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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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ÖZ 
Periodontal hastalıklar yetişkinlerde yaygın olarak görülen hastalıklar arasındadır. Hastalık prevalansı dünya 
genelinde %20 ile %50 arasındadır. Diş eti ve dişleri çevreleyen yapıların iltihaplanması ile karakterize olup, tedavi 
edilmediğinde diş hareketliliğini ve diş kaybı riskini artırabilen bir durum meydana gelebilmektedir. Ağız ve diş 
hastalıklarının oluşumunda bireyin beslenme durumu ve besin seçimi dahil olmak üzere yaşam tarzı önemli bir 
etkiye sahiptir. Beslenme alışkanlıkları oral kaviteyi etkilerken aynı zamanda yetersiz ağız sağlığı da yemek yemeyi 
ve sürdürülebilir beslenmeyi etkileyebilir. Periodontal hastalıklar bakteriler ve konak yanıtı arasındaki sürekli 
etkileşimleri içeren çok yönlü kronik bir hastalıktır. Periodontal hastalıkların oluşumuna sebep olan çok sayıda 
risk faktörü bulunmaktadır. Bunlar, sigara kullanımı, yetersiz ağız hijyeni, obezite, gebelik gibi değiştirilebilir risk 
faktörleri ile genetik hastalıklar, yaş ve kalıtım gibi değiştirilemeyen risk faktörleri olarak alt bölümlere ayrılabilir. 
Bu derlemede literatür bilgileri doğrultusunda periodontal hastalıkları etkileyen birçok risk faktörü arasından; 
değiştirilemez etkilerden genetik faktörler ve beslenme başta olmak üzere değiştirilebilir risk faktörlerinden 
bahsedilmiştir. 
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Giriş 

Periodontal hastalık, periodontal bağın ve dişin kemik 
destek kaybı ile karakterize olan diş eti dokularının 
inflamatuar durumu olarak tanımlanmaktadır (Tonetti ve 
ark., 2018). Diş eti iltihabı olarak ortaya çıkan süreçte diş 
eti kanamaları, ağrı ve kemik kaybını içeren periodontitis 
gelişmektedir (Nazir ve ark., 2020). Bununla birlikte diş 
kayıplarının en önemli nedeni olmakla birlikte bireyin 
çiğneme, estetik, özgüven ve yaşam kalitesini de 
etkilemektedir (Reynolds ve Duane, 2018). Aynı zamanda 
periodontal hastalıklar diyabet, kardiyovasküler hastalık, 
riskli gebelik, romatoid artrit ve kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı gibi diğer yaygın sistemik durumlarla da ilişkilidir 
(Nazir ve ark., 2020). 

Yetersiz ağız ve diş sağlığı; sigara içme ve sağlıksız 
beslenmeye bağlı küresel bir halk sağlığı sorunudur 
(Janakiram ve Dye, 2020). Periodontal hastalıklar dünya 
nüfusunun %10-15'ini etkilemekte olup (Petersen ve 
Ogawa, 2005), dünya çapında yetişkinlerin %80'inde en az 
bir dişi etkilediği bilinmektedir (Jain ve ark., 2021). Bireyin 
çiğneme güçlükleri ve besin alımındaki sorunları ile kişinin 
beslenme ve genel sağlık durumları olumsuz 
etkilenebilmektedir (Nazir ve ark., 2020). 

Yaşlı bireyler, erkekler ve Afrikalı-Amerikalılar olmak 
üzere bazı gruplarda periodontal hastalıkların görülme 
sıklığının arttığı gösterilmektedir. Aynı zamanda düşük gelir 
ve eğitim seviyeleri de şiddetli periodontitis ile 
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ilişkilendirilmektedir (Gasner ve Schure, 2022). Yüksek 
gelirli bireylere göre düşük gelirli bireylerde periodontal 
hastalık riskinin 1,8 kat daha fazla olduğu bildirilmektedir 
(Borrell ve ark., 2006). Diğer faktörlerden biri olan ilerleyen 
yaşın etkisinin ise; periodontal dokulardaki dejeneratif 
değişikliklerden dolayı olduğu ve uzun süreli etkenlere 
maruz kalmanın yaşam boyunca risk faktörlerinin 
birikmesine neden olduğu ile ilişkilendirilmektedir. 
Periodontal hastalıkların en yüksek prevalansının yaşlı 
nüfusta (%82), ardından yetişkinlerde (%73) ve ergenlerde 
(%59) bulunduğu bulunmuştur (Tadjoedin ve ark., 2017). 

Bu derlemenin amacı, periodontal hastalıklarda yaygın 
görülen başlıca risk faktörleri ve ağırlıklı olarak beslenme 
ve genetik faktörlerin etkisine değinmektir. 

 

Risk Faktörleri 

Hastalığın etiyopatotolojisinde mikroorganizmalar, 
konak immün yanıtı, çevresel ve genetik faktörlerin çok 
yönlü etkileşimi gibi mekanizmalar yer almaktadır (Slots, 
2013). Yetersiz ağız hijyeni periodontal hastalığın temel 
nedenlerinden biridir. Düzenli aralıklarla profesyonel 
bakımın yanı sıra bireyin kişisel bakımına dikkat etmesi (diş 
ipi kullanma, günde 3 defa diş fırçalama) gerekmektedir 
(Gasner ve Schure, 2022). Risk faktörleri, tütün kullanımı, 
yetersiz ağız bakımı gibi değiştirilebilir risk faktörleri ve 
genetik hastalıklar, yaş, kalıtım gibi değiştirilemeyen risk 
faktörleri olarak alt gruplara ayrılabilir (Gasner ve Schure, 
2022). Dişte plak oluşumu, hipoalbüminemi, hiperglisemi 
gibi etkenler de risk faktörleri arasında yer almaktadır. 
Ayrıca reaktif oksijen türlerinin aşırı salınmasını içeren 
hiper-inflamasyon durumu da hastalık oluşum nedenleri 
arasındadır (Iwasaki ve ark., 2013). Hastalık oluşumunda 
yaygın risk faktörleri Şekil 1’de gösterilmektedir (Sheiham 
ve Watt, 2000). 

