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Yayına Kbul 

Tütün üretimi ve kullanımına WHO (2002), verilerine 

göre ilk kez milattan önce 6000 yıllarında Amerika 

kıtasında başlanmıştır.
1
 Bu tarihten 4500 yıl sonra 

Mayaların tütün kullandığı tarih kitaplarında yer 

almaktadır. Avrupalılar tütünü, 1492 yılında Küba’ya 

ayak basan Christopher Columbus sayesinde 

öğrenmiştir. Yerliler dini törenlerde ve şölenlerde 

keyifle içtikleri tütünü Avrupa’dan gelen denizcilere 

de ikram etmişler ve Tobacos olarak tanıtmışlardır. 

Tütün yapraklarının çiğnenmesi, tozunun yaralara 

sürülmesi, lavman olarak kullanılması o dönemdeki 

başlıca tütün kullanım şekilleri olarak bilinmektedir.
2
 

1. Sigaranın İçeriği 

Sigara, tütün olarak bilinen bitkilerin yapraklarından 

elde edilen ve pek çok insanın keyif verdiğini 

düşündüğü bir maddedir. Sigara, bilinen ve insan 

davranışlarını etkileyen en yaygın ve en etkili 

alışkanlıklardan birisidir. Sigaranın kimyasal 

içeriğinde, bağlayıcı, tatlandırıcı, doldurucu, 

koruyucu, çözücü ve nemlendirici olarak çoğu 

kimyasal olan madde karşımıza çıkmaktadır. 

Sigaranın içeriğinde tatlandırıcı olarak; asetanizol, 

asetik asit, aseton, asetofenon, balzam yağı, 

benzaldehid, koruyucu olarak; sorbik asit, 

potasyum sorbat, benzoik asit, doldurucu olarak; 

kalsiyum karbonat, bağlayıcı olarak; karboksimetil 

selüloz ve selüloz, çözücü olarak; solvent, 

nemlendirici olarak; gliserol ve sorbitol 

bulunmaktadır.3-4 

ÖZ 

Pasif Sigara İçiciliğinin Çocuklarda Sistemik ve Ağız-Diş 

Sağlığına Etkisi  

Büyük bir halk sağlığı problemi olan pasif sigara içiciliği, 

uterusta başlayabilir ve doğumdan sonra çocukluk 

döneminde de devam edebilir. Dünya Sağlık Örgütü’nün 

(DSÖ) verilerine göre yaklaşık 700 milyon çocuk 1,2 milyar 

sigara kullanıcısı tarafından çoğunlukla evde olmak üzere 

sigara dumanına maruz bırakılmaktadır. Pasif sigara içiciliği 

çocuklarda genel ve ağız sağlığı üzerinde olumsuz etkilere 

sahiptir. En sık neden olduğu sistemik hastalıklar; fetal 

malformasyon ve gelişme geriliği, ani bebek ölüm sendromu, 

prematür doğum, baş çevresi ölçümünde azalma, orta kulak 

enfeksiyonu, solunum yolu hastalıkları,  dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bozukluğu, kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, 

çocukluk çağı kanserleri, nörogelişimsel bozukluklardır. Ağız-

diş sağlığında diş çürüğü, peridontal hastalıklar, gecikmiş 

dental gelişim, yarık dudak ve damak görülme sıklığı üzerine 

olumsuz etkileri vardır. Bu derleme, çocukların pasif sigara 

içiciliğine maruz kalmasının bu çeşitli sistemik ve dental 

problemler ile bağlantılı olduğunu vurgulamaktadır. Bu 

derlemenin sonucunda ebeveynlerin pasif sigara içiciliği 

konusunda erken eğitiminin önemli olduğu düşünülmektedir. 

