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OZET

Tutiin bagimhihig tiim dinyada olduk¢a yaygin goriilen, zararl etkileri olan ve énlenebilir bir hastaliktir. Tiim
diinyada yaklasik olarak bir milyardan fazla yetiskin sigara igmektedir. Pasif igicilik, sigara igmeyen kisilerin,
bagska kisilerin sigara icmesinden étiirii istemsiz olarak sigara dumamna maruz kalmasini ifade ederken maruz
kalinan duman ise ikinci el sigara dumam (IESD) olarak tamimlanmaktadir. Diinya ¢apinda olduk¢a énemli bir
problem olan pasif icicilik, cocuklarin %40, sigara i¢meyen eriskinlerin ise %34’iinii etkilemektedir. Diinya
capinda her yil 603.000 éliime neden olmaktadir. Tiitiin dumammin sigara igmeyen kisilerde saghk iizerine za-
rarlarimin oldugu uzun siiredir bilinmesine ragmen, pasif icicilik ve saglga zararlar: kisa bir gecmise sahiptir. flk
incelemeler, ebeveynlerin sigara kullanimi ve ¢ocuklardaki alt solunum yolu hastaliklar: ile ilgilidir. Daha sonra-
lar1 ¢ocuklarin akciger fonksiyonlar: ve solunum semptomlar ile iliskisi incelenmigtir. 1980°li yillarda ise pasif
igicilik ve akciger kanseri gelisimi arasindaki iliski netlesmigtir. Bunlar takip eden yillarda yapilan ¢alismalarda
hem ¢ocuklarda hem de eriskinlerde pasif igiciligin hemen hemen bir¢ok sistemi olumsuz olarak etkiledigi goste-
rilmistir. Pasif igicilik, ozellikle sigara icen kigiler aktif olarak sigara icerken, onlara ne kadar yakin durulduguna
da baghdir. Bu nedenle en ¢ok bebek ve kiigiik ¢ocuklar olumsuz etkilenmektedir. IESD'nin neden oldugu saglk
problemlerine dair kamitlar ise [ESD maruziyeti dlciimlerinin hastalik sonuglart ile iliskilerini dogrudan degerlen-
diren epidemiyolojik calismalara, invivo ve in vitro analizlere dayanmaktadir. Bu derlemede hem ¢ocuklarda hem
de erigkinde pasif igiciligin neden oldugu saghk problemleri ile iligkisi tartisilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Passive smoking, second-hand smoking,secondhand smoking,smoking exposure.
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ABSTRACT

Tobacco addiction is widely seen around the world and it is a disease that can be prevented and has harmful ef-
fects. Approximately, more than a billion adults are smoking cigarettes all over the world. Passive smoking refers
to non-smoking people’s involuntary exposure to tobacco smoke caused by others’ smoking whereas the smoke
exposed is defined as second-hand tobacco smoke (SHTS). Passive smoking is a significant problem worldwide
which affects 40 % of children and 34 % of non-smoking adults. It causes 603.000 deaths worldwide every year.
Tobacco smoke’s damage on health of non-smokers is known for a long time, but passive smoking and its damage
on health have a short history. First surveys were on parents’ smoking and lower respiratory tract infections in
children. Later, its relationship with children’s pulmonary functions and respiratory symptoms were examined.
In the 1980s, the relationship between passive smoking and lung cancer development got confirmed. Studies in
the following years showed that passive smoking affects negatively almost as many systems in both children and
adults. Passive smoking depends especially on the distance from the smoker, while the smoker is actively smoking.
Therefore, infants and children are the most adversely affected. The evidences of health problems caused by the
SHTS are based on in vivo and in vitro analysis, epidemiological studies which directly evaluate the relationship
of the SHTS exposure measurements and disease results. In this article, the relationship between the health

problems in both children and adults, and passive smoking are discussed.

Anahtar Kelimeler: Pasif icicilik, sigara duman: maruziyeti, ikincil duman etkisi.

Tattn bagimhilig, tim diinyada oldukea yaygin goru-
len, zararh etkileri olan ve 6nlenebilir bir hastaliktir.
Sigara kullanimi, gelismis tilkelerin ¢ogunda 6zellikle
20. yuzyilda olduk¢a yaygin bir hal almigtir. Sigara
kullanimindaki bu artig: takiben akciger kanseri, di-
ger kanserler, kalp hastalig ve kronik akciger hasta-
lig1 dahil olmak tizere, sigara kullanimindan kaynak-
lanan hastaliklarda epidemik artiglar gérilmustiir.
Epidemiyolojik kanitlara ragmen, sigara kullanimi
ve sigaraya bagh hastaliklar halen temel halk saghg
problemidir.

Pasif icicilik, sigara icmeyen kigilerin, bagka kisilerin
sigara i¢gmesinden 6tiirii istemsiz olarak sigara du-
manina maruz kalmasini ifade eder. Diinya ¢apinda
olduk¢a 6nemli bir problem olan pasif i¢icilik, cocuk-
lar1 %40, sigara icmeyen erigkinleri ise %34 oraninda
etkilemektedir. Diinya capinda her y1l 603.000 6lime
neden olmakta ve bunun 6énemli bir kismini iskemik
kalp hastalig1, solunum enfeksiyonlari, astim ve akci-
ger kanseri olugturmaktadir™®. Literatiirde pasif ici-
cilik (passive smoking) yerine yan akim dumani ma-
ruziyeti (sidestream smoke), cevresel sigara dumamn
(environmental tobacco smoke) ve goniillii olmayan
i¢icilik (involuntary smoking) gibi tanimlamalar da
kullanilmaktadir. Ancak son olarak ikinci el siga-
ra dumani1 (IESD) maruziyeti (second hand tobacco
smoke) tanimlamasi tercih edilmektedir.

Pasif icicilik, 6zellikle sigara icen kisiler aktif olarak
sigara icerken, onlara ne kadar yakin durulduguna
baglhdir. Bebekler ve kiicitk cocuklar ebeveynleri si-

gara icerken neredeyse hi¢ seyrelmemis olarak ma-
ruz kalirken, daha buytk ¢ocuklar ebeveynleri sigara
icerken rahatsiz olduklarinda ortamu terk edebilirler.
Diger taraftan pasif icicilik sigara icmeye yatkinlhig:
ve nikotin bagimliligim artirirken sigaray1 birakmay1
zorlagtiran bir faktordir®.

