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ÖZET

It’s known that there are some local and systemic 

risk factors in the onset and progression of perio-

dontal diseases as well as dental plaque and host 

defense mechanism. Recently, cigarette that inclu-

des some detrimental and carcinogen materials, has 

also been found as an environmental risk factor. 

However, it’s not well-known that cigarette smoking 

forms the detrimental effects on periodontal health 

by which mechanism or mechanisms. Data regar-

ding the impact of smoking on periodontal status 

included in this review will be helpful.

Periodontal hastalıkların başlamasında ve ilerleme-
sinde plak ve konak savunma sistemine ilaveten 
bazı lokal ve sistemik risk faktörlerinin etkili olduğu 
bilinmektedir. Son dönemlerde içeriğinde bazı zararlı 
ve kanserojen maddeler bulunduran sigara da perio-
dontal hastalıklarda çevresel risk faktörü olarak kabul 
edilmektedir. Sigaranın periodontal sağlık üzerine 
zararlı etkilerini hangi mekanizma veya mekanizmalar 
ile gerçekleştirdiği ise tam olarak bilinmemektedir. Bu 
derlemedeki veriler, periodontal durum üzerine siga-
ra kullanımının etkilerini değerlendirmede yardımcı 
olacaktır.
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GİRİŞ

Periodontal hastalığın başlaması ve ilerleme-
sini etkileyen yatkınlık faktörlerinin tanınmasıyla, 
spesifik risk faktörleri üzerinde çeşitli çalışmalar 
yapılmıştır1,2,3,4. “Risk faktörü” sıklıkla modifiye 
edilebilen bir durumu göstermesine karşın, zor 
modifiye edilebilen veya modifiye edilemeyen 
faktörler ise “determinant” veya “altta yatan 
faktörler” olarak adlandırılır. Vaka-kontrol veya 
cross-sectional çalışmalarda tanımlanan “Risk 
indikatörü”, hastalıkla ilişkili olası bir faktörü ta-
nımlamak için kullanılır. Uzun süreli çalışmalarla 
saptanan “Gerçek risk faktörleri” ise hastalıkla 
olan ilişkileri gösterir. Bununla birlikte genellik-
le gelecekte hastalığın oluşma olasılığı ile ilişkili 
olan “Risk markır”ı önceden belirlenebilir risk 
faktörünü tanımlamaktadır2. 

Periodontal enfeksiyonların başlaması ve iler-
lemesi de, risk faktörleri olarak adlandırılan lokal 
ve sistemik şartlarla modifiye olabilmektedir. Lo-
kal faktörler; anatomik ve okluzyona ait bozuk-
luklardan başka, derin periodontal cepler ve de-
fektif restorasyonlar gibi plak retansiyon alanla-
rını içermektedir. Sistemik risk faktörleri ise son 
zamanlarda multifaktöriyel istatistiksel analizler 
kullanılarak geniş epidemiyolojik çalışmalarla 
tanımlanmıştır. Sistemik durumlar ve düzensiz-
likler ile periodontal hastalığın birlikte araştırıl-
ması, periodontal hastalık için risk faktörlerinin 
belirlenmesinde oldukça önemlidir5. Günümüzde 
bilinen sistemik risk faktörlerinden olan azalmış 
nötrofil sayısı ve fonksiyonu ile ilişkili sistemik 
durumlar çocuklar, gençler ve genç erişkinlerde 
daha şiddetli periodontal hastalığa yol açmakta-
dır. Bunlar arasında Down’s Sendromu, Chediak-
Higashi Sendromu, Papillon-Lefevre Sendromu 
ve primer nötrofil anormalliğinin olduğu Agra-
nülositosis, Siklik Nötropeni ve Lökosit Adezyon 
Yetmezliği sayılabilir.6 Bir diğer sistemik risk fak-
törü ise özellikle metabolik kontrolün zayıf oldu-
ğu bireylerdeki Diabetes Mellitus ‘tur5.

Son zamanlarda yapılan çalışmalar, potansi-
yel olarak önemli çeşitli risk indikatörlerine de 
dikkat çekmektedir. Bunlar stres, üzüntü ve stre-
se yol açan davranışlar ve östrojen yetmezliği ile 
ilişkili osteopenidir. Periodontal hastalıkla ilişkili 

altta yatan determinantlar da cinsiyet (erkekler-
de daha fazla hastalık görülmekte), yaş (yaşlılar-
da daha fazla hastalık görülmekte) ve herediter 
faktörlerdir. Bir diğer faktör olan ırk, birtakım 
intrinsik etkilerinden daha çok sosyo-ekonomik 
durum, eğitim, diş tedavilerinden yararlanma ve 
mikrobiyal faktörlerle ilişkilidir. Hormonal anor-
malliklerdeki artmış dişeti enflamasyonu da ha-
milelikte östrojen ve progesteron seviyelerinin 
yükselmesiyle sıklıkla görülen artmış dişeti enf-
lamasyonuyla en iyi şekilde açıklanmıştır. Oste-
opörözün periodontal hastalıktaki rolü üzerine 
kanıtlar ise yetersizdir.