 

 

Şekil 1. Periodontal Hastalıklarda Yaygın Risk Faktörleri (Sheiham ve Watt, 2000) 
Figure 1. Common risk factors in periodontal diseases (Sheiham ve Watt, 2000) 

 

Ağız Sağlığı 
Ağız boşluğu ağız mikrobiyomunu oluşturan yaklaşık 

700 bakteri türüne ev sahipliği yapar (Deo ve Deshmukh, 
2019). Oral mikrobiyom, metabolik ve fiziksel olarak 
etkileşime giren çeşitli mikrobiyal organizmaların 
ekosisteminden oluşmaktadır. Bu etkileşimler karışık 

biyofilm topluluklarının oluşumuna neden olmaktadır 
(Rosan ve Lamont, 2000; Kim ve ark., 2020).  

Ağız hijyenini sağlamak amacı ile kullanılan uygun 
olmayan teknikler, diş etlerinin iltihaplanmasına sebep 
olmakta ve bakteri ve plakların dişlerde birikmesine yol 
açabilir. Periodontite en çok Aggregatibacter 
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actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 
Treponema denticola ve Tannerella forsythia bakterileri 
sebep olmaktadır (Åberg ve ark., 2015; Zhu ve Lee, 2016; 
Xu ve ark., 2020; De Lima ve ark., 2021). 

Cinsiyet 
Cinsiyet farklılıkları birçok hastalığın prognozunu 

etkilemektedir. Hormonlar, stres, davranışsal 
farklılıklar ve kalıtım gibi faktörlerin de etkisiyle 
cinsiyete göre bazı hastalıkların seyri 
değişebilmektedir. Erkeklerin kadınlara göre diş 
hekimine daha az gittikleri, ağız bakımlarına daha az 
önem verdikleri ve tedavi sonrası da uyumlarının az 
olduğu gösterilmiştir. Periodontit yaygın görülen 
periodontal hastalıklardandır. Ulusal Sağlık ve 
Beslenme Muayene Anketine göre, erkeklerin kadınlara 
oranla daha fazla periodontal hastalık geliştirdiğini 
göstermiştir (Lipsky ve ark., 2021).  

Tütün kullanımı ağız kanserine yakalanma ve diş 
kaybı riskini arttırmaktadır, bununla birlikte kadınlara 
oranla erkeklerde daha fazla görülmektedir (Abuse, 
2020).  

Erkekler ve kadınlar arasındaki immün yanıt 
farklılıkları, periodontal hastalıkların gelişiminde de 
farklılıklara sebep olmaktadır. Bu mekanizmaların 
başında cinsiyet hormonlarının ve X'e bağlı genlerin 
geldiği düşünülmektedir (Klein ve Flanagan, 2016). 
Östrojen, progesteron ve testosteron gibi cinsiyet 
hormonları bağışıklığı etkiler. Genel olarak, testosteron 
hormonu bağışıklık tepkisini bastırırken, östrojen 
hormonu bağışıklık tepkisini artırmaktadır (Roved, ve 
ark., 2017). Ergenlik, hamilelik, mensturasyon ve 
menopoz sırasında meydana gelen hormon 
seviyelerindeki değişikliklerin yanı sıra hormonal 
takviyelerin kullanımı da diş eti iltihabının gelişimi ile 
ilişkilendirilmiştir (Alam ve ark., 2012).  

 

Alkol 
Alkol, etanol veya etil alkol içeren herhangi bir 

içecek için kullanılan terimdir. Alkol, etanolün doğrudan 
zarar verici etkisinden dolayı ağız mukozasına, dişlere 
ve tükürük bezlerine zarar verebilir (Z. Khan ve ark., 
2014). Etanolün, asetaldehit aracılığıyla bağımlılık 
yaptığı ve hastalığa neden olduğu bildirilmiştir. Etanol 
büyük ölçüde karaciğerde ayrıca beyin, pankreas, ağız 
boşluğu ve bağırsaklarda metabolize edilir ve sonuç 
olarak bu dokularda DNA hasarı riskini artırır 
(Lachenmeier ve Monakhova, 2011). Epidemiyolojik 
çalışmalar, yüksek oranda alkol tüketiminin daha fazla 
doku kaybı ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Ayrıca 
genç yetişkinlikte fazla alkol tüketimi, daha sonraki 
yaşamda periodontitis olasılığını artırmaktadır (Kumar, 
2020). Alkol tüketiminden kaynaklanan periodontal 
hastalıkların altında yatan mekanizmalar hakkındaki 
veriler alkolün etkilerinin nötrofil fonksiyonunu ve 
kemik rejenerasyonunu olumsuz etkileyerek ve ayrıca 
oral mikrobiyomu değiştirerek neden olduğunu 
göstermektedir. Alkol kullanımı ayrıca yetersiz 
beslenmeye neden olarak periodontal hastalıkların 
patogenezini etkileyebilir (Harris ve ark., 1996). 

Sigara İçmek 
Sigara içmek ile periodontal hastalıklar arasındaki 

ilişki 1980'lerde epidemiyolojik çalışmalarla ortaya 
konulmuştur (Bergström, 1989; Bergström ve ark., 
2000). Amerika Birleşik Devletlerin' de 2017 yılında 
toplam periodontitis vakalarının yaklaşık %20’ sinin 
sigaradan kaynaklandığı tahmin edilmektedir 
(Vogtmann ve ark., 2017). Sigara içmek dental 
implantların osseointegrasyondaki başarısızlığından ve 
cerrahi olmayan rejeneratif tedavilerin olumsuz 
sonuçlanmasından sorumludur (Labriola ve ark., 2005; 
Alissa ve Oliver, 2012). Bununla birlikte, sigara içmek 
hem mikrobiyal ekosistemi hem de doğal ve adaptif 
immün düzenleyici yolakları etkiler. Ayrıca nötrofil 
kemotaksisini ve fagositozu bozarak ve hümoral yanıtı 
azaltarak doğuştan gelen bağışıklığın koruyucu rolünü 
de azaltmaktadır (Mahanonda ve ark., 2009; R. Kulkarni 
ve ark., 2010). 

