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ABSTRACT

Periodontal diseases are among the common diseases in adults. The prevalence of the disease is between 20%
and 50% worldwide. It is characterised by inflammation of the structures surrounding the gums and teeth, which
can increase tooth mobility and the risk of tooth loss when left untreated. Lifestyle, including nutritional status
and food selection has an important effect on the formation of oral and dental diseases. While dietary habits
affect the oral cavity, poor oral health can also affect eating and sustainable nutrition. Periodontal disease is a
multifaceted chronic disease involving continuous interactions between bacteria and host response. There are
many risk factors that contribute to the development of periodontal disease. These can be subdivided into
modifiable risk factors such as smoking, inadequate oral hygiene, obesity, pregnancy and non-modifiable risk
factors such as genetic diseases, age and heredity. In this review, among the many risk factors affecting
periodontal diseases in line with the literature; Among the non-modifiable effects, modifiable risk factors,
especially genetic factors and nutrition, were mentioned.
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Periodontal hastaliklar yetiskinlerde yaygin olarak goérulen hastaliklar arasindadir. Hastalik prevalansi diinya
genelinde %20 ile %50 arasindadir. Dis eti ve digleri cevreleyen yapilarin iltihaplanmasi ile karakterize olup, tedavi
edilmediginde dis hareketliligini ve dis kaybi riskini artirabilen bir durum meydana gelebilmektedir. Agiz ve dis
hastaliklarinin olusumunda bireyin beslenme durumu ve besin segimi dahil olmak tzere yasam tarzi 6nemli bir
etkiye sahiptir. Beslenme aliskanlklari oral kaviteyi etkilerken ayni zamanda yetersiz agiz saghgi da yemek yemeyi
ve surdurilebilir beslenmeyi etkileyebilir. Periodontal hastaliklar bakteriler ve konak yaniti arasindaki sirekli
etkilesimleri iceren ¢ok yénlu kronik bir hastaliktir. Periodontal hastaliklarin olusumuna sebep olan ¢ok sayida
risk faktort bulunmaktadir. Bunlar, sigara kullanimi, yetersiz agiz hijyeni, obezite, gebelik gibi degistirilebilir risk
faktorleri ile genetik hastaliklar, yas ve kalitim gibi degistirilemeyen risk faktorleri olarak alt bolimlere ayrilabilir.
Bu derlemede literatiir bilgileri dogrultusunda periodontal hastaliklari etkileyen birgok risk faktoru arasindan;
degistirilemez etkilerden genetik faktorler ve beslenme basta olmak lzere degistirilebilir risk faktorlerinden
bahsedilmistir.
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Giris

Periodontal hastalik, periodontal bagin ve disin kemik
destek kaybi ile karakterize olan dis eti dokularinin
inflamatuar durumu olarak tanimlanmaktadir (Tonetti ve
ark., 2018). Dis eti iltihabi olarak ortaya ¢ikan siiregte dis
eti kanamalari, agri ve kemik kaybini iceren periodontitis
gelismektedir (Nazir ve ark., 2020). Bununla birlikte dis
kayiplarinin en 6nemli nedeni olmakla birlikte bireyin
cigneme, estetik, Ozglven ve yasam kalitesini de
etkilemektedir (Reynolds ve Duane, 2018). Ayni zamanda
periodontal hastaliklar diyabet, kardiyovaskiler hastalik,
riskli gebelik, romatoid artrit ve kronik obstruktif akciger
hastaligl gibi diger yaygin sistemik durumlarla da iliskilidir
(Nazir ve ark., 2020).

Yetersiz agiz ve dis sagligi; sigara icme ve sagliksiz
beslenmeye bagh kiresel bir halk saghg sorunudur
(Janakiram ve Dye, 2020). Periodontal hastaliklar diinya
nidfusunun %10-15'ini etkilemekte olup (Petersen ve
Ogawa, 2005), diinya ¢apinda yetiskinlerin %80'inde en az
bir disi etkiledigi bilinmektedir (Jain ve ark., 2021). Bireyin
cigneme gliclikleri ve besin alimindaki sorunlari ile kisinin
beslenme ve genel saglk durumlari  olumsuz
etkilenebilmektedir (Nazir ve ark., 2020).

Yash bireyler, erkekler ve Afrikali-Amerikalilar olmak
lizere bazi gruplarda periodontal hastaliklarin goérilme
sikliginin arttigi gosterilmektedir. Ayni zamanda dislk gelir
ve egitim seviyeleri de siddetli periodontitis ile
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iliskilendirilmektedir (Gasner ve Schure, 2022). Yiksek
gelirli bireylere gore dusik gelirli bireylerde periodontal
hastalik riskinin 1,8 kat daha fazla oldugu bildiriimektedir
(Borrell ve ark., 2006). Diger faktorlerden biri olan ilerleyen
yasin etkisinin ise; periodontal dokulardaki dejeneratif
degisikliklerden dolayr oldugu ve uzun sireli etkenlere
maruz kalmanin yasam boyunca risk faktorlerinin
birikmesine neden oldugu ile iliskilendirilmektedir.
Periodontal hastaliklarin en yiksek prevalansinin yasli
nifusta (%82), ardindan yetiskinlerde (%73) ve ergenlerde
(%59) bulundugu bulunmustur (Tadjoedin ve ark., 2017).

Bu derlemenin amaci, periodontal hastaliklarda yaygin
gorilen baslica risk faktorleri ve agirlikh olarak beslenme
ve genetik faktorlerin etkisine deginmektir.

