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ÖZET

Sigara önlenebilir ölümlerin ve hastalıkların en önemli ne-
deni olarak kabul edilmektedir. Sigara içimi oral mukozal
lezyonlar ve periodontal hastalıklar için güçlü bir risk fak-
törüdür. Periodontal hastalık ile sigara arasında ki ilişki bir-
çok çalışmada ortaya konmuştur. Sigaranın cerrahi ve
cerrahi olmayan periodontal tedaviye olan negatif etkisi de
literatürde gösterilmiştir. Bu derlemenin amacı sigaranın
periodontal hastalık üzerine etkileri hakkındaki bilgileri
güncellemektir.
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GİRİŞ

Sigaranın 6000’den fazla gaz veya partiküler fazda sito-
toksik, mutajenik ve karsinojenik madde içerdiği bildiril-
miştir. Bunlara hidrojen siyanür, azotoksitler, amonyak,
katekol, formik asit gibi zehirler; arsenik, krom, nikel,
benzopiren, nitrosaminaz, kadminyum, formaldehit, ase-
taldehit gibi kanserojen maddeler örnek gösterilebilir.
Her sigara içilişinde ortalama 20-30 ml karbonmonoksit
ve 2-3 mg nikotinin inhale edildiği rapor edilmiştir.1

Sigaranın akciğer kanseri, kardiyovasküler hastalık-
lar, diğer kanserler, kronik obstrüktif akciğer hastalığı,
hamilelik komplikasyonları ve osteoporöz gibi hastalıklar
ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Aynı zamanda pasif içicilik
de solunum hastalıkları, akciğer kanseri, hipertansiyon,
iskemik kalp hastalıkları ile ilişkilendirilmiştir ve pasif içi-
ciliğe maruz kalma oranı azaldıkça, akut myokardiyal en-
farktüs oluşma olasılığının da azaldığı belirtilmiştir.1-3

Hamilelik sırasında sigara kullanıldığında, sigaranın
zararlı komponentlerinin direkt plasenta yoluyla fetusta
geçtiği ve fetusta yüksek oranda kotinin biriktiği bunun
sonucunda da fetusun astım ve solunum yolu hastalık-
ları açısından risk altına girdiği bulgulanmıştır.4

Nikotinin diabet ve insülin sekresyonu üzerine olan
etkisini araştıran bazı hayvan ve insan çalışmalarının so-
nuçlarına göre, nikotine bağlı olarak insülinin salınımı ve
etkisi azalmakta ve insülin direnci gelişebilmektedir.5

Sigaranın toksik etkileri

Sigaranın kimyasal komponentleri hücrelerde birçok re-
aksiyona neden olmakta ve direkt olarak toksik hücre
ölümünü başlatabilmektedir. Sigara içimi ile serumda
glukoz, kortizol, serbest yağ asidi ve adrenalin düzeyle-
rinin artarak tansiyonun, kalp hızının dolayısıyla da kal-
bin oksijen tüketiminin arttığı bulgulanmıştır.1

Sigaranın periodonsiyuma etkileri

Periodontal hastalık patogenezinde dental plağın rolü bi-
linmekle beraber, plağa karşı konak cevabını değiştiren
stres, sistemik hastalıklar, sosyo ekonomik durum, lokal
faktörler ve sigara gibi risk faktörleri de bulunmaktadır.
Sigaraya bağlı oluşan;

Azalmış nötrofil ve fibroblast fonksiyonu,

Azalmış IgG üretimi, artmış periopatojen prevalansı,

Mekanik tedavi ile patojenlerin eliminizasyon zorluğu,

Büyüme faktörü üretimindeki azalma gibi etkiler siga-
ranın periodonsiyuma olan etkilerini ortaya koymakta-
dır.6,7 Sigaranın PGE2 ve IL-1ß gibi kemik rezorbsiyo-
nunu gösteren medyatörlerin salınımını arttırarak kemik
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metabolizmasını etkilediği ve böylece periodontal hasta-
lığa yatkınlığı arttırdığı rapor edilmiştir.8 Yapılan çalış-
malarda nikotinin IL-6, IL-7, IL-8, IL-10 ve IL-15 salınımını
arttırdığı bildirilmiştir.9,10 Sitokinlerin artışı, matriks metal-
loproteinaz (MMP) ekspresyonunu etkileyebilmekte ve
direkt veya indirekt doku yıkımına neden olabilmektedir.
Zhang ve ark.,11,12 çalışmalarında sigaranın periodontal
sağlığın idamesi için gerekli olan matriks metalloprotei-
naz/doku matriks metalloproteinaz inhibitörü dengesini
bozarak dişetinin mayor ekstrasellüler komponenti olan
kollagende yıkımı arttırdığını rapor etmişlerdir.

