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ÖZ
Sigara, periodontal hastalık için bakteriyel plaktan sonra en güçlü modifiye edici 
ajan olarak tanımlanmaktadır. Sigara içen bireylerde gingivitis ve periodontitis 
prevalansının arttığı gözlenmektedir. Ayrıca periodontal hastalığa bağlı olarak 
gözlenen yıkım daha fazla görülmektedir. Sigara, içeriğindeki bazı toksik ve kan-
serojen maddeler ile birçok sistemik olumsuz etkiye sahip olmasının yanı sıra 
oral dokular üzerinde de önemli ölçüde zararlı etkilere sahiptir. Bunun yanın-
da sigara kullanımının periodontal tedavilerin yanıtlarını da olumsuz etkilediği 
bilinmektedir. Sigaranın bu olumsuz etkileri hangi mekanizmalarla gerçekleş-
tirdiği konusunda tam olarak bir fikir birliği sağlanamamıştır. Bu derlemede, 
sigaranın periodontal sağlık üzerine etkilerinin güncel bilgiler ışığında değer-
lendirilmesi amaçlanmaktadır.
Anahtar sözcükler: Sigara kullanımı, Periodontal sağlık.

ABSTRACT
Smoking was defined as the most potent modifying factor after microbial dental 
plaque for periodontal disease. The prevalence of gingivitis and periodontitis 
has increased in smokers. İn addition, the destruction depending on periodontal 
disease has increased. Cigarette has significant systemic harmful effects with 
some toxic and carcinogenic substances in its contents, as well as significant 
harmful effects on oral tissues. Smoking also negatively affects the responses of 
periodontal treatments. There is not exactly a consensus on the mechanism by 
which the cigarettes carry out these negative effects. In this review, the effects of 
smoking on periodontal health was evaluated in light of current information.
Key words: Smoking, Periodontal health.

GİRİŞ

Sigaranın, periodontal hastalığın insidansı ve ilerlemesinde, bakteriyel 
plaktan sonra en güçlü modifiye edilebilir risk faktörü olduğu bilinmektedir 
(1). Sigara içenlerde gingivitis ve periodontitisin daha şiddetli olduğu pek çok 
araştırıcı tarafından rapor edilmiştir (2–4). Sigara içenlerin ağız hijyenlerine 
daha az dikkat ettikleri, plak birikimlerinin daha fazla olduğu ve bu nedenden 
dolayı periodontal hastalığa yatkın oldukları kanısı yaygındır (5). 

Sigaranın 6000’den fazla gaz veya partiküler fazda sitotoksik, mutajenik 
ve karsinojenik madde içerdiği bildirilmiştir. Bunlara hidrojen siyanür, 
azotoksitler, amonyak, katekol, formik asit gibi zehirler; arsenik, krom, 
nikel, benzopiren, nitrosaminaz, kadminyum, formaldehit, asetaldehit gibi 
kanserojen maddeler örnek gösterilebilir. Her sigara içilişinde ortalama 
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nazaran daha fazla miktarda persistan kalmaktadırlar 
(13). 

Çalışma yöntemi, çeşitli insan popülasyonları ve 
hastalığın şiddetinden bağımsız olarak; periodontal 
hastalığın sigara içenlerde içmeyenlere göre meydana 
gelme olasılığının daha yüksek olduğu birçok araştırmacı 
tarafından rapor edilmiştir (2, 3).

Sigara içenlerde periodontal cep derinliği, ataşman ve 
alveolar kemik kaybı, içmeyenlerdekinden daha fazladır. 
Bu risk sigaranın tüketim dozuna da bağlıdır. Fazla 
sigara tüketimi risk oranını da doğru orantılı olarak 
arttırmaktadır (14).

Sigaranın toksik etkileri

Sigara; karbon monoksid, oksidasyon radikalleri, nitro-
zamin gibi karsinojenler ve bağımlılık yaratan nikotin 
gibi 4000 rapor edilmiş toksik madde içermektedir(15).