Hastaligin etiyopatotolojisinde mikroorganizmalar,
konak immin yaniti, cevresel ve genetik faktorlerin ¢ok
yonli etkilesimi gibi mekanizmalar yer almaktadir (Slots,
2013). Yetersiz agiz hijyeni periodontal hastaligin temel
nedenlerinden biridir. Diizenli araliklarla profesyonel
bakimin yani sira bireyin kisisel bakimina dikkat etmesi (dis
ipi kullanma, giinde 3 defa dis fircalama) gerekmektedir
(Gasner ve Schure, 2022). Risk faktorleri, titiin kullanimi,
yetersiz agiz bakimi gibi degistirilebilir risk faktorleri ve
genetik hastaliklar, yas, kalitim gibi degistirilemeyen risk
faktorleri olarak alt gruplara ayrilabilir (Gasner ve Schure,
2022). Diste plak olusumu, hipoalbliminemi, hiperglisemi
gibi etkenler de risk faktorleri arasinda yer almaktadir.
Ayrica reaktif oksijen tdrlerinin asiri salinmasini iceren
hiper-inflamasyon durumu da hastalik olusum nedenleri

Risk Faktorleri arasindadir (lwasaki ve ark., 2013). Hastalik olusumunda
yaygin risk faktorleri Sekil 1’de gosterilmektedir (Sheiham
ve Watt, 2000).
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Sekil 1. Periodontal Hastaliklarda Yaygin Risk Faktorleri (Sheiham ve Watt, 2000)
Figure 1. Common risk factors in periodontal diseases (Sheiham ve Watt, 2000)

Agiz Saghgi

Agiz boslugu agiz mikrobiyomunu olusturan yaklasik
700 bakteri tirine ev sahipligi yapar (Deo ve Deshmukh,
2019). Oral mikrobiyom, metabolik ve fiziksel olarak
etkilesime giren c¢esitli mikrobiyal organizmalarin
ekosisteminden olusmaktadir. Bu etkilesimler karigik
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biyofilm topluluklarinin olusumuna neden olmaktadir
(Rosan ve Lamont, 2000; Kim ve ark., 2020).

Agiz hijyenini saglamak amaci ile kullanilan uygun
olmayan teknikler, dis etlerinin iltihaplanmasina sebep
olmakta ve bakteri ve plaklarin dislerde birikmesine yol
acabilir.  Periodontite en ¢ok  Aggregatibacter
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actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola ve Tannerella forsythia bakterileri
sebep olmaktadir (,&berg ve ark., 2015; Zhu ve Lee, 2016;
Xu ve ark., 2020; De Lima ve ark., 2021).

Cinsiyet

Cinsiyet farkliliklari bircok hastaligin prognozunu
etkilemektedir. Hormonlar, stres, davranissal
farkhliklar ve kahtim gibi faktorlerin de etkisiyle
cinsiyete gore bazi hastaliklarin seyri
degisebilmektedir. Erkeklerin kadinlara gore dis
hekimine daha az gittikleri, agiz bakimlarina daha az
onem verdikleri ve tedavi sonrasi da uyumlarinin az
oldugu gosterilmistir. Periodontit yaygin gorilen
periodontal hastaliklardandir. Ulusal Saglik ve
Beslenme Muayene Anketine gore, erkeklerin kadinlara
oranla daha fazla periodontal hastalik gelistirdigini
gostermistir (Lipsky ve ark., 2021).

Tutdn kullanimi agiz kanserine yakalanma ve dis
kaybi riskini arttirmaktadir, bununla birlikte kadinlara
oranla erkeklerde daha fazla gorilmektedir (Abuse,
2020).

Erkekler ve kadinlar arasindaki immin yanit
farkhliklari, periodontal hastaliklarin gelisiminde de
farkhliklara sebep olmaktadir. Bu mekanizmalarin
basinda cinsiyet hormonlarinin ve X'e bagl genlerin
geldigi dusundlmektedir (Klein ve Flanagan, 2016).
Ostrojen, progesteron ve testosteron gibi cinsiyet
hormonlari bagisikhgi etkiler. Genel olarak, testosteron
hormonu bagisikhik tepkisini bastirirken, 06strojen
hormonu bagisiklik tepkisini artirmaktadir (Roved, ve

ark., 2017). Ergenlik, hamilelik, mensturasyon ve
menopoz sirasinda meydana gelen  hormon
seviyelerindeki degisikliklerin yani sira hormonal

takviyelerin kullanimi da dis eti iltihabinin gelisimi ile
iliskilendirilmistir (Alam ve ark., 2012).

Alkol

Alkol, etanol veya etil alkol iceren herhangi bir
icecekicin kullanilan terimdir. Alkol, etanoliin dogrudan
zarar verici etkisinden dolayr agiz mukozasina, dislere
ve tukiruk bezlerine zarar verebilir (Z. Khan ve ark.,
2014). Etanoliin, asetaldehit araciligiyla bagimhlik
yaptigl ve hastaliga neden oldugu bildirilmistir. Etanol
blyuk olglide karacigerde ayrica beyin, pankreas, agiz
boslugu ve bagirsaklarda metabolize edilir ve sonug
olarak bu dokularda DNA hasari riskini artirir
(Lachenmeier ve Monakhova, 2011). Epidemiyolojik
¢alismalar, yiksek oranda alkol tiiketiminin daha fazla
doku kaybu ile iligkili oldugunu gdstermektedir. Ayrica
geng yetiskinlikte fazla alkol tiketimi, daha sonraki
yasamda periodontitis olasiligini artirmaktadir (Kumar,
2020). Alkol tiketiminden kaynaklanan periodontal
hastaliklarin altinda yatan mekanizmalar hakkindaki
veriler alkoliin etkilerinin notrofil fonksiyonunu ve
kemik rejenerasyonunu olumsuz etkileyerek ve ayrica
oral mikrobiyomu degistirerek neden oldugunu
gostermektedir. Alkol kullanimi ayrica vyetersiz
beslenmeye neden olarak periodontal hastaliklarin
patogenezini etkileyebilir (Harris ve ark., 1996).

Sigara igmek

Sigara icmek ile periodontal hastaliklar arasindaki
iliski 1980'lerde epidemiyolojik c¢alismalarla ortaya
konulmustur (Bergstrom, 1989; Bergstrom ve ark.,
2000). Amerika Birlesik Devletlerin' de 2017 yilinda
toplam periodontitis vakalarinin yaklasik %20’ sinin
sigaradan kaynaklandigi tahmin edilmektedir
(Vogtmann ve ark., 2017). Sigara icmek dental
implantlarin osseointegrasyondaki basarisizligindan ve
cerrahi olmayan rejeneratif tedavilerin olumsuz
sonuglanmasindan sorumludur (Labriola ve ark., 2005;
Alissa ve Oliver, 2012). Bununla birlikte, sigara igmek
hem mikrobiyal ekosistemi hem de dogal ve adaptif
immin dizenleyici yolaklari etkiler. Ayrica notrofil
kemotaksisini ve fagositozu bozarak ve hiimoral yaniti
azaltarak dogustan gelen bagisikhgin koruyucu rolini
de azaltmaktadir (Mahanonda ve ark., 2009; R. Kulkarni
ve ark., 2010).

