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Özet  
 
Toplum sağlığıyla iliĢkili harcamaların, hastanede kalma ya da ölüm gibi sonuçların tahmininde, çoklu kronik hastalıkların 

varlığı belirleyici niteliktedir. Dolayısıyla, risk faktörleri ve bunların önlenmesiyle iliĢkili çalıĢmalar oldukça önemli ve değerlidir. 
KazanılmıĢ sistemik risk faktörlerine sahip bireylerde periodontal hastalık Ģiddetinin arttığıyla iliĢkili kanıtlar gün geçtikçe artmaktadır. 
GeniĢ çaplı epidemiyolojik çalıĢmalar sonucunda periodontal hastalıkta risk faktörü olarak kabul edilmiĢ faktörlerin etkilerinin ortaya 
konulmasıyla, bu faktörlere yönelik tedavi yaklaĢımlarının da güncelleneceği Ģüphesizdir. Bu derlemede, periodontal hastalık için 
kabul edilmiĢ kazanılmıĢ sistemik risk faktörlerinin önemi ve etkilerine dikkat çekmek amaçlanmıĢtır. 

 
Anahtar Kelimeler: Periodontal hastalık, risk faktörü, sistemik hastalık. 
 
Abstract 
 
Multiple chronic diseases are determinatives for estimating public health related costs, duration in the hospital or dead 

counts. Thus researches on achieved risk factors and prevention of them are quite important and valuable. Evidences about 
periodontal disease severity increases in patients with achieved systemic risk factors are rising. As the effects of accepted risk 
factors in periodontal disease are shown in large epidemiological studies, new therapeutic strategies will be updated definitely. The 
aim of this review was to point out the importance and effects of accepted achieved systemic risk factors in periodontal disease. 
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              Giriş 
 

Risk faktörü, kesin bir Ģekilde hastalık 
geliĢimine neden olmadığı halde hastalık 
riskinin artmasıyla iliĢkili oluĢum ya da özellik 
olarak tanımlanmaktadır (1). Periodontal 
hastalıkta risk faktörlerinin tarihi süreç içerisinde 
büyük bir değiĢim gösterdiği Ģüphesizdir. 
1960’larda bütün bireylerin eĢit derecede 
periodontal hastalığa yatkın olduğu 
düĢünülmekteyken, klinik ataçman kaybı, cep 
derinliği ve gingival enflamasyonun 
değerlendirilmeye baĢlanmasıyla periodontitisin 
insidansı ve prevalansı araĢtırılmıĢ ve 
periodontal hastalığa karĢı bireyi yatkın ya da 
dirençli kılan faktörler önem kazanmıĢtır.  

Borrell ve ark., periodontal hastalığın 
risk faktörlerini; modifiye edilemeyen ‘yaĢ, 
cinsiyet, etnik köken ve gen polimorfizmleri’ ile 
modifiye edilebilen ya da kazanılmıĢ 

‘sosyoekonomik durum, spesifik mikrobiyota, 
sigara, diyabet, obezite, osteopeni/osteoporoz, 
HIV enfeksiyonu ve psikososyal faktörler olarak 
ifade etmiĢlerdir (2). Bu derlemede, periodontal 
hastalık patogenezinde rol alan, insidans ve 
prevalansı ile ön plana çıkan kazanılmıĢ 
sistemik risk faktörlerinin etkileri özetlenmeye 
çalıĢılacaktır. 

 
Diyabet  
 
Hiperglisemik durum, temelde insülin 

sekresyonunda yetersizlik, glikoz kullanımında 
azalma ve glikoz üretiminde artıĢ olarak ifade 
edilmektedir. Ortaya çıkan metabolik 
düzensizlik, kalp ve böbrek gibi birçok organ 
sisteminde patofizyolojik değiĢikliklere neden 
olur. Diyabetin majör komplikasyonları arasında 
küresel çapta morbidite ve mortaliteye neden 
olan kardiyovasküler hastalık (KVH) ve son 
dönem böbrek yetmezliği yer almaktadır. 
Diyabet, dünya çapında artan insidansı göz 
önüne alındığında gelecekte de muhtemelen en 
önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden 
olmaya devam edecektir (3). 

