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Sigara Kullaniminin Periodontal Dokular Uzerine Olan Etkisi
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OZET

Tiititn  kullamiminin  insan saghgi iizerine bircok olumsuz etkisi
bulunmaktadir. Sigaranin solunum ve kalp-damar sistemi ile ilgili olumsuzg
etkilerinin yan sira, ilk olarak temasa gectigi agiz ortami ve periodonsiyum
iizerine de zararh etkilerinin oldugu bilinmektedir.

Son dionemde bir¢cok calismada; arastirmacilar periodontal hastaligin
hizlandirict ve siddetlendirici lokal veya sistemik sebeplerinden biri olan

sigaranin etkilerini incelemislerdir.

Anahtar Kelimeler: Periodonsiyum, Sigara, Periodontal Hastalik

The Effect of Smoking on the Periodontal Tissues

SUMMARY

There are many negatory effects of using tabacco on human health.
Beyond the general effects on respiration and hearth-vessel system; it is
known that it has got effects on oral environment and periodontium which

are the first contact areas.

In many recent studies, researchers have investigated the cigarettes
effects which is a local or systemic factor advancing the periodontal

diseases.
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Sigara; yas, oral hijyen, cinsiyet, sosyo-
ekonomik durum gibi hazirlayici sebepler
arasinda periodontal hastaligin en biiyiik etkeni
olarak kabul edilmistir (1). Sigaranin periodon-
titis, diseti ¢cekilmesi ve akut nekrotizan iilsera-
tif gingivitis (ANUG) olusumuna neden oldu-
gu seklindeki goriis son on yilda ortaya ¢ikmis-
tir (2,3). Neden sonug iligkisi ispat edilememis
olmasina ragmen tiitiin icimi ve ANUG arasin-
daki iliski acikca gosterilmistir (2). Ancak
sigara igmenin geng yetiskinlerdeki periodonti-
tis prevalansi {izerine olan etkisi heniiz tam
olarak bilinmemektedir (3).

Sigara i¢cenlerde gingivitis ve periodontitis-
in daha siddetli oldugu pek c¢ok arastirict
tarafindan rapor edilmistir (2). Sigara i¢enlerin
agiz hijyenlerine daha az dikkat ettikleri, plak
birikimlerinin daha fazla oldugu ve bu neden-
den dolay1 periodontal hastaliga yatkin olduk-
lar1 kanis1 yaygindir (3).

Sigara ve tiitiin tirlinleri, periodontopatojen
koloniler ile birlikte subgingival ekolojiyi
direkt olarak etkilemektedirler (4). Bu
patojenlerden en sik bulunan bes tanesinden
(Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.),
Porphyromonas  gingivalis  (P.gingivalis),
Prevotella intermedia (P.intermedia), Eikenella
corrodens (E. corrodens), Fusobacterium
nucleatum (F. nucleatum) herhangi birinin
varliginda sigara i¢imi, periodontitis i¢in giiclii
bir risk faktorii olmaktadir (5). Yine Trepone-
ma denticola (T. denticola)’nin periodontal
ceplerde varlig1 tespit edilmistir (6).

Kamma ve ark.(7), yaslar1 22-38 arasinda
degisen sistemik agidan saglikli ve erken basla-
yan periodontitisli 22 bireyin subgingival flo-
ralarini, kiiltiir alarak ve immunofluorescense
(IF) ile karsilastirmali olarak inceledikleri
calismalarinda; klinik olarak biitiin hastalarin
deney bolgelerinde %98 oraninda pozitif plak,
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%94 oraninda sondlama ile kanama, %34
oraninda supurasyon tespit etmislerdir. Mikro-
biyolojik incelemelerinde biitiin hastalarin en
az bir bolgesinde P. intermedia , P. gingivalis,
Bacteroides forsythus (B. forsythus)'u pozitif
olarak bulmuslardir. Buna karsilik hastalarin
%68-95'inde Campylobacter rectus, A.a ve
peptostreptococcus micros (P. micros) bulun-
mustur. Sigara icenlerde A.a ve P. micros
miktarin1 6nemli derecede daha fazla bulmus-
lardir. Bu sonuglar, erken baslayan periodonti-
tislerde sigara igen geng bireylerde alisilmisin
disinda olarak B. forsythus ve P. gingivalisin
prevelansinin daha yiiksek oldugunu goster-
migstir. Buna karsilik A.a. ve P. micros daha
diisiik oranlarda gortilmiistiir (7).