Stres

Stres, periodontal hastaliklar da dahil olmak Gzere
bircok inflamatuar hastaligin etiyolojisinde yer alan
6nemli faktorlerdendir (LeResche ve Dworkin, 2002).
Kronik stresin bagisiklik tepkisinin olusmasinda genel
olarak olumsuz etkiye sahip oldugu dustnilmektedir.
Stres, dis plagl olusumunu artiran takdriak akisini
azaltir. Ayrica duygusal stres, tukirik pH' ni
degistirerek dis eti rahatsizliklarinin olusmasina yol agar
(Alam ve ark., 2012). Stresin bir diger etkisi de
davraniglar Uzerindedir. Stres, yetersiz agiz hijyeni,
sigara kullaniminda artis, daha az dis hekimi ziyareti ve
yeme aliskanliklarindaki degisikliklerle periodontal
saghga zararl davranislarin olusmasina sebep olabilir.
Bu davranislar sonucunda, sigaranin periodontal
hastaliklar tizerindeki olumsuz etkilerini artirabilir ve
ayrica immiunolojik sistemin baskilanmasina neden
olabilir (Gencove ark., 1998).

Obezite

Periodontal hastaliklar, periodontal yumusak ve sert
dokularla birlikte epitel dokunun apikal kaybina neden
olur (Larsen ve Fiehn, 2017). Benzer mikrobiyolojik
profile sahip iki birey periodontal hastaliklara karsi
farkh duyarhlik gosterebilir (Van Dyke ve Dave, 2005).
Bazi vaka kontrol ve kohort galismalarinda sistemik
durumlarin ve hastaliklarin; periodontal hastaliklarin
baslamasina ve siddetlenmesine katkisi oldugu
bildirmistir. Erken dogum, kardiyovaskiler hastaliklar
ve diyabet bu durumlara o6rnektir (Offenbacher ve
ark.,2001; Taylor, 2001; Scannapieco ve ark., 2003).
Ancak, son vyillarda giderek artan sayida calisma
obezitenin de periodontal hastaliklar igin bir risk
faktori olabilecegini duslindirmektedir (Nishimura ve
ark., 2003; Alabdulkarim ve ark.,2005). Obezite,
genetik, biyolojik, sosyal ve davranissal faktorlerin de
dahil oldugu multifaktériyel bir hastaliktir. Obezitenin
prevalansi, ylksek kalorili bir diyetin ve hareketsiz bir
yasam tarzinin yayginlasmasi nedeniyle blyik 6lglide
artmistir (M. S. Khan ve ark., 2020). Obezite, koroner
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arter hastaligl, inme, diyabet, artrit ve c¢esitli
kanserlerle de iliskilendirilmistir (Guh ve ark., 2009).

Obezitenin bireyin immiin sistemi {zerindeki
olumsuz etkileri ve bunun sonucu ortaya ¢ikan
enfeksiyon hastaliklari ve insilin direnci ile iliskisi
periodontal hastalik nedenleri arasinda sayilmaktadir
(Eyre ve ark., 2004; Dalla Vecchia ve ark., 2005).

Beslenme durumu ve periodontal inflamasyon
arasindaki iliski hentiz tam olarak aydinlatilmamistir.
Bununla birlikte, saglkh bir diyetin geng¢ bireylerde
azalan periodontitis riski ile iliskili oldugunu
gOstermistir, bu da erken miidahalelerin ve beslenme
aliskanhklarinin inflamatuar degisiklikler icin kritik
oneme sahip oldugunu dustindirmektedir (Costa ve
ark., 2022). Obezite genellikle artan lipid ve kan glukoz
seviyeleri ile iliskilidir; bu durum T hiicrelerinde ve
monositlerde/makrofajlarda degisikliklere yol
acmaktadir ve sitokin (Uretiminde artisa neden
olabilmektedir. Bagisiklik sistemindeki bu dengesizlik
enfeksiyon riskini artirabilir (Dalla Vecchia ve ark.,
2005). inflamatuar hastaliklar, TNF-a, IL-1, IL-6 ve IL-8
gibi proinflamatuar sitokinlerin Gretimini indikler. Yag
dokusu, her iki hastalik arasinda benzer bir patofizyoloji
olusturan, inflamatuar siregleri ve oksidatif stres
bozukluklarini indiikleyen, proinflamatuar sitokinleri ve
adipositokinler olarak adlandirilan hormonlari serbest
birakir. Periodontal hastalik siirecinde olusan yiksek
miktarda reaktif oksijen Urinlerinin, dis eti dokusunda,
periodontal ligamentte ve alveol kemiginde artmis
oksidatif hasar vyarattigi gosterilmistir (Sculley ve
Langley-Evans, 2002).

Bu faktorler, obezite, periodontit ve kronik hastalik
insidansi arasinda potansiyel bir etkilesim oldugunu
gostermektedir  (Vijayalakshmi ve ark., 2020).
Japonya’da yapilan bir ¢alismada, Beden Kiitle indeksi
(BKi) 20-30 ve 30’ dan biiyiik olan gruplara bakildiginda
BKi> 30 un lizerinde olanlarda hastalik gelisme riskinin
erkeklerde periodontal hastalik gelisme riskinin daha
ylksek oldugu rapor edilmistir (Morita ve ark., 2011).
Bir baska c¢alismada periodontitis etkisinin kadin
hastalarda obeziteye neden olabilecegi gosterilmistir
(Alkan ve Guzeldemir-Akcakanat, 2021).

Genetik Faktérler

Agiz saghgini etkileyen hastaliklarin goriilme sikhgi
dinya genelinde yiksektir ve ayrica topluma agir bir
ekonomik yik getirmektedir (Kikuchi ve ark., 2022).
Periodontal hastaliklar sadece dis kaybinin énemli bir
nedeni degil ayni zamanda kardiyovaskuler hastaliklar,
diyabet, akciger hastaliklari, gebelik komplikasyonlari,
obezite, kanser ve Alzheimer gibi bircok hastalik icin de
risk faktoradir. Periodontal hastaliklarda etkilenen
dislerin sayisi ve periodontal dokudaki tahribat derecesi
her bireyde farkliik gostermektedir. Bu nedenle
periodontal hastaligin tedavisi geleneksel olarak
hastanin bireysel durumuna goére dizenlenmektedir
(Genco ve Sanz, 2020).