Enflamasyon, hem diyabette hem de 
periodontal hastalıkta merkezi pozisyonda 
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bulunmaktadır ve diyabetli hastaların 
periodontal dokularında enflamasyonun arttığı 
bilinmektedir. Diyabetli hastalarda artmıĢ 
proenflamatuvar medyatör seviyelerinin 
periodontal yıkımı Ģiddetlendirebileceği ve 
periodontal hastalığa bağlı olarak artan 
proenflamatuvar medyatör düzeylerinin 
diyabetin metabolik kontrolünü kötüye 
götürebileceği görüĢü, bu iki hastalık arasındaki 
çift yönlü iliĢkide olası mekanizmalardan birisini 
açıklamaktadır (4).  

Diyabet, periodontal hastalığın 
prevalans, insidans, Ģiddet, dağılım ve 
ilerlemesini arttırarak periodontitis için bir risk 
faktörüdür. Ayrıca kötü glisemik kontrolün iyi 
glisemik kontrole kıyasla periodontal hastalıkla 
daha fazla iliĢkili olduğu ve iyi glisemik kontrollü 
diyabet hastalarının, periodontal hastalıktan 
daha düĢük oranda etkilendiği ya da hiç 
etkilenmediği kanıtlanmıĢtır (4,5). 
Hipergliseminin enflamasyon, oksidatif stres ve 
apopitozu arttırmak suretiyle periodontal yıkıma 
katkı sağlayabileceği öne sürülebilir (6).  

Aynı Ģiddette periodontal hastalığa sahip 
bireylerden tip 1 diyabeti bulunanlarda, sağlıklı 
kontrol grubuna göre diĢeti oluğu sıvısı (DOS) 
interlökin (IL)-1β ve prostaglandin (PG)E2 
seviyelerinin daha yüksek olduğu gösterilmiĢ, 
ayrıca tip 1 diyabetli bireylerin monositlerinin, 
diyabeti olmayanlara göre daha yüksek oranda 
tümör nekrozis faktör (TNF)α, IL-1β ve PGE2 
sentezlediği rapor edilmiĢtir (7,8). 
Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis) 
enfeksiyonunu takiben diyabetik hayvanlarda 
ileri glikasyon son ürünleri (ĠGSÜ) için reseptör 
sayısının arttığı ve tedavi sonrasında ise 
gingival dokularda IL-6 ve TNFα gibi sitokin 
seviyelerinin azaldığı ortaya konulmuĢtur (9). 
Dolayısıyla diyabeti bulunan periodontal 
hastalıklı bireylerde ĠGSÜ’ye bağlı olarak 
enflamasyonun daha da Ģiddetlenebileceği ve 
sonuçta periodontal yıkıma katkı 
sağlayabileceği sonucu ortaya çıkmaktadır (8). 

Diyabetli hastalarda bakteriyel atağa 
karĢı hiperenflamatuvar yanıt oluĢmaktadır. 
Diyabete bağlı olarak gingival dokularında 
damar permeabilitesinin arttığı ve 
polimorfonükleer lökosit (PMNL)’lerde 
adezyonun, kemotaksisinin ve fagositozunun 
bozulduğu, dolayısıyla periodontitisin 
Ģiddetlenmesine yol açabilecek durumun 
oluĢtuğu rapor edilmiĢtir (10-12). Dahası, 
diyabetin defektif PMNL apopitozisinin bir 
sonucu olarak periodontal hastalık Ģiddetinin 

artmasına yol açabileceği de belirtilmektedir 
(13).  