Tatin dumaninin sigara i¢cmeyen kisilerde saghk
tizerine zararlarinin oldugu uzun siiredir bilinmesi-
ne ragmen, pasif icicilik ve sagliga zararlar kisa bir
gecmige sahiptir. Pasif icicilik ve saghga zararlar1 hak-
kindaki ilk epidemiyolojik ¢alismalar 1960’h1 yillarda
yaymlanmigtir®?, {lk incelemeler, ebeveynlerin siga-
ra kullanimi ve ¢ocuklardaki alt solunum yolu hasta-
liklar ile ilgilidir. Daha sonralar1 ¢ocuklarin akciger
fonksiyonlar1 ve solunum semptomlan ile iligkisi
incelenmigtir®?. Sigara icmeyenlerde pasif icicilik ve
akciger kanserine iligkin veriler 19801i yillarda ya-
yinlanmigtir®®1. Artan kanitlar sayesinde, pasif ici-
ciligin akciger kanserinden bagka diger kanserlere de
neden oldugu, koroner kalp hastaligi, inme ve kronik
akciger hastaligina yol actig1 bilinmektedir®®. Pasif
igicilik ve hastalik gelisimine dair bulgular, dumansiz
hava sahasina sahip i¢ mekanlarin olugturulmas: ve
ebeveynlerin kendi sigara aligkanliklarimin ¢ocukla-
rinin saghg iizerindeki etkileri hakkinda egitilme-
leri yonundeki ¢abalarin dayanak noktasi olmustur.
Yasaklar uygulandik¢a, maruziyetin azaldigimi ve
bunun 6zellikle kardiyovaskiiler ile solunum sistemi
saghg uzerindeki faydalarimi belgeleyen kamitlarin

miktar1 da giderek artmaktadir®>%.
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Ulkemizde yakin zamanda yapilan kiiresel yetiskin
titin aragtirmasinda, sigara dumanindan pasif et-
kilenimin ¢aligmaya katilan yetigkinlerin %15.6’sin-
da igyerinde sigara dumanina maruz kaldiklar
saptanmugtir. Bu kisilerin %12.3’ii sigara icmeyen ki-
silerdir. Pasif etkilenimin erkeklerde (%17.8) kadin-
lara (%9.6) gore, kirsal bélgede yasayanlarda (%21.1)
kentlerde yagayanlara gére (%14.6) daha fazla oldugu
gosterilmistir. Evlerdeki pasif etkilenime bakildigin-
da yetigkinlerin %38.3"ti (%29.1 sigara igmeyenler)
son 30 giin i¢inde evde sigara dumanindan pasif ola-
rak etkilenmigtir. Evin diginda 6zellikle kafe, kahve-
haneler, restoranlar ve toplu tagima araglari sigara
dumanindan pasif etkilenimin fazla oldugu yerlerdir.
fkibindokuz Temmuz ayinda uygulamaya giren 5727
say1l yasa ile kapal alanlarda sigara i¢iminin 6nlen-
mesi, gerek aktif gerekse pasif sigara igme prevalans-
larimi olumlu yénde etkilenmistir. Butiin kamusal
kapal alanlarda sigara dumanindan pasif etkilenim
sikliginda anlaml diizeyde azalma olmusg ve en belir-
gin azalma restoranlarda gozlenmistir (2008 yilinda
%55.9, 2012 yilinda %12.9). Yasa kapsaminda olma-
makla birlikte evlerde pasif maruziyet derecesinde de
ciddi diizeyde azalma meydana gelmigtir ve rolatif
degisim %32 diizeyindedir™®.

ikinci €l Sigara Dumani

fkinci el sigara dumani (IESD), sigara igmeyen kigile-
rin, bagka kigilerin sigara i¢mesinden 6tiirii istemsiz
olarak maruz kaldiklar sigara dumanini tanimlamak
i¢in kullanilan pek ¢ok terimden biridir. Tim dinyada
bir milyardan fazla yetigkin sigara igmektedir, bu du-
rum, ¢ocuklarin ve sigara i¢cmeyen yetigkinlerin icte
ikisinin IESD’ye maruz kalmalarinmn neredeyse ka-
¢inilmaz oldugunu gostermektedir®®1”. IESD, yanan
bir tiitiin riintnin (sigara, pipo ya da puro) havaya
saldig1 yan akim dumani, Griniin kagidi ya da filtre-
sinden ¢tkan duman ile aktif sigara icen kisi tarafindan
nefesle havaya geri verdigi ana akim dumanmmin bir
karigimidir. Yanan bir sigaradan ¢ikan yan akim duma-
n1, nikotin ve karbon monoksit dahil olmak tizere ana
akim dumaninda bulunan zehirli bilegiklerin ¢ogunu
daha yiiksek konsantrasyonlarda icerir. IESD icerigin-
deki baglica zehirli maddeler amonyak, akrolein, kar-
bonmonoksit, formaldehit, hidrojen siyanit, nikotin,
nitrojen oksit, fenol ve stlfiir dioksittir. Ancak yanan
sigaradan uzaklagildiginda bu maddelerin konsantras-

yonlarinin azaldig1 gésterilmigtir®®9.

Uciincil €l Sigara Dumani

Yuzeylerde biriken duman bilegenleri ile birlikte bu
bilesenlerin oksidasyonuyla iretilen metabolitlerini
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tanmimlamak icin kullamilan yeni bir tanimdir. Labo-
ratuvar arastirmalari, UESD maruziyeti ile kansero-
jenlerin olugabildigini gostermistir. Bu toksinler deri
yoluyla, sindirim araciligiyla veya yeniden havalanan
tozlarin solunmasiyla emilebilirler, ancak bunlarin
saglk tzerindeki olas1 etkileri heniiz etraflica ince-
lenmemisgtir®®?Y,

ikinci €l Sigara Dumaninin Olgiilmesi

IESD maruziyeti, nikotin gibi duman bilesenleri-
nin havadaki konsantrasyonlarinin él¢tilmesiyle ya
da maruz kalan kisilerde kotinin, nikotin ve tiitiine
o6zgi kanserojenler gibi biyobelirteclerin sl¢amuyle
belirlenebilir. Kotinin, nikotinin baglica metaboliti-
dir ve titiin dumanina maruziyete 6zgiidiir®. Ko-
tinin kanda, idrarda, tukuriikte ve diger dokularda
olgiilebilir. Kan 6rnekleri, IESD maruziyetinin en iyi
kantitatif 6lciminu saglar ve testten 6nceki yaklagik
ti¢ gtinliik siirede IESD ve UESD’den kaynaklanan ni-
kotin maruziyetini yansitir. Ancak, piyasada yer alan
hizli bir test olmamasi ve kisileraras: degiskenligin
fazla olmasi nedeniyle, 6zellikle ebeveynlere geri bil-
dirim saglamak i¢in kotinin diizeyleri klinik uygula-

mada sinirh 6l¢iide kullamilabilmektedir®329.

