fizyolojik bir siire¢ olup genel gelisim ile birlikte
seyretmesi gerekmektedir (Garn ve ark.,1965). Dis siirmesi multifaktoriyel etkili bir
siire¢ olmasidan dolay1 genetik, prenatal ve postnatal yasamin ilk yillarinda ¢evresel
faktorlerden onemli derecede etkilenerek dislerin siirme zamanlarinda farklilik
olusturdugu bilinmektedir (Adler, 1963; Infante 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 bir¢ok arastirma yapilmasina ragmen, pasif sigara i¢iciligin siit ve daimi dis
sirme zamani {izerine etkisinin bir risk faktorii olusturup olusturmadig:
bilinmemektedir.

Cocugun prenatal ve postnatal pasif sigara iciciliginin siit ve daimi dis siirme
zaman1 izerine etkisinin degerlendirildigi c¢aligmalara rastlanilmamasidan yola

cikilarak bu doktora tezi planlanmustur.



Bu ¢alisma ile amacimiz;

o Prenatal ve postnatal donemde pasif sigara igici ¢ocuklarin ilk siit dis
slirme zamanini, pasif sigara ic¢ici olmayan cocuklarla karsilastirarak, pasif sigara
iciciliginin dis siirmesi i¢in bir risk faktorii olup olmadigini degerlendirmektir.

o Prenatal ve postnatal donemde pasif sigara igici ¢ocuklarin daimi dis
sirme zamaninin, pasif sigara icici olmayan cocuklarla karsilastirarak, pasif sigara
iciciliginin daimi dislerin slirmesi i¢in bir risk faktorii olup olmadigini ortaya
koymaktir.

. Prenatal, perinatal, postnatal c¢evresel faktorlerin ve sosyodemografik
faktorlerin siit ve daimi dis slirmesi i¢in risk faktorii olup olmadigimi degerlendirerek,
dis hekimlerinin bu konuya dikkatini ¢ekerek, riskli gruplardaki ¢ocuklar i¢in dental

tedavileri hakkinda gerekli 6nlemlerin alinmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Sigara ve Pasif Sigara I¢iciligi

2.1.1. Sigara Kullaniminin Tarihcesi

Tiitlin iiretimi ve kullanimma WHO (2002), verilerine gore ilk kez milattan
once 6000 yillarinda Amerika kitasinda baslanmistir. Bu tarihten 4500 yil sonra
Mayalarm tiitlin kullandig: tarih kitaplarinda yer almaktadir. Avrupalilar tiitiinii, 1492
yilinda Kiiba’ya ayak basan Christopher Columbus sayesinde 6grenmistir. Yerliler dini
torenlerde ve sOlenlerde keyifle ictikleri tiitiinii Avrupa’dan gelen denizcilere de ikram
etmisler ve Tobacos olarak tanitmuslardir. Tiitiin yapraklarmin ¢ignenmesi, tozunun
yaralara siiriilmesi, lavman olarak kullanilmasi o donemdeki baslica tiitiin kullanim

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

2.1.2. Sigarann Icerigi

Sigara, tiitiin olarak bilinen bitkilerin yapraklarindan elde edilen ve pek ¢ok
insanin keyif verdigini diistindiigii bir maddedir. Sigara, bilinen ve insan davraniglarini
etkileyen en yaygin ve en etkili aligkanliklardan birisidir. Sigaranin kimyasal iceriginde,
baglayici, tatlandirici, doldurucu, koruyucu, c¢oziicii ve nemlendirici olarak c¢ogu
kimyasal olan madde karsimiza ¢ikmaktadir. Sigaranin igeriginde tatlandirici olarak;
asetanizol, asetik asit, aseton, asetofenon, balzam yagi, benzaldehid, koruyucu olarak;
sorbik asit, potasyum sorbat, benzoik asit, doldurucu olarak; kalsiyum karbonat,
baglayici olarak; karboksimetil seliiloz ve seliiloz, ¢6ziicli olarak; solvent, nemlendirici
olarak; gliserol ve sorbitol bulunmaktadir ( Hoffmann ve Hoffmann, 1997;1998; Behr
ve Nowak, 2002; Baker ve ark., 2004).

2.1.3. Cevresel Sigara Dumaninin Tanimlanmas: ve Icerigi

CSD, ABD Cevre Koruma Ajansi (EPA) (1992) raporlarina gore sigaranin
yanmast ile agia ¢ikar ve dogrudan sigaray1 icen kisi veya kisiler disindaki bireylerin
soludugu havayr olusturur. CSD bilesimi, sigaranin ham maddesi olan tiitiiniin
bilesimiyle ayn1 olmayip, tiitliniin yanmasi sirasinda i¢erdigi kimyasallarin kismen ya da
tamamiyla bagka bilesiklere doniismesi ile iligkili oldugu belirtilmektedir. CSD, yan
akim dumani ve ana akim dumani komponentlerinden olusmaktadwr. Tiitlin Urlini
bilesenleri, ¥e kagidinin yanan ucundan ¢ikan duman ve sigara i¢cimi sirasinda disariya

iflenen dumana yan akim dumani denilmektedir. Bu duman, odadaki dumanin %85’ni
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olusturmaktadir. Sigara i¢en kisinin akcigerlerinden atilan dumana ise ana akim dumani
olarak tanimlanmaktadir ve odadaki dumanin %15’ini olusturmaktadir (Guerin ve ark.,
1992). USEPA (1992) raporlarinda CSD’nin A grubu kansorejen oldugu belirtilmistir.
Igerisinde bazilar1 farmakolojik olarak aktif, antijenik, sitotoksik, mutajenik ve
karsinojenik olan 4.000°den fazla zararli madde igeren sigara dumaninda, gaz ve
partikiil fazi olmak tiizere iki faz bulunmaktadir (EPA, 1992). Sigara ana akim
dumaninin % 92-95’inin gaz fazinda oldugu ve 1 ml’sinde 0,3-3,3 milyar partikiil
bulundugu saptanmistir. Solunabilir diizeyde olan partikiil ¢cap1 0,2—0,5mm dir. Yan
akim dumaninda, ana akim dumanma gore yanma 1sis1 daha yiiksek oldugu i¢in yan
akim dumani ¢ok daha fazla kanserojen ve toksik madde i¢cermektedir (Guerin ve ark.,
1992; Behr ve Nowak,2002).

Sigara dumanmin tar (katran), fenol, kresol, b-Naftilamin, benzo(a)piren,
katekol gibi partikiil igerigi, nitrozaminler, hidrazin, vinil klorid gibi gaz faz;
mutajenik/karsinojenik etki yapmaktadir. Indol, karbazol tiimor hizlanmas1 yapan diger
partikiil fazindaki maddelerdir. Nitrojen oksidler, aldehidler, hidroyanik asid, akrolein,
amonyak, gaz fazinda irritan, proinflamatuar, sitiotoksik etkilidir. Gaz fazindaki diger
bir madde olan karbon monoksit oksijenin hemoglobine baglanmasini bozmaktadir
(Church ve Pryor, 1985; Guerin ve ark., 1992; Pryor, 1993; Ambrose ve ark., 2004).
Sigara dumaninda bulunan benzopirenler, oksidan molekiillerin kontroliinde gorev alan
enzimlerden biri olan mikrozomal epoksit hidrolazi artirarak oksidanlarin yeterince
uzaklastirilamamasi sonucu hasara neden olmaktadir. Akrolein, asetaldehid,
formaldehid, hidrojen siyanid ve fenol, mukosiliyer fonksiyon {izerine toksik etkili olan
ve inhibisyonuna neden olan sigara bilesenleridir ( Pryor, 1993).

Nikotin, tiitlin bitkisinin yapraklarinda bulunan alkaloidlerin %95’ini olusturan,
renksiz, ugucu, suda ¢oziinebilen, zayif alkali (pH=8) 6zelligi olan bir alkaloiddir.
Zaman i¢inde havanm etkisi ile kahverengi renk alir ve tiitiine 6zgii koku kazanir.
Sigara dumani igerisindeki nikotin yapis1 asidik (pH=5.5-6) olmasiyla emilim
gerceklesmektedir (Gori ve ark., 1986; Benowitz,1990). Olduke¢a lipofilik 6zellikte
oldugundan sigara dumaninin kullanici tarafindan solunulmasindan 10-12 saniye sonra
santral sinir sistemine ulasir (Benowitz ve ark.,2009). Tiitiin yapraginda ortalama 10-
14mg nikotin igerirken, sigara i¢imi smasinda 1-1,5mg nikotin sistemik olarak
emilmektedir (Kozlowski ve ark., 1998; Benowitz ve ark.,2009) Akciger veya agiz
yoluyla viicuda giren nikotinin %5-10"u degismeden idrarla atilrken 9%85-90’1

karacigerde nikotinoksid ve kotinin olarak bilinen iki ana metabolite doniisiir. Nikotinin
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yartlanma omrii 30—60 dakikadir. Nikotin metaboliti olan kotininin yarilanma dmrii ise
15-20 saat olup giin igerisindeki kan kotinin diizeyleri farklilik gostermemektedir (

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

2.1.4. Pasif Sigara Iciciligi

Kapali ya da agik alanlarda sigara igmeyen kisinin, sigaranin ana akim dumant
ve yan akim dumanina maruz kalarak bu dumanda bulunan tiim zararli maddelerin
solunmas1 "pasif sigara igiciligi" olarak tanimlanmaktadir. Bazi kaynaklarda pasif
icicilik yerine, ¢evresel sigara dumani, yan akim dumani, ikinci el igicilik ve goniilli
olmayan igicilik gibi tanimlamalar da kullanilmaktadir ( Guerin ve ark., 1992 ).
Diinyanin pek cok iilkesinde, 6zellikle ¢ocuklarda pasif sigara icicilik oranmnin ¢ok
biiyiik boyutlarda oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle pasif sigara igiciligi ¢ocukluk
caginda baslamak iizere her yas grubunda bulunan diger insanlara da zarar vermesi ve
bu durumdan en ¢ok cocuklarin etkilenmesi bakimindan da 6nemli bir halk sagligi
sorunudur ( Oberg ve ark., 2011). Sigara igen aile bireyleriyle ayn1 havay1 soluyan
cocuklar sigara dumanina istemeden maruz kalmaktadir. Pasif sigara iciciligi, 6zellikle
aktif sigara icilen ortama ve kisilere ne kadar yakin bulunulduguna bagh olmaktadir.
Bebekler ve kiiclik cocuklar sigara igilen ortamda, neredeyse hi¢ seyrelmemis olarak
sigara dumanina maruz kalirken, daha biiyiik ¢ocuklar sigara i¢ilen ortamdan rahatsiz
olup ortamu terk edebilmektedir (Argiider, 2016). Ailelerin siklikla ifade ettigi ‘baska
bir odada ya da balkonda sigara igiyor’ olusu c¢ocugun pasif igici olmasini
engellememektedir (Inci, 2017). Bir evin iginde i¢ilen sigara dumani kapilar kapal1 olsa
bile, bir odadan digerine yayilabilir, CSD’den kaynaklanan toksik kimyasallar, kilim,
perde, giysi, mobilya, yiyecek ve diger malzemelere yapisir ve aktif sigara icme
stiresinin disinda da etkisinin slirmesine neden olur (Daisey ve ark., 1998; Singer ve
ark., 2002). Pasif sigara i¢icilik miktarinin degerlendirilmesinde maruz kalma siiresi,
oda biiyiikliigii, ortamin havalandirilmasi ve sigara icen kisi sayisi gibi bir¢ok faktore
baghdir (Kaufman ve ark., 2002; Florescu ve ark., 2009). Ayrica pasif sigara i¢iciligi,
sigara icmeye yatkinligi ve nikotin bagimhiligmi artirirken, sigarayr birakmayi

zorlagtiran bir faktordiir (Anthonisen ve Murray, 2005; Brody ve ark., 2011).

2.1.5. Pasif Sigara I¢icilik Epidemiyolojisi
WHO 2009 raporuna gore diinya iizerinde ¢ocuklarin% 401, kadmlarin % 35'i
ve erkeklerin %33'"liniin kapali alanlarda pasif sigara i¢icisi oldugu belirtilmistir (WHO,

2009; Oberg ve ark., 2011). Ulkemizde pasif sigara igicisi olan ¢ocuklarin oranu ile ilgili
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genis capli ¢aligmalar olmamasma ragmen, yapilan g¢aligmalarda g¢ocuklarda pasif
icicilik oraninin %34-86 arasinda oldugu belirtilmistir ( Boyac1 ve ark., 2004; Ersu ve
ark., 2004; Boyac1 ve ark., 2006; Ekerbicer ve ark., 2007; Bildik ve ark., 2008; Kiiciik
ve ark., 2012; Nazler, 2014; Argiider, 2016; Akcay ve Ozcebe, 2018). Amerika’da
okul dncesi ¢ocuklarin %38’i evde sigara dumanina maruz kalirken bu oran Ingiltere’de
%54 ve Kuzey Avrupa iilkelerinde %57 olarak bulunmustur (Gergen ve ark., 1998;
Lund ve ark., 1998; Arvis ve ark.,2000; Alwan ve ark., 2010).

Global Youth Tobargacco Survey (2008) (Kiiresel Genglik Tiitiin Arastirmasi)
verilerine gore diinya lizerindeki 13-15 yas arasi ¢ocuklarm %43 ‘i evde sigara
dumanina maruz kalmaktadir. Bu oran ABD’de % 41, Avrupa iilkelerinde %78, Orta
Dogu iilkelerinde %38, Afrika iilkelerinde 9%28’dir. Saghk Bakanligi Madde
Bagimliligi Sube Miidiirligli tarafindan yapilan "Tiirkiye Kiiresel Genglik Tiitlin
Arastirmasi-2003" caligmasma gore, 13-15 yas arast 10 ¢ocuktan 8’inin (%81.6) evde
sigara dumanma maruz kaldig1 belirlenirken bu oran 2017 yili raporlarina gore %46,1
olarak saptanmustir.

Kapali mekanda sigara i¢gmeyenlerin tiitin dumanindan pasif etkilenimi
onlenmesi birgok iilkede yasalarca diizenlenmistir (WHO, 2016). Ulkemizde 5727
Sayili Kanun’un 2008 yilinda resmi gazete yaymlanmasi ile kamu tarafindan kullanilan
biitiin kapal1 mekanlarda sigara i¢ilmesi yasaklanmistir. Kamuya agik yerlerde sigara
icilmesinin yasaklanmasinin, bir¢ok iilkedeki kamusal alanlarda genel olarak etkilenimi
onemli Ol¢iide azaltmasina karsin, yasalarin kapsamadigi cocuklarm ve yetiskinlerin
zamanlarinin ¢gogunu harcadig1 ev ortaminda sigara dumanindan pasif etkilenme halen

devam etmektedir (Akcay ve Ozgebe, 2018).

2.1.6. Pasif Sigara Dumaninin Sistemik Etkileri

WHO, Uluslararas1 Kanser Aragtrma Ajanst (WHO International Agency for
Research on Cancer)) ABD Genel Cerrahisi (United States Surgeon General),
Kaliforniya Cevre Korma Ajansi (California Environmental Protection Agency) ve
Birlesik Krallik Tiitlin ve Saglik Bilim Kurulu (United Kingdom Scientific Committee
on Tobacco and Health) tarafindan yapilan kapsamli degerlendirmeler ve incelemelerde
pasif sigara i¢ici olan kisilerin ciddi ve ¢ogu zaman 6liimciil hastaliklara yakalandigmi
belirtmiglerdir. Pasif icicilikte en ¢ok etkilen grup olan ¢ocuklarda bu etki, ¢ocuk daha
anne karnindayken baslayip tiim ¢ocukluk donemi boyunca devam edebilmektedir

(Florescu ve ark., 2009).



WHO (2009) raporuna gore, pasif sigara dumanima maruz birakilmanin giivenli
seviyesi yoktur ve maruz birakilma derecesine gore pek ¢ok sistemi ilgilendiren dnemli
hastaliklarin ortaya ¢iktig1 bildirilmistir Bu hastaliklarin basinda; gelisim geriligi, fetal
malformasyonlar, diisiik dogum agirligi, ani bebek 6liim sendromu (ABOS), astim, orta
kulak iltihabi, norogelisimsel gecikmeler, davranigsal ve bilissel bozukluklar, okul
basarisinda azalma; uzun vade de ise kardiyovaskiiler hastaliklar, akciger hastaliklar1 ve
kanser goriilmektedir (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).