Periodontitis, serumda proenflamatuvar 
ve protrombotik medyatör seviyelerini 
arttırmaktadır. Böylece periodontal mikroflora 
tarafından tetiklenen lokal enflamatuvar yanıt, 
insülin direncine yol açabilecek sistemik 
enflamasyonu uyarmaktadır. Yapılan 
çalıĢmalarda diyabetli bireylerde, periodontal 
tedavinin, C-reaktif protein (CRP), TNFα, IL-6 
ve diğer sistemik enflamatuvar madiatörleri 
azaltıp, adiponektin seviyelerini arttırdığı 
gösterilmiĢtir (14,15). Periodontal tedaviyle bu 
medyatörlerin azaltılması sonucunda glikolize 
hemoglobin (HbA1c) kontrolünün düzelebileceği 
ve insülin duyarlılığının artabileceği, dolayısıyla 
KVH ve renal komplikasyonlar gibi diyabetik 
komplikasyonların azalmasında faydalı 
olabileceği hipotezi ortaya atılmıĢtır.  

 
Obezite ve Hiperlipidemi 
 
AĢırı kilo ve obezite, insülin direncini 

arttırarak ve kronik sistemik enflamatuvar 
durum oluĢturarak genel sağlığı etkilemektedir. 
Ölümün en belirgin nedenleri arasında yer alan 
diyabet, KVH ve kanser gibi belirli kronik 
hastalıkların aĢırı kilo ile iliĢkili olduğu 
gösterilmiĢtir. Aynı zamanda karaciğer, safra 
kesesi ve periodontal hastalıkların da obeziteyle 
iliĢki olabileceği literatürde ifade edilmektedir 
(16). 

Özellikle son 10 yıl içerisinde 
periodontal hastalık ve obezite arasındaki 
iliĢkiyi araĢtıran farklı çalıĢmalar yapılmıĢtır ve 
bu çalıĢmalar 2 derlemede özetlenmiĢtir (17, 
18). Suvan ve ark. yaptıkları derlemede, obez 
ya da aĢırı kilolu bireylerde periodontal hastalık 
Ģiddet ve/veya prevalansının daha fazla 
olduğunu ifade etmiĢlerdir (18). 57 bağımsız 
çalıĢmanın değerlendirildiği bir diğer meta 
analizde ise periodontal hastalığı olan 
bireylerde obezite prevalansının yaklaĢık 1/3 
oranında arttığı ve obez bireylerde daha fazla 
ataçman kaybı görüldüğü vurgulanmıĢtır (17). 
AĢırı kilo, obezite, kilo alma ve bel çevresindeki 
artıĢın periodontitis geliĢiminde ya da 
periodontal durumun kötüleĢmesinde risk 
faktörü olabileceği bir diğer sistematik 
derlemede ortaya konulmuĢtur (19). 

Periodontitis gibi lokalize bir oral 
enfeksiyonda, lipid metabolizmasında 
değiĢikliklere yol açabilecek mikroorganizmalar 
ve lipopolisakkarit (LPS)’lerinin potansiyel 
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varlığı söz konusu olup periodontitisin 
asemptomatik bakteriyemi oluĢturabileceği 
öngörülebilir (20).  

P. gingivalis’in, hücre yüzeyinde bulunan 
LPS ve fimbrialar aracılığıyla makrofajları 
stimüle edebildiği gösterilmiĢtir (21). Makrofaj 
stimülasyonu, TNFα, IL-1α, IL-1β, IL-6 ve PGE2 
gibi enflamatuvar medyatörleri indüklemektedir. 
LPS’ye karĢı oluĢan proenflamatuvar sitokin 
uyarısı ve bu uyarı sonucunda lipoprotein lipaz 
enzim aktivasyonundaki azalmaya bağlı olarak 
lipid temizliğindeki azalmanın, hiperlipidemi ve 
periodontal hastalık arasındaki çift yönlü iliĢkiyi 
destekler nitelikte olduğu belirtilmektedir (22). 
Monositlerin, Gram negatif (Gr (-)) bakteriyel 
LPS’lere karĢı aĢırı enflamatuvar cevabı, doku 
yıkımı ve sistemik hastalık için zemin 
hazırlamaktadır. AĢırı yanıtı oluĢturan monositik 
fenotipin, hiperglisemiden çok hiperlipidemi ile 
iliĢkili olabileceği de ileri sürülmektedir (8). 