Sigara i¢ilmesinin i¢ mekanlarda hava kirliligine yaptig:
katkiyr tanimlamak icin evlerde, isyerlerinde ve kamu-
sal alanlarda IESD’nin havada bulunan cesitli bilesenleri
olcilmusgtir. Bu ¢aligmalar, sigara kullaniminin havada
ufak partikiiller bulunmasina yol acan gii¢lii bir kaynak
oldugunu géstermistir. Sigara icen kisilerin bulundugu
evlerde bu partikiillerin konsantrasyonlarmmin ya da
nikotin él¢iimlerinin yapildigi calismalarda sigara icil-
meyen evlere gore anlamli oranda yiksek saptanmustir.
Kadmlarin ve ¢ocuklarm evde TESD maruziyetlerinin
incelendigi 31 ilkeyi iceren ¢alismada, sigara icenlerle
birlikte yasayan ¢ocuklarin sa¢larindaki nikotin diizeyi
sigara igenlerle yagamayanlara kiyasla yaklagik iki kat
daha yitksek bulunmugtur®. Kontrol stratejilerinin
uygulanmastyla IESD maruziyetinin azaldigin gésteren
giiclit kanitlar da bulunmaktadir®27,

ikinci €l Sigara Dumaninin Saglik
Uzerindeki Sonuglari

fkinci el sigara duman1 (IESD) ile aktif icici tarafindan
solunan ana akim dumam arasinda nicel farklar varsa
da, giniimiizde IESD'nin sigara icmeyenlerin saglig
tizerindeki etkilerine dair gugli bilimsel kanitlar bu-
lunmaktadir. Global Hastalik Yiikii Calismastnda, IESD
maruziyetinin 2010 yihnda tiim dinyada 601.000'den
fazla (mortalitenin yiizde biri) erken éliimden sorum-
lu oldugu hesaplanmstir®. fkibindort yili icin yapilan
ayn bir analizde, IESD'na bagh mortalitenin %28'i ve



morbiditenin %61’i cocuklarda gerceklegmis ve cogun-
lukla alt solunum yollar1 enfeksiyonlarina ve astima
bagh bulunmugtur®.

PASIF iCiCILIGIN COCUKLUK CAGINDAKi ETKILERI

Pasif icicilik en az aktif sigara icimi kadar ¢ocuk saglig:
tizerinde olumsuz etkilere yol acan ve genellikle anne
ve/veya babanin neden oldugu tim diinyada yiiksek
siklikta rastlanilan bir durumdur. Cocuklarin yaklagik
yarist bu duruma maruz kalmaktadir. Gebelerde sigara
kullanim ve prenatal maruziyet %10 sikhiginda iken ¢o-
cuklarin maalesef postnatal dénemde sigara dumanina
maruziyeti daha da artmaktadir. Yazdoksaniki tilkenin
verilerinin kullamildigy bir degerlendirmede ¢ocukluk
déneminde %40 oraninda IESD maruziyeti bulunmus-
tur®®, Ulkemizde yapilan cahsmalarda gocuklarda
[ESD maruziyeti ise %53-86 oranlarindadir®3?, Ki-
resel Genglik Tutin Arastirmasinda 13-15 yas grubu
degerlendirilmis ve aragtirmaya katilanlarin %89'unun
evde, %90 min halka agik alanlarda pasif maruziye-
te ugradiklan gosterilmistir®. Cocuklarin maruziyet
oranlarinin yiiksek olmasimin nedeni aktif igiciligin ha-
len yitksek olmasi, ebeveynlerin pasif igiciligin sonuglar
konusunda yeterince farkindalik kazanamarms olmala-
rindan ve ¢ocuklarin daha ¢ok i¢ ortamlarda bulunma-
larindan kaynaklandig diistiniilmektedir.

Tutiin dumanimin 4000'den fazla sagliga zararh kim-
yasal icerdigi bilinmektedir. Fetal gelisim ve postna-
tal organ gelisimi sirasinda sigara igilmesi ile niko-
tin, karbonmonoksit, akrolein, polisiklik aromatik
hidrokarbonlar, aromatik aminler ve titiine 6zgu
N-nitrozaminleri iceren karsinojenlere maruziyet
bagta akciger ve beyine énemli zararlar vermekte-
dir®39, Prenatal sigara dumanina maruz kalan ye-
nidoganlarda kotinin seviyesi aktif sigara icenlerle
benzer bulunmustur®.

[ESD’nin neden oldugu saglik problemlerine dair
kanitlar ise TESD maruziyeti ol¢iimlerinin hastalik
sonuglari ile iligkilerini dogrudan degerlendiren epi-
demiyolojik ¢aligmalara, invivo ve in vitro analizlere
dayanmaktadir. Ayrica, aktif sigara kullaniminin sag-
lik tizerindeki sonuglar epidemiyolojik ve toksikolo-
jik incelemeler ile kapsamli kanitlara dayanmaktadir.
IESD maruziyeti ¢cocuklarda en ¢ok alt ve iist solu-
num yolunda hastaliklara neden olmaktadir. Bunun-
la birlikte diger sistemler tizerindeki etkileri cesitli
raporlarda bildirilmigtir&5759,

Fetal Biiyiime ve Gelisim

Gebelik sirasinda annenin sigara i¢mesi gelismekte
olan fetusiin pasif icici olmasina yol agar ve ¢ocuk-

Arguder E.

larin saghg: uzerinde bircok olumsuz etkiye neden
olur. Bu etkilerin buyitk kismu fetisiin tiitiin dumamn
bilesenlerine transplasental yoldan maruz kalmasin-
dan kaynaklanir®?. Sigara icen bir annenin tagidig:
fetiisiin titiin maruziyetinin dizeyi, bir aktif i¢icinin
sahip oldugu diizeyle benzerdir. Maternal sigara kul-
lanimu 6lit dogum ve yeni dogan éliimleri gibi artmig
perinatal mortalite ile iligkilidir®Y.

Gebelik sirasinda annenin aktif olarak sigara i¢cmesi
dogum agirhigim yaklagik 125-200 g kadar azaltmak-
tadir®?“9. Sigara icmeyen bir annenin gebelik sirasin-
da IESD’ye maruz kalmas1 bebegin dogum agirligin-
da yine azalmaya neden olur ancak bu miktar gebelik
sirasinda annenin aktif sigara icmesinden kaynakla-
nan miktardan daha digtktir. Bir meta-analizde, ba-
banin sigara i¢mesi ile yaklagik 56 g’'lik dogum agirhi-
ginda azalma saptanmigtir®.