 

Stres 
Stres, periodontal hastalıklar da dahil olmak üzere 

birçok inflamatuar hastalığın etiyolojisinde yer alan 
önemli faktörlerdendir (LeResche ve Dworkin, 2002). 
Kronik stresin bağışıklık tepkisinin oluşmasında genel 
olarak olumsuz etkiye sahip olduğu düşünülmektedir. 
Stres, diş plağı oluşumunu artıran tükürük akışını 
azaltır. Ayrıca duygusal stres, tükürük pH' ını 
değiştirerek diş eti rahatsızlıklarının oluşmasına yol açar 
(Alam ve ark., 2012). Stresin bir diğer etkisi de 
davranışlar üzerindedir. Stres, yetersiz ağız hijyeni, 
sigara kullanımında artış, daha az diş hekimi ziyareti ve 
yeme alışkanlıklarındaki değişikliklerle periodontal 
sağlığa zararlı davranışların oluşmasına sebep olabilir. 
Bu davranışlar sonucunda, sigaranın periodontal 
hastalıklar üzerindeki olumsuz etkilerini artırabilir ve 
ayrıca immünolojik sistemin baskılanmasına neden 
olabilir (Gencove ark., 1998). 

 

Obezite 

Periodontal hastalıklar, periodontal yumuşak ve sert 
dokularla birlikte epitel dokunun apikal kaybına neden 
olur (Larsen ve Fiehn, 2017). Benzer mikrobiyolojik 
profile sahip iki birey periodontal hastalıklara karşı 
farklı duyarlılık gösterebilir (Van Dyke ve Dave, 2005). 
Bazı vaka kontrol ve kohort çalışmalarında sistemik 
durumların ve hastalıkların; periodontal hastalıkların 
başlamasına ve şiddetlenmesine katkısı olduğu 
bildirmiştir. Erken doğum, kardiyovasküler hastalıklar 
ve diyabet bu durumlara örnektir (Offenbacher ve 
ark.,2001; Taylor, 2001; Scannapieco ve ark., 2003). 
Ancak, son yıllarda giderek artan sayıda çalışma 
obezitenin de periodontal hastalıklar için bir risk 
faktörü olabileceğini düşündürmektedir (Nishimura ve 
ark., 2003; Alabdulkarim ve ark.,2005). Obezite, 
genetik, biyolojik, sosyal ve davranışsal faktörlerin de 
dahil olduğu multifaktöriyel bir hastalıktır. Obezitenin 
prevalansı, yüksek kalorili bir diyetin ve hareketsiz bir 
yaşam tarzının yaygınlaşması nedeniyle büyük ölçüde 
artmıştır (M. S. Khan ve ark., 2020). Obezite, koroner 
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arter hastalığı, inme, diyabet, artrit ve çeşitli 
kanserlerle de ilişkilendirilmiştir (Guh ve ark., 2009).  

Obezitenin bireyin immün sistemi üzerindeki 
olumsuz etkileri ve bunun sonucu ortaya çıkan 
enfeksiyon hastalıkları ve insülin direnci ile ilişkisi 
periodontal hastalık nedenleri arasında sayılmaktadır 
(Eyre ve ark., 2004; Dalla Vecchia ve ark., 2005).  

Beslenme durumu ve periodontal inflamasyon 
arasındaki ilişki henüz tam olarak aydınlatılmamıştır. 
Bununla birlikte, sağlıklı bir diyetin genç bireylerde 
azalan periodontitis riski ile ilişkili olduğunu 
göstermiştir, bu da erken müdahalelerin ve beslenme 
alışkanlıklarının inflamatuar değişiklikler için kritik 
öneme sahip olduğunu düşündürmektedir (Costa ve 
ark., 2022). Obezite genellikle artan lipid ve kan glukoz 
seviyeleri ile ilişkilidir; bu durum T hücrelerinde ve 
monositlerde/makrofajlarda değişikliklere yol 
açmaktadır ve sitokin üretiminde artışa neden 
olabilmektedir. Bağışıklık sistemindeki bu dengesizlik 
enfeksiyon riskini artırabilir (Dalla Vecchia ve ark., 
2005). İnflamatuar hastalıklar, TNF-α, IL-1, IL-6 ve IL-8 
gibi proinflamatuar sitokinlerin üretimini indükler. Yağ 
dokusu, her iki hastalık arasında benzer bir patofizyoloji 
oluşturan, inflamatuar süreçleri ve oksidatif stres 
bozukluklarını indükleyen, proinflamatuar sitokinleri ve 
adipositokinler olarak adlandırılan hormonları serbest 
bırakır. Periodontal hastalık sürecinde oluşan yüksek 
miktarda reaktif oksijen ürünlerinin, diş eti dokusunda, 
periodontal ligamentte ve alveol kemiğinde artmış 
oksidatif hasar yarattığı gösterilmiştir (Sculley ve 
Langley-Evans, 2002). 

Bu faktörler, obezite, periodontit ve kronik hastalık 
insidansı arasında potansiyel bir etkileşim olduğunu 
göstermektedir (Vijayalakshmi ve ark., 2020). 
Japonya’da yapılan bir çalışmada, Beden Kütle İndeksi 
(BKİ) 20-30 ve 30’ dan büyük olan gruplara bakıldığında 
BKİ> 30 un üzerinde olanlarda hastalık gelişme riskinin 
erkeklerde periodontal hastalık gelişme riskinin daha 
yüksek olduğu rapor edilmiştir (Morita ve ark., 2011).  
Bir başka çalışmada periodontitis etkisinin kadın 
hastalarda obeziteye neden olabileceği gösterilmiştir 
(Alkan ve Guzeldemir-Akcakanat, 2021). 

 

Genetik Faktörler 
Ağız sağlığını etkileyen hastalıkların görülme sıklığı 

dünya genelinde yüksektir ve ayrıca topluma ağır bir 
ekonomik yük getirmektedir (Kikuchi  ve ark., 2022). 
Periodontal hastalıklar sadece diş kaybının önemli bir 
nedeni değil aynı zamanda kardiyovasküler hastalıklar, 
diyabet, akciğer hastalıkları, gebelik komplikasyonları, 
obezite, kanser ve Alzheimer gibi birçok hastalık için de 
risk faktörüdür.  Periodontal hastalıklarda etkilenen 
dişlerin sayısı ve periodontal dokudaki tahribat derecesi 
her bireyde farklılık göstermektedir. Bu nedenle 
periodontal hastalığın tedavisi geleneksel olarak 
hastanın bireysel durumuna göre düzenlenmektedir 
(Genco ve Sanz, 2020). 

Periodontitis çevresel faktörlerin etkisi altında, 
konak ile oral bakteriler arasındaki etkileşim ile 

başlayan inflamatuar bir hastalıktır. Hastalığın 
gelişiminde rol oynayan çok sayıda risk faktörü vardır 
bunlardan biri de genetik faktörlerdir (Brodzikowska ve 
Górski, 2022).  

