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ÖZET
Periodontal dokularla kıyaslandığında daha sınırlı savunma-i-

yileşme potansiyeline sahip bir doku olan implant çevresi mu-

kozanın özellikleri, implant çevresinde sağlığın korunmasında 

kritik önem taşır. İmplant çevresi keratinize mukoza artırımında 

otojen greftler en etkin ve stabil sonuçları sağlar. Serbest diş 

eti grefti uygulamaları sonrası yara iyileşmesini etkileyen bir-

çok faktör arasında sigara, immun sistem, damarlanma ve iyi-

leşme kapasitesine olan olumsuz etkileri sebebiyle en önemli 

risk faktörlerinden biridir. Bu derlemede, serbest diş eti grefti 

yöntemiyle implant çevresi mukoza artırımı sonrası erken dö-

nem yara iyileşmesinde sigaranın etkilerinin güncel bilgilerle 

derlenmesi ve konu ile ilgili olguların aktarımıdır. Sigaranın 

kontrolü ve bırakılmasının yara iyileşmesine pozitif etkileri do-

layısıyla, sigarayı bırakmaya yönelik protokolün diş hekimleri 

aracılığıyla ağız sağlığı hizmetinin bir parçası olması önerilir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, serbest dişeti grefti, implant çev-

resi mukoza.

ABSTRACT
The characteristics of the peri-implant mucosa, a tissue with 

a more limited defence-healing potential compared to perio-

dontal tissues, are critical in maintaining peri-implant health. 

Autogenous grafts provide the most effective and stable re-

sults in the augmentation of peri-implant keratinized mucosa. 

Among the many factors affecting wound healing after free 

gingival grafting, smoking is one of the most important risk 

factors due to its negative effects on the immune system, vas-

cularisation and healing capacity. In this review, the effects of 

smoking on early wound healing after implant peri-implant 

mucosa augmentation with free gingival grafting procedure 

are reviewed with current knowledge and cases related to the 

subject are presented. Due to the positive effects of smoking 

control and cessation on wound healing, it is recommended 

that smoking cessation protocol should be a part of oral he-

alth care through dentists.

Keywords: Smoking, free gingival graft, peri-implant mucosa.

GİRİŞ
Dental implantları çevreleyen sert ve yumuşak dokular, imp-

lantların ağız içerisindeki başarısı ve sağ kalımı açısından 

kritik öneme sahiptir. Özellikle yumuşak dokunun boyut ve 

özellikleri, implant çevresi sağlık ve estetiğin elde edilmesi ve 

korunması açısından büyük önem taşımaktadır. İmplant çev-

resi yumuşak dokunun yapısı normalde diş etine benzemekle 

birlikte, yakından incelendiğinde, oldukça kritik farklar barın-

dırdığı gözlenmektedir.1 Bu iki dokuyu karşılaştırmalı incele-

yen araştırmalar sonucunda, aşağıdaki benzerlik ve farklılıklar 

ortaya konmuştur: 

1- İmplant çevresi yumuşak doku da diş eti gibi, bir epitel ve 

bir bağ dokusu katmanını içeren suprakrestal bağ dokusu 
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ataşmanına sahiptir.1 

2- İmplant çevresi mukoza, diş etine kıyasla daha az sa-

yıda damarlanmaya sahiptir, diş etinde üç farklı beslen-

me kaynağı (periodontal ligament aralığı, supraalveoler 

damar plexusu ve interdental alveol kemiği) bulunurken, 

implant çevresi mukoza periodontal aralık kaynağından 

yoksundur.2

3- Epitelyal doku ve ataşman diş eti epiteline büyük oran-

da benzemektedir fakat daha uzun ve daha ince epitel 

hücresi dizisine sahiptir. Epitel diş etinde olduğu gibi imp-

lant yüzeyine hemidesmozomlar aracılığıyla ataşman sağ-

lar ama daha geçirgen bir yapıdadır.3

4- İmplant çevresi bağ dokusunun fibroblast içeriği diş 

etine kıyasla daha az, kolajen içeriği daha fazladır.2 Diş eti 

bağ dokusu kolajen fibrilleri 13 farklı grup içerirken, imp-

lant çevresi mukoza bağ dokusu fibrilleri yalnızca iki farklı 

grup içerir.4,5  

5- İmplant çevresi bağ dokusundaki fibriller implant yüze-

yine paralel olacak şekilde yerleşir ve titanyum yüzey ile 

çok yakın bir birliktelik sergilemelerine rağmen yüzeye ya-

pışmazlar, oysa diş eti bağ dokusu fibrilleri kök yüzeyine 

dik ve açısal yerleşir ve kök yüzeyindeki sement tabakası-

na gömülerek bir ataşman sağlarlar.4

Bu farklar, implant çevresi mukozanın özelliklerinin değiş-

mesine yol açmakta ve diş etine kıyasla daha savunma-

sız, iyileşme kapasitesi daha sınırlı olduğundan adeta bir 

“skar dokusu’’ gibi davranmasına neden olmaktadır.6

İmplant Çevresi Keratinize Mukozanın Klinik Önemi 
İmplant çevresi mukozanın özelliklerinin, implant çevresi 