Annenin gebelik sirasinda aktif gekilde sigara icme-
si ¢esitli konjenital kusurlara, kromozomal olmayan
bircok dogum defektine ve endokrin ve reprodiktif
sistem fonksiyonlarinda bozulmaya neden olmakta-
w647, Yapilan bir caligmada, bir grup gebe kadina
IESD maruziyetlerini azaltmalar1 icin verilen danis-
manlif iceren bir miidahalenin, ¢ok disiik agirlikhi
dogum ve ¢ok erken dogum oranlarim azalttig1 gé-
rilmistiar™,

Akciger Bilyiimesi ve Geligimi

Prenatal ve postnatal dénemde sigara duman: ve ni-
kotin maruziyeti akciger gelisimini bozar. Alt solunum
yolu infeksiyonlarina karsi immiin yaniti azaltir ve
cocukluk sirasmnda higiltih solunum sikliginin artma-
sina neden olur. Cocuklarin cogu hem prenatal hem de
postnatal dénemde sigaraya maruz kaldiklar1 i¢in cogu
zaman etkileri birbirinden ayirt etmek zordur®”. Anne
karninda sigaraya maruz kalan yenidoganlarin, cocuk-
luk dénemi boyunca akciger fonksiyonlari, santral ve
periferal kemoreseptorlerin duyarliligi azalmigtir. Kro-
nik akciger hastaligi olanlarda solunum semptomla-
rinda daha fazla artig géraliir®°0.

Giderek artan sayida ¢aligma, maternal sigara kulla-
nmimindan kaynaklanan prenatal maruziyetin ¢ocuk-
luk ¢caginda dusiik akciger fonksiyonlar: ile bagimsiz
bir iligkiye sahip olduguna isaret etmektedir®>?.
Diizenli olarak evde IESD maruziyeti olan 9-14 yas
arasi ¢ocuklarda solunum fonksiyon testlerinde FVC
ve FEV 'de %7-8'lik azalma gériilmiistiir®. IESD’ye
maruz kalan obez ¢ocuklarda yapilan alti dakika yu-
riime testinde ise maruziyeti olmayan ¢ocuklara gére
anlaml olarak diisitk degerler saptanmigtir®.

Guncel Gégus Hastaliklar: Serisi 2016; 4 (1): 56-68




Pasif Icicilik / Passive Smoking

Epigenetik gibi cevresel etkenlerden genlerin etki-
lenmesi ozellikle kompleks akciger hastaliklar i¢in
giderek artan bir 6neme sahiptir. Prenatal sigara
maruziyetine duyarliigin degerlendirilmesinde ge-
netigin roluni belitlemede hem kromozomal hem
de spesifik polimorfizmlerle ilgili analizler tizerinde
durulmustur. Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada
hayatin erken déneminde sigaraya maruz kalan ve
astim gelisen kisilerde 6. ve 18. kromozomlarda yeni
polimorfizmler saptanmigtir®.

Alt Solunum Yolu infeksiyonlari

Sigara icenlerin ¢ocuklarinda 6ksiiriik, balgam ve higil-
tili solunum gibi solunum semptomlar1 daha sik olarak
gorilmektedir. Bu semptomlar agisindan en yiksek
risk, her iki ebeveyni de sigara icen kiiciik cocuklarda
tespit edilmigtir. Ebeveynleri sigara icen bebeklerde
ozellikle yagamin ilk yilinda pnémoni ve bronsit sik-
liginda anlamh artig goriilmektedir®®>?. Bu iligki, ak-
cigerlerin IESD’nin toksik bilesenlerine dogrudan ver-
dikleri yanittan ziyade, solunum sistemini etkileyen
patojenlerin nazofarenkste ve orofarenkste daha fazla
kolonize olmalarima bagh olabilecegi duistiniilmekte-
dir. Ayrica prenatal maruziyeti olanlarin hava yollar1
tizerindeki etkisi ile postnatal maruziyetle birlikte
alt solunum yolu hastaliklar riski daha da artmakta-
dir®80D, Cocuklarda IESD maruziyetine baglh olarak
yilda yaklagik 5.939.000 alt solunum yolu infeksiyonu
gorilirken bunlardan yaklagik 379.000'u ise hayatin
kaybetmektedir®. Bu oran dikkate alindiginda ¢cocuk-
larda IESD maruziyeti ortadan kaldirildiginda mortali-
te oranlarinda anlaml diigiisler saglanabilecegi agiktir.

IESD’ma maruz kalan infant ve kiicitk ¢ocuklarda
RSV’ye bagh hastalik siddetinin ve hastane yatiginin
arttig1 gésterilmigtir®. Yapilan bir metaanalizde ise
IESD’1ina maruz kalma, ¢ocuklarda erigkinlere gore
aktif tiiberkiloz gelisme riskini ¢ kat artirmakta-
dir®, Cogu calismada, IESD’nin etkisinin 6zellikle
bir yagindan kugiik ¢ocuklarda daha sik rastlandig
tespit edilmigtir. Bu bulgu kii¢ciik bebeklerin annele-
rine daha yakin olmalarindan 6tiirii icilen sigaradan
daha fazla etkilenmeleri ile aciklanabilir®.

Astim

Annenin sigara igmesinden kaynaklanan intrauterin
maruziyet akciger gelisimini etkileyerek astim ris-
kini arttir. Ozellikle iki yasindan kiiciik ¢ocuklarda
annenin prenatal dénemde sigara i¢mesinin astim
ustunde gigli bir etkiye sahip oldugu gésterilmis-
tir®. IESD maruziyeti de astim ve higiltili solunum
prevalansinda artiga neden olmaktadir®*9. Sistema-
tik bir derlemede, pre- ya da post-natal IESD maruzi-
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yeti astim riskini %20-85 oraninda artirmaktadir®.

Erken ¢ocukluk ¢aginda alt solunum yolu enfeksiyon
sikhiginda artis ve solunum epitelinin inflamasyonu
astim gelisimine zemin hazirlayabilir®®*®. Astima
genetik yatkinligi olan ¢ocuklarin in utero dénemde
sigara dumanina maruziyeti fetal akcigerde epigene-
tik degisikliklere yol agarak riski artirabilir®”. Yapilan
bir caligmada 1p, 1q, 5q ve 17 p kromozomal alanlar-
da da astim riski ile baglant1 gosterilmistir®”. IESD
ile cocukluk ¢ag1 astimi arasinda bir doz-yant iligkisi
mevcuttur ve risksiz oldugu tanimlanmug bir esik ma-

ruziyet diizeyi yoktur®®.

Anneleri gebelik sirasinda sigara i¢mis bebeklerde hava
yollarinda agir1 duyarlilik, anneleri sigara igmemis be-
beklere gére daha®. Genis capl yapilan bir kohortta
annenin sadece gebelik sirasinda sigara icmesi, do-
gumdan sonra birakmasina ragmen, dért-alt: yag arasi
cocuklarda hem higiltih solunum hem de astim riskini
artmistir™. IESD alerjik duyarlilagmayr arttirabilir.
[ESD’ye maruz kalan ¢ocuklarda, maruz kalmayan go-
cuklara kiyasla total IgE diizeylerinin arttig1 gosteril-
mistir. IESD maruziyeti atopik duyarlanma agisindan
en belirgin etkisini yedi yagindan kiiciik cocuklarda gos-
termistir™.

