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OZET

Sigara icilmesi, hem gelismis iilkelerde hem de gelismekte olan {ilkelerde
onemli bir saglik sorunudur. Sigara diinyada en yaygin goriilen madde bagimliligidir
ve Onlenebilir olmasi nedeniyle 6nemlidir.

Bu ¢alismanin amaglari; Sigara dumanina maruz kalan ¢ocuklarda bazi serum
antioksidan vitamin diizeylerinin (vitamin A, vitamin C, vitamin E) ve total
antioksidan kapasite (TAK) diizeylerini degerlendirmek, annenin sigara igcmesinin
cocuklardaki antioksidan vitamin diizeyleri ve TAK arasindaki olas1 iliskiyi
saptamaktir.

Calismaya annesi sigara icen yas ortalamasi 62.2 ay olan 100 ¢ocuk alindi.
Kontrol grubundaki 100 ¢gocugun yas ortalamasi 62.2 ay idi.

Vitamin A diizeyleri sigara dumanina maruz kalan olgularda 0.66 +0.1 mg/L
kontrol grubu olgularda 0.83 £0.1 mg/L bulunmus olup vaka grubunda vitamin A
seviyesinin diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Vitamin E
diizeyleri sigara dumanina maruz kalan olgularda 11.13 +3.13 mg/L kontrol grubu
olgularda 16.34 £3.0 mg/L bulunmus olup vaka grubunda vitamin E seviyesinin
diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Vitamin C diizeyleri sigara
dumanina maruz kalan olgularda 10.57 +2.7 mg/L kontrol grubu olgularda 14.85
+2.5 mg/L bulunmus olup vaka grubunda vitamin C seviyesinin diisiik olmasi
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Total antioksidan kapasite diizeyleri sigara
dumanina maruz kalan olgularda 0.95 0.4 mM kontrol grubu olgularda 1.36 +0.4
mM bulunmus olup vaka grubunda TAK seviyesinin diisiik olmasi istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.05).

Sonug olarak, sigara dumanina maruz kalan ¢ocuklarin vitamin A, vitamin C,
vitamin E, total antioksidan kapasite diizeylerinin, sigara dumanina maruz kalmayan
gruba gore diisik oldugu goriildii. Cocuklarda sigara dumanma maruz kalma;
antioksidan vitamin diizeyleri diismesi, total antioksidan kapasitenin diigmesine yol
acabilecegi diisliniildii. Elde ettigimiz sonuglarm pasif sigara i¢iciligi konusu ile ilgili
yeni ¢aligmalara 151k tutacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Sigara, vitamin A, vitamin C, vitamin E, total antioksidan

kapasite
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ABSTRACT
COMPARISON OF VITAMINE A, VITAMINE C, VITAMINE E AND
TOTAL ANTIOXIDANT CAPACITY IN CHILDREN EXPOSED TO
CIGARETTE SMOKE

Smoking is an important health issue in both developed and developing
countries. Smoking is the most often drug addict worldwide and is important because
it 1s preventible.

Aims of this study; to evaluate some antioxidant vitamine levels in children
exposed to cigarette smoke and total antioxidant capacity levels, the relationship
between antioxidant vitamine levels, total antioxidant capacity in children and
smoking mothers.

100 children whose mother is smoking and mean age are 62.2 months are
included in this study. 100 children in control group have a mean age of 62.2 months.

Vitamine A level in cases exposed to cigarette smoke is 0.66 £0.1 mg/L, in
control group is 0.83 £0.1 mg/L and low vitamine A levels in case group is
statisticaly significant. Vitamine E level in cases exposed to cigarette smoke is 11.13
+3.1 mg/L in control group is 16.34 +£3.0 mg/L and low vitamine E levels in case
group is statisticaly significant. Vitamine C level in cases exposed to cigarette smoke
1s 10.57 £2.7 mg/L in control group is 14.85 £2.5 mg/L and low vitamine C levels in
case group is statisticaly significant. Total antioxidant capacity level in cases
exposed to cigarette smoke is 0.95 +£0.4 mM, in control group is 1.36 £0.4 mM and
low total antioxidant capacity levels in case group is statisticaly significant.

As a result vitamine A, C, E and total antioxidant levels was seen lower in
children exposed to sigarette smoke than children who are not. In children exposed to
cigarette smoke antioxidant vitamine levels and total antioxidant capacity is reduced.
We think those results will throw fresh light on new studies about passive smoking.
Key Words: Smoking, vitamine A, vitamine C, vitamine E, total antioxidant

capacity
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1. GIiRiS

Sigara dumanina maruz kalma, hem yayginligi hem de Onlenebilir olmasi
nedeniyle olduk¢ca Onemlidir. Sigara i¢ilmesi, hem gelismis iilkelerde hem de
gelismekte olan iilkelerde yillardir siiren cok onemli bir saglik sorunudur (1). Sigara
diinyada ve Tiirkiye’de en yaygin goriilen madde bagimliligidir. Sigara icilmesi,
yalniz icene degil, ayn1 ortamda bulunanlara da zarar vermektedir. Bu durumdan en
¢ok etkilenen gocuklardir (2). Diinya Saglik Orgiitii'ne (DSO) gore insan saglhigmi
tehdit eden 10 sebepten birisidir (3). Ergenlerin sigaraya baglamasimin 6nlenmesi en
onemli saglik politikalarmdan birini olusturmaktadir (4). Ulkemizde 2010 verilerine
gore 17 yas alt1 Ogrencilerde sigara kullanma sikligi 9%15.9-41.2 arasinda
bulunmustur (5). Tiim 15-49 yasindaki kadinlarin yiizde 28’1 ara sira ya da diizenli
olarak sigara igtiklerini belirtmislerdir. Kendisi sigara icmedigi halde evde, isyerinde,
insanlarin toplu olarak bulunduklar1 kapali ortamlarda sigara icen kisilerin dumanina
maruz kalarak bu dumanda bulunan tiim zararl1 maddelerin solunmasima pasif i¢icilik
denir. Bu durumdan en ¢ok etkilenenler ¢ocuklardir (6, 7). Cocukluk ¢aginda, sigara
dumanmin icerdigi ¢ok sayida toksine bagli olarak, alt solunum yollar1
enfeksiyonlari, siniizit, orta kulak iltihabi, bronsial astim ataklarmin sikligi ve
ataklarin siddeti artmaktadir (8, 9). Pasif sigara i¢iciligi ile ani bebek 6liim sendromu
(ABOS) arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir (9, 10). Sigara dumanimnda bulunan
cok miktardaki serbest radikaller, viicutta bulunan vitamin A, vitamin C, vitamin E
gibi antioksidan maddeleri tiiketmektedir. Sigara dumanma maruz kalan ¢ocuklarda
yapilan calismalarda serum antioksidan vitamin diizeylerinin diistiigli gosterilmistir
(11-17).

Bu calismanin amagclari; Sigara dumanina maruz kalan cocuklarda bazi
antioksidan serum vitamin diizeylerini (vitamin A, vitamin C, vitamin E) ve serum
total antioksidan kapasite diizeylerini degerlendirmek, annenin sigara igmesinin,
cocuklardaki antioksidan vitamin diizeyleri (vitamin A, vitamin C, vitamin E) ve

total antioksidan kapasite arasindaki olas1 iligkiyi saptamaktir.

1.1. Sigara Kullanim ve Genel Ozellikleri
Sigara i¢ilmesi, hem gelismis iilkelerde hem de gelismekte olan birgok iilkede

yillardir siiren ¢ok onemli bir saglik sorunudur. Sigara kullanimi 19. ve 20. yilizyilin



en onemli saglik problemi ve 6liim nedenlerinden birisidir. Sigara kullanimi1 6zellikle
3. diinya iilkelerinde hizla artmaktadir. Glinlimiizde yaklasik 1 milyar erkek ve 250
milyon kadmin sigara kullandig1 tahmin edilmektedir. 2000 yilinda sigara kullanimi
nedeniyle diinya genelinde 3.84 milyon erkek, 1 milyon kadinin hayatin1 kaybettigi,
2008 yilinda ise bu saymin 5 milyondan fazla oldugu, sigara kullaniminin bu sekilde
devam etmesi halinde bu sayinin 2025 yilinda erkek ve kadinlarin toplammm 10
milyonu gegecegi tahmin edilmektedir ve 6liimlerin % 70't gelismekte olan tilkelerde
gortilecektir. Sigara, diinyada her yil 4 milyon kisinin, giinde 11 bin veya diger bir
ifade ile her saniyede bir kisinin 6liimiinden sorumludur. Sigara i¢cme egiliminde bir
degisiklik olmamasi halinde 2020-2030'lu yillarda sigara her yi1l 10 milyon kisinin
Oliimiine neden olacaktir (1).

Sigara diinya ilizerinde en yaygimn goriilen madde bagimliligidir. Yiiksek gelirli
bazi iilkelerde erkekler arasinda sigara kullanim prevalansinda diisme goriilmektedir,
ancak geng niifusta ve kadmnlar arasindaki kullanimi yayginlasmaktadir (2). DSO’ye
gore sigara insan sagligini tehdit eden en 6nemli 10 sebepten birisidir (3).

Ulkemizde 2003 verilerine gore ortaokul ve lise 6grencilerinde toplam %10—
43, fniversite Ogrencilerinde %:21,2-48,2’sinin  sigara i¢tigi saptanmaktadir.
Gilinlimiizde eriskin sigara i¢icilerinin %80'inden fazlas1 18 yasindan dnce sigaraya
baslamaktadir. Bu yiizden ergenlerin sigaraya baslamasinin dnlenmesi en onemli
saglik politikalarindan birini olusturmaktadir (4). Ulkemizde 2010 verilerine gore 15
yas alt1 6grencilerde sigara kullanim sikligi %0.9-9.1 arasinda ve 17 yas alt1
ogrencilerde siklig1 %15.9-41.2 arasinda bulunmustur (5).

Tiitiiniin en yaygm kullanim bigimi sigaradir. Oliim uzun bir siire sonra ve
dolayli bir sekilde oldugu i¢in sigaranin zarar1 yeterince Onemsenmemektedir.
Kendisi sigara igcmedigi halde evde, isyerinde, insanlarm toplu olarak bulunduklar:
kapali ortamlarda sigara igen kisilerin dumanma maruz kalarak bu dumanda bulunan
tiim zararli maddelerin solunmasmna pasif icicilik denir. Insan yasantisinin énemli bir
bolimii kapali ortamlarda gegtiginden dolay1 pasif sigara i¢imi, hem gelismis
iilkelerde hem de gelismekte olan iilkelerde yillardir siiren ¢ok Onemli bir halk
saglig1 sorunudur. Sigara icimi 6teden beri erkek davranisi olarak algilanmustir.

Tirkiye'de sigara icme siklig1 halen % 43,6 olup son 30 yilda sigara tiiketimi % 22



artmustir. Tiim 15-49 yasindaki kadinlarin ylizde 28’1 ara sira ya da diizenli olarak
sigara ictiklerini belirtmislerdir. Kadinlarda sigara kullanimi erkeklere gore daha
azdwr, ancak kadinlarin sigara kullaniminda zaman i¢inde 6nemli artis olmustur.
Gecen zaman i¢inde kadmnlarin daha fazla egitim olanagina ve ekonomik giice
kavusmasi nedeniyle sigaraya ulagsma olanaklarinin artmasi kadinlar arasinda sigara
aliskanli§inin yayginlagsmasinda rol oynamaktadir. Kadinlar arasinda sigara igmenin,
kendini ve ekonomik giiciinii kanitlama, bagimsizlik, kendine glivenin gostergesi gibi
acilardan 6nemi vardir (6,7).

Dolayisiyla iilkemizde sigara icen aile bireyleri ile ayni ortamda kalip,
istemeden sigara dumanma maruz kalan cocuklarm sayisi artmaktadir. Sigara
dumani, siliotoksinleri ile baslica goz, burun ve bogaz gibi organlarda zararh
olabilecek toksik maddeleri icermektedir. Sigara dumanina maruz kalan ¢ocuklarin
solunum yollarindaki silia hareketlerinde bozulma sonucu fazla miktarda mukus
birikimi olmakta, 0Ozellikle alt solunum yollar1 enfeksiyonlar1 ve kulak
enfeksiyonlarina zemin hazirlamaktadir. Cocukluk ¢aginda, sigara dumaninin
icerdigi ¢ok sayida toksine bagl olarak, alt solunum yollar1 enfeksiyonlari, siniizit,
orta kulak iltihabi, bronsial astim ataklarinin siklig1 ve ataklarin siddeti artmaktadir
(8, 9). Pasif sigara iciciligi ile ani bebek 6liim sendromu (ABOS) arasinda bir iliski
oldugu gosterilmistir (9, 10).

Cocuklar, erigkinlere gore daha ¢ok solunum yapmaktadir ve pasif igici
olduklar1 zaman daha cok sigara dumanini solumaktadir. Ayrica fiziksel olarak
biiylimekte olup yetiskinlere gore sigara dumanindan korunma mekanizmalar1 daha
zayiftir. Kapali ortamlar {izerinde kontrol yetenekleri olmadigi da aciktir. Sigaranin
zararlh etkilerine, fetus, yenidogan ve siit ¢ocuklar1 daha ileri yaslarda olan ¢cocuklara
gore daha hassastir. Sigara 4700 tanimlanmis toksik bileseniyle kompleks bir
karisimdir. Sigara igme sirasinda c¢ok sayida serbest radikal ve reaktif oksijen
metabolitleri iiretilir (11, 12).

Sigaradan bir nefes alip vermekle, 10'> molekiil serbest radikal solunumla
atilmaktadir. Bu radikaller, dogrudan oksidatif yiikii artirarak etkin olabilmektedir.
Artan oksidatif yiik, ¢esitli biyolojik makro molekiillere zarar verebilmektedir (11-
16).



Sigara dumaninda bulunan ¢ok miktardaki serbest radikaller, viicutta bulunan
vitamin A, vitamin C, vitamin E gibi antioksidan maddeleri tiiketmektedir. Sigara
dumanina maruz kalan ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda serum antioksidan vitamin
diizeylerinin diistiigli gosterilmistir (11-17).

