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Research Article

Elektronik Sigaranin Periodontal Hastaliklardaki Roli

The Role of Electronic Cigarette on Periodontal Diseases

Arzu Beklen

Oz

Periodontal hastalik disi cevreleyen ve destekleyen dokular: etkileyen bir hastaliktir. Sigara periodontal
hastaliklar icin en ¢énemli risk faktorudir. Gunimiizde sigara iciyormus gibi his veren elektronik sigara
bircok bilinmezine ragmen, her gecen gun poptleritesini ve kullanimini arttirmaktadir. Bu arastirmada
disetlerimizin en tust katmanini olusturan epitel hticrelerine, elektronik sigaranin vermis oldugu zarar
incelenmistir. Bu amacla, elektronik sigara sivisinin agiz epitel hiicrelerindeki sitotoksik etkisi ve de doku
yikiminda rol oynayan bir protein olan matriks metalloproteinaz-1 (MMP-1) iizerine olan uyarict giicit
arastirildi. Bu calisma icin, 0,01, 0,5 veya 1,0 mg/mL konsantrasyonlarinda nikotin iceren elektronik
sigara sivisi, koku iceren aromalar olmadan kullanilmistir. Epitel hucreleri 48 saat boyunca elektronik
sigara sivisina tabi tutuldu. Buradan elde edilen hticre kaltari sivilan tetrazolyum (MTT) sitotoksik
analiz testi ve enzim baglantili immtinosorbent analizi (ELISA) kullanilarak incelendi. Sonuclar, nikotin
konsantrasyonuna bagli olarak sitotoksik etkinin arttigini (p<0,05) ve epitel hiicrelerinin doku yikiminda
rol alan MMP-1 salinimini arturdigini gostermistir (p<0,05). Her ne kadar uzun dénem olumsuz sonuclari
geleneksel sigara kadar calisilmamis olsa da, bu calisma potansiyel zararlar1 goz ontine alindiginda,
elektronik sigaranin periodontal hastaliklar icin énemli bir risk faktori oldugunu gostermektedir.
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Abstract
Periodontal disease affects the tooth and tooth-supporting tissues. Smoking is a risk factor for periodontal
diseases. Electronic cigarettes give a smoking-like experience, which increases their popularity and usage
every day. This study investigated the damage caused by the electronic cigarette to the epithelial cells that
constitute the top layer of the gums. For this purpose, the cytotoxic effect of electronic cigarette fluid on
oral epithelial cells and its effect on matrix metalloproteinase—-1 (MMP-1) release were investigated. In this
study, electronic cigarette fluids containing nicotine at concentrations of 0.01, 0.5, or 1.0 mg/mL were used

without fragrance-containing flavors. Epithelial cells were exposed to electronic cigarette fluid for 48 hours.
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The cell culture fluids obtained were examined using tetrazolium (MTT) cytotoxic assay and enzyme-linked
immunosorbent assay (ELISA). The results showed that the cytotoxic effect increased owing to nicotine
concentration (p<0.05) and increased the release of MMP-1 involved in tissue destruction of epithelial
cells (p<0.05). Although its long-term negative consequences have not been studied as much as traditional

cigarettes, this study shows that electronic cigarette is an important risk factor for periodontal diseases.
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Giris

Periodontal hastalik, hafiften baglayarak siddetli forma kadar seyreden en yaygin
kronik, enfeksiydz, multifaktoriyel hastaliklardan birisidir (Page & Schroeder, 1976).
Periodontal hastaligin sebebinde dis plaginin rolii bilinmekle beraber (Socransky ve
Haffajee, 1997), plaga karsi viicudumuzun savunma cevabini degistiren sigara en
onemli risk faktoriidiir (Zhang, He, He, Huang, Li, 2019). Periodontal hastalik, disin
etrafindaki canli destek dokunun zayiflamasina bagli olarak éncelikle disin sallanma-
sina ve nihayetinde digin kaybedilmesine sebep olur. Daha da ¢arpici yani, agzimizda
olusan bu periodontal hastalik diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, romatoid artrit ve
erken dogum gibi ¢ok ciddi sistemik hastaliklara sebep olur (Oscarsson ve Johans-
son, 2019). Ulkemiz ve Avrupa’da insanlarin sadece %41°i tiim orijinal dislerine
sahipken, sadece agiz sagliginin devamlilig1 i¢in yapilan harcamalarin tutari ise her
yil yaklagik 60 milyar Euro’dur (Konig, Holtfreter, & Kocher, 2010).