Periodontitisin başlaması ve ilerlemesinde ol-
dukça etkili olan sistemik risk faktörleri içerisinde 
sigara kullanımı da bulunmaktadır. Sigara kulla-
nımı ile periodontal hastalık arasındaki ilişki çok 
uzun zamandır araştırılmakta ve periodontitisin 
önlenmesi ve tedavisinde önemli bir komponent 
olarak kabul edilmektedir7.

Sigara ve Periodontal Hastalık

Hastaların periodontal durumları üzerinde si-
garanın etkilerini saptamak için çalışmalar iki yol 
izlenerek yapılmaktadır: 

1. Bireyler üzerindeki direkt etkileri: Kişinin 
periodontal durumunu gösteren gingivitis, ka-
nama, sulkus derinliği ve diğer ölçümleri içeren 
sağlık parametrelerinin değerlendirilmesi 

2. İndirekt etkileri: Dişler üzerindeki renklen-
meler, plak birikimi ve diştaşı oluşumu değerlen-
dirilerek yapılan oral hijyen durumlarının değer-
lendirilmesi.

Sigara içenlerde ve içmeyenlerde, yapılan te-
daviye karşı doku cevabının ve periodontal du-
rumdaki farklılıkların değerlendirmesi, bu konu 
üzerinde yoğun araştırmalar yapılmasını gerek-
tirmiştir. Araştırmalardan elde edilen bulgular 
tutarlı, ölçülen değişkenler ve ölçüm yöntemleri 
kıyaslanabilir olmasa da sigara kullanımı, birey-
lerin oral hijyenlerini kötüleştirmekte, dolayısıyla 
gingivitis ve periodontitiste zayıf oral hijyenle bir-
likte bir ko-faktör olarak rol oynamaktadır8.

Epidemiyolojik ve klinik çalışmalar,5,8-14 sigara 
tüketimi ve periodontal hastalık arasında bir ilişki 
olduğunu göstermiştir. Bergström 1989’da yap-
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tığı bir çalışmada sigara içenlerin, içmeyenlerden 
iki kat daha fazla periodontal hastalık riskine 
sahip olduğunu ve sigaranın, hastalığın ilerleme-
siyle ilişkili olduğunu açıklamıştır15. Sigara kulla-
nımının periodontal hastalıkla ilişkisini araştıran 
çalışmalarda11,15,16,17 sigaranın, periodontitis için 
majör risk faktörü olduğu belirtilmiştir. Ayrıca 
sigaranın periodontitis için en önemli ve tek çev-
resel risk faktörü olabileceği de ortaya konmuş-
tur11.

Sigara içme alışkanlığı, ağız boşluğunda pek 
çok zararlı değişikliklere neden olmaktadır. Pe-
riodontal dokularda öncelikle vazodilatasyon ve 
daha sonra nikotinin vazokonstrüktör etkisinden 
dolayı kan akımının azaldığı ve bunun sonucu ola-
rak, dişeti enflamasyonu, kızarıklık ve kanama-
nın azalmasıyla periodontal problemlerin erken 
belirtilerinin inhibe olduğu gözlenmiştir.18 Siga-
ra içmeyenlerle kıyaslandığında sigara içenlerin, 
periodontitisin klinik belirtilerini daha güçlü bir 
şekilde gösterdikleri ve daha fazla cep derinliği 
ve daha çok hastalıktan etkilenmiş alana sahip 
oldukları, dolayısıyla hastalığın daha şiddetli ve 
yaygın olduğu ortaya konmuştur11,19-21. Benzer 
olarak, plak birikim miktarları birbirine eşit olan 
hem sigara içen, hem de içmeyen gruplarda elde 
edilen bulgular sigara içen grubun daha çok de-
rin cepli bölgelere10,20,22 ve daha fazla ataşman 
kaybına sahip olduğu şeklindedir3,4,23,24. Ataşman 
kaybının relatif riskinin, 25-74 yaş arası bireyler-
de orta derecede sigara içme hikayesi olanlar-
da 2.77, ağır içicilerde ise 4.75 olduğu ortaya 
konmuştur.3 Sigara içen ve hiç sigara içmemiş 
gruplar arasında ortalama ataşman seviyesinin 
incelendiği bir çalışmada da belirgin farklılıklar 
gözlenmiş ve 35 yaş grubunda 0.37 mm’den 75 
yaş grubunda 1.37 mm’ye kadar değiştiği bulun-
muştur23. Preber ve Bergström25 ve Bergström 
ve Boström26 yaptıkları çalışmalarda plak seviye-
si sigara içmeyenlerden daha fazla olmasına rağ-
men, periodontitisli sigara içen hastalarda sonda-
lamada kanamanın daha az olduğunu, Grossi ve 
ark27 ve Van der Weijden ve ark22 ise her iki grup 
arasında bir fark olmadığını bildirmişlerdir.