Ayrica, her yil diinya lizerindeki Olimlerin yaklasik 603.000 kadarmi pasif
sigara i¢iciligine maruz birakilan kisilerin olusturdugu ve bunun % 47'si kadinlarda, %
28'1 ¢ocuklarda,% 26's1 erkeklerde meydana geldigi bildirilmistir (WHO, 2009; Oberg
ve ark., 2011).

2.1.7. Prenatal Donemde Pasif Sigara Iciciligi

Kadinlarda gelisen sigara bagimlili§1 ¢ogu zaman gebelik siirecinde de devam
edebilmektedir. Sigara bagimlilig1 olan kadinlarin %50-70’1 gebelik sirasinda da sigara
kullanmaya devam etmektedirler. Sigara icen kadinlarmm giderek artmasi, gebelikte
sigara icimine daha sik rastlanilmasina neden olmaktadir. Ulkemizde; 4-5 kadmdan biri
gebelik sirasinda sigara kullanmaktadir. (Kublay ve ark., 2008).

Annenin nikotine maruz kalmasiyla gelisen fetustaki teratojenik etkileri uzun
yillardir tartisilmaktadir. Nikotin metabolitlerinin hem amniyon sivisinda hem de bebek
kordon kaninda gosterilmesiyle plasental bariyeri gectigi kanitlanmistir (Mercelina-
Roumans, 1996). Nikotinin fetus iizerine olumsuz etkilerinin olabilecegini One
striilmiis, ancak bu durumun hangi mekanizmayla gerceklestigi tam olarak
aciklanamamugtir. Nikotinin fetus {izerine dogrudan toksik etkisi uterin arterlerdeki
vazokonstriksiyon sonucu fetusa giden oksijen miktarinin azalmasi veya plasenta
hasarlanmasina bagli olabilecegi yoniinde fikirler bulunmaktadir (Pastrakuljic, 1998).
Sigaranin icerdigi oksidanlar, pulmoner alveolar duvar1 gecip kana karisarak, sistemik
oksidatif stres olusmasina neden olmaktadir (Pryor, 1993;Yamaguchi, 2007). Bu
nedenle, gebelik sirasinda sigara i¢iciligi cocuklarin sagligini riske atmaktadir (Sekhon,

2002).



Fetal Malformasyon ve Gelisme Geriligi

Transplasental nikotine maruz kalma ile fetal malformasyonlardaki artig
arasinda pozitif bir iliski oldugu bildirilmistir (Luck ve ark., 1985). Hudson ve Timiras
(1972) gebelik siiresince sigara dumanina maruz kalan rat yavrularinin beyin protein
icerigi ve DNA’sinda ve hiicre sayisinda azalma oldugunu bildirmiglerdir. Bu bulguyla
birlikte; toksik etkilere ek olarak hiicresel bliylime gecikmesine de neden olarak fetal

gelisim geriliginin olustugu rapor edilmistir (Gartner ve ark., 1990).

Ani Bebek Oliim Sendromu ( ABOS)

ABOS goriiniiste saglikli 1 yasmdan kiiciik bebegin beklenmedik bir sekilde ve
aciklanamayan nedenlerle, ¢ogunlukla uyku sirasinda gelisen ani 6liimiidiir. Annenin
hamilelikte sigara icmesi nedeniyle ABOS gelismesi mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte kronik fetal hipoksik strese ve anormal akciger ve beyin
gelisimine yol acan morfolojik plasental degisikliklere neden olabilecegi gibi bir¢cok

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

Prematiire Dogum

Prematiir dogum, WHO tarafindan gebelik siiresinin 37. haftasindan 6nce
gerceklesen ve/veya bebegin dogum agirliginin 2500 gr’in altinda oldugu dogumlar
olarak tanimlamaktadir. Annenin hamilelikte aktif ve/veya pasif sigara igici olmasiyla
sigara dumaninindaki toksik kimyasallar fetiisiin kan akisini, oksijenasyonunu, enzim ve
protein aktivitesini etkileyerek prematiire dogum ic¢in risk faktorii olabilmektedir
(Tourmaa, 1995; Perera ve ark., 2004; Jauniaux ve Burton, 2007). Pasif sigara i¢iciligi,
annenin dogum yasindan sonra, diisik dogum agrligma neden olan en Onemli
belirleyici faktordiir. Sigara igmeyen hamile anneler ile karsilastirildiginda, hamilelik
doneminde aktif ya da pasif sigara i¢ici olan anneler yaklasik iki kat daha diisiik
dogum agirlikli ¢cocuklara sahip olmaktadirlar.( Huang ve ark., 2018; Larsen ve ark.,

2018).

Bas Cevresi Ol¢iimii

Cocuklarin bas c¢evresi 0l¢lim miktarinin dogum 6ncesi donemde pasif sigara
icici olup olmamasina gore etkilenebilecegi belirtilmistir. Bir¢ok calisma dogum 6ncesi
pasif sigara igicisi olan ¢ocuklarmn dogumdaki bas ¢evresi dl¢lim miktari ile ters iligkili
oldugunu ve bu azalmanin ¢ocuklukta devam edebilecegini belirtmektedir. (Gale ve

ark., 2003; Roza ve ark., 2007). Beyin hacminin diisiik oldugu cocuklarda ortalama



performans 1Q seviyelerinin orta diizeyde beyin hacmine sahip bireylere gore 15 puan
azaldig1 bulunmustur (Lange ve ark., 2010). Pasif sigara igici ¢cocuklarin bas ¢evresi
Olclimii iizerindeki etkisi sadece ¢ocukluk ile smnirli olmayip bu norolojik etkilerin
neden oldugu eksiklikler yasam boyunca devam etmektedir (Zhou ve ark., 2014). Fetal
yagsam, bebeklik ve erken ¢ocukluk doneminde bozulmus beyin gelisimi ve biiyiimesi,

yaslilarda kognitif fonksiyonlarin azalmasi ile iligkilidir (Gale ve ark., 2003)
2.1.8. Postnatal Dénemde Pasif Sigara Iciciligi

Orta Kulak Enfeksiyonu

Kiiciik ¢ocuklar arasinda yiiksek prevelansa sahip olan orta kulak enfeksiyonu,
orta kulagin multifaktoriyel hastaligidir (Berman, 1995). Pasif sigara igicisi olan
cocuklarda orta kulak enfeksiyonu goriilme orani artmaktadir (Jones ve ark., 2012;
Bowatte ve ark., 2018). Pasif sigara i¢ici olan bebeklerde, pasif i¢ici olmayan bebeklere
gore daha sik orta kulak enfeksiyonu gecirildigi, iyilesme siiresininde 1,5 kat daha
uzattigr goOriilmiistiir. (Hammaren ve ark., 2005).  Pasif icicilik, mukosiliyer
fonksiyonun bozulmasmna ve fazla miktarda mukus birikmesine bagli olarak
nazofaringeal hava yolunun tikanmasma neden olmaktadir (Fukuma ve ark., 1986).
Lokal immiin fonksiyonun baskilanarak orta kulaga mikroorganizma invazyonunun
artmasi, orta kulak hastaliginin baslangicindaki patojenik mekanizma olarak

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

Solunum Yolu Hastahklar

Nikotin plasentay1 geg¢ip fetal akcigerdeki nikotinik asetilkolin reseptorlerini
uyararak fetusun akciger yap1 ve fonksiyonlarinda degisiklikler meydana getirmektedir.
Bronsiyal epitelyum yiizeyindeki nikotinik asetilkolin reseptorleri ile nikotinin
etkilesmesi, hiicre proliferasyonunu baslatarak ve akciger biiyiimesini olumsuz yonde
etkileyerek solunum sistemi {lizerine olumsuz etkisi gdstermektedir (Sekhon, 2002). Bu
durum c¢ocuklarda bronsiolit, pndmoni ve astim riskinin, tonsillektomi insidansinin,
antibiyotik kullanim oraninin ve solunum yolu hastaliklar1 i¢in hastaneye yatis oraninin
artmasina neden olmaktadir (DiFranza ve Aligne, 2004; Zhou ve ark., 2014; Vardavas
ve ark., 2016; Behrooz ve ark., 2018).

Cevresel tiitlin dumanina maruz kaldigi i¢in yilda 300,000-1,500,000 civarinda
cocugun alt solunum yolu enfeksiyonu gecirdigi ve 200,000-1,000,000 cocukta da astim
ataklarinin sikliginin ve siddetinin arttig1 bildirilmistir (Timothy ve Murphy, 2016).
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Annenin gebelik doneminde sadece pasif sigara icici olmasi bile astim goriilme sikligini

arttirmaktadir ( Simon ve ark., 2014).

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB)

Gebelikte annenin sigara igmesinin DEHB i¢in bugiine kadar tespit edilen en
onemli risk faktorii oldugu bulunmustur ve bu annelerin “hiperkinetik” ¢ocuk sahibi
olma olasiliginin 3 kat daha fazla oldugu bildirilmistir. Ayrica pasif sigara igicisi olan
cocuklarda DEHB ve benzer davranig bozukluklar1 2.4 ila 3.4 kat daha yiiksek oranda
bildirilmistir. (Denson ve ark., 1975; Linnet ve ark., 2003; Schmitz ve ark., 2006;
Langley ve ark., 2007, Dong ve ark., 2018).

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Konjenital kalp defektleri en yaygin goriilen dogum defektidir ve bebeklik ve
cocukluk cagi o6liimlerinin en biiyiik sebebidir (Hoffman ve ark., 2004; Marelli ve ark.,
2007). Etiyolojisi tam bilinmemekle birlikte, genetik ve c¢evresel teratojenlerin etkisi
altinda oldugu belirtilmistir (Wilson ve ark., 1998; Botto ve Correa, 2003). Pasif sigara
iciciligi, konjenital kalp defekti olusumu i¢in risk faktoriidiir ve hamilelik sirasinda
sigara icen annelerin ¢ocuklarinda konjenital kalp defeki goriilme sikligi artmaktadir
(Jenkins ve ark., 2007; Alverson ve ark., 2011).

Sigaranin ana maddesi olan nikotin santral ve periferik sinir sisteminde
katekolamin ve diger norotransmitterleri salgilatarak sempatik uyar1 yapmaktadir. Kalp
atim hizii, kan basmcini ve kardiyak debiyi ylikselterek kardiyovaskiiler dokular
iizerinde etki yapmaktadir. Ayrica, diisiik yogunluklu lipoproteinde artisa ve serbest yag
asitlerini harekete gecirerek yiliksek yogunluklu lipoproteinin azalmasina neden olarak,
vazokonstriksiyonu arttirir ve kan epitel hiicre hasarini ve aterosklerozu hizlandirir
(Bullen, 2008). Sigara dumanininda bulunan nitrdz oksit ise hemoglobine
baglanmasiyla olusan hipoksiye cevap olarak gelisen, kan hiicrelerinin sayica artmasiyla
artan kan viskozitesi dogrudan ateroskleroz olusumu fiizerinde etkilidir (Ambrose ve

Barua,2004).

Diyabet

Tip-1 diyabetli ergenlerde aktif sigara kullanimi glisemik kontrolii
katiilestirmektedir. Pasif sigara igiciligin Tip-1 diyabet iizerine etkisi hakkinda az sey
bilinmektedir (Cerami ve ark., 1997; Hofer ve ark., 2009). Pasif sigara iciciligi Tip-2

diabet icin risk faktoriidiir ve goriilme sikligmi da arttirmaktadir (Zhang ve ark., 2011;
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Zhu ve ark., 2014) Pasif sigara i¢icilikte obeziteye bagl insiilin direncinde oldugu gibi
inflamatuar tepkiler goriilmektedir. Pasif sigara i¢ici olan farelerin kan Orneklerinde,
yiiksek diizeyde DNA hasari, degisen lipid ve lipoprotein yapilari, siiperoksit dismutaz

aktivitesinde azalma oldugu goriilmiistiir (Damasceno ve ark., 2013).

Kanser

Sigara dumanmin icerdigi kanserojen maddeler sebebiyle pasif sigara igici
cocuklarda kanser riski artmaktadir (Hecht, 2003). Pasif sigara igiciliginin ¢ocukluk
cag1 kanserinin etiyolojisinde etkisi daha az olmasina ragmen, sigara icen annelerin
yenidogan bebeklerinde, kromozomal bozulma sikligmin artmasi ve oksidatif hasar
goriilmektedir (Pluth ve ark., 2000; Shi ve ark.,2001).

Sigara dumanimnin tiimor baskilayict gen olan P53’ inhibe etmesi, nikotin ve
katranin tiimor hiicrelerini kontrol eden T hiicresini baskilamasi, hepatositlerde
fibroziye yol agmasi ve icerdigi serbest radikallerin dogrudan DNA’y1 okside ederek
hiicresel hasara neden olmas1 nedeniyle kanserojenliktede 6nemli bir rol oynamaktadir

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

Norogelisimsel Bozukluklar

Annenin gebelikde pasif sigara i¢iciligi, fetal hipoksiye ve nikotinin asetilkolin
reseptOrlerini hedefleyerek norotransmiter fonksiyonunu olumsuz etkileyerek ¢ocugun
ilk 1ki yil i¢indeki biligsel, dil ve motor becerileri de dahil olmak {iizere, psikomotor
gelisimi iizerinde olumsuz etkisi bulunmaktadir (Zadzinska ve ark., 2016; Polanska ve
ark., 2017). Ayrica ¢ocuklarin pasif sigara igiciligi ile biligsel bozukluklar arasindaki
baglantiy1 aciklamaya yonelik baska bir hipotez pasif sigara icicisi olan ¢ocuklarda
uyku fragmantasyonunun siklikla goriilmesini ve IQ'sunda goriilen azalmayi
aciklamaktadir ( Batstra ve ark., 2003; Montgomery ve Gozal 2006; Mennella ve ark.,
2007).

Ag1z ve Dis Saghg Uzerine Etkisi

Giiniimiize kadar yapilan arastirmalarda, aktif ve pasif sigara i¢iciligi ile ¢iiriik
arasinda pozitif bir iliski oldugu ortaya konmustur (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 sonug; birkag
mekanizma ile agiklanabilmektedir. Pasif sigara igici ¢ocuklarda C vitamini degeri

azalarak, Streptococcus mutans (S.mutans) bakterilerinin ¢cogalmasiyla iligkili oldugu
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gosterilmistir (Strauss, 2001; Preston ve ark., 2006). Ayrica immiin sistemin
baskilanmasinda veya degismesinde hazirlayici bir rol oynayarak karyojenik
mikroorganizmalarin sayisini arttirabilmektedir. Diger bir etken aktif veya pasif sigara
iciciliginin, tiikiiriik bezinin fonksiyonunu ve anatomik yapisini etkileyerek tiikiiriigiin
tamponlama kapasitesi diistirmesi , [gA seviyesini azaltmasi, amilaz aktivitesi ve sialik
asit seviyesini arttirmasidir (Roesink ve Terhaard, 2002; Avsar ve ark., 2009; Ginzkey
ve ark.,2009; lida ve ark., 2011). Pasif icicilerde; tiikiirik komponentlerindeki bu
degisiklikler karyojenik bakteri kolonizasyonunda artis meydana getirmekte ve bu
durumda fermente olabilen karbonhidratlarin agiz igerisinden uzaklastirilmas1 olumsuz
yonde etkilenmektedir (Avsar ve ark., 2009). Ayrica tiikiiriikte interlokin-1p,
laktoferrin, alblimin ve aspartat aminotransferaz da dahil olmak {izere inflamatuar
belirteclerin konsantrasyonu pasif i¢icilerde artmaktadir ( Nurnabe ve ark., 1998;
Nishida ve ark., 2006; Nishida ve ark., 2008).

Bunlarin disinda burun tikanikligi sebebiyle, agiz solunumu yapilmasi sigara
dumaninin agizdan solunmasima ve sigara igen annenin bebegini emzirmesiyle toksik
maddeler ¢ocuga agiz yoluyla gecis saglayarak, erken S. mutans kolonizasyonu sonucu
disler ¢iirtige daha yatkin olmaktadir (Dahlstrom ve ark., 2004; De ve ark., 2005;
Hanioka ve ark., 2011).