Sigara igenlerin agiz kavitesinde sigara igmeyenlere gore ¢ok ciddi yumusak doku
ve kemik kayb1 oldugu (Zhang ve ark., 2019) literatiirde genis bir sekilde ¢aligiimis
olmasina ragmen son yillarda kullanimi1 hizla artan elektronik sigaranin, agiz kavite-
sinde sebep oldugu etkenler daha kisitl incelenmistir.

Elektronik sigaranin yakma islemi yapilmadan kullanilmasi, geleneksel sigaraya
bir alternatif olarak goriiliip, kullanim popiilaritesini tiim diinyada arttirmistir (Hers-
hberger, Karyadi, VanderVeen, & Cysders, 2017). Maalesef ki; diisiindiiriicii olan
kullanicilarin 44%1 diinya saglik 6rgiitiiniin tiim uyarilarina ragmen elektronik siga-
ray1 daha az zararli olarak bilmektedir (Kim ve ark., 2017).

Oysa ki, pil, 1sitma cihazi ve sivi bdlmesi olan elektronik sigaranin sivisi incelen-
diginde nikotin, propilen glikol (PG), bitkisel gliserin (VG) ve koku i¢eren aromalar
bulunur. Bahsi gecen sivi kisimda her ne kadar geleneksel sigaranin barmdirdigini
bildigimiz tiim karsinojenik icerikler bulunmasa da, yine de nikotin ve hiicre fonksi-
yonuna negatif etki edecek diger tiriinler bulunmaktadir (Palazzolo, 2013).

Yayinlanan son ¢aligmalar elektronik sigara kullanimina bagli akcigerdeki inflam-
matuar cevabin arttiini, hiicre fonksiyonunda degisme oldugunu ve DNA’ya zarar
verdigini acik¢a gostermistir (Lerner ve ark., 2015; Lerner ve ark., 2016). Buna para-
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lel periodontal dokulara olan etkisine bakildiginda, elektronik sigaranin i¢ine eklenen
koku igeren aromalar ile beraber diseti epiteli ve altindaki fibroblastlar i¢in zararl
olacag1 gosterilmistir. Bu zarar DNA’da meydana gelen etki ile artmis proinflamma-
tuar sitokinler olan siklogenaz (COX-2) ve prostoglandin E2 (PGE2) salinimina yol
acmis ve konak yanit1 baglatmistir (Sundar, Javed, Romanos ve Rahman, 2016).

Proinflammatuar sitokinlerin etkisiyle hiicrelerdeki salinimi artan matriks me-
talloproteinazlar (MMPler); ekstraselliiler matriks (ECM) ile bazal membran kom-
ponentlerini pargalar ve periodontal dokularin hastalanmasina yol acar (Birkedal-
Hansen ve ark., 2008). MMP’ler aktif bolgesinde ¢inko igeren homolog bir enzim
ailesidir. Bu enzimler dokunun yeniden yapilanmasi, morfogenezis, yara iyilesmesi
ve normal gelisimsel siire¢ gibi fizyolojik durumlarda 6nemli roller oynadiklari gibi
tiimor hiicresi invazyonu, anjiyogenezis ve metastaz gibi patolojik siireglerde de yer
alirlar (Boelen ve ark., 2019). Periodontal hastaliklarda doku yikic1 karakterizasyonu
detayli bir bigimde incelenmis olan MMP’lere, elektronik sigaranin nasil bir etkisi ol-
dugu tlizerinde 6nemle durulmasi gereken bir konudur. 23 iiyesi bulunan MMP’lerden
MMP-1, MMP-1 geninin sentezledigi ve tip I, II, I1I kollajeni parcalayan bir enzim-
dir (Birkedal-Hansen ve ark., 2003).

Bu calismada amag, elektronik sigaranin yapisinda bulunan koku i¢eren aroma-
lar olmadan, nikotin, propilen glikol ve bitkisel gliserinin, periodontal dokularin iist
katmaninda yer alan, epitel hiicresine yaptig1 etkiyi MMP-1 saliniminin derecesini
inceleyerek analiz etmektir. Hipotezim, koku igeren aromalardan bagimsiz, elektro-
nik sigara likitinin, epitel hiicresine toksik oldugu ve MMP-1 sentezini arttirdigidur.

