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ÖZET 

 

Sigara kullanımı insan vücudundaki neredeyse 

tüm sistemleri etkilemektedir. Koroner kalp hastalığı, 

felç, ateroskleroz, solunum sistemi hastalıkları ve çok 

sayıda kanser türüyle ilişkilidir. Sigara oral dokuları da 

etkileyerek ağız ve farinkste çeşitli pre-kanseröz ve 

kanseröz lezyonlara neden olmakla birlikte diş çekimi, 

implant, maksillofasial ve periodontal  cerrahi işlemler 

sonrasında yara iyileşmesini bozmaktadır. Bu 

çalışmada sigaranın, ağız içinde yapılan cerrahi 

işlemler sonrasında dokuların iyileşmesi üzerindeki 

etkileri tartışılacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Sigara, Oral Cerrahi, Yara 

İyileşmesi 

 

Yılda 5 milyon insan sigara kullanımı nedeniyle 

hayatını kaybetmektedir. 2030 yılında bu sayının 8 

milyonu bulması tahmin edilmektedir. Sigara dünyada 

gelişmekte olan ve gelişmiş ülkelerin pek çoğunda 

önlenebilir hastalıkların ve ölüm nedenlerinin en 

başında gelmektedir. Sigara tüketimi gelişmiş ülkelerde 

azalmakta ya da yatay seyretmekteyken gelişmekte 

olan ülkelerde artmaya devam etmektedir.1 

Periferal bir vazokonstrüktör olan sigara, 

içerdiği nikotinle birlikte trombosit adezyonunu ve 

mikrovasküler tıkanıklığı artırarak dokuda iskemiye 

neden olur. Sigara içilmesiyle salınan katekolamin 

damarlarda vazokonstrüksiyona yol açar ve doku 

perfüzyonu azalır. Sigaranın, enfeksiyonlara karşı 

savunmada ilk önce görev alan nötrofil fonksiyonlarını 

bozarak, doğuştan ve kazanılmış bağışıklık sistemini 

baskılayarak enfeksiyonlara yatkınlığı artırdığı 

düşünülmektedir.2  

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
ABSTRACT 
 

Smoking impairs almost all of systems of the 

human body. Coronary heart disease, stroke, 

atherosclerosis, pulmonary diseases and a large 

number of cancer related with smoking. By affecting 

oral tissues various precancerous and cancerous 

lesions are caused by cigarette in mouth and pharynx. 

Cigarette affects oral tissues, post operative wound 

healing of extraction of tooth, dental implant, 

maxillofacial and periodontal surgery. In this study the 

effects of smoking, on the healing of tissues after 

surgical procedures performed in the mouth will be 

discussed.  
Key Words: Smoking, Oral Surgery, Wound 

Healing. 

 

Tütünün yanması ile distilasyon ve oksitlenme 

sonucu, kompleks bir aerosol olan, sigara dumanı 

ortaya çıkar. Sigara dumanı, içeriğinde karsinojenik, 

toksik ve mutajenik olduğu bilinen 4000’den fazla 

kimyasal madde barındırır.3,4 Sigara dumanı gaz ve 

partiküler faz olmak üzere iki bölümden oluşur. Gaz 

şeklinde olan bölümü yaklaşık %95’ini oluşturur ve 

karbonmonoksit, karbondioksit, amonyak, nitrojen, 

hidrojen siyanid ve benzen de dahil yaklaşık 500 farklı 

gaz içerir. Partiküler faz ise nikotin, nornikotin, ağır 

metaller gibi yaklaşık 3500 farklı kimyasal maddeden 

oluşur.3,4  

Sigara kullanımı, insan vücudundaki neredeyse 

bütün organları etkilemektedir. Koroner kalp hastalığı, 

felç, ateroskleroz, solunum sistemi hastalıkları ve çok 

sayıda kanser türüyle ilişkilidir. Sigara oral dokuları da 

etkileyerek ağız ve farinkste çeşitli pre-kanseröz ve 

kanseröz lezyonlara5,6 neden olmakla birlikte açık veya 

kapalı diş çekimi, implant, maksillofasial ve periodontal  
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cerrahi işlemler sonrasında yara iyileşmesi üzerine 

olumsuz etkileri vardır.7 

Sorensen’in8, genel cerrahi, torasik, ortopedik, 

plastik ve rekonstrüktif cerrahi kaynaklı çalışmaları 

dahil ederek derlediği çalışmasında, sigara kullanan, 

kullanmayan ve bırakmış hastalarda iyileşme 

komplikasyonlarını (yara nekrozu, gecikmiş iyileşme, 

cerrahi alanın enfeksiyonu, dehissens) 

değerlendirilmiştir. Erken ve geç dönemde yara 

iyileşmesinde gecikme ve yara dehissensi insidansı 

sigara içenlerde içmeyenlere göre 2 kat yüksektir. 