sağlığın korunmasına etkileri uzun zamandır araştırılmak-

tadır.7–18 Bunlardan biri keratinize mukozanın varlığı ve 

boyutudur. Diş etinden farklı olarak implant çevresindeki 

yumuşak doku, cerrahi sırasındaki şartlara ya da tercihle-

re göre keratinize mukoza ya da non-keratinize alveolar 

mukoza olarak gelişebilir. İmplant çevresi keratinize mu-

koza miktarının uzun dönem implant çevresi sağlık ve 

doku stabilizasyonuna etkisi hakkında farklı yorumlar ya-

pılmıştır.19–24 Bazı çalışmalar, yetersiz keratinize mukozayı 

mukozal inflamasyonla ilişkilendirmezken;16,25–28 diğerleri 

keratinize mukozanın 2 mm’den az olduğu implant böl-

gelerinde en az 2 mm olan bölgelere kıyasla plak birikimi 

ve mukozal inflamasyonun daha sık görüldüğünü bildir-

mişlerdir.24,29–33 Monje ve Blasi,34 keratinize mukozanın 

2 mm’den daha az olduğu implant bölgelerini, özellikle 

destekleyici implant çevresi tedaviye uyum sağlayama-

yan hastalarda implant çevresi hastalıklarla ilişkilendir-

miştir. Son dönemde yapılan bir sistematik derleme ve 

meta-analizde yetersiz implant çevresi keratinize doku 

tanımlamasında eşik kriteri olarak 2mm alınmış; kriterlere 

uygun kesitsel ve uzun dönem çalışmalar incelenmiştir. 

Araştırmacılar, ‘’yetersiz keratinize doku’’ ile artmış pe-

ri-implantitis prevalansı, plak birikimi, yumuşak dokuda 

inflamasyon, mukozal çekilme, marjinal kemik kaybı ve 

hastanın azalmış konforunu ilişkilendirmiş, sonuç olarak 

da klinisyenlerin implant çevresi sert ve yumuşak doku 

stabilitesini artırmaya yönelik yumuşak doku ogmentas-

yonunu düşünebileceklerinden bahsetmişlerdir.35 Benzer 

şekilde, Thoma ve ark.36 (2018) yaptıkları sistematik derle-

me ve meta analizde, keratinize doku miktarı artırılan imp-

lant çevresi bölgelerde, daha iyi gingival indeks skorları 

ve daha yüksek marjinal kemik seviyesi ile ölçülen, imp-

lant çevresi sağlığın iyileşmesi yönünde bir etkiden bah-

setmişlerdir.

Keratinize Mukoza Artırma Yöntemleri 
Dişler ve implantlar çevresindeki mevcut yumuşak doku-

yu desteklemek için erken dönemden37 beri kullanılan yu-

muşak doku greftleme işlemleri, özellikle doku stabilitesi 

söz konusu olduğunda kritik önem taşımaktadır.38–40 Bu 

işlemler arasında sayılabilecek, otojen olan ve olmayan 

yumuşak doku grefti uygulamaları yüksek başarı oranı ile 

diş ve implant çevresinde kullanılmaktadır.41–45 Bu konuda 

yapılan bir meta-analizde, otojen greftlerle yumuşak doku 

ogmentasyonunun keratinize mukoza genişliği ve kalınlı-

ğını artırarak implant çevresi sağlığı korumada en öngörü-

lebilir teknik olduğu sonucuna varılmıştır.36 

Serbest Diş Eti Grefti
Otojen greft uygulamalarından biri olan serbest diş eti 

grefti (SDG), ilk olarak dişler çevresinde, eksik ya da kay-

bedilen keratinize diş etini artırmak için geliştirilmiştir.37 

SDG sonuçlarını etkileyen yara iyileşmesi şartları ve pren-

siplerinin geniş çaplı incelenmesi, bu operasyonun so-

nuçlarının yüksek orandaki öngörülebilirliğine katkıda 

bulunmuştur.46  Ana endikasyonu, diş ve implant çevresi 

keratinize dokuyu oluşturmak ve desteklemektir. İmplant 

çevresi sağlığın korunmasında keratinize mukozanın rolü 

henüz tam olarak kabul edilmese de19  yapılan çalışmalar, 

keratinize mukozanın eksik olduğu implant bölgelerinin 

SDG ile ogmente edilmesinin, mukozal inflamasyonu ve 

hastanın o bölgede fırçalama sırasındaki rahatsızlığını 

azaltma, aynı zamanda plak kontrolünü kolaylaştırma ko-

nusunda etkin olduğunu bildirmiştir.33,47 

Oh ve ark47 SDG uygulanmış implant çevresi bölgelerin, 

uygulanmayan bölgelere kıyasla 18 ayda daha az marji-

nal kemik kaybı ve daha düşük gingival indeks (GI) skoru 

sergilediğini, 48 ay sonra47,48 ise iki çalışma bölgesi arasın-

da farklı boyutta marjinal kemik kaybı ve mukozal çekilme 

(SDG uygulanmayan bölgelerde daha fazla) sergilendiği-

ni kaydetmiştir.