Periodontal Dokular Uzerindeki Etkisi

Hem aktif hem de pasif sigara igiciligi periodontal dokular {izerinde benzer
etkiler olusturmaktadir. Periodontal dokular iizerinde; sigara dumani ve bilesenlerinin
neden oldugu vazokonstriksiyona bagli olusan oksijen miktarinin azalmasiyla
subgingival anaerobik bakteri kolonizasyonunu ve biyofilm olusumunu destekleyerek,
periodontal hastaligin progresyonunu artirabilen gram negatif anaerobik periodontal
patojenlerden olan Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia,
Prevotella  nigrescens, Treponema denticola ve Porphyromonas gingivalis,
Staphylococcus aureus, Klebsiella pnomonisi ve Pseudomonas aeruginosa tarafindan
iiretilen toksinlerin giiclinii arttrmaktadir ( Howard ve ark., 1998; Howard ve ark.,
1998; Sayers ve ark., 1999; Chen ve ark., 2010; Sanders ve ark., 2011; Hutcherson ve
ark., 2015). Ayn1 zamanda hem kanlanmay1 azaltarak hem de karbon monoksit
nedeniyle oksijen tasmmasinda sert ve yumusak doku oksijenasyonu ve

revaskiilarizasyonunu  bozmakta, immiin ve inflamatuar cevaplar1 etkileyerek
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periodontal doku iyilesmesini geciktirmektedir (Silverstein 1992; Sakallioglu ve ark.,
2008; Alves ve ark., 2012).

Nikotin sistemik olarak, disiik diizeyde notrofil kemotaksisin degismesi,
yiikksek diizeyde notrofil fagozitozunun bozulmasi, osteoblast proliferasyonunun
inhibasyonu, uyarilmis alkalin fosfataz aktivitesi ve antikor iiretimi azalmasinda etkisi
bulunmaktadir ( Salvi ve ark., 1997). Diseti fibroblastlarinin sigara dumanina maruz
kalmasi, apoptotik ve nekrotik fenomenler ile ortaya g¢ikabilen zamana bagli hiicre
biliylimesi kaybina neden olmaktadir ( Semlali ve ark., 2011a) . Daha ilerlemis olarak
olarak sigara dumani, bireyi oral enfeksiyonlara yatkinlastiran, gingival fibroblastlarda
belirgin morfolojik ve fonksiyonel deregiilasyona neden olmaktadir (Semlali ve ark.,
2011b).

Aktif ve pasif igicilik sonucunda melanin birikmesine bagl olarak diseti
pigmentasyonu olugmaktadir ve genellikle list ¢enede on kesici disler bolgesinde
papillada goriilmektedir (Vellappally ve ark., 2007; Eid ve ark., 2013). Pasif sigara igici
olan ¢ocuklarm disetinde melanin pigmentasyonunun artis gosterdigi, kiiciik evlerde
ikamet eden ¢ocuklarda ise daha da arttigi rapor edilmistir (Hanioka ve ark., 2005;

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

Dis ve Cene Gelisimi Uzerine Etkisi

Her gelisen dis; spesifik olarak gelisim zamani ayarlanmig bir organ gibi belirli
bir zamanda gelismeye baslamaktadir. Gebeligin 5. haftasinda gelismeye baslayan siit
santral kesici dislerin ilk kalsifikasyonu 12-16. haftalara kadar devam etmektedir. Bu
stirecte hiicre proliferasyonu; dis kronunun sekillenmesi i¢in mine formasyonu ve boyut
artist acisindan bliylik bir 6neme sahiptir. Gelisen siit disi kronlarmnin son sekli
dogumdan sonraki 2-10. aylarda tamamlanmaktadir. Yapilan birka¢c genetik ve
antropometrik ¢alismada dis kronunun seklinin olusmasinda genetik olmayan faktorlerin
de rol oynadigi gosterilmistir (Heikkinen ve ark., 1992; Sajjadian ve ark.,2010).
Annenin hamilelikteki hipertansiyonu, ¢ocuklarda dis boyutunda azalmaya ve erken
dogum, diisiik dogum agirlig1 ve boy gibi kiigiik boyutlu dislerin olusmasina neden olan
sistemik durumlarla iligkili oldugu one siiriilmiistiir. (Garn ve ark., 1980). Ayrica,
prenatal donemde epitelyal ve mezansimal komponentlerin biitiinliigii bozuldugu i¢in,
genel ve kraniyofasiyal bliylime de olumsuz yonde etkilenmektedir. Bunun sonuncunda,
kesici diglerin odontogenezisi ve g¢enelerin gelisiminde gecikme meydana gelirken;

diglerin gelisiminde gecikme, siit ve daimi dis boyutlarinda boyutunda azalma
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(hipodonti) goriilmektedir (Gartner ve ark., 1990; Saad, 1991; Heikkinen ve ark.,1992;
Heikkinen ve ark., 1994; Dong ve ark., 2011; Avsar ve ark., 2013; Al-Ani ve ark.,
2017).

Yank Dudak ve Damak

Oral yariklar; yarik dudak, yarik damak, yarik dudak-damak seklinde
goriilmektedir. Genler ve cevresel faktorlerin etkisi sonucunda, Sliimciil olmayan
kraniofasiyal dogum defekti olarak bilinmektedirler. Etiyoloji ve patogenezinde agirlikli
rol oynayan risk faktorlerinin etkilesimi bilinmemekle birlikte, yapilan ¢aligmalarda,
annenin gebelik doneminde aktif ve pasif sigara i¢icisi olmasinm, yarik dudak ve
damagin yaygin risk faktorlerinden biri oldugu belirtilmistir ( Zeiger ve ark., 2005;
Mossay ve Castilla 2001; Sabbagh ve ark., 2015; Junaid ve ark., 2018).

2.1.9. Aktif ve Pasif I¢iciligin Olciimii

Pasif  sigara  i¢iciliginin  degerlendirilmesinde  c¢esitli  yOntemler
kullanilmaktadir. (Jaakkola ve Jaakkola, 1997). Sigara dumanma maruz kalmanin
degerlendirilebilmesi i¢in hala ideal bir yontem bulunmamakla birlikte sigara dumani ile
iligkili risklerin dogru bir sekilde degerlendirilebilmesi dogru oOlgiimlere baglidir
(Florescu ve ark., 2009). Aktif ve pasif sigara igiciliginin 6l¢iimii; kisilerin maruz
kaldig1 havadaki sigara dumani bilesenlerinin Ol¢iilmesi, viicuttaki sigara dumani
bilesenlerinin konsantrasyonlarmin 6lgiilmesi, anket veya goriismelerde maruz kalmanin
kisi tarafindan bildirilmesi yoluyla tespit edilmektedir (Zadzinska ve ark., 2015; Beko
ve ark., 2016; Liv ev ark., 2016; Polanska ve ark., 2017; He ve ark., 2018). Prenatal
donemdeki caligmalar da annenin idrar, tiikiiriik, sa¢ 6rneginde ve fetal kordon kanindan
kotinin Ol¢ctimii yapilmaktadir (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 donemde ise cocugun idrar, kan ve tiikiiriik yapisindaki kotinin
miktar1 6l¢limiiniin yani1 sira, cocugun sag 6rnegindeki kotinin degerleri incelenmektedir
(Luck ve Nau,1985; Florescu ve ark., 2009; Robinson ve ark, 2016).

Iyi bir 6l¢ii yontemi; kolay olmali, siiresi ve sikhigini temsil edebilmeli,
kaynagin giicii ile degisebilmeli, sigara dumanma 6zel, diisiikk konsantrasyonlarda bile
tespit edilebilmeli ve makul bir mal olusla kolay ve dogru bir sekilde 6l¢ciim
yapabilmelidir (Jaakkola ve Jaakkola, 1997). Bilesenlerin dl¢lim yontemlerinin pahali
ve zaman alic1 olmasit ve Ozel ekipman gerektirmesi nedeniyle genis popiilasyonu

kapsayan ¢aligmalarda en sik olarak, aktif ya da pasif i¢iciligin yazili veya sozlii iletisim
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ile kigisel bildirim ile degerlendirilen anket calismalari1 tercih edilmektedir. Geriye
doniik caligma olanagi saglamasi, aktif ve pasif sigara iciciligi ile ilgili uzun dénem
bilgiler elde edilebilmesi, fazla sayida kisiye uygulanabilmesi ve maliyetinin diisiik
olmasi bir¢ok epidemiyolojik sigara calismasinda basarili bir sekilde kullanilmasini
saglamaktadir (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. Siirme ( Eriipsiyon)

Disin gelistigi ¢cene kemigi icerisindeki konumundan, okluzal diizleme dogru
hareketiyle mukozay1 asarak agiz iginde goriilmesi olarak tanimlanan dis siirmesi,
kesintisiz olarak devam eden fizyolojik bir siirectir. (Massler ve Schour, 1941; Helm ve
Seidler, 1974). Dislerin siirme donemleri preeriiptif hareketler, intraossedz safha,
mukozal penetrasyon, preokluzal satha ve postokluzal satha olmak iizere 5 sathada
degerlendirilmektedir. Preeriiptif hareketler, siit ve daimi dislerin kronlarinin olusmaya
baslamasindan tamamlanmasina kadar gegen siire icindeki biitiin hareketleri
kapsamaktadir. Bu sathada kron gelisimi devam eden dislerin, ¢ene icerisindeki aktif
hareketinin yani1 sira ¢enelerdeki pozisyonel degisimlerle goreceli bir hareketi de s6z
konusudur. Kron formasyonunun tamamlanip kék formasyonunun baslamasi ile dislerin
fonksiyonel pozisyonlarma dogru devam eden ve mukozal penetrasyon doneminde
hizlanan aktif siirme hareketleri gozlenir. Postokluzal sathaya ulasildiginda, kék ucu
acikliginin kapanmasi ve ardindan dislerin agiz i¢inde bulundugu siire boyunca devam
eden kompanzasyon hareketleri ger¢eklesmektedir (Marks ve Schroeder, 1996).

Siit ve daimi dislerin slirme zamanlar1 c¢ocugun biiylime ve gelisimini
degerlendirmede 6nemli bir unsurdur. Ortodonti ve pedodontide tedavi planmasinda,
fizyolojik yas tahmininde, adli dis hekimliginde ©nemli Onemli yer tutmaktadir
(Demirjian 1986; Manjunatha ve ark., 2014; Al-Batayneh ve ark., 2015; Eskeli ve ark.,
2016; Shaweesh, 2016).

2.2.1. Dis Siirmesini Etkileyen Faktorler

Genel Faktorler
Dis siirmesi, ¢ocugun biiylime ve gelisiminin bir parcasidir (Khalifa ve ark.,
2014). Bu yiizden, genel faktorler sadece insan viicudunun genel gelisimini etkilemekle

kalmay1p, dislerin gelisimi ve slirme zamanlarmni da etkilemektedir. Dislerin gelisim ve
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slirme zamanlarinin fizyolojik bir siire¢ olup genel gelisim ile birlikte seyretmesi
gerekmektedir (Garn ve ark.,1965).

Siit diglerinin siirmesi ve eksfoliye olmasmin ardindan daimi diglerin siirmesi
sirali ve yasa 0zgii bir olay oldugu icin ¢ocugun gelisimi sirasinda énemli bir doniim
noktasi olarak kabul edilmektedir. Dis siirmesi kompleks ve devam eden bir siireg
oldugu i¢in, prenatal ve erken postnatal donemdeki genetik, ¢evresel ve konjenital
faktorler, dogum 0zellikleri, sistemik hastaliklar, beslenme, boy ve kilo, cinsiyet,
sosyoekonomik durum, irk, iklimsel degisikliklerden etkilenmektedir. Bu nedenle, dis
sirme zamanmin baslangict ve siiresi bireyler arasinda biiylik farkliliklar

gosterebilmektedir (Zaidi ve ark., 2015).

Genetik

Stit disi siirme asamalari, erken ¢ocukluk donem gelisiminin ayrilmaz bir
parcasidir. Bireyler arasindaki genetik farkliliklar,  dislerin gelisimi sirasinda
kalsifikasyon baslangi¢ zamanlarini, kron boyut ve sekillerini ayn1 zamanda, siirme
zamanlarim1 %43- %78 oraninda etkileyebilmektedir (Hatton, 1955; Pelsmaekers ve
ark., 1997; Hughes ve ark., 2007). Dis gelisim asamalarinin genetik kontrol altinda
oldugunu gosteren calismalarda, organogenetik, biiylime ve gelisim siire¢lerinin,
KCNIJ2, EDA, IGF2BP1, HOXB2, RADS1L1, MSRB3, AJUBA, ADK ve HMGA2
genleri tarafindan kontrol edildigi ayrica, kemik morfogenetik protein, biiyiime
faktorlerinden epidermal biiylime faktorii, transforme edici biliyiime faktor, fibroblast
biiytime faktorii ve koloni uyarici bliytime faktorii, interlokin-1, RANKL protein, Sonic
Hedgehog ve Wnt gen aileleri dis gelisim asamasinda yer aldiklar1 i¢in bir¢ok sinyal
yolunu etkileyerek, dislerin gelisimi ve siirmesini 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 Imperfekta, Turner Sendromu goriilen
¢ocuklarda dis siirmesinde hizlanma goriiliirken; Amelogenezis Imperfekta, Apert
Sendromu, Cherubism, Down Sendromu, Ektodermal Displazi, Gorlin Sendromu,
Hiperimmiinoglobulin-E Sendromu, Kleidokraniyal displazi, Pierre Robin Sendromu
Oculofasiokardiyodental Sendrom dis slirmesinde gecikmeye neden olan genetik
hastaliklardandir (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

Viicudun fizyolojik fonksiyonlarmmi kontrol eden endokrin sistemi, ¢esitli
hormonlarin salgilanmasindan sorumludur ve merkezi sinir sistemi ile yakindan ilgilidir.
Biiyiime hormonu (BH), tiroid hormonu (TH) ve paratiroid hormon (PTH), tiim viicudu
etkiledigi gibi, diglerin gelisimi ve siirmesini 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, hiicrenin aktivitesini ve metabolizmasim etkileyerek, fiziksel
biliylime ve gelismede 6nemli bir rol oynamaktadir (Bartzela ve ark., 2009). Cocukluk
doneminde goriilen tiroid hormon bozukluklari, dis siirme zamanini, agiz sert doku
mineral igerigini, ¢iiriige ve periodontal hastaliklara duyarhiligini arttrmaktadir (Loevy
ve ark., 1987; Young, 1989; Poumpros ve ark., 1994; Vankatesh Babu ve Patel, 2016;
Vucic ve ark.,2017).

Hipofizin 6n lobundan salgilanan ve iskelet sistemi, kraniofasiyal yapilarin
gelisimi iizerinde etkili olan BH’ nin dis siirmesi ve dis gelisiminde de etkili olabilecegi
gosterilmistir (Profitt ve ark., 1994; Cantu ve ark., 1997; Van Erum ve ark., 1998; Wit
ve ark., 2016). Giinliik dis siirme egrisinin, BH sekresyonunun spontan egrisine benzer
oldugu ancak, BH tedavisi sirasinda dis olusum oraninda artma olmamasindan dolay1
BH eksikliginin dogrudan dis gelisimini ve dis slirmesini etkileyip etkilemedigi hala
tartigmalidir (Profitt ve ark., 1994; Tsuboi ve ark., 2008; Davidopoulou ve
Cchatzigianni, 2017).

Paratiroid hormon temel etkisini kandaki kalsiyum konsantrasyonunu
arttirarak, osteoklastlar lizerinden gdstermekte ve mezengim hiicrelerinin osteoklastlara
doniisiimiiyle kemik rezorpsiyonunu stimiile etmektir. PTH diizeyinin dis siirmesinin,
dis folikiilii ile alveoler kemiginde bulunan osteoblast ve osteoklast hiicreleri arasindaki
bir dizi sinyal olay1 ile diizenlenen sik1 bir sekilde koordine edilmis stirecte etkili oldugu

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

Sistemik hastahklar
Cesitli sistemik hastaliklarin dislerin siirme zamani ile iliskili oldugu

bilinmektedir. Diyabet, erken ergenlik, hemifasiyal hipertrofi, konjenital adrenal
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hiperplazi diglerin siirmesini hizlandirirken; anemi, ¢6lyak hastaligi, fenitoin kullanima,
HIV, kemoterapi, oral yariklar, serebral palsi dig siirmesinde gecikmeye neden olan
hastaliklarin basinda 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

Dislerin siirme zamanlarinda cinsiyete bagh farkliliklarm bulundugunu belirten
bircok ¢alismanin sonuglar1 ¢eligkiler gostermektedir (Aktoren ve ark., 2010; Zadzinska
ve ark., 2013; Zadzinska ve ark., 2016; Alnemer ve ark., 2017; Burgueno Torres ve ark.,
2018). Dislerin kizlarda erkeklere oranlara daha erken siirdiigiinii belirten ¢alismalarda;
bu durum kizlarin erkeklere gore yaklasik olarak 2 yil daha erken pubertal atilim
donemine girmesine ve farkli cinsel olgunluga bagh olabilecegi belirtilmistir (Kockhar
ve Richardson, 1998; Kutesa ve ark., 2013; Eskeli ve ark., 2016). Buna karsin, siirme
asamasinda salinan biiyiime hormonlarinin farkli miktarlarda olmasi, intrauterin, erken
bebeklik ve ergenlik doneminde salinan testosteron diizeyi, fiziksel gelisim ile orantili
olan dis gelisim diizeyinin, erkeklerde dislerin daha erken siirmesine neden oldugu
belirten caligmalar da bulunmaktadir. (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).