Sigarayı bırakmış hastalar ile sigara kullanımına devam 

eden hastalarda yara iyileşmesinin karşılaştırıldığı 

çalışmalarda, postoperatif yara iyileşmesinde 

komplikasyon insidansı 1,3 kat fazla bulunmuştur. 

Cerrahi öncesinde 2 ile 8 hafta arasında sigara 

kullanımı kesilerek yapılan çalışmalarda, iyileşme 

komplikasyonlarında anlamlı bir farklılık bulunamamış 

fakat cerrahi bölge enfeksiyonu anlamlı derecede 

azalmıştır. Bu çalışmanın sonuçlarına göre sigara 

içenler; hiç sigara içmemiş ve sigarayı bırakmış olan 

hastalara göre postoperatif iyileşme komplikasyonları 

açısından daha yüksek bir risk altındadırlar.8 Sigaranın 

postoperatif yara iyileşmesi üzerindeki olumsuz etkileri 

hakkında sigara içen hastalar bilgilendirilmelidir. 

Yara İyileşmesi 

Yara iyileşmesi, herhangi bir nedenle doku 

bütünlüğünün bozulmasıyla başlayan, biyokimyasal ve 

hücresel aktivitenin düzenli ve ardarda çalışmasıyla 

gerçekleşen, anatomik ve fonksiyonel bütünlüğün 

onarımı ile sonuçlanan biyolojik, mekanik ve sistemik 

faktörlerden etkilenen komplike bir süreçtir. 

İnflamasyon, proliferasyon ve maturasyon olmak üzere 

üç evreden oluşur. İnflamasyon evresinde hemostazis 

ve inflamatuar infiltrasyon gerçekleşir. Proliferatif 

evrede fibroplazi, granülasyon, anjiogenezis, 

kontraksiyon ve epitelizasyon olur. Maturasyon 

evresinde skar dokusu oluşur.9 

İnflamatuar cevabın başlaması ve granülasyon 

dokusunun oluşması için gerekli olan sitokinler, 

fibroblastlar ve mezenkimal hücreler tarafından 

üretilirler. Nötrofil ve diğer lökositlerin yara bölgesine 

kemotaksisi için gerekli olan kemokinler, fibroblastlar 

ve mezenkimal kök hücreler tarafından salgılanır.10 Oe 

ve arkadaşları, insan tibia fraktürlerinden aldıkları 

hematomlardan fibroblast benzeri progenitör hücreler 

elde etmişlerdir ve bunların osteosit, kondrosit ve 

adipositlere farklılaştıklarını rapor etmişlerdir.11 

Fibroblastlar, myofibroblastlara farklılaşarak 

yaranın kapanması ve kontraksiyonunda görev alırlar. 