Periodontitis c¢evresel faktorlerin etkisi altinda,
konak ile oral bakteriler arasindaki etkilesim ile
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baslayan inflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin
gelisiminde rol oynayan cok sayida risk faktori vardir
bunlardan biri de genetik faktérlerdir (Brodzikowska ve
Goérski, 2022).

Genetik  yatkinlikla periodontal hastaliklar
arasindaki iliskinin belirlenmesi amaciyla, konak
bagisikhigl, iltihaplanma ve doku yeniden

yapilanmasinda rol oynayan aday genler (IL1A, IL1B, IL4,
IL6, 1L10, TNF-a, FcyR, VDR, TLR2, TLR4, and MMP1)
hedef olarak belirlenmistir ve bu genlerde tek niikleotid
polimorfizmleri periodontitisle iligkisi
degerlendirilmistir ( Dimou ve ark., 2010; Deng ve ark.,
2011; Karimbux ve ark., 2012; Ding ve ark., 2014; Han
ve ark., 2015; W. Li ve ark., 2016; Jia ve ark., 2017; Y. Li
ve ark., 2018; Rudick ve ark., 2019; Shan ve ark., 2020).

Genetik yatkinligin hastaligin hizli ilerleyen agresif
periodontitisin  seyrini etkiledigi dustnilmektedir
(Yoshie ve ark., 2007). Hem kronik hem de agresif
periodontit ile ilgili olarak yapilan arastirmalar, doku-
uyumluluk antijenleri, 1gG sinifi antikorlar ve bunlarin
reseptorlerinin yani sira CD14 molekdlleri, toll benzeri
reseptorler, D vitamini reseptorleri ve diger hicresel
reseptorler de dahil olmak tzere inflamatuar siiregte ve
bagisiklik yanitinda yer alan protein kodlayan genlerin
polimorfizmlerine odaklanmistir (Takashiba ve ark.,
1999; Holla ve ark., 2001a; Holla ve ark., 2001b; Donati
ve ark., 2005; Dimou ve ark., 2010; Kulshrestha ve ark.,
2013; Slotwinska, 2013; Hans ve ark., 2015; W. Li ve
ark., 2016; Skvortsov ve Gabdoulkhakova, 2017; Song
ve ark., 2017; Murthykumar ve ark., 2019; Zacarias ve
ark., 2019; Mattuella ve ark., 2020). Nikolopoulos ve
ark. tarafindan yapilan Kafkas hastalarin dahil edildigi
meta analizde IL1A -889T/C ve IL1B 3953/4 C/T
polimorfizmlerinin  kronik periodontit ile iliskili
oldugunu ancak agresif periodontitis ile iliskili
olmadigini bildirmislerdir (Nikolopoulos ve ark., 2008).

insan Lokosit Antijenleri (HLA), yabanci antijenlerin
T lenfositlerine sunumunda 6nemli rol oynayan bir
sistemidir ve Gg¢ sinifi bulunmaktadir. Sinif 1; A, B, C, E,
F, G genlerini kodlar, yabanci antijenlerin taninmasinda
rol oynar. Sinif 2; DP, DQ, DR genleri tarafindan
kodlanan antijen sunan hicrelerde bulunur. Sinif 3
kompleman bilesenleri de dahil olmak (zere
immaunolojik slireclerde yer alan diger proteinleri igerir
(Brodzikowska ve Gorski, 2022). Japon, Kafkas ve Alman
populasyonlarinda yapilan ¢alismalarda bazi allellerin
periodontitin bu tipi ile iliskili oldugu gosterilmistir
(Ohyama ve ark., 1996; Stein ve ark., 2008; Reichert ve
ark., 2013;). Antikorlar, yabanci antijenlere spesifik
olarak baglanan glikoproteinlerdir. 1gG sinifi antikorlar
serumda bulunan temel antikorlardir ve ayni zamanda
en etkili opsoninlerdendir (Megha ve Mohanan, 2021).
Bu antikorlar IgG1, 1gG2, 1gG3 ve 1gG4 olmak lizere dort
gruba ayrilir. Genellestirilmis hastaligi olan kisilerle
kiyaslandiginda agresif periodontitli hastalarda bu
antikorlarin daha yiiksek serumun diizeylerinin oldugu
g6zlemlenmistir (Brodzikowska ve Goérski, 2022).

D vitamini, kalsiyum ve fosfat iyonlari arasindaki
dengenin korunmasinda énemli bir rol oynamaktadir ve
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kemik metabolizmasi i¢in gereklidir. VDR reseptoriinde
gen polimorfizmleri belirlenmistir. VDR polimorfizmleri,
DNA dizisinde endonikleazlar tarafindan taninan
bolgelerin varhigi veya yoklugu ile karakterize edilir; Apa
I, Bms I, Taq | ve Fok I gibi. Kronik periodontitli Japon
hastalarda yapilan bir calismada, TT genotipi ve T
alelinin, saglikli bireylere gore Taq | polimorfizmi igin
daha stk oldugu bulunurken, Fok | polimorfizmi ile iliskili
olmadigi bildirilmistir (Khammissa ve ark., 2018). Kafkas
bireylerde yapilan bir ¢alismada da kronik ve agresif
periodontitte T allelinin daha sik gortldigi bildirilmistir
(Murthykumar ve ark., 2019).

Toll benzeri reseptorler dis eti epitelindeki bagisiklik
hiicrelerinin (antijen sunan hicreler), fibroblastlarin ve
keratinositlerin bir alt kimesinde eksprese edilen
transmembran glikoproteinlerdir. Bu reseptorlerden
Toll benzeri reseptor-4 (TLR4), Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis ve
Veillonella parvula dahil olmak (izere periodontal
hastaliklarla iliskili bakteriler tarafindan (retilen
bakteriyel lipopolisakarit icin birincil reseptordir. TLR4
geninde rs4986790 (896A/G; p.Asp299Gly) rs4986791
(1196C/T;

p.Thr399lle) polimorfizmlerinin  distk agresif
periodontit riski ile iliskili oldugunu gdstermistir (James
ve ark., 2007). Bir baska calismada TLR4 rs7873784 GG
genotipinin periodontit ile iliskili oldugu belirtilmistir
(Leite ve ark., 2019).