Yontem

Hiicre Kiiltiirii

Epitel hiicreleri Helsinki Universitesi, anatomi bdliimiiniin eski profesérlerinden Dr.
Ismo Virtanen’nin armagamidir. Hiicreler keratinosit bilylime ortam1 2 (PromoCell,
C20211, Heidelberg, Almanya) kullanilarak biiyiitiilmiistiir. Firma tarafindan temin
edilen ek katki maddelerinin de eklenmesiyle %5 CO,’in bulundugu 37°C lik ortam
kullanilarak hiicre kiiltiirii gergeklestirilmistir. Hiicreler cogaldigi zaman trypsin-EDTA
(%0,5 trypsin, %0,2 EDTA; Gibco-BRL Life Technologies, Gaithersburg, MD) kulla-
nilarak boliinmistiir. Hiicreler ilk olarak her 4-5 gilinde besinleri yenilenmek iizere 10
cm’lik petri kutularinda ¢ogaltilmig, takibinde 6 kuyucuklu hiicre kiiltiir plaklarina ak-
tartimustir. Iki giin sonra gesitli uyaranlarin varliginda veya yoklugunda biiyiimeye de-
vam ettirilmistir. Bu siire sonunda toplanan hiicre ortami sivisi -70°C de saklanmustir.

Elektronik Sigara Sivisinin Hazirlanmasi
Hiicrelerin uyarilmasinda kullanilacak elektronik sigara sivist propilen glikol
(Sigma Aldrich 49770), gliserin (Sigma Aldrich 82280) ve nikotin (Sigma Aldrich
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N3876) karigtirilarak elde edildi. Hassas terazi kullanilarak elde edilen sivilar 1:1
propilen glikol/gliserin (v/v, %20) ve 0,01, 0,5 veya 1,0 mg/ml nikotin olacak oranda
hazirland1 ve filtre ile steril edildi.

Hiicrelerin Uyarilmasi

Alt1 kuyucuklu hiicre kiiltiirii plaklarinda, 24 saat 6ncesinde serum olmayan or-
tamlarda tutulmaya baglanan hiicreler, 48 saat boyunca nikotin orani 0,01, 0,5 veya
1,0 mg/ml olacak oranda hazirlanmis besi ortamlari ile sartlandirilmistir. Ayn1 anda
diger bir hiicre grubu ise i¢ine elektronik sigara sivist konmadan sadece hiicre kiiltiirii
biiylime s1vis1 varliginda biiyiitiilmiistiir.

Hiicre Canhihig Testi

On mm’lik petri kutularinda ekilip, bityiitiilen hiicreler 8 x 10* hiicre/b6lme olacak
yogunlukta 96’lik hiicre plaklarina alindi. 48 saatlik uyarim ve kontrol isleminden
sonra hiicreler serum fizyolojik ile yikandi ve 37°C de 10 pg/ml 3-(4,5-dimetiltiazol-
2-yl)-2,5-difeniltetrazoliyum-bromid (MTT; ATCC) eklenerek 4 saat bekletildi. Hiic-
relerin i¢inde bulundugu sivi uzaklastirildiktan sonra, her bir bolmeye 100 ul dimetil
stilfoksit eklendi ve absorbans degeri 570 nm’ de okundu.

ELISA

Elektronik sigara sivisi etkisinde olan ve olmayan hiicrelerin salgiladigit MMP-
1 miktarlarmin 6l¢lilmesi ve karsilastirmasinin yapilmasi i¢in ticari olarak satilan
enzim baglantili immiinosorbent analiz (ELISA) kiti temin edildi. Firmanin direk-
tifleri dogrultusunda uygulama yapild1 (Quantikine, R&D Systems). Kisaca, 100 ul
siipheli antikor, temin edilmis kitteki bolmelere konuldu. Takibinde temin edilmis
standartlar ve hiicre kiiltiirii deneyinden elde edilmis numuneler bu bélmelere konul-
du ve MMP’lerin baglanmasi beklendi. Numunelerdeki baglanmayan molekiillerin
yikanarak uzaklastirilmasindan sonra MMP-1 i¢in spesifik enzim bagli antikor bol-
melere konuldu. Yikama igleminden sonra renk olusturan soliisyon bélmelere konu-
larak MMP-1 miktarina bagli renk gelisimi beklendi. Bu islemi takiben renk geligimi
durduruldu ve rengin yogunlugu 6l¢tildi. MMP-1 miktari mililitrede nanogram (ng/
mL) olarak belirlendi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler Prism data analiz programi (GraphPad Software Inc., San
Diego, CA, USA) kullanilarak hesaplandi. Tek yonlii varyans analizi (ANOVA) ta-
kibinde Bonferroni post testleri kullanilarak gruplar arasindaki farkliliklar incelendi.
Aradaki farkliligin derecesinin anlamli olmasi i¢in p<0,05 olarak hesaplandi. So-
nuclar bes birbirinden bagimsiz deneyin tekrarlar1 sonucu elde edilmis ve sonuglar
ortalama ve ortalamanin standart hatasi olarak gosterilmistir.