ANAHTAR KELİMELER 

Pasif sigara içiciliği, Sistemik hastalıklar, Ağız-diş sağlığı, 

Çocuk 

Sigaranın içeriğinde tatlandırıcı olarak; asetanizol, asetik 

asit, aseton, asetofenon, balzam yağı, benzaldehid, 

koruyucu olarak; sorbik asit, potasyum sorbat, benzoik 

asit, doldurucu olarak; kalsiyum karbonat, bağlayıcı olarak; 

karboksimetil selüloz ve selüloz, çözücü olarak; solvent, 

nemlendirici olarak; gliserol ve sorbitol bulunmaktadır.
3-4 

2. Pasif Sigara İçiciliğinin Epidemiyolojisi 

Çevresel sigara dumanı, ABD Çevre Koruma Ajansı (EPA) 

(1992) raporlarına göre sigaranın yanması ile açığa çıkar 

ve doğrudan sigarayı içen kişi veya kişiler dışındaki 

bireylerin soluduğu havayı oluşturur. Sigara içmeyen 

kişinin kapalı ya da açık alanlarda, ÇSD maruz kalarak tüm 

zararlı maddelerin solunması "pasif sigara içiciliği" olarak 

tanımlanmaktadır.
5 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 2009 

raporuna göre dünya üzerinde (WHO) 700 milyon 

çocuğun 1.2 milyar sigara kullanıcısı tarafından çoğunlukla 

evde olmak üzere sigara dumanına maruz bırakıldığı, 

kadınların %35'i ve erkeklerin %33'ünün kapalı alanlarda 

pasif sigara içicisi olduğu belirtilmiştir.6-7 Ülkemizde pasif 

sigara içicisi olan çocukların oranı ile ilgili geniş çaplı 

çalışmalar olmamasına rağmen, yapılan çalışmalarda 

çocuklarda pasif içicilik oranının %34-86 arasında olduğu 

belirtilmiştir.8-9 

ABSTRACT 

An Effect of Passive Smoking on General and Oral Health of 

Children 

The adverse effects of passive smoking, as a significant public health 

hazard, can begin in early fetal life in the uterus and proceed on 

childhood. Based on the data provided by the World Health 

Organization (WHO) in 2009, almost 700 million kids had been 

exposed to tobacco smoke by 1.2 billion smokers in their households. 

Although the dangerous side effects of passive smoking can be seen 

in different age groups, the first and foremost adverse effect has been 

reported in children. The variety of health complications, including the 

dental problem, are related to passive smoking in children. Serious 

fetal malformations, developmental retardation, Sudden Infantile 

Death Syndrome (SIDS), premature birth, decreased head 

circumference size, otitis media, pulmonary disease, Attention Deficit 

and Hyperactivity Disorder(ADHD), cardiovascular disease, diabetes, 

different types of childhood çancers are most systemically disorders in 

passive smoker children. On the other hand, dental caries, periodontal 

diseases, delayed dental deveoplment, cleft lip and cleft palate are 

mostly reported in these groups. In this study, we review the relation 

of passive smoking with the general and dental problems among the 

children who have been exposed to tobacco smoke. The results 

support the critical importance of the topic as a public health 

awareness and demonstrate the necessity of early parental education. 

KEYWORDS 

Passive smoking, Systemical disorder, Oral-dental health, Child 



Pasif Sigara İçiciliğinin Çocuklarda Sistemik ve Ağız-Diş Sağlığına Etkisi                                                                                                       Cilt 8 • Sayı 3 

 
  

 
 

  882   

pasif sigara içicisi olduğu belirtilmiştir.
6-7

 Ülkemizde 

pasif sigara içicisi olan çocukların oranı ile ilgili geniş 

çaplı çalışmalar olmamasına rağmen, yapılan 

çalışmalarda çocuklarda pasif içicilik oranının %34-86 

arasında olduğu belirtilmiştir.
8-9

 