Serbest Diş Eti Grefti Sonrası Yara İyileşmesi 
Dişler çevresinde otojen greft uygulamaları sonrası yara 

iyileşmesi 3 aşama halinde gerçekleşir: 

a) Başlangıç fazı (0-3 gün): Bu faz, greft ile alıcı bölge ara-

İmplant Çevresi Yumuşak Doku İyileşmesine Sigaranın Etkisi: Literatür Derlemesi ve İki Olgu Sunumu 
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sında ince bir eksuda/fibrin tabakası oluşumu ve greft epi-

telinin dejenerasyonu ve dökülmesi ile karakterizedir.49–51 

Bu süreçte greft, alıcı bölge kaynaklı, damarsız, plazmatik 

bir dolaşım ile hayatta kalmaya çalışır.

b) Revaskülarizasyon (yeniden damarlanma) fazı (4-11 

gün): 2. veya 3. günlerde, alıcı bölgeden greftin içerisine 

doğru uzanan damarlar, grefte ait damarlarla anastomoz 

yapmaya başlar. Bu, greftin dışından merkezine doğru 

gerçekleşir ve 10. günde tamamlanır. 4 ve 5. günlerde 

greft epiteli tamamen dejenere olmuş ve dökülmüştür. 

Eski epitel dokunun yerine komşu dokulardan prolifere 

olan epitel hücreleri sayesinde yeni bir epitel doku oluşur. 

Sonraki dönem yeni damar oluşumu ve proliferasyonu ile 

geçer, greft içerisinde yoğun bir damar ağı oluşur. Aynı 

zamanda greft ile altındaki periost/bağ dokusu arasında 

yoğun, fibröz bir birleşme gerçekleşir.49–51 

c) Doku olgunlaşma fazı (11-42 gün): Bu süreçte greft içe-

risinde kan damarı sayısı azalır, 14. günde normale döner. 

Ayrıca 14. günde greft içerisinde bağ dokusunun yoğun-

luğu artar ve bağ dokusu fibrilleri görünmeye başlar, epi-

tel olgunlaşır, kalınlığı artar. 28. günden itibaren epitelde 

keratinizasyon gözlenir.49–51

İyileşme sürecinde, sonucu etkileyecek kritik bazı olaylar 

mevcuttur. Örneğin, greftin başarısı dejenere olan epitelin 

altındaki bağ dokusunun canlı kalmasına bağlıdır, bu da 

ilk günlerde greft ile altındaki periost arasındaki ozmotik 

sıvı dolaşımının sürekliliği, sonraki günlerde de düzenli 

bir damarlanma gelişimine bağlıdır. Dolayısıyla, klinik pra-

tiğinde bu şartların oluşumunu destekleyecek koşulları 

cerrahi olarak oluşturmak, iyileşme sürecinde de bu şart-

ları koruyacak şekilde hastaya gerekli bakım talimatlarını 

verip, belli sürelerle takip etmek gerekmektedir.1

Diş ve implant çevresi SDG işlemleri sonrası yara iyileşme-

si büyük oranda benzer şekilde gerçekleşmektedir. Fakat 

iki alıcı bölge arasındaki yapısal farklar, yara iyileşmesine 

ve tedavi sonuçlarına yansıyabilir. Bu, örneğin SDG ope-

rasyonu sonrası genellikle beklenen doku büzülmesinin 

boyutuna bile yansıyabilir. Golmayo ve ark.,52 diş ve imp-

lant çevresi keratinize doku ogmentasyonu amaçlı SDG 

operasyonu sonrası iyileşmeyi klinik olarak karşılaştırmış, 

elde edilen keratinize mukoza genişliğinde azalmanın 1 

yıl boyunca devam ettiğini ama en büyük değişikliğin er-

ken dönemde olduğunu bildirmiş, bunu da daha önceki 

diş53,54 ve implant çevresi55–57 çalışmalarının sonuçlarıyla 

desteklemiştir.52 Araştırmacılar aynı zamanda, elde edilen 

ortalama keratinize diş eti-keratinize mukoza genişliğini 

diş çevresinde implant çevresinden anlamlı oranda fazla 

bulmuşlar, bunun sebebinin, implant çevresi mukoza ya-

pısındaki azalmış damarlanma ve fibroblast miktarı olabi-

leceğini2,4  ileri sürmüşlerdir. Öte yandan Thoma ve ark.58  

yaptığı pre-klinik çalışmada, tedavi sonrası 3. ayda benzer 

bir karşılaştırma sonucu, anlamlı bir fark bulamamıştır. Bu 

farkın, tedavi süresi farkının yanı sıra, klinik çalışmada diş 

ve implant uygulanan bölgeler birbirinden ayrı planlanır-

ken, pre-klinik çalışmada diş-implant komşuluğunda SDG 

planlamasından kaynaklanabileceği ileri sürülmüştür.52  

Serbest Diş Eti Grefti Sonrası Yara İyileşmesine Etki 
Eden Faktörler
Gerek dişler gerekse implantlar çevresinde yumuşak 

doku ogmentasyonu sonrası yara iyileşmesinin başarısı 

yukarıda bahsedildiği gibi belli faktörlerden etkilenmek-

tedir. Bu faktörleri lokal ve genel ya da konak kaynaklı fak-

törler olarak inceleyebiliriz. 