Sigaranın periodonsiyum üzerine olan negatif
etkileri ile ilişkili faktörler

Sigara ve mikroflora

Sigara içimi sırasında, ağız içi oksidatif potansiyelin azal-
masına bağlı olarak anaerobik bakterilerin sayısında
artış olabileceği düşünülmüştür. Sigara içen ve içme-
yenlerde subgingival bölgedeki bakteri kolonizasyonunu
değerlendiren çalışmalara göre sigara içen bireylerde
subgingival bölgedeki Tannerella forsythia, Parvimonas,
Fusobacterium, Camphylobacter rectus, Bacteroides,
Treponema denticola13 ve Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia, Escherichia coli, Candida albicans14 oranları
yüksek bulunmuştur.

Periodontitisin etiyolojisinde önemli rolü bulunan bazı
patojen bakterilerin oral epitel hücrelere invazyonu ile
doku yıkımını hızlandırdığı bilinmektedir. Bazı çalışma-
lara göre yüksek orandaki nikotin ve kotinin seviyesi, epi-
tel hücrelerindeki bakteriel kolonizasyonu arttırmak-
tadır.11,15

Sigara ve konak cevabı

Sigaranın iki farklı mekanizmayla konak cevabını değiş-
tirerek periodontal yıkımı arttırdığı öne sürülmüştür. Bi-
rinci mekanizmada, enfeksiyonun nötralizasyonunda
normal konak cevabının bozulması söz konusu iken,
ikinci mekanizmada sağlıklı periodontal dokuların yıkı-
mına neden olan değişikliklere neden olduğu düşünül-
mektedir.16

Sigaranın, iyileşme sürecinde konak dokuyu enfek-
siyondan korumak için önemli potansiyel faktörlerden
olan IgA ve IgG düzeylerini, T ve B lenfositlerin çoğalma
kapasitesini azalttığı rapor edilmiştir.17,18

Bilindiği gibi, polimorfonükleer lökositler (PMNL) akut
enflamasyonda bakteriyel invazyona karşı savunma me-
kanizmasında önemli rol alan hücrelerdir. Nikotine
maruz kalan oral veya periferal nötrofillerin birçok fonk-
siyonunun bozulduğu yönünde bilgiler mevcuttur.
PMNL’lerin kemotaksis özelliğinin sigara içenlerde bas-
kılandığı ayrıca doğal antikor seviyelerinin de sigara iç-

meyenlere göre daha düşük titrelerde olduğu bulgulan-
mıştır.19 Mariggio ve ark.20 sigara içen periodontitisli bi-
reylerin dişeti oluğu sıvısında yüksek oranda PMNL
apoptozisi saptamışlar ve nikotinin bu hücreler üzerinde
apoptotik etkisi olduğunu bildirmişlerdir. İmirzalıoğlu ve
ark.21 sigara içen bireylerde tükürükte PMNL apoptozisi-
nin sağlıklılara oranla arttığını rapor etmişlerdir. Ayrıca
nikotinin IL-1ß üretimini engelleyerek nötrofillerin sa-
vunma fonksiyonunu engellediği belirtilmiştir.

Nikotinin lokal etkileri

Nikotinin vazokonstrüktif etkisi mikrodolaşıma sahip do-
kularda beslenme yetersizliğine neden olmaktadır. Niko-
tin, kan akımına karışıp adrenal bezlerden epinefrin
salınmasına yol açarak vazokonstrüksiyona neden ol-
maktadır. Sigaranın vazokonstrüksiyon etkisine bağlı ola-
rak gingival kan akımını azalttığı ve bırakılmasını takiben
3-5 gün sonra gingival kan akımının arttığı rapor edilmiş-
tir.22 Nikotinin gingival kan akımına etkisinin araştırıldığı
bir çalışmada, lazer doppler akımölçer kullanılarak sigara
içildiği sırada ölçülen gingival kan akımında herhangi bir
değişiklik bulunamamıştır.23 Bu sonuç, sigaranın akut ve
kronik etkilerinin farklı olabileceğine bağlanabilir.