Prematiir Dogum

Erken dogumun cocugun fiziksel ve psikolojik gelisimi iizerindeki erken ve
uzun donem etkileri, glinlimiizde 6nemli derecede ilgi ¢ceken konulardir ve dis slirme
zamaninin bir prediktorii olabilecegi belirtilmektedir (Khalifa ve ark., 2014; Pavicin ve
ark., 2016). Erken dogumlu c¢ocuklarda siit ve daimi dislerin siirmesi sirasinda
gecikmelere rastlanabilmektedir (Harris ve ark., 1993; Seow, 1997; Khalifa ve ark.,
2014; Pavicin ve ark., 2016). Cogu calismada erken ¢ocukluk doneminde fiziksel ve
psikolojik gelisme alanlarinda dnemli bir gecikme oldugunu gdsterilmis olsa da, ileriki
yaslarda “catch-up biiyiime” artis1 meydana gelmesiyle bu fark kapanmaktadir (Seow ve
ark.,1988; Harila-Kaera ve ark., 2003; Zaidi ve ark., 2015).

Erken dogumun agiz dokular1 tizerindeki etkisi multifaktoriyeldir. En dnemli
faktor olan yeni dogan donemindeki kalsiyum bozukluklari, minenin yapisinda kalitatif
ve kantitatif degisikliklere neden olmaktadir. Bu etkiler genellikle siit dislerinde
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goriilmesine ragmen, erken dogumun etkisiyle mineralizasyonun tamamlanamadigi
daimi disler ilizerinde de etkili olarak hem gelisimsel hem de slirme zamaninda
gecikmeye sebep olmaktadir (Seow, 1986; Seow, 1997). Ayrica, beslenme eksiklikleri,
bazi ilaglara maruz kalma ve travmatik agiz i¢i uygulamalar sebebiyle, kraniyofasiyal
kompleksin morfolojisinin bozulmasi, dis boyutunu, gelisimini ve slirme zamanini da
etkilemektedir ( Paulsson ve ark.,2004; Paulsson ve Bondemark, 2009; Ebrahim ve
Paulsson, 2017).

Diger bir faktor, erken dogumlu bebeklerin yenidogan doneminde genellikle
cesitli tibbi miidahaleler gerektiren ciddi tibbi sorunlara ve komplikasyonlara yatkin
olmasi sonucunda enfeksiyon riskinin yiiksek olmasi ve siklikla oksijen ventilasyonu ile
oro-veya nazotrakeal tiip ile tedavi gerektiren solunum sikintis1 goriilmesidir (Paulsson
ve ark., 2004). Oro ya da nazotrakeal tiiplin damaga yaptig1 basingtan dolay1 alveolar
sirt ve damak morfolojisi degisebilmekte, bu nedenle olusan yer darligi ve capraz
kapanis malokluzyonlariyla birlikte dislerin  siirme yollar1 lokal olarak

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

Beslenme

Besin 0gelerinin alimimnin eksikligi veya fazlaligi olarak gruplandirilan,
beslenme bozukluklarinda biiyiime ve gelismeyi olumsuz etkileyebilecek sekilde enerji
ihtiyaci1 ve besin alimi arasinda dengesizlik goézlenmektedir (Mehta ve ark., 2013).
Beslenme bozukluklar1 her iki dislenme doneminde de siirme zamaninda degisikliklere
neden olmaktadir (Toverud, 1956; Psoter ve ark., 2008). Bununla birlikte, daimi
dislenme ile karsilastirildiginda siit dislenmenin mineralizasyon sathalar1 daha kisa
stirdigli icin beslenme bozukluklar1 siit diglenmenin gelisiminde daha kritik bir rol
oynamaktadir (Alvarez ve Navia, 1989).

Malniitrisyon beslenmede degisik derecelerde protein ve/veya enerji eksikligi
sonucu olusan, ¢cocuklarin bliylime ve gelisiminde olumsuz etkilere ve klinik sonuglara
neden olabilecek, beslenme yetersizligi olarak tanimlanmaktadir (Shaughnessy ve
Kirkland, 2015). Cocuklarda ilk bulgusu kilo artisinin olmamasi, (Farrell, 1993)
ardindan sirasiyla boy ve bas cevresi persentilinde diisme gozlenmesidir. Cocukluk
doneminde ortaya ¢ikan malniitrisyon, tekrarlayan akut ve kronik enfeksiyonlara ve
hatta 6liimlere neden olabilecegi i¢in erken donemde tespit edilmesi olduk¢a dnemlidir
(Kliegman ve ark.; 2006). Kronik malniitrisyonun dis gelisimi ve siirmesi iizerindeki

olumsuz etkileri akut malniitrisyondan daha belirgindir (Alvarez, 1995).
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Malniitrisyonun, her iki dislenme doneminde de siirme gecikmelerine neden oldugu
rapor edilmistir ( Alvarez ve Navia, 1995; Psoter ve ark., 2008).

Cocuklarda yaygin olarak goriilen bir diger beslenme bozuklugu olan obezite,
WHO tarafindan yag dokusunda ve diger organlarda saglig1 bozacak sekilde anormal ve
asir1 miktarda yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir (Elkum ve ark., 2015; Goisis ve
ark., 2015). Genel olarak, enerji alimmin enerji tilketiminden fazla oldugu durumlarda
viicut yag dokusundaki artis ile karakterize olan obezite, ¢ocukluk c¢aginda ve
pubertenin erken doneminde iskeletsel olgunlagsmay1 ve biiyiimeyi hizlandirmaktadir
(Freedman ve ark., 2003; Slyper, 2006; Johnson ve ark., 2012; Vandewalle ve ark.,
2014). Obezitenin gelismesinden sorumlu tutulan HMGA2 ve BMP4 genlerinin, ayni
zamanda siit dis siirmesi ile baglantili olabilecegi bildirilmistir (Pillas ve ark., 2010;
Fatemifar ve ark., 2013). Calismalar obezitenin dislerin gelisimini ve siirmesini
hizlandirdigimi gostermistir (Hilger ve ark., 2006; Must ve ark.,2012; Kutesa ve ark.,
2013; Sindelarova ve ark., 2018).

Erken dis olusumu ve siirmesi de, ileriki yaslarda goriilebilcek obezite i¢in bir
risk faktoriidiir ve bu durum, obezite ile miicadeleye yonelik halk sagligi dnlemlerinin
hedeflenmesi gereken ¢ocuklar1 belirlemede yardimci olabilmektedir (Fatemifar ve ark.,
2014).

Beslenme sekli

Beslenme yasamin ilk yillarinda biiylimeyi etkileyen en onemli faktorlerin
basinda gelmektedir (Oziegbe ve ark., 2010). Bebeklerin biiylime ve gelisimine uygun
en ideal beslenme sekli anne siitiidiir (Unsal ve ark., 2005). Ozellikle ilk 6 ayda tek
basina anne siitii ile beslenen bebeklerin viicut agirligi, boy uzunlugu ve bas cevresi gibi
fiziksel bliylimeyi gosteren Ol¢iimlerinin, karisik gida ile beslenen bebeklere oranla daha
fazla arttig1 goriilmektedir (Varol ve Yildiz, 2006). Aym1 zamanda, enteropatojenlere
maruziyetini azaltarak enfeksiyon riskini azaltmaktadir (Kliegman ve ark., 1979).
Emzirmenin, orofasiyal kompleksin hem kas hem de iskelet bilesenlerinin fizyolojik
gelisimi ile ¢ene biiylimesini uyardigi icin siit dislerinin sitirmesini hizlandirdig1

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

Sosyoekonomik durum, ebeveynin egitim ve mesleki durumu, aylik gelir
miktari, kirsal/kentsel yerlesim, saglik hizmetlerine erigim gibi 6l¢iitleri kapsamaktadir
(Novigon ve ark., 2015). Direkt veya indirekt olarak beslenme durumunu, saglik
hizmetlerine erigimi ve hijyen kosullarini etkileyebilen sosyoekonomik durum, dogum
oncesi donemden baslayarak yetiskinlikte de devam eden fiziksel ve biligsel gelisim

stirecinde etkili olabilmektedir (Bradley ve Corwyn, 2002).

Etnik faktorler

Diglerin siirme zamanlari, farkli cografik bdlgelerden gelen popiilasyonlar
arasinda belirli bir patern igermemektedir (Holman ve Jones, 1998; Liversidge 2003).
Bu nedenle, disin stirme zaman standartlarmin daha gilivenilir bir sekilde uygulanmasi
icin bu standartlarm ayn1 popiilasyondan elde edilmesi 6nerilmektedir (Pahkala ve ark.,
1991; Gupta ve ark., 2007; Shaweesh, 2011). Etnik farkliliklarin dislerin siirme zamani
iizerine etkisi i¢in altta yatan mekanizmasi tam bilinmemektedir, ancak biiyiime ve
gelisme yollar iizerindeki genetik etkilere baglh olabilecegi belirtilmektedir (Un Lam ve

ark., 2016).

Lokal Faktorler

Daimi dis siirmesini etkileyen lokal faktorlerin basinda siit disi travmasi
(Korf,1965), periapikal lezyonlar, yapilan pulpa tedavileri (Lauterstein ve ark.,1962;
Pini ve ark., 2001), siit disinin erken kaybi, supernumerer disler, Kkistler,
malformasyonlar, daimi dis germinin pozisyonu, dis kaybmnm yasandigi zamanki
kronolojik yas, daimi dis germi {lizerinde bulunan kemik kalinlig1 ve dental arkda
caprasiklik gelmektedir (Keer 1980; Loevy,1989; Camm ve ark., 1990; Brin ve
ark.,1991).

Pasif sigara i¢iciliginin agiz dis dokular1 iizerine etkileri pek cok calismada
goriilmesine ragmen dis siirmesi lizerine etkileri bilinmemektedir. Bu nedenle tez
calismamizda pasif sigara iciciliginin siit ve daimi dislerin siirme zamani iizerine

etkilerini degerlendirmesi amaglanmistir
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Arastirma Protokolii

Bu arastirma, Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dali Klinigi'nde gergeklestirildi. OMU Tibbi Arastirma Etik Komisyonu
tarafindan 23.02.2017 tarihinde 2017/168 (Ek 1) numarasi ile onay alindi. Aragtirmaya
dahil edilen tiim ¢ocuklara ve velilerine arastirma ile ilgili detayli bilgiler ve yapilacak
islemler anlatildiktan sonra, aydinlatilmis onam formlar1 veliler tarafindan onaylandi

(Ek 2).

3.2. Calisma ve Kontrol Grubunun Olusturulmasi

Pahkala ve ark (1991)’nin “’Eruption pattern of permanent teeth in a rural
community in northeastern Finland’’ baglikli ¢calismasma istinaden Power and Sample
Size testine gore Ornek biiylikligl a=0,05 ve testin giicli %95, hata 0,05 olarak dikkate
almdigindan ¢alismaya dahil edilecek minumum ¢ocuk sayis1 1000 olarak belirlendi.

Calismaya Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dal1 Klinigi'ne Nisan 2017- Eyliil 2018 tarihleri arasinda muayene ve tedavi

amaciyla bagvuran, 4-7 yas araligindaki toplam 1028 kiz/erkek ¢ocuk dahil edildi.

[Ik siit disin siirmesinin degerlendiirlmesi igin 495 pasif sigara igici grupta 533
kontrol grubunda toplam 1028 cocuk incelendi. 1. daimi molar disin slirmesinin
degerlendirilebilmesi icin siit digine bagl siirmede etkili olan lokal etkenleri ortadan
kaldirmak, daha ileriki yaslarda ¢ocuklarin evde ve aileye bagh gecirdikleri zamaninda
azalmas1 goz Oniinde bulundurularak calismadaki 6-7 yas araligindaki 540 cocuk
incelendi.

Goniilliilerin ¢aligmaya dahil edilme kriterleri;

. 4-7 yas araliginda,

. Klinik muayeneye ailesi ile gelen,

° Tiirk kokenli olan,

o Calismaya katilmay1 onaylayan ailelerin ¢ocuklari,

J Konjenital gelisim bozuklugu olmayan,

J Hamilelik doneminde annesi sistemik olarak saglikli
J Fiziksel ve mental gelisim bozuklugu olmayan,

J Klinik muayenesi yapilabilecek kooperasyona sahip
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J Alkol kullanma aligkanligit olmayan ailelerin ¢ocuklar1 olarak

belirlendi.

Goniilliilerin caligmaya dahil edilmeme kriterleri;

o 4-7 yas aralig1 digindaki,

o Klinik muayeneye ailesi ile gelmeyen,

. Tiirk kokenli olmayan,

. GoOniillii olur formu imzalanmamas,

. Biiylime ve gelisimi etkileyebilecek kronik sistemik hastaligi, beslenme

bozuklugu ve/veya endokrin hastaligi olan ¢ocuklar,

J Konjenital, fiziksel ve mental gelisim bozuklugu olan,

. Klinik muayenesi yapilamayan koopere olmayan,

. Anket verilerine aileleri tarafindan celiskili cevaplar verilen,

. Lokalize patoloji ve anomaliye sahip,

. Alkol kullanma aligkanligi olan anne babalarin c¢ocuklar1 olarak
belirlendi.

3.3. Anket Formlarinin Olusturulmasi
Cocuklarin ailelerine uygulanan anket verileri UnLam ve ark. (2016)’ nin
calismasmma  gore  gruplandirilarak; prenatal, perinatal, postnatal bilgiler,

sosyodemografik bilgiler, cocugun motor gelisimi olarak basliklar altinda hazirlands,

3.3.1. Prenatal Doneme Ait Bilgiler
Gebelik sirasinda; annenin aktif sigara igiciligi, pasif sigara iciciligi <10, 10-
20, 20< olarak 3 ayr1 grupta incelendi. Ayrica annenin folik asit kullanimi

degerlendirildi.

3.3.2. Perinatal Doneme Ait Bilgiler
Annenin dogum yas1 < 30 yas ve > 30 yas olarak 2 grupta, dogum agirhig: <
2500 gr ve > 2500 gr olarak 2 grupta, dogum haftas1 < 37. hafta ve > 37. hafta olarak 2

grupta, dogum sekli normal ve sezeryan olmak iizere 2 ayr1 grupta incelendi.

3.3.3. Postnatal Doneme Ait Bilgiler

Cocugun pasif sigara igicilik miktar1 evde igilen toplam sigara miktar1 < 10,
10-20, 20 < olarak 3 ayr1 grupta incelendi. Cocugun beslenme seklinde ilk 6 ay anne
stitii alip almamasi olarak degerlendirildi. Motor gelisim diizeyinin degerlendirilmesi

acisindan yardimsiz ilk oturmaya baglama zamani < 5 ay ve > 5 ay olarak kayz1t edildi.

24



3.3.4. Sosyodemografik Bilgiler

Anne ve babanin egitim seviyesi < ilkokul, ortaokul, lise ve iiniversite< olarak
degerlendirildi.

Anne babanin calisip caligmadigi, ailenin toplam gelir seviyesi asgari iicretin
alt1 ve asgari ticretin Uistili olarak belirlendi.

Yasanilan evin m”> si < 90 m’ ve > 90m’ olarak gruplandirilirken, evde

yasayan kisi sayis1 < 4 ve > 4 olarak degerlendirildi.

3.4. Siit ve Daimi Dislerin Siirme Zamanlarinin Belirlenmesi

Cocuklar dental {initte 151k kaynagi, ayna ve sond kullanilarak muayene edildi.
Ik siit disinin siirme zamani Zadzinska ve ark., (2016)’ nin kullandig1 yonteme gore
belirlendi. Bu yonteme gore ilk siit disin siirme zamani anneler tarafindan
cevaplandirilarak ¢ocugun yasi ay olarak kayit edildi.