Lokal faktörler arasında, plak birikimi, yabancı cisim var-

lığı, yetersiz beslenme, pıhtı stabilizasyonunun bozulma-

sı, greft kalınlığı, travmatik cerrahi, greft stabilizasyonu, 

greft-alıcı bölge arasındaki plazmatik etkileşim gibi unsur-

lar sayılabilir.1

Genel faktörler arasında da, tüm yara iyileşmelerini etkile-

yen; yetersiz beslenme, sistemik hastalık ve durumlar, kul-

lanılan ilaçlar, hormonal değişiklikler, stres gibi sistemik ve 

çevresel faktörlerden bahsetmek mümkündür.1,49 Sigara, 

bu derlemenin odaklanacağı konak kaynaklı/çevresel 

faktörlerden biri olarak, yara iyileşmesine önemli oranda 

olumsuz etkide bulunduğu bilinen toplumsal bir sağlık 

sorunudur. 

Sigara
Sigara, tüm dünyada oldukça yaygın şekilde kullanılan ve 

ciddi boyutlarda tehdit oluşturan bir toplum sağlığı soru-

nudur. DSÖ, tütün kullanımını dünya çapında önlenebilir 

ölümlerin önde gelen nedeni olarak ilan etmiştir59,60 ve 

her yıl 7 milyondan fazla ölüme neden olmaktadır.59,61 Bu 

alışkanlık, vücutta hemen her organa zarar vermekte ve 

ortalama yaşam süresi ve kalitesini azaltabilecek sorunlar 

yaratmaktadır.62 Tütün, içerisinde 7000’den fazla toksik 

kimyasal madde bulundurmaktadır.61 Tütünün özellikle 

sigara formunda kullanıldığında bu denli hasara neden 

olmasına karşın bu kadar yaygın kullanımının nedeni, 

içerisindeki en büyük bileşen olan nikotinin bağımlılık 

yaratıcı özelliğidir. Sigaranın kamuoyunda iyi bilinen bu 

zararlı özellikleri ve sigaraya karşı yürütülen kampanya-

lar, son 15-20 yılda tütünün ‘’daha kullanışlı ve tehlikesiz’’ 

alternatiflerinin ortaya çıkmasına neden olmuştur.63,64 Ge-

nel adıyla bu ‘’elektronik nikotin salıcı sistemler’’ (ENSS) 

(elektronik sigara, e-nargile vs.), yoğun içiciler için daha az 

zararlı bir alternatif, sigara içme davranışını kontrol etmesi, 

normal sigaraya göre daha az kısıtlamaya tabi tutulması 

ve daha iyi tat-koku sağlaması gibi avantajlarla ön plana 

çıkmış, yalnızca eski içiciler değil yeni nesil içiciler arasın-

da da popülerleşmiştir.65–67 ENSS’in vücut ve ağız sağlığı 

üzerindeki etkileri henüz net bilinmemekle birlikte, buha-

rının içeriğinde sitotoksik, genotoksik ve kanserojen bile-

şenler olduğu, ayrıca, diş çürüğü, oral mukoza lezyonları, 

ağız kanserleri, periodontal ve implant çevresi lezyon ris-
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kini artırdığına yönelik bilgiler literatürde bulunmaktadır. 

Bu ürünlerin tüketiminin gerçek etkileri ve sigaraya gerçek 

bir alternatif oluşturup oluşturmadığının belirlenmesi için 

uzun dönem çalışmalara ihtiyaç vardır.68  Bu yeni kullanım 

biçimlerinin artmasına rağmen sigara hala en yaygın kul-

lanım şeklidir ve dünya çapında birçok ölümden sorum-

ludur. 