Sigara tiryakilerinde dişeti oluğu sıvısındaki nikotin
miktarı plazmadakinden 300 kat daha fazla bulunmuş-
tur.24 Seri ve ark.25 sigara içen ve içmeyen periodontal
olarak sağlıklı bireylerin dişeti oluğu sıvısında C ve E vi-
tamin seviyelerini karşılaştırdıkları çalışmalarında, sigara
içenlerde C vitamini konsantrasyonunun azaldığını bil-
dirmişlerdir.

Nikotine maruz kalan gingival fibroblast hücrelerinde
kollagenaz üretiminin arttığı ve kollegen üretiminin azal-
dığı ortaya konulmuştur.26 Ayrıca, bakteriyel lipopolisak-
karitlerin nikotin ile birleştiği zaman enflamatuar
mediatörlerin indüklendiği rapor edilmiştir.8

Sigara ve gingivitis

Gingivitisin en erken belirtisi olan sondalamada kanama
periodontal hastalıkta aktif lezyonu klinik olarak tanım-
lamak için kullanılmaktadır. Sigara nedeniyle oluşan pe-
riferal kan damarlarındaki vazokonstrüksiyon, periodon-
tal dokuları da etkilemekte ve azalmış kan akımına bağlı
olarak sigara içenlerde, içmeyenlere göre gingivitis be-
lirtileri daha az görünür hale gelmektedir.

Basit gingivitis varlığında sigara içenler ve içmeyen-
ler arasında, dişetinde klinik olarak belirgin bir farklılık
saptanmazken, gingival indeks ve sondalamada ka-
nama gibi değerlendirme yöntemlerinin kullanıldığı araş-
tırmalarda yüksek plak seviyeleri bulunduğunda, sigara
içenlerde dişetindeki iltihabi reaksiyonun klinik görüntü-
sünün içmeyenlere göre belirgin şekilde maskelendiği
saptanmıştır. Bu nedenle sigara içenlerin nadiren şid-
detli gingivitis tablosu gösterdikleri bildirilmiştir.27,28
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Sigara ve ANUG

Sigara akut nekrotizan ülseratif gingivitisin (ANUG)
etiyolojik faktörleri arasında yer almaktadır. Sigara tüke-
timinin artması ile beraber ANUG görülme sıklığının da
arttığı bildirilmiştir.29 Nikotinin kapillerde kontraksiyona
yol açması nedeniyle beslenmenin bozulabileceği ve in-
feksiyona karşı direncin azalacağı rapor edilmiştir Ayrıca
azalmış kan akımı veya stres sonucu artan steroid hor-
mon düzeylerine bağlı olarak konak savunmasında bas-
kılanma oluşabileceği ve bu durumun plaktaki bakteriler
üzerine selektif etki yapabileceği düşünülmüştür.
Bu durumda, Fusospiroketler gibi bazı mikroorganizma-
ların aşırı çoğalarak doku bütünlüğü bozulan
bölgeleri işgal etmesinin söz konusu olabileceği açık-
lanmıştır.30

Sigara ve periodontitis

Günümüzde periodontitis, etiyolojisinde çevresel ve ge-
netik faktörler gibi birçok etkenin rol aldığı ‘multifaktöriyel’
bir hastalık olarak tanımlanmaktadır. Sigara içme ile pe-
riodontal yıkım arasındaki ilişkiyi gösteren çok sayıda ça-
lışma bulunmaktadır. Klinik ve epidemiyolojik çalışma-
lara göre sigara içmeyenlerde daha çok sondalamada
kanama görülürken, sigara içenlerde ataşman kaybı ve
cep derinliği daha fazla bulunmuştur.31-33

Yaş, ırk ve eğitim düzeylerinin standardizasyonunun
sağlandığı klinik çalışmalarda sigara içenlerde içmeyen-
lere oranla periodontitis görülme olasılığının 3-4 kat
daha fazla olduğu ve alveolar kemik yıkımının yılda içi-
len sigara sayısı ile arttığı bildirilmiştir.10,34,35

Sigaranın periodontal hastalığa duyarlılık yaratan ge-
netik faktörleri etkileyebileceği de yapılan geniş kapsamlı
çalışmalarda rapor edilmiştir.36,37

Sigaranın plak ve diş taşı oluşumu üzerine etkisi

Sigara içenlerde, içmeyenlere kıyasla daha zayıf oral
hijyen ve buna bağlı olarak plak miktarının daha fazla
olduğu ve sigara tüketimi arttıkça plak miktarının arttığı
ayrıca tükürükteki kalsiyum fosfataz oranının ve
tükürük akış hızının artmasına bağlı olarak sigara içen-
lerde diş taşı birikiminin daha fazla olduğu öne sürülm-
üştür.38,39