IESD maruziyeti ayrica kiigiik hava yollarmin tedavisin-
de kullamilan kortikosteroidlerin etkinligini de bozabi-
1ir™, Cesitli caligmalar, IESD maruziyetinin ¢ocuklarda
astim giddetini kétiilegtirdigini de gostermigtir. Bir kli-
nikte takip edilen astimhi cocuklarda yapilan bir deger-
lendirmede akciger fonksiyonu duzeyi, semptom siklig:
ve inhale histaminlere verilen yamitin, annenin sigara
icmesinden olumsuz etkilendigi gosterilmigtir™. Astim
yoénetimi i¢in tim kilavuzlarda, evde IESD maruziyeti-
nin ortadan kaldirilmas tegvik edilmektedir.

KOAH

Intrauterin donemde ve dogum sonrasi pasif maru-
ziyet, cocukluk astimini, brongiyal hiperreaktiviteyi
ve ¢ocuklukta artmis alt solunum enfeksiyonuna ne-
den olarak KOAH gelisme riskini de artirmaktadir.
Spirometrik olarak 6lciilen ulagilan maksimum ak-
ciger fonksiyonunun azalmasi KOAH gelisim riskini
artirmaktadir™. 1980-1984 yillar arasinda yapilan
Tucson Cocuk Solunum Caligmasinda 169 yeni dogan
caligmaya alinmig ve FRC diizeyinde maksimal ekspi-
ratuvar akimlar1 (Vmax FRC) 6l¢iilmiis ve bu 6l¢tiimler
katihmalarin 11, 16 ve 22. yaslarinda tekrarlanmigtur.
Bu ¢alismada, dogumda en diigitk FRC'ye sahip yeni-
doganlarin, daha yiksek degerlere sahip olanlara gore,
boy, kilo, yas ve cinsiyete gore uyarlandiktan sonra 22
yagina kadar en diistik FEV,, FEV,/FVC ve FEF,, __ de-

25-75



gerlerine sahip olduklar gésterilmistir™. Aym: ¢ahs-
manun verileri kullanilarak yapilan bir bagka calismada
ise, anne/babanin sigara iciminin ve ¢ocuklukta sigara
i¢iminin geng yetigkinlerdeki erken akciger fonksiyon
kayb: tizerinde sinerjik etki gosterdigi bildirilmistir”®.
Bu ¢aligmalarin sonucunda dogumda diisitk akciger
fonksiyonlarina sahip olan ¢ocuklarin KOAH gelisim
riskinin arttigini géstermektedir. Bu nedenle KOAH
riskini azaltmak icin koruma stratejilerinin fetal do-
nemde baglamas: gerekmektedir.

Aterogenez

Tiitin dumanina cevresel maruziyet endotel fonksiyo-
nunda bazi degisimler sonucunda aterogeneze neden
olmaktadir®. Kotinin diizeyi bakilarak tiitiin dumani-
na maruziyetin degerlendirildigi cocuklar iceren bir ¢a-
lismada, IESD maruziyeti ile endotelyal disfonksiyonu
arasmda doza-bagiml bir iliski bulundugunu, IESD’nin
brakiyal arterin endotel bagiml vazodilatér yanitim
bozdugu gdsterilmistir™. Gérillen degisiklikler digik
dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol diizeyleri, kan ba-
sincy, vitcut kitle indeksi (VKI) veya bagka kardiyovaski-
ler risk faktorleri ile agiklanamamugtir. Benzer sekilde,
prospektif bir kohorttan elde edilen veriler de ¢ocukluk
ya da adolesanlik dénemleri siwrasinda ebeveynlerin
sigara dumanina maruziyetin yetigkinlik déneminde
daha yiiksek karotis intima-media kalinhig (IMK) ile
iligkili oldugunu gostermistir. IMK aterogenezin 6nem-
li bir igaretidir ve her iki ebeveynin de sigara ictigi du-
rumlarda IMK'de rapor edilen artis, ¢ocugun “damar
yaginin” 3.3 yil ileri oldugunu gostermektedir™. Bagka
bir prospektif ¢calismada, ebeveynlerinin sigara icmesin-
den 6tiirii anlamh diizeyde IESD maruziyeti olan ve se-
rum kotinin duzeyleri ile tiitin maruziyeti kamtlanan
cocuklarda 26 yil sonra karotiste aterosklerotik plak
gelismesi riskinin {ESD maruziyeti olmayan cocuklara
kiyasla 6nemli diizeyde artmis oldugu gozlenmigtir™.

Ani Bebek Oliimii Sendromu

Ani bebek 6limu sendromu saglikli géranen bir bebe-
gin uyku esnasinda beklenmeyen bir sekilde 6lmesini
ifade eder. Ani bebek 6liimi ile gebelik sirasinda anne-
nin sigara icmesi arasinda bir nedensellik iligkisi goste-
rilmistir. {kibinoniki yilinda yapilan bir calismada ani
bebek oliimii gorillen bebeklerin %38.6’sinin annesi-
nin sigara i¢tigi bildirilmigtir®”. 1975-2011 yillar1 ara-
sinda yapilan bir kohortta ani bebek 6liimiiniin anneye
bagh nedenleri arasinda, gebelikte sigara kullaniminin
degistirilebilir bir faktér oldugu belirtilmigtir®. Siga-
ra kullaniminin ani bebek éliimiine nasil neden oldugu
net degildir, ancak prenatal nikotin maruziyeti santral
ve periferal kemoreseptérlerin duyarhligini azaltiyor
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olabilecegi ileri siiriilmiistiir®. Maternal sigara kulla-
nimina bagh gelisen ani bebek slimiinin doza bagh
olarak artig gosterdigi ve 6zellikle halen aktif sigara
i¢icisi olan anne ile birlikte uyuyan bebeklerde riskin
daha yiiksek oldugu gosterilmigtir®®.

Norolojik Sisteme Etkileri

Nikotin maruziyetinin beyin gelisimi tzerinde kaha
istenmeyen sonuglar1 bulunmaktadir. Intrauterin ya
da postnatal IESD maruziyetinin néropsikolojik ge-
lisim tizerinde de olumsuz etkilerinin oldugu 6ne si-
rilmektedir. Yapilan bir derlemede, anneleri gebelik
swrasinda sigara icen ¢ocuklarda kognitif defisitler bu-
lundugu gosterilmistir®. Bir bagka derlemede, gebelik
sirasinda annenin sigara i¢mesi ile cocuklarda, gérin-
tilleme yontemleri kullanilarak tespit edilen beyinde
olugan yapisal degisiklikler arasinda bir iligki oldugu
bulunmustur®. Okul yasindaki ¢ocuklarda, IESD ma-
ruziyetinin bir gostergesi olarak kullanilan serum koti-
nin konsantrasyonlar ile motor fonksiyonlar: él¢iitle-
ri arasinda ise negatif bir iligki saptanmistir®®. Gebelik
sirasinda IESD’ye maruz kalan annelerin cocuklarinda
18 ayhikken 6l¢iilen kaba motor fonksiyonlarinda hafif
diizeyde bozukluk gdsterilmigtir®”.