Bu caligmanin amaclari; Sigara dumanina maruz kalan c¢ocuklarda bazi
antioksidan serum vitamin diizeylerini (vitamin A, vitamin C, vitamin E) ve serum
total antioksidan kapasite diizeylerini degerlendirmek, annenin sigara igmesinin,
cocuklardaki antioksidan vitamin diizeyleri (vitamin A, vitamin C, vitamin E) ve

total antioksidan kapasite arasindaki olas1 iligkiyi saptamaktur.

1.2. Toksik Etken Olarak Sigara Dumam

Sigara dumanmin bilesimi, tiitiiniin bilesiminden oldukc¢a farklidir. Bu farkin
nedeni tiitiiniin yanmast sonucu tiitiin i¢indeki kimyasal bilesiklerin kismen veya
tamamen yeni bilesiklere doniismesidir. Sigaranin yanan ucunda sicakligin 980-1050
°C oldugu saptanmustir. Sigara dumani bir aerosoldiir. Caplar1 genellikle 0.1 ile 1
mikron arasinda degisen sivi partikiil, kat1 partikiil ve gazlardan olugmaktadir.
Dumanin bilesimi tiitliniin tiirline, sigaranin gevsek veya siki yapilmasina, tiitiiniin
nem derecesine, sigaranin kalinligma, sigaranin kagidina ve sigaranm filtreli olup
olmamasina gore degismektedir (18).

Sigara, pipo veya puronun ucundan ¢ikan dumana, yan akim dumani denir.
Bu duman odadaki dumanin %85°ni olusturmaktadir. Sigara igenin akcigerlerinden
atilan dumana ise ana akim sigara dumani denir ve odadaki dumanm %]15°ni
olusturmaktadir. Bircok toksik gaz yan akim dumaninda, ana akim dumanina gore
daha yiiksek konsantrasyonda bulunmaktadir. Sigara dumani iginde tiitiiniin yanmasi
sonucu olusan ve ¢ogu karsinojen olan yaklasik 4700 cesit kimyasal madde
bulunmaktadir. Sigara dumanida nikotin, nem ve karbonmonoksit ¢iktiktan sonra
geri kalan maddelerin tiimii, dumanin katran fazi olarak tanimlanir. Katran fazi
icinde nitrozaminler, aromatik aminler ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar
bulunmaktadir. Bunlar i¢inde sigara dumaninin karsinojenik etkisine en fazla katkida
bulunanlarn tiitiine 6zgiil N-Nitrozaminler oldugu tahmin edilmektedir. Bu maddeler
sigara icilmesi sirasinda olusmaktadir. Sigara dumaninin katran fazi i¢inde ayrica

amonyak, hidrosiyanik asit, furfural, akrollein, nitrik oksit, nitrojen dioksit ve fenol



bilesikleri gibi tahris edici ve toksik organik bilesikler de olusmaktadwr. Bu
maddelerin bazilari, 6zellikle solunum yollar1 i¢in ciddi irritan iken, 60 kadar1 da
bilinen ve siiphelenilen karsinojenlerdir. Sigara dumandaki siyaniir nedeni ile sigara
icenlerin kaninda siyaniiriin metaboliti olan tiyosiyanat tespit edilmektedir. Duman
icinde nikel, radyoaktif polonyum-210 gibi metaller ve arsenik oksit de
bulunmaktadir. Bu maddeler de karsinojeniktir. Tiitlindeki polonyumun kaynagi suni
giibredir. Sigaranin farmakolojik yonden etkin maddesi olan nikotin, toksikolojik
yonden etkin maddeleri olan katran ve karbonmonoksit i¢in biyoetkilenim degerleri
vardwr. Belirli bir sigara c¢esidinin biyoetkilenimi, yani inhale edilen dumanda, onu
icen insana verilen nikotin ve katran miktari, sigara yapimcilar1 ve kontrol
kuruluslar1 tarafindan karsilagtirmali olarak dolayli yontemlerle, baska bir deyisle
yapay yontemlerle dlgiilmektedir. Bu miktara sigaranin katran verimi veya nikotin
verimi ad1 verilir. Normal bir sigaranin nikotin verimi 1-2 mg, katran verimi ise 16-

30 mg arasinda degisir (19).

1.3. Sigara I¢ilmesi ve Pasif I¢iciligin Diinyadaki Durumu

Cevresel sigara dumanindan etkilenme; sigara igicilerinin sayisi, igilen sigara
sayisi, kapali ortamin biiyiikliigii, kapali ortamin havalandirilmasi ve etkilenme
siiresi ile belirlenmektedir. Kapali ortamdaki c¢evresel sigara dumani seviyesini
Olemek i¢in s1v1 fazdaki nikotin diizeyi ve havada asili olan ve solunabilen partikiil
yogunlugu siklikla kullanilan iki belirleyicidir. Nikotin otonom ganglionlara etki
eden maddelerin basinda gelir. Once kisa siire ile siniri uyarir daha sonra siniri felg
eder. Nikotin yag kivaminda, renksiz, havada esmerlesip keskin tiitiin kokusu veren,
yakici lezette aci bir sividir. Nikotin igerigi tiitiinden tiitiine farklilik gosterir. Tiirk
tiitiiniinde % 1,3, Virjinya tiitiinlinde % 2, pipo tiitiiniinde % 4,5 oraninda nikotin
bulunur. Nikotinin {igte biri viicutta kalir. Tek bir sigara ile viicuda giren nikotin 0,1
miligramdir. Nikotin agiz, burun, solunum yollarindaki epitelden emilir. Viicuda
giren nikotinin %2-35’1 (¢ogunlukla %5-10"u) degismeden idrarla atilir. %85-90’1 ise
karacigerde metabolize olur. Baslica metabolizma iirlinleri nikotin oksit ve iki
asamal1 oksidasyon sonucu olusan kotinindir. Kotinin sigaraya 6zgiidiir. Tiikriik, kan
ve idrarda Olciilebilir. Cevresel sigara dumani etkilenimini 6lgmek i¢in kullanilan

belirleyici ise nikotinin bir metaboliti olan kotinindir (20). Serum kotinin diizeyi 0,05



ng/mL kadar diisiik oldugunda bile sigara maruziyeti i¢in yeterli kabul ediliyor.
Yarilanma omrii yaklasik bir glindiir ancak bu siire ¢ocuklarda daha uzundur (21).

Tiirkiye’nin de i¢inde bulundugu c¢ok sayida iilkede sigara dumanina
maruziyeti Onlemek ve sigara tiketimini azaltmak amaciyla cesitli yasal
diizenlemelere gidilmistir. Ulkemizde 4207 Sayilh Kanun geregince, kapali
mekanlarda tiitiin ve tiitiin mamullerinin i¢ilmesi yasaklanmis olup, 5326 sayili
Kabahatler Kanunu'mun 39. maddesinde ise kamu hizmet binalarmin kapali
alanlarinda tiitin mamuli tiiketen kisiye idari para cezasi verilmesi hiikme
baglanmistir (22). Giin gectikce bu konudaki sinirlamalarm boyutu da giderek
artmaktadir. 4207 Sayil1 Kanunun kapsami daha da genisletilerek, Okul, dershane ve
kurslarin agik alanlar1 ile lokanta, kahvehane, kafeterya ve birahane gibi yerlerde
sigara icimini yasaklayan "5727 Sayili Tiitiin ve Tiitlin Mamullerinin Zararlarinin
Onlenmesine Dair Kanunda Degisiklik Yapilmasi Hakkinda Kanun Resmi
Gazete’nin 19 Ocak 2008 sayisinda yayimlanmistir. Kanun, yayim tarihinden
itibaren 4 ay sonra yiriirliige girmis; lokanta, kahvehane, kafeterya gibi yerlerdeki
sigara yasaginin uygulanmasi ise 18 ay sonra baglamistir (23).

Bir¢ok ebeveyn ¢ocuklarinm bulundugu ortamlarda sigara igmektedir. WHO
verilerine gore 700 milyon ¢ocuk, 1.2 milyar sigara dumanina maruz kalmaktadir.
Ayrica ¢ocuklarin yarisinin sigara dumanina maruz kaldig1 gosterilmistir. Avrupa’da
evlerin yaridan fazlasinda en az bir sigara igen vardir (18). Gelismekte olan iilkelerde
gelismis tilkelere gore, erkeklerde sigara igme orami kadinlara gore daha yiiksektir.
Bununla birlikte, gelismekte olan iilkelerde kadinlar arasinda sigara aligkanligi da
giderek artmaktadir. Mevcut sigara aligkanliklar1 aynen devam edecek olursa, 2025
yilinda sigaradan kaynaklanacak 10 milyon Oliimiin 7 milyonu gelismekte olan
iilkelerde meydana gelecektir (24).

Ulkemizde gebe kadinlarin sigara igme sikligm1 yansitan ¢alismalara gore;
Erzurum, Bursa, Istanbul, Samsun ve Sivas’ta gebelikte sigara i¢me sikliklari
strastyla %3, %16, %32, %37 ve %17 olarak bildirilmistir (25).

Tirkiye genelinde pasif icicilik sikligina yonelik genis kapsamli calisma

olmamakla birlikte; diinyada 12 milyon ¢cocugun ev i¢i sigara dumaniyla karsilastigi,



11 milyon ¢ocugun ise kamusal alanda sigara dumaniyla karsilastig1 belirtilmektedir
(26).

Sigara igme aligkanlig1 sosyoekonomik diizey ile iliskilidir. Sigara i¢gme
aliskanlhig1 diisiik sosyoekonomik diizeyde daha sik oldugu icin, pasif igiciligin de

diisiik sosyoekonomik diizeyde daha sik olacagi aciktir (27).

1.4. Sigara Dumaninin Cocuklarda Neden Oldugu Saghk Sorunlar

Sigara dumani baslica goz, burun ve bogaz gibi organlarda zararh olabilecek
maddeleri icerir. Sigara dumanina maruz kalma sonucu siliar hareketler bozulur,
solunum yollarinda fazla miktarda mukus birikimi olur. Bu 6zellikle alt solunum
yollar1 enfeksiyonlar1 ve kulak enfeksiyonlarina zemin hazirlar (28). Sigara
dumanina maruz kalan cocuklarda bronsiolit ve pndémoni gibi alt solunum yolu
enfeksiyonlar1 sikligi artmaktadwr. Bu artig Ozellikle hayatin ilk yilinda daha
belirgindir. Annesi sigara igen c¢ocuklarda bu enfeksiyonlarm gelismesinde doz-
cevap iliskist mevcuttur. Her iki ebeveyn de sigara ictigi zaman solunum yolu
enfeksiyonlar1 %72 oraninda artmaktadir. Hayatin erken doneminde gecirilen bu
enfeksiyonlar hayatin ileriki donemlerinde kronik obstriiktif akciger hastaligma yol
acabilmektedir (28).

Sigara dumanmna maruz kalan g¢ocuklarda nazofarenjit ve siniizit gibi iist
solunum yolu enfeksiyonlarinin sigara dumanina maruz kalmayan ¢ocuklara gore
daha fazla oldugu gosterilmistir. Oksiiriik, hiriltili solunum, nefes darlig1 gibi kronik
solunum yolu hastalik belirtileri ebeveynleri sigara icen c¢ocuklarda daha sik
goriilmektedir (29-32).

Sigara dumanina maruz kalan ¢ocuklarda kronik orta kulak effiizyonlarinin
sikligmin artmasma neden olmaktadir. Pasif icicilik hem akut otitis media sikligini
arttirr, hem de hastalik siiresini uzatir (33-35).

Sigara dumanina maruz kalan c¢ocuklarda fizyolojik akciger voliimiinde
azalma, gelismis alveol sayisinda azalma, parankimal elastik dokuda azalma,
intersitisyum dansitesinde artma, elastin ve kollajenin gelisiminde azalma
goriilmektedir. Sigara dumanina maruz kalma, Ozellikle ilk bes yasta akciger
fonksiyonlarm1 bozmaktadir. Pasif sigara igiciligine baglh olarak akciger

fonksiyonlarda belirgin azalma goriilmektedir (36, 37).



Sigara dumanina maruz kalan c¢ocuklarda hem astim ataklarmin sikliginda
artiy goriillmekte hem de astim ataklar1 daha agir seyretmektedir. Bu konuda doz-
cevap iliskisi mevcuttur. Kapali ortamlarda daha az sigara icildigi zaman astim
semptomlar1 daha hafif olmaktadir. Ozellikle cocugun yas1 kiiciildiikce bu etkinin
daha da arttig1 bilinmektedir (36-38).

Pasif sigara igiciligi ile erken dogum, diisiik dogum agirhigi ve ABOS
arasinda iliski mevcuttur. Hamilelikte sigara icen kadinlarin erken dogum yapma
riski sigara igmeyen kadinlara gore daha yiliksektir. Hamilelikte diisiik dogum
agirlikli bebeklerin olma riski 3 kat daha ytiksektir. Bu iliski, dogum agirhig ile
gestasyonel yastan bagimsizdir. Hamilelik doneminde sigara kullaniminin etkileri
bebeklik déneminde de devam etmektedir. Annesi sigara icen bebeklerde ABOS riski
iki kat fazladir. Evde icilen sigara miktar1 arttikca bu iliski daha belirgin hale
gelmektedir. Hamilelikte hem annenin hem de babanin sigara i¢mesi halinde bebekte
ani Olim sikligi, her ikisinin de igmeme durumuna gore sekiz kat artmaktadir.
ABOS’den olan Sliimlerin %25 nin sigaraya bagli oldugu diisiiniilmektedir (10, 27,
30).

Sigara dumaninda kanser yapict Ozelligi olan formaldehit, vinilklorid,
arsenik, amonyum ve hidrojen siyanid gibi maddeler sorumlu tutulmaktadir. Sigara
dumanina maruz kalan g¢ocuklarda goriilen kanserler arasinda baglanti olduguna
iligkin kesin kanitlar olmamakla birlikte, baz1 ¢alismalar anne ve babanin sigara
icmesinin Ozellikle annenin gebelik doneminde sigara i¢mesinin ¢ocukta beyin
timorleri, losemi ve rabdomyosarkom riskinin artmasmna neden oldugunu
gostermektedir. On yasindan Once annesi sigara icen c¢ocuklarda, eriskin donemde,
16semi, lenfoma goriilme riskinin arttig1 gosterilmistir. Sigara igilen evlerde biiyiiyen
cocuklarm ileriki yaslarda akciger kanseri olma risklerinin, sigara i¢ilmeyen evlerde
biiyliyen ¢ocuklara gore ii¢ kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (39-41).