Sigaranın genel sağlığa etkisine bakıldığında, kalp hasta-

lıkları, akciğer hastalıkları ve kanser için birinci derecede 

risk faktörü olduğu bilinmektedir.69 Sigaranın ayrıca, ko-

nak yanıtında yarattığı değişiklik ile, HIV, tüberküloz, CO-

VID-18 gibi enfeksiyöz hastalıklarla ilişkisine dair kanıtlar 

da giderek artmaktadır.70,71 Sigaranın ağız sağlığına etkisi 

ise gerek ağız kanserleri gerekse oral-mukozal lezyonlar-

la primer ilişki şeklinde kendini göstermektedir. Dumanlı 

ya da dumansız tütün ürünleri oral skuamoz hücreli karsi-

nom, kıllı lökoplaki, tütün çiğneme yapılan bölgede kera-

toz, nikotin stomatiti, melanoz, eritroplaki gibi oral mukoza 

lezyonları sıklıkla ilişkilidir.72,73 

Sigara ve periodontal sağlık arasındaki ilişki uzun yıllardır 

bilinmektedir. Sigara, periodontal hastalık için, major, mo-

difiye edilebilir bir çevresel risk faktörü olarak kabul edil-

miştir. Bu gerçek, periodontal hastalıkların güncel sınıfla-

masına yansımıştır ve sınıflamada kullanılan “periodontitis 

derecesi’’, sigara kullanımı ve günlük içilen sigara miktarı-

na göre değişebilmektedir.74 Sigara içenlerde içmeyenle-

re kıyasla periodontal hastalığın gelişimi ve ilerleme riski 

(%85)75 daha fazladır76,77 ve bu bireyler periodontal hastalı-

ğa 2-8 kat daha fazla yatkındır.78 Sigara içen bireyler, daha 

fazla cep derinliği, ataşman kaybı, diş eti çekilmesi, alveol 

kemiği rezorpsiyonu ve diş kaybı sergilemektedir.79 Siga-

ranın periodontal hastalık gelişimi ve şiddeti ile arasında 

doza bağlı bir ilişki mevcuttur.80 Sigaranın periodontal 

hastalıkla ilişkisi altında yatan mekanizmalar tam olarak 

bilinmemekle birlikte, birçok potansiyel mekanizma litera-

türde tartışılmıştır ki, bunlar arasında oral mikrobiyota, diş 

eti dokusunda enflamatuvar ve immun yanıt ve periodon-

siyumun iyileşme kapasitesine olan etkileri sayılabilir.1  

Sigaranın periodontal tedavi sonrası yara iyileşmesine et-

kileri geniş çapta araştırılmıştır. Sigaranın periodontal do-

kuların iyileşme kapasitesini azalttığı81 bunu da hücresel, 

vasküler82,83 ve immun sistem84,85 üzerine etkileri yoluyla 

gerçekleştirdiği bildirilmiştir.81,86  Bu etkiler arasında; diş eti 

kan dolaşımı, damarlanması, diş eti oluğu sıvısı ve hemog-

lobinin oksijen satürasyonunda kronik azalma, nötrofil 

fonksiyonunun baskılanması, sitokin ve büyüme faktörü 

üretimine negatif etkiler, fibroblast gelişimi, proliferasyonu 

ve kemotaksisinin engellenmesi, fibroblastlar tarafından 

kollajen üretiminin engellenmesi, kollajenaz aktivitesinin 

artması ve periodontal ligament fibroblastlarının ataşman/

adezyon yeteneğinin azalması sayılabilir.78,86 Ayrıca sigara 

içenlerde baskılanmış olan diş eti inflamasyonunun (klinik 

olarak sondalamada kanama ve diş eti kanamasında azal-

ma)82,87 sigaranın yarattığı vazokonstrüksiyondan ziyade 

uzun dönemde yol açtığı diş eti damarlanmasındaki azal-

ma kaynaklı olduğu bildirilmiştir.86 

Sigara içenlerde yukarıda bahsedilen etkiler dolayısıyla 

cerrahi olan ve olmayan periodontal tedavi sonrası iyi-

leşme kapasitesinin içmeyenlere kıyasla sınırlı olduğu-

nu75,79,88–92 bildiren çalışmalar literatürde çoğunluktadır. 

Periodontal ve implant çevresi keratinize doku oluşturma 

yöntemlerini içeren cerrahiler sonrası yara iyileşmesine 

sigaranın etkilerine bakıldığında, alıcı ve verici bölgeye 

etkilerinin değerlendirildiği ve farklı sonuçlar elde edildiği 

görülmektedir. Silva ve ark93 SDG uygulaması sonrası ≥10/

gün sigara içenlerde verici bölgede kanlanma desteğinin 

azaldığını ve epitelizasyonun geciktiğini bildirmiş ancak 

alıcı bölgede greftte oluşabilecek post-op boyut deği-

şikliği (büzülme) açısından sigara içenlerde daha fazla 

olmasına rağmen anlamlı bir fark bulamamıştır. Griffin ve 

ark94  serbest diş eti grefti ve özellikle bilaminar teknikler 

uygulandığında ödem oluşumunun sigara içenlerde iç-

meyenlere oranla 3 kat fazla olduğunu bildirmişlerdir.Kök 

yüzeyi örtme işlemlerinin klinik sonuçlarından biri olarak 

keratinize doku incelendiğinde ise, Silva ve ark.95  kurona-

le kaydırılan flep operasyonu sonrası sigara içen ve içme-

yenlerde keratinize diş eti miktarındaki azalmanın benzer 

olduğunu bildirmiştir. Aynı yöntemi uygulayan Nanavati 

ve ark.96 ise sigara içmeyenlerde elde edilen keratinize 

diş eti miktarında daha iyi sonuçlar elde etmiştir. Bununla 

birlikte, Golmayo ve ark.52 yaptıkları araştırmada keratinize 

mukoza genişliği açısından bir ilişki kuramamıştır. Bunun 

sebeplerinden biri olarak çalışma grubunun %17’sinin si-

gara içmesi ve hafif içici olması (<10 sigara/gün) sebebiyle 

bu sonucun dikkatli değerlendirilmesi gerektiğini belirt-

mişlerdir. Souza ve ark.97 kuronale kaydırılan fleple birlikte 

subepitelyal bağ doku grefti operasyonu sonrası, klinik 

sonuçların yanı sıra, iyileşme bölgelerinden elde edilen 

histolojik sonuçları sunmuşlardır. Histolojik sonuçlara 

göre, sigara içenlerin bağ dokusu greftlerinde kan damarı 

yoğunluğunun içmeyenlere kıyasla %30 daha düşük ol-

duğunu sergilemiştir. Araştırmacılar, bu eksikliğin iyileş-

me için gerekli olan revaskülarizasyonu geciktirebilece-

ğinden ve kök yüzeyi örtme konusundaki klinik sonuçlara 

katkıda bulunabileceğinden bahsetmişlerdir. 