Periodontal hastalığı tanımlamak için kulla-
nılan kriterlere dayanarak yapılan çalışmalarda, 

sigara içenler, içmeyenlerden 2.6 ile 6 kat daha 
fazla periodontal yıkım göstermiştir1,3,12,16,19. Yine 
sigara içen ve hiç içmemiş gruplar kıyaslandığın-
da içen grupta daha yüksek prevalansta furkas-
yon problemleri saptanmış ve radyografik olarak 
da hemen hemen iki kat daha fazla kemik kaybı 
gözlenmiştir28,29.

Literatürde sigara kullanımının kemik üze-
rinde etkileri olduğunu gösteren bulgulara göre, 
hiç içmeyenlerle kıyaslandığında sigara içenlerde 
azalmış kemik mineral içeriği kaydedilmiştir9,30 
ve alveoler kemik kaybının da sigara içenlerde 
daha fazla olduğu bulunmuştur4,9,13,28. Oral hij-
yenin etkisi göz önünde bulundurulduğunda bile 
sigara içenlerde yıkım daha şiddetli olmuştur. 
Benzer bulgular daha geniş, kontrollü, cross-se-
ctional populasyon çalışmalarında31, 32 ve çeşit-
li uzun süreli çalışmalarda kaydedilmiştir12,13,33. 
Alveoler kemik yüksekliğinin kök uzunluğunun 
yüzdesi olarak hesaplandığı bir çalışmada, orta-
lama kemik yüksekliği sigara içenlerde %77-78, 
içmeyenlerde ise %83 olarak bulunmuştur9. Elde 
edilen bütün bulgular sigara içenlerin daha fazla 
ataşman ve kemik kaybına, artmış cep derinliği ve 
diştaşı34 oluşumuna ve değişken seviyede plak13, 
31 ve enflamasyona22,27 sahip olduğunu ortaya 
koymaktadır. Baloş ve ark35 ve Ismail ve ark36 ise, 
benzer düzeyde oral hijyene sahip sigara içenler 
ve içmeyenler kıyaslandığında, periodontal du-
rumları arasında istatistiksel olarak belirgin bir 
farklılık bulamamış ve sigaranın daha zayıf oral 
hijyenle ilişkili olduğunu belirtmişlerdir.

Sigara miktarı 

İçilen sigara miktarı ve periodontal hastalıklar 
üzerine yapılan çalışmalar3,4,32 içilen miktar ile 
periodontitisin prevalansı ve şiddeti arasında bir 
ilişki olduğunu saptamıştır. Bu ilişki, orta şiddetli 
ve şiddetli periodontal hastalığın prevalansı ile 
günlük içilen sigara sayısı3, 4, 11,32 ve sigara içilen 
yıl arasındadır3,4,16. Ataşman kaybının şiddetinin 
günde 1 sigara içerek %0.5, 10 sigara içerek %5 
ve 20 sigara içerek %10 arttığı bulunmuştur32. 
Tomar ve Asma,17 günde içilen sigara sayısı ve 
periodontitis arasında doz-cevap ilişkisi olduğu-
nu ortaya koymuşlardır. 
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Sigara içme yaşı ve periodontal hasta-
lık