Genetik yatkınlıkla periodontal hastalıklar 
arasındaki ilişkinin belirlenmesi amacıyla, konak 
bağışıklığı, iltihaplanma ve doku yeniden 
yapılanmasında rol oynayan aday genler (IL1A, IL1B, IL4, 
IL6, IL10, TNF-α, FcγR, VDR, TLR2, TLR4, and MMP1) 
hedef olarak belirlenmiştir ve bu genlerde tek nükleotid 
polimorfizmleri periodontitisle ilişkisi 
değerlendirilmiştir ( 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 yatkınlığın hastalığın hızlı ilerleyen agresif 
periodontitisin seyrini etkilediği düşünülmektedir 
(Yoshie ve ark., 2007). Hem kronik hem de agresif 
periodontit ile ilgili olarak yapılan araştırmalar, doku-
uyumluluk antijenleri, IgG sınıfı antikorlar ve bunların 
reseptörlerinin yanı sıra CD14 molekülleri, toll benzeri 
reseptörler, D vitamini reseptörleri ve diğer hücresel 
reseptörler de dahil olmak üzere inflamatuar süreçte ve 
bağışıklık yanıtında yer alan protein kodlayan genlerin 
polimorfizmlerine odaklanmıştır (Takashiba ve ark., 
1999; Hollá ve ark., 2001a; Hollá 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. tarafından yapılan Kafkas hastaların dahil edildiği 
meta analizde IL1A -889T/C ve IL1B 3953/4 C/T 
polimorfizmlerinin kronik periodontit ile ilişki li 
olduğunu ancak agresif periodontitis ile ilişkili 
olmadığını bildirmişlerdir (Nikolopoulos ve ark., 2008).  

İnsan Lökosit Antijenleri (HLA), yabancı antijenlerin 
T lenfositlerine sunumunda önemli rol oynayan bir 
sistemidir ve üç sınıfı bulunmaktadır. Sınıf 1; A, B, C, E, 
F, G genlerini kodlar, yabancı antijenlerin tanınmasında 
rol oynar. Sınıf 2; DP, DQ, DR genleri tarafından 
kodlanan antijen sunan hücrelerde bulunur. Sınıf 3 
kompleman bileşenleri de dahil olmak üzere 
immünolojik süreçlerde yer alan diğer proteinleri içerir 
(Brodzikowska ve Górski, 2022). Japon, Kafkas ve Alman 
populasyonlarında yapılan çalışmalarda bazı allellerin 
periodontitin bu tipi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(Ohyama ve ark., 1996; Stein ve ark., 2008; Reichert ve 
ark., 2013;). Antikorlar, yabancı antijenlere spesifik 
olarak bağlanan glikoproteinlerdir. IgG sınıfı antikorlar 
serumda bulunan temel antikorlardır ve aynı zamanda  
en etkili opsoninlerdendir (Megha ve Mohanan, 2021). 
Bu antikorlar IgG1, IgG2, IgG3 ve IgG4 olmak üzere dört 
gruba ayrılır. Genelleştirilmiş hastalığı olan kişilerle 
kıyaslandığında agresif periodontitli hastalarda bu 
antikorların daha yüksek serumun düzeylerinin olduğu 
gözlemlenmiştir (Brodzikowska ve Górski, 2022).  

D vitamini, kalsiyum ve fosfat iyonları arasındaki 
dengenin korunmasında önemli bir rol oynamaktadır ve 
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kemik metabolizması için gereklidir. VDR reseptöründe 
gen polimorfizmleri belirlenmiştir. VDR polimorfizmleri, 
DNA dizisinde endonükleazlar tarafından tanınan 
bölgelerin varlığı veya yokluğu ile karakterize edilir; Apa 
I, Bms I, Taq I ve Fok I gibi. Kronik periodontitli Japon 
hastalarda yapılan bir çalışmada, TT genotipi ve T 
alelinin, sağlıklı bireylere göre Taq I polimorfizmi için 
daha sık olduğu bulunurken, Fok I polimorfizmi ile ilişkili 
olmadığı bildirilmiştir (Khammissa ve ark., 2018). Kafkas 
bireylerde yapılan bir çalışmada da kronik ve agresif 
periodontitte T allelinin daha sık görüldüğü bildirilmiştir 
(Murthykumar ve ark., 2019). 

Toll benzeri reseptörler diş eti epitelindeki bağışıklık 
hücrelerinin (antijen sunan hücreler), fibroblastların ve 
keratinositlerin bir alt kümesinde eksprese edilen 
transmembran glikoproteinlerdir. Bu reseptörlerden 
Toll benzeri reseptör-4 (TLR4), Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis ve 
Veillonella parvula dahil olmak üzere periodontal 
hastalıklarla ilişkili bakteriler tarafından üretilen 
bakteriyel lipopolisakarit için birincil reseptördür. TLR4 
geninde rs4986790 (896A/G; p.Asp299Gly) rs4986791 
(1196C/T; 

p.Thr399Ile) polimorfizmlerinin düşük agresif 
periodontit riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir (James 
ve ark., 2007). Bir başka çalışmada TLR4 rs7873784 GG 
genotipinin periodontit ile ilişkili olduğu belirtilmiştir 
(Leite ve ark., 2019). 

Epigenetik, deoksiribonükleik asit (DNA) baz 
diziliminde herhangi bir değişiklik olmadan, gen ifade 
profilinin farklılaşarak sonraki kuşaklara aktarılmasıdır. 
Temel epigenetik mekanizmalar; DNA metilasyonu, 
histon modifikasyonları ve kodlanmayan RNA’lardır 
(Mıhçıoğlu, 2019). Epigenetik modifikasyonlar gen 
ekspresyonunun seviyesini etkiler ve hastalığın 
ilerlemesi ile yakından bağlantılıdır (Feinberg, 2007). 
IFNγ promotöründe CpG bölgelerinin 
hipometilasyonunun kronik periodontitisli hastalarda, 
IFNγ transkripsiyon seviyesinin daha yüksek olduğu 
bildirilmiştir (Zhang ve ark., 2010). Periodontitisli 
hastalarda yapılan bir başka çalışmada TLR2 genindeki 
hipermetilasyonu, TLR2 geninde düşük ekspresyon ile 
ilişkilendirilmiştir (de Faria Amormino ve ark., 2013).  