Orta Kulak Hastaligi

Cocuklarda IESD maruziyeti ile otitis media arasin-
da iligki oldugu yapilan analizlerde gosterilmigtir.
IESD maruziyeti ile 6zellikle tekrarlayan otitis media
arasinda iligki bulunmustur. Aralik 2012’ye kadar
yayinlanmig ¢alismalarin incelendigi bagka bir meta-
analizde, annenin sigara igmesinin, ¢ocukta ameliyat
gerektiren orta kulak hastalig: gelisme riskini nere-
deyse iki katina gikarttigr gosterilmistir®®. IESD
maruziyeti ayrica ge¢ ¢ocukluk ¢caginda sensérinéral
isitme kaybn ile de iligkilidir. Yapilan bir ¢alismada,
isitme kaybi ile serum kotinin diizeyleri arasinda do-
za-bagli bir iligki gézlendigi ortaya koyulmugtur ©°.

Dis Ciiriikleri

IESD maruziyeti cocuklarda dis ciiriigii olusma riski-
ni artirabilir. Yaglar1 4 ila 11 arasinda degigen 3531
cocukta dig ¢triikleri ile serum kotinin diizeylerinin
degerlendirildigi kesitsel bir ¢calismada yiiksek koti-
nin diizeyleri ile dis ¢uriklerinin iligkili oldugu tespit
edilmigtir®?,

Cocukluk Cadi Kanserleri

Gebelik sirasinda annenin sigara igmesi dahil olmak
tizere, IESD maruziyetinin cocukluk ¢ag1 kanserleri icin
bir risk faktorii olup olmadi cesitli cahigmalarda deger-
lendirilmigtir. Lésemi nedeni olan benzen tiitinin yan-
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mastyla olugur ve aktif sigara icicilerde l6semi riskinin
daha yiiksek olmasima neden olabilir. Yapilan bir ¢ahg-
mada maternal maruziyet ile akut non-lenfositik 16semi
arasinda zayif da olsa bir iligki oldugu gésterilmigtir®.
Ancak prenatal ve postnatal IESD maruziyetinin cocuk-
luk cag1 kanserleri arasinda bir nedensellik iligkisinin
varhgina ya da yokluguna dair bir ¢ikarima varmak i¢in
kamitlar hentz kisithdur. Spesifik cocukluk ¢ag1 16semi-
leri, lenfomalar ve beyin tamérleri olgular igin kanitlar
bir nedensellik iligkisini digiindiirmekle birlikte, kesin
bir ¢ikarim yapmak icin yeterince giicli degildir®*%.

Bobrek Fonksiyonlari

Tutiin dumanina maruziyet bobrek fonksiyonlarinda
azalmaya neden olabilir. Adolesanlar1 iceren kesit-
sel bir caligmada, VKI ve sosyodemografik ozellikler
i¢in diizeltme yapildiktan sonra, tahmini glomeriiler
filtrasyon hizinin (eGFR) artan serum kotinin kon-
santrasyonlar ile dogrusal olarak azaldigi gosteril-
migtir®). Ayrica, yapilan genis ¢aph prospektif bir
calismada, gebelik sirasinda annenin sigara i¢gmesi
okul ¢agindaki ¢ocuklarda daha diisiik bobrek hacmi
ve azalmig eGFR ile iligkilendirilmigtir®.

IKINCi EL SIGARA DUMANININ ERISKINLERDE
SAGLIK UZERINDEKI SONUGLARI

Akciger Kanseri

IESD maruziyetinin akciger kanseri riskini artirdig,
farkli popiilasyonlarda yapilan bir¢ok ¢alisma ile kanit-
lanmugtir. IESD maruziyeti ile alinan karsinojen dozla-
11 aktif sigara kullanimu ile alinandan ¢ok daha dugik
olsa da, IESD maruziyeti cocukluk ¢aginda baslayip
tim 6mre yayilabilir® . Yapilan bir cahsmada, {ESD
maruziyetinin dinya ¢apinda akciger kanserine bagh
21,400 éliimden sorumlu oldugu tahmin edilmigtir®.
Toplam 18 vaka-kontrollii calismanin 2014 yilinda ya-
pilan analizinde ise hig sigara icmemis kisiler arasinda
[ESD’ye maruz kalanlarin akciger kanseri agisindan
risk oranlarinin 1.31 oldugu tespit edilmistir®”. Siga-
ra igmeyenlerde goriilen akciger kanserlerinin nedeni
tahminen olgularm %17’sinin ¢ocukluk ve adolesanhk
déneminde yiiksek diizeyde IESD’ye maruz kalmalari-
na bagh olabilir®.

Sigara igmeyenlerde de tutiin dumanindaki karsino-
jenlerin albimine baglandiklar: ve hiicresel DNAy1
etkiledikleri bildirilmistir. IESD’ye maruz kalanlarin
titin dumaninda bulunan karsinojenik bir nitroza-
min olan NNALYi idrarla attiklar gésterilmigtir®®.
Kanserin histolojik tipleri bakimindan, kii¢iik hiicre-
li akciger kanseri ile daha giicli bir iligki gorilmus-
tiir®. Karsinojenlerin yan akim dumaninda da bu-
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lunmas: ve solunumsal karsinojenler icin aktif sigara
icicilerinde belgelenmis risk yaratmayan bir esik doz
degeri olmamasindan otiiri, istemsiz sigara kullani-
mu ile akciger kanseri arasindaki iliski biyolojik aci-
dan makul gozitkmektedir. IESD’nin bircok bileseni-
nin genotoksik aktivite sergiledigi, yani DNA’ya zarar
verebildigi ortaya konmugtur®.