Sigaranın kimyasal komponentleri hücrelerde birçok 
reaksiyona neden olmakta ve direkt olarak toksik 
hücre ölümünü başlatabilmektedir. Sigara içimi ile 
serumda glukoz, kortizol, serbest yağ asidi ve adrenalin 
düzeylerinin artarak tansiyonun, kalp hızının dolayısıyla 
da kalbin oksijen tüketiminin arttığı bulgulanmıştır (16).

Nikotinin lokal etkileri 

Sigaranın bağımlılık yaratan komponenti olan nikotin, 
periodonsiyumdaki hücre gruplarına olan etkileri 
açısından yaygın şekilde araştırılmaktadır. Oral dokular 
sigara içimi esnasında yüksek dozda nikotine maruz 
kalır. Sigara içen bir bireyin dişeti oluğu sıvısındaki 
nikotin konsantrasyonu, plazma konsantrasyonundan 
(20ng/ml) yaklaşık 300 kez daha fazladır (17). 

Sigaranın bırakılmasını takiben 3-5 gün içerisinde 
gingival kan akımı ve DOS artmaktadır. Benzer şekilde 
sigaranın bırakılmasıyla sondlamada kanama da 
artmaktadır. Bu bulgular sigaranın gingival kan akımı ve 
vaskülariteyi baskıladığı düşüncesini desteklemektedir 
(18). 

Nikotin sigara içenlerde kök yüzeylerine bağlanmaktadır 
(19). Bu şekilde gingival ve periodontal ligament fibrob-
lastlarının tutunma ve proliferasyonlarını değiştirdiği 
in vitro olarak gösterilmiştir (20). Tipton ve Dabbous 
nikotine maruz bırakılan gingival fibroblast kültüründe 
kollojen üretiminin azaldığını ve kollojenaz aktivitesinin 
arttığını göstermişlerdir (21). Ayrıca hayvan çalışmala-
rında sigaranın kemik iyileşmesi üzerindeki olumsuz 
etkileri gözlenmiştir (22). Bu da nikotinin osteoklas-
tik farklılaşmayı uyardığını ve anjiyogenezi etkilediğini 
yansıtmaktadır. Bütün bu veriler sigara içenlerde doku 

20-30 ml karbonmonoksit ve 2-3 mg nikotinin inhale 
edildiği rapor edilmiştir (6). 

Periodontal hastalık; enfeksiyöz ajanlar ve konak 
arasındaki karşılıklı kompleks ilişki sonucunda oluşur. 
Çevresel, kazanılmış ve genetik risk faktörleri periodontal 
hastalığın oluşumuna ve ilerlemesine etki eder (7). Sigara 
içenlerde periodontal patojen miktarı artmış olarak 
saptanmıştır (8).

Sigara nötrofil fonksiyonu, antikor üretimi, fibroblast 
aktivitesi ve enflamatuvar mediyatör üretimini içeren 
birçok doğal ve kazanılmış immün cevaba zarar 
verir. Sigara içenlerde içmeyenlere kıyasla daha derin 
periodontal cepler, daha fazla alveoler kemik yıkımı ve 
daha fazla diş kaybı olduğu bildirilmiştir (8, 9). 

Sigara kullanım miktarı ile periodontal hastalığın 
görülme olasılığı ve şiddeti arasında doza bağımlı 
bir ilişki vardır (10). Geniş popülasyonu kapsayan 
bir çalışmanın sonuçlarına göre sigara kullanmayan 
bireylere kıyasla günde 10 sigara veya daha az sigara 
içenlerde periodontitis görülme olasılığı 2,79 iken, bu 
oran günde 31 veya daha fazla sigara içen bireylerde 6 
katına çıkmaktadır (10). 889 kişinin katılımıyla yapılan 
bir diğer çalışmada ise klinik ataşman kaybı şiddetinin 
yıllık günde 1 sigara kullanımıyla %0,5, 10 sigara 
kullanımıyla %5 ve 20 sigara kullanımıyla %10 oranında 
arttığı bildirilmiştir (11). 