Literatürde periodontal hastalıklı 
bireylerde serum lipid profilinin ya da 
hiperlipidemili bireylerde klinik periodontal 
parametrelerin değerlendirildiği çok sayıda 
çalıĢma bulunmakla birlikte periodontal hastalık 
ve hiperlipidemi iliĢkisinin enflamatuvar 
mekanizmalarını değerlendirmeye yönelik 
olarak gerçekleĢtirilen ilk klinik çalıĢmalar, 
Fentoğlu ve ark. tarafından rapor edilmiĢtir. Söz 
konusu çalıĢmalarda lipid metabolizmasındaki 
bozulmanın Ģiddetinin artmasıyla, lipoprotein 
iliĢkili enflamatuar medyatörlerde (23) (özellikle 
lipoprotein iliĢkili fosfolipaz A2 olmak üzere) ve 
serum ve DOS proenflamatuvar sitokin 
düzeylerinde artıĢ olduğu bildirilmiĢtir (24). 
Hiperlipidemili ve periodontitisli bireylerde 
periodontal tedaviyi takiben serum 
proenflamatuvar sitokin seviyelerinin azaldığı 
(25), hiperlipidemi ve periodontal hastalık 
iliĢkisinde zararlı oksidatif durumun etkili 
olabileceği rapor edilmiĢtir (26).    

 
Menopoz ve Osteoporoz 
 
Menopozda overyan aktivite kaybına 

bağlı olarak mensturasyonda kalıcı bir sonlanıĢ 
söz konusudur. Bu dönem, her kadın için doğal 
ve fizyolojik olmasına rağmen sonuçları 
düĢünüldüğünde patolojik kabul edilmelidir (27). 

Östrojenin, kemik iliği hücrelerince 
salgılanan proenflamatuvar sitokin salımını 
inhibe ederek, T hücre aracılı enflamasyonu 
azaltarak, kemik iliğinden lökosit yapımını ve 
PMNL kemotaksisini baskılayarak, PMNL 

fagositozunu uyararak, kan akımını ve damar 
geçirgenliğini arttırarak, salya peroksidazını 
etkileyerek, damarsal proliferasyonda artıĢ 
meydana getirerek ve epitelyal glikojeni ve 
damarsal proliferasyonu arttırırken 
keratinizasyonda azalmaya neden olarak 
periodonsiyum üzerine etki edebileceği yapılan 
çalıĢmalarda ortaya konulmuĢtur (28-30).  

Kadınlarda osteoporoz için en büyük risk 
faktörü östrojen üretiminin azalmasına bağlı 
olarak kemik rezorpsiyonunun artmasıyla 
sonuçlanan menopozdur (31). Menopozun 
kemik yıkımının artmasına olan etkilerinden 
dolayı, periodontal hastalık ve diĢ kaybı gibi 
kemikle iliĢkili diğer hastalıkların da bu süreçten 
etkilenebileceği söylenebilir (4). Alveolar kret 
yüksekliği ya da kemik yüksekliği temel alınarak 
periodontitisin değerlendirildiği çalıĢmaların 
yaklaĢık yarısında sistemik kemik kaybı ile 
periodontitis arasında pozitif korelasyon 
gösterilirken, diğer yarısında herhangi bir iliĢki 
kurulamamıĢtır. Benzer Ģekilde periodontitisin 
değerlendirilmesinde klinik ataçman kaybını 
temel alan diğer çalıĢmaların da yaklaĢık 
yarısında pozitif korelasyon gösterilebilmiĢtir. 
Martinez–Maestre ve ark., sistemik 
osteoporozun, mandibular osteoporozla iliĢkili 
olduğunu ve sistemik osteoporozun diĢ kaybını 
arttırabileceğini rapor etmiĢlerdir (32). Diğer 
taraftan güncel bir çalıĢmada menopoz sonrası 
osteoporozun periodontitis prevalansını 
etkilemediği de gösterilmiĢtir (33).  
ÇalıĢmalardaki yöntem farklılıkları fikir birliği 
yapılabilmesine engel oluĢturmasına rağmen 
yine de periodontal hastalık ve osteoporoz 
iliĢkisinde destekleyici nitelikte birçok 
çalıĢmanın da bulunduğu aĢikardır (4). 