Sigara igen bireylerin subgingival mikro-
floralarini inceleyen baska ¢aligmalarda da B.
forsythus ve P. gingivalis’in baskin oldugu
gosterilmistir. Bu iki mikroorganizma sigara
icenlerde igmeyenlerden daha fazla miktarda
mekanik tedaviyi takiben de persistan kalmak-
tadirlar (7,8,9).

Calisma yontemi, ¢esitli insan popiilasyon-
lar1 ve hastaligin siddetinden bagimsiz olarak;
periodontal hastaligin sigara igenlerde i¢cme-
yenlere gore meydana gelme olasiliginin daha
yiiksek oldugu siirekli olarak rapor edilmistir.
Sigara icenlerdeki periodontal cep derinligi,
atacman kayb1 ve periodontal kemik kaybi,
icmeyenlerdekinden daha fazladir (9,10). Bu
risk sigaranin tiiketim dozuna da baghdir.
Fazla sigara tiiketimi risk oranini da o nispette
arttirmaktadir (4,10,11). Sigaray1 daha uzun
siire icenler, daha az igenlere gore daha fazla
cep ve periodontal kemik kaybima sahiptirler.
Bu da sigaranin tiikketim miktar1 ile periodontal
hastaligik arasinda dogrusal bir iliski oldugunu
gosterir (1,10,11,12).

Sigaranin Periodontal Dokularin
Bagisiklik Sistemi Uzerine Olan Etkisi

Sigara igen kisilerde, icmeyenlerden neden
daha sik ve daha siddetli periodontal hastalik
geligtigi sorusu cevapsizdir. Bu durumun
sigaranin viicut savunma sistemlerini olumsuz
etkilemesine bagli oldugu distinilmektedir
(13).

Nikotin, biitlin tiitlin {riinleri icinde en
yaygin bilinenidir. Yumusak doku {izerine
irritan olarak bilinmektedir. Tiitiin ¢igneyenler-

Dicle Tip Dergisi 2005

de tiikiirik nikotin seviyesi 70-1560 pg/ml
arasinda degismektedir. Enfiye kullananlarda
yiikksek plazma konsantrasyonuna (36 ng/ml)
ragmen, nikotine direkt olarak maruz kalan
epitelyal hiicre sayisinin daha az olmasindan
dolay1 tiikiiriikteki seviyesi oldukga diistiktiir
(13).

Nikotin kandaki epinefrin  seviyesini
artirarak nabzi hizlandirir ve periferal vazokon-
strilksiyona sebep olarak deri 1sisin1 disiiriir.
Tam agiga kavusturulamamis olmakla beraber,
nikotinin farmakokinetik etkisiyle, sempatik
sinir sistemini stimule ettigi diigiiniilmektedir.
Bu etkilerinden biri de hiposalivasyondur (14).
Hiposalivasyonun neden oldugu agiz kurulugu
dis ve disetleri ilizerinde bakteri plaklarmin
tesekkiillinii kolaylastirir (15).

Sigaranin periodontal dokular {izerine
sistemik etkisi, periferal kandaki polimorfo-
niiklear 16kositlerin fagositozu ve kemotaksi-
sinde azalma ve oral polimorfoniiklear 16kosit-
lere nikotinin migrasyonu ile kismen agiklana-
bilir. Ayrica nikotinin superoksid ve interlokin
1B'nin driinlerini engelleyerek monosit ve
notrofillerin savunma fonksiyonunu engelledi-
gi gosterilmistir. Oral nétrofillerin fonksiyonu
%50 oraninda azalmaktadir. Notrofil ve mono-
sitlerin aerobik antimikrobiyal fonksiyonlari-
nin engellenmesi sigara i¢enlerde subgingival
cevredeki mikrobiyal ekolojinin degismesi ile
sonuclanan Onemli bir mekanizma olabilir
(3,4,9,13,14). Bilindigi gibi immunglobilin G2
(IgG2) periodontopatojenlere verilen immiin
cevapta anahtar rol oynayan immunglobulin
izotipidir. Son zamanlarda sigara kullanan ve
siddetli periodontal hastaliga sahip bireylerde
serum I[gG2 diizeyinde Onemli derecede bir
azalma oldugu rapor edilmistir (4,5,9,16).