Kamma ve ark. yaşları 22-38 arasında değişen, siste-
mik açıdan sağlıklı ve agresif periodontitisli 22 bireyin 
subgingival floralarını, kültür alarak ve immünofluo-
resans ile karşılaştırmalı olarak inceledikleri çalışmala-
rında; klinik olarak bütün hastaların deney bölgelerinde 
%98 oranında pozitif plak, %94 oranında sondlamada 
kanama, %34 oranında supurasyon tespit etmişlerdir. 
Mikrobiyolojik incelemelerinde bütün hastaların en az 
bir bölgesinde P. Intermedia, P. Gingivalis, B. Forsy-
thus pozitif olarak bulmuşlardır. Buna karşılık hastala-
rın %68-95’inde C. rectus, A.a ve P. micros bulunmuş-
tur. Sigara içenlerde A.a ve P. Micros miktarları önemli 
derecede fazla bulunmuştur. Bu sonuçlar, agresif perio-
dontitisli sigara içen genç bireylerde alışılmışın dışında, 
B. forsythus ve P. Gingivalis prevalansının daha yüksek 
olduğunu göstermiştir. Buna karşılık sigara içen birey-
lerde A.a. ve P. micros daha düşük oranlarda görülmüş-
tür (12). 

Sigara içen bireylerin subgingival mikrofloralarını ince-
leyen başka çalışmalarda B. forsythus ve P. gingivalis’in 
baskın olduğu gösterilmiştir. Bu iki mikroorganizma 
sigara içenlerde mekanik tedaviyi takiben içmeyenlere 
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Hücresel yanıt

Sigaranın nötrofil fonksiyonları üzerine etkileri konu-
sunda tartışmalı bulgular vardır. Bazı çalışmalar nötro-
fillerin kemotaksi ve fagositoz yeteneklerini doz bağımlı 
olarak baskıladığı, bazı çalışmalar ise nikotinin düşük 
konsantrasyonda nötrofil kemotaksisini artırdığını, 
yüksek konsantrasyonda ise baskıladığını bildirmektedir 
(32). Bu çelişkili sonuçların nötrofil yanıtını etkileyebi-
lecek birçok kemotaktik uyaran olmasına ve nikotinin 
bunlardan sadece bazılarını etkileyebilmesine bağlanabi-
leceği bildirilmiştir (33).

Sigaranın kemotaktik yanıtı üzerindeki etkileri konu-
sunda tartışmalı sonuçlar olmasına rağmen, nötrofillerin 
bütün fonksiyonlarının etkilendiği ve nötrofil aktivitesi-
nin yıkıcı yönde değiştiği konusunda fikir birliği sağlan-
mıştır (34). Sigaranın PMNL’den matriks metalloprote-
inaz üretiminin artışına sebep olduğu ve bu enzimlerin 
de doku yıkımında rol oynadığı bilinmektedir (35, 36). 

İmmün yanıt üzerinde etkileri 

Sigara konak yanıtını farklı yollar ile etkileyebilmekte 
ve böylece periodontal patojenlerin yıkıcı etkilerini 
artırabilmektedir. Bakteriyel plağın kompozisyonunun 
sigara ile değişmeyeceği ancak konak yanıtı değiştiği 
için verilen cevabın artabileceği yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir (10, 37). 