Adolesan yas grubunda pasif igiciligin serum lipit profilini bozdugu
gosterilmistir. Adolesan yas grubunda yapilan ¢aligmalarda yiiksek plazma kotinin
seviyesine sahip grupta total kolesterol/HDL kolesterol orani yiiksek olarak

bulunmugstur. Bu durum pasif icicilerde artmis koroner kalp hastalig1 riskini



aciklamaktadir (42). Pasif sigara i¢giciligi, 6zellikle adolesan ve erigskin donemde,
koroner kalp hastali1 riskini arttrmaktadir (43).

Annenin emzirme doneminde sigara kullanmasi prolaktinin azalmasina neden
olur. Prolaktinin azalmasi, anne siitiiniin azalmasina ve bebegin daha az anne siitii
almasina neden olur. Sigara dumanina maruz kalan cocuklarin hastaneye yatmayi
gerektiren ciddi enfeksiyonlarm daha sik oldugu gosterilmistir. Pasif igicilige bagl
pnémoni ve bronsiolit sonucu hastaneye yatirilma sikligi da artmistir (31).

Sigara dumanina maruz kalan c¢ocuklarda psikiyatrik bozukluklar daha sik

goriilmektedir, dikkat azlig1 ve hiperaktif olma olasilig1 artmaktadir (44).

1.5. Antioksidan Savunma Sistemleri

Cesitli kaynaklardan gelen serbest radikallere maruz kalma, organizmanin
bircok savunma mekanizmalarini gelistirmesine yol a¢mustir. Bu mekanizmalar
antioksidan savunma sistemleri ya da antioksidanlar olarak bilinirler. Normal sartlar
altinda hiicre i¢i serbest radikallerin seviyeleri ile antioksidanlarin aktiviteleri
arasinda bir denge vardwr. Bu denge, organizmalarin yasamasit ve sagligi i¢in
gereklidir. Bu dengenin serbest radikallerin lehine bozulmasi oksidatif stresle
sonug¢lanmaktadir. Biitiin hiicreler gii¢lii savunma sistemlerinin varligi ile oksidatif
strese kars1 savagmaktadirlar (45, 46).

Aerob organizmalar hayatta kalabilmek i¢in kendilerini oksijen (O;)
toksisitesinden koruyan antioksidan savunma sistemlerine sahiptir. Bu organizmalar
ayrica O;’yi, enerji liretiminde (aerob hiicreler i¢in gerekli olan adenozin trifosfatin
(ATP) %80’ininin iiretildigi mitokondrial elektron transport zincirinde, O, (son
elektron alicisidir) ve metabolik transformasyonlarda (oksidaz, hidroksilaz, sitokrom
p450) kullanma yollar1 gelistirmistir. Yani aeroblar, bir yandan kendilerini O,’nin
zararli etkilerinden korurken bir yandan da hayati fonksiyonlarinda O,’den
faydalanmaktadir. Ancak, aeroblar kendilerini sadece havadaki %21’lik O,’den
koruyabilen antioksidan savunma mekanizmalarma sahip olduklar1 i¢in, daha yiiksek
konsantrasyonlardaki O, organizmaya zarar vermektedir (47).

Haliwell’in belirttigine gore Gerschman ve arkadaglar1 1954°te O, nin hasar
yapict etkilerinin oksijen radikallerinin olusmasi oldugunu illeri stirmiiglerdir. Bu

hipotez, siiperoksit serbest radikalinin (O,") katalitik olarak ortadan kaldirilmasiyla



gorevli bir grup enzimin (sliperoksit dismutazlarm) kesfinden sonra popiilerize
edilmis ve O, toksisitesinde siiperoksit teorisi olarak adlandirilmistir. Serbest radikal,
bagimsiz olarak var olabilen ve bir veya daha ¢ok ¢iftlesmemis elektronu olan bir
radikal tiirtidiir (47).

Aerobik metabolizmanin bir sonucu da potansiyel olarak toksik olabilecek
serbest radikallerin olugsmasidir. O,”’in invivo olarak O, igeren mitokondrial elektron
tagima zinciri, indirgenmis nikotinamid adenin diniikleotid fosfat (NADPH) bagiml
oksidazlar, coklu doymamis yag asitleri ve katekolaminlerin oksidasyonu gibi bir¢ok
normal biyokimyasal olay sirasinda iiretilir. Daha sonra bu radikaller, hidrojen
peroksite (H>O;) doniisiir. H,O, kendisi serbest radikal degildir, ama en reaktif
serbest radikal tiirlerinden hidroksil radikaline (OH) otooksidasyon egilimi vardir
(48).

Ayrica bir kistm O, de fagositer hiicreler tarafindan iiretilir. Ornegin, yabanc1
organizmalarla miicadele eden fagositer hiicreler (nétrofiller, monositler,
makrofajlar, eozinofiller) Oldiirme mekanizmalarinin bir parcast olarak degisik
oranlarda O, tretirler. Soludugumuz oksijenin  %1-3’i O, yapiminda
kullanilmaktadir. Inflamasyonu olan insanlar ise ¢ok daha fazla oksidan iiretmektedir

(47).

€, €, €, _ €,
0, —>— o N, H, 0, N, OH. —M 4 Hy0
Oksijen Siiperoksit Hidrojen peroksit Hidroksil radikali Su
B |
l Katalaz l
02 e — 02_' —_— H2 02 HF— OH. [y |.|2 O
Oksijen Siiperoksit Hidrojen peroksit Hidroksil radikali Su
Siperoksit Glutation
dismutaz peroksidaz
1L
2G-SH G-55G

Sekil 1. A. Molekiiler oksijenden reaktif ara molekiillerin olugmasi
B. Antioksidan enzimlerin etkileri.
Fagositler, bakterileri 6ldiirmek icin O,‘ye bagimli ve O,‘den bagimsiz
mekanizmalarla donanmiglardir. Oksijene bagimli mekanizma; myeloperoksidaz
sistemi ve oksijen tiirevi serbest radikallerin iiretildigi bir mekanizmadan ibarettir.

Bu mekanizmada, fagositozdan sonra, l0kositlerin hiicre membranindaki NADPH
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oksidaz c¢evre dokulardaki molekiiler oksijeni O;“ye doniistiiriir. Bu olaya
solunumsal patlama denir. Daha sonra O, siiperoksit dismutaz (SOD) enzimi
tarafindan H,O,‘ye ¢evrilir. Onun da, katalaz veya glutatiyon peroksidaz tarafindan

suya doniistliriilmesiyle O, radikalleri ortamdan temizlenmis olur (49).

EBAKTERI

MAKROFAJ

NADPH

Slpercksit

Sur)erokslt

Hzoz -
peroksldaz a2+
— : i
#- S Hoci- +

S,y

Sekil 2. Notrofil fagositozu ve fagolizozomlarin i¢ginde bakteriyi Oldiirmek ic¢in
bulunan oksijen bagimli myeloperoksidaz sistemi

Serbest radikal reaksiyonlar1 ile immiin hiicrelerin fonksiyonlar1 arasinda pek
cok iliski mevcuttur. Serbest radikallerin hiicre membraninda yag peroksidasyonuna
neden olmasi, 16kositlerin membran akiciligini bozmakta ve sonugta fonksiyonlarini
azaltmaktadir (50). Ayrica serbest radikaller, Deoksiriboniikleik asite (DNA) hasar
vermek suretiyle hiicrelerin sentez kapasitelerini degistirirler, hiicrelerin ¢ogalma
kapasiteleri de bozulur (51). Total T hiicrelerin ve yardimci T hiicrelerin ¢ogalmasi
icin vitamin E’ye 0zel bir gereksinim duyuldugu gdosterilmistir (52).

Solunum yollarini 6rten sivilar inhale edilen oksidanlarin potansiyel etkilerine
karst ilk savunma sistemini olusturur. Bu sivilarda pek ¢ok antioksidanlar
bulunmaktadir (53). Yapilan caligmalarda, alt solunum yollarindaki ve {ist solunum
yollarindaki major antioksidanlarin askorbat ve irik asit oldugu saptanmustir.
Indirgenmis  glutatiyonun (GSH) ise alt solunum vyollarinda yiiksek

konsantrasyonlarda bulundugu gosterilmistir (54).
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Sekil 3. Solunum yollarini 6rten sivi ve epitelde antioksidanlarm konumu
SOD: siiperoksit dismutaz GSH: Glutatyon
Serbest radikal kaynakli oksidatif strese karsi gelisen savunma mekanizmalar1
4 kisimdan olugmaktadir (55).
(i) Onleyici mekanizmalar,
(11) Tamir mekanizmalari,
(111) Fiziksel savunmalar,
(1v) Antioksidan savunma sistemleri

Tablo 1. Baslica antioksidan maddeler

Siiperoksit dismutaz
Katalaz

Glutatyon peroksidaz
Glutatyon rediiktaz

ENZIMLER

Vitamin E
Vitamin A
Vitamin C
Koenzim Q

VITAMINLER

Glutatyon
INDIRGEYICI AJANLAR Sistein
Taurin

Albumin
Seruloplazmin
Laktoferrin
Transferrin

BAGLAYICI PROTEINLER

Urik Asit
Bilirubin
DIGERLERI Eritropoetin
Karnosin
Kreatinin
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Antioksidanlar genel olarak endojen ve ekzojen olmak {izere iki grupta
incelenmektedir (56).
1.5.1. Endojen Antioksidanlar
Endojen antioksidanlar enzim olanlar ve enzim olmayanlar olmak iizere iki

gruba ayrilirlar.

Enzim olan endojen antioksidanlar

1- Siiperoksit dismutaz (SOD)

2- Glutatyon rediiktaz (GSH-rediiktaz)

3- Glutatyon peroksidaz (GSH—Px)

4- Katalaz (CAT)

5- Glutatyon S—transferaz (GST)

6- Mitokondriyal sitokrom oksidaz sistemi

7- Hidroperoksidaz.
Enzim olmayan endojen antioksidanlar:

1- C vitamini (askorbik asit)

2- E vitamini (a-tokoferol)

3- P—Karoten

4- Melatonin (MLT)

5- Glutatyon

6- Hemoglobin

7- Miyoglobin

8- Ferritin

9- Transferrin

10- Laktoferrin

11- Bilirubin

12- Seruloplazmin

13- Sistein ve metiyonin

14- Urat

15- Alblimin

16- Kreatinin

17- Ostrojen
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1.5.1.1. Enzim Olan Endojen Antioksidanlar

1.5.1.1.1. Siiperoksit Dismutaz (SOD)

Bu reaksiyon oksidatif strese karsi ilk savunma olarak adlandirilmakta ve
sonucunda O,’, H,0, ve molekiiler oksijen olusmaktadir. Serbest radikallerin
olustugu zincir tepkimelerinin baslamasi ve tepkimeler boyunca O, ‘den ¢ok daha
reaktif ve toksik etkili radikallerin yapimi SOD tarafindan engellenir. SOD enzimi,
viicutta substrat olarak serbest radikalleri kullanan tek enzimdir. Ayrica, fagosite

edilmis bakterilerin intraseliiler 6ldiiriilmesinde de 6nemli rol oynamaktadir (56, 57).

+SOD
0, +0y+2H —»H,0,+ 0O,

Yiksek O, kullanimi olan dokularda SOD aktivitesi fazladir, doku PO2

artistyla bu enzimin aktivitesi de artar. SOD’un ekstraseliiler aktivitesi ¢ok dustktiir.
SOD, hiicredeki H,O,’nin ortamdan kaldirilmasi i¢in CAT ve GSH-Px enzimleri ile
birlikte calisir (58, 59).

1.5.1.1.2. Glutatyon Rediiktaz (GSH—Rediiktaz)

Glutatyonun oksitlenmis formu glutatyon disiilfittir. Glutatyon sitozolde,
cekirdekte ve mitokondride bol miktarlarda bulunur. Bu antioksidan hiicre
kompartmanlarindaki baslica ¢oziinen antioksidandir (60).

Glutatyon rediiktaz, glutatyon peroksidaz araciligiyla, hidroperoksitlerin
indirgenmesi sonucu olusan okside glutatyonun tekrar indirgenmis GSH’ya
dontistimiinii katalize eder. Okside glutatyonun ileride kullanilmak iizere tekrar
rediikte glutatyona doniistiiriilmesi gerekmektedir. Rediikte glutatyonun yiiksek
konsantrasyonda ve okside glutatyonun diisiik diizeylerde olmasi organizmanin
yasami i¢in gereklidir. Yiiksek diizeyde okside glutatyon konsantrasyonu bircok

enzimi oksidatif hasara ugratabilir (61).

+ + . +
GSSG + NADPH +H _MRed@ 5 GSH + NADP

N
Oksitlenmis glutatyon hiicrelerde depolanir. NADPH / NADP ve GSH /
okside glutatyon oranlar1 bir organizmanin oksidatif stresini gosteren iyi Ol¢iitlerdir

(62).
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1.5.1.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px)

Biiyiilk molekiillii lipit hidroperoksitlerin ve H»O;’nin indirgenmesinden
sorumlu olan sitoplazmik bir enzimdir. Tetramerik yapidadir ve dort adet selenyum
atomu igerir. Lipit peroksidasyonunun baglamasini ve gelismesini engelleyici
ozellige sahiptir. Karacigerde yiiksek diizeyde aktiviteye sahiptir. Kalp, akciger ve
beyinde orta diizeyde aktiviteye sahiptir. Kasta ise diisiik diizeyde aktiviteye sahiptir
(63, 64).

GSH-Px
H,O,+2GSH—> GSSG + 2H,0

GSH-Px
LOOH + 2GSH —— LOOH + GSSG + H,0

1.5.1.1.4. Katalaz (CAT)

Yiiksek konsantrasyonlarda olusan H,O, detoksifikasyonunu saglayan bir
antioksidan enzimdir. Her birinin yapisinda hem grubu ile bir molekiil NADPH
bulunan dort alt {initeden olusur. Baslica peroksizomlarda olmak iizere daha az
olarak da sitozolde ve mikrozomlarda bulunur (65). Katalaz, H,O, suya ve oksijene

parcalar. Karaciger ve eritrositlerde en yiiksek akviteye sahiptir (63).