 

Beslenme 
 
Beslenme, yaşam boyu sağlık ve gelişimin önemli bir 

bileşenidir. Yeterli ve dengeli beslenme bebeklerin, 
çocukların ve yetişkinlerin sağlık durumunu 
iyileştirmekte, immün sistemi güçlendirmekte, daha 
sağlıklı bir hamilelik sürecini sağlamakta, uzun 
ömürlülüğe katkıda bulunmakta ve bulaşıcı olmayan 
hastalık riskini azaltmaktadır. Aynı zamanda yeterli ve 
dengeli bir beslenme ağız mikrobiyotası ve periodontal 
sağlık arasındaki simbiyozun sürdürülmesinde önemli 
bir rol oynamaktadır (Martinon ve ark., 2021). 
Periodontal hastalık riski ile ilişkili birincil diyet 
faktörleri arasında işlenmiş karbonhidratlar, düşük lif 
alımı, yüksek miktarda doymuş yağ ve yüksek protein 

tüketimi yer almaktadır (Sedghi ve ark., 2021). Makro 
ve mikro besin ögeleri bireylerin immün cevabını 
etkileyen proinflamatuar ve anti-inflamatuar 
mekanizmalar ile periodontal hastalıkların ortaya 
çıkması ilişkilendirilmektedirler (Santonocito ve ark., 
2021).  

Yüksek miktarda rafine tahıl, şeker, doymuş yağ, 
trans yağ, omega-6 yağ asiti ve düşük miktarda mikro 
besin, lif içeren Batı tazı beslenme modelinin diş eti 
iltihaplarına yol açtığı bildirilmektedir (Bartha ve ark., 
2022). Meyve, sebze, tahıl ve balık açısından zengin ve 
doymamış yağ oranı düşük olan İskandinav diyet modeli 
ise diş eti kanaması ile ters ilişkilidir (Jauhiainen ve ark., 
2016).  

Yeterli ve dengeli beslenme tüm besin ögelerinden 
yararlanmayı sağlayarak diyetin kalitesini 
etkilemektedir. Diyet kalitesi ile periodontal hastalık 
riskinin ters orantılı olduğu bildirilmektedir. Bu nedenle 
diş eti iltihabı ve periodontitis hastalarının beslenme 
açısından değerlendirilmeleri periodontal sağlığın 
restorasyonu ve iyileştirilmesi üzerinde olumlu bir 
etkiye sahip olmaktadır (Lee, 2023). Periodontal 
hastalıklar ile kardiyovasküler hastalıklar, diyabet ve 
inmenin yanı sıra akciğer hastalığı, romatoid artrit gibi 
hastalıklarla da ilişkilidir (Bourgeois ve ark., 2019). Bu 
yüzden yeterli ve dengeli beslenme, şeker ve alkol 
tüketimi gibi değiştirilebilir risk faktörleri halk 
sağlığında kabul gören 'ortak risk faktörleri yaklaşımı' 
kapsamında hastalıkların önlenmesinde ve periodontal 
hastalıkların kontrolünde önemlidir (Bourgeois ve ark., 
2019). 

 

Karbonhidrat 
Beslenme alışkanlıkları ve özellikle fermente 

olabilen karbonhidratların gereğinden fazla tüketimi 
oral biyofilm bileşimini etkileyebilmekte ve diş çürüğü, 
periodontitis gibi ağız hastalıklarının başlamasına 
neden olabilmektedir (Anderson ve ark., 2018). Başlıca 
karbonhidrat kaynakları meyveler, sebzeler, tam 
tahıllar, süt ve süt ürünleridir (Bourgeois ve ark., 2019).  

Şeker alımının plak oluşumuna katkıda bulunan 
önemli bir faktör olduğu bilinmektedir. Şeker bakteriler 
tarafından fermente edilerek asit üretmekte ve diş 
yapısının demineralizasyonuna yol açarak diş 
çürüklerine ve periodontal hastalıklara katkıda 
bulunmaktadır. Sükrozun fruktoz ve glukoza göre daha 
karyojenik olduğu gözlemlenmiştir. Laktozun (süt 
şekeri) ise daha az karyojenik olduğu bildirilmektedir 
(Najeeb ve ark., 2016). Ksiloz şekerinin hidrojenasyonu 
ile üretilen ksilitol ise periodontal patojenlere karşı 
antibakteriyel etkiye sahip yapay bir tatlandırıcıdır 
(Park ve ark., 2014). 

Yüksek glisemik indekse sahip, fermente edilebilir 
karbonhidratlar posa bakımından yetersizdir (rafine 
şeker, buğday unu, şekerli içecekler) ve kronik 
inflamasyonun başlıca nedenleri olabilmektedir (van 
Woudenbergh ve ark., 2013). Yapılan çalışmalar 
glisemik indeksi yüksek besin tüketiminin periodontal 
inflamasyonu ve diş eti kanamasını artırabileceğini 
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bunun aksine kompleks karbonhidratlar açısından 
zengin bir diyetin diş eti iltihabı ve periodontitis riskini 
azaltabileceğini göstermektedir (Merchant ve ark., 
2006; Woelber ve ark., 2017). Basit şeker tüketiminin 
diş eti iltihaplanmasındaki etkisi; kan glukozunu 
yükselterek hem lokal hem de sistemik etkilere sebep 
olması ile açıklanmaktadır (Gondivkar ve ark., 2019). 
Dünya Sağlık Örgütü, bulaşıcı olmayan hastalık riskini 
azaltmak için şeker alımının toplam günlük enerjinin 
<%10'u ile sınırlandırılmasını önermektedir (WHO, 
2015). Bununla birlikte karbonhidratlı besinlerin aşırı 
tüketimi sonucu ortaya çıkan obezite de artmış 
periodontitis riski ile ilişkilidir (Dalla Vecchia ve ark., 
2005). 

 

Posa 
Diyetin posa miktarı ile periodontal hastalıklar 

arasında ters bir ilişki bulunmaktadır (Nielsen ve ark., 
2016). Posanın bu etkisi kan glukozu, sistemik 
inflamasyon ve adipositokinler üzerindeki etkileri ile 
açıklanmaktadır. Bu mekanizma posası miktarının 
serum C-reaktif protein (CRP) düzeyleri ile ters ilişkili 
olmasına dayanmaktadır (Ajani ve ark., 2004). Ayrıca 
yeterli posa alımı ile diyetin yağ miktarı da azalarak 
vücut ağırlığının korunması ile periodontal hastalıkların 
önlediği bildirilmektedir (Kondo ve ark., 2014). 