Kronik periodontitis, konak yanıtı mekanizmalarından 
ve çevresel faktörlerden etkilenebilmektedir (38). Deney-
sel çalışmalar plağa bağlı gingivitis modelinde, gingival 
inflamasyon belirtilerinin sigara içmeyen bireylerde, 
içenlere nazaran baskın olduğunu göstermektedir (39). 
Sigaranın konak bağışıklık yanıtını etkilediğine dair 
yeterli kanıt mevcuttur (1, 40). Sigara içenlerde peri-
odonsiyumda hemorajik yanıtın daha düşük olduğu 
gözlenmiştir (41). Ayrıca azalmış inflamasyon ve DOS 
hacmi sigaranın gingival kan akımını etkilediği görü-
şünü desteklemektedir. Bunun yanında sigara içenler 
sayıca önemli ölçüde daha fazla nötrofile sahiptir. Bu 
savunma hücreleri bakteriyel infeksiyonda savunma-
nın öncül hücreleridir, periferal dolaşımda bulunurlar. 
Ancak sayıca artmış olmalarına rağmen kemotaksi, fago-
sitoz ve adherens yetenekleri azalmıştır (1). Sigara nötro-
fil fonksiyonunu nikotinin etkileriyle doğrudan değiş-
tirir. Nikotin nötrofillerin degranülasyonunu artırır, ve 
böylece bakteri atağına karşı daha hassas bir hale getirir. 
Ayrıca sigara içenlerde DOS’ta TNFa’ nın muhtemelen 
nikotine bir cevap olarak yüksek miktarda bulunduğu 
bildirilmiştir. TNFa ayrıca periodonsiyumda bulunan 
periferal nötrofillerden eksprese edilebilir ve bağ doku ve 
kemik yıkımında seviyeleri artmaktadır (42). 

yıkımının arttığını ve iyileşmenin bozulduğunu göster-
mektedir. 

Periodontal dokular üzerine etkisi

Sigaranın periodontal sağlık üzerindaki olumsuz etkileri 
tüm sistemik durumla ilişkili etkileri kadar önemlidir. 
Sigara yalnızca periodonsiyumdaki yıkımı artırmakla 
kalmaz, aynı zamanda hastalığın tanısını güçleştirir. 
Sigara içen bireylerde deneysel gingivitis modelinde 
hiperemi ve sondlamada kanama, içmeyen bireylere 
oranla daha az miktarda görülmüştür (23). Literatüre 
bakıldığında, sigaranın periodontal dokularda basit 
bir vazokonstrüktör etkiden ziyade vaskülarizasyon 
üzerinde kronik bir zarara neden olduğu kanısı karşımıza 
çıkmaktadır. Baskılanmış vaskülarizasyon klinikte 
kendini daha az gingival hiperemi ve daha az miktarda 
sondlamada kanama olarak göstermekte ve bu bozulmuş 
vaskülarizasyon iyileşmenin olumsuz etkilenmesi ile 
sonuçlanmaktadır (24). 

Geçmiş çalışmalar sigara içenlerde daha yüksek oranda 
periodontitis görüldüğünü ve oral hijyenlerinin daha 
zayıf olduğunu, diştaşı miktarının da daha fazla olduğunu 
rapor etmişlerdir (25, 26). 

Sigara içen ve içmeyen bireylerin karşılaştırıldığı çok 
sayıda çalışmada sigara içenlerin daha fazla kemik kaybı 
yaşadığı ve bu bireylerde daha fazla dişeti çekilmesi 
gözlendiği bildirilmiştir (27). Bunun yanında, Osterberg 
ve Mellstrom sigara içenlerde daha fazla diş kaybı 
gözlendiğini rapor etmişlerdir. 

Sigaranın bu etkilerini hangi mekanizma ile yaptığı 
kesin olarak bilinmemekle birlikte üzerinde en çok 
durulan teoriler sigaranın plak bakterileri, konak yanıtı 
ile iyileşme ve tedavi yanıtı üzerindeki etkileri yolu ile 
olduğu yönündedir (28). 

Vasküler yanıt 

Sigara gingival vaskülarizasyon üzerinde çift etkiye 
sahiptir. Aktif sigara içiminde intra-oral sıcaklığın artışı 
ile birlikte başlangıçta gingival kan akımı artar, takip 
eden 5 dakika içerisinde dereceli olarak azalır (29, 30). 