Sigaranın olumsuz etkileri yalnız alıcı bölgede değil, gref-

tin alındığı verici bölgede de değerlendirilmiştir. Normal-

de greft alındıktan sonraki süreçte, damakta sekonder 

yara iyileşmesi gerçekleşir; yara kenarlarından prolifere 

olan epitel hücreleri ile bir yandan epitelizasyon devam 

ederken bir yandan da yeni bağ dokusu oluşturmak üzere 

kollajen doku üretilir. Sigara kullanımı damak bölgesinde 

de daha önce bahsedildiği gibi hem hücrelere hem da-

marlanmaya hem de immün sisteme etki ederek bu böl-

gede iyileşmeyi bozar.  Şöyle ki; vazokonstrüksiyon ve 

hipoksiye neden olur, yeni damar oluşumu azalır, epitel 
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rejenerasyonu hasara uğrar, immün yanıt zayıflar, enfeksi-

yon riski artar, iyileşmenin enflamatuvar fazı gecikir, bütün 

bunlar nekroz ve ekspozisyon/dehisens riskini artırır.93,98,99 

Ayrıca, tüm bu etkiler, sigara içme dozuna bağlı olarak 

ağrı ve yanma şikayeti olarak sigara içen bireylere de yan-

sımaktadır.100 

Sigaranın implant çevresi yumuşak doku yara iyileşmesi-

ne etkisi, aşağıdaki farklı klinik senaryoların yer aldığı olgu 

sunumlarıyla aktarılmaya çalışılacaktır.

OLGU 1
40 yaşında sistemik olarak sağlıklı, günde 10 adet sigara 

içen kadın hasta, kliniğimize Oral Diagnoz ve Radyoloji 

bölümünden, implantlar çevresinde alveol kemiği rezorp-

siyonu nedeniyle yönlendirildi. Yapılan klinik muayene 

sonucu 34, 35, 45, 46 ve 47 numaralı implantların bulun-

duğu bölgelerde peri-implantitis bulgularının yanı sıra 

keratinize diş eti miktarının da yetersiz olduğu gözlendi 

(Resim 1). 

Resim 1. Olgu 1, ilk operasyon öncesi.

Hastaya mevcut durum ve uygulanacak tedaviler hakkın-

da bilgi verilip, bu işlemler sırasında sigara kullanımının 

tedavi sonucuna potansiyel olumsuz etkisinden bahsedil-

di. Hasta bu konuda talimatlarımıza uyacağına dair onay 

verdikten ve aydınlatılmış onam alındıktan sonra, mevcut 

implant çevresi enfeksiyonun giderilmesine yönelik iş-

lemler uygulandı, iyileşmeyi takiben ilgili bölgede daha 

stabil ve temizlenebilir yumuşak doku alanı oluşturmak 

adına 45-47 bölgesine serbest diş eti grefti operasyonu 

planlandı. Bu olgu; iyileşmeyi takiben uygulanan serbest 

diş eti grefti tedavisini içermektedir. Greft alıcı bölgeye 5-0 

polipropilen monofilament (Filaprop, Meril®) ve 6-0 polivi-

niliden florür monofilament (Trofilen, Doğsan®) dikişlerle 

sabitlendi (Resim 2).

Resim 2. Olgu 1, ilk operasyon sonrası.

Hasta işlemler süresince sigara içmedi, yara iyileşmesi 

komplikasyonsuz gerçekleşti , iyileşme tamamlandığın-

da klinik olarak implant çevresi keratinize doku artışı (45 

no’lu implant: başlangıç 0 mm - 6. ay 3 mm, 46 no’lu imp-

lant: başlangıç 0 mm -  6. ay 3,5 mm, 47 no’lu implant: baş-

langıç 0 mm - 6.ay 0 mm) gözlendi (Şekil 1) (Resim 3, 4).

Resim 3. Olgu 1, ilk operasyon sonrası 7. gün.

Resim 4. Olgu 1, ilk operasyon sonrası 6. ay.

Bu operasyonun iyileşmesini takiben, 34, 35 numaralı 

implantlar çevresindeki keratinize doku eksikliğinin gide-

rilmesine yönelik işlemler başlatıldı (Resim 5). 
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Resim 5. Olgu 1, ikinci operasyon öncesi.

Hastaya sigara ve post-operatif bakım ile ilgili talimatlar 

hatırlatıldı, aydınlatılmış onam sonrası bahsedilen bölge-

ye serbest diş eti grefti uygulandı (Resim 6).

Resim 6. Olgu 1, ikinci operasyon sonrası.

Hasta iyileşmenin erken döneminde (post-op 2. gün) eks-

tra-oral ödem ve ekimoz sergiledi. (Resim 7, 8).

Resim 7. Olgu 1, ikinci operasyon sonrası 2. gün intraoral görüntü.

Resim 8. Olgu 1, ikinci operasyon sonrası 2. gün ekstraoral görüntü.

Bu durum için muhtemel sebepler araştırıldığında; ope-

rasyon günü ve sonrasında sigara kullanıldığı öğrenildi. 