IESD’ye yanit olarak akciger kanseri gelismesi riski
genetik yapidan da etkilenmektedir. Bir ¢alismada,
sigara icmemis ve hig cevresel titin dumanina ma-
ruz kalmamug akciger kanserli 55 kadina kiyasla, si-
gara icmemis ancak IESD’ye maruz kalms ve akciger
kanseri gelisen 51 kadinda glutation S-transferaz
M1 (GSTM1) geninin polimorfizmlerinde anlamh
artig tespit edilmistir."V. Hic¢ sigara icmemis kisi-
lerde yapilan popiilasyon-bazh bagka bir ¢alismada,
IESD maruziyeti yiiksek olanlar arasinda GSTM1 ve
GSTP1 polimorfizmlerinin akciger kanseri gelisme
riskini dort kattan fazla artirdign gésterilmigtir®®?.
GST’nin, titin dumanindaki karsinojenlerin detok-
sifiye edilmesinde bir rol oynadig1 dusiinilmektedir.
Bunedenle bu genin aktivitesini azaltan mutasyonlar
timor olugsumunu destekleyebilirler.

Diger Kanserler

Aktif sigara kullaniminin meme kanserine neden
oldugu bilinmektedir. Ancak pasif iciciligin meme
kanserine etkisini degerlendiren ¢aligmalar celigki-
lidir. Yapilan bir metaanalizde pasif sigara i¢iminin
meme kanseri riskini hafif derecede artirdif1 gos-
terilmigtir®®1%¥. Mesane kanseri i¢in aktif sigara
icimi baglica risk faktoriduar. Pasif iciciligin de me-
sane kanseri riskini artirdig: diigiintilmektedir®®.
Onbir vaka-kontrol ¢aligmanin degerlendirildigi
bir analizde ise pasif sigara i¢imi ve servikal kan-
ser arasinda anlaml bir iligki bulunmustur®®,
Yine aktif ve pasif sigara i¢iminin mide kanseri
gelisiminde énemli bir rol oynadig: distntalmek-
tedir®?.

KOAH

fkinci el sigara dumani hala en énemli i¢ ortam kir-
leticilerin baginda gelmektedir™. Pasif maruziyet
toplam inhale partikiil ve gaz yukiint artirarak solu-
numsal semptomlarin ve KOAH'in gelisimine katki-
da bulunmaktadir. Gebelik stiresince annenin sigara
icimi ve/veya ¢ocukluk déneminde pasif sigara duma-
nina maruziyet akcigerlerin biiyiime ve gelismesini
etkileyerek KOAH gelisimine duyarhilig: artirmakta-
dir™. Son yillarda pasif maruziyet sikhiginda anlamh
azalma olmasmna ragmen, dinya niifusunun halen
onemli kismi istemsiz olarak IESD’na maruz kalmak-



tadir®®. IESD nin KOAH gelisimi tizerinde etkisini
degerlendiren bir ¢alismada, IESD’nina maruz kalan
popiilasyonda erkeklerin %0.35’inde, kadinlarin ise
%0.22’sinde KOAH gelistigi goriilmiistiir. Bu oranlar
60 yas ve tizeri olan grupta daha yiiksek bulunmus-
tur®, Sigara kullanmayan toplum tabanli bir ¢als-
mada ise IESD ile KOAH arasinda bagimsiz ve giigli
bir iligki saptanmigtir. KOAH gelisimi i¢in giinde 14
adet sigaraya kadar igen bir kisiyle sigara icmeyen bir
kisi kargilatirildiginda yastan sonra IESD en giiclii
risk faktért olarak saptanmigtir®™?. Yakin zamanda
yapilan bir ¢alismada ¢ocuklukta sik gecirilen pné-
moni ile erigkin dénemde azalmig akciger fonksiyon-
lar1 arasinda iligki bulunmugtur™®. Bu bulgu ¢ocuk-
luk désneminde IESD maruziyetinin alt solunum yolu
enfeksiyon riskini artirarak KOAH gelisimini kolay-
lagtirabilecegini gostermektedir. 2001 ve 2002 yilla-
11 arasinda alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilan
370 KOAH olgusunun degerlendirildigi bir calismada
kadin hastalarda %14.5 oraninda pasif sigara iciciligi
tanimlanmigtir®™?,

Diger Solunum Hastaliklan

Eslestirilmis bir vaka-kontrol ¢alismasinda IESD,
ozellikle igyerinde, kronik rinosinuzit ile iligkilendi-
rilmigtir™. Popiilasyon-bazl bir vaka-kontrol ¢als-
masinda, evde IESD maruziyeti, sigara igmeyen 65
yag ve Uzeri yetigkinlerde toplum kokenli pnémoni
ile iligkilendirilmigtir®'?,

Isyerlerinde sigara igme yasaklari uygulanmaya bas-
landiktan sonra, astimh kisilerin durumlarinda iyi-
lesme oldugu bircok ¢alismada gosterilmigtir®-¥.
fskocya'da, tim tilkede sigara icmenin yasaklandig
2006 yilindan sonra, astimli ve astimi olmayan bar
calisanlarinin solunum saghg iyilestigi gosterilmis-
tir®. IESD'min tiiberkiloz riskini artirdigma dair

zayif da olsa kanitlar mevcuttur®11>,

Kardiyovaskiiler Hastalik

IESD maruziyeti, kardiyovaskiiler hastalik i¢in hem
yaygin gorillen hem de degisgtirilmesi miumkin bir
risk faktoriidir. Yiizdoksaniki ilkeden elde edilen ve-
rilerin retrospektif analizi sonucu, pasif icicilik diin-
ya ¢apinda yaklagik 603.000 éliimden sorumlu ve bu
6limlerin yaklagik %63t iskemik kalp hastaligindan
kaynaklanmaktadir®. Yapilan caligmalarda sigara
icmeyenlerde IESD maruziyeti ile kardiyovaskiiler
hastalik riskinin arttig1 gésterilmigtir®®.

Kardiyovaskiiler sistem IESD'ndaki toksinlere kars
oldukga duyarlidir (Tablo 1). IESD koroner kalp has-
taligr riskini %25-30 oraninda artirmaktadir. Kisa
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Tablo 1. ikind el sigara dumaninin kardiyovaskii-

ler sistem uzerindeki etkileri.