Osteoporoz tedavisinde kullanılan farklı 
yöntemlerin, kemik kaybı ile karakterize 
periodontitis tedavisinde de kullanılabileceği 
öngörülmüĢtür. Osteoporoz tedavisi için 
kullanılan kalsiyum ve D vitamin desteğinin 
diĢlerin ağızda tutulmasına da katkısı olduğu 
gösterilmiĢtir (34,35). Periodontal kemik 
kaybının inhibe edilmesinde osteoporoz 
tedavisinde kullanılan bifosfanatların etkileri de 
araĢtırılmıĢtır. Bifosfanat kullanımının alveolar 
kemik kaybının azaltılmasında etkili olabileceği 
ortaya konulmuĢtur (36,37). Bifosfanatların 
(özellikle intravenöz alınan) oral osteonekrozla 
olan iliĢkilerinden dolayı periodontal hastalığın 
tedavisi ile ilgili kullanımı tartıĢmalıdır. 
Osteoblastları aktive edebilen rekombinant 
paratiroid hormon tedavisinin ise periodontitis 
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modülasyonunda etkili olabileceği gösterilmiĢtir 
(38). Periodontitis tedavisinde özellikle 
postmenopoz ya da Ģiddetli 
osteoporoz/osteopeni bulunan hedef gruplarda 
bu ve benzer ajanların kullanılmasının koruyucu 
rolleri olabileceğine öngörülmüĢ olsa da daha 
fazla çalıĢmaya gereksinim duyulmaktadır. 

 
Kardiyovasküler Hastalıklar ve 

Hipertansiyon 
 
KVH ve ateroskleroz patolojisinde, 

ateromatöz lezyon içerisinde enflamatuvar 
yanıta yol açan doğal ve kazanılmıĢ immün 
sistemle iliĢkili birçok faktörün rol aldığı kabul 
edilmektedir (39). Periodontal lezyonla iliĢkili 
bakteriler tarafından baĢlatılan lokal ya da 
sistemik enflamatuvar yanıtın aterosklerotik 
lezyonların baĢlamasına ya da ilerlemesine etki 
edebileceği düĢünülmüĢtür (40). Periodontal 
hastalık ve KVH arasındaki epidemiyolojik 
bağlantı, bu iki durum arasında bir iliĢki 
olduğunu ortaya koymuĢtur (41). Enflamatuvar 
yolların bireysel değiĢkenlik göstermesi 
nedeniyle periodontitis hastalarında 
bakteriyemiye karĢı geliĢen konak cevabının 
farklı olabileceği öne sürülmektedir. Genetik 
altyapının bu iliĢkide yer alan potansiyel 
mekanizmaları etkileyeceği gerçeği de göz ardı 
edilmemelidir. 

Teorik olarak periodontal hastalıkta rol 
alan mikroorganizmaların ve/veya ürünlerinin, 
konak immün yanıtını harekete geçirmesi ve T 
hücre yanıtını baĢlatması ve/veya arttırmasıyla, 
LDL modifikasyonu, monositlerin maturasyonu 
ve bölgeye göçünün artması ve Th1 hücre alt 
grubunun ve lipid alımının artmasıyla, erken 
aterosklerotik lezyonların baĢlamasına ve 
ilerlemesine katkı sağlanabileceği öne 
sürülmüĢtür (42). 