Sağlıklı bir doku iyileşmesi, fibroblasttan zengin 

granülasyon dokusununun oluşmasıyla alakalı bir dizi 

mekanizmayla gerçekleşir. Bu sürecin bozulması ciddi 

sonuçlara neden olur. Sigara içmenin bu biyolojik 

süreci bozduğu düşünülmektedir.10 

Sigaranın inflamasyon belirteçlerinde ve 

sempatik aktivitede artışa neden olduğu görülmüştür.2 

İnflamatuar yanıtta öncü hücreler nötrofillerdir. Akut 

inflamatuar olaylar ve bakteriyel enfeksiyonlar nötrofil 

yapımını ve inflamasyonu arttırır. Myeloperoksidaz 

enzimi, nötrofildeki primer granüllerde saklanır, infla- 

masyon ve oksidatif hasarın engellenmesinde rol alır.12 

Sigara dumanına maruziyetin kandaki inflamatuar 

mediatörlere etkisinin araştırıldığı bir çalışmada, 

myeloperoksidaz miktarında artış gözlenmiştir.13 Sigara 

mukozal yüzeylerde inflamasyonu artırır ve eksojen 

antijenlere karşı verilen konak cevabını değiştirir.14                     

Akut sigara dumanına maruziyet, akciğerde makrofaj 

ve nötrofil sayısının artması sonucu lokal inflamasyonu 

artırır.15 

Sigaranın yara iyileşmesi üzerindeki olumsuz 

etkilerine içeriğindeki hangi maddelerin yol açtığı 

henüz tam olarak bilinmemekle birlikte sigaranın yara 

iyileşmesini bozmasında etkili mekanizmalar; cerrahi 

bölgesinde iskemiye neden olan vazokonstrüksiyon ve 

hipoksi, inflamatuar iyileşme cevabının bozulmasıyla 

bakteriosit mekanizmaların hasar görmesi ve kollajen 

metabolizmasının bozulması olarak açıklanmaktadır.8 

Yara iyileşmesindeki gecikmeden özellikle 

nikotin, CO (karbon monoksit) ve hidrojen siyanid 

sorumlu tutulmaktadır.16 Dumanın farmakolojik olarak 

en etkili bileşeni olan nikotinin yara iyileşmesini 

olumsuz yönde etkileyen özellikleri şu şekildedir; 

1) Nikotinin kemik üzerindeki hücresel seviyede etkisi 

osteoblastlar, osteoklastlar, fibroblastlar ve 

makrofajlar üzerinden gerçekleşir. Yüksek dozlarda 

nikotin osteoblastlara negatif etki ederken 

osteoklastları stimüle etmektedir ve kemik dokuda  

rezorpsiyona neden olmaktadır.17,18 Düşük dozlarda 

nikotin ise osteoblastları stimüle etmektedir ve 

proliferasyonlarını artırmaktadır.19 Nikotin yüksek 

dozlarda eritrosit, fibroblast ve makrofajların 

proliferasyonunu ve migrasyonunu azaltır, hafif 

dozlarda primer fibroblastlarda ATP üretimine 

neden olur ve stres cevap proteinlerinin proliferas- 

yonunu arttırır. Hücrenin yaşam süresinin uzaması, 
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fibroblastların artması, fibrozis ve skar oluşumuyla 

sonuçlanır.10 

2) Nikotin trombosit adezyonunu artırmasıyla mikro- 

pıhtı oluşmasına neden olur ve mikroperfüzyonu 

azaltır. Mikroperfüzyonun azalması trombotik 

mikrovasküler tıkanıklığa ve doku iskemisine neden 

olmaktadır.20  

3) Nikotinin plazma hormonlarına önemli ve çeşitli 

etkileri vardır. Sigara içenlerde kanda B-endorfin 

gibi katekolaminler, adrenokortikotropik hormon 

(ACTH) ve kortizol seviyeleri yüksek bulunmuştur. 

Katekolamin salınımı, epitel oluşumunu azaltan ve 

yara iyileşmesini geciktiren hormonların oluşumunu 

stimüle etmektedir.16 Adrenal ve periferal kateko- 

laminlerin salınması kalp hızını, kan basıncını, O2 

ihtiyacını artırır ve dokudaki kan akımını ve oksi- 

jenlenmeyi azaltarak ciltte vazokonstrüksiyona yol 

açar.21 Sigara içimini takiben akut dönemde de 

orta ve büyük çaplı arterlerde kan akımının azaldığı 

rapor edilmiştir.22  

Dumandaki CO, hemoglobine oksijenden 200 

kat daha fazla ilgi duymaktadır. Böylece hemoglobinin 

oksijen taşıma kapasitesini azaltmakta ve dokulara 

ulaşan oksijen konsantrasyonunu azaltmaktadır. On 

dakika sigara içilmesi dokularda O2’nin 1 saat 

azalmasına neden olur, günde 20 adet sigara içen bir 

insanda 20 saat doku hipoksisi olur.23 Hücresel 

hipoksiye bağlı olarak iyileşmesi gecikmektedir.  

Johnson ve Bain24  yara iyileşmesinin bozul- 

masını, sigara tüketiminin ardından plazmada artmış 

adrenalin ve noradrenalin seviyelerinin periferal 

vazokonstrüksiyona ve polimorfonükleer lökositlerin 

fonksiyonlarının bozulmasına neden olmasıyla 

açıklamaktadırlar. 