351



ADDICTA: THE TURKISH JOURNAL ON ADDICTIONS

Bulgular

Sitotoksik inceleme

Elektronik sigaranin doza baglh sitotoksik etkisi Sekil 1’de gosterilmistir. En
o6nemli ¢iktilardan bir tanesi 48 saatin sonunda dozun artmasina bagl olarak hiicre
canliliginda azalmanin goriilmesidir. Bu canlilik azalmasi, negatif kontrol grubu ola-
rak kullanilan ve her hangibir uyarici etken konulmayan grup ile karsilastirildiginda
0,5 mg/mL ve 1,00 mg/mL nikotin icerikleri olan gruplarda anlamli farkliliklar gos-
termektedir (97,33+1,75 vs. 79,50+4,13, p<0,001 ve 97,33%1,75 vs. 56,67+10,17,
p<0.001). Benzer sekilde 0,01 mg/mL nikotin i¢eren grubun 0,5 mg/mL (91,17+1,72
vs. 79,50+4,13, p<0,05) ve 1,0 mg/MI (91,17+1,72 vs. 56,67+£10,17, p<0,001) ora-
ninda nikotin iceren gruplar ile karsilastirilmasinda ortaya ¢ikan etkinin doza bagh
belirgin oldugu bir kez daha goriilmektedir.
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Sekil 1. Elektronik Sigara Sivisinin, Degisik Nikotin Konsantrasyonlarinin Hiicre
Canliligina Etkisi.

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001. Sonuglar ortalama ve ortalamanin standart hatasi
olarak verilmistir.

MMP-1 Degerleri

Hem elektronik sigara sivisi ile uyarilan tiim gruplar, hem de uyarilmamis grup
ele alindiginda tiim hiicrelerin doza baglit MMP-1 salinimini arttirdigi gézlenmistir.
Ortalama MMP-1 salinimi 1 mg/mL nikotin i¢eren grupta (16214£246,6 pg/mL), 0.01
mg/mL nikotin i¢eren gruba (625,2+122,0 pg/mL) gore en yiiksek farki vermistir
(p<0,001). Benzer anlaml fark 0,5 mg/mL nikotin iceren grup (1184+184,9 pg/mL)
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ve hi¢ elektronik sigara likiti konulmamis grup (294,0+80,18 pg/mL) ile de gozlen-
mistir (p<0,001). Ayrica, elektronik sigara likiti iceren diger gruplar ile hi¢ elektronik
sigara likidi icermeyen grubun sonuglar1 karsilastirildiginda da istatistiksel olarak
anlamli fark gézlenmistir (Sekil 2).
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Sekil 2. Elektronik Sigara Sivisinin, Degisik Nikotin Konsantrasyonlarinin, Epitel
Hiicrelerinden Matriks Metalloproteinaz-1 Salinimina Etkisi.

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001. Sonuglar ortalama ve ortalamanin standart hatasi
olarak verilmistir.

Tartisma

“’E-sigara’’ olarak da isimlendirilen ve nikotin salan sistemlerden olan, elektronik
sigara tiim diinyada hem yetiskinlerce, hem de genglerce siklikla kullanilmaktadir.
Maalesef bu firlinlerin kullanim miktarlar1 zamanla daha da artmaktadir (U.S. De-
partment of Health and Human Services, 2016).