+ Artmig trombosit agregasyonu
+ Endotel disfonsiyonu
- Nitrikoksit iiretiminin bloke edilmesi ile disfonk-
siyonel endotelyal progenitér hiicrelerin mobili-
zasyonu
- Endotelyal mikropartikiiller ve vaskiiler endotel-
yal buyiime faktériinde artig
- Akim kaynakh dilatasyonda azalma
+ Artmis inflamasyon ve enfeksiyon
+ Hizlanmis ateroskleroz
+ HDL kolesterol dustkligit
- Stabil olmayan plak
- Artmis okside LDL seviyesi
« Artmig oksidatif stres ve azalmig antioksidan sevi-
yeleri
+ Azalmig miyokard enerji iiretimi
+ Artmug instlin rezistansi
+ Otonomik tonusta degisiklik
+ Kalbin azalmis parasempatik stimiilasyonu
« Arteriyel sertlikte artig

116 nolu kaynaktan alinmistir.

siireli IESD maruziyeti bile trombosit aktivasyonunu
artirmakta, endotel disfonksiyonuna ve aterosklero-
za neden olmaktadir™”. Kesitsel bir caligmada, IESD
maruziyetinin beyaz kan hiicresi sayisi, C-reaktif
protein, homosistein, fibrinojen ve okside LDL ko-
lesterol diizeyleri dahil olmak iizere, inflamatuvar
belirteclerde artiga neden oldugu gésterilmigtir™®.
Kisa siireli pasif IESD maruziyeti bile akut vaskiler
hasara ve akim aracilh dilatasyonda azalmaya neden
olabilmektedir. Yaklagik 2.5 saat sonra dilatasyon
normale dénerken vaskiiler hasara ait belirtecler 24
saatten fazla yiiksek kalmaktadir™?, {ESD inflama-
tuar belirteclerde artigin yani sira azalmig egzersiz
toleransi, disfonksiyonel akim aracih vazodilatasyon
ve bozulmus vaskiiler tamir mekanizmalar1 sonucun-
da KKH riskini artirmaktadir. Serum kotinin kon-
santrasyonlarinin ol¢iilldigi bagka bir caligmada ise
yiksek kotinin seviyeleri ile konjestif kalp yetmezligi
iligkili bulunmustur. Sonug olarak IESD’ye kronik
maruziyet aterogenez ve akut koroner sendromu te-
tiklemektedir®2012,

Bununla birlikte yakin zamanda uygulanan sigara
icme yasaklar ile akut koroner sendrom nedeniyle
acil bagvurusu yaklasik %17’lik bir azalma géstermis-
tir???. Temiz hava sahalarinin olugturuldugu bélge-
lerde hem akut koroner sendrom nedeniyle hastane
bagvurularinin hem de ambulans ¢agrilarinin azaldi-
&1 gbsterilmigtir®9.
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Diabetes Mellitus

Yapilan calismalarda {ESD ile tip 2 diabetes melli-
tus arasinda yakin iligki oldugu gésterilmistir. Yakin
zamanda yapilan bir metanalizde IESD’nin tip 2 di-
abetes mellitus i¢in bir risk faktérii olup olmadif
degerlendirilmigtir. Yedi prospektif ¢alisgmanin ve
toplamda 162,001 olgunun dahil edildigi bu meta-
analizde IESD’nin tip 2 DM icin bir risk faktori ol-
dugu godsterilmistir®. Bagka bir metanalizde ise
[ESD’nin diabetes mellitus gelisimi i¢cin bagimsiz
bir risk faktérii oldugu bildirilmistir®*®. Japonya'da
kesitsel yapilan bir ¢aligmada aktif ve pasif i¢iciligin
glukoz toleransini bozarken instilin sekresyonunu et-
kilemedigi gésterilmigtir®?”.

Norolojik Etkiler

IESD'nin cocuklar, ergenler ve eriskinlerde bilissel
performans: tzerinde olumsuz etkileri bulunmak-
tadir®®, IESD’ye maruz kalmayan cocuklara gore
maruz kalan ¢ocuklarda kelime ve akil ytratme be-
cerilerinde azalma gorilmistir™. IESD'na maruz
kalan serum kotinin diizeyi yiiksek olan ¢ocuklarda
okuma ve matematik performansinda azalma bildi-
rilmigtir®?. Yetigskinlerde pasif iciciligin hem bilgiyi
isleme hizinda hem de yiiriitiicii iglevde (hafiza, bilig-
sel esneklik ve problem ¢ézme yetenegi gibi) anlamh
olctide azalma gosterilmigtir®?. Demans riskinde ise
%30 artis gosterilmistir®?. Sigara icenlerle yagayan-
larda yakin bellekte de bozulmalar gelistigi gosteril-
migtir®®. Cin'de yapilan ¢cok merkezli bir ¢alismada
sigara igmeyen 60 yas tzeri 2692 kisi incelenmis ve
IESD’ye maruz kalan kisilerde demans icin anlamlh
oranda artmig risk saptanmigtir®3?.

IESD’nin kardiyak-dis1 vaskiiler hastaliklarla da ilis-
kisi degerlendirilmis ve Cin'de yapilan 60.377 kadim
iceren genis bir kesitsel ¢caligmada, kadinlarin yaga-
diklar1 inme ile eglerinin sigara igme durumu arasin-
da bir iligki tespit edilmistir®®. Sigara kullanma sii-
resi ve giinlik olarak icilen sigara sayisi arttik¢a inme
prevalans: da artmugtir. 2014’te yapilan bir analizde
ise IESD maruziyetinin inme riskinde %20 ila 30 ar-
tiga yol actig1 sonucuna varilmigtir®39.

Sonug

Guntmiizde tim diinyada bir milyar: agkin yetigkin
sigara kullanmaktadir ve bu durum {ESD maruziye-
tinin ¢ocuklar ve sigara igmeyen yetigkinler icin or-
tak bir risk oldugunu gostermektedir. Tkinci el sigara
dumani (IESD) halen olduke¢a yaygindir ve solunum-
sal irritanlar ile karsinojenlere maruziyete neden
olmaktadir. Ozellikle cocuklarin saghg iizerine ve
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astim, kronik obstriiktif akciger hastaligy gibi kro-
nik solunum bozukluklar: olan yetigkinler iizerinde
klinik agidan énemli sonuglar1 vardir. Halk saghg:
perspektifinden, IESD popiilasyonun akciger kanse-
ri ve kalp hastalig1 riskine katki saglamaktadir. IESD
cevre kirliliginin kolaylikla kontrol altina alinabile-
cek ve tamamen ortadan kaldirilabilecek bir seklidir.
Klinik uygulamada, IESD maruziyetinin incelenme-
si ve onlenmesi i¢in firsat yaratan cesitli durumlar
ortaya ¢ikabilir. Ozellikle ¢ocuklardaki maruziyeti
degerlendirmek icin kotinin ya da nikotin duzey-
leri degerlendirilebilir. Gebeler i¢in ise gebe takip
polikliniklerinde evdeki diger kisilerin sigara i¢me
durumlari degerlendirilerek hem gebeye hem aileye
bu yonde egitim verilmesi gereklidir. Pasif maruziyet
sonucunda ¢ocukta goriilebilecek tum riskler anlatil-
malidir. Astim riski tagiyan ya da astim tanisi alan
¢ocuklar mutlaka TESD yoninden degerlendirilmeli
ve IESD’nin engellenmesi icin aileye gerekli egitimler
verilmelidir. Bununla birlikte tim halkin {ESD’nin
zararlari konusunda egitilmesi ve yagam alanlarinin
tamamen dumansiz hale getirilmesi konusunda ¢a-
balarin devam etmesi gerekmektedir.
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