Histolojik olarak sigara içen bireylerde inflame 
dokularda içmeyenlere kıyasla daha az sayıda kan 
damarları olduğu görülmüştür (31). Buna rağmen hafif 
ve şiddetli içicilerde sağlıklı gingivada kan akımının 
etkilenmediği görülmektedir. Bu da sigaranın gingival 
vasküler dokulardaki etkisinin inflamasyonu takiben 
görüldüğünü, sigaranın nedensel bir faktör olmaktan 
ziyade modifiye edici bir faktör olduğu konseptini 
desteklemektedir (32). 
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Ayrıca, dental plaktaki oksidasyon redüksiyon 
potansiyelleri sigarayla birlikte azalmakta ve anaerop 
bakterilerin üremesi için uygun ortam oluşturmaktadır 
(43). Deneysel çalışmalar sigara ile plak formasyonu 
arasında güçlü bir ilişki kuramazken sigara içen 
bireylerde supragingival plağa verilen konak yanıtının 
değiştiği gözlenmiştir. Ayrıca bazı kesitsel çalışmalarda 
sigara içen bireylerde içmeyenlere oranla daha fazla plak 
ve diştaşı oluşumu gözlendiği rapor edilmiştir (52). 

Yara iyileşmesi üzerine etkileri ve periodontal 
tedaviye yanıt

Sigara içenlerde periodontal hastalığın yüksek oranda 
görülmesi ve bozulmuş yara iyileşmesini açıklamaya 
çalışan birkaç olası mekanizma bulunmasına rağmen 
kanıtlanmış kesin bir mekanizma bulunmamaktadır. 
Sigaraya verilen farklı yanıtlar (subgingival floranın 
daha patojenik hale gelmesi, azalmış mikrosirkülasyon, 
nötrofil disfonksiyonları, proinflamatuar sitokinlerin 
artması ve patojenik T hücre seviyelerinin artması gibi) 
rol oynuyor olabilirler (14). 

Sigara içen bireyler periodontal tedaviye içmeyenlere 
göre daha kötü yanıt vermektedir (53, 54). Çalışmalar 
göstermektedir ki, periodontal tedavinin farklı 
formlarında sigara iyileşmeyi olumsuz etkilemektedir 
(50). Sigarayı bırakmış bireylerin sigara içmeyenlerle 
benzer tedavi yanıtı gösterdiği gözlenmiştir ve bu yüzden 
sigarayı bırakmanın iyileşmeye olumlu etkileri olacağı 
düşünülmektedir (55). Eski içici veya sigara içmeyen 
bireylerle kıyaslandığında, sigara içenlerin periodontal 
tedavi sonrası cep derinliklerinde daha az azalma, daha 
az klinik ataşman kazancı gözlenmiştir (6). 6 yıllık takip 
sonuçlarının bulunduğu bir çalışmada periodontal 
tedavi sonrası sigara içmeyenlerde içenlere göre cep 
derinliğinde %50 daha fazla azalma ve klinik ataşman 
kazancı elde edilmiştir (56). 

Cerrahi olmayan periodontal tedaviye yanıt, sigara 
içenlerde içmeyenlere oranla klinik parametrelerinde 
daha az kazanç gözlenir ve bu fark özellikle de ataşman 
kaybının 5 mm veya üzerinde olduğu bölgelerde 
daha belirgindir (7, 57). Sigara içenlerde cerrahi 
olmayan tedavi ile subgingival patojenleri elimine 
etmek daha zor olacağı için bazı klinisyenler yardımcı 
antimikrobiyallerin kullanımını önermektedirler. Fakat 
sistemik antibiyotiklerin sigara içen bireylerde tedaviye 
katkıları konusunda tartışmalı sonuçlar bulunmaktadır 
(8, 45). Lokal uygulanan ajanlarda, SRP ye ek olarak 
doksisiklin ve minosiklin ile elde edilen sonuçlar, sigara 
içmeyen bireylerin tedaviye verdiği cevap ile eşdeğer 
bulunmuştur (58, 59). 