3. Pasif İçiciliğin Ölçümü 

Pasif sigara içiciliğinin değerlendirilmesinde çeşitli 

yöntemler kullanılmaktadır. Sigara dumanına maruz 

kalmanın değerlendirilebilmesi için ideal bir yöntem 

bulunmamakla birlikte sigara dumanı ile ilişkili risklerin 

doğru bir şekilde değerlendirilebilmesi doğru 

ölçümlere bağlıdır.
10 

Pasif sigara içiciliğinin ölçümü; 

kişilerin maruz kaldığı havadaki sigara dumanı 

bileşenlerinin ölçülmesi, vücuttaki sigara dumanı 

bileşenlerinin konsantrasyonlarının ölçülmesi, anket 

veya görüşmelerde maruz kalmanın kişi tarafından 

bildirilmesi yoluyla tespit edilmektedir Prenatal 

dönemdeki çalışmalarda annenin idrar, tükürük, saç 

örneğinde ve fetal kordon kanından kotinin ölçümü 

yapılmaktadır. Postnatal dönemde ise çocuğun idrar, 

kan ve tükürük yapısındaki kotinin miktarı ölçümünün 

yanı sıra, çocuğun saç örneğindeki kotinin değerleri 

incelenmektedir.
10-15

 

İyi bir ölçü yöntemi; kolay olmalı, süresi ve sıklığı temsil 

edebilmeli, kaynağın gücü ile değişebilmeli, sigara 

dumanına özel, düşük konsantrasyonlarda bile tespit 

edilebilmeli ve makul bir mal oluşla kolay ve doğru bir 

şekilde ölçüm yapabilmelidir. Bileşenlerin ölçüm 

yöntemlerinin pahalı ve zaman alıcı olması ve özel 

ekipman gerektirmesi nedeniyle geniş popülasyonu 

kapsayan çalışmalarda en sık olarak, aktif ya da pasif 

sigara içiciliğin yazılı veya sözlü iletişim ile kişisel 

bildirim ile değerlendirilen anket çalışmaları tercih 

edilmektedir.
14-15

 

4. Pasif Sigara İçiciliğinin Çocukların Sistemik Sağlığı 

Üzerine Etkisi 

WHO (2009) raporuna göre, pasif sigara dumanına 

maruz bırakılmanın güvenli seviyesi yoktur ve maruz 

bırakılma derecesine göre her yıl pasif sigara içiciliğine 

bağlı mortalitenin yaklaşık 600 bin olduğu ve %28’ini 

çocukların oluşturduğu rapor edilmiştir.
6-7

 

4.1.Fetal Malformasyon ve Gelişme Geriliği 

Transplasental nikotine maruz kalma ile fetal 

malformasyonlardaki artış arasında pozitif bir ilişki 

olduğu bildirilmiştir.
16 

Hudson ve Timiras (1972) 

gebelik süresince sigara dumanına maruz kalan rat 

yavrularının beyin protein içeriği ve DNA’sında ve 

hücre sayısında azalma olduğunu bildirmişlerdir. Bu 

bulguyla birlikte; toksik etkilere ek olarak hücresel 

büyüme gecikmesine de neden olarak fetal gelişim 

geriliğinin oluştuğu  rapor edilmiştir.
17

 

4.2. Ani Bebek Ölüm Sendromu ( ABÖS)  

ABÖS görünüşte sağlıklı 1 yaşından küçük bebeğin 

beklenmedik bir şekilde ve açıklanamayan nedenlerle, 

çoğunlukla uyku sırasında gelişen ani ölümüdür. 

Annenin hamilelikte sigara içmesi nedeniyle ABÖS 

gelişmesi mekanizması tam olarak bilinmemekle 

birlikte kronik fetal hipoksik strese ve anormal akciğer 

ve beyin gelişimine yol açan morfolojik plasental 

değişikliklere neden olabileceği gibi birçok hipotez 

Annenin hamilelikte sigara içmesi nedeniyle ABÖS 

gelişmesi mekanizması tam olarak bilinmemekle 

birlikte kronik fetal hipoksik strese ve anormal akciğer 

ve beyin gelişimine yol açan morfolojik plasental 

değişikliklere neden olabileceği gibi birçok hipotez 

önerilmiştir.
18-19

 