CAT
2H202 —> 2H20 + 02

1.5.1.1.5. Glutatyon S-transferaz (GST)

Ksenobiotiklerin biyotransformasyonunda 6nemli rol alan, her biri iki alt
birimden olugsmus bir enzim ailesidir. Basta arasidonik asit ve lineloat
hidroperoksitleri olmak tizere lipit peroksitlere karsi selenyumdan bagimsiz GSH
peroksidaz aktivitesi gostererek bir savunma mekanizmasi olustururlar (66).

GST ROOH + 2GSH %' GSSG + ROH + H,0

1.5.1.1.6. Mitokondriyal Sitokrom Oksidaz Sistemi
Solunum zincirinin son enzimi olan sitokrom oksidaz, O,’yi suya c¢eviren

enzimdir (66).

1.5.1.2. Enzim Olmayan Endojen Antioksidanlar
Bu antioksidanlar enzimler kadar O6nemli olan antioksidan korunma
mekanizmalarindandir. Bunlar, reaktif oksijen tiirleri ile reaksiyona giren

molekiillerdir. Lipit peroksidasyonunun ilerlemesini Onlerler. Dolayistyla hiicre
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membranlarini stabilize eder ve DNA oksidasyonunu engellerler. Bu molekiillerin en
yayginlar1 arasinda GSH, vitamin E, vitamin C, vitamin A, albiimin, bilirubin, iirik
asit sayilabilir. Antioksidan seviyelerinde distikliik degisik hastaliklara yatkinlik
yaratabilmektedir. Vitamin C, suda eriyen komponentin en 6nemli antioksidani iken,
vitamin E yagda eriyen komponentin en 6nemli antioksidanidir ve viicutta bol
miktarda bulunmaktadir.

1.5.1.2.1. C Vitamini (askorbik asit)

Vitamin C diger adiyla L-askorbik asit, kollajen yapimi, mezenkimal orijinli
bag doku, kemik doku ve dentinin biitiinliigii icin gerekli, ndrotransmitterlerin
biyosentezi i¢in gerekli olan suda ¢oziinen vitaminlerden biridir. Prokollajen prolin
ve lizini, prokollajen, hidroksiprolin ve hidroksilizine ¢eviren enzimi aktive eder.
Fenilalanin ve tirozin metabolizmasinda rol oynamaktadir. Yara iyilesmesinde
yardimcidir, yaniklarin iyilesmesini hizlandirir. Kuvvetli bir indirgen ajan olan
vitamin C, geriye doniislir olarak okside olup indirgenerek, hiicrede redoks sistemi
gibi davranmaktadir. Vitamin C insan viicudunda sentezlenemez. Bu vitamini
disaridan besinlerle almak zorundadir (67).

Vitamin C iki sekilde bulunmaktadir: L-Askorbik asit ve indirgenmis sekli
olan L dehidroaskorbik asit. Vitamin C’nin bu iki sekli askorbat oksidaz ve glutatyon
dehirogenaz enzimlerini kullanarak birbirine doniisebilmektedir. Karnitin ve
norotransmitter biyosentezi i¢in gereklidir. Eksikliginde olusan skorbiit hastaliginda,
erken belirti olarak yorgunluk goriilebilmektedir. Demir emilimine yardime1 olan C
vitamini, histamin salinimimi azaltarak allerjik etkileri azaltmaktadir. Bu vitaminin
ayrica antioksidan, antiaterojenik, antikarsinojenik ve immiinmodiilator etkileri
vardrr. Ilk antioksidan savunma sisteminde yer almaktadir ve genis bir antioksidan
kapasiteye sahiptir. Solunum yolunda, ozon, sigara dumani, azot dioksit gibi havay1
kirleten maddelerle hizla reaksiyona girme o6zelligi vardwr. Sigaranin, C vitamini
dongiistinii  serbest radikaller ve reaktif oksijen {iriinleri yoluyla arttirdig:
bilinmektedir. Vitamin C, anne siitiinde inek siitiine nazaran 3-4 kat fazla miktarda
bulunmaktadir. Portakal, limon, ¢ilek, kivi, liziim, brokoli, 1spanak, patetes, domates,

kirmiz1 biber ve yesil yaprakli sebzelerin ¢cogu zengin C vitamini kaynaklaridir (67).
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Normal serum konsantrasyonu 10 mg/L olup bu miktar 4 mg/L' nin altina
distiigii zaman C vitamini eksikligi gozlenir. 2 mg/L' nin altinda ise skorbiit gibi
klinik tablolar olusur. Askorbik asit dehidroaskorbik asit yoluyla kismen okzalik
asite metabolize olur. Askorbik asit 2-siilfat olarak idrarda bulunur. 500 mg' lik oral
C vitamini alimmdan sonra yar1 d6mrii yaklasik 14 giin, 1 g' dan sonra ise yaklagik 13
saattir. 3 gr'dan fazla miktarda alinirsa de§ismeden fegesle atilir. Vitamin C doku
kollajeni sentezi, demir emilimi ve folik asit metabolizmas1 i¢in esansiyel bir
vitamindir (67-69).

Tablo 2. Serum vitamin C diizeylerine gore vitamin C durumunun degerlendirilmesi

Eksiklik Diisiik Kabul edilebilir
(Yiiksek risk) (Orta risk) (Diisiik risk)

Serum askorbik asit <0.2 0.2-0.29 >0.3
(mg/100ml)

Lokosit askorbik asit <57 57-114 >114
(nmol/10® hiicre)

Tam kan askorbik asit <0.3 0.3-0.49 >0.5
(mg/100ml)

1.5.1.2.2. E Vitamini (a-tokoferol)

Vitamin E, diger yagda eriyen vitaminlerden farkli olarak viicutta depolanma
siiresi fazla degildir. Baglica yag dokusu, karaciger ve kaslarda depolanmaktadir.
Ana depolanma yeri yag dokusudur. Vitamin E’ye gereksinim oldugunda yag
dokusundan ve karacigerden salmir, yag dokusundan salimimi ¢ok yavas olur.
Karacigerde depolanma hizlidir, fakat ¢evrimi de hizlidir. Vitamin E, antioksidan,
immiinomodiilatuar ve antitrombosit etkileri olan bir vitamindir. Vitamin E, lenfosit
proliferasyonunu artirmakta, immiinosiipresif prostoglandin E, yapimini azaltmakta
ve i1mmiinosiipresif serum lipit peroksitlerini azaltmaktadir. Skar olusumunu
engellemekte, yara iyilesmesini hizlandirmaktadir. En 6nemli islevi, antioksidan
islevidir. Vitamin E’nin major bileseni olan a-tokoferol, membran ve lipoproteinlerin
icindeki en Onemli antioksidandir. Hiicre membranlarinda poliansatiire membran
lipitlerinin peroksidasyonunu onler. Antioksidan etkisi, selenyum iceren GSH-Px’in
etkisine benzemektedir. Vitamin E, serbest O, radikalleriyle, ¢oklu doymamis yag
asitlerinden daha c¢abuk reaksiyona girer. Bdylece yag peroksidasyonunu

engelleyebilir. Bir anlamda hiicre membranini stabilize edici etkisi vardir (47, 67).
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Vitamin E, Low Density Lipoprotein (LDL) i¢indeki lipitlerin oksidasyonunu
engellemektedir. LDL kolesterol i¢cindeki lipitlerin oksidasyonu ile kardiyovaskiiler
hastaliklar arasinda iliski kurulmaktadir. LDL kolesteroliin oksidasyonunu azaltarak
koroner kalp hastaligi riskini azaltmaktadir. Bitkisel yaglar, kuruyemisler,
islenmemis tahillar, yesil yaprakli sebzeler vitamin E’den zengin besinlerdir. Anne
siitiinde litrede 1.8 mg vitamin E bulunmaktadir. Inek siitiinde ise litrede 0.4 mg
vitamin E bulunmaktadir. Normalde plazma vitamin E diizeyleri on iki yasindan
kiigiiklerde 3-15 gr/ml, 12 yasindan biiyiiklerde ve eriskinlerde 5-20 gr/ml degerleri
kabul edilen normal degerlerdir.

Insanlarda vitamin E eksikliginin baslica semptom ve bulgulari; {ireme
bozukluklari, karaciger, kemik iligi, beyin islev anomalileri, hafif hemolitik anemi
(eritrosit frajilitesinde artis), embriyogenez bozukluklari, kapiller permeabilite
artmasi, iskelet kasi distrofisi, bazen kardiyomiyopati ve spinoserebellar hastalik
seklinde ortaya ¢ikmaktadir (70).

Tablo 3. Yaslara ve fizyolojik duruma gore giinlik vitamin E (o-tokoferol)

gereksinimleri
Yas Gereksinim (mg/giin)
0-6 ay 4
7-12 ay 5
1-3 yas 6
4-8 yas 7
9-13 yas 11
Adelosan Erkek 15
Kiz 15
1.5.1.2.3. Vitamin A

Lipitlerde ¢oziinebilen bir antioksidandir. Membranlarda ve lipopropteinlerde
20 farkli tipi mevcut olup bunlardan en Onemlisi P—karotendir (71). Retinol,
retinaldehit, retinoik asit ve iligkili tiim bilesiklere retinoidler denir. Her ii¢ molekiil
de bitkisel kaynakli B—karoten tiirevidir. B-karoten, aldehit uclarindan birbirine
baglanmis iki molekiil retinalden olugsmustur ve provitamin A adi da verilmektedir.
Yiizlerce farkli karotenoid vardir, ancak bunlarm %10’u provitamin A aktivitesine

sahiptir. Karotenoidlerin immiinostimiilan etkileri vardir. Vitamin A’ya, diger adiyla
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retinole, doniiserek de gorev yaparlar. Vitamin A, besinlerde biiyiik oranda
esterlesmis olarak retinil palmitat seklinde bulunur. Bagirsaklarda pankreatik esteraz
ve fircamsi1 kenar hidrolazlari ile hidrolize olur ve safra asitleri ile retinol seklinde
emilir. Karacigerde depolanma retinol esterleri seklinde olur. Kanda karacigerden
ekstrahepatik dokulara retinol baglayici protein ile tagmir.

Tiim karotenoidlerin antioksidan etkileri vardir, ancak laykopen bu ac¢idan en
etkili olan karotenoiddir. Retinol ve askorbat, vitamin E gibi lipid peroksidasyonunu
engelleyebilir. B-karoten ve diger karotenoidlerin viicutta yiiksek seviyelerde
olmasinin, Ozellikle sigara igenlerde, kanser ve kardiyovaskiiler hastalik riskini
azalttig1 epidemiyolojik olarak ortaya konmustur (50). Retinol ve metabolitleri epitel
biitiinliigii ve islevleri i¢in gereklidirler. Epitel biitiinliigliniin  korunmasi,
enfeksiyonlara karst direncin artmasinda Onemli basamaklardan biridir. Deri ve
mukoza hiicreleri (sindirim kanali ve idrar yollarint doseyen hiicreler)
mikroorganizmalara karsi i1lk engeli olusturmaktadirlar. Retinol ve metabolitleri bu
hiicrelerin biitiinliigii ve islevleri i¢in gereklidir. Vitamin A eksikliginde, goblet
hiicrelerinden mukus salinimi ve glikoprotein sentezi azalmigtir. Mukozal yiizeyler
bakteri kolonizasyonuna elverigli hale gelmistir. Hiicresel immiinite ve lizozom
aktivitesinin etkilendigi gosterilmistir (72).

Vitamin A eksikligi, beslenme yetersizligine bagli akkiz bir immiin yetmezlik
sendromu olarak degerlendirilebilir. Hafif vitamin A eksikligi olan ¢ocuklarda bile
solunum sistemi enfeksiyonlarinin ve ishalin sikligini arttirr. Gelismemis ve
gelismis lilkelerde vitamin A eksikligi, enfeksiyon ve malniitrisyon kisir dongiisiiniin
devam etmesinde biiyiik rol oynamaktadir. Son ¢aligmalar, vitamin A destegi ile bu
kisir dongiiniin  kirilip mortalitenin azaltilabilecegini gostermistir. Vitamin A
eksikliginin giderilmesi ile 1-5 yas grubunda enfeksiyona bagli mortalitenin, %35
oraninda azaltilabilecegi bildirilmistir. Ayrica, mortalite, vitamin A ydniinden yeterli
durumda olan ¢ocuklara gore yiikselmistir. Enfeksiyonlarla birlikte de serum retinol
diizeylerinde azalma olmaktadir. Bu diislis karaciger tarafindan retinol baglayici
protein sentezinin azalmasina baglanmaktadir. (54, 73).

Serum vitamin A diizeylerine gore vitamin A durumunun degerlendirilmesi

Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4. Serum vitamin A diizeylerine gore vitamin A durumunun degerlendirilmesi

Vitamin A durumu pg/dl pmol/L
Normal >20 >0.7
Diisiik 10-20 0.35-0.69
Eksik <10 <0.35

1 pmol/L=28.57 pg/dl

Yaslara ve fizyolojik duruma gore giinlik vitamin A gereksinimleri, 400-
1000 mg arasinda degismektedir. Anne siitiiyle beslenen bebeklerde daha sonra
vitamin A eksikliginin gelismesini dnlemek agisindan koruyucudur. Anne siitiiniin
litresinde 1988.0 IU (internasyonel {inite) vitamin A bulunmaktadir. Siit cocugunun
giinliik vitamin A gereksinimi ise, 1500 IU’dur.

Genel olarak besinlerde serbest retinol bulunmaz. Vitamin A’nin depo sekli
ve prekiirsorii olan retinil palmitat, hayvansal kaynakli besinlerde bulunur. Bitkisel
besinler ise yine vitamin A’nin prekiirsorii olan o ve B-karotenden zengindir. Sari
renkli veya portakal renkli sebzeler karotenoidleri icerir. Yesil renkli sebzelerde de
bulunur, fakat pigment klorofilin yesil rengi tarafindan maskelenir. Karoten, havug,
domates, 1spanak ve brokolide bulunmaktadir. Zenginlestirilmis tahillar, yumurta,
tereyagi, tam siit, kayis1 ve kabak vitamin A’dan zengin olan gidalardir (54, 73).