Sigara dumanı içerisinde bulunan pek çok 

toksik ve irritan kimyasal maddenin damar endotelinde 

hasara neden olduğu belirtilmiştir.25 Endotel hasarının 

görüldüğü bölgelerde trombositlerin aktive oldukları ve 

bu bölgelerde agrege olarak damar çapını daralttıkları 

ve sekrete ettikleri vazokonstrüktör maddeler nedeni 

ile kan akımını azalttıkları bilinmektedir.26 Sigara du- 

manı içinde bulunan oksidan maddelerin endotel 

membranındaki lipidlerde peroksidasyona yol açtığı 

gösterilmiştir. Lipid peroksidasyon ürünlerinin de yine 

endotel hücrelerine toksik etki yaptıkları bilinmekte- 

dir.27 Bu etkiler sigara ve doku nekrozu riski arasındaki 

ilişkiyi açıklamaktadır.  

 

Sigaranın trombositlerde bulunan tromboksan 

A₂ (TxA₂) üretimini de uyardığı bilinmektedir.28 TxA₂ 

inaktif durumdaki trombositleri aktive eder ve 

damarlar üzerinde kuvvetli vazokonstrüktör etki 

gösterir. TxA₂ sentezindeki artış da sigara içimi sonrası 

arteriyel kan akımında görülen akut azalmanın bir 

nedeni olabilir.29 

Sigara ve Kemik Metabolizmasına Etkisi 

Yapılan çalışmalarda sigaranın kemik metaboliz- 

masına olan etkilerinin çeşitli mekanizmalar ile bağlan- 

tılı olabileceği rapor edilmiştir. Bunlar kemik anjiogene- 

zisinde30, kollajen metabolizmasında31, kalsiyotropik 

hormon metabolizması  ve bağırsaklardan kalsiyum 

emilim mekanizmasındaki bozukluk32, seks hormonla- 

rının üretimi ve metabolizmasındaki düzensizlik33, 

adrenal kortikal hormon metabolizmasındaki34 ve 

Nükleer faktör-Kappa B Ligand reseptör aktivatörü 

(RANKL), Nükleer faktör-Kappa B reseptör aktivatörü 

(RANK) ve osteoprotegerin sistemdeki (RANK-RANKL-

OPG) bozukluk ve sigaranın kemik hücreleri üzerine 

direkt hücresel etkileridir.35       

İskeletsel gelişim süresince ve yaralanmaya 

bağlı olarak çok sayıda büyüme faktörü salgılanır.36 Bu 

moleküllerden bazıları anjiogenezden sorumludur. 

Vasküler büyüme faktörlerinin katılımı kemik oluşumu 

için önerilmektedir.37 Bu faktörler yanlızca kemiğin 

anjiogenezinde değil kondrosit diferansiasyonu, 

osteoblast ve osteoklast oluşumu gibi kemik 

oluşumunun farklı aşamalarında gereklidir.38 Sigara; 

anjiogenezi39, lökosit gelişimini, sitokin fonksiyonlarını 

ve seviyelerini etkiler.40 Osteoblast ve osteoklastlar 

arasındaki dengenin bozulması, hormonal değişiklikler, 

inflamatuar sitokinlerin aşırı salgılanması, büyüme 

faktörlerindeki değişiklikler gibi çeşitli nedenlerden 

kaynaklanmaktadır ve kemik kütlesinde azalma ya da 

artma ile sonuçlanmaktadır. Yapılan çalışmalarda 

kemik turnoverinin Nükleer faktör-Kappa B Ligand 

reseptörünün aktivasyonu ve osteoprotegerin arasın- 

daki ilişki ile kontrol edildiği bildirilmiştir.41 Nükleer 

faktör-Kappa B Ligand reseptör aktivatörü, Nükleer 

faktör-Kappa B reseptör aktivatörü ve osteoprotegerin, 

osteoklastogenezis koordinasyonunda ve dolayısıyla 

alveoler kemik rezorpsiyonunda önemlidirler. Benzer 

şekilde sigara, osteoklastoprotegerin seviyelerini bas- 

kılar ve kemik oluşumunun azalması ile ilişkili olabilir. 