Daimi digin siirme zamani Carvalho ve ark. (1989)nin kullandig1 yonteme
gore belirlendi. Bu yonteme gore 1. daimi molar disin slirme asamasit 5 asamada
skorlandi. Bu yonteme gore ;

Dis heniiz siirmemis ise 0. asamada, (Sekil 1)

Disin en az bir tiiberkiilii goziikiiyor ise 1. asamada, (Sekil 2)

Disin distal fossasi siirmemis ise 2. agamada, (Sekil 3)

Disin mezio distal olarak tiim okluzal yiizeyi izleniyor ise 3. asamada, (Sekil 4)

Dis okluzyonda ya da antagonist dig tam olarak siirmemis ise 4.asama (Sekil 5)

olarak skorland1.
Ciiriik endikasyonu ile ¢ekilen dislerin skor derecesi 4 olarak belirlendi.

Pasif sigara i¢gici grup ve kontrol grubundaki ¢ocuklarda 1. daimi molar dis
kuronun herhangi bir kismmin agiz mukozasinda goriildiigli durumlarda (skor 1, 2, 3 ve

4) 1. daimi molar dis stirmiis olarak kabul edildi.
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Sekil 3. Disin distal fossasinin diseti ile kapali oldugu siirme asamasi
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Sekil 4. Disin mezio distal olarak tiim okluzal yiizeyinin izlendigi siirme agamasi

Sekil 5. Disin okluzyonda oldugu siirme asamasi
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3.5. Istatistiksel Degerlendirmeler

Aragtirmamizda elde edilen verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS.23 yazilimi
(SPSS Inc., Chicago IL, USA) kullanilarak gergeklestirildi. Analiz sonuglar1t nicel
veriler i¢in ortalama + standart hata seklinde gosterilirken nitel veriler frekans (yiizde)

seklinde sunuldu. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alind1.

Temel olarak tiim verilerin etkisi incelenen oOzellikler bakimindan frekans
dagilimlar1 olusturuldu ve tanitici istatistikleri hesaplandi. Kesikli yapidaki verilerde Ki-
Kare analizi temel alindi. Istatistik énem kontrolleri ve gruplar arasinda farklarin
arastirilmasinda Odds degerlerinden yararlanildi. Parametrik olmayan analiz
tekniklerinden logistik regresyon analizi ve olabilirlik testleri (probability) ile risk

faktorlerinin siirme tizerinde etkisi incelendi.

Odds degerlerinin A ve B gibi iki grubun ikili karsilastirilmasinda klasik olarak
hesaplanan katsaymin 0 degerine yaklasmasi dengenin A olaymin lehinde 1’den biiyiik
degerlerde ise B olaymnin dengeyi bozdugu yoniinde yorumlanir. Genellikle arastirilan
veya ilgilenilen olaya ait referans degeri B olay1r gibi arastirilir. Bu durumda 3 veya
daha iistii hesaplanan katsayilar yorumlanmaya deger katsayilar olarak kabul
edilmektedir. Referans degeri seciminde, genel olarak Odds degerine gore karar verilse

de, gozlenme siklig1 en yiiksek olan olay da secilebilmektedir.
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4. BULGULAR

Pasif sigara igici ve kontrol grubundaki cocuklarin yas ve cinsiyete gore
dagilimi1 Tablo 1’de goriilmektedir. Pasif sigara icici grupta 247 (24%) kiz, 248 (24%)
erkek olmak tizere toplam 495 cocuk degerlendirildi. Kontrol grubuna 259 ( 25%) kiz,
274 (27%) erkek toplam 533 ¢ocuk dahil edildi.

Tablol. Pasif sigara igici ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin yas ve cinsiyete gore dagilimi

Gruplar Pasif Sigara ¢ici Grup Kontrol Grup Toplam

Yas Yas
Kiz Erkek Kiz Erkek

gruplart1  arah$
G @ 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%

[Ik siit disi siirmesinin degerlendirildigi 1028 ¢cocugun dahil oldugu pasif sigara
icici grubundaki cocuklarm yas ortalamasi 5,9 kontrol grubundaki c¢ocuklarin yas
ortalamasi 6,1 olarak bulundu. 1. daimi molar dis stirmesinin degerlendirildigi 540
cocugun dahil oldugu pasif sigara icici grubundaki ¢ocuklarin yas ortalamasi 6,4 kontrol
grubundaki c¢ocuklarin yas ortalamasi 6,3 olarak saptandi. Yas gruplar1 agisindan

gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (p> 0,05)
4.1. il Siit Disinin Siirme Zamaninin Degerlendirilmesi

Tablo 2’de pasif sigara igicisi ve kontrol grubundaki ilk siit disi siirme zamani
goriilmektedir. Her iki grupta da ilk siit disin slirme zamani cinsiyetlere gore
degerlendirildiginde, erkeklerde siirme zamaninin daha erken oldugu ancak aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlendi. Pasif sigara igicisi ve kontrol
grubu karsilastirildiginda pasif sigara igici grupta her iki cinsiyette de ilk siit disinin
istatistiksel olarak anlamli oranda erken siirdiigii saptand1. (p<0,001, p=0.003)
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Tablo 2. Pasif sigara icici ve kontrol grubunda ilk siit disi siirme zamaninin cinsiyete gore dagilimi

Kiz Erkek p degeri
Gruplar N % Siirme Zamani N % Siirme Zamam
N (ay) SD (ay) SD
Pasif
sigara
. 495 247  50% 5,7 (1,1) 248  50% 5,3 (L.1) 0,724
icici
grup
Kontrol
533 259 49% 7,1 (1,4) 274 51% 6,9 (1.4) 0,857
grubu
p degeri <0,001 0,003
p <0,05

[Ik siit disinin siirme zaman igin prenatal, perinatal ve postnatal risk faktorleri
degerlendirildi (Tablo3). Prenatal faktorlerden ¢ocugun pasif sigara igiciligi annenin
aktif ve pasif sigara i¢icilik miktarma gore degerlendirildiginde, ilk siit disinin erken
stirmesinde istatistiksel olarak Onemli bir risk faktorii oldugu saptandi. Annenin
hamilelikte folik asit takviyesi almasinin ise bir risk faktorii olusturmadigi belirlendi.

Perinatal faktorler incelendiginde 2500 gr altindaki dogum agirligimin ve 37
haftadan erken olan dogumlarn ilk siit dis siirmesinin gecikmesinde istatistiksel olarak
onemli risk faktorleri oldugu saptanirken, annenin dogum yasinin ve dogum seklinin ilk
stit dis stirmesi tizerinde etkisinin olmadigi belirlendi.

Postnatal faktorlerden pasif sigara igiciliginin ilk dis siirmesinin hizlanmasinda
istatistiksel olarak Onemli bir faktor oldugu belirlenirken, ilk 6 ay anne siitii ile
beslenmenin ve oturmaya baslama zamaninin ilk siit dis siirmesi {izerine etkisinin
olmadig1 saptandi.

Tablo 4’de, pasif sigara igici grupta ilk siit disi siirme zamanim etkileyen
sosyodemografik faktorler goriilmektedir. Bu faktorlerden annenin egitim seviyesi,
annenin ¢alisma durumu ve aile geliri ilk siit disin daha ge¢ siirmesinde istatistiksel
olarak 6nemli bir faktor olarak belirlenirken, babayla ilgili faktorlerin, yasanilan evin
biytikliigiiniin ve evde yasayan kisi sayisinmn istatistiksel olarak Onemli bir faktor

olmadig1 belirlendi.
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Tablo3. Pasif sigara igici grupta ilk siit disi siirme zamanini etkileyen prenatal, perinatal ve postnatal
faktorler

ilk siirme zamam

Faktor p degeri B (%95)
N(%) ort sd (ay)
prematal <10 197 (40%) 6,4 (0,4) <0,001 0,27- 1,39
pasif sigara 1 5 165 (33%) 5,9 (0,7) 0,038 0,61- 1,54
icicilik
>0 133 (27%) 5,2 (0,1) .
Folik asit  Evet 38 (8%) 6,1 (0,2) 0,792 0,30-1,84
takviyesi  Hayir* 457 (92%) 6,3 (0,4) -
Anne <30 59 (12%) 5,6 (0,2) 0,962 0,14-1,52
dogum yasi  >30%* 436(88%) 5,7(0,4) i
Dogum  Normal 323 (65%) 5,6 (0,7) 0,854 0,28-1,54
sekli Sezeryan* 172 (35%) 5,8 (0,4) -
Dogum  <2500g 69 (14%) 7,7(0,2) <0,001 0,62-1,95
agrh@l 5000 426 (86%) 5,5 (0,3) -
Dogum 37 afia 114 (23%) 7,3 (0,5) <0,001 0,37-1,68
haftast 37 pafia* 381 (77%) 5,4 (0,6) o
<10 104 (21%) 6,6 (0,7) <0,001 0,28-1,54
Postnatal
pasif sigara  10-20 215 (43%) 6,0 (0,4) 0,537 0,66-1,95
icicilik
>20%* 176 (36%) 5,4 (0.4) B
ilk 6ay  Hayir 188 (38%) 6,7 (0,7) 0,804 0,11-1,43
anne siitii
ile beslenme Evet* 307 (62%) 6,5(0,2) _
Motor gelisim s, 219 (44%) 6.3 (0.8) 0,829 0.52-1.63
(Oturmaya
baglama 5 .« 276 (56%) 6,1 (0,5) -
zamani)
p <0,05

*Referans grup
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Tablo 4. Pasif sigara igici grupta ilk siit disi siirme zamanin1 etkileyen sosyodemografik faktorler

Ik siit disi
Faktorler N% siirme zamani P degeri B (%95)
ort sd (ay)
<ilkokul 178 (36%) 7,2 <0,001 0,32-1,73
Anne egitim Ortaokul 131 (26%) 6,9 <0,001 0,21-1,55
seviyesi
Lise 112 (23%) 6,1 0,074 0,18-1,62
>Universite* 74 (15%) 5,5 L
Anne Evet 136 (27%) 6,9 <0,001 0,11-1,43
calisiyor
Y Hayir* 359 (73%) 53
mu? -
<ilkokul 97 (20%) 6,2 0,094 0,28-1,54
Ortaokul 120 (24%) 6,2 0,092 0,24-1,49
Baba egitim
seviyesi Lise 185 (37%) 6,0 0,837 0,35-1,87
>Universite* 93 (19%) 5,9 o
Evet 405 (82%) 6,3 0,755 0,66-1,95
Baba
‘?"I'I‘f;,y,"r Hayir* 90 (18%) 6,1 B
Aile toplam < Asgari licret 268 (54%) 6,8 <0,001 0,15-1,82
gelir diizeyi
> Asgari licret® 227 (46%) 5,4 o
90m?< 273 (55%) 5,8 0,514 0,12-1,39
Yasanilan
ev mt? 90m>>* 222 (45%) 6,1 o
<4 161 (33%) 5,7 0,692 0,39-1,52
Evde
yasayan kisi 4., 334 (67%) 59
sayisi _
p <0,05

*Referans grup
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Kontrol grubunda ilk siit disin siirme zamanini etkileyen prenatal, perinatal ve
postnatal faktorler degerlendirildi ( Tablo 5).

Perinatal faktorlerden dogum agirligiin 2500 gr altinda olmasinin 37 haftadan
erken olan dogumlarin ilk siit dis siirmesinin gecikmesinde istatistiksel olarak dnemli
risk faktorii oldugu belirlenirken, perinatal faktorlerden anne dogum yasi ve dogum

seklinin, prenatal ve postnatal faktorlerin tamaminin risk olusturmadig saptandi.

TabloS. Kontrol grubunda ilk siit disi siirme zamanini etkileyen prenatal, perinatal ve postnatal faktorler

iIK siit dis siirme

Faktorler N(%) zamani ort sd (ay) p degeri B (%95)
Folik asit Evet 47 (9%) 6,5 (0,8) 0,544 0,90-1,84
takviyesi Hayir* 486 (91%) 6,9 (0,3) o
Anne dogum <30 77 (14%) 7,0 (0,3) 0,845 0,51-1,37
yast >30%* 456 (86%) 6,8 (0,1) .
Normal 223 (42%) 6,8 (0,7) 0,913 0,28-1,54
Dogum sekli
Sezeryan* 310 (58%) 6,8 (0,4) .
Dogum <2500gr 29 (5%) 7,9 (0,5) 0,016 0,62-1,95
agirhg >2500gr* 504 (95%) 6,1(0,2) .
Dogum <37 hafta 96 (18%) 7,7 (0,6) 0,038 0,37-1,68
haftasi >37 hafta* 437 (82%) 6,2 (0,3) .
ilk 6ay anne Evet 382 (72%) 6,9 (0,1) 0,804 0,11-1,43
siitii ile
Hayir * 151(28%) 6,7(0,4) .
beslenme
Motor gelisim 5, 259 (49%) 7,1(0,6) 0,825 0,23-1,64
(Oturmaya
baslama
zamam) >5 ay* 274 (51%) 7,0 (0,2) L
p <0,05

*Referans grup
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Tablo 6 ‘da kontrol grubunda ilk dis siirmesini etkileyen sosyoekonomik
faktorler gosterilmektedir. Bu faktorlerden sadece anne egitim seviyesi ve ailenin

toplam gelirinin istatistiksel olarak dnemli bir faktor oldugu saptanda.

Tablo6. Kontrol grubunda ilk siit disi siirme zamanini etkileyen sosyodemografik faktorler

11K siit dis siirme
Faktorler N(%) p degeri B (%95)
zamani ort sd (ay)

<ilk okul 92 (17%) 7,8(0,6) <0,001 0,32-1,73
Orta okul* 131 (25%) 7,5(0,4) o 0,21-1,55
Anne egitim
seviyesi Lise 162 (30%) 6,7(0,8) 0,029
>Universite 148 (28%) 6,1(0,2) 0,074
Anne Evet 155 (29%) 6,6(0,4) 0,062 0,11-1,43
cahisiyor
mu? Hayir* 378 (71%) 6,9(0,3) o
<ilk okul 83 (16%) 7,1(0,5) 0,094 0,28-1,54
Baba egitim Orta okul 134 (25%) 6,7(0,2) 0,092
seviyesi Lise 172 (32%) 6,7(0,1) 0,837
>Universite* 144 (27%) 6,6(0,3) o
Baba Evet 455 (85%) 6,8(0,4) 0,755 0,66-1,95
calistyor
Hayir* 78 (15%) 6,9(0,2) o
mu?
Aile toplam <Asgari iicret 193 (36%) 7,7 (0,4) <0,001 0,15-1,82
gelir diizeyi
>Asgari iicret™® 340 (64%) 6,2(0,6) -
90m?2< 261 (49%) 6,7(0,3) 0,844 0,12-1,39
Yasanilan
ev mt? 90m>=>* 272 (51%) 6,5(0,8) o
Evde <4 215 (40%) 6,9(0,2) 0,984 0,52-1,66
yasayan
Kisi sayis1 ~ >4* 318 (60%) 7,1(0,6) o
p <0,05

*Referans grup
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4.2. 1. Daimi Molar Dislerin Siirmesinin Degerlendirilmesi

Tablo 7° de pasif sigara igici grupta Tablo 8’de kontrol grubunda siirmiis
1.daimi molar dislerin dagilimi goriilmektedir. 1. daimi molar dislerin slirme agamalari
degerlendirildiginde hem pasif sigara icici grupta hemde kontrol grubunda 4 1. daimi
molar disin siirme asamalarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir.
Pasif sigara igici ve kontrol grubunda siirmiis 1.daimi molar disler karsilastirildiginda
pasif sigara icici grupta slirmiis 1.daimi molar dislerin kontrol grubuna gore anlamli
oranda yiiksek oldugu belirlendi. Cinsiyetler arasinda her iki grupta da siirmiis 1.daimi
molar disin daha fazla oldugu saptandi. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi. (Tablo 9).

Tablo 9. 1. daimi molar dislerin slirme asamasina goére pasif sigara igici ve kontrol grubunun
karsilastirilmasi

Pasif sigara icici grup Kontrol grubu
Kiz Erkek Kiz Erkek
Siirme asamasi N % N % N % N %
Siirmemis dis 22 (17%)* 18 (13%)* 45 (34%)° 48 (33%)°
Siirmiis dis 105 (83%)° 117 (87%)° 86 (66%)" 99 (67%)"
Toplam dis 127 (100%) 135 (100%) 131 (100%) 147 (100%)

a,b, ¢, d p>0.05

Tablo 10°da pasif sigara igici grupta 1.daimi molar dislerin siirmesini etkileyen
prenatal, perinatal ve postnatal faktorler incelenmistir.