Geleneksel sigara ile yapilan ¢aligmalara bakildiginda periodontal yumusak doku
ve sert dokunun ciddi bir bigimde etkilendigini gérmekteyiz (Wyganowska-Swiat-
kowska ve Nohawica, 2015). Son yapilan ¢aligmalar, periodontal hastaligin karak-
teristik bulgular1 olan sondlamada artmis derinlik, zayif baglanti atagmani, artmig
kemik kaybi gibi degerlerin elektronik sigara igen bireylerde de fazla oldugunu
gostermistir (Sundar, Javed, Romanos, & Rahman, 2016). Buradan yola ¢ikarak,
elektronik sigaranin periodontal dokularda, dolayisiyla genel sistemik sagligimizda
verdigi kayiplar1 aydinlatmanin ¢ok énemli oldugu agiktir. Bu caligmanin ¢ikis nok-
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tasi, bugiline kadar yapilmis bir¢cok incelemenin elektronik sigara sivisinin hiicrelere
in-vitro etkisinin, aeresoldeki etkisini tahmin etmede yararh olabilecegini gdstermis
olmasidir (Behar, Wang, & Talbot 2018; Rowell ve ark., 2017). Benzer sekilde, yapi-
lan ge¢mis ¢aligmalar, diseti hiicrelerinde, orafarinksin mukozal hiicrelerinde, insan
embriyonik kok hiicrelerinde, hatta hayvanlarda elektronik sigara sivisinin benzer
sitotoksik sonuclar gdsterdigini agiga ¢ikarmistir (Farsalinos ve ark., 2013; Leslie,
2017). Bununla beraber bazi ¢alismalar koku igeren aromalarin ¢ok daha zararli ol-
dugunu vurgulayan sonuglar da gostermistir (Dai ve Hao, 2016; Otero ve ark., 2019).

Mevcut likitlerin hazirlanmasi ve kullanilan aromalarin ¢ok genis bir yelpazede
olabilecegini diisiindiigiimiizde (Orr, 2015), belirli bir standardizasyon saglamak i¢in
bu ¢alismada aroma kullanmadan, elektronik sigara sivisinin agiz boslugunu kapla-
yan epitel hiicrelerinde nasil bir etki yaptig1 irdelenmistir. Caligmalar genelde, likit-
teki aromalarin {lizerine odaklanmis olsa bile (Dai & Hao, 2016), bu ¢alisma bahsi
gecen aromalar olmadan bile, elektronik sigara likitinin sitotoksik etki yaptigini ve
epitel hiicrelerinde iltihabi yaniti ortaya ¢ikardigini gostermistir.

Epitel hiicreleri elektronik sigaranin iiriinleri ile ilk kontaga gecen ve hem 1s1, hem
de igerik ile ilk olarak tetiklenen hiicrelerdir. Epitel hiicreleri disaridan gelen tiim
uyaranlari hisseden bir sensor gorevi goriir (Rakoff-Nahoum, Paglino, Eslami-Varza-
neh, Edberg, & Medzhitov, 2004). Epitel hiicresi ve elektronik sigaranin kontaga gec-
mesi, immiin yanit mediatorlerinin salinmasina sebep olur. Bu olduk¢a karmasik bir
konak yanit sirkiilasyonunu devreye sokar. Likitteki uyarici etki ile salinan sitokinler,
MMP-1"1n iiretilmesinde potent etkiye sahiptir (Hovav, 2014; Scott & Krauss, 2012).
Artmig MMP-1 salinimi gingival dokularda ekstraselliiler matriksin harab olmasina
yol acar. MMP-1, ekstraselliiler matriksin parg¢alanmasimin yaninda diger MMP’ler
ile de koordineli fonksiyon yaparak periodontal dokularin ana bileseni olan kollajen
yikimina sebep olur (Woessner, 1991).

MMP-1"1n biyolojik etkileri hiicrelerden artmis konsantrasyonuna baghdir (Birke-
dal-Hansen ve ark., 2003). Elektronik sigara sivisi ile uyarilmamis hiicrelerde goz-
lemlenen MMP-1 miktari, hiicrelerin dogal dengesi i¢in gerekli miktar iken, nikotin
dozuna bagli artmis MMP-1 miktar1 dokuyu pargalayan proteinaz seviyelerini agiga
¢ikarmistir. Buradan elde edilen en 6nemli sonug, bu etkenin, likitte aroma olmadan,
nikotinin artmis konsantrasyonlar1 ve glikol/gliserin eklenmesi sonucu oldugudur.
Epitel hiicrelerinin maruz kaldig1 bu etkenlere, aromalar1 ve diger icerikleri de ek-
leyecebilecegimizi diigiindiiglimiizde, elektronik sigaranin zararlarinin biiyikligi
daha da net anlasilacaktir.