Ancak sigaranın kemik iyileşmesi üzerindeki zararlı 

etkilerinden hangi mekanizmaların sorumlu olduğu 

kesin olarak açıklanamamıştır.42 
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Sigaranın ana etken maddesi olan nikotinin 

vücutta D vitamini depolanmasını ve osteoblast 

aktivitesini azalttığı bildirilmiştir.43 Sigara içiminden 

sonra artan kortizolün kemik yoğunluğunu azaltabile- 

ceği de belirtilmiştir.44 Sigarada yoğun olarak bulunan 

kadmiyumun kemik yoğunluğu üzerine olumsuz etkisi  

vardır.43,45 

Sigaranın kemikler üzerinde direkt toksik 

etkisinin de olabileceği düşünülmektedir.46 Yapılan 

çalışmalarda kırıkların47 veya kemik greftlerinin daha 

geç iyileştiği48 ve iyileşen kemiklerde kemik gerilim 

direncinin önemli ölçüde azaldığı rapor edilmektedir.47 

Prospektif çalışmaların değerlendirildiği meta-

analiz çalışmasında sigara içme ve kemik miktarı 

arasında önemli derecede ilişki saptanmıştır. Sigara 

içenlerde kemik miktarı içmeyenlere göre oldukça 

düşük bulunmuştur.49  

Sigara ve Dental İmplantlar 

Peri-implant kemik iyileşmesi, kompleks bir 

olaydır. İyileşme süreci matriks proteinleri, büyüme 

faktörleri, sitokinler, anjiogenik stimülatörlerin sentezi 

ve aktivasyonu ile gerçekleşir.50 Sigara kemik iyileş- 

mesi için gerekli olan prekürsör hücrelerin proliferas- 

yonunu inhibe ederek normal kemik iyileşmesi sürecini 

bozmaktadır.51 İmplantın yüzey özellikleri de peri-

implant kemik iyileşmesinde etkilidir. Yüzey 

pürüzlülüğü 1-2 µm olan implantlarda osseointegras- 

yon daha başarılı bulunmuştur.50 Sigara içenlerde 

yüzeyi iki kez asitlenerek pürüzlendirilen implantların 

kullanımı tavsiye edilmiştir.52 

Shibli ve arkadaşları54, sigara içen ve içmeyen 

hastalarda mandibulaya mikro implant yerleş- tirerek 

kemik-implant temas yüzeyi, ilgili bölgenin kemik 

yoğunluğu ve mikro-implant çevresindeki kemik 

yoğunluğunu değerlendirmişlerdir. Sigara kullanan- 

larda 13 implanttan 3 tanesi osseointegre olmamıştır, 

diğer implantlarda da marjinal kemik kaybı, fibröz 

doku ve aralık oluşumu gözlendiğini rapor etmişlerdir. 

Cerrahi bölgesinde kemik yoğunluğu sigara içenlerde 

%28.17, içmeyenlerde %46.34 olarak bildirilmiştir. 

İmplant sağ kalımı, posterior maksillada kemik yoğun- 

luğunun sıklıkla yüksek olduğu anterior mandibulaya 

göre daha düşüktür. Bahsi geçen çalışmada sigara 

kullanan hastalarda osseointegre olmayan 3 implant 

posterior maksillada lokalizedir.42 Yara iyileşmesindeki 

bozulmanın yanı sıra sigaranın kemik yoğunluğunu 

azaltması da implant başarısızlığının nedeni olabilir.53 

Sigara tüketimi implant kaybı riskini %15.8 oranında 

artırmakta ve günde 20 adetten fazla sigara tüketimi 

bu riski %30.8’e çıkarmaktadır. 

Kasat ve Ladda’nın55 yaptıkları çalışmada sigara 

ve dental implant arasındaki ilişki şu şekilde 

özetlenmiştir.55 

- Sigara tüm vücutta olduğu gibi, implant tedavisinin 

de dahil olduğu, oral kavitedeki tedavilerin 

sonuçlarını da olumsuz etkiler.  

- İmplant kaybı sigara içenlerde içmeyenlere göre 

daha yüksektir.  

- Sigara içenlerde implant kaybı maksillada 

mandibulaya göre daha fazladır.  

- Sigara kullananlarda implant yerleştirildikten sonra, 

marjinal kemik kaybı ve periimplantitis insidansı 

daha yüksektir. 

- Sinüs lift yapılmış bölgelere yerleştirilen 

implantların kaybedilme riski sigara içenlerde 

içmeyenlere göre iki kat yüksektir. 

- Sigara kullananlarda implant kalıcılığını artırmak 

için implantları yerleştirmeden 1 hafta önce ve 

ameliyat sonrasında iki ay sigara kullanımına ara 

verilmesi tavsiye edilebilir. 