Hastaya yara bakımı talimatları ve sigaranın sakıncaları 

tekrar hatırlatıldı ve yara bölgesi 3 günde 1 pansumanla 

(%3’lük H2O2, Klorheksidin %0,2)101 rehabilite edildi. İler-

leyen dönemde mevcut ödem ve ekimozun azaldığı göz-

lendi. (Resim 9).

Resim 9. Olgu 1, ikinci operasyon sonrası 5. gün.

Birinci haftada yara yüzeyinde yer yer nekroze alanlar göz-

lemlendi ve pansumana devam edildi (Resim 10).

Resim 10. Olgu 1, ikinci operasyon sonrası 1. hafta.

Epitelizasyonun büyük oranda tamamlanmasını takiben 

14. günde dikişler alındı (Resim 11).
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Resim 11. Olgu 1, ikinci operasyon sonrası 2. hafta.

Hastanın 1. ay kontrolünde, kısmi olarak implantlar çev-

resinde keratinize doku oluştuğu (Resim 12), 6. ay kont-

rolünde ise keratinize doku miktarının arttığı (35 no’lu 

implant: başlangıç 1,5 mm – 6. ay 5 mm, 36 no’lu implant: 

başlangıç 0 mm – 6. ay 6,5 mm) gözlemlendi (Şekil 1). Has-

tanın rutin kontrolleri kliniğimizde halen devam etmekte-

dir (Resim 13).

Resim 12. Olgu 1, ikinci operasyon sonrası 4. hafta.

Şekil 1. Keratinize doku miktarı değişimi (Olgu 1). 

Resim 13. Olgu 1, ikinci operasyon sonrası 3. ay.

Her iki olguda ve her operasyon bitiminde hastalara, 

amoksisilin-klavulanik asit (Augmentin®, BID 1000mg 10 

tablet, 2/gün) ve diklofenak potasyum (non-steroid an-

ti-inflamatuar) ağrı kesici (Dolorex® 50mg, 3/gün-2 gün 

boyunca) kullandırıldı. Yumuşak beslenme (ilk gün bo-

yunca soğuk kompres) önerildi. Ağız hijyeni mekanik ola-

rak sağlanamadığı için hastalar 3 günde bir kontrol edilip 

gerekiyorsa pansuman uygulandı. 14. günde dikişler alın-

dı. 

OLGU 2
Sistemik olarak sağlıklı, 58 yaşında, en az 20/gün siga-

ra içen kadın hasta, alt çenesinde implantlar çevresinde 

rahatsızlık, ağrı şikayeti ile kliniğimize başvurdu. Yapılan 

klinik ve radyolojik muayene sonucunda alt çenede bu-

lunan henüz protetik yükleme yapılmamış posterior imp-

lantlar çevresinde keratinize doku miktarının yetersiz ol-

duğu görüldü (Resim 14). 

Resim 14. Olgu 2,  ilk operasyon öncesi.

Hastaya ağız hijyeni ile ilgili bilgi verilip diş yüzeyi temizli-

ği yapılmasını takiben, keratinize doku miktarını artırmak 

amacıyla ardışık iki serbest diş eti grefti operasyonu plan-

landı. Hastaya operasyon hakkında bilgi verildi ve yoğun 

sigara kullanımının potansiyel olumsuz etkisinden bahse-
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dildi ve sigara içmemesi konusunda talimat verildi. Hasta 

talimatlara uyacağına dair onay verdiğinde, aydınlatılmış 

onamı takiben işlemlere başlandı. 45 ve 47 no’lu implant-

lar çevresine damaktan alınan SDG uygulandı, alıcı böl-

geye 5-0 (polipropilen monofilament - Filaprop, Meril®) ve 

6-0 (poliviniliden florür monofilament - Trofilen, Doğsan®) 

dikişlerle sabitlendi (Resim 15).

Resim 15. Olgu 2, ilk operasyon sonrası.

Süreç boyunca hiç sigara içmeyen hastada yara iyileşme-

si komplikasyonsuz gerçekleşti ve yeterli görülebilecek 

keratinize mukoza miktarına ulaşıldığı (45 no’lu implant: 

başlangıç 0 mm – 2. ay 5 mm, 47 no’lu implant başlangıç 

1 mm – 2. ay 4 mm) gözlendi (Şekil 2). (Resim 16-18).

Resim 16. Olgu 2, ilk operasyon sonrası 9. gün.

Resim 17. Olgu 2, ilk operasyon sonrası 16. gün.

Resim 18. Olgu 2, ilk operasyon sonrası 4. hafta.

İyileşmeyi takiben simetrik bölgeye 2. SDG operasyonu 

benzer şekilde planlandı (Resim 19).

Resim 19. Olgu 2, ikinci operasyon öncesi.

Operasyon günü damaktan alınan SDG 5-0 (polipropilen 

monofilament - Filaprop, Meril®) ve 6-0 (poliviniliden flo-

rür monofilament - Trofilen, Doğsan®) dikişlerle alıcı böl-

geye sabitlendi (Resim 20).

Resim 20. Olgu 2, ikinci operasyon sonrası.