Calismalar sigara icenlerin bozulmus
antimikrobiyal fonksiyon gosterdigine, daha
fazla sayida periodontopatojen mikroorganiz-
ma barindirdiklarina ve periodontal vakalarin
¢okluguna dair kanitlar saglamaktadirlar (4-8).
Bununla birlikte nikotinin, mikrosirkulasyon,
gingival sirkulasyon ve kan akimi iizerine de
zararh etki ettigi anlasilmistir. Sigaranin sebep
oldugu gingival kapillerlerin kronik vazokons-
trilkksiyonu ve periodontal dokularin kronik
hipoksisi, sigara i¢enlerde periodontal vakalar-
m neden daha siddetli goriildiigiinii kismen
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aciklayan bir diger mekanizmadir (4). Nikoti-
nin vazokonstriiktif etkisine bagli olarak dis-
etinde kan akimi azalir. Digetine yeterli oksijen
ve kan hiicrelerinin ulagmasina engel olur. Bu
durumda disetinin kendini koruyucu ve tamir
edici oOzelligini zayiflatir (14). Lokal oksijen
basincinin azalmas1 anaerobik bakterilerin
kolonizasyonunu ve Dbiiyiimelerini saglar.
Ayrica epitelyal hiicrelere bakteriyal baglan-
may1 da arttirabilir. Derin periodontal cepler
oksijenin azalmasi ile anaerobik periodontal
patojenlerin biiylimesi i¢in en uygun cevreyi
olustururlar. Bu bakterilerin ilk kolonizasyon-
lar1 buralarda olugmaktadir (9).

Tiitlinlin  yanmasiyla nikotinden bagka
katran, karbonmonoksit, benzipiren, Cd-
complex-nitrojen oksid gibi 4000 gesit karsino-
jen ortaya ¢ikar Nikotinin en 6nemli metaboliti
kotinindir (14,16-19). Gingival crevicular
stvida, kan dolasiminda ve idrarda tespit
edilmistir (14,19). Aktif ve diizenli sigara igen-
lerde tiikiirtiikteki kotinin seviyesinin 100
ng/ml'den fazla oldugu gozlenir (14).

Nikotin tarafindan olusturulan kan akimi
degisikliginin belki de bir sonucu olarak ta
gingival siv1 akiginda gbze carpan bir artig
meydana gelmektedir. Fakat bu durum kisa bir
siire i¢cinde gegmektedir (2,3).

Johnson ve ark. (13) yaptiklari galigmala-
rinda; diistik tiitiin konsantrasyonlarinin hiicre
sayisi yada hiicrelerin hayat1 {izerine etkisinin
olmadigini, ancak prostaglandin E2 (PGE2) ve
interlokin-1 (IL-I) seviyelerinde onemli artisa
neden oldugunu saptamislardir. Bu mediatorler
periodontal yikim ve keratinosit tiretimi tizeri-
ne etkilidirler. Tiitlin bu mediatdrlerin sentezini
indiikleyerek oral hastaligin gelisiminde rol
oynayabilir.

Metallothionein (MT), insan ve hayvanlar-
da agir metal metabolizmasinda rol oynayan,
diisiik molekiiler agirlikli metalle baglanan bir
proteindir. Lipid oksijen radikalleri ve serbest
oksijen radikallerine tesir etmektedir. Sigaranin
periodontal dokulara olan direkt etkisinin metal
iyonlarinin ve oksijen radikallerinin etkisi ile
oldugu hipotezi ile agiklanmaktadir (17). MT
insan viicudunda bazi organlarda siirekli olarak
bulunmakla birlikte oral mukoza ve periodon-
tal dokularda tanimlanmamigtir. Bununla
birlikte ilerlemis periodontitiste periodontal
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dokularda da MT varlig1 gosterilmistir. Sigara
icmeyenlerde bazal ve spinoz hiicre tabakala-
rinda fark edilebilir MT goriilmesine ragmen
icenlerde dikensi tabakadaki MT pozitif hiicre
orani daha yiiksek bulunmustur (17).

Sigara, periodonsiyum iizerine direkt zarar-
I1 etkisinin yami sira, sistemik hastaliklarda
goriilen klinik tablonun daha siddetli olmasina
da yol agmaktadir (1,2,4,20-22). Yapilan ¢alig-
malarda genel olarak; osteopeninin periodontal
hastaligin olusumunda rol oynadigina dair
goriis birligine varilmistir (1,2,22). Osteopeni-
de rol oynayan periodontal hastalik, alveolar
kemik rezorpsiyonu, yumusak doku atagmani
ve dis kayiplart ile karakterizedir. Periodontal
hastaligin primer etkeninin mikrobiyal dental
plak olmasi ile birlikte osteopeniden dolay1
olusan oral kemik kaybi, periodontal hastalik
icin 6nemli bir zemin olusturabilir. Bunun yant
sira osteopeni ve periodontitisin, hastaligin
gelisimini direkt veya 1limli etkileyebilen
faktorleri paylagmaktadirlar ki bunlardan biride
sigara kullanimidir (22). Periodontal hastalik,
sigara aligkanlit ve ostoeporozisin siddeti
arasindaki iligkiyi arastiran ¢aligmalarin sonug-
larina gore; sigara, hastaligin siddetini igmeyen
bireylere goére daha fazla arttirmaktadir.
Tiiketilen sigara miktarindaki artig ile dis
kayiplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliskiler bulunmustur (1,2,22).