Sigaranın cerrahisiz ve
cerrahi periodontal tedaviye etkileri

Başlangıç periodontal tedavi veya kemik cerrahisi, mo-
difiye widman flep ve flep operasyonu gibi cerrahi iş-
lemleri takiben sigara içenlerde içmeyenlere göre daha
az klinik ataşman kazancı sağlandığı rapor edilmiştir. Si-
garanın, cerrahi işlemlerden sonra revaskülarizasyonu
geciktirerek ve büyüme faktörlerini baskılayarak iyileş-
meyi geciktirdiği bildirilmiştir.7,34

Sigara içenlerde antimikrobiyal tedavi

Sigara içenlerde periodontal tedaviye cevap azaldığından
dolayı ilave olarak antimikrobial tedavinin önerildiği çalış-
malara göre sigara içenlerde sistemik amoksisilin ve met-
ranidazol kombinasyonu ya da lokal uygulanan doksisiklin
jel veya minoksilin mikrosferlerinin mekanik tedavinin et-
kinliğini arttırdığı bulunmuştur. Ayrıca sigara içenlerde
başlangıç periodontal tedaviye ek olarak lokal tetrasiklin
uygulamaları ile sağlanan ataşman kazancının, ilacın an-
timikrobial etkinliğinin yanı sıra, tetrasiklinin antikollege-
naz aktivitesinden kaynaklandığı rapor edilmiştir.35,40

Sert ve yumuşak doku greft prosedürleri ve sigara

Bilindiği üzere, yumuşak doku greftlerinde yaklaşık ilk 48
saat içinde yara yüzeyinden grefte doğru basit oksijen
difüzyonu olmaktadır. Sigaraya bağlı olarak oksijenin
greftteki kan damarlarına iletimi azalmakta ve greftin
beslenmesi olumsuz etkilenmektedir.

Nikotin, karbonmonoksit ve hidrojen siyanürün; hüc-
relere oksijen taşınma kapasitesinin azalması, dokuda
anoksi, epitel hücrelerinin proliferasyonunun engellen-
mesi gibi negatif etkiler doğurarak ve periodontal hücre-
lere zarar vererek yumuşak doku greftlerinin iyileşme-
sinde gecikmeye neden olabileceği bildirilmiştir. Aynı za-
manda furkasyon defektleri ve periodontal defektlerin
yönlendirilmiş doku rejenerasyonu ile tedavisinde siga-
ranın operasyon başarısını azaltabileceği rapor edilmiş-
tir.41 Silva ve ark.42 serbest dişeti greftinin elde edildiği
donor bölgede sigaraya bağlı olarak kanlanmanın azal-
dığını ve bölgede epitelizasyonun geciktiğini rapor et-
mişlerdir.

İmplant tedavisi ve sigara

Sigara implant başarısızlığı için predispozan faktör ola-
rak kabul edilmektedir.43,44 Sigara içenlere yapılan im-
plantlarda ki başarısızlık oranının ortalama %0 ile %17
arasında sigara içmeyenlerde ise bu oranın ortalama %2
ile %7 arasında olduğu ve maksillaya yerleştirilen im-
plantların mandibulaya yerleştirilen implantlara göre si-
garadan daha çok etkilendiği belirtilmiştir.45 Peri-implant
kemik kaybının değerlendirildiği araştırmalarda sigara
içenlerde içmeyenlere kıyasla peri- implant hastalık ola-
sılığı daha yüksek bulunmuştur.45 Ayrıca 2010 yılındaki
bir çalışmaya göre nikotin ortodontik mini vidaların ba-
şarısını da negatif yönde etkilemektedir.46

Sigarayı bırakmanın periodontal duruma etkisi

Literatürde sigaranın bırakıldığı ilk haftalarda dişeti en-
flamasyonunun klinik olarak daha belirginleştiği, fırçala-
mada kanamanın arttığı, sigarayı bıraktıktan yaklaşık 1
yıl sonra dişetinin normal anatomik yapı ve konturuna
kavuşabileceği ayrıca kemik ve ataşman kaybı hızının
yavaşladığı bildirilmiştir.47,48 Sigarayı bırakmanın sub-
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gingival floraya etkisinin araştırıldığı bir çalışmada, si-
garayı bırakmayı takiben birinci yılın sonunda, Parvimo-
nas micra, Treponema denticola, Filifactor alocis,
Porphyromonas endodontalis ve Dialister pneumosintes
miktarında anlamlı azalma kaydedilmiştir.47