 

Protein 
Proteinlerin biyolojik değerlerinin ve genetik 

inflamasyondaki rollerinin çeşitlerine bağlı olduğu ve 
hayvansal kaynaklı proteinlerin karsinogenezde önemli 
rolü olan insülin benzeri büyüme faktörü 1'i artırdığı 
bildirilmektedir (Allen ve ark., 2002). Diğer taraftan 
bitkisel kaynaklı proteinler kardiyovasküler hastalık, Tip 
2 Diabetes Mellitus gibi hastalıkların riskini 
azaltmaktadır (Staufenbiel ve ark., 2013). Proteinlerin 
dolaylı etkileri sonucu kırmızı et tüketiminin (özellikle 
işlenmiş et ve et ürünleri) haftada en fazla 500 gram 
olması önerilmektedir (Santonocito ve ark., 2021). 
Bununla birlikte kwashiorkor gibi şiddetli protein 
yetersizliğinde de periodontal lezyonlar oldukça sık 
görülmektedir (Hujoel ve Lingström, 2017). Oral 
kavitede protein ve amino asitlerin eksikliği, diş 
boyutunun azalmasına, tükürük bezi işlev bozukluğuna, 
tükürüğün antibakteriyel özelliklerinin değişmesine yol 
açabilmektedir (Galchenko ve ark., 2021).  

 

Yağlar 
Yağlar önemli bir enerji kaynağı ve metabolik 

bileşenlerdir.  Bununla birlikte; trans yağlar ve omega-
6 yağ asitleri inflamasyonu desteklemektedir 
(Santonocito ve ark., 2021). Bitkisel yağın (n-6) yüksek 
miktarda alımının periodontal hastalık ve 
kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili olabildiği 
bildirilmektedir (Iwasaki ve ark., 2011). 
Dokosaheksaenoik asit (DHA) ve eikosapentaenoik asit 
(EPA) olmak üzere n-3 yağ asitleri açısından zengin, 
balık gibi besin kaynakları ise kronik inflamatuar 
hastalıkları azaltabilmektedirler (De Caterina ve Basta, 

2001). Periodontal hastalıklar bağ dokusunun yıkımına 
neden olan bir inflamasyon olduğu için, bu hastalıklarla 
n-3 yağ asitlerinin anti-inflamatuar etkileri arasında bir 
ilişki bulunmaktadır. Beş yıl takip süresi olan bir 
çalışmada DHA alım miktarı ile periodontal hastalık 
riskinin ters orantılı olduğu bildirilmiştir (Iwasaki ve 
ark., 2010).  Lokal doku hasarı ile oluşan immüno- 
inflamatuar yanıt sonucu sistemik dolaşımda IL-1, IL-6, 
tümör nekroz faktör-α ve prostaglandin E2 gibi 
proinflamatuar faktörler oluşmaktadır (Loos, 2005). 
Ayrıca, kardiyovasküler hastalık risk faktörü olan 
periodontal hastalıklarda bireylerin CRP 
konsantrasyonlarında artış görülmektedir. Buna 
karşılık, DHA ve EPA yağ asitlerinin yeterli miktarlarda 
alımı kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi için de 
ayrıca önerilmektedir (D'Aiuto ve ark., 2004).  

 

Mikro Besin Ögeleri 
‘Mikrobesin’ terimi, vitaminleri, mineralleri ve eser 

elementleri içermektedir. Mikrobesin eksikliklerine 
ilaçlar (antasitler, antibiyotikler, antihipertansifler, 
kortikosteroidler, diüretikler, laksatifler, NSAID'ler), 
malabsorpsiyon veya diyare, yaşam tarzı faktörleri 
(yetersiz beslenme, kronik alkol veya nikotin kullanımı, 
hazır veya işlenmiş besinlerin tüketimi) sistemik 
bozukluklar (diabetes mellitus, tiroid ve paratiroid 
bozuklukları) ve artan gereksinimler (hamilelik, 
emzirme, büyüme, fiziksel/zihinsel stres) neden 
olabilmektedir. Besinlerin emilimi ve kullanımı, yaşam 
boyunca değişebilen hem fizyolojik hem de beslenme 
faktörlerinden etkilenmektedir (Santonocito ve ark., 
2021).  Meyve grubu genellikle vitaminler, 
antioksidanlar ve lif açısından zengin besin 
kaynaklarıdır ve meyve tüketiminin inflamasyonu 
önlediği bildirilmektedir (Fridell ve ark., 2018). Meyve 
ve sebzeler açısından zengin diyetlerin periodontal 
sağlık ve periodontal tedaviden sonra daha iyi 
iyileşmeye katkı sağladığı bildirilmektedir (Graziani ve 
ark., 2018). Yirmi dört ay süre ile bireylerin takip 
edildiği bir çalışmada sebze tüketimi ile periodontal 
hastalıklar arasındaki ilişki incelenmiştir. Çalışma 
sonucunda çiğ olarak tüketilebilen sebzelerin oral 
detoksifikasyonu sağlayarak diş yüzeyinde daha az plak 
birikmesine neden olduğu ve periodontal inflamasyonu 
azalttığı bildirilmektedir (Mazur ve ark., 2020). Çizelge 
1’ de bazı vitaminlerin ve minerallerin periodontal 
hastalıklarla ilişkisi gösterilmiştir (Santonocito ve ark., 
2021). 