Kırk yaşın altındaki bireyler üzerinde yapılan 
çalışmalar, sigara kullanımının, genç erişkinlerde 
periodontal durum üzerinde güçlü, negatif etkiye 
sahip olduğunu göstermiştir1 20, 33. Hiç içmeyen-
lerle kıyaslandığında 19-30 yaş arası sigara içen-
lerde 3.9, 31-40 yaş arası 2.8 kez daha fazla pe-
riodontitis riski gözlenmiştir11. Generalize agresif 
periodontitisli sigara içen bireylerde, içmeyenlere 
göre daha fazla etkilenmiş diş ve ataşman kaybı 
olduğu,37 bununla birlikte, lokalize agresif perio-
dontitisli genç hastalarda, ataşman kaybının si-
gara kullanımından etkilenmediği bulunmuştur38. 
Bu çalışmaların ışığı altında, sigara içmenin 20 
ve 30’lu yaşlardaki genç erişkinlerde periodontal 
yıkımla güçlü bir ilişkisi bulunduğu ortaya kon-
muştur. Bergström ve ark14 ise sigaranın perio-
dontal sağlık üzerine etkilerinin 40-69 yaş arası 
bireylerde, 20-39 yaş arası bireylere göre daha 
fazla olduğunu belirtmişlerdir.

Periodontal tedavide sigaranın etkisi

Sigara kullanımı, periodontal tedaviye cevap-
ta, önceden belirlenebilir, majör değişkenlerden 
biri olarak tanımlanmaktadır. Pucher ve ark,39 

diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesini 
içeren başlangıç periodontal tedaviden 9 ay son-
ra sigara içen ve içmeyen gruplar arasında klinik 
ölçümlerde herhangi bir farklılık bulamamışlar-
dır. Yücesoy ve Baloş40 ise yaptıkları çalışmada 
sigara içen ve içmeyen grupların yüksek oranda 
başlangıç periodontal tedaviye ihtiyacı olduğunu, 
ancak sigara içen grupta tedavi ihtiyacının daha 
da arttığını bildirmişlerdir. En az 5 yıllık bir sü-
redir destekleyici periodontal tedavi altında bu-
lunan hastalardan sigara içenlerin iki kat daha 
fazla diş kaybına sahip oldukları belirtilmiştir41. 
Sigara kullanımının, cerrahi olmayan periodon-
tal tedavi üzerine etkisini inceleyen çalışmaların 
büyük bir çoğunluğu, içmeyenlere göre sigara 
içenlerde, sondalama cep derinliğinde azalmanın 
ve ataşman kazancının daha az olduğunu göster-
miştir42,43,44. Periodontitis nedeniyle cerrahi ola-
rak tedavi edilen ve sonra uzun süreli takip edilen 
hastalar arasında sigara içenler, yine sondalama 
cep derinliğinde daha düşük azalma miktarı, 

klinik ataşman seviyesi ve kemik yüksekliğinde 
daha az kazanç olduğunu göstermişlerdir44. 

Rejeneratif işlemlerden sonra da klinik ataş-
man kazancı sigara içenlerde daha az bulunmuş-
tur.45 Dişeti çekilmesi tedavisinde uygulanan 
subepitelial bağ dokusu greftinin başarısında46,47 
ve implant başarı oranlarında sigaranın etkisini 
gösteren veriler ise çelişkilidir48, 49.

Sigara ve periodontal mikrobiyoloji 

Periodontal hastalıkların, doku yıkımına ne-
den olan patojenik olayları aktive eden bakteri-
lerce başlatıldığı bilinmektedir. Temel olarak, pe-
riodontal hastalıklı sigara içen ve içmeyen birey-
lerde aynı subgingival mikroflora gözlenmekte-
dir. Bu nedenle, periodontal sağlık üzerine sigara 
kullanımının etkisinin subgingival florayla ilişkili 
olamayacağı düşünülmektedir ve önceki çalış-
malarda sigara kullanımının, bazı önemli perio-
dontal patojenlerin subgingival kolonizasyonunu 
etkilemediği gösterilmiştir19,50,51. Bu gözlemler, 
sigara kullanımının, konağın immün sistemini et-
kileyebileceğini ortaya koymaktadır.

Literatürde sigara kullanımının mikrobiyal 
plak miktarı üzerine yapılan çalışmalarda elde 
edilen sonuçlar farklıdır. Sigara içmeyenlere kı-
yasla, içenlerin daha fazla dental plağa sahip ol-
dukları veya plak bakterilerinin daha farklı veya 
virulan olduğu şeklindedir20,52,53. Ancak içmeyen-
lere göre, sigara içenlerde, plak birikim seviye-
sinin daha az olduğunu saptayan çalışmalar da 
mevcuttur14,31,33. Bununla birlikte, Monteiro da 
Silva ve ark’nın54 yaptığı bir araştırmada her iki 
grup arasında plak birikim seviyelerinde herhan-
gi bir farklılık olmadığı gösterilmiştir.