1.5.1.2.4. Melatonin (MLT)

Pineal bezden salgilanan melatonin, indol yapisinda bir nérohormon olup,
giiclii bir endojen serbest radikal toplayicisidir. Bilinen antioksidanlarin en giicliisii
olarak kabul edilmektedir. Hidroksil serbest radikallerini ortadan kaldiran ¢ok giiclii
bir antioksidandir. Lipofilik olmasi nedeniyle hiicrenin neredeyse biitiin organellerine
ve hiicrenin ¢ekirdegine ulasabilir, boylece cok genis bir dagilimda antioksidan
aktivite gosterir. Hiicre c¢ekirdegine girebilmesi nedeniyle DNA’y1 serbest
radikallerin etkisinden korur. Melatonin, klinik agidan antikanserojen ve antioksidan
etkileri olan bir ajandir (74, 75).

1.5.1.2.5. Glutatyon (GSH)

Serbest radikaller ve peroksitler ile reaksiyona girerek hiicreleri oksidatif
hasara karst korur. Hemoglobinin oksitlenerek methemoglobine doniistimiiniin
engellenmesinde, proteinlerdeki siilfidril gruplarinin rediikte halde tutulmasinda,

yabanci bilesiklerin detoksifikasyonunda ve aminoasitlerin membranlardan
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transportunda rol oynamaktadir. Bu nedenle GSH ¢ok 6nemli bir antioksidan olarak
kabul edilmektedir (61).

1.5.1.2.6. Ferritin, Transferrin ve Laktoferrin

Bu lic molekiil de demiri baglayarak serbest radikal olusumunu engeller.
Ferritin dokulardaki demiri, transferrin dolasimdaki demiri ve laktoferrin de
lokositlerdeki demiri baglar (58).

1.5.1.2.7. Bilirubin

Bilirubin ¢ok efektif bir lipit antioksidandir. Bilirubinin mikromolar
konsantrasyonlarda dahi peroksil radikalini yakaladigi ve zincir kiran antioksidan
olarak davrandig1 gosterilmistir (76).

1.5.1.2.8. Seruloplazmin

Serbest radikal olusumunu oOnledigi ileri siirtilmiistir. Hem doku
homojenatlari, hem de basit lipit emilsiyonlarinda giicli bir serbest radikal
inhibitoridiir (77).

Demirin transferrine baglanmasini kolaylastirir ve ekstraseliiler SOD gibi
davranir. Seruloplazmin ferrooksidaz aktivitesine sahiptir, demir iyonuna bagh lipit
peroksidasyonunu inhibe eder. Ferik demiri (Fe™) ferro demire (Fe™) yiikseltgeyerek
fenton reaksiyonunu onler (78).

1.5.1.2.9. Albiimin

Serum proteinleri arasinda en yiiksek kiitlesel konsantrasyona ve en diisiik
molekiil agirliga sahip olan proteindir. Serum proteinlerinin %40-60’1n1 olusturur.
Saglikli erigskinlerde 3,5-5,0 g/dL kadardwr. Karaciger parankim hiicrelerinde
sentezlenir. Sentez hizi, diyet proteini ve serum albiimin diizeyi ile diizenlenir (79).

Endojen aminoasit deposu olarak gorev goriir. Plazma onkotik basmcimin
devamliligini saglar. Kanin viskozitesini etkiler. Plazmanin zincir kirici antioksidan
aktivitesine yol agan plazma siilfidril gruplarinin major komponentidir. Plazmada
hipoklordz asitin gii¢lii bir temizleyicisidir (80).

1.5.1.2.10. Urik Asit

Stiperoksit, hidroksil, peroksi radikallerini ve singlet oksijeni temizler. Bu

ozelligiyle fizyolojik antioksidan olarak kabul edilir. Demir ve bakir iyonlarmi
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baglayarak etkisizlestirir fakat lipit radikalleri {lizerine etkisi yoktur. C vitamini
oksidasyonunu da engeller (78).

1.6. Total Antioksidan Kapasite (TAK)

Total antioksidan kapasite (TAK), biyolojik sivilarda mevcut olan
antioksidanlarin membranlar1 ve diger hiicresel kompanentleri oksidatif hasara kars1
koruma kapasitesinin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (81). Plazmada
bulunan antioksidanlar etkilesim halindedirler. Bu etkilesimden dolay1 bilesenlerin
tek baslarma yaptiklar: etkinin toplamimdan daha fazla bir etki olusmaktadirlar. Total
antioksidan durumun o6l¢iilmesi, antioksidanlarin yalniz 6l¢iimiinden daha degerli
bilgiler verebilir. Ciinkii TAK, serumda bulunan antioksidan 0Ozelliklere sahip
maddelerin toplam aktivitesini yansitir ve daha dogru bir yaklagim saglar. Nitekim
SOD, GSH-Px ve GSH-Rediiktaz aktiviteleri artarken, antioksidan 6zelligi olan
vitaminlerin diizeyleri azalmaktadir. Bu nedenle TAK net etkiyi belirleyebilmektedir
(82, 83).

Oksidatif stres altinda total antioksidan kapasitenin tiikenmesi durumunda
baslangicta karaciger ve yag dokusu gibi depolandiklari organlardan endojen
antioksidanlarm salinimi artar, antioksidan enzimler aktive olur. Oksidatif stresin
daha ileri doneminde ise antioksidanlarin tilkkenmesine bagh olarak total antioksidan
kapasite diiser (84).

Viicuttaki antioksidan sistemin etkinliginin belirlenmesi riskli kisilerde,
yetersiz beslenme durumunda ve antioksidan tedavi sonuglarmin takibi sirasinda

onem kazanir (85).
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2. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi (FUTF) Dekanligi Etik Kurulu
tarafindan 08.04.2011 tarih ve 2010-2011/280 sayili karar1 ile onaylandiktan sonra
Nisan 2011- Eyliil 2011 tarihleri arasinda, Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali kliniginde gerceklestirildi. Hasta aileleri, ¢calisma hakkinda bilgilendirilerek
aydmlatilmis onamlar1 alindi. Cocuklar i¢in ebeveynlerinden onam alindi. Vitamin
A, vitamin C, vitamin E, total antioksidan kapasite Ol¢iimleri i¢in gerekli finansal
destek, Firat Universitesi Arastirma Projeleri Birimi (FUBAP)’1n 485 nolu projesi ile
saglandi. Vitamin A, vitamin C, vitamin E, total antioksidan kapasite dl¢iimleri Firat

Universitesi Hastanesi Merkez Laboratuvarinda yapildi.

2.1. Hasta Secimi

Calismaya cocuk genel poliklinigine bagvuran herhangi bir saglik problemi
olmayan, annesi sigara igen 100 ¢ocuk alindi. Yaslar1 1-12 yas arasinda olan
cocuklar caligmaya dahil edildi. Kontrol grubu olarak hastanemiz saglam cocuk
poliklinigine bagvuran herhangi bir saglik problemi olmayan, annesi sigara igmeyen
100 ¢ocuk alindi. Major konjenital malformasyonu olanlar, kromozomal anomalisi
olanlar, vitamin destegi alanlar ve kronik hastaligi olanlar ¢aligmaya dahil edilmedi.
Vaka ve kontrol grubundaki annelerden kronik hastalig1 olanlar, komplikasyonlu

gebelikleri olanlar ¢aligmaya dahil edilmedi.

2.2. Kan Orneklerinin Toplanmasi

Yirmi dakikalik istirahat periyodunu takiben, vitamin A, vitamin C, vitamin E
ve total antioksidan kapasite Ol¢iimii i¢cin annesi sigara igen ¢ocuklardan, kontrol
grubu ic¢in annesi sigara igmeyen ¢ocuklardan, yatar pozisyonda 4 ml kan Ornegi
alindi. Alman kan oOrnegi diiz tiipe konulduktan sonra bir saat iginde 4000
devir/dk.’da 5 dakika siireyle santrifuj edilip serum elde edildi. Serum 6rnegi, daha
sonra ayni zamanda vitamin A, vitamin C, vitamin E ve total antioksidan kapasite

calisilmak tizere -80 °C’de sakland:.

2.3. Hasta Takibi
Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Saglam Cocuk Poliklinigine
basvuran herhangi bir saglik problemi olmayan, yaslar1 1-12 yas arasi olan annesi

sigara icen 100 cocuk tlizerinde kesitsel bir ¢aligma yapildi. Vitamin preparati
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kullanan g¢ocuklar ¢alismaya almmadi. 1-12 Yas arasi ¢ocuklar1 olan 100 anneye
calisma anlatildi, kendilerine bazi sorular sorulup, cocuklarindan kan Ornegi
alinacagi anlatildi. Annelere geriye doniik olarak yiiz yiize anket yontemi ile, annenin
yasi, annenin meslegi, annenin egitim diizeyi, annenin dogum Oncesi bir hastaligi
olup olmadigi, kag haftalik dogdugu, bebeklik donemindeki beslenme 6ykiisiinde; ne
kadar siire sadece anne siitii aldigi, toplam ne kadar siire anne siitii aldigi, annenin
gebelik sirasinda sigara i¢ip igmedigi, gebelik doneminde sigara igtiyse giinde kag
tane igtigi, gebelikte sigara icmemisse dogumdan sonra ne zaman sigaraya basladigi,
babanin yasi, babanin meslegi, babanin egitim durumu, evin toplam aylk geliri,
babanin sigara i¢ip i¢gmedigi, i¢iyorsa ne kadar igtigi, aile tipi, evde anne ve babadan
baska sigara icen olup olmadigi, evde bagka sigara i¢en varsa giinde kag tane ictigi,
evde icilen toplam sigara sayisi, evin 1isimmmasi i¢in kullanilan yakit tiirii, ¢ocugun
yilda kag kere USYE gegirdigi, hastaneye yatirilip yatirilmadigi, yatirildiysa hangi
tantyla yatirildigi, diger aile bireylerinde bilinen bir hastaliklarinin olup olmadigi
soruldu. Tiim ¢ocuklarin fizik muayeneleri yapildi. Plazma vitamin A, vitamin E,
vitamin C, total antioksidan kapasite diizeyleri i¢in 8 saatlik ag¢ligi takiben 4 cc
olacak sekilde kan 6rnegi alind.

Kontrol grubu olarak Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Saglam
Cocuk Poliklinigine bagvuran herhangi bir saglik problemi olmayan, yaslar1 1-12 yas

arasi olan annesi sigara kullanmayan 100 ¢ocuk alindi.

2.4. Vitamin A, Vitamin E, Vitamin C, Total Antioksidan Kapasite
Olciimii

Annesi sigara icen, herhangi bir saglik problemi olmayan ¢ocuklardan alinan
kan ornekleri ve kontrol grubu olarak, herhangi bir saglik problemi olmayan, annesi
sigara igmeyen ¢ocuklardan alinan kan 6rnekleri bir saat i¢inde santrifuje edildikten
sonra -80 °C’de saklanip daha sonra toplu olarak calisildi.

Vitamin A, Vitamin E, Vitamin C HP1100 serisi HPLC cihazi ile ¢alisild.
Immuchrom marka kit kullanilarak 6lgiim yapildi. Uretici firmanm verdigi vitamin A
referans araligi 0.2-0.9 mg/L, vitamin E referans araligi 3-20 mg/L, vitamin C

referans araligi 5-20 mg/L idi.
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Total antioksidan kapasite Bio Tek ELX800 cihazi ile ¢alisildi. Antioxidant
Assay marka kit kullanilarak 6lgiim yapildi. Uretici firmanin verdigi total antioksidan
kapasite referans araligi 0.5-2 mM idi. Calisma baslamadan 6nce kitlerin ve serum

orneklerinin oda 1sisina (+25 °C) gelmesi beklendi.

2.5. Istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagilima uygunlugu tek 6rnek Kolmogrov-Smirnov testiyle
incelendi. Calisma ve kontrol grubu ortalamalarnin karsilastirilmasinda Mann-
Whitney U testi ve Ki-kare testi kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda
tanimlayict istatistikler kullamldi. Iliski analizinde ise Pearson’s korelasyon testleri
kullanild1. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi. Calisma SPSS 10.0

paket programinda incelendi.

25



3. BULGULAR

Calismaya herhangi bir saglik problemi olmayan, annesi sigara igen yaslar1 1-
12 aras1 olan 100 ¢ocuk alindi. Kontrol grubu olarak herhangi bir saghk problemi
olmayan, annesi sigara icmeyen yaslar1 1-12 arast olan 100 ¢ocuk alindi. Sigara
dumanma maruz kalan ¢ocuklarin babalarmin tamami sigara igmekte idi. Kontrol
grubunda babalar da sigara igmiyor idi.

Cinsiyet dagilimimna gore sigara dumani maruz kalan grubun: 52’si erkek
(%52), 48’1 kiz (%48) idi. Kontrol grubunun 51°1 erkek (%51), 49’u kiz (%49) idi.
Gruplar arasinda ¢ocuklarin cinsiyet oranlarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05).

Calisma grubunu olusturan ¢cocuklarda ortalama dogum stiresi 38.7 £2.2 hafta
idi. Kontrol grubunu olusturan ¢ocuklarda ortalama dogum siiresi 39.4 £1.1 hafta idi.
Gruplar arasinda ¢ocuklarin yas ortalamalar1 arasinda fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05).

Calisma grubunun yas ortalamast 62.2 +31.3 ay idi. Kontrol grubunu
olusturan ¢ocuklarin yas ortalamasi 62.2 +31.9 ay idi. Gruplar arasinda ¢ocuklarin
yas ortalamasinda istatistiksel fark anlamli degildi (p>0.05). Olgularin demografik
ozellikleri Tablo 5’te verildi.

Tablo 5. Olgularin demografik 6zellikleri

Calisma grubu Kontrol grubu
(n=100) (n=100)
Yas (ay) 62.2431.3 62.2 £31.9
(min-max) (15-126) (14-129)
Cinsiyet (E/K) 52/48 51/49
Dogum Haftasi 38.7+£2.2 39.4+1.1

(min-max) : minimum- maksimum

Calisma grubunda anne yas ortalamasi 32.6 +5.2 yildi. Kontrol grubunu
olusturan annelerin yas ortalamasi 29.5 +4.2 yildi. Gruplar arasinda annelerin yas
ortalamalar1 arasinda fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Calisma grubundaki babalarinin yas ortalamasi 37.0 +£6.3 yildi. Kontrol
grubunu olusturan babalarin yas ortalamast 31.9 +4.3 yildi. Gruplar arasinda

babalarin yas ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05).
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Aile yapisina gore ¢alisma grubunun 82°si ¢ekirdek aile (%82), 18’1 genis aile
(%18) idi. Kontrol grubunun 99’u ¢ekirdek aile (%99), 1’1 genis aile (%1) idi.
Gruplar arasinda aile tipi oranlaridaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05).