Epigenetik, deoksiribonlkleik asit (DNA) baz
diziliminde herhangi bir degisiklik olmadan, gen ifade
profilinin farklilasarak sonraki kusaklara aktarilmasidir.
Temel epigenetik mekanizmalar; DNA metilasyonu,
histon modifikasyonlari ve kodlanmayan RNA’lardir
(Mihgioglu, 2019). Epigenetik modifikasyonlar gen
ekspresyonunun seviyesini etkiler ve hastaligin
ilerlemesi ile yakindan baglantihdir (Feinberg, 2007).
IFNy promotdriinde CpG bolgelerinin
hipometilasyonunun kronik periodontitisli hastalarda,
IFNy transkripsiyon seviyesinin daha yliksek oldugu
bildirilmistir (Zhang ve ark., 2010). Periodontitisli
hastalarda yapilan bir baska ¢alismada TLR2 genindeki
hipermetilasyonu, TLR2 geninde diisik ekspresyon ile
iliskilendirilmistir (de Faria Amormino ve ark., 2013).

Beslenme

Beslenme, yasam boyu saglik ve gelisimin dnemli bir
bilesenidir. Yeterli ve dengeli beslenme bebeklerin,
g¢ocuklarin  ve  yetiskinlerin  saglhik  durumunu
iyilestirmekte, immin sistemi gliclendirmekte, daha
saghkh bir hamilelik sidrecini saglamakta, uzun
omdrliluge katkida bulunmakta ve bulasici olmayan
hastalik riskini azaltmaktadir. Ayni zamanda yeterli ve
dengeli bir beslenme agiz mikrobiyotasi ve periodontal
saghk arasindaki simbiyozun siirdiriilmesinde 6nemli
bir rol oynamaktadir (Martinon ve ark., 2021).
Periodontal hastalik riski ile iliskili birincil diyet
faktorleri arasinda islenmis karbonhidratlar, disik lif
alimi, yiksek miktarda doymus yag ve yiksek protein

tiketimi yer almaktadir (Sedghi ve ark., 2021). Makro
ve mikro besin ogeleri bireylerin immin cevabini
etkileyen proinflamatuar ve anti-inflamatuar
mekanizmalar ile periodontal hastaliklarin ortaya
¢tkmasi iligskilendirilmektedirler (Santonocito ve ark.,
2021).

Yiksek miktarda rafine tahil, seker, doymus yag,
trans yag, omega-6 yag asiti ve disiuk miktarda mikro
besin, lif iceren Bati tazi beslenme modelinin dis eti
iltihaplarina yol actig bildirilmektedir (Bartha ve ark.,
2022). Meyve, sebze, tahil ve balik agisindan zengin ve
doymamis yag orani diisiik olan iskandinav diyet modeli
ise dis eti kanamasi ile ters iliskilidir (Jauhiainen ve ark.,
2016).

Yeterli ve dengeli beslenme tiim besin 6gelerinden
yararlanmayi saglayarak diyetin kalitesini
etkilemektedir. Diyet kalitesi ile periodontal hastalik
riskinin ters orantili oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle
dis eti iltihabl ve periodontitis hastalarinin beslenme
acisindan degerlendirilmeleri periodontal saghgin
restorasyonu ve iyilestirilmesi Uzerinde olumlu bir
etkiye sahip olmaktadir (Lee, 2023). Periodontal
hastaliklar ile kardiyovaskiler hastaliklar, diyabet ve
inmenin yani sira akciger hastaligi, romatoid artrit gibi
hastaliklarla da iliskilidir (Bourgeois ve ark., 2019). Bu
ylzden vyeterli ve dengeli beslenme, seker ve alkol
tiketimi gibi degistirilebilir risk faktorleri halk
saghginda kabul goren 'ortak risk faktorleri yaklagimi'
kapsaminda hastaliklarin énlenmesinde ve periodontal
hastaliklarin kontroliinde 6nemlidir (Bourgeois ve ark.,
2019).

Karbonhidrat

Beslenme aliskanliklari ve oOzellikle fermente
olabilen karbonhidratlarin gereginden fazla tiketimi
oral biyofilm bilesimini etkileyebilmekte ve dis ¢lrigu,
periodontitis gibi agiz hastaliklarinin baslamasina
neden olabilmektedir (Anderson ve ark., 2018). Baslica
karbonhidrat kaynaklari meyveler, sebzeler, tam
tahillar, stit ve stt Grinleridir (Bourgeois ve ark., 2019).

Seker aliminin plak olusumuna katkida bulunan
onemli bir faktor oldugu bilinmektedir. Seker bakteriler
tarafindan fermente edilerek asit Uretmekte ve dis
yapisinin  demineralizasyonuna yol acarak dis
curuklerine ve periodontal hastaliklara katkida
bulunmaktadir. Stikrozun fruktoz ve glukoza gére daha
karyojenik oldugu goézlemlenmistir. Laktozun (sit
sekeri) ise daha az karyojenik oldugu bildiriimektedir
(Najeeb ve ark., 2016). Ksiloz sekerinin hidrojenasyonu
ile Uretilen ksilitol ise periodontal patojenlere karsi
antibakteriyel etkiye sahip yapay bir tatlandiricidir
(Park ve ark., 2014).

Yiksek glisemik indekse sahip, fermente edilebilir
karbonhidratlar posa bakimindan yetersizdir (rafine
seker, bugday unu, sekerli icecekler) ve kronik
inflamasyonun baslica nedenleri olabilmektedir (van
Woudenbergh ve ark., 2013). Yapilan calismalar
glisemik indeksi ylksek besin tiketiminin periodontal
inflamasyonu ve dis eti kanamasini artirabilecegini
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bunun aksine kompleks karbonhidratlar agisindan
zengin bir diyetin dis eti iltihabi ve periodontitis riskini
azaltabilecegini gostermektedir (Merchant ve ark.,
2006; Woelber ve ark., 2017). Basit seker tiketiminin
dis eti iltihaplanmasindaki etkisi; kan glukozunu
ylikselterek hem lokal hem de sistemik etkilere sebep
olmasi ile agiklanmaktadir (Gondivkar ve ark., 2019).
Diinya Saglk Orgiitli, bulasici olmayan hastalik riskini
azaltmak icin seker aliminin toplam giinlik enerjinin
<%10'u ile sinirlandirilmasint 6nermektedir (WHO,
2015). Bununla birlikte karbonhidratli besinlerin asiri
tiketimi sonucu ortaya cikan obezite de artmis
periodontitis riski ile iliskilidir (Dalla Vecchia ve ark.,
2005).