Goutam ve arkadaşları56 sigara içenlerde 

implantın kaybedilme riskini maksillada mandibulaya 

göre daha yüksek bulmuşlardır ve yukarıdaki madde- 

lere ek olarak kemik yüksekliğinin 4 mm’den az olduğu 

durumlarda sigaranın implant kaybında anlamlı olarak 

etkili olduğu sonucuna varmışlardır.56 

Sigara içen hastalarda implanta yükleme 

yapılmadan önce daha uzun süre beklenmesi42 ve 

implant komplikasyonlarının erken tesbiti için sık 

kontroller önerilmektedir.57  

Sigara ve Diş Çekimi 

Giorgetti ve arkadaşlarının58 yaptığı sigara 

dumanına maruz bırakılan ratlarda diş çekimi sonrası 

kemik iyileşmesinin histomorfometrik olarak değerlen- 

dirilliği çalışmada test grubunda, iyileşmenin yedinci 

gününde non-mineralize dokuda belirgin düşüş, 

iyileşmemiş alanda artış olduğu görülmüştür ve 

sigaranın erken dönemde kemik iyileşmesini olumsuz 

etkilediği sonucuna varılmıştır. 

Yapılan çalışmalarda, nikotinin periodontal 

ligament fibroblastlarını59 ve osteoklastik aktiviteyi 

stimüle ettiği rapor edilmektedir.17,18 

Literatürde, çekim sonrası kavitede görülen 

lokalize osteitisin etyolojisinde yaş cinsiyet, oral 

kontraseptif kullanımı ve çekim süresinin uzun olması 

gibi faktörler arasında sigara kullanımının da yer aldığı 



Atatürk Üniv. Diş Hek. Fak. Derg.            KOLKESEN ŞAHİN, ÇINA AKSOY 
J Dent Fac Atatürk Uni              
Cilt:24, Sayı: 3, Yıl: 2014, Sayfa:  434-441       

 