Antikor üretimi de sigaradan etkilenen bir diğer 
konak yanıtı mekanizmasıdır. Sigaranın IgG serum 
konsantrasyonunu düşürdüğü rapor edilmiştir (43). 
Sigara içen bireylerde P. intermedia ve F. nukleatum 
gibi periodontal patojenlere karşı üretilen IgG serum 
titreleri ve A.a ya karşı üretilen IgG2 seviyelerinin, sigara 
içmeyenlere kıyasla daha düşük değerler sergiledikleri 
gözlenmiştir (44). Bunun yanında T hücre sayısının 
uzun süreli sigara kullanımında azaldığı da yapılan 
çalışmalarda bildirilmiştir (44, 45).

Alveolar kemik kaybı

Sigara içenlerde büyük miktarda kemik yıkımı 
gözlenmektedir, ayrıca yıkımın şiddeti sigara içmeyenlere 
kıyasla daha fazladır (46, 47). Bu etki doz bağımlı olarak 
artmakta, sigara miktarı ve kullanım süresi ile doğru 
orantılı bir şekilde yıkım daha fazla gözlenmektedir 
(48). Uzun dönem insan çalışmalarında sigara içenlerde 
içmeyenlere kıyasla kemikte %10-30 daha az mineral 
yoğunluğu saptanmıştır. Bu durum, sigaranın kemikte 
D vitamini metabolizmasını veya hormonal durumu 
etkileyebildiğini düşündürmektedir (38). Alveolar 
kemik miktarı ve yoğunluğunun değerlendirildiği bir 
çalışmada, hastalığın bulunduğu alanlarda başlangıç 
ve uzun dönem karşılaştırmalı sonuçlarda sigara 
içmeyen ve sigarayı bırakmış kişilerde kemik kaybı 
miktarı stabil kalırken sigara içen bireylerde sonuçların 
kötüleştiği gözlenmiştir (49). Günde bir paket sigara 
tüketen kadın hastalar menapoza ulaştığında ortalama 
%5-8 kemik yoğunluğunda kayıp yaşamaktadır. 
Östrojen metabolizması sigara kullanan kadınlarda 
değişmekte ve östrojen eksikliği IL-1,IL-6 ve TNF a ile 
ilişkilendirilmektedir (50). 

Periodontal patojenler 

Sigarada karbon monoksit gibi güçlü indirgen maddeler 
bulunmaktadır. Bu ajanlar direkt olarak anaeropların 
büyümesini artırarak yüzeysel alanlarda bile anaerop 
ortam oluşumuna katkıda bulunmaktadır (51). Bazı 
çalışmalar sigara içenlerde periodontitisle ilişkili P. 
gingivalis, A.a, B. forsythus, P. intermedia, Pepto micros, 
F. nucleatum ve C. rectus gibi bakteri türlerinin daha 
fazla bulunduğunu bildirmektedir (16, 45). Buna karşın 
sigara içen ve içmeyen bireylerde bulunan bakteri 
tiplerinin çok büyük değişkenlikler göstermediğini 
ancak sigaranın floranın niteliğini değiştirdiğini bildiren 
çalışmalar da bulunmaktadır. Sigara kullanan bireylerde 
periodontal ceplerde azalmış oksijen yoğunluğu 
anaerobik bakterilerin üremesinde etkili olabilmektedir 
(50).
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sistematik derlemede implant sağkalım oranları sigara 
içen bireylerde %86 iken içmeyenlerde %92 olarak 
bildirilmiştir (68). Diğer yandan bazı çalışmalar anterior 
mandibula ve mandibular molar sahalarda implant 
sağkalımının sigaradan etkilenmediği ve hafif sigara 
içiminde (günde 12 adetten az) sağkalımın implant 
yüzey özelliklerinden etkilenmediği bildirilmiştir 
(69, 70). Ancak 19 ve 29 çalışmayı kapsayan iki meta 
analiz çalışmasında sigara içiminin implant faili için 
yüksek oranda ilişkili olduğu, özellikle de maksillada 
ogmentasyon prosedürleri ile birlikte uygulamada fail 
riskinin arttığı bildirilmiştir (71, 72).