Posa

Diyetin posa miktari ile periodontal hastaliklar
arasinda ters bir iliski bulunmaktadir (Nielsen ve ark.,
2016). Posanin bu etkisi kan glukozu, sistemik
inflamasyon ve adipositokinler Uzerindeki etkileri ile
aciklanmaktadir. Bu mekanizma posasi miktarinin
serum C-reaktif protein (CRP) diizeyleri ile ters iliskili
olmasina dayanmaktadir (Ajani ve ark., 2004). Ayrica
yeterli posa alimi ile diyetin yag miktari da azalarak
viicut agirhginin korunmasi ile periodontal hastaliklarin
onledigi bildirilmektedir (Kondo ve ark., 2014).

Protein

Proteinlerin biyolojik degerlerinin ve genetik
inflamasyondaki rollerinin gesitlerine bagh oldugu ve
hayvansal kaynakli proteinlerin karsinogenezde 6nemli
rolii olan insilin benzeri bliyime faktérid 1'i artirdigl
bildiriimektedir (Allen ve ark., 2002). Diger taraftan
bitkisel kaynakl proteinler kardiyovaskuler hastalik, Tip
2 Diabetes Mellitus gibi hastaliklarin  riskini
azaltmaktadir (Staufenbiel ve ark., 2013). Proteinlerin
dolayh etkileri sonucu kirmizi et tiketiminin (6zellikle
islenmis et ve et Urinleri) haftada en fazla 500 gram
olmasi Onerilmektedir (Santonocito ve ark., 2021).
Bununla birlikte kwashiorkor gibi siddetli protein
yetersizliginde de periodontal lezyonlar oldukga sik
gorulmektedir (Hujoel ve Lingstrom, 2017). Oral
kavitede protein ve amino asitlerin eksikligi, dis
boyutunun azalmasina, tikirik bezi islev bozukluguna,
tukirugin antibakteriyel 6zelliklerinin degismesine yol
acabilmektedir (Galchenko ve ark., 2021).

Yaglar

Yaglar 6nemli bir enerji kaynag ve metabolik
bilesenlerdir. Bununla birlikte; trans yaglar ve omega-
6 vyag asitleri inflamasyonu desteklemektedir
(Santonocito ve ark., 2021). Bitkisel yagin (n-6) yliksek

miktarda aliminin periodontal hastalik ve
kardiyovaskiler hastalik riski ile iliskili olabildigi
bildirilmektedir (Iwasaki ve ark., 2011).

Dokosaheksaenoik asit (DHA) ve eikosapentaenoik asit
(EPA) olmak lizere n-3 yag asitleri agisindan zengin,
balik gibi besin kaynaklari ise kronik inflamatuar
hastaliklari azaltabilmektedirler (De Caterina ve Basta,
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2001). Periodontal hastaliklar bag dokusunun yikimina
neden olan bir inflamasyon oldugu icin, bu hastaliklarla
n-3 yag asitlerinin anti-inflamatuar etkileri arasinda bir
iliski bulunmaktadir. Bes yil takip suresi olan bir
¢alismada DHA alim miktari ile periodontal hastalik
riskinin ters orantili oldugu bildirilmistir (Iwasaki ve
ark., 2010). Lokal doku hasari ile olusan immiino-
inflamatuar yanit sonucu sistemik dolasimda IL-1, IL-6,
timor nekroz faktér-a ve prostaglandin E2 gibi
proinflamatuar faktoérler olusmaktadir (Loos, 2005).

Ayrica, kardiyovaskiler hastalik risk faktéri olan
periodontal hastaliklarda bireylerin CRP
konsantrasyonlarinda artis goérilmektedir. Buna

karsilik, DHA ve EPA yag asitlerinin yeterli miktarlarda
alimi kardiyovaskiler hastaliklarin 6nlenmesi icin de
ayrica onerilmektedir (D'Aiuto ve ark., 2004).

Mikro Besin Ogeleri

‘Mikrobesin’ terimi, vitaminleri, mineralleri ve eser
elementleri icermektedir. Mikrobesin eksikliklerine
ilaclar (antasitler, antibiyotikler, antihipertansifler,
kortikosteroidler, dilretikler, laksatifler, NSAID'ler),
malabsorpsiyon veya diyare, yasam tarzi faktorleri
(yetersiz beslenme, kronik alkol veya nikotin kullanimi,
hazir veya islenmis besinlerin tlketimi) sistemik
bozukluklar (diabetes mellitus, tiroid ve paratiroid
bozukluklari) ve artan gereksinimler (hamilelik,
emzirme, bilyume, fiziksel/zihinsel stres) neden
olabilmektedir. Besinlerin emilimi ve kullanimi, yasam
boyunca degisebilen hem fizyolojik hem de beslenme
faktérlerinden etkilenmektedir (Santonocito ve ark.,
2021). Meyve grubu genellikle vitaminler,
antioksidanlar ve lif agisindan zengin  besin
kaynaklaridir ve meyve tiiketiminin inflamasyonu
onledigi bildirilmektedir (Fridell ve ark., 2018). Meyve
ve sebzeler acgisindan zengin diyetlerin periodontal
saghk ve periodontal tedaviden sonra daha iyi
iyilesmeye katki sagladig bildirilmektedir (Graziani ve
ark., 2018). Yirmi doért ay siire ile bireylerin takip
edildigi bir ¢alismada sebze tiiketimi ile periodontal
hastaliklar arasindaki iliski incelenmistir. Calisma
sonucunda ¢ig olarak tiliketilebilen sebzelerin oral
detoksifikasyonu saglayarak dis ylizeyinde daha az plak
birikmesine neden oldugu ve periodontal inflamasyonu
azalttigi bildiriimektedir (Mazur ve ark., 2020). Cizelge
1’ de bazi vitaminlerin ve minerallerin periodontal
hastaliklarla iliskisi gosterilmistir (Santonocito ve ark.,
2021).