Periodontal hastaligin risk faktorlerinden
onemli bir tanesi de diyabettir. Sigara ise;
diyabetle birlikte goriilen periodontal hastali-
gin biitiin klinik parametrelerinde 6nemli artis-
lara sebebiyet vermektedir (4,20,21).

Bridges ve ark. (20) bir g¢aligmalarinda,
diyabetik erkeklerde, sigara i¢imi, plak indeksi,
kanama skoru ve cep derinligi ile iliskili iken,
diyabetli olmayan erkeklerde sigara i¢imi, cep
derinligi ve atasman kaybi ile iligkili bulun-
mustur. Sigara ile kanama skoru, cep derinligi
ve atagman kaybi1 arasinda pozitif iliski saptan-
mistir .

_ Sigaranin Periodontal Tedavi Sonuglar
Uzerine Olan Etkisi

Periodontal hastaligin  siddeti {izerine
sigara igmenin derin etkisinin en biiyiik kanitt
periodontal terapiye verilen konak cevabinin
zayiflamasidir. Yapilan klinik ¢aligmalar perio-
dontal terapinin cesitli sekillerinin sonuglart
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lizerine sigaranin zararli etkilerini géstermistir
(4,5,13,19,23-29). Cerrahi ve cerrahi olmayan
periodontal terapiye istenilen cevap, sigara
icenlerde i¢meyenlerden daha azdir. Sigara
icen bireylerde yonlendirilmis doku rejeneras-
yonu (YDR)'nu takiben daha az atagman
kazanci saglanmistir (13,23). Serbest gingival
greftler kullanilarak kok kapama prosediirleri-
nin sonuglar1 {izerine de sigaranin biiyiik
zararlt etkisi vardir (20). Ayrica oral implant
uygulamalarinda igenlerde, i¢gmeyenlerden
daha fazla bagarisizlik riski bulunmaktadir
(5,13,19,23,26).

Titliin kimyasal ve toksik etkisiyle yara
iyilesmesinin baslangicindaki temel hiicresel
fonksiyonlar1 engelleyerek, yara iyilesmesini
baglatan biyolojik proses zincirini etkileyerek
iyilesmeye zarar vermektedir (4). Grossi ve
ark.(4), sigaranin neden oldugu endotelyal
zararin ilk sonucunun bozulmus iyilesme
cevabr oldugunu diisiinmektedirler. Endotelin
bozulmasin1 takiben 1iyilesme bdlgelerine
kompotent (yetkili) hiicrelerin yapisma giicii
bozulabilir. Keza, endotel hiicreleri tarafindan
salgilanan hiicresel biiylime faktorleri bozula-
bilir. Buna bagli olarak olgunlasmamis hiicre
soylarinin stimiilasyonu ve aktivasyonu azal-
maktadir. Invitro olarak; nikotinin gingival
fibroblastlarin ~ biiylimesini, kollagen ve
fibronektinin {iretimini engelledigi, kollagen
yikimini tesvik ettigi ve ayrica nikotine maruz
kalmig fibroblastlarda insan kok yiizeyine
tutunma kadar fibroblast proliferasyonunun da
azaldig1 gosterilmistir (4,25).

Kinane ve ark. (5), mekanik ve antimikro-
biyal periodontal terapinin iizerine sigara
icmenin etkilerini 54 hasta {lizerinde denemis-
lerdir. Tedavi sonrasinda cep derinligindeki
degisiklikler ve atagsman kazanc1 biitlin gruplar-
da, sigara igcmeyenlerde i¢enlerden daha fazla
olarak tespit etmislerdir.