Prenatal faktorlerden pasif sigara igiciligi annenin aktif ve pasif sigara igicilik
miktarma gore degerlendirildiginde 1.daimi disin siirmesini istatistiksel olarak 6nemli
oranda hizlandirdigi, annenin hamilelikte folik asit takviyesi almasinin ise bir risk
faktorii olusturmadig saptandi.

Perinatal faktorlerden dogum agirliginin 2500 gr’in altinda olmasmin 1.daimi
molar diglerin silirmesinde istatistiksel olarak Onemli gecikmeye neden oldugu
belirlenirken anne dogum yasmin, dogum seklinin ve dogum haftasinin risk
olusturmadig1 saptandi.

Postnatal faktorlerden postnatal pasif sigara igiciligin miktarma gore 1.daimi

molar disin siirmesini énemli oranda hizlandirdig: saptandi. Ik 6 ay anne siitii ile
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beslenmenin ve c¢ocugun oturmaya baslama zamaninin ise 1.daimi molar dislerin

stirmesinde etkili olmadig1 bulunmustur.

Tablo10. Pasif sigara icici grupta 1. daimi molar diglerin siirmesini etkileyen prenatal, perinatal ve
postnatal faktorler

Siirmiis 1.daimi
Faktor N(%) p degeri B (%95)
molar dis sayis1 (n)

Prenatal pasit <10 94 (36%) 48 (22%) <0,001 1,39-1,58
sigara icicilik 1020 87 (33%) 71 (32%) 0,027 0,17-1,44
>20% 81 (31%) 103 (46%) o
) 0, -
Folik asit V! 39(15%) 108(49%) 0,883 0,24- 1,61
talviyest Sy 223(85%) 114 (51%) y
Anne dogum <30 38 (15%) 103 (46%) 0,874 0,36-1,29
yast >30%* 224(85%) 119 (54%) o
Normal 113 (43%) 105 (47%) 0,903 0,42-1,75
Dogum sekli
Sezeryan* 149(57%) 117 (53%) o
) <2500gr 47 (18%) 143 (64%) <0,001 0,28-1,53
Dogum
agrhd )50 215(82%) 79 (36%) B
Dogum <37 hafta 59 (23%) 93 (42%) 0,067  0,49(0,37-1,68)
haftasi >37 hafta* 203 (77%) 129 (58%) o
[\ [\ _
Postnatal <10 60 (23%) 54 (24%) 0,013 0,35-1,71
pasif sigara 4 5, 117 (45%) 82 (36%) 0,924 0,22-1,68
icicilik
>20% 85 (32%) 86 (39%) .
Ik 6ay
anne siitii ile  Hayir 88 (34%) 123 (55%) 0,762 0,46-1,83
beslenme Evet* 174 (66%) 99 (45%) _
Motor gelisim 5 109 (42%) 103 (46%) B
(Oturmaya
baglama — _g 153(58%) 119 (54%) 0,857 0,13-1,49
zamani)
p <0,05

*Referans grup
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Pasif sigara icici grupta l.daimi molar disin slirmesine sosyodemografik
faktorlerin etkisi incelendiginde sadece anne egitim seviyesinin diisiik olmasinin

1.daimi molar dislerin daha geg siirme i¢in bir risk faktorii oldugu saptandi (Tablo 11).

Tablo11. Pasif sigara icici grupta 1. daimi molar dislerin siirmesini etkileyen sosyodemografik faktorler

Siiren 1. daimi

Faktorler N(%) . p degeri B (%95)
molar dis sayis1 (n)
<ilk okul 87 (33%) 27 (12%) <0,001 0,16-1,79
A Orta okul 71 (27%) 33 (15%) <0,001 0,42-1,15
nne egitim
seviyesi Lise 65 (25%) 64( 29%) 0,068 0,28- 1,63
>Universite* 39 (15%) 98 (44%) _
Amne gt 74 (28%) 89 (40%) 0,052 0.17-142
cahsiyor
mu? Hayir* 188 (72%) 133 (60%) o
<ilk okul 53 (20%) 51 (23%) 0,088 0,35-1,26
Baba egii Orta okul 57 (22%) 53 (24%) 0,074 0,21- 1,74
aba egitim
seviyesi Lise 104 (40%) 56 (25%) 0,285 0,39- 1,48
>Universite* 48(18%) 62 (28%) o
Baba Evet 226 (86%) 100 (45%) 0,619 0,46-1,52
calistyor
Hayir* 36 (14%) 122 (55%) o
mu?
Alle toplam o oriticret 149 (57%) 98 (44%) 0,752 0,19- 1,24
gelir diizeyi
>Asgari ticret*® 113 (43%) 124 (56%) o
v | 90m?< 137 (52%) 109 (49%) 0,836 0,35-1,59
asanmilan
ev mt? 90m>=>* 125 (48%) 113 (51%) o
Evde <4 125(48%) 103 (46%) 0,811 0,48-1,86
asayan Kisi
yasay ’ 4<* 137(52%) 119 (54%) o
sayisi
p <0,05
*Referans grup
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Tablo 12’de kontrol grubunda 1.daimi molar dislerin slirmesini etkileyen
prenatal, perinatal ve postnatal faktorler gosterilmektedir. Perinatal faktorlerden dogum
agirhiginin 2500 gr’in altinda olmasinin 1.daimi molar disin daha ge¢ siirme icin risk
faktorii oldugu saptanirken tiim prenatal ve postnatal faktorlerin ve dogum agirhigi
disindaki tiim perinatal faktorlerin 1.daimi molar disin siirmesinde etkili olmadigi

belirlenmistir.

Tablo12. Kontrol grubunda 1. daimi molar dislerin siirmesini etkileyen prenatal, perinatal ve postnatal

faktorler
Siiren 1. daimi
Faktorler N(%) molar dis sayis1 (n)  p degeri B (%95)
Folik asit  Evet 22(8%) 86 (46%) 0,836 0,42-1,78
takviyesi Hayir* 256 (92%) 99 (54%) o
Anne <30 43 (12%) 86 (46%) 0,907 0,43-1,18
dogum yast  >30x 278(88%) 99 (54%) o
Dogum Normal 130 (47%) 90 (49%) 0,872 0,35-1,64
sekli Sezeryan* 148 (53%) 95 (51%) -
Dogum <2500gr 41 (15%) 68 (37%) 0,035 0,29-1,53
agirhg >2500gr* 237(85%) 117 (63%) o
Dogum <37 hafta 55 (20%) 91 (49%) 0,924 0,31-1,75
haftasi >37 hafta* 223 (80%) 94 (51%) o
Ik 6ay Hayir 69 (25%) 96 (52%) 0,906 0,18-1,39
anne siitii
ile Evet* 209(75%) 89 (48%) o
beslenme
Motor
[ 0 -
gelisim <5 ay 114(41%) 91 (49%) 0,954 0,23-1,56
(oturmaya
baslama >5 ay* 164(59%) 94 (51%) o
zamani )
p <0,05

*Referans grup
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Kontrol grubunda 1.daimi molar dislerin siirmesine etki eden sosyoekonomik
faktorler degerlendirildiginde sadece annenin diisiik egitim seviyesinin 1.daimi molar

dislerin daha geg siirmesi i¢in risk faktorii oldugu belirlendi.( Tablo 13)

Tablo13. Kontrol grubunda 1. daimi molar dislerin siirmesini etkileyen sosyodemografik faktorler

Siiren 1. daimi

Faktorler N(%) p degeri B (%95)
molar dis (n)
<ilkokul 93 (33%) 24 (13%) <0,001 0,38-1,96
0, 0, -
Anne egitim Ortaokul 75 (27%) 27 (15%) <0,001 0,34-1,75
seviyesi Lise 71 (26%) 54 (29%) 0,063 0,28- 1,49
>Universite* 39 (14%) 80 (43%) A
Anne Evet 64 (23%) 77 (42%) 0,058 0,11-1,38
cahsiyor
Hayir* 214 (77%) 108 (58%) o
mu?
<ilkokul 61(22%) 43 (23%) 0,079 0,27-1,51
ol Orta okul 62 (22%) 44 (24%) 0,082 0,19- 1,46
Baba egitim
seviyesi Lise 117 (42%) 46 (25%) 0,146 0,28- 1,73
>Universite* 38 (14%) 52 (28%) o
Baba Evet 236 (85%) 76 (41%) 0,653 0,32-1,68
calistyor
Hayir* 42 (15%) 109 (59%) o
mu?
Aile toplam )
<Asgari iicret 141 (51%) 82 (44%) 0,747 0,38-1,59
gelir diizeyi
>Asgari iicret™® 137 (49%) 103 (56%) -
90m>< 158 (57%) 91 (49%) 0,928 0,14-1,27
Yasanilan
ev mt? 90m>>* 120 (43%) 94 (51%) o
Evde
<4 86(31%) 85 (46%) 0,806 0,21-1,94
yasayan Kisi
say1sl 4<* 192(69%) 100 (54%) o
p <0,05

*Referans grup
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5. TARTISMA

Cocuklar farkli yollarla pasif sigara igiciligine maruz kalmaktadir. Bu durum
prenatal donemde annenin aktif ya da pasif sigara igici olmasi, postnatal donemde ise
cocugun ebeveynler ve diger aile tiyeleri tarafindan sigara dumanina maruz kalmasi ile
gerceklesmektedir ( Zhou ve ark., 2014). Pasif sigara i¢iciliginin ¢ocuklarin agiz ve dis
saglhigma etkisini degerlendiren c¢alismalarda onemli bir risk faktorii oldugu rapor
edilmistir (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). Ulkemizde de pasif sigara iciciliginin ¢iiriik olusumu, tiikiiriik yapis1 ve
dis gelisimi iizerine olumsuz etkileri biyokimyasal, mikrobiyolojik ve klinik yontemler
kullanilarak ortaya konulmustur (Avsar ve ark., 2008; Avsar ve ark., 2009;Avsar ve
ark., 2013). Ancak pasif sigara igiciliginin siit ve daimi dis slirme zamani iizerine etkisi
tam olarak bilinmemektedir. Oysa ki dig siirmesini etkileyen faktorlerin belirlenmesi,
dislerin daha erken ya da daha ge¢ siirmesi goriilen sistemik hastaliklarin teshis
edilmesinin yani swra malokliizyonun uygun zamanda teshis edilmesi ve tedavi
edilmesinde onemlidir. Ayrica adli antropolojide bireyin yasmin tahmin edilebilmesi
icin dis siirme zamanlarindan yararlanilmaktadir (Woodroffe ve ark., 2010; Diamanti ve
Townsend, 2003; Manjunatha ve ark., 2014; Sindelarova ve ark., 2018). Bu nedenle tez
calismamizda ¢ocuklarm prenatal ve postnatal donemde pasif sigara igiciliginin siit ve
daimi dis siirmesi i¢in bir risk faktorii olup olmadigi pasif sigara igici olmayan
cocuklarla karsilastirilarak degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Gilinlimiize degin  dislerin  slirme zamanini etkileyen  faktorlerin
degerlendirilmesi longitudinal ya da cross-sectional ¢aligmalarla yapilmistir. ( 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). Calisma dizaynlar1 mevcut kosullara gore
degerlendirildiginde birbirlerine gore stiinliikleri bulunmaktadir. Longitudinal
calismalar ¢ocuklarin takip edilerek disin siirme asamalarinin farkli zamanlarda ayrmntili
olarak kayit edilmesini miimkiin kilmakta, ayrica ¢alisma sirasinda ortaya ¢ikabilen
cevresel faktorlerin etkisini de incelemeyi kolaylastirmaktadir (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 c¢alisma dizayninin dezavantaji;
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ayrintili, pahali, zaman alic1 ve gruplarin diizenli olarak kontrol edilebilmesi i¢in daha
kiicik gruplart kapsamasidir. Popiilasyonu temsil eden sonuglar elde edilmesi
planlandig1 zaman biiyilk gruplarin dahil edilebilmesi i¢in Orneklem biytkligi
nedeniyle yanilma riskinin az oldugu cross-sectional ¢aligmalar tercih edilmektedir. Bu
calismalarda rutin kontrol, Onleyici ve operatif dis tedavileri i¢in klinige basvuran
cocuklarin tek sefer muayenesinde disin siirme asamasina, varligma ya da yokluguna
odaklanilmistir (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
calismamiz da ilk siit disin slirme yasinin ve pre-, peri- ve postnatal ve sosyodemografik
etkenlerin hatirlanmasi gereken crosssectional bir calismadir. Bu amagla ¢alismamizda
ilk disin siirme zamanini tahmin etmekte zorlanmayan ve belirsizlige neden olmadan, bu
tarihleri ve bilgileri hatirlayabilecek annelerin yer almasi saglanmistir. Veri toplama
stirecinde olusabilecek bilgi hatalar1 ve hatirlama yanilmalarmi dislanamamakla beraber
orneklem Dbiiyiikliigiinlin yeterli olmast nedeniyle sonuglarin etkilenmeyecegi
belirtilmistir (Folayan ve Sowole, 2013; Kutesa ve ark., 2013).

Diglerin siirme asamasi klinik veya radyografik olarak belirlenebilir, ancak
radyografik yontemler etik nedenlerden dolay1 topluluk temelli ¢alismalarda uygun
olmamaktadir (Mugonzibwa ve ark., 2002; Liversidge ve ark., 2011; Elamin ve ark..,
2016 ). Bu nedenle, bizim arastirmamizda da, onceki ¢alismalarda oldugu gibi dislerin
stirme agamalar1 klinik olarak degerlendirilmistir (Bayrak ve ark., 2002; Kutesa ve ark.,
2013; Devraj ve ark., 2017). Disler degerlendirilirken konjenital olarak eksik olan disler
tespit edilemedigi i¢in siirmemis olarak kaydedilmis olmasi, slirme zamanini
geciktirmesine neden olsa da agenezis oraninin ( 1- 7,4 %) diisiik olmas1 (Ginzelova ve
ark., 2013; Shilpa ve ark., 2017) ve orneklem biiyiiklerinin yeterli olmasi nedeniyle
sonuclarin etkilenmeyecegi belirtilmistir (Kutesa ve ark., 2013; Wong ve ark., 2016;
Devraj ve ark., 2017; Sinderolava ve ark., 2017). Tiirk popiilasyonunda yapilmis olan
caligmalarda agenezis oranmm 4,7% oldugu belirlenmistir (Celikoglu ve ark., 2010;
Karadas ve ark., 2014). Bizim arastirmamizda da 6rneklem biiyiikliigiiniin yeterli olmas1
nedeniyle agenezisin calismanin sonuglar1 iizerine olan etkisinin diisiik oldugu
diistiniilmektedir. Ayrica verilerin girilmesi esnasinda olusabilecek hatalarin en aza
indirgeyebilmek icin; veriler, tek bir arastirmaci tarafindan girilmistir.(Devraj ve ark.,

2017).
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Prenatal ve postnatal donemde pasif sigara igiciliginin degerlendirilmesinde
cesitli yontemler kullanilmaktadir. Bilesenlerin 6l¢iim ydntemlerinin pahali ve zaman
alic1 olmasi, 6zel ekipman gerektirmesi nedeniyle en sik kullanilan yontem olarak, aktif
ya da pasif i¢iciligin yazili veya sozli iletisim ile kisisel bildiriminin degerlendirildigi
anket c¢alismalar1 tercih edilmektedir (Ntani ve ark.,2015; Tanaka ve ark., 2015;
Zadzinska ve ark., 2015; He ve ark., 2018). Calismamizda kullanilan sozli iletisim
anket yontemi, Ozellikle epidemiyolojik ¢alismalarda yaygin olarak kullanilan,
girisimsel olmayan, sigara icicilik bilgilerinin geriye doniik ve uzun dénem bilgilerinin
toplanabildigi, ucuz bir yontemdir ( Al-Ani ve ark., 2017; He ve ark., 2018; Koziel ve
ark.,2018).