A vitamini, epitel hicrelerinin butunlGginin
korunmasinda rol oynayan vyagda ¢Ozlinen bir
vitamindir. En zengin kaynaklari arasinda yumurta,
havug, kirmizi biber, karaciger, patates bulunmaktadir.
Eksikliginde dis eti iltihabi, dis eti hipoplazisine ve
alveollerin  rezorpsiyonuna neden olabilmektedir
(Gondivkar ve ark., 2019). B vitamin grubunun hicre

metabolizmasi, onarimi ve c¢ogalmasinda o6nemli
gorevleri  bulunmaktadir. B vitamini  eksikligi
dermatitten glossit gibi oral belirtilere kadar

uzanabilmektedir. Anemiye ek olarak, B12 vitamini



Ustaoglu and Mihcioglu / Journal of Health Sciences Institute, 8(3): 501-512, 2023

eksikligi dis eti kanamasina yol acgabilir. Yapilan bir
calismada serum B12 vitamini dlzeyleri ve
periodontitis siddeti arasinda ters bir iliski bulunmustur

(Zong ve ark., 2016). Vitaminlerden C ve E,
karotenoidler, polifenoller, glutatyon ve eser
elementler gibi  besinler  bireyin  antioksidan

savunmasinin olmasina dogrudan ve dolayl olarak
katkida bulunmaktadirlar (Jenzsch ve ark., 2008). C
vitamini iceren meyvelerin (greyfurt, biber, kivi vb.)
artan tiketiminin diseti hastaliklarini ve periodontal
inflamasyonu azalttigini gostermektedir (Amaliya ve
ark., 2015). Vitamin C eksikligi ilerledikge kolajen
sentezi ve bag dokularn zayiflamaktadir. Bunun
sonucunda petesi, ekimoz, purpura, eklem agrisi,
gecikmis yara iyilesmesi ve skorblt gibi durumlar
olusabilmektedir. Skorbit bulgulari arasinda kas ve
eklem sorunlari, deride hemorajiye yatkinlik ve dis eti
kanamalari yer almaktadir (Halime ve ark., 2020). C
vitamini iceren magnezyum tuzlarinin kullanimi ile
kolajen sentezinin iyilestigi, dis eti iltihabinin azaldigi
bildiriimektedir (Shimabukuro ve ark., 2015). Gunlik
vitamin ihtiyaci ortalama 75-90 mg’dir ve limon,
portakal, mandalina gibi turuncggiller, cilek, bogirtlen,
kusburnu, domates, lahana, patates ile 1spanak, marul,
yesil biber asma yapragi gibi yesil yaprakl sebzeler
zengin kaynaklaridir (Samur, 2012).

E vitamini (tokoferol) yagda ¢6zlinen bir vitamindir
ve hiicre disi antioksidanlarin en 6nemlilerinden biri
olarak kabul edilir. Onemli besin kaynaklari kiimes
hayvanlari, et, balik, tahillar ve sert kabuklu
meyvelerdir. E vitamini serbest radikal reaksiyonunu
sonlandirarak membran yapisini stabilize eder (Najeeb
ve ark., 2016). Giinlik gereksinim yetiskin erkeklerde
10 mg, kadinlarda 8 mg ve ¢ocuklarda 3-10 mg arasinda
degismektedir (Samur, 2012). Periodontal hastaliklari
olan bireylerde saglikl bireylere gére serum E vitamini
degerlerinin daha disuk oldugu bildirilmektedir. E
vitamininin periodontal inflamasyon ve kolajen yikimin
onlenmesinde etkisi gorilmektedir (V. Kulkarni ve ark.,
2014).

D vitamini, besinlerle ve glines 1sigi ile cilt tarafindan
endojen olarak lretilen yagda ¢oziinen bir vitamindir.
Ozellikle kardiyovaskdler hastaliklar, endotel
disfonksiyon, kanser ve diyabet gibi sistemik
hastaliklarda koruyucu etkisi bulunmaktadir (Isola ve
ark., 2020). Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda serum
D vitamini seviyelerinin yiksek veya dusiik olmasinin
¢lirik, dis eti iltihabi, periodontal hastaliklar ve dis
kaybinda artisa yol acgabilecegini gostermistir (Grant,
2011; Jimenez ve ark., 2014; Pavlesen ve ark., 2016). D
vitamininin birincil islevi serum kalsiyum seviyelerinin
dizenlenmesin ve kemik biylmesi ile periodontal
ligament homeostazini diizenlemesidir. Ayrica D vitamini
periodontal  dokulardaki  anti-inflamatuar  etkiyi
sitokinlerin, T-lenfositlerin, monositlerin ve
makrofajlarin uyarilmasi ile modiile etmektedir. Bu
ylzden D vitamininin antimikrobiyal ve anti-inflamatuar
etkisinin periodontal hastaligin ilerlemesinde etkili
oldugu bildiriimektedir (Isola ve ark., 2020).

Kalsiyum, kemik veya dis gibi kalsifiye dokularin
olusumu icin gerekmektedir. Stt drlnleri, yumurta,
balik, sert kabuklu meyvelerde bulunmaktadir (Najeeb
ve ark., 2016). Yetiskin bireyler igin glinlik gereksinim
1000 mg’dir. Kalsiyum emilimini; D vitamini, sutte
bulunan laktoz, C vitamini, organik asitler, bazi amino
asitler kolaylastirmaktadir (Samur, 2012). Diyetle alinan
kalsiyum periodontal hastaliklar ile ters iliski
gostermektedir (Nishida ve ark., 2000). Kalsiyum
yetersizligi ile ortaya ¢ikan osteoporozun mandibular
osteoporozla ve artan dis kaybiyla iliskili oldugu
bildirilmektedir. Bununla birlikte osteoporozu onlemek
veya tedavi etmek icin kullanilan kalsiyum ve D vitamini
takviyelerinin de dis sagligi lzerinde olumlu etkileri
oldugunu gosterilmektedir (Genco ve Borgnakke, 2013).

Magnezyum baslica kaynaklari arasinda tahillar, sert
kabuklu meyveler, kakao, soya fasulyesi, ispanak ve
domates yer almaktadir. Magnezyum kemik, dis gibi
kalsifiye dokularin bakimi ve olusumu igin gerekli bir
mineral olmakla birlikte periodontal saglikla iliskisi tam
olarak aydinlatimamistir (Martinon ve ark., 2021).
Bununla birlikte magnezyumdan zengin besinlerin
tiketimi ile periodontal saghgin iyilesebilecegi ve
ozellikle orta yash kisilerde dis kaybini 6nleyebilecegi
bildirilmektedir (Meisel ve ark., 2005).