Bu ¢aligmanin direk konusu olmamakla birlikte, bir¢ok hiicre tipinde tar¢in tatlandi-
ricisinin ¢ok daha ciddi sitotoksik etkiler yaptig1 bulunmustur. Hatta, toksik sinirlarina
ulagsmayan konsantrasyonlari bile akcigerlerdeki epitel ve fibroblastlarda proinflamatu-
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ar sitokinlerin salinmasina sebep olmustur (Bahl ve ark., 2012; Behar, Wang, & Talbot,
2018; Gerloff ve ark., 2017). Elektronik sigaranin likitinin tek bir igeriginin, sadece ge-
sidinin degistirilmesinin bile, bu kadar farkl toksik etkiye sebep oldugunu diistinerek;
bu caligmada nikotinin farkli konsantrasyonlarinin diseti epitel hiicrelerine olan toksik
etkisine de bakildi. Kullanilan nikotin degerleri, tiitiin kullananlarin tiikiirigiinde bu-
lunan 0.03 pM ile 10 mM araligindaki (Benowitz, 1988; Russell, Jarvis, Iyer ve Feye-
rabend, 1980) degerlerle uyumlu olan miktarlardir. Nikotinin dozundaki artigsa bagl,
hiicrenin canliliginda azalma, en olumsuz sonucunu en yiiksek nikotin konsantrasyonu
olan 1 mg/ml de gostermistir. Burada tizerinde durulmasi gereken ayrmnti, her ne kadar
daha diisiik deger olan 0,01 mg/mL konsantrasyonunda toksik etki agisindan anlamli
bir fark goriilmese bile; yine de artan bir toksik egilim oldugudur.

Nikotinin daha diisiik konsantrasyonlari direk olarak hiicreyi 6ldiirmese bile, ortam-
daki en ufak bir degisim bile dogal hiicre dengesini bozmakta ve hiicreler bu konsantras-
yonlarla bile MMP-1 salimimini arttirarak konak yanit1 baglatmaktadir. Nihai olarak doku-
larda artacak MMP-1 oranlar1 dokularin normal gelisim siireclerini, yara iyilesmesini ve
de etkenlere verdigi yanit1 degistirecegi i¢in patolojik yikim siireci gergeklesecektir. Zira
MMP-1"in tiim kollajenazlar i¢in de 6nemli rol oynadig1, dokularm hem fizyolojik, hem
de patolojik siirecinde aktif rol oynadigi bilinmektedir (Pardo & Selman, 2005).

Elektronik sigaranin canli dokular {izerinde yapilmis ¢aligmalart ¢ok farkli iddia-
lar1 barmdirir (Orr, 2015). Uretici firmalarda standartlarin belli olmamasu, iiriinlerin
igeriginin tam bilinmemesi elektronik sigaralarin sitotoksik etkileri hakkinda farkli
sonuglar elde edilmesine sebep olmustur. Piyasadaki mevcut farkli model ve agiri ¢e-
sitlilige ilave olarak, elektronik sigaranin 1sitilmasiyla olusan durumun, deney ortam-
larinda gerceklestirilen testleri cok daha karmasik hale getirdigi agiktir. Bu yiizden
elektronik sigaranin sebep oldugu toksik etki hakkinda bilgilerimiz net bir ¢ercevede
degildir (Lerner ve ark., 2015; Neilson ve ark., 2015; Romagna ve ark., 2013).

Elektronik sigaranin son yillarda popiilaritesi artmakla birlikte, maalesef bir¢ok
bilinmezligi de hala beraberinde tasimaktadir. Kimi uzman elektronik sigarayi, si-
gara kullanimini azaltmaya alternatif olarak gosterirken, kimi uzman bu goriisii hi¢
desteklememektedir. Benzer sekilde kimi goriis pasif igicilerin daha az etkilenecegi-
ni sdylerken, bunun tam tersini de savunan goriisler vardir (Adkison ve ark., 2013;
Fairchil, Bayer, & Colgrove, 2014; Martinez-Sanchez ve ark., 2018). Tiim bu bilin-
mezlikleri tastyan elektronik sigara, ne yazik ki diinyada oldugu gibi lilkemizde de
giin gectikce yayginlasan ciddi bir sorundur. Ulkemizde satis1 yasak olmakla beraber,
internet vasitasiyla online temin edilebilmektedir. Yapilacak yasal diizenlemelerle,
yeni tedbirlerin alinmasi elbet gereklidir. Fakat unutulmamasi gereken, tim saglik
personelinin bu konuda bilinglendirilmesi ve hastalarina diger tiitiin tirinleriyle bera-
ber, elektronik sigara konusunda da aydinlatici bilgiler vermesini saglamaktir. Ciinkii
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tiitlin tirtinlerinde en etkili yontem, bireylerin bir saglik personeli tarafindan biling-
lendirilmesi ve yonlendirilmesidir.
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