4.3. Prematür Doğum 

Prematür doğum, gebelik süresinin 37. haftasından 

önce gerçekleşen ve/veya bebeğin doğum ağırlığının 

2500 gr’ın altında olduğu doğumlar olarak 

tanımlamaktadır. Annenin hamilelikte aktif ve/veya 

pasif sigara içici olmasıyla sigara dumanındaki toksik 

kimyasallar fetüsün kan akışını, oksijenasyonunu, 

enzim ve protein aktivitesini etkileyerek prematüre 

doğum için risk faktörü olabilmektedir.
19-21

 

4.4. Baş Çevresi Ölçümü 

Çocukların baş çevresi ölçüm miktarının doğum 

öncesi dönemde pasif sigara içici olup olmamasına 

göre etkilenebileceği belirtilmiştir. Pasif sigara içici 

çocukların baş çevresi ölçümü üzerindeki etkisi 

sadece çocukluk ile sınırlı olmayıp bu nörolojik 

etkilerin neden olduğu eksiklikler yaşam boyunca 

devam etmektedir. Fetal yaşam, bebeklik ve erken 

çocukluk döneminde bozulmuş beyin gelişimi ve 

büyümesi, yaşlılarda kognitif fonksiyonların azalması 

ile ilişkilidir.
22-23

 

4.5. Orta Kulak Enfeksiyonu 

Pasif sigara içici olan bebeklerde, pasif içici olmayan 

bebeklere göre daha sık orta kulak enfeksiyonu 

geçirdiği, iyileşme süresininde 1,5 kat daha uzattığı 

görülmüştür.  Pasif içicilik, mukosiliyer fonksiyonun 

bozulmasına ve fazla miktarda mukus birikmesine 

bağlı olarak nazofaringeal hava yolunun tıkanmasına 

neden olmaktadır. Lokal immün fonksiyonun 

baskılanarak orta kulağa mikroorganizma 

invazyonunun artması, orta kulak hastalığının 

başlangıcındaki patojenik mekanizma olarak 

gösterilmektedir.
24-25

 

4.6. Solunum Yolu Hastalıkları 

Nikotin plasentayı geçip fetal akciğerdeki nikotinik 

asetilkolin reseptörlerini uyararak fetusun akciğer yapı 

ve fonksiyonlarında değişiklikler meydana 

getirmektedir. Bronşiyal epitelyum yüzeyindeki 

nikotinik asetilkolin reseptörleri ile nikotinin 

etkileşmesi, hücre proliferasyonunu başlatarak ve 

akciğer büyümesini olumsuz yönde etkileyerek 

solunum sistemi üzerine olumsuz etkisi 

göstermektedir. Çevresel tütün dumanına maruz 

kaldığı için yılda 300,000-1,500,000 civarında çocuğun 

alt solunum yolu enfeksiyonu geçirdiği ve 200,000-

1,000,000 çocukta da astım ataklarının sıklığının ve 

şiddetinin arttığı bildirilmiştir.
26-27
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olduğu belirtilmiştir.
37-46 

Ülkemizde de pasif sigara 

içiciliğinin çürük oluşumuna etkisi, biyokimyasal, 

mikrobiyolojik ve klinik yöntemler kullanılarak ortaya 

konulmuştur.
45-46

 

Pasif sigara içiciliğin çocuklarda Streptococcus 

mutans (S.mutans) sayısında artışa neden olması 

çürük sıklığında en önemli etkendir. Bu etkende birçok 

mekanizma rol oynamaktadır. Öncelikle, pasif sigara 

içiciliği immun sistemin baskılanmasında veya 

değişmesinde hazırlayıcı bir rol oynayarak karyojenik 

mikroorganizmaların sayısını arttırabilmektedir.  Aktif 

sigara içici olan annenin bebeğini emzirmesiyle toksik 

maddeler çocuğa ağız yoluyla geçerek, erken S. 

mutans kolonizasyonu sonucu dişleri çürüğe daha 

yatkınlaşmasına neden olmaktadır.
43-47 

Ayrıca pasif 

sigara içici çocuklarda, C vitamini değerinin 

azalmasının S.mutans çoğalmasıyla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir.
48