Hasta iyileşme döneminde şehir dışına çıktığı için, erken 

dönemde kontrol edilemedi, 5. gün kontrolünde operas-

yon bölgesine yerleştirilen greftlerin bir kısmında nekrotik 

görüntü saptandı (Resim 21), pansuman uygulandı. Has-

tanın ilk gün sigara tükettiği ve şehir dışına çıkması sebe-

biyle talimatları tam olarak yerine getiremediği öğrenildi. 

7. ve 10. günlerde pansumana devam edildi ve nekrotik 

alanların azaldığı gözlendi (Resim 22).
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Resim 21. Olgu 2, ikinci operasyon sonrası 5. gün

Resim 22. Olgu 2, ikinci operasyon sonrası 7. gün.

Devam eden 2. hafta, 1. ay ve 2. ay kontrollerinde (Resim 

23, 24) geç de olsa re-epitelizasyonun gerçekleştiği ve 

bölgenin ihtiyacı olan keratinize dokunun belli bölgelerde 

elde edildiği (34 no’lu implant: başlangıç 1 mm – 2. ay 2 

mm, 36 no’lu implant başlangıç 0 mm – 2. ay 0 mm, 37 

no’lu implant başlangıç 0 mm – 2. ay 1 mm) saptandı (Şe-

kil 2).                                            

Resim 23. Olgu 2, ikinci operasyon sonrası 12. gün.

Resim 24. Olgu 2, ikinci operasyon sonrası 7. hafta.

Şekil 2. Keratinize doku miktarı değişimi (Olgu 2).

TARTIŞMA
Sigaranın periodontal ve implant çevresi keratinize doku 

oluşumu amaçlı uygulanan operasyonlar sonrası yara iyi-

leşmesine etkisini değerlendiren çalışmalar farklı sonuçlar 

vermektedir.52,94,96 Sigara bu tür operasyonlarda başarıya 

etki eden birçok faktörden biridir. Dolayısıyla değerlendir-

mede diğer faktörleri hesaba katmak bizleri daha net bir 

sonuca ulaştırabilir. Örneğin, yukarıda bahsedilen her iki 

olguda da iki taraflı yapılan operasyonlarda uygulanan 

greft boyutları aynı değildir, yapılan çalışmalarda; alıcı 

bölgedeki anatomik koşullar, avasküler yüzey miktarı ve 

yara boyutları, uygulanan greftin özellikleri ve hastanın 

ağız hijyeni, iyileşme sonucuna etki eden faktörler olarak 

tanımlanabilir, bununla birlikte olgulardan birinde kompli-

kasyon büyük boyutta yerleştirilen greft bölgesinde olu-

şurken, diğerinde daha küçük boyutta yerleştirilen greft 

bölgesindedir. Öte yandan bu iki olguda ardışık operas-

yonlar arasında hastaya bağlı şartlardan yalnızca sigara 

kullanımının değişmiş olması, benzer şartlar altında siga-

ranın yara iyileşmesine olumsuz etkisinin özellikle erken 

dönemde ön plana çıktığını düşündürmüştür. 

Sigara içmenin geçici ya da kalıcı olarak bırakılmasının, 

çeşitli operasyonlar sonrası yara iyileşmesine etkisi ince-

lenmiştir. Bain102 sigaranın osseointegrasyona etkisini ber-
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taraf etmek için; sigara içenlerde oluşan artmış trombosit 

adezyonu ve kan viskozitesinin geri dönebilmesi, nikoti-

nin olumsuz etkilerinin de ortadan kalkması için hastanın 

operasyondan 1 hafta önce sigara içmeyi durdurması ve 

post-op en az 2 ay boyunca başlamaması gerektiğini ileri 

sürmüşlerdir.

Sigaranın bırakılması periodontal hastalık bulguları üze-

rine faydalı etkide bulunmaktadır. Sigarayı bırakanlarda 

alveol kemik kaybında ve hızında yavaşlama, diş kaybı 

riskinde azalma, gingival ve oral dokularda iyileşme ve 

periodontal tedaviden elde edilen faydada artış saptan-

mıştır.1,103–105 Bunun yanı sıra, periodontal operasyonlar 

ya da yumuşak doku işlemleri için önerilen bir sigarayı bı-

rakma protokolüne literatürde rastlanmamıştır, yine de bu 

tür operasyonlar, miktarı değişmekle birlikte, seçilmiş be-

lirli bir sigara içme eşiğinin altındaki hastalara uygulanma 

eğilimindedir. Bu noktada, sigara içme eşiği, sigara kulla-

nımının subjektif bildirimi, kimyasal nikotine maruz kalma 

miktarı, paket yılı gibi değerlendirme yöntemlerinin ele 

alınma şekli açısından literatürde göze çarpan varyasyon-

lar, sigaranın gerçek etki boyutunun saptanmasını güçleş-

tirmektedir. Bununla birlikte, sigarayı bırakmakla yukarda 

elde edilen faydalar düşünüldüğünde, dünyadaki sigara 

kullanımını azaltmak için global bir çaba sarf edilmektedir. 

Özellikle DSÖ, bırakmaya teşvik etme konusunda en bü-

yük potansiyele sahip olan ağız sağlığı profesyonellerine 

vurgu yaparak, sigarayı bırakma hizmetinin 1. basamak 

sağlık hizmetiyle entegrasyonunu önermektedir.61
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