Yapılan çalışmalarda, sigarayı bırakmış bireylerin
cerrahisiz ve cerrahi periodontal tedaviye cevapları ve
implant başarı oranları hiç sigara içmeyenler ile benzer
bulunmuştur.49,50 Barrera ve ark.51 sigaranın cerrahi ope-
rasyonlardan 6-8 hafta önce bırakılması durumunda
operasyon sonrası komplikasyonlarda önemli ölçüde
azalma gözlendiğini rapor etmişlerdir.

Sigaranın oral mukozaya etkisi ve
oral kanserler ile ilişkisi

Sigara dumanının oral mukoza dokusunu irrite ederek hi-
perkeratozise yol açtığı ve bu irritasyonda tütün içindeki
herhangi bir maddeden çok, sigara dumanının sıcaklığı-
nın önemli rol oynadığı düşünülmüştür. Oral mukozanın
benign pigmentasyonu olan gingival melanozis ile sigara
içimi arasındaki pozitif korelasyon ise, benzpyrene ve ni-
kotinin melanosit hücrelerine olan afinitesi ile ilişkilendi-
rilmiştir. 2011 yılında yayınlanan bir çalışmaya göre, pasif
sigara içiciliğine maruz kalan çocukların gingival pig-
mentasyon oranı ve idrar kotinin miktarı arasında pozitif
bir ilişki olduğu tespit edilmiştir. Bu durum iki farklı me-
kanizmayla açıklanmıştır. Birinci mekanizmada, nikotinin
tükürük ve oral epitel hücrelere penetre olarak pigmen-
tasyonu stimüle edebileceği, ikinci mekanizmada ise bu-
rundan inhale edilen benzyprene ve nikotinin kan akımı
yolu ile gingival pigmentasyonu uyarabileceği düşünül-
mektedir.52 Robson ve arkadaşlarının53 çalışmalarında,
sigara içenlerin tükürüğündeki nikotin miktarının, içilen si-
gara sayısına bağlı olarak değişebildiği ve yaklaşık 0.9
µg/ml- 4.6 µg/ml arasında olduğu bildirilmiştir.

Bilindiği üzere oral kanserler birçok kromozom ve
gende çoklu moleküler genetik olaylara neden olan mu-
tajenik olaylar sonucunda meydana gelmektedir. Gene-
tik zararın sonucunda, hücre düzenleyici prosesler zarar
görmekte, büyüme sinyallerinde yetersizlik, apoptozis-
ten kaçınma, sınırsız üreme potansiyeli, doku invazyonu
ve metastaz görülmektedir. Epidemiyolojik verilere göre
tütün kullananlar ağız kanserleri açısından yüksek risk
altındadır. Kanser gelişiminin tespiti için epitelyal displa-
zinin varlığı önemli bir işarettir ve çalışmalarda oral epi-
teliyal displazinin sigara içme ile ilişkili olduğu
gösterilmiştir.54 Epitelyal displazi oluşumunda tek başına
tütün kullanımının, tek başına alkol kullanımından daha
etkili olduğu bildirilmiştir.55

Bütün bu bilgiler ışığında, sigaranın birçok sistemik
hastalık ve kanserler ile ilişkili olduğu gibi periodontal
hastalık ve oral prekanseröz lezyonların oluşumunda da
ciddi rolü olduğu hatırlanarak ve bu konu ile ilgili mole-

küler düzeydeki ileri çalışmalara ağırlık verilerek, ça-
lışma sonuçlarının toplum ile daha etkin şekilde payla-
şılmasının faydalı olacağı düşünülmektedir.

Çıkar çatışması: Yazarlar bu çalışmayla ilgili herhangi bir çıkar çatış-
malarının bulunmadığını bildirmişlerdir.
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Relationship between smoking and
periodontal disease

ABSTRACT

Smoking is recognized as the most important cause of pre-
ventable death and disease. Cigarette smoking is a strong
risk factor for oral mucosal lesions and periodontal disease.
An association between periodontal disease and smoking
has been found in many studies. The negative influence of
smoking on the response to non surgical and surgical pe-
riodontal therapy has also been indicated in the literature.
The aim of this review is to update the general knowledge
about the effects of smoking on periodontal disease pro-
cess.
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