Calisma grubunun ortalama aylik geliri 1528.30 +£736.66 TL idi. Kontrol
grubunu olusturan grubun ortalama aylik geliri 1705.00 £1256.99 TL idi. Gruplar
arasinda ortalama aylik geliri karsilastirildiginda istatistiksel fark anlamli degildi
(p>0.05). Calisma ve kontrol grubunun ebeveynlerinin demografik 6zellikleri, aile
tipleri ve aylik gelir ortalamalar1 Tablo 6’da verildi.

Tablo 6. Anne-baba yasi, aile tipi, ortalama aylik gelir diizeyi

Sigara Iciyor I¢miyor p
(n=100) (n=100)
Anne Yasi (y11) 32.6£5.2 29.5+4.2 p>0.05
(min-max) (20-49) (20-41)
Baba Yasi (y11) 37.0+6.3 31.94+4.3 p<0.05
(min-max) (24-57) (22-45)
Aile Tipi Cekirdek Genis Cekirdek Genis
82 18 99 1 p<0.05
Aylik Gelir (TL) 1528 £736.66 1705 £1256.99 p>0.05
(min-max) (600-4500) (500-10000)

(min-max) : minimum- maksimum

Calisma ve kontrol grubu annelerin egitim diizeyleri karsilastirildi. Calisma
grubundaki annelerin %3’ (n=3) okuryazar degil, %751 (n=75) ilkdgretim mezunu,
%141 (n=14) lise mezunu, %8’1 (n=8) iiniversite mezunu idi. Kontrol grubundaki
annelerin %2’si (n=2) okuryazar degil, %82’si (n=82) ilkdgretim mezunu, %10’u
(n=10) lise mezunu, %6°’s1 (n=6) {liniversite mezunu idi. Gruplar arasinda annelerin
egitim diizeyleri arasinda istatistiksel fark anlamli degildi (p>0.05). Caligma
grubundaki annelerin egitim diizeyi ile vitamin A, vitamin C, vitamin E ve TAK
diizeyleri arasinda iliski saptanmadi (p<0.05).

Calisma ve kontrol grubu babalarin egitim diizeyleri karsilastirildi. Calisma
grubundaki babalarin %39’u (n=39) ilkogretim mezunu, %42’si (n=42) ortadgretim
mezunu, %19’u (n=19) tliniversite mezunu idi. Kontrol grubundaki babalarin %24’
(n=24) ilkégretim mezunu, %56’s1 (n=56) ortadgretim mezunu, %20’si (n=20)

iniversite mezunu idi. Calisma grubuyla karsilastirildiginda kontrol grubunda
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babalarin egitim diizeyinin daha yiiksek oldugu goriildi. Bu fark istatistiksel
anlamliydi (p<0.05).

Calisma grubundaki annelerin %92’s1 (n=92) ev hanimi, %81 (n=8) calisan
idi. Kontrol grubundaki annelerin %95°1 (n=95) ev hanimi, %5°1 (n=5) ¢alisan idi.

Calisma grubundaki babalarin %39’u (n=39) serbest meslek, %31°1 (n=31)
memur, %28’1 (n=28) isc1, %2’si (n=2) emekli idi. Kontrol grubundaki babalarin
%43’ (n=43) serbest meslek, %24°1 (n=24) memur, %33’i (n=33) isc1 idi. Calisma
ve kontrol grubundaki anne-babalarin egitim diizeyleri ve meslekleri Tablo 7’de
verildi.

Tablo 7. Anne ve babanm egitim diizeyleri ve meslekleri

Sigara Kullanan Kullanmayan

Anne Egitim Diizeyi Okuryazar degil 3 2
[lkogretim 75 82
Lise 14 10
Universite 8 6

Baba Egitim Diizeyi Okuryazar degil 0 0
[lkogretim 24 39
Lise 56 42
Universite 20 19

Anne Meslegi Yok 95 92
Memur 5 8

Baba Meslegi Serbest 39 43
Memur 31 24
Isci 28 33
Emekli 2

Calisma ve kontrol grubu gecirilen USYE sikligma goére karsilastirildi.
Calisma grubundaki cocuklar yilda 5.1 +3.7 kere USYE gecirmislerdi. Kontrol
grubundaki ¢ocuklar yilda 2.8 +0.5 kere USYE ge¢irmislerdi. Kontrol grubuyla
karsilastirildiginda ¢alisma grubunda ¢ocuklarm daha sik USYE oldugu goriildii ve
bu fark istatistiksel anlamli idi (p<0.05).

Calisma ve kontrol grubu gecirilen ASYE sikligina gore karsilastirildi.
Calisma grubundaki ¢ocuklar yilda 0.11 £0.31 kere ASYE gec¢irmislerdi. Kontrol
grubundaki ¢ocuklar yilda 0.05 +£0.21 kere ASYE ge¢irmislerdi. Kontrol grubuyla
karsilastirildiginda calisma grubunda cocuklarin daha sik ASYE oldugu gorildi
ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Calisma grubundaki annelerin %30°u (n=30) giinde 1-5 sigara, %43’ii (n=43)
glinde 6-10 sigara, %24’i (n=24) 11-20 sigara, %3’ (n=3) 21 ve lizeri sigara
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iciyordu. Calisma grubundaki annelerin %58’1 (n=58) cocuk ile ayni ortamda sigara
iciyordu. Calisma grubundaki annelerin %49’u (n=49) evin tiimiinde, %24l (n=24)
mutfakta, %27’si (n=27) balkonda sigara i¢iyordu. Caligma grubundaki annelerin
%46’s1 (n=46) gebelik doneminde de sigara igiyorlardi, %541 (n=54) gebelikte
sigaray1 birakmiglardi. Calisma grubundaki anneler dogumdan sonra 3.0 +4.5 ayda
sigaraya tekrar baslamislardi. Calisma grubundaki annelerin sigara igme durumlar1
Tablo 8’de verildi.

Tablo 8. Calisma grubundaki annelerin sigara igme durumlari

Anne Giinde Kag Sigara Igiyor? 1-5 6-10 11-20 21 ve lizeri
(n) (30) (43) 24) A3)
Anne Gebelikte Sigara I¢ti mi? Evet Hayir

(n) (46) (54)

Anne Gebelikte Sigara Igtiyse Giinde Kag Tane i¢ti ? 1-5 6-10 11-20 21 ve iizeri
(n) (29) (14) A3)

Anne Cocuk {le Ayn1 Odada Sigara Igiyor mu? Evet Hayir

(n) (58) (42)

Evin Hangi Boliimiinde Sigara Igiliyor? Timi  Mutfak  Balkon

(n) (49) 24) 27

Calisma grubundaki ¢ocuklarin sadece anne siitli alma siiresi 5.4 £2.4 ay idi.
Kontrol grubundaki ¢ocuklarin sadece anne siitii alma siiresi 5.4 +0.7 ay idi. Gruplar
arasinda cocuklarin sadece anne siitii alma siireleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Calisma grubundaki ¢ocuklarin toplam anne siitii alma stiresi 12.0 £7.0 ay idi.
Kontrol grubundaki c¢ocuklarin toplam anne siitii alma siiresi 14.5 +£2.7 ay idi.
Gruplardaki ¢cocuklarm toplam anne siitli alma siiresi bakimindan karsilastirildiginda
kontrol grubunda daha uzun siireliydi ve istatistiksel fark anlamh idi (p<0.05).

Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin anne siitii alma stireleri Tablo 9’da verildi.
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Tablo 9. Cocuklarm anne siitii alma siireleri

Calisma grubu Kontrol grubu p
(n=100) (n=100)
Tek basina anne siitii alma siiresi (ay) 54+2.4 5.4+0.7 p>0.05
(min-max) (0-12) 4-7)
Toplam anne siitii alma siiresi (ay) 12.0+£7.0 14.5+£2.7 p<0.05
(min-max) (0-36) (8-24)

(min-max) : minimum- maksimum

Her iki gruptaki annelerin gebelikleri doneminde ve dogum sirasinda bilinen
bir hastalig1 yoktu. Diger aile bireylerinde kronik bir hastaligi olan yoktu. Tim
cocuklara anneleri bakiyordu. Zor dogum hikayesi yoktu. Daha 6nceden hastanede
yatma hikayesi yoktu. Calisma ve kontrol grubundaki g¢ocuklarda vitamin ilact
kullanan yoktu. Evde ebeveynlerden baska sigara icen yoktu.

Calisma grubundaki ¢ocuklarin serum vitamin A diizeyi 0.66 +0.19 mg/L,
kontrol grubundaki ¢ocuklarin serum vitamin A diizeyi 0.83 £0.17 mg/L bulundu ve
gruplar arasinda vitamin A diizeyleri bakimindan istatistiksel fark anlamli idi

(p<0.05). Caligma grubu ve kontrol grubunun vitamin A diizeyleri Sekil 4’te verildi.
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Sekil 4. Caligma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin serum vitamin A diizeyleri
Calisma grubundaki ¢ocuklarin serum vitamin E diizeyi 11.13 £3.13 mg/L,

kontrol grubundaki ¢ocuklarin serum vitamin E diizeyi 16.34 £3.09 mg/L bulundu ve
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gruplar arasinda vitamin E diizeyi bakimindan istatistiksel fark anlamli idi (p<0.05).

Calisma grubu ve kontrol grubundaki serum vitamin E diizeyleri Sekil 5°te verildi.
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Sekil 5. Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin serum vitamin E diizeyleri
Calisma grubundaki ¢ocuklarin serum vitamin C diizeyi 10.57 £2.75 mg/L,

kontrol grubundaki ¢ocuklarin serum vitamin C diizeyi 14.81 £2.54 mg/L bulundu ve

gruplar arasinda vitamin C diizeyleri bakimindan istatistiksel fark anlamli idi

(p<0.05). Calisma grubu ve kontrol grubundaki serum vitamin C diizeyleri Sekil 6’da

verildi.
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Sekil 6. Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin serum vitamin C diizeyleri
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Calisma grubundaki ¢ocuklarin serum total antioksidan kapasite diizeyi 0.95
+0.43 mM, kontrol grubundaki ¢ocuklarin serum total antioksidan kapasite diizeyi
1.36 £0.45 mM bulundu ve gruplar arasinda serum total antioksidan kapasite diizeyi
bakimimdan istatistiksel fark anlamli idi (p<0.05). Calisma grubu ve kontrol
grubundaki serum TAK diizeyleri Sekil 7°de verildi.
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Sekil 7. Caligma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin serum TAK diizeyleri

Calisma grubunda vitamin A, vitamin E, vitamin C ve TAK diizeyleri kontrol
grubunun degerlerinden anlamli diizeyde diistikti (p<0.05). Caligma ve kontrol
grubundaki ¢ocuklarin vitamin A, vitamin E, vitamin C ve TAK diizeyleri Tablo
10°da verildi.
Tablo 10. Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin serum Vitamin A, vitamin E,

vitamin C ve TAK diizeyleri

Calisma grubu Kontrol grubu D
(n=100) (n=100)
Vitamin A (mg/L) 0.66 +0.19 0.83 £0.17 p<0.05
(Min-max) (0.38-1.4) (0.45-1.2)
Vitamin E (mg/L) 11.13+3.13 16.34 £3.09 p<0.05
(Min-max) (5.1-24.9) (9.8-27.8)
Vitamin C (mg/L) 10.57 £2.75 14.81 £2.54 p<0.05
(Min-max) (5.4-18.5) (9.5-20.4)
TAK (mM) 0.95 +0.43 1.36 +0.45 p<0.05
(Min-max) (0.32-2.4) (0.5-2.2)

Min-max: minimum ve maksimum degerler
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Calisma grubu annelerin giinde igtikleri sigara miktar1 ile ¢ocuklarin ek
gidasiz anne siiti verme siireleri arasinda bir iliski saptanmadi [(r= -0.069),

(p>0.05)]. (Sekil 8).
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Annenin ictigi giinliik sigara miktar (adet)
Sekil 8. igilen sigara miktari ile ek gidasiz anne siitii alma siiresi arasindaki iliski
Calisma grubu annelerin giinde igtikleri sigara miktar1 ile c¢ocuklarina
verdikleri toplam anne siitli verme sliresi arasinda negatif bir iliski saptandi [(r= -

0.225), (p<0.05)]. (Sekil 9).
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Annenin giinliik ictigi sigara miktari (adet)
Sekil 9. Sigara miktar1 ile toplam anne siitii alma siiresi arasindaki iligki
Calisma grubu ve kontrol grubundaki annelerin 6grenim durumu ile serum

vitamin A diizeyleri arasinda iligki saptanmadi [(r=-0.077), (p>0.05)]. Anne d6grenim
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durumu ile serum vitamin C diizeyleri arasinda iliski saptanmadi [(r=-0.102),
(p>0.05)]. Anne 6grenim durumu ile serum vitamin E diizeyleri arasinda iligki
saptanmadi [(r=-0.083), (p>0.05)]. Anne 6grenim durumu ile serum TAK diizeyleri
arasinda iliski saptanmadi [(r=-0.033), (p>0.05)].

Calisma grubu annelerin giinde ictikleri sigara miktar1 ile ¢ocuklarin serum

TAK diizeyleri arasinda negatif bir iliski saptandi [(r=-0,382), (p<0.05)]. (Sekil 10).