Cep derinliklerinde baslangica oranla azal-
ma ve atasman kazanci ile sigara igme arasin-
daki aktif iliski arastirmalarda siirekli olarak
bulunan 6nemli bir bulgudur (5,19,26,28,29).
Sigaranin tedaviye alinacak cevap iizerindeki
zayiflatict etkisi, tedavi Oncesindeki derin
ceplerde daha belirgin olarak goriilmektedir.
Bu bulgular periodontitisin tedavisinde 6nemli
bir prognostik anlam tasiyabilir. Bu fenomen,
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fibroblastlarin bozulmus fonksiyonlari ile ilgili
olabilir. Fibroblastlar nikotine baglanirlar ve
icine girerler. Cerrahi olmayan tedaviden sonra
klinik atasman kazanci, konnektif doku fibril-
lerinin yogunlugundaki artis yliziindendir.
Derin ceplerin yumusak doku duvar1 konnektif
dokudaki daha az yogun kollagen komponen-
tinden dolay1 sondlamada olusan penetrasyona
kargi daha az direnclidir. Tedaviden sonra ve
enflamasyonun eliminasyonunda sigara igme-
yen bir bireyde normal fibroblast fonksiyonu,
fonksiyonel kollagen fibrillerin yogunlugu
biiyiik ol¢iide yeniden olusur. Sigara igenlerde
tedaviden sonraki doku adaptasyonu: Sigara
icmeyenlerden daha az goriiliir ve sondalamaya
kars1 doku direnci daha zayiftir. Bu nedenlerle
sigara icenlerde iyilesme zayiflamistir.

Nikotinin periodonsiyum iizerine bir diger
onemli biyolojik etkisi, azalmis fagositoz,
kemotaksis ve oral dokularin nétrofillerinin
omri lzerinedir. Ayrica, IgA, IgG, IgM'nin
tiretimleri bozulmustur. Biitiin bunlar iyilesme
procesinde konak dokuyu tekrar enfeksiyonlar-
dan korumak i¢in énemli potansiyel faktorler-
dir. Sigara icenlerde oral hijyenin zayiflamasi
da bu kisilerde tedaviye istenilen cevabin daha
az olmasindan kismen sorumlu olabilir (5).

Kaldahl ve ark. (26), sigaranin tiikketim
miktarinin ¢esitli periodontal terapi metodlari-
nin sonuglarini nasil etkiledigini aragtirmislar-
dir. Bunun i¢in hastalari, sigara tiiketimine
gore, c¢ok icenler, az igenler, eski tiryakiler
(eskiden i¢mis, simdi kullanmiyor) ve igme-
yenler olarak gruplara ayirmislardir. Klinik
verileri ilk muayenede, terapiyi takiben 4.hafta,
10.hafta ve 7 yil boyunca yillik olarak topla-
miglardir. Calismanin sonuglarma gore; eski-
den sigara igenler periodontal terapiye, ¢ok
veya az igenlerden ve igcmeyenlerden daha iyi
sonuglar vermislerdir. Bu da gec¢miste sigara
icmenin periodontal yikimin siddeti icin
devamli faktér olmasina ragmen terapinin
sonucunu direkt etkilemedigini gostermistir.
Eskiden igenler ve igmeyenler tedaviyi takiben
benzer klinik cevaplar gostermislerdir.

Preber ve ark. (28), sigara icen bireylerde
cerrahi olmayan tedaviler sonrasinda maxillar
anterior ceplerin derinliginde diger ceplere
gore onemli derecede daha az iyilesme gozle-
mislerdir. Boyle bir farkin neden oldugu bilin-
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memekle beraber plak farkliliklari, anterior
bolgenin diger bolgelerden daha fazla sigaraya
maruz kalmasinin veya bunlarin kombinasyo-
nunun olabilecegini diigiinmiislerdir.

Kocher ve ark. (27), orta ve ilerlemis
periodontal hastaliktan dolay1 tedavi ettikleri
hastalar1 12 y1l boyunca takip etmigler, bu siire
igerisinde ¢esitli sebeplerden dis ¢ekim yapilan
hastalardan sigara igenlerin sayisini, igmeyen-
lerden 2,5 kat fazla olarak bulmuslardir.

Sonug olarak, sigara, pek cok hastalikta
oldugu gibi periodontal hastaliklarm da olusu-
mu ve prognozunda ciddi sorunlara neden
olmaktadir. Giinlimiizde sigaranin i¢imi kadar,
solunmasinin  dahi insan saghigi {izerine
olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. Daha
saglikli bir toplum ve nesiller olusturmak
adma; gencler sigara aligkanligindan uzak

tutulmali, sigaranin zararlarmi  inceleyen

arastirmalara  agirlik  verilerek, sonuclar

toplum ile etkin bir sekilde paylasilmalidir.
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