Demir hemoglobin tarafindan oksijen tasinmasinda
onemli bir rol oynar (Martinon ve ark., 2021). Gunluk
demir gereksinimi yetiskin erkeklerde 10 mg,
kadinlarda 15-18 mg, gebelerde ise 27-30 mg olarak
onerilmektedir. Besinler arasinda et ve et grubu,
yumurta, yesil yaprakli sebzeler ve tahillar zengin demir
kaynaklaridir (Samur, 2012). Demir yetersizligi lingual
papillada atrofi, dilde yanma ve kizariklik, disfaji ve
anemi nedeniyle oral dokularda solgunluk ile
sonucglanmaktadir. Ayni  zamanda tlkirik bezi
disfonksiyonuna ve oral yumusak dokunun baskilanmig
anti-inflamatuar ve immiuin yanitina yol acabilmektedir
(Galchenko ve ark., 2021).

Hiicresel bagisikligin olusumunda etkili olan ginko
en c¢ok et, karaciger, yumurta ve deniz Grlnlerinde
bulunmaktadir. Glnlik gereksinim yetiskin erkeklerde
15 mg, kadinlarda 12 mg’dir (Samur, 2012). Cinko,
enzim kontrolli sireglerde bir kofaktordir ve ayni
zamanda antioksidatif 6zelliklere sahiptir (Martinon ve
ark., 2021). Cinko vyetersizligi kserostomiye, dil
epitelinde degisikliklere ve yara iyilesme siresinde
gecikmeye neden olabilmektedir (Galchenko ve ark.,
2021).

Flor, vicutta c¢ogunlukla dislerin ve kemiklerin
vapisinda bulunmaktadir. Florun temel kaynagi sudur.
Besinlerin flor igerikleri ise yetistikleri topragin flor
miktarina baghdir. Deniz driinleri ve ¢ayda flor
bulunmaktadir. Bununla birlikte igme sularindaki flor
miktari litrede 0.7-1.2 mg arasinda oldugunda,
toplumda dis guruklerinin gériilme sikligi azalmaktadir
(Samur, 2012). Dis macunlarina ilave edilen terapotik
ajanlardan en sik kullanilani flordur. Flor alimi hem
cirik o6nlemede hem de remineralizasyonun
artirllmasinda etkilidir (Bulut ve ark., 2020).
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Cizelge 1. Vitaminlerin ve minerallerin periodontal hastaliklarla iliskisi
Table 1. Relationship of vitamins and minerals with periodontal diseases

Besin dgesi Besinsel kaynagi Periodontal saglik i¢cin 6nemi
Vitaminler
B1; Karaciger, yulaf, patates
B2; Muz, sit Urunleri, yesil fasulye
B3; Yumurta, balik, et, mantar,
findik
B vitamin B5; Avokado, et, brokoli Ameliyat sonrasi takviye olarak verilmesi iyilesmeyi
grubu B7; Yumurta, karaciger, yesil hizlandirabilir.
yaprakli sebzeler, sert kabuklu
meyveler
B9; Tahillar, yesil yaprakh sebzeler
B12; Et, balik, yumurta
Takviye olarak kullanimi periodontal tedavinin sonuglarini
C vitamini Turunggiller, sebzeler, karaciger iyilestirebilir.
Yetersizligi gingivitis ile iligkilidir.
D vitamini Balik, mantar, karaciger, siit Eksikligi cerrahi sonrasi iyilesmede gecikmeye neden olabilir.
Tahillar, sert kabuklu meyveler,
E vitamini yesil yaprakli sebzeler, yumurta Eksikligi dis eti kanamasina neden olabilir.
sarisi
Mineraller
. s S, v, sl Dis ve .kemik olu5um_u icin gereklidi.r. _Takviye olarak kullanimi
Kalsiyum cerrahi olmayan periodontal tedavinin sonuglarini
sebzeler, sert kabuklu meyveler o .
iyilestirmektedir.
. Hiicre metabolizmasi ve kemik olusumu igin gereklidir. Takviye
Ispanak, domates, soya fasulyesi, . . .
Magnezyum olarak kullanimi cerrahi olmayan periodontal tedavinin
findik, kakao R .
sonuglarini iyilestirmektedir.
Demir Kirmizi et, k_>al|k, yumurta, Periodontium Uzerinde antioksidan etkisi olabilmektedir.
kurubaklagiller, kuru meyveler
il Protein agisindan zengin besinler,  Periodontium lzerinde antioksidan etkisi olabilmektedir.
tahillar, sert kabuklu meyveler Diyabete bagli periodontitin siddetini azaltir.
Flor SDjynulz rdnleri, balik, cay, icme Takviye olarak kullanimi dis hastaliklarini 6nlemektedir.
Sonug acisindan ortak risk faktorlerinde yer alan beslenme

Periodontal hastaliklar, disleri ve ¢evresindeki destek
dokularin yer aldigi periodonsiyumu etkileyen iltihabi
hastaliklardir. Periodontal hastaliklar bireylerin yasam
kalitelerini ve saghk hizmetlerini etkileyerek o6nemli
derecede sosyal, psikolojik ve ekonomik sorunlarile ayrica
bir yik olusturmaktadir. Ayni zamanda iliskili oldugu
hastaliklar arasinda obezite, diyabet, kanser ve
kardiyovaskiler hastaliklar yer almaktadir. Periodontitis
ile iliskili birgok risk faktoért vardir; bunlar arasinda sigara,
alkol, agiz hijyeni gibi cevresel faktorler, cinsiyet, stres,
diyabet, obezite ve genetik gibi sistemik faktorler hayati
rol oynamaktadir. immiin-inflamatuar yanitin kalitesi
bliylk olclide genetik kosullara baglidir. Periodontitisin
genetik temelinin aydinlatilmasi, hastalik etiyolojisinin
daha iyi anlasilmasina izin vererek periodontal
hastaliklarin daha iyi siniflandirimasina, tanisina ve
tedavisine olanak taniyacaktir. Periodontal hastaliklarda
inflamasyonun o6nlenmesi igin karbonhidrat agisindan
dusiik, omega-3 yag asitleri agisindan zengin, C, D, A
vitaminleri, kalsiyum, demir, c¢inko, selenyum ve Iif
acisindan zengin bir diyet Onerilmektedir. Halk saghgi
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durumunun yeterli ve dengeli bir gsekilde olmasi
periodontal hastaliklarin ve ayrica iliskili oldugu diger
hastaliklarin da 6niine gecmis olacaktir. Bireylere sigara
icme ve agiz hijyeni gibi degistirilebilir faktorler hakkinda
egitimlerin verilmesi ve multidisipliner olarak saghk
¢ahsanlarinin  birlikteligi tedavide ©6nemli bir etki
yaratabilir.
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