Peri-implant kemik kaybının değerlendirildiği 
araştırmalarda sigara içenlerde içmeyenlere kıyasla peri- 
implant hastalık olasılığı daha yüksek bulunmuştur. 
Ayrıca 2010 yılındaki bir çalışmaya göre nikotin 
ortodontik mini vidaların başarısını da negatif yönde 
etkilemektedir (73). 

Oral kanserler

Sigara ile ilişkilendirilen kanserler arasında en sık 
görülen akciğer kanseridir ve onu sırasıyla larinks 
kanseri ve oral kanserler takip eder. Son on yılda birçok 
ülkede oral kanser riski artmıştır. Bu ülkelerde yapılan 
epidemiyolojik çalışmalara göre bu risk sigara içen 
bireylerde içmeyenlere göre 3 kat daha yüksektir (74). 
İtalya’da yapılan bir çalışmanın sonuçlarına göre oral 
kanserlerle ilişkilendirilebilen izole en büyük risk kaynağı 
sigara olarak bulunmuş. Ayrıca içilen sigara miktarı ile 
orantılı olarak riskin arttığı gözlenmiştir (75). 

Sigaranın bırakılması

Sigaranın bırakılmasından sonra etkileri hemen 
kaybolmamaktadır (76). Sigara içenlerde iyileşme 
olumsuz etkilenirken sigaranın bırakılmasının cerrahi 
veya cerrahi olmayan tedavi esnasında bile tedavinin 
sonuçlarını iyileştirdiği ve komplikasyonların daha 
az görüldüğü gözlenmiştir (77, 78). Sigara bıraktırma 
programlarının rutin bir şekilde tedavi planlarına 
dahil edilmesi gerektiği ve sigara içiminin periodontal 
tedavi için bir kontrendikasyon olmaması gerektiği 
bildirilmiştir (32). 

Yapılan çalışmalarda, sigarayı bırakmış bireylerin cerrahi 
olmayan ve cerrahi periodontal tedaviye cevapları ve 
implant başarı oranları hiç sigara içmeyenler ile benzer 
bulunmuştur (6). Barrera ve ark. sigaranın cerrahi 
operasyonlardan 6-8 hafta önce bırakılması durumunda 
operasyon sonrası komplikasyonlarda önemli ölçüde 
azalma gözlendiğini rapor etmişlerdir (79).

Dahası yakın zamanda yapılmış bir sistematik derlemede 
yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu ile tedavi edilen 
kemik içi defektlerde sigaranın kemik rejenerasyonunu 
önemli ölçüde olumsuz etkilediği belirtilmiştir (60). Kök 
yüzeyi kapatma işlemleri de benzer şekilde sigara içen 
bireylerde daha başarısız bulunmuştur (61–63).

Sigarada bulunan kimyasal ürünler ve toksinler hücre-
sel fonksiyonları baskılayarak yara iyileşmesini gecik-
tirebilmektedir. Sigara, rejeneratif tedavide güçlü bir 
negatif etkiye neden olmaktadır. Sigaranın sebep olduğu 
vaskülarizasyondaki değişimler sert ve yumuşak doku-
ları etkileyerek yara iyileşmesinde (özellikle rejeneratif, 
periodontal ve implant tedavilerinde) önemli bir negatif 
etki yaratabilmektedir. Sigaranın volatil komponentleri 
olan akrolein ve asetaldehit, gingival fibroblastları inhibe 
ederek bağlanma ve çoğalmalarını engelleyebilir. Ayrıca 
nikotine maruz kalan fibroblastlar daha az fibronektin 
ve kollojen üretirken daha fazla kollojenaz üretir. Peri-
odonsiyumdaki fibroblastların proliferasyon, kemotaksi 
ve bağlanma yetenekleri nikotin tarafından inhibe edilir 
(53, 64). Bu etkiler nikotinin kök yüzeyine tutunması ile 
artabilmekte ve periodontal rejenerasyonu baskılaya-
bilmektedir. Fibroblast üzerindeki bu olumsuz etkiler, 
yara iyileşmesini olumsuz etkilemekte ve periodontitisin 
ilerlemesinde önemli bir rol oynamaktadır (56). Ayrıca 
sigara CD3, CD4 ve CD8 T hücre alt gruplarının artma-
sına sebep olabilmekte ve böylece periodontal yıkımın 
şiddetlendirmektedir (65).