Subgingival mikrobiyal flora incelendiğinde 
ise, sigara içenler ve içmeyenler arasında derin 
ceplerden elde edilen periodontal patojenlerin 
yüzdesi açısından farklılık olmadığı saptanmış-
tır19,51. Ayrıca Preber ve ark,55 cerrahi olmayan 
periodontal tedavi sonrası içen ve içmeyen grup-
lar arasında periodontal mikrofloranın eliminas-
yonunda herhangi bir farklılık bulamamıştır. Bu 
sonuçlara zıt olarak Zambon ve ark52 ise, hiç si-
gara içmeyenlerle karşılaştırıldığında, Actinoba-
cillus actinomycetemcommitans, Porphyromo-
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nas gingivalis ve Tannerella forsythensis’ in po-
zitif olduğu bireylerin oranının, içenlerde belirgin 
şekilde daha yüksek olduğunu bulmuşlardır.

Konak Savunma Sistemi ve Sigara

Periodontal hastalıkların ve buna bağlı diş 
kaybının prevalansı ve şiddetinde sigara kulla-
nımının rolü üzerine artan bir ilgi vardır. Ancak 
halen periodontal hastalığın ilerlemesi üzerine 
sigara içmenin negatif etkisi altında yatan meka-
nizma tam olarak anlaşılamamıştır. Genellikle, 
sigara kullanımı iki farklı mekanizmayla konak 
cevabını değiştirerek artmış periodontal yıkıma 
yol açabilir: 

1. Enfeksiyon nötrolizasyonunda normal ko-
nak cevabının bozulması ve 2. Sağlıklı periodon-
tal dokuların yıkımına neden olan değişiklikler55.

Sigara kullanımının ve sigaradaki suda çözü-
nebilen komponentlerin normal PMNL kemotak-
tik ve fagositik yeteneğini olumsuz yönde etkile-
diği ve tütün metabolitlerinin de PMNL fagositik 
fonksiyonunu tehlikeye attığı gösterilmiştir57.  
Noble ve Penny58 sigara içen bireylerin periferal 
kan lökositlerinde kemoktaktik defekt olduğunu 
ve aynı zamanda hiç içmeyenlerle kıyaslandığın-
da total lökosit sayılarının daha yüksek olduğunu 
bulmuşlardır. Periodontitis ve sigara kullanımının 
beyaz kan hücreleri ve özellikle nötrofillerin sayı-
sında artışa yol açtığı da ortaya konmuştur59,60. 
Ayrıca, Marrigio ve ark61 sigara içen periodon-
titisli bireylerin DOS’nda yüksek oranda PMN 
apoptozisi belirlemişler ve nikotinin bu hücreler 
üzerinde apoptotik etkisi olduğunu bulmuşlardır. 
Ancak sigara içen ve içmeyenler kıyaslandığın-
da, sigara kullanımının PMN fagositik aktivitesi 
üzerine herhangi bir etkisinin olmadığı da ortaya 
konmuştur62.

Sigaranın generalize agresif periodontitisli 
erişkinlerde azalmış serum IgG2 seviyesiyle ilişkili 
olduğu gösterilmiştir63,64. Bozuk IgG2 cevabının 
periodontitis riskini artırdığı kabul edilmektedir, 
ancak sigara içme ve bozulmuş IgG2 cevabı ara-
sındaki ilişkinin nedeni ve etkisi hala tam olarak 
anlaşılamamıştır64. Ayrıca sigara içenlerde Pre-
votella intermedia ve Fusobacterium nucleatum’a 
karşı serum IgG antikor seviyelerinin ve sekre-

tuar IgA’nın içmeyenlere göre belirgin seviyede 
azaldığı bulunmuştur8.

Sigara içeriği üzerinde yapılan bir çalışmada 
nikotinin, periodontal fibroblastlarda depola-
nabildiği ve salınabildiği saptanmıştır65. Ancak, 
nikotine maruz kalan fibroblastların çeşitli yü-
zeylere yapışma yeteneğinde bozulma veya artış 
olup olmadığı tam olarak açıklanamamıştır66,67. 
Ayrıca nikotinin fibroblastların fibronektin ve 
kollajen üretimini inhibe edebildiği ve fibroblast 
kollajenaz aktivitesini artırabildiği de belirtilmiş-
tir68. Tütün komponentlerinin, periodontal doku 
yıkımında rol oynayan sitokinler veya enflama-
tuar mediatörlerin üretimini modifiye edebildi-
ği saptanmıştır69. Bununla birlikte yumuşak ve 
sert dokulardaki revaskülarizasyonu bozduğu ve 
konak cevabındaki tüm bu değişikliklerin perio-
donsiyumun reperatif ve rejeneratif potansiyelini 
etkileyebileceği ortaya konmuştur48.
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