25
o
o
B =}
204 E a a
a o o
| a
E o o
E 154 E o DD
z B 3o
~N o
= a o
E E o 0pg Og
o o =]
: 1,0 o Eu o
g i o oo a o =
@ i E g .
o a
E E EEUE o E a o
54 ] o o
o bg
=] o
0,0
-10 0 10 20 30 40

Annenin giinliik ictigi sigara miktar (adet)

Sekil 10. icilen sigara miktar1 ile cocuklarm serum TAK diizeyleri arasindaki iliski

Calisma grubu annelerin giinde ictikleri sigara miktar1 ile ¢ocuklarin serum
vitamin A diizeyleri arasinda negatif bir iliski saptand1 [(r= -0.346), (p<0.05)]. (Sekil
11).
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Annenin giinliik i¢tigi sigara miktan (adet)

Sekil 11. icilen sigara miktar1 ile serum vitamin A diizeyleri arasindaki iliski
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Calisma grubu annelerin giinde igtikleri sigara miktar1 ile serum vitamin C

diizeyleri arasinda negatif bir iliski saptand1 [(r=-0.540), (p<0.05)]. Sekil 12).
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Annenin giinliik i¢tigi sigara miktar: (adet)
Sekil 12. icilen sigara miktar1 ile cocuklarin serum vitamin C diizeyleri arasindaki iliski
Calisma grubu annelerin giinde igtikleri sigara miktar1 ile serum vitamin E

diizeyi arasinda negatif bir iligki saptandi [(r=-0,538), (p<0.05)]. (Sekil 13).
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Annenin giinliik ictigi sigara miktar (adet)

Sekil 13. icilen sigara miktar1 ile cocuklarin serum vitamin E diizeyleri arasindaki iliski
Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin ek gidasiz anne siitii alma
stireleri ile serum TAK diizeyi arasinda iliski saptanmadi [(r= 0.100), (p>0.05)].
siitli alma siireleri
-0.04), (p>0.05)].

sutd alma siireleri

Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin ek gidasiz anne
ile serum vitamin A diizeyi arasinda bir iliski bulunmadi [(r=
Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin ek gidasiz anne

ile serum vitamin C diizeyi arasinda bir iliski bulunmadi [(r= 0.4), (p>0.05)].
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Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin ek gidasiz anne siitii alma siiresi ile
serum vitamin E diizeyi arasinda bir iliski saptanmadi [(r= 0.17), (p>0.05)].

Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin toplam anne siitii alma
siresi ile serum TAK diizeyi arasinda pozitif bir iligki bulundu [(r= 0.217),
(p<0.05)]. (Sekil 14).
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Sekil 14. Toplam anne siitii alma siiresi ile serum TAK diizeyleri arasindaki iligki
Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin toplam anne siitii alma
siiresi ile serum vitamin A diizeyl arasinda pozitif bir iliski bulundu [(r= 0.184),

(p<0.05)]. (Sekil 15).
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Sekil 15. Toplam anne siitli alma siiresi ile serum vitamin A diizeyleri arasindaki iligki
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Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin toplam anne siitii alma
siiresi ile serum vitamin C diizeyi arasinda pozitif bir iliski bulundu [(r= 0,300),

(p<0.05)]. (Sekil 16).
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Anne siitii alma siiresi (ay)
Sekil 16. Toplam anne siitii alma siiresi ile serum vitamin C diizeyleri arasindaki
iliski
Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin toplam anne siitii alma
siiresi ile serum vitamin E diizeyi arasinda pozitif bir iligki bulundu [(r= 0,256),

(p<0.05)]. (Sekil 17).
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Sekil 17. Toplam anne siitii alma siiresi ile serum vitamin E diizeyleri arasindaki iligki
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4. TARTISMA

Sigara igme diinyada en yaygin goriilen aligkanlik olmasinin yani sira, sigara
dumanmda bulunan maddelerin insan saghigi iizerine yaptig1 olumsuz etkiler
nedeniyle diinyanin ve Tiirkiye’nin en 6nemli halk saglig1 sorunlarindan biridir.
Sigaranin insan saglig1 lizerindeki olumsuz etkileri nedeniyle, Tiirkiye’de halen yilda
2.72 milyar dolar ekonomik kayip olmakta, yaklagik 100 bin kisi sigara nedeniyle
erken 6lmektedir. Bu say1 iilkemizdeki, bir yilda 6len anne, bebek ve ¢ocuk sayismin
yaklagik iki katidir (6, 8).

Tirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi 1993 sonuglar1 ile Tiirkiye Niifus ve
Saglik Arastirmasi 2003 (TNSA 2003) sonuclar1 karsilastirildiginda, son on yilda
kadinlar arasinda sigara icmenin arttig1 goriilmektedir. Evlenmis kadinlar arasinda
sigara i¢enlerin payr % 18’den % 28’e¢ c¢ikmustir. TNSA- 2003 bulgularma gore:
gebelikte sigara igcme oranlart %15, emzirirken %20 olarak saptanmistir (4).
Ulkemizde 2010 verilerine gore 15 yas alt1 6grencilerde sigara kullanim siklig1 %0.9-
9.1 arasinda ve 17 yas alt1 6grencilerde siklig1 %15.9-41.2 arasinda bulunmustur (5).

Tirkiye genelinde pasif igicilik sikligina yonelik yapilmis genis kapsamli bir
calisma yoktur. Bolgesel yapilmis ¢aligsmalarda evlerin %75'inde sigara icildigi
belirtilmistir (26).

Bu c¢alisma, sigara dumanma maruz kalan cocuklarda total antioksidan
kapasite, vitamin A, vitamin C, vitamin E diizeylerini arastiran bir caligmadir.

Pasif iciciligin derecesi Olciisiinde c¢ocuklarda cok ¢esitli saglik sorunlari
ortaya cikabilmektedir. Sigara dumanma maruz kalma sonucu siliar hareketler
bozulur, solunum yollarinda fazla miktarda mukus birikimi olur. Cocukluk caginda,
pasif sigara dumanina maruz kalmaya bagli olarak bronsiolit, pndmoni, siniizit, orta
kulak iltihabi, bronsial astim ataklar1 siklig1 ve siddetinde artma gozlenmistir (8, 9,
28, 36, 37). Pasif sigara iciciligi ile ABOS riskini arttirdign gosterilmistir (10).
Hayatin erken doneminde gecirilen bu enfeksiyonlar hayatin ileriki donemlerinde
kronik obstriiktif akciger hastahigina yol acabilmektedir (28). Oksiiriik, hiriltili
solunum, nefes darlig1 gibi kronik solunum yolu hastalik belirtileri ebeveynleri sigara
icen cocuklarda daha sik goriilmektedir (29-32). Sigara dumanma maruz kalan

cocuklarda kronik orta kulak effiizyonlarinin sikliginin artmasma neden olmaktadir.
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Pasif i¢gicilik hem akut otitis media sikligmi arttirir, hem de hastalik siiresini uzatir
(33-35).

Sigara dumanina maruz kalan c¢ocuklarda fizyolojik akciger voliimiinde
azalma, gelismis alveol sayisinda azalma, parankimal elastik dokuda azalma,
intersitisyum dansitesinde artma, elastin ve kollajenin gelisiminde azalma
goriilmektedir. Sigara dumanina maruz kalma, Ozellikle ilk bes yasta akciger
fonksiyonlarmi bozmaktadir (36, 37).

Sigara dumanina maruz kalan cocuklarda hem astim ataklarinin sikliginda
artiy goriillmekte hem de astim ataklar1 daha agir seyretmektedir. Bu konuda doz-
cevap iliskisi mevcuttur. Ozellikle ¢ocugun yasi kiigiildiikge bu etkinin daha da
arttig1 bilinmektedir (36-38).

Calismamizda, literatlirle uyumlu olarak sigara dumanina maruz kalan
cocuklarda sigara dumanina maruz kalmayan cocuklara gore USYE sikligi
istatistiksel olarak anlamli sekilde arttigi saptandi.

Ey ve ark. (35) sigara dumani maruziyeti ile otitis media sikligini
arastrmiglardir. 1-12 Aylik 1013 bebekte yaptiklar: bir ¢aligmada sigara dumanina
maruz kalan ¢ocuklarda otitis media sikligmm arttigini1 gozlemislerdir. Ilica ve ark.
(86) sigara dumani maruziyeti ile effiizyonlu otitis media ve tekrarlayan otitis media
riskini karsilastirmislardir. Yaslar1 3-7 yas olan sigara dumanina maruz kalan 82
cocuk ile sigara dumanina maruz kalmayan 84 cocuk karsilastirilmistir. Sigara
dumanma maruz kalmakla effiizyonlu otitis media ve tekrarlayan otitis media riskini
arttirdigini gézlemislerdir.

Bakhshaece ve ark. (87) sigara dumami maruziyeti ile Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, ve Moraxella catarrhalis kolonizasyonunu
karsilagtirmiglardir, yaptiklar1 ¢alismada yaslar1 2-6 yas olan 1125 cocukta sigara
dumanina maruz kalan ¢ocuklarda M. catarrhalis kolonizasyonunun arttigini tespit
etmislerdir. Mania ve ark. (88) sigara dumanina maruz kalmakla ¢ocuklarda solunum
sistemi hastalik belirtilerinin ortaya ¢ikmasi siklig1 degerlendirmislerdir. Caligmada
0-7 yas 100 ¢ocukta pasif sigara dumanina maruz kalanlarda bronsit ve ses kisiklilig1
riskinin arttigini tespit etmislerdir. Pruikkonen ve ark. (89) pasif sigara dumani

maruziyeti ile USYE sikligmni arastirmuslardir. Yaslar1 0-6 yas olan sigara dumanmna
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maruz kalan 182 g¢ocuk ile sigara dumanma maruz kalmayan 283 cocuk
karsilagtirilmistir.  Sigara dumani maruz kalmakla larenjitin arttigini tespit
etmislerdir.

Calismamizda calisma grubunda cocuklarin daha sik ASYE oldugu goriildii
ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Pedreira ve ark. (90) sigara
dumanina maruz kalma ile ASYE sikligini arastirmislar. Yaslar1 0-6 ay olan 1144
bebekte sigara dumanina maruz kalmakla ASYE sikliginin arttigini tespit etmislerdir.
Victora ve ark. (91) sigara dumanina maruz kalma ile pndmoni sikligini aragtirmiglar.
Yaglar1 0-2 yas olan 510 ¢ocukta sigara dumanina maruz kalmakla pndomoni
sikligmin artmadigini tespit etmislerdir. Nafstad ve ark. (92) sigara dumania maruz
kalma ile ASYE sikligini1 arastirmiglar, yaslar1 6-12 ay olan 3754 bebekte annesi
sigara igen ve 6 aydan daha uzun siire emzirilen bebeklerde ASYE sikliginda artis
tespit edilmemistir.

Calismamizda, ek gidasiz anne siitii alma siireleri arasinda fark yoktu, ancak
toplam anne siitli alma siireleri bakimindan karsilastirildiginda literatiirle uyumlu
olarak sigara dumanma maruz kalan c¢ocuklarda daha kisa oldugu saptandi. Ek
gidasiz anne siitli alma siiresi ile serum vitamin A, vitamin C, vitamin E ve TAK
diizeyleri arasinda iligski saptanmadi, ancak toplam anne siitii alma siireleri agisindan
sigara dumanina maruz kalan ¢ocuklarda negatif bir iliski saptandu.

Horta ve ark. (93) sigara dumanina maruz kalma ile emzirme siirelerini
karsilagtirmiglardir. 1050 Annede yapilan ¢alismada giinde 20 veya daha fazla sigara
icen annelerin, sigara icmeyenlere gore 6 aydan daha kisa slire emzirme olasiliklarmi
iki kat daha fazla bulmuslardir. Yilmaz ve ark. (94) sigara ile emzirme siiresini
karsilagtirmiglardir, sigara igen annelerin, sigara kullanmayan annelere gore 4.62 kat
daha fazla mamaya basladigini tespit etmislerdir.

Pasif sigara iciciligi ile erken dogum, diisiik dogum agirhigi ve ABOS
arasinda iliski mevcuttur. Hamilelikte diisitk dogum agirlikli bebeklerin olma riski 3
kat daha yiiksektir. Hamilelik doneminde sigara kullanimimnin etkileri bebeklik
doneminde de devam etmektedir (10).

Sigara dumaninda bulunan bircok serbest radikal, viicutta bulunan

antioksidan vitaminleri tiiketmektedir. Sigara dumanina maruz kalan c¢ocuklarda
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yapilan g¢alismalarda serum antioksidan vitamin diizeylerinin daha diisiik oldugu
gosterilmistir (11, 14, 17). Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak sigara dumanina
maruz kalan ¢ocuklarda serum vitamin A, vitamin C, vitamin E ve TAK seviyesi
kontrol grubuna gore diisiiktii.

Yilmaz ve ark. (17) sigara duman1 maruziyeti ile serum vitamin A, vitamin C
ve vitamin E seviyelerini karsilagtirmiglardir. Yaslar1 0-6 ay olan sigara dumanina
maruz kalan 146 bebek ile sigara dumanina maruz kalmayan 110 bebekte serum
vitamin A, vitamin C ve vitamin E seviyeleri karsilastirildiginda annesi sigara icen
bebeklerde anlamli olarak diisiik saptamiglardir.

Song ve ark. (95) erigkinlerde sigara igcme ile vitamin A, vitamin E ve plazma
koenzim Q10 diizeylerini karsilastirmiglardir. 21 Sigara igen ve 24 sigara icmeyen
eriskinlerde yaptig1 bir ¢alismada sigara icmeye bagli olarak vitamin C diizeyleri
sigara igmeyenlere gore anlamli derecede diisiik saptamislardir. Fakat serum vitamin
A, vitamin E ve plazma koenzim Q10 konsantrasyonlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik goriilmemistir.

Ortega ve ark. (96) sigara ile anne siitiindeki vitamin E diizeyini
karsilagtirmiglardir, sigara icen annelerin serum vitamin E diizeyleri diger gruptan
farkli olmamasina karsin, matiir siitlerindeki (40.giin) vitamin E seviyeleri belirgin
olarak diger gruptan diisiik bulmuslardir. Bu durumun annenin sigara igmesi halinde
yenidoganda peroksidasyon problemlerine yol agabilecegi, anne siitiindeki
antioksidanlar da bu donemde diisiik bulunursa bu olaym siddetlenebilecegi lizerinde
durulmustur. Sigara dumanindan kaynaklanan c¢esitli oksidan ve serbest radikallerin
oksidatif hasar1 baslattig1 veya artirdigi buna bagli olarak kanser dahil cesitli
dejeneratif pulmoner ve kardiyovaskiiler hastaliklara yol agtigin1 tespit etmislerdir.