Multifaktoriyel bir slireg olan dis siirmesinde genetigin dnemli bir belirleyicisi
olmas1 nedeniyle farkli popiilasyon gruplar1 lizerinde yapilan pek cok calismada dis
stirme zamanlarinda farkliliklar oldugu gdésterilmistir (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
calismamizda genetik faktorlerin ortadan kaldmrilmasi i¢cin genetik rahatsizligi olan
cocuklar ¢aligma dis1 birakilirken, ayni etnik kokenden cocuklar dahil edilmistir (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 kokenin, siirme asamasinda farkliliklara neden olmasi tam olarak
aciklanamamustir. Ancak dis olusumu sirasinda epitelyal- mezenkimal ve odontojenik
hiicre etkilesimlerinde 6nemli bir rol oynayan biiylime faktorlerin etnik kdkene gore
farklilik gosterdigi diisiiniilmektedir (Zhang ve ark., 2005). Bu nedenle, bir ¢ocukta
disin siirme zamanmin gegerli bir klinik degerlendirmesi i¢in dis hekimlerinin her
zaman ¢ocugun ait oldugu toplumdan elde edilen dis siirme standartlarina bagvurmasi
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).

Viicut gelisiminin ayrilmaz bir pargast olan dis slirme zamani prenatal
faktorlerden 6nemli 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). Calismamizda prenatal faktorlerin basinda gelen pasif
sigara iciciliginin ilk siit disinin ve 1.daimi molar disin slirmesine etkisine benzer

olarak, Zadzinska ve ark. (2015), 4-56 aylik 1065 ¢ocugu dahil ettikleri calismalarinda,

44



gebelikte anneleri sigara i¢en ¢ocuklarda diger etkileyen degiskenlere bakilmaksizin, ilk
slit diginin siirme zamaninin, belirgin bir sekilde hizlandirdigini belirtmiglerdir. Bu
degisikligin birincil nedeninin pasif igicilige bagl gelisen prenatal kronik hipoksi
oldugu disiiniilmektedir. Hipoksik ortamda gelisen fetiislerde alt ekstremite refleksi
olarak adlandirilan alt ekstremitelere ulasan oksijen ve kan akisinin azalmasi sonucunda
iist viicutta ve bas bolgesinde kan akig1 artmaktadir. Bu artigin stomatognatik sistemin
iist viicutta hizlanmis gelismesine bagl olarak siit diginin erken siirmesinden sorumlu
olabilecegi diisiiniilmektedir (Al-Ghazali ve ark., 1989; Akalin-Sel ve Campbell, 1992;
Zadzinska ve ark., 2015). Ayrica bu mekanizmada,  kanin oksijen tasima
kapasitesindeki artisin1  biyokimyasal olarak diizenleyen hipoksi-indiiklenebilir
transkripsiyon faktorii de rol oynamaktadir (Ratcliffe ve ark., 1998). Robinson ve ark.,
(2016) aktif sigara igiciliginin, pasif sigara iciciligine gore etkisinin daha giiclii
oldugunu ve yasamlarinin ilk 6 ayinda hizli biiytime ile iliskili oldugunu belirtmislerdir.
UnLam ve ark., (2016) hamilelikte pasif sigara i¢ici annelerin ¢ocuklarinda ilk siit dis
stirmesinin geciktigini belirtirken, bu verilerin aksine prenatal ve postnatal pasif sigara
icici ¢ocuklarm ilk siit disi ve 1. daimi molar dis siirme zamani iizerinde etkili
olmadigmi belirtilmistir (Bastos ve ark., 2007; Wong ve ark., 2016; Wu ve ark., 2019).

Erken dogumlu bebekler bircok ciddi tibbi problemlere ve genellikle
yenidogan doneminde yapilan oral entiibasyon siiresi, oral vitamin takviyesi, erken
enteral beslenme gibi tibbi miidahaleler sonucunda olusan komplikasyonlara yatkindir (
Viscardi ve ark., 1994, Pavicin ve ark., 2016). Arastirmamizda erken dogumun ilk siit
disi siirme zamanini geciktirdigi saptanmistir. Benzer olarak pek cok arastirmaci erken
dogumla ilgili komplikasyonlarin siit dislerin siirmesinde gecikmeye neden oldugunu
belirtmislerdir. Bu durum erken dogumlu ¢ocuklarda sik goriilen tibbi komplikasyonlar
nedeniyle, daha uzun siire biberon kullanimi sonucu oro-fasiyal kas aktivitesinin ve
dental arkin bozulmasiyla agiklanmaktadir (Fadavi ve ark., 1992; Haddad ve Correa,
2005; Ramos ve ark., 2006 ; Aktoren 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 c¢aligmalarin aksine erken dogumun
diglerin siirme zamani iizerinde etkisinin bulunmadigini belirten c¢aligmalar da
bulunmaktadir (Bastos ve ark., 2007; Wong ve ark., 2016).

Diislik dogum agirlig, intrauterin biiylimenin kisitlanmasiin ve fetal beslenme
eksikliginin neden oldugu erken dogumun bir sonucudur. Hamilelikte hem aktif hem de

pasif sigara igiciliginin ve dozunun fetiisiin diisiik dogum agirlig1 i¢in bir risk faktorii
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olabilecegi 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 donemde annenin pasif i¢iciliginde, annenin ve fetiisiin serum ve/veya
amniyotik sivi kotinin konsantrasyonlar1 arasinda pozitif korelasyon bulunmustur
(Jauniaux ve ark., 1999; Jauniaux ve Gulbis, 2001). Harrod ve ark. (2014), dogum
oncesi sigara kullanimi ve yenidogan viicut kitlesi arasinda doza bagiml iliskiyi,
hamilelik sirasinda icgilen her bir sigara paketi i¢in, yenidogan viicut kiitlesinde 2.8 g
azalma olarak aciklamistir. Ayrica ¢aligmalarda annenin hamilelik doneminde baba
tarafindan ya da cevresel olarak pasif i¢ici olmasmin da bu etkilere neden olabilecegi
belirtilmistir (Leonardi-Bee ve ark., 2008, Qui ve ark., 2014; Ko ve ark., 2014). Bu
sonugta diisiik fetal doku oksijenasyonunun, docosahxaenoicacid (DHA) sentezinin ve
transferinin bozulmasinin ve biiylimeyle iligkili genlerin DNA metilasyonundaki
degisikliklerle karakterize epigenetik mekanizmalarin etkili oldugu belirtilmistir
(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). Ayrica Salpietro ve ark. (2002)’lar1 fetal dogum agirliginin, annenin ve kordon
kanindaki kadminyum konsantrasyonlar1 ile ters orantili oldugunu bildirmistir.
Kadminyum, nikotin ve kotinininplasenta yoluyla anneden fetiise kolayca gectigi
bilinmektedir. Plasentanin kanserojenleri inaktive etme ve metabolizma toksik ajanlarini
fetlise transferini engelleme potansiyeline ragmen (Barnea, 1994), ayni toksinlere uzun
stire maruz kalinmasi trofoblast biyolojik fonksiyonlar1 ve fetal hiicreler lizerinde etkili
olmaktadir (Jauniaux ve Burton, 2007). Fetiisiin gelisiminin etkilenmesi ve
beslenmesinin tamamlanamamasina bagli olarak gerceklesen diisiik dogum agirliginin
siit ve daimi dis siirme zamanmi etkileyerek dislerin ge¢ siirmesine neden oldugu
belirtilirken (Ramos ve ark., 2006; Aktoren 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 agiklanamamakla birlikte diisitk dogum
agirhigmin dislerin siirmesinde etkili olmadigini belirten sonuca ulagmustir.

Emzirme donemi, dogumdan sonra bebegin sigara dumanina maruz kalmanin
etkilerinin olabilecegi en kritik donem oldugu i¢in sigara icen bir anne tarafindan
emzirilmek, anne siitiinde bulunan nikotine maruz kalmanm ana kaynagidir ( Wen ve
ark., 2013). Anne siitiinde bulunan nikotin miktarmin, annenin serumunda dolasan
nikotin miktarindan fazla oldugu belirtilmektedir (Banderali ve ark., 2015; Napierala ve

ark., 2016). Anne siitiine aktarilan nikotinin zararl etkilerinin, anne tarafindan giinliik
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tiikketilen sigara sayisina ve en son solunan sigara ile emzirme baslangict arasindaki
zaman araligma bagl oldugu ileri siiriilmiistiir (Schulte-Hobein ve ark.,1992; Mascola
ve ark., 1998). Napierala ve ark. (2016), nin derleme ¢aligmasinda, aktif sigara igici
annelerde sigara dumaninin, laktasyonla iligkili olarak prolaktin hormon ve oksitosin
seviyesini azaltmasi ve somatostatin hormon diizeyinin arttirmasina bagli olarak siit
salgilanmasinda azalmaya neden oldugunu belirtilmistir (Blake ve Sawyer, 1972;
Andersen ve ark., 1982; Widstrom ve ark., 1991; Cross, 1995; Horta ve ark., 1997;
Bahadori ve ark, 2013). Ayrica sigara i¢en annelerin yeni dogmus bebeklerinde emme
refleksinin ve basincinin daha diisiik oldugu goriilmistiir (Vio ve ark., 1991; Hopkinson
ve ark., 1992). Hem aktif hem de pasif sigara i¢ici olan ve emziren annelerin cocuklarini
emzirerek beslenmeden daha erken kesmeye karar verdikleri (Liu ve ark., 2006), bu
durumun, dogumun ilk zamanlarinda emzirmenin kisitlanmasma bagli olarak,
bebeklerin viicut kompozisyonunda degisiklere yol actig1 belirtilmistir (Zadzinska ve
ark., 2015).

[Ik siit disinin siirme zamanina etkisinde emzirmenin roliine artan oranda ilgi
vardrr, bu iliskiye ait caligmalarin sonuglar1 ¢eliski gostermektedir (Holman ve
Yamaguchi, 2005; Sahin 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). Yasamin ilk 6 ayinda sadece anne siitli ile beslenen ¢cocuklarda, anne siitiine ilave
olarak ya da sadece inek siitlii ve formiil mama ile beslenenlere gore dis slirme zamani
daha erken olmaktadir ( Holman ve Yamaguchi, 2005; Sahin ve ark., 2008; Khalifa ve
ark., 2014; Alnemer ve ark., 2017). Bu verilerden farkli olarak bebegin beslenme
seklinin ilk siit disinin siirmesiyle iligkili olmadigini belirten ¢alismalarda 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 ¢alismamizda da
gruplar arasinda siklig1 incelenmemis olmakla birlikte emzirme siiresinde fark
bulunmamastir.

Arastirmamizin sonucundan farkli olarak bazi ¢aligmalarda annenin dogum
yasi ile ilk siit dis slirme zamani arasinda korelasyon oldugu ve dis siirmesini
geciktirdigi calismalarda gosterilmistir (Un Lam ve ark., 2016; Wu ve ark.,2019). Bu
korelasyonun biiylime faktorlerine ve altta yatan metabolik yollara bagl olabilecegi
belirtilmistir. Bu sonug¢ ayrica anne yasinin, bebek dogum boy uzunlugu ve bas ¢evresi

ile pozitif korelasyon gostermesi ile agiklanmaktadir (Savage ve ark., 2013). Buna
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karsin annenin dogum yasinin dislerin slirme zamani ile iliskili olmadigini
belirtmiglerdir (Zadzinska ve ark., 2015 ; Wong ve ark., 2016; Alnemer ve ark., 2017)

Arastirmamizda sosyoekonomik faktorlerin (SEF) dis siirme zamaninda etkili
oldugu saptanmistir. SEF’in  hem siit hem de daimi dislerin siirme zamani {izerinde
nedensel bir etki gdstermedigi yoniindeki bulgularmn aksine (Singh ve ark., 2000; Bastos
ve ark., 2007; Poureslami ve ark., 2015; Wong ve ark., 2016), pek ¢ok calismada da
iligkili olarak yiiksek aile gelirine sahip ¢ocuklarda dis siirme zamaninin daha erken
oldugu gosterilmistir (Oziegbe ve ark., 2009; Almonaitiene ve ark., 2010; Verma ve
ark., 2017). Almonaitiene ve ark. (2010) aile gelirinin yiiksek olmasmna bagli olarak
daha 1yi beslenme sonucunda dis gelisiminin daha erken oldugunu belirtmislerdir. Daha
1yl egitim seviyesi, daha yiiksek gelir, daha iyi yasam alani1 ve aile geliri i¢in 6nemli
faktorlerin basinda gelmektedir. Aile gelirinin azalmasmin saglik faktorlerini de
olumsuz etkiledigi de bilinmektedir. Sosyoekonomik faktorlerin farkli bir yoniide
annenin bebegi besleme tercihinde bilgi, tutum ve deneyimini Onemli oranda
etkilemesidir ( Mobley ve ark., 2009). Ayrica calismalar arastirmamizin sonucuna
benzer olarak anne egitim diizeyi ve sigara davranisi arasinda iliskiyi dogrulamaktadir
(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 faktorlerin, hamile kadinlarin, ¢ocuklarin, gen¢ yetigskinlerin evde,
isyerinde ve sosyal mekanlarda veya egitim ortamlarinda sigara kullanimi ve sigara
dumanina maruz kalmasina neden oldugu bildirilmistir ( Moore ve ark., 2015; Fischer
ve Kraemer, 2016; Nazar ve ark., 2016 ). Ancak bu ¢alismalarin ¢ogu, SED ve pasif
sigara i¢ici olan ¢ocuklarin arasindaki iliskiye odaklanmis olup, SED ve annelerin pasif
sigara icicisi olmalar1 arasindaki iliskiler hakkinda yeterli bilgi sunmamaktadir (
Rahman ve ark.,2018). Kirsal alanda yasamak, egitim seviyesinin diisikk olmasi ve
kendi kararin1 verme hakkina sahip olmamak gibi sosyodemografik faktorlerin evde
daha yiiksek g¢evresel sigara dumani maruziyeti riski ile iligkili oldugu belirtilmistir
(Rahman ve ark., 2018).

Cinsiyet farkliligmin dis stirmesi iizerine etkisi hala tartigmalidir (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). Dislerin siirmesi sirasinda salinan biiyiime faktdr miktarlarinin, her iki cinsiyet

arasinda disin siirme oraninda farkliliklara neden olabilecegi diistiniilmektedir
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(Zadzinska ve ark., 2013). Tanguay ve ark., (1984)’lar1 etnik faktorlerin disin siirme
zamanindaki cinsiyet farklililarina sebep olabilecegini belirtmisler, Kariya ve ark.,
(2018) bu nedenle ¢alismalarda cinsiyet farkliliklar1 ve dig siirme zamanlarmin, diinya
capinda tek bir desene karakterize edilemeyecegini belirtmiglerdir.

Erkeklerde dislerin daha erken siirdiigiinii belirten aragtirmacilar testosteron
diizeyinin intrauterin déonemin 10 — 20 haftalar1 arasinda, yasamin ilk aylarinda ve
ergenlik doneminde yiiksek oldugunu ve bu donemlerde dis gelisiminin kizlardan daha
hizl1 oldugunu belirtmislerdir (Hagg ve Taranger,1985; Al-jasser ve Bello, 2003; Psoter
ve ark., 2003; Folayan ve ark., 2007; Zadzinska ve ark., 2013; BurguefioTorres ve ark.,
2018; Wu ve ark., 2019). Bu goriisiin aksine kizlarda dis siirmenin daha erken oldugunu
belirten ¢aligmalarm sonuglarinda (Magnusson, 1982; Kaul ve ark.,1992; Holman ve
Jones, 2003; Kutesa ve ark., 2013; Alnemer ve ark., 2017), kizlarin erkeklere gore
yaklagik olarak 2 yil daha erken pubertal atilim donemine girmelerinin etkili olmasi
gosterilmistir Kockhar ve Richardson, (1998). Arastrmamizin sonuglarina benzer
olarak, diger c¢alismalarda da cinsiyetler arasinda dis slirme zamanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir.(Gupta ve ark., 2007; Lumbau ve
ark.,2008; Aktoren 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 akisinin azalmasiyla, fetal gelisimi ve biiyliimeyi
engelleyerek norogelisimde bozulmaya neden oldugu belirtilse de (Dempsey ve
Benowitz, 2001; VonKries ve ark., 2002; Delpisheh ve ark., 2006; Lee ve ark., 2011),
Christensen ve ark., (2016)’nin annenin hamilelik doneminde aktif ve pasif sigara igici
olmasi ile motor gelisim herhangi bir iliski bulunmamistir. Bu farkliliklarin ¢alismalarin
methodolojilerinden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. insan yasammm ilk yillarinda
psikomotor gelisim siireglerinin morfolojik gelisim diizeyine etkisi bilinmektedir
(Wijnhoven ve ark., 2004; WHO, 2006). Zadzinska ve ark., (2015)’lar1 disin slirmesinin
ve motor gelisimin ¢ocugun kronolojik yasina bagli olmasmin gerekmedigini
belirtmisler ve yasamin ilk yillarinda daha hizli motor gelisimi gosteren bebeklerde ilk
dis siirmesinin daha erken oldugu bulmuslardir. Ancak arastirmamizda motor gelisimin
dis siirme zamanina etkisi olmadig1 saptanmistir

Dogum sonras1 pasif sigara i¢ici olan ¢ocuklarda ise, solunum bozuklugu ve iist
solunum yolu semptomlarina bagl olarak uyku bozukluklar1 goriilmektedir (Mennella

ve ark., 2007). Uyku yetersizliginden kaynaklanan beynin hem kolinerjik hem de
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katekolaminerjik norotransmitter sistemlerinin degismesi ile iligkili olarak, dikkat
eksikligi veya hiperaktivite bozuklugu (DEHAB) gibi norobiligsel ve davranigsal
problemler ortaya c¢ikmaktadir. Kolinerjik sistemde meydana gelen bu degisiklikler
motor gelisimi de etkilemektedir (Levin ve Slotkin, 1998). Calismamiza DEHAB tanis1
almis cocuklar tedavisinde kullanilan ilaglarin dis diirme {izerine olast etkileri
bilinmedigi i¢in ¢alisma dis1 birakilmustir.