 

Diğer bir etken, pasif sigara içiciliğinin tükürük bezinin 

fonksiyonunu ve anatomik yapısını etkileyerek 

tükürüğün tamponlama kapasitesini düşürmesi, IgA 

seviyesini azaltması, amilaz aktivitesi ve sialik asit 

seviyesini arttırmasıdır.
46,49-51 

Tükürük 

komponentlerindeki bu değişiklikler, S.mutans 

kolonizasyonunda artış meydana getirmekte ve bu 

durumda fermente olabilen karbonhidratların ağız 

içerisinden uzaklaştırılmasını olumsuz yönde 

etkilenmektedir.
46 

Ayrıca tükürükte interlökin-1β, 

laktoferrin, albümin ve aspartat aminotransferaz da 

dahil olmak üzere inflamatuar belirteçlerin 

konsantrasyonu pasif içicilerde artmaktadır.
51-53

 

Yapılan çalışmalarda prenatal pasif sigara içiciliğinin 

EÇÇ gelişimi için bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir.
43-

45,54 
Bu görüşte, prenatal pasif sigara içiciliğinin erken 

doğum ve düşük doğum ağırlığı için önemli bir  risk 

faktörü olması öne çıkmaktadır.20-21 Ayrıca düşük 

doğum ağırlığının dişlerde gelişimsel bozukluklara yol 

açarak, EÇÇ’ye yatkınlığı arttırdığı da rapor edilmiştir.
55

 

Aktif sigara içici olan annelerin çocuklarının emzirme 

süresinin kısa olduğu bazı çalışmalarda bildirilmiştir. 

Anne sütü alımının kısa süreli olması, biberon kullanımı 

gibi kötü beslenme alışkanlıklarını beraberinde 

getirmektedir. Bir yaşından sonra biberon kullanımı, 

bebeğin uzun süreli ve/ veya sık aralıklarla emzirilmesi, 

çocuğun biberonla uyumasına izin verilmesi gibi 

uygun olmayan beslenme alışkanlıkları, süt dişlerinin 

fermente olabilen karbonhidratlara maruz kalma 

süresini artırmaktadır. Bu artış hem oral S.mutans’ların 

erken kolonizasyonunu tetiklemekte hem de 

mikrobiyal dental plak ve tükürükteki S. mutans 

sayılarını arttırarark EÇÇ riskini artırmaktadır.
56 

 

Eğitim seviyesi düşük olan aktif içici ebeveynlerin 

fırçalama alişkanliklarinin yetersiz ve beslenme 

alışkanlıklarının kötü olduğu çalışmalarla 

gösterilmiştir.
57-58

 Bu ebeveynlerin çocuklarının diş 

fırçalama alışkanlıklarının daha düşük olduğu, diş 

fırçalama konusunda daha az yardım aldığı ve geceleri 

ara öğünleri daha fazla tükettiği için çürük görülme 

sıklığı önemli oranda arttırdığı bilinmektedir. 37-38,40-

41 

5.2. Periodontal Dokular Üzerindeki Etkisi 

Pasif sigara içiciliği periodontal dokular üzerinde aktif 

4.7. Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu 

(DEHB) 