İmplant başarısı 

Sigara kullanımının implant uygulamaları üzerine olan 
etkisini ilk olarak Bain ve Moy 1993 yılında araştırmıştır 
ve sigara kullanımının implant uygulamalarında 
karşılaşılan başarısızlıkların en önemli nedenlerinden 
biri olduğunu bildirmişlerdir (66).

Sigara kullanımın implant başarısına etkisini değerlendi-
ren en geniş veriye sahip çalışma; Lambert ve arkadaşla-
rının yaptığı, % 62 sini hidroksiapatit kaplı implantların 
oluşturduğu, 800 hastada toplam 2887 implantın dahil 
edildiği, 2000 yılında yayınlanmış olan 8 yıllık prospektif 
bir çalışmadır. Bu çalışmanın sonuçlarına göre implant 
başarısızlık oranları sigara içenlerde sigara içmeyenlere 
kıyasla daha fazla bulunmuştur ve bu başarısızlık oranını 
azaltmak için operasyon öncesi antibiyotik kullanımı 
önerilmiştir (67).

Sigara implant faili için bir risk faktörü olarak 
tanımlanmıştır. Maksiller implant failleri sigara içenlerde 
(%10.9) içmeyen veya sigarayı bırakmış bireylere(%6.4) 
göre daha fazla görülmektedir (67). Güncel bir 
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TARTIŞMA

Sigara içimi periodontal hastalığın görülme olasılığı 
ve hastalığın şiddeti için majör bir risk faktörüdür 
(80). Kesitsel çalışmalar sigara içenlerin periodontitise 
yatkınlığının, sigara içmeyen bireylere göre 2-7 kat 
arttığını göstermektedir (81). Ayrıca idame tedavisinde 
diş kaybı da sigara içenlerde daha fazla görülmektedir. 

Sigara içen bireyler içmeyenlere göre cerrahi ve 
cerrahi olmayan periodontal tedaviye daha kötü yanıt 
göstermektedirler (81, 82). 

Sigara ile ilgili yapılan çalışmalarda sigara içenlerde 
içmeyenlere kıyasla daha derin periodontal cepler, 
artmış ataşman kaybı ve artmış diş kaybı gözlendiği 
bildirilmiştir (27, 39, 83). Mahuca ve ark. sigaranın 
periodontal hastalık üzerindeki etkilerini araştırdıkları 
çalışmalarında sigara içmeyenlerde daha yüksek 
plak ve kanama indeks skorları elde ederken, sigara 
içenlerde ise daha yüksek cep derinliği ve ataşman kaybı 
gözlemişlerdir (54). Bergstrom ve ark. da benzer şekilde 
sigara içen bireylerde daha derin sondlama değerleri 
ve daha fazla alveolar kemik kaybı gözlemişlerdir (84). 
Ayrıca sigara kullanımı ile periodontal ataşman kaybı 
arasındaki ilişkinin doza bağımlı bir şekilde geliştiğini 
bildiren çalışmalar da bulunmaktadır (27, 85).

Sigaranın etkileri kümülatifdir. Sigara kullanım süresi 
arttıkça görülen periodontal yıkım da artmaktadır 
(86). Sigaranın bırakılması ile hastanın periodontal 
durumu iyileşebilmektedir. Sigarayı bırakmış bireyler 
sigara içenlerle kıyaslandığında periodontitisten 
daha az etkilenmiş alan veya daha düşük şiddette 
hastalık sergilemektedirler (10, 46). Fakat hiç sigara 
içmeyenlerin risk seviyesine ulaşmaları için uzun yıllar 
gerekebilmektedir (10).
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