Bu ¢alismanin simirlamalan,

1- Sozli iletisim ile tamamlanan anketlerle cocugun pasif sigara igiciligi
hakkinda bilgiler elde edilmis ve serum kotinin diizeyleri gibi biyobelirtegler
kullanilmamustir. ikinci el dumanin etkilerini, tiitiin dumaninin kiyafet, insan viicudu ve
duvarlarinda artik kirlenmeye neden olarak tanimlanan {iciincii el duman etkilerinden
ayirmak epidemiyolojik bir calismada zordur. Bu sebeple nedensellik olusturmak
imkansizdir.

2- Annelerin hamilelik swrasinda aktif ya da pasif sigara igici olmasi,
dogumdan yillar sonra kendileri tarafindan bildirilen sozlii iletisim anket yoluyla
degerlendirildigi i¢in hatirlamaya baglh olarak maruziyet yanls smiflandirilmis olabilir.
Ancak hamilelik sirasinda ¢ogu kadm, gelismekte olan bebeklerin tiitiin dumani gibi
zararli maddelere maruz kalmasinin kisitlama gereginin bilincindedir, bu yiizden ¢ogu
katilime1 muhtemelen dogru bir sekilde maruziyetleri hatirladiklar1 diistiniilmektedir.
Ayrica bazi katilimc1 anneler ise, sosyal agidan arzu edilen bir yanit vermek i¢in
hamilelik sirasinda tiitiin i¢imini kasitl olarak gizlemis olabilecegi diisiiniilmelidir.

3- Pasif sigara igicilik ile anket sorularina cevap veren annelerin baska
ortamlarda yada evde sigara dumanina maruz kalmayir dnemsememeleri pasif sigara
iciciligin etkisi azaltmis olabilir.

4- Sosyoekonomik faktorlerden ailelerin yasadigi yerlesim birimi dikkate
alindiginda, diisiik gelirli ailelerin yiliksek gelirli yerlesim birimlerinde, yiiksek gelirli
ailelerin ise diisiik gelirli yerlesim birimlerinde yasayan ailelerin saglik hizmetlerine
daha iyi erisimi olmasi aktif ve pasif sigara igiciligi hakkindaki bilgi ve tutumunu

etkiyebilmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

1- Cocugun prenatal, perinatal, postnatal, sosyodemografik bilgileri ve ilk siit
diginin siirme zamani sozlii anket yontemiyle degerlendirilmis ve ilk siit disi stirmesinin
pasif sigara icici gruptaki cocuklarda, kontrol grubundaki ¢ocuklara gére daha erken
gerceklestigi bulunmustur.

2- Pasif sigara icici grupta prenatal, perinatal ve postnatal foktorlerin ilk siit
disin siirmesine etkisi degerlendirildiginde, prenatal pasif sigara igicilik ve postnatal
pasif sigara iciciligin ilk siit digin stirme zamanini hizlandirirken, diisiik dogum agirligi
ve erken dogum haftasinin ilk siit disin siirme zamanmi geciktirdigi belirtilmistir.
Kontrol grubunda ise dogum agirligi ve dogum haftasinin ilk siit disin slirmesinin
gecikmesi agisindan risk faktorleri oldugu belirlenmistir.

3- Pasif sigara icici grupta sosyodemografik faktorlerin ilk siit disin siirme
zamant izerindeki etkileri degerlendirildiginde, anne egitim seviyesinin, annenin
calismasi ve ailenin gelir diizeyinin, kontrol grubunda ise anne egitim seviyesinin ve
ailenin gelir diizeyinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde ilk siit digin slirmesini
geciktirdigi belirlenmistir.

4- Pasif sigara icici ve kontrol gruplarinda 1.daimi molar dislerin siirme
asamalar1 klinik olarak degerlendirildiginde, pasif sigara igici grupta daha fazla siirmiis
1. daimi molar dis oldugu belirlenmistir.

5- Pasif sigara igici grupta prenatal, perinatal ve postnatal foktorlerin 1.daimi
molar disin siirmesi tlizerine etkisi degerlendirildiginde, prenatal pasif sigara igicilik ve
postnatal pasif sigara i¢iciligin 1. daimi molar digin slirmesini hizlandirirken, diisiik
dogum agwrliginin 1. daimi molar disin siirme zamanini geciktirdigi goriilmiistiir.
Kontrol grubunda ise diisiik dogum agirlig1 ve dogum haftasinin 1.daimi molar disin
stirmesini geciktiren risk faktorlerinden oldugu belirlenmistir.

6- Sosyodemografik faktorlerin 1.daimi molar dislerin siirme zamanima
etkisinin incelenmesinde, hem pasif sigara igici grupta hem de kontrol grubunda anne
egitim seviyesinin 1. daimi molar disin ge¢ siirmesinde risk faktorii oldugu

bulunmustur.
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7- 1. daimi molar dislerin erken siirmesi c¢iiriikten koruyucu onlemlerin
alinmasini 6nemli kilmaktadir. Pasif sigara i¢iciliginin diglerin stirmesi iizerine etkisinin
direkt olarak m1 yoksa diger ¢evresel faktorlerin siddetini arttirarak mi etkili oldugunun
belirlenebilmesi i¢in deneysel ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir. Bunun yani
sira, risk faktorlerinin daha ayrintili degerlendirilecegi daha fazla longitudinal

calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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EKLER

Ek 1. Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
alinmis Etik Kurul Onay1
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Ek 2. Hasta Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

ARASTIRMANIN ADI (CALISMANIN ACIK ADI ):

PASIF SIGARA ICICILiGiNIN SUT VE DAIMI DiS SURME ZAMANINA
ETKIiSININ INCELENMESI

Goniilliiniin Bas Harfleri <<>>

Cocugunuzun bir arastirma calismasma katilmasi istenmektedir. Cocugunuzun
calismaya katilmasini isteyip istemediginize karar vermeden Once arastirmanin neden
yapildigin1 bilgilerinizin nasil kullanilacaginin ¢alismanin neleri igerdigini ve olasi
yararlarim risklerini ve rahatsizlik verebilecek konular1 anlamaniz 6nemlidir. Liitfen
asagidaki bilgileri dikkatlice okumak icin zaman ayiriniz ve eger istiyorsaniz 6zel veya
aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger cocugunuz bir baska calismada da yer
alryorsa bu ¢alismada yer alamaz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDAMIYIM?

Cocugunuzun c¢alismaya katilip katilmamasinin karar1 tamamen size aittir. Eger
calismaya katilmasma karar verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis
Goniillii Olur Formu verilecektir. Katilmaya karar verirseniz, ¢alismadan herhangi bir
zamanda ayrilmakta Ozgiirsiiniiz. Bu durum sizin aldiginiz tedavinin standardini
etkilemeyecektir. Eger isterseniz, bu klinik calismaya katiliminizla ilgili olarak
hekiminiz / aile doktorunuz bilgilendirilecektir. Ayrica destekleyici firma c¢alismayi
sonlandirmaya karar verirse bu durumda da ¢alismadan ¢ikartilacaksimiz.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDiR?

Bu calisma ¢ocugunuzun klinik muayenesi i¢in basvurdugunuz Ondokuz Mayis
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’nda yiiriitiilecektir.
Cogunlukla evde olmak iizere g¢evresel sigara dumanina maruz kalan g¢ocuklarin
dislerinin slirme asamalar1 klinik muayene yapilarak degerlendirilecek ve bu durumun
dislerin siirme zamanlari iizerine etkisi olup olmadig1 belirlenecektir. Klinik muayene
yapilarak agiz ortaminda bulunan dislerin hangi siirme asamasinda oldugu, ciiriikk
varligmin tespiti ve diseti saglhig1 klinik muayene ile degerlendirilecektir.

CALISMA iSLEMLERI:

Oncelikle ¢ocugun ve ailesinin demografik bilgileri ve ¢ocukla ayni evde yasayan
bireylerin sigara igme sikliklari, anket formlariyla degerlendirilecektir. Daha sonra
cocuklarin dis siirme asamalar1 ve zamanlari, ¢iirik goriilme siklig1 ve dis eti sagligi
klinik degerlendirmeler yapilacaktir.
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BENIM NE YAPMAM GEREKiYOR?

CALISMAYA KATILMAMIN NE GiBi OLASI YAN ETKILERIi, RISKLERI
VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?

Cocugunuzun hissedebilecegi herhangi bir rahatsizlik yoktur. Rutin muayene islemler
uygulanacaktir.

CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR?

Cocugunuzun dis stirme zamanlarida farklilik olup olmadigmi, diseti sagligi ve ¢iiriik
siddetini ve pasif sigara i¢iciliginin bunlarin iizerine olan olumlu/ olumsuz etkilerini
O0grenmis olacaksiniz

GONULLU KATILIM

Cocugumun bu arastirmaya katilma kararmi tamamen goniillii olarak veriyorum. Bu
calismaya katilmayi reddedebilecegimin veya katildiktan sonra istedigim zaman, bu
tedavi kurumunda gorecegim bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve hi¢gbir sorumluluk
almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim. Calismadan her hangi bir zamanda ayrilirsam,
ayrilma nedenlerimi, ayrilistmin sonuglarini ve izleyen donemde alacagim tedavileri
doktorumla tartisacagim.

CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETIi NEDIiR?

Calismanin size getirecegi herhangi bir mali yiikii yoktur.

KISISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun c¢alisma i¢in ¢ocugunuzun
kisisel bilgilerini ( “Calisma Verileri”) toplamalarina ve kullanmalarina onay vermis
olacaksmiz. Bu durum ¢ocugunuzun dogum tarihini, cinsiyetini, etnik kdkenini ayrica
calisma verilerinizin kullanimi ile ilgili verdiginiz onaym herhangi bir belirlenmis birim
tarihi yoktur, ancak doktorunuzu haberdar ederek bu onayinizdan herhangi bir zamanda
vazgecebilirsiniz.

Doktorunuzdan ¢alisma verileriniz hakkinda bilgi isteme hakkinda sahipsiniz. Ayni
zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatanin diizeltilmesini isteme hakkinda da
sahipsiniz. Eger bu konuda bir isteginiz olursa liitfen gerekirse size yardimci olabilecek
doktorunuzla goriisiiniiz.

Eger onaymizda vazgecerseniz, doktorunuz ¢ocugunuzun c¢aligma verilerini artik
kullanamayacak ya da diger kisilerle paylasamayacaktir.

Bu formu imzalayarak, c¢alisma verilerinizin bu formda tanimlandig1 sekilde
kullanimina onay vermekteyim.

87



ARASTIRMA SURESINCE 24 SAAT ULASILABILECEK KIiSILER:

Prof. Dr. Aysun AVSAR 0362-312 19 19/3783
Dt. Sevcan YILMAZ 0362-312 19 19/2784

CALISMADAN AYRILMAMI GEREKTIiRECEK DURUMLAR:

YENI BILGILER CALISMADAKI ROLUMU NASIL ETKIiLEYEBILIR

Calisma siirerken ortaya ¢ikmig olan biitiin yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.

Calismaya Katilma Onavi

Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime
bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
kabul ediyorum. Doktorum saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini ¢aligma sirasinda
dikkat edecegim noktalar1 da icerecek sekilde bana teslim etmistir.

Géniilliiniin Ad1/ Soyadi1 / imzas1 / Tarih

Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyad1/ Imzas1 / Tarih
Prof. Dr. Aysun AVSAR

Dt. Sevcan YILMAZ

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyad1 / Imzas1/ Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adi/ Soyad1 / Imzasi/ Tarih
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Ek 3. Anket formu

Cocugunuzun bir arastirma ¢aligmasina katilmasi istenmektedir. Bu ¢alismanin
konusu ¢’ Pasif Sigara I¢iciliginin Siit ve Daimi Dis Siirme Zamam Uzerine
29

Etkisinin Iincelenmesidir.

cevaplamaniz gerekmektedir. Sorulariniz i¢in Dt. Sevean YILMAZ’a 0362 312 1919-

Bu c¢alisma kapsaminda asagidaki anket sorularini

2784 no’lu telefondan veya dtsevcan@gmail.com e-posta adresinden ulasabilirsiniz.

Katiliminiz i¢in tesekkiir ederiz.

COCUGUN DEMOGRAFIK BILGILERI

1)Goniillii Numarasi:
2)Cinsiyet; ( )K  ()E
3)Dogum tarihi:
4)Muayene tarihi:

PRENATAL, PERINATAL VE POSTNATAL FAKTORLER
1) Prenatal pasif sigara icicilik: <10/ 10-20 / 20<

2) Folik asit kullanimi: Evet / Hayir

3) Annenin dogum yasi: <30 /30<

4) Dogum agirhgi: <2.500 g / >2.500g

5) Dogum haftasi: <35 hafta / >35 hafta

6) Dogum sekli : Normal / Sezeryan dogum

7) Postnatal pasif sigara i¢icilik: <10 10-20 20<
8) i1k 6 ay anne siitii kullanimi: Evet / Hayir

9) Motor gelisim(oturmaya baslama zamani): <5 ay /5 ay<

SOSYODEMOGRAFIK BILGILERI

1) Annenin egitim diizeyi: < {lkokul/ Orta okul / Lise / Universite <
2) Anne ¢ahstyor mu?: Evet / Hayir

3) Babann egitim diizeyi: <Ilkokul / Ortaokul / Lise / Universite<
4) Baba cahsiyor mu?: Evet / Hayir

5) Aile toplam gelir diizeyi?: < Asgariiicret / Asgaritiicret <
6)Cocugun yasadigi evin genisligi (m?) <90m? / 90m? <

7) Evde yasayan Kisi sayisi: <4 / 4<
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SUT VE DAIMI DiS SURME ZAMANLARININ BELIRLENMESI

IIk siit dis siirme zamam: ..... ay

1.daimi molar dis siirme asamasi: 16 :

26:

36:
46:

0-Dis heniiz siirmemis
1-Disin en az bir tiiberkiilii géziikiiyor
2- Disin distal fossasi siirmemis

3- Disin mezio distal olarak tiim okluzal yiizeyi izleniyor

4- Dis okluzyonda yada antagonist dis tam olarak stirmemis
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OZGECMIS

Ad1 Soyadi: Sevcan YILMAZ

Dogum Yeri: Corlu/ TEKIRDAG

Dogum Tarihi: 12/12/1989

Medeni Hali: Bekar

Bildigi Yabana Diller: ingilizce

Egitim Durumu (Kurum ve Yil):

Alipasa ilkdgretim Okulu, 1995-2003

Corlu Lisesi, 2003-2007

Ondokuz May1s Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, 2008-2014

Doktora Egitimi: Ondokuz May1s Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Saglhk Bilimleri
Enstitiisii Pedodonti Anabilim Dali, 2015- 2019

Cahstigi Kurum/Kuruluslar ve Yil:
Ozel Corlu Sevgi Dis Agiz ve Dis Saghgi Poliklinigi, 2014-2015

E-posta: dtsevcan@gmail.com
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