Gebelikte annenin sigara içmesinin DEHB için bugüne 

kadar tespit edilen en önemli risk faktörü olduğu 

bulunmuştur ve bu annelerin “hiperkinetik” çocuk 

sahibi olma olasılığının 3 kat daha fazla olduğu 

bildirilmiştir. Ayrıca pasif sigara içicisi olan çocuklarda 

DEHB ve benzer davranış bozuklukları 2.4 ila 3.4 kat 

daha yüksek oranda bildirilmiştir.
28-29 

4.8. Kardiyovasküler hastalıklar 

Konjenital kalp defektleri en yaygın görülen doğum 

defektidir ve bebeklik ve çocukluk çağı ölümlerinin en 

büyük sebebidir. Hamilelik sırasında sigara içen 

annelerin çocuklarında konjenital kalp defeki görülme 

sıklığı artmaktadır. Sigaranın ana maddesi olan nikotin 

santral ve periferik sinir sisteminde katekolamin ve 

diğer nörotransmitterleri salgılatarak sempatik uyarı 

yapmaktadır. Kalp atım hızını, kan basıncını ve 

kardiyak debiyi yükselterek kardiyovasküler dokular 

üzerinde etki yapmaktadır. Ayrıca, düşük yoğunluklu 

lipoproteinde artışa ve serbest yağ asitlerini harekete 

geçirerek yüksek yoğunluklu lipoproteinin azalmasına 

neden olarak, vazokonstriksiyonu arttırır ve kan epitel 

hücre hasarını ve aterosklerozu hızlandırır. Sigara 

dumanınında bulunan nitröz oksit ise hemoglobine 

bağlanmasıyla oluşan hipoksiye cevap olarak gelişen, 

kan hücrelerinin sayıca artmasıyla artan kan 

viskozitesi doğrudan ateroskleroz oluşumu üzerinde 

etkilidir.
30-32

 

4.9. Diyabet  

Pasif sigara içicilikte obeziteye bağlı insülin direncinde 

olduğu gibi inflamatuar tepkiler görülmektedir. Pasif 

sigara içici olan farelerin kan örneklerinde, yüksek 

düzeyde DNA hasarı, değişen lipid ve lipoprotein 

yapıları, süperoksit dismutaz aktivitesinde azalma 

olduğu görülmüştür.
33

 

4.10. Çocukluk Çağı Kanserleri 

Sigara dumanının içerdiği kanserojen maddeler 

sebebiyle pasif sigara içici çocuklarda kanser riski 

artmaktadır. Pasif sigara içiciliğinin çocukluk çağı 

kanserinin etiyolojisinde etkisi daha az olmasına 

rağmen, sigara içen annelerin yenidoğan 

bebeklerinde, kromozomal bozulma sıklığının artması 

ve oksidatif hasar görülmektedir. Sigara dumanının 

tümör baskılayıcı gen olan P53’ü inhibe etmesi, 

nikotin ve katranın tümör hücrelerini kontrol eden T 

hücresini baskılaması, hepatositlerde fibroziye yol 

açması ve içerdiği serbest radikallerin doğrudan 

DNA’yı okside ederek hücresel hasara neden olması 

nedeniyle kanserojenitede önemli bir rol 

oynamaktadır.
34-36

 

5.  Ağız ve Diş Sağlığı Üzerine Etkisi  

5.1. Diş Çürüğü 

Günümüze kadar yapılan araştırmalarda, çocuklarda 

pasif sigara içiciliği ile çürük arasında pozitif bir ilişki 

olduğu belirtilmiştir.37-46 Ülkemizde de pasif sigara 

içiciliğinin çürük oluşumuna etkisi, biyokimyasal, 

mikrobiyolojik ve klinik yöntemler kullanılarak ortaya 

konulmuştur.45-46 

Pasif sigara içiciliğin çocuklarda Streptococcus 
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sıklığı önemli oranda arttırdığı bilinmektedir.
37-38,40-41

 

5.2. Periodontal Dokular Üzerindeki Etkisi 

Pasif sigara içiciliği periodontal dokular üzerinde aktif 

sigara içiciliğine benzer etkiler oluşturmaktadır. Sigara 

dumanı ve bileşenlerinin neden olduğu 

vazokonstriksiyona bağlı oluşan oksijen miktarının 

azalması, subgingival anaerobik bakteri kolonizasyonu 

ve biyofilm oluşumuna yol açmaktadır. Böylece 

periodontal hastalığın progresyonunu artırabilen gram 

negatif anaerobik periodontal patojenlerden olan 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella 

intermedia, Prevotella nigrescens, Treponema 

denticola ve Porphyromonas gingivalis, 

Staphylococcus aureus, Klebsiella pnömonisi ve 

Pseudomonas aeruginosa tarafından üretilen 

toksinlerin gücü artmaktadır.
59-62

 Ayrıca karbon 

monoksit nedeniyle doku oksijenasyonu ve 

revaskülarizasyonunu bozmakta, immün ve inflamatuar 

cevapları etkileyerek periodontal doku iyileşmesini 

geciktirmektedir. 
63-64

 