A vitamini, epitel hücrelerinin bütünlüğünün 
korunmasında rol oynayan yağda çözünen bir 
vitamindir. En zengin kaynakları arasında yumurta, 
havuç, kırmızı biber, karaciğer, patates bulunmaktadır. 
Eksikliğinde diş eti iltihabı, diş eti hipoplazisine ve 
alveollerin rezorpsiyonuna neden olabilmektedir 
(Gondivkar ve ark., 2019). B vitamin grubunun hücre 
metabolizması, onarımı ve çoğalmasında önemli 
görevleri bulunmaktadır. B vitamini eksikliği 
dermatitten glossit gibi oral belirtilere kadar 
uzanabilmektedir. Anemiye ek olarak, B12 vitamini 
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eksikliği diş eti kanamasına yol açabilir. Yapılan bir 
çalışmada serum B12 vitamini düzeyleri ve 
periodontitis şiddeti arasında ters bir ilişki bulunmuştur 
(Zong ve ark., 2016). Vitaminlerden C ve E, 
karotenoidler, polifenoller, glutatyon ve eser 
elementler gibi besinler bireyin antioksidan 
savunmasının olmasına doğrudan ve dolaylı olarak 
katkıda bulunmaktadırlar (Jenzsch ve ark., 2008). C 
vitamini içeren meyvelerin (greyfurt, biber, kivi vb.) 
artan tüketiminin dişeti hastalıklarını ve periodontal 
inflamasyonu azalttığını göstermektedir (Amaliya ve 
ark., 2015).  Vitamin C eksikliği ilerledikçe kolajen 
sentezi ve bağ dokuları zayıflamaktadır. Bunun 
sonucunda peteşi, ekimoz, purpura, eklem ağrısı, 
gecikmiş yara iyileşmesi ve skorbüt gibi durumlar 
oluşabilmektedir. Skorbüt bulguları arasında kas ve 
eklem sorunları, deride hemorajiye yatkınlık ve diş eti 
kanamaları yer almaktadır (Halime ve ark., 2020). C 
vitamini içeren magnezyum tuzlarının kullanımı ile 
kolajen sentezinin iyileştiği, diş eti iltihabının azaldığı 
bildirilmektedir (Shimabukuro ve ark., 2015). Günlük 
vitamin ihtiyacı ortalama 75-90 mg’dır ve limon, 
portakal, mandalina gibi turunçgiller, çilek, böğürtlen, 
kuşburnu, domates, lahana, patates ile ıspanak, marul, 
yeşil biber asma yaprağı gibi yeşil yapraklı sebzeler 
zengin kaynaklarıdır (Samur, 2012). 

E vitamini (tokoferol) yağda çözünen bir vitamindir 
ve hücre dışı antioksidanların en önemlilerinden biri 
olarak kabul edilir. Önemli besin kaynakları kümes 
hayvanları, et, balık, tahıllar ve sert kabuklu 
meyvelerdir. E vitamini serbest radikal reaksiyonunu 
sonlandırarak membran yapısını stabilize eder (Najeeb 
ve ark., 2016). Günlük gereksinim yetişkin erkeklerde 
10 mg, kadınlarda 8 mg ve çocuklarda 3-10 mg arasında 
değişmektedir (Samur, 2012). Periodontal hastalıkları 
olan bireylerde sağlıklı bireylere göre serum E vitamini 
değerlerinin daha düşük olduğu bildirilmektedir. E 
vitamininin periodontal inflamasyon ve kolajen yıkımın 
önlenmesinde etkisi görülmektedir (V. Kulkarni ve ark., 
2014). 

D vitamini, besinlerle ve güneş ışığı ile cilt tarafından 
endojen olarak üretilen yağda çözünen bir vitamindir. 
Özellikle kardiyovasküler hastalıklar, endotel 
disfonksiyon, kanser ve diyabet gibi sistemik 
hastalıklarda koruyucu etkisi bulunmaktadır (Isola ve 
ark., 2020). Son zamanlarda yapılan çalışmalarda serum 
D vitamini seviyelerinin yüksek veya düşük olmasının 
çürük, diş eti iltihabı, periodontal hastalıklar ve diş 
kaybında artışa yol açabileceğini göstermiştir (Grant, 
2011; Jimenez ve ark., 2014; Pavlesen ve ark., 2016). D 
vitamininin birincil işlevi serum kalsiyum seviyelerinin 
düzenlenmesin ve kemik büyümesi ile periodontal 
ligament homeostazını düzenlemesidir. Ayrıca D vitamini 
periodontal dokulardaki anti-inflamatuar etkiyi 
sitokinlerin, T-lenfositlerin, monositlerin ve 
makrofajların uyarılması ile modüle etmektedir. Bu 
yüzden D vitamininin antimikrobiyal ve anti-inflamatuar 
etkisinin periodontal hastalığın ilerlemesinde etkili 
olduğu bildirilmektedir (Isola ve ark., 2020). 

Kalsiyum, kemik veya diş gibi kalsifiye dokuların 
oluşumu için gerekmektedir. Süt ürünleri, yumurta, 
balık, sert kabuklu meyvelerde bulunmaktadır (Najeeb 
ve ark., 2016). Yetişkin bireyler için günlük gereksinim 
1000 mg’dır. Kalsiyum emilimini; D vitamini, sütte 
bulunan laktoz, C vitamini, organik asitler, bazı amino 
asitler kolaylaştırmaktadır (Samur, 2012). Diyetle alınan 
kalsiyum periodontal hastalıklar ile ters ilişki 
göstermektedir (Nishida ve ark., 2000). Kalsiyum 
yetersizliği ile ortaya çıkan osteoporozun mandibular 
osteoporozla ve artan diş kaybıyla ilişkili olduğu 
bildirilmektedir. Bununla birlikte osteoporozu önlemek 
veya tedavi etmek için kullanılan kalsiyum ve D vitamini 
takviyelerinin de diş sağlığı üzerinde olumlu etkileri 
olduğunu gösterilmektedir (Genco ve Borgnakke, 2013). 

Magnezyum başlıca kaynakları arasında tahıllar, sert 
kabuklu meyveler, kakao, soya fasulyesi, ıspanak ve 
domates yer almaktadır. Magnezyum kemik, diş gibi 
kalsifiye dokuların bakımı ve oluşumu için gerekli bir 
mineral olmakla birlikte periodontal sağlıkla ilişkisi tam 
olarak aydınlatılmamıştır (Martinon ve ark., 2021). 
Bununla birlikte magnezyumdan zengin besinlerin 
tüketimi ile periodontal sağlığın iyileşebileceği ve 
özellikle orta yaşlı kişilerde diş kaybını önleyebileceği 
bildirilmektedir (Meisel ve ark., 2005). 

Demir hemoglobin tarafından oksijen taşınmasında 
önemli bir rol oynar (Martinon ve ark., 2021). Günlük 
demir gereksinimi yetişkin erkeklerde 10 mg, 
kadınlarda 15-18 mg, gebelerde ise 27-30 mg olarak 
önerilmektedir. Besinler arasında et ve et grubu, 
yumurta, yeşil yapraklı sebzeler ve tahıllar zengin demir 
kaynaklarıdır (Samur, 2012). Demir yetersizliği lingual 
papillada atrofi, dilde yanma ve kızarıklık, disfaji ve 
anemi nedeniyle oral dokularda solgunluk ile 
sonuçlanmaktadır. Aynı zamanda tükürük bezi 
disfonksiyonuna ve oral yumuşak dokunun baskılanmış 
anti-inflamatuar ve immün yanıtına yol açabilmektedir 
(Galchenko ve ark., 2021). 