438 

belirtilmektedir.60-62 Alveoler osteitisin sigaraya bağlı 

nedenleri, Sweet ve arkadaşlarının60 yaptığı çalışmada 

yanan sigaranın neden olduğu ısının, içerdiği toksik 

maddelerin, sigaranın akciğerlere çekilirken oluşan 

emme kuvvetinin pıhtıyı uzaklaştır- masının soketteki 

iyileşmeye engel olabileceği;60 Meechan ve 

arkadaşlarının (1988) yaptığı çalışmada ise sigaranın 

neden olduğu fibrinolitik aktivitenin diş çekiminden 

sonra alveolün kanla dolmasını engellemesi şeklinde 

açıklanmıştır.61  

Sigara ve Distraksiyon Osseogenezisi  

Sigaranın intraoral distraksiyon osseogenezisine 

etkisinin değerlendirildiği klinik çalışma bulunmamakla 

beraber bir çalışmada tavşan modelinde yapılan 

mandibuler distraksiyonda düşük ve yüksek doz nikotin 

verilerek kontrol grubuyla karşılaştırılmıştır. Sonuç 

olarak yüksek doz nikotin verilen grupta diğer gruplara 

göre distraksiyon bölgesinde kemik yoğunluğu anlamlı 

derecede düşük bulunmuştur.63 Ayrıca sigaranın 

tibiada yapılan distraksiyonda mineralizasyonda gecik- 

meye ve yeni oluşan kemikte mekanik dayanıklılıkta 

azalmaya neden olduğu rapor edilmiştir.64 

Sigara ve Greftleme 

Hollinger ve arkadaşları67 yaptıkları çalış- mada, 

nikotinin osteoblast fonksiyonlarını bozarak kemik 

iyileşmesini olumsuz etkilediği ve otojen kemik grefti 

morbiditesinde artışa neden olduğu sonucuna 

varmıştır.48 Sigara dumanının neden olduğu ısı artışı, 

nikotin, CO ve hidrojen siyanit gibi tütünün yanmasıyla 

açığa çıkan ürünler, maksiller sinüs augmentasyonu 

gibi greftleme prosedürlerinde başarıyı etkileyen risk 

faktörlerindendir.65 Sigara kullanan ve kullanmayan- 

larda maksiller sinüs augmentasyonuyla aynı anda 

yapılan iki aşamalı implantların, fonksiyonel yükleme 

öncesinde ve yüklemeden 12 ay sonrasında başarısının 

değerlendirildiği çalışmada kemiğin başlangıç yüksek- 

liği 4 mm’nin altında ise sigaranın implant sağ-kalımını 

anlamlı şekilde düşürdüğü görülmüştür.66 Ayrıca siga- 

ranın yumuşak doku greftlerinin iyileşmesine de olum- 

suz etkileri olduğu çeşitli çalışmalarla gösterilmekte- 

dir.67 

Sigara ve Kırık İyileşmesi 

Sigara kırık iyileşmesini geciktirmekte, kemik 

mineral yoğunluğunu olumsuz etkilemekte ve 

osteomyelit riskini arttırmaktadır.68 Bu bulgular 

Benson’un69 43 enfekte mandibula fraktürünü 

kapsayan çalışmasıyla desteklenmektedir. Bu 

çalışmada hastaların çoğunun günde 1 paketten daha 

fazla sigara içtiği gözlenmiştir.  

Madde bağımlılığının (sigara, alkol, hap), çene 

fraktürlerinde postoperatif komplikasyon riskini arttır- 

dığı bilinmektedir.70 Serena-Gomez (2008) madde 

bağımlılarında postoperatif komplikasyon riskinin 

madde bağımlılığı olmayanlara göre 3,6 kat artabile- 

ceğini belirtmiştir. Serena-Gomez’in70 yaptığı çalışmada 

post-operatif enfeksiyonun eşlik ettiği mandibula 

fraktürlerinin %37.5’ini sigara içen hastalar 

oluşturmaktadır. Sigaranın fraktür bölgesinde enfek- 

siyon gelişimi, yara dehissensi, kemik doku rejeneras- 

yonunda bozulmaya neden olabileceği düşünülmek- 

tedir.71,72 Altında yatan mekanizmalar tam olarak 

anlaşılamasa da sigara hücresel ve humoral immün 

sistemi etkilemektedir.73 

Sigara kemik iyileşmesini yavaşlatır, kemik 

mineral yoğunluğunu azaltır ve osteomyelit riskini 

arttırır.67 Sigaranın etkileri kullanım süresi, miktarı ve 

vücut ağırlığına göre değişmektir. Sigaraya maruziyetin 

artması kemik yoğunluğunda daha fazla azalmaya 

neden olur. Günde içilen sigara sayısı bakımından 

yoğun, orta, hafif içiciliğin belirlemesinde net bir sayı 

olmamakla birlikte genellikle 10 sigaraya kadar hafif 

içici, 10-20 arası orta, 20’nin üzerinde sigara içilmesi 

ağır içicilik olarak tanımlanır.73  

Yapılan çalışmalarda çeşitli cerrahi işlemler 

öncesinde sigaranın kesilmesinin cerrahi bölge 

enfeksiyonlarını azalttığı rapor edilmiştir. Bu çalış- 

malarda etkili olan en kısa ara verme süresi cerrahi 

öncesinde 2 hafta, sonrasında 10 gündür. Sigarayı 

bırakanlarda postoperatif komplikasyon riski, sigara 

içenlere göre düşük bulunmuştur.8 Karbon monoksitin 

vücuttan atılma süresinin minimum 12 saat olduğu göz 

önüne alınarak, cerrahi öncesinde en az 12 saat 

süreyle sigara içilmemesi önerilmektedir.74 Campanile 

ve arkadaşları75 cerrahi öncesinde 1-21 gün ara- sında, 

cerrahi sonrasında 5-28 gün sigaranın bırakıl- masını 

tavsiye etmişlerdir. Sigarayı bıraktıktan sonra vücuttaki 

değişimler kısa süre içinde başlamaktadır, 12 saat 

sonra kandaki karbon monoksit seviyesi düş- mekte, 

1-9 ay sonra enfeksiyon riski ve 5 yıl sonunda oral 

kanserlerin görülme insidansı azalmaktadır.76 

Sonuç olarak literatürde yapılan çalışmalarda, 

oral cerrahi işlemler sonrasında gecikmiş yara iyileş- 

mesi ile sigara arasındaki ilişki açıkça görülmektedir. 

Hastalar, sigaranın postoperatif iyileşme üzerine 

etkileri hakkında bilgilendirilmeli ve sigarayı bırakmaları 

ya da ara vermeleri konusunda yönlendirilmelidir. 
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