 Periodontal dokularda görülen bir diğer değişiklik, 

aktif ve pasif içicilik sonucunda melanin birikmesine 

bağlı olarak genellikle üst çenede ön kesici dişler 

bölgesi papillalarında dişeti pigmentasyonuna neden 

olmasıdır.
65

 

5.3. Diş ve Çene Gelişimi Üzerine Etkisi 

Prenatal dönemde pasif sigara içiciliğine maruz 

kalınması, epitelyal ve mezanşimal komponentlerin 

bütünlüğü bozulmasına sebep olabileceği için, genel 

ve kraniyofasiyal büyüme de olumsuz yönde 

etkileyebilmektedir. Bunun sonuncunda, kesici dişlerin 

odontogenezisi ve çenelerin gelişiminde gecikme 

meydana gelirken; dişlerin gelişiminde gecikme, süt ve 

daimi diş boyutlarında boyutunda azalma (hipodonti), 

diş yüzeyinde opasiteler görülmektedir.
66-69

 

5.4. Yarık Dudak ve Damak 

Genler ve çevresel faktörlerin etkisi sonucunda, 

ölümcül olmayan kraniofasiyal doğum defekti olarak 

bilinen oral yarıklar; yarık dudak, yarık damak, yarık 

dudak-damak şeklinde görülmektedir. Etiyoloji ve 

patogenezinde ağırlıklı rol oynayan risk faktörlerinin 

etkileşimi tam olarak bilinmemekle birlikte, yapılan 

çalışmalarda, annenin gebelik döneminde aktif ve pasif 

sigara içicisi olmasının, non-sendromik oral yarıklar için 

risk faktörlerinden biri olduğu belirtilmiştir.
70-71

 

SONUÇ 

Pasif sigara içiciliği genel sağlığı etkilemekle birlikte, 

ağız, diş ve çene gelişimini etkileyen önemli bir halk 

sağlığı sorunudur. Kapalı mekanlarda sigara 

içmeyenlerin tütün dumanından pasif etkileniminin 

önlenmesi birçok ülkede yasalarca düzenlenmiştir. 

Fakat yasaların kapsamadığı çocukların ve 

yetişkinlerin zamanlarının çoğunu harcadığı ev, araba 

ortamında sigara dumanından pasif etkilenme halen 

devam edilmektedir. Bu yüzden ebeveynlerin pasif 

sigara içiciliği konusunda erken eğitimi önem 

taşımaktadır. 

Tablo 1. 

Pasif Sigara İçiciliğinin Çocukların Sistemik ve 

Dental Sağlığı Üzerine Etkisi: 

Sistemik Sağlığı Üzerine Etkisi Ağız ve Diş Sağlığı Üzerine Etkisi 

Fetal Malformasyon ve Gelişme 

Geriliği 

Diş Çürüğü ve Erken Çocukluk Çağı Çürüğün 

artması 

Ani Bebek Ölüm Sendromu Periodontal Doku İyileşmesinde Geciktirme 

Prematür Doğum Dişeti Pigmentasyonuna 

Baş Çevresi Ölçümü Kesici Dişlerin Odontogenezisi  

Orta Kulak Enfeksiyonu Çenelerin Gelişiminde Gecikme 

Solunum Yolu Hastalıkları Dişlerin Gelişiminde Gecikme 

Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite 

Bozukluğu 

Süt ve Daimi Diş Boyutlarında Boyutunda azalma 

(Hipodonti) 

Kardiyovasküler Hastalıklar Diş Yüzeyinde Opasiteler 

Diyabet Yarık Dudak ve Damak 

Çocukluk Çağı Kanserleri   
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