Hipertansiyon yetiĢkinlerin 
yaklaĢık %30’unu etkileyen oldukça yaygın bir 
hastalık olup kardiyovasküler morbidite ve 
mortalitenin ana nedenlerinden birisini 
oluĢturmaktadır (43). Periodontal hastalık ve 
hipertansiyon arasındaki iliĢkide enflamatuvar 
yollar ve belirteçler, periodontal patojenler ve 
vasküler duvarla etkileĢimi, immün reaktif 
mekanizmalar, endotelyal disfonksiyon geliĢimi, 
ROT, insülin direnci ve hiperlipidemi gibi farklı 
metabolik durumlar rol oynayabilmektedir. 
Periodontal hastalığın ventriküler hipertrofi (44), 
santral aortik kan basıncı (45), renal 
disfonksiyon (46) gibi hipertansiyonla iliĢkili 

organ hasarına katkı sağlayabileceği ifade 
edilmektedir. Diğer taraftan hipertansiyonun 
bilinen karıĢtırıcı faktörlerden bağımsız olarak 
periodontitisle iliĢkili olabileceği de belirtilmiĢtir 
(47). 

BaĢlangıç kan basıncı ve hipertansiyon 
geliĢiminin tahmininde kullanılabileceği 
gösterilen (48)  serum CRP seviyelerinin 
periodontal hastalıklı bireylerde en azından hafif 
derecede yükselebileceği rapor edilmiĢtir (49). 
Periodontitisli bireylerde kontrol grubuna göre 
serum CRP konsantrasyonlarının daha yüksek 
olduğu ve bu yükselmenin ani hipertansiyon 
riskini arttırması bakımından yeterli olabileceği 
ortaya konulmuĢtur (48). Periodontitisli 
bireylerde beyaz kan hücreleri ve fibrinojenle 
(50, 51) birlikte proenflamatuvar sitokinlerin 
artması (52), gingival dokudaki renin-anjiotensin 
sistemi (53) ve iliĢkili gen polimorfizmleri (54) 
hipertansiyon ve periodontal hastalık arasında 
rol alabilecek olası mekanizmalar arasındadır.  

 
Stres  
 
Akut nekrotizan ülseratif gingivitisin 

(ANUG) çalıĢıldığı eski yayınlarda bile psikolojik 
stresin periodontal hastalıkla olan iliĢkisi rapor 
edilmiĢtir. Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda da 
psikolojik stresin kronik periodontal 
hastalıklardaki rolü ortaya konulmuĢtur (55, 56). 

Psikolojik stres, konak immün yanıtını 
etkiler ve bireyi sağlıksız davranıĢlara itmektedir. 
Konak immün yanıtı farklı mekanizmalar 
aracılığıyla bozulabilmektedir. Strese maruz 
kalındığında sempatik sinir sistemi aracılığıyla 
noradrenalin sentezi artmakta ve immün 
supresif etkiler açığa çıkmaktadır (57). Bu tür 
bir immün supresyonun periodontal doku 
yıkımına katkı sağlayabileceği gösterilmiĢtir. 
Stres, hipofiz bezinden kortikotropin sentezletici 
hormon üretimini arttırarak adrenal korteksten 
glukokortikoid sentezini arttırmaktadır (58,59). 
Ayrıca stres, sinirlerde nöropeptitlerin sentezini 
sağlayarak proenflamatuvar sitokinlerin 
üretimine de katkı sağlamaktadır. Bu 
nöropeptitlerin immün sistem aktivasyonunu 
düzenleyerek doku yıkımını arttırabileceği ifade 
edilmektedir (60). 

Stres, ayrıca bireyin davranıĢlarını da 
etkileyebilen bir risk faktörüdür. Zayıf oral hijyen, 
artan sigara kullanımı, idame tedavisinin 
bırakılması ve yeme alıĢkanlıklarında 
oluĢabilecek değiĢikliklere bağlı olarak 