Jendryczko ve ark. (11) sigara dumanmi maruziyeti ile plazma vitamin E,
vitamin C diizeylerini karsilagtirmislar, sigara dumanina maruz kalan 25 cocuk ve
sigara dumanma maruz kalmayan 28 cocukta sigara dumanina maruz kalmakla
plazma vitamin E seviyeleri arasinda fark gérmemisler, vitamin C seviyelerini ise,
sigaraya maruz kalan cocuklarda belirgin olarak diisiik bulmuslardir. Plazma vitamin
E seviyesi degismemesine ragmen sigaraya maruz kalan cocuklarin eritrositleri,

sigaraya maruz kalmayanlara gore in vitro ¢ok daha kolay oksitlenmeye meyilli
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oldugu bulunmus, ancak bu durum disaridan 14 giin vitamin E verilmesiyle
diizelmistir.

Preston ve ark. (14) sigara dumanma maruz kalanlarda serum vitamin C
diizeylerini karsilastirmislardir. Yaglar1 2-12 arasinda olan sigara dumanina maruz
kalan 256 c¢ocuk ve sigara dumanina maruz kalmayan 256 cocuktan olusan
calismada, sigara dumanma maruz kalmakla serum vitamin C diizeylerinin daha
diisiik olarak saptamiglardir.

Aycigek ve ark. (16) pasif sigara igiciliginde TAK diizeylerini, oksidatif stres
indeksi diizeylerini, vitamin C diizeylerini karsilastrmiglardir. Yaglar1 6-28 hafta
olan sigara dumanma maruz kalan 52 bebek ile sigara dumanina maruz kalmayan 32
bebek karsilastirilmistir. Sigara dumanina maruz kalmakla oksidatif stres indeksi
diizeylerinin arttig1, TAK ve vitamin C diizeylerinin azaldigini gostermislerdir.

Ortega ve ark. (97) sigara ile anne siitiindeki vitamin C diizeyini
karsilagtirmiglardir. Sigara icen annelerin siitlerinde, sigara icmeyenlere gore vitamin
C seviyesinde belirgin diisiikliik saptamislardir. Sigara dumanina bagl olarak artmis
reaktif oksijen {irlinlerinin liretimi oksidan savunma sistem kapasitesini asarak
proteinler, lipitler ve DNA’da oksidatif hasarla sonug¢landigi bilinmektedir. Sigara
dumani maruziyeti ile ilgili patolojilerde gorevli altta yatan patogenetik
mekanizmalar hakkinda tam bir fikir birligi olmasa da, sigara dumam ile ilgili
bozukluklarin birgogunun patogenezinde serbest radikallerce olusturulmus oksidatif
hasarin rolii oldugu 6ngoriilmiistiir. Yilmaz ve ark. (98) sigara duman1 maruziyeti ile
serum vitamin A, vitamin C ve vitamin E diizeylerini karsilastirmislar, yaslar1 0-6 ay
olan 254 bebek c¢alismaya alinmistir. Sigara dumanina maruz kalan 124 bebek ve
sigara dumanmma maruz kalmayan 130 bebekte sigara dumanma maruz kalmakla
serum vitamin A, vitamin C ve vitamin E diizeylerininin azaldigin1 tespit etmislerdir.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak sigara dumanina maruz kalan grubun
TAK diizeyi sigaraya maruz kalmayan gruba gdre anlamli olarak diistiktii. Fakat
calismamizin smirli yonii sigara maruziyetini degerlendirmek i¢in anket yontemi
kullanilmasiydi.

Zalata ve ark. (99) sigara dumani maruziyeti ile oksidatif stres ve DNA

hasarmi karsilastirmiglardir. Yaslar1 1-8 yas olan sigara dumanina maruz kalan 20
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cocuk ile sigara dumanina maruz kalmayan 23 cocukta sigara dumani maruziyetinin
oksidatif stresi arttirdigini, bunun da DNA hasarma neden oldugunu gostermislerdir.

Kosecik ve ark. (100) pasif sigara dumani maruziyeti ile total lipit
peroksidasyonunu karsilastirmislardir. Yaslar1 9-13 yas olan sigara dumanina maruz
kalan 82 cocuk ile sigara dumanina maruz kalmayan 61 g¢ocukta sigara dumani
maruz kalmakla total lipit peroksidasyonunun arttigini gostermislerdir. Bunun da
eriskin yaslarda ortaya ¢ikabilecek, ateroskleroz kaynakli, 100°e yakin hastaligin
sebebi oldugu disiiniilmiistiir. Bagkaran ve ark. (101) tarafindan ratlar iizerinde
yapilan bir calismada sigara dumani maruziyetinin, lipit peroksidasyonunu
arttirdigini géstermislerdir.

Aycicek ve ark. (15) pasif sigara iciciliginde TAK diizeylerini
karsilagtrmiglardir. Yaslar1 6-28 hafta olan sigara dumanina maruz kalan 29 bebek
ile sigara dumanma maruz kalmayan 30 bebek alinmis, sigara dumani maruz
kalmakla lipit peroksidasyonu ve oksidatif stres indeksi diizeylerinin arttigi, TAK
diizeylerinin azaldigin1 gostermislerdir.

Yildirim (102) sigara dumani maruziyeti ile TAK ve total oksidan seviye
(TOS) diizeyini karsilastrmiglardir. Yaslar1 4-6 yas olan sigara dumanma maruz
kalan 45 cocuk ile sigara dumanina maruz kalmayan 44 cocuk karsilastirilmistir.
Sigara dumanina maruz kalmakla oksidatif stres indeksi diizeylerinin arttigi, TAK
diizeylerinin azaldigini ve TOS diizeyinin arttigini gostermislerdir.

Calismamizda sigara dumanma maruz kalan c¢ocuklarda {ist solunum yolu
enfeksiyonlar1 sikliginda artis, annenin emzirme siiresinin azalmasi, bazi serum
antioksidan vitamin (A, E, C) diizeylerine ve total antioksidan kapasite diizeyine
olumsuz etkisinin oldugu tespit edildi. Oncelikli olarak, ¢ocuk bulunan evlerde sigara
icimi engellenmelidir.

Elde ettigimiz sonuclarin pasif sigara iciciligi konusu ile ilgili yeni

calismalara 151k tutacagi kanaatindeyiz.
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6. EKLER
BILGILENDIRILMiS GONULLU ONAM FORMU

Amag: Bu arastirmada annesi sigara igen cocuklardan ve annesi sigara
icmeyen c¢ocuklardan vitamin A, vitamin C, vitamin E ve total antioksidan kapasite
diizeyleri karsilastirilacaktir. Pasif sigara icimine bagli olarak vitamin A, vitamin C,
vitamin E ve total antioksidan kapasite diizeyi arasindaki iliskiyi belirlemek amaciyla
yapilan bir ¢alismadir. Yapilan arastirmalar sonucunda pasif sigara i¢imine bagl
olarak vitamin A, vitamin C, vitamin E ve total antioksidan kapasite diizeyleri diisiik
bulunmustur. Arastrmanmn amaci; pasif sigara igiminin vitamin A, vitamin C,
vitamin E ve total antioksidan kapasite diizeylerini azaltici etkisini gdstermeyi

planladik.

Arastirmanin ismi: Sigara icen ve sigara i¢meyen anne cocuklarmin

antioksidan vitamin (A, C, E) ve total antioksidan kapasitenin karsilastirilmasi

Arastirmada herhangi bir tedavi uygulanmayacak. Sizin bu arastirmaya
katilmaniz1 Oneriyoruz. Ancak arastrmaya katilip katilmamakta serbestsiniz.
Calismaya katilim gonillilik esasina dayalhidir. Kararmizdan 6nce arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalaymiz. F.U. Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg1
ve Hastaliklar1 Kardiyoloji Bilim Dali, Firat Universitesi Biyokimya Anabilim
Dal’nin ortak katilimi ile plazma vitamin A, vitamin C, vitamin E ve total
antioksidan kapasite diizeyi arastirilacaktir. Arastirma siiresince sadece bir kez kan

ornegi alinacaktir.

Kan ahinmas: sirasinda olusabilecek riskler: igne batmasima bagli olarak az
bir ac1 duyulabilir. Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin
uzamasi veya enfeksiyon riski vardir. Arastrmayla iliskili bir yaralanma olmasi

halinde goniilliiye herhangi bir tazminat verilmeyecektir.

Yapilan arastirmanin getirecegi olasi yararlar: Bu arastirmaya katilmaniz
icin sizden herhangi bir licret istenmeyecektir. Arastirmaya katildigimiz i¢in size ek
bir 6deme de yapilmayacaktir. Bu arastirmaya katilmayi reddedebilirsiniz. Bu

arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve reddettiginiz takdirde size
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uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine arastirmanin herhangi

bir asamasinda onayinizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

Bu arastirmaya katilmaniz halinde size ait bilgilerin gizliligine, kamuoyuna
aciklanamayacagi; arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde bile kimliginiz sakl
kalacaktir. Arastrmadan goniillii acisindan hedeflenen herhangi bir yarari yoktur.
Arastirma swrasinda herhangi bir saglk sorunu ile karsilasildiginda herhangi bir
saatte, Dr. Mehmet BULUT u, (0424) 2333555-2315 ve F.U Tip Fakiiltesi Cocuk
Saghigi ve Hastaliklari’'ndan arayabilirsiniz. Arastirmaya sadece bir kere
katilacaksiniz. Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniilli sayist 200 kisidir.
Arastrma konusuyla ilgili ve arastirmaya katilmaya devam etme isteginizi

etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde zamaninda bilgilendirileceksiniz.
Katihmcinin/Hastanin Beyam

Saymn Prof. Dr.Erdal YILMAZ baskanliginda Saym Dr. Mehmet BULUT
tarafindan F.U. Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Kardiyoloji Bilim Dali’nda
tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler
bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet
edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastrma swrasinda da biiyilk 6zen ve saygi ile
yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma sonucglarmin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin thtimamla korunacagi konusunda bana yeterli
giiven verildi. Arastirmanin yiriitiilmesi siwrasinda herhangi bir sebep gdstermeden
arastirmadan ¢ekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin
arastrmadan c¢ekilecegimi onceden bildirmemin uygun olacagmnin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci

tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altna girmiyorum. Bana da bir ddeme yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli
olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek
herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak

da parasal bir ylk altina girmeyecegim). Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile
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karsilagtigimda; herhangi bir saatte, Dr. Mehmet BULUT u, (0424) 2333555-2315
ve F.U Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg1 ve Hastaliklari’ndan arayabilecegimi biliyorum.
Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme siiresi sonunda ad1 gecen bu ¢alismaya “katilimc1” olarak
yer alma kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biliyiikk bir memnuniyet ve

goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Imzali bu form kagidinin bir kopyas: bana

verilecektir.

Katimer (Veli) Goriisme tanigi
Adi, Soyadt: Adi, Soyadt:
Adres: Adres:

Telefon: Telefon:

Imza: Imza:

Katihmeai ile goriisen hekim

Hastanin Bilgileri

Adi soyad: Adi soyad:
Unvan: Dogum Tarihi:
Adres: Adres:
Telefon: Telefon:

Imza: Imza:



ANKET FORMU
Cocugun adi1 soyadi:
Tel:
Dogum tarihi:
1. Anne yasi:
2. Annenin dgrenim durumu: 1. Okuryazar degil 2. {lkdgretim 3. Lise 4. Yiiksek
3. Halen gelir getiren bir iste calisiyor musunuz? 0. Evet 1.Haywr
Calisiyorsaniz mesleginiz?
4. Aile tipi: 1. Cekirdek 2.Genis
5. Esiniz kag yasmda?
6. Esinizin 6grenim durumu nedir?
1. Okuryazar degil 2. [lkdgretim 3. Lise 4. Yiiksek
7. Esiniz gelir getiren bir iste calistyor mu? 0. Hayir 1. Evet
8. Calistyorsa is yapiyor?
9. Evin toplam aylik geliri nedir?
10. Annenin dogum 6ncesinde ve dogum sirasinda bir hastaligi var miydi?
0.Hayir 1. Evet
11. Varsa tanilar1 nelerdi?
12. Cocuk kag haftalik dogdu?
13. Zor dogum 6ykiisii mevcut mu? 0. Hayir 1. Evet
14. Cocugunuz yasayan kaginci ¢ocuk?
15. Cocugunuz anne siitlinii tek basina kag ay ald1?
16. Cocugunuzu toplam olarak ka¢ ay emzirdiniz?
17. Anne sigara i¢ciyor mu? 0.Hayir 1. Evet
18. Evet ise giinde kag sigara i¢ciyor? 0. 1-5  1.6-10 2. 11-20 3. 21 ve tizeri
19. Anne ¢ocuk ile ayni odada sigara igiyor mu? 0. Hayir 1. Evet
20. Anne gebelikte sigara igti mi? 0. Hayir 1. Evet
21. Evet ise, siire ve sigara adedi nedir?
22. Anne dogum sonrasi kaginci ayda sigaraya basladi1?
23. Baba sigara i¢iyor mu? 0.Hayir 1. Evet
24. Evet ise giinde kag sigara i¢iyor?
0.1-5 1.6-10 2.11-20 3. 21 ve lizeri
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25. Evde bagka sigara icen var m1? 0. Hayir 1. Evet
26. Evet ise giinde toplam kag sigara i¢iyor?
0.1-5 1. 6-10 2.11-20 3. 21 ve lizeri
27.Cocugun yaninda sigara i¢ilen odanin birim metrekaresi nedir?
28. Cocugunuz hastaneye yatirildi m1? 0. Hayrr 1. Evet
Evet ise hastaligi neydi?.........ccccoovviieniieienieeeeeeceeeeeee e,
29. Cocugunuza vitamin veriyor musunuz? 0. Hayir 1. Evet
30. Eviniz ka¢ odali?
31. Evinizin hangi boliimiinde sigara i¢iliyor?
32. Evin 1sinmast i¢in hangi yakit tiirii kullaniliyor?
33. Bakic1 ¢ocuga bakiyor mu?
Bakiyorsa sigara i¢iyor mu?.......... I¢iyorsa giinde kag tane i¢iyor?
34. Yilda kag kere USYE geciriyor?
35. Yilda kag kere ASYE geg¢iriyor?
36. Aile bireylerinden sik sik hastalanan var mi?

37. Diger kardeslerde bilinen bir hastalik var mi?
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