Hücresel bağışıklığın oluşumunda etkili olan çinko 
en çok et, karaciğer, yumurta ve deniz ürünlerinde 
bulunmaktadır. Günlük gereksinim yetişkin erkeklerde 
15 mg, kadınlarda 12 mg’dır (Samur, 2012). Çinko, 
enzim kontrollü süreçlerde bir kofaktördür ve aynı 
zamanda antioksidatif özelliklere sahiptir (Martinon ve 
ark., 2021). Çinko yetersizliği kserostomiye, dil 
epitelinde değişikliklere ve yara iyileşme süresinde 
gecikmeye neden olabilmektedir (Galchenko ve ark., 
2021). 

Flor, vücutta çoğunlukla dişlerin ve kemiklerin 
yapısında bulunmaktadır. Florun temel kaynağı sudur. 
Besinlerin flor içerikleri ise yetiştikleri toprağın flor 
miktarına bağlıdır. Deniz ürünleri ve çayda flor 
bulunmaktadır. Bununla birlikte içme sularındaki flor 
miktarı litrede 0.7-1.2 mg arasında olduğunda, 
toplumda diş çürüklerinin görülme sıklığı azalmaktadır 
(Samur, 2012). Diş macunlarına ilave edilen terapötik 
ajanlardan en sık kullanılanı flordur. Flor alımı hem 
çürük önlemede hem de remineralizasyonun 
artırılmasında etkilidir (Bulut ve ark., 2020).  
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Çizelge 1. Vitaminlerin ve minerallerin periodontal hastalıklarla ilişkisi 
Table 1. Relationship of vitamins and minerals with periodontal diseases 

Besin ögesi Besinsel kaynağı Periodontal sağlık için önemi 

Vitaminler    

B vitamin 
grubu 

B1; Karaciğer, yulaf, patates  
B2; Muz, süt ürünleri, yeşil fasulye  
B3; Yumurta, balık, et, mantar, 
fındık  
B5; Avokado, et, brokoli 
B7; Yumurta, karaciğer, yeşil 
yapraklı sebzeler, sert kabuklu 
meyveler 
B9; Tahıllar, yeşil yapraklı sebzeler  
B12; Et, balık, yumurta 

 Ameliyat sonrası takviye olarak verilmesi iyileşmeyi 
hızlandırabilir. 

C vitamini Turunçgiller, sebzeler, karaciğer 
Takviye olarak kullanımı periodontal tedavinin sonuçlarını 
iyileştirebilir. 
Yetersizliği gingivitis ile ilişkilidir. 

D vitamini Balık, mantar, karaciğer, süt Eksikliği cerrahi sonrası iyileşmede gecikmeye neden olabilir. 

E vitamini 
Tahıllar, sert kabuklu meyveler, 
yeşil yapraklı sebzeler, yumurta 
sarısı 

Eksikliği diş eti kanamasına neden olabilir. 

Mineraller    

Kalsiyum  
Süt ürünleri, yumurta, balık, 
sebzeler, sert kabuklu meyveler 

Diş ve kemik oluşumu için gereklidir. Takviye olarak kullanımı 
cerrahi olmayan periodontal tedavinin sonuçlarını 
iyileştirmektedir. 

Magnezyum  
Ispanak, domates, soya fasulyesi, 
fındık, kakao 

Hücre metabolizması ve kemik oluşumu için gereklidir. Takviye 
olarak kullanımı cerrahi olmayan periodontal tedavinin 
sonuçlarını iyileştirmektedir. 

Demir  
Kırmızı et, balık, yumurta, 
kurubaklagiller, kuru meyveler 

Periodontium üzerinde antioksidan etkisi olabilmektedir. 

Çinko  
Protein açısından zengin besinler, 
tahıllar, sert kabuklu meyveler 

Periodontium üzerinde antioksidan etkisi olabilmektedir. 
Diyabete bağlı periodontitin şiddetini azaltır. 

Flor  
Deniz ürünleri, balık, çay, içme 
suyu 

Takviye olarak kullanımı diş hastalıklarını önlemektedir. 

Sonuç 
 

Periodontal hastalıklar, dişleri ve çevresindeki destek 
dokuların yer aldığı periodonsiyumu etkileyen iltihabi 
hastalıklardır. Periodontal hastalıklar bireylerin yaşam 
kalitelerini ve sağlık hizmetlerini etkileyerek önemli 
derecede sosyal, psikolojik ve ekonomik sorunlar ile ayrıca 
bir yük oluşturmaktadır. Aynı zamanda ilişkili olduğu 
hastalıklar arasında obezite, diyabet, kanser ve 
kardiyovasküler hastalıklar yer almaktadır. Periodontitis 
ile ilişkili birçok risk faktörü vardır; bunlar arasında sigara, 
alkol, ağız hijyeni gibi çevresel faktörler, cinsiyet, stres, 
diyabet, obezite ve genetik gibi sistemik faktörler hayati 
rol oynamaktadır. İmmün-inflamatuar yanıtın kalitesi 
büyük ölçüde genetik koşullara bağlıdır. Periodontitisin 
genetik temelinin aydınlatılması, hastalık etiyolojisinin 
daha iyi anlaşılmasına izin vererek periodontal 
hastalıkların daha iyi sınıflandırılmasına, tanısına ve 
tedavisine olanak tanıyacaktır. Periodontal hastalıklarda 
inflamasyonun önlenmesi için karbonhidrat açısından 
düşük, omega-3 yağ asitleri açısından zengin, C, D, A 
vitaminleri, kalsiyum, demir, çinko, selenyum ve lif 
açısından zengin bir diyet önerilmektedir. Halk sağlığı 

açısından ortak risk faktörlerinde yer alan beslenme 
durumunun yeterli ve dengeli bir şekilde olması 
periodontal hastalıkların ve ayrıca ilişkili olduğu diğer 
hastalıkların da önüne geçmiş olacaktır. Bireylere sigara 
içme ve ağız hijyeni gibi değiştirilebilir faktörler hakkında 
eğitimlerin verilmesi ve multidisipliner olarak sağlık 
çalışanlarının birlikteliği tedavide önemli bir etki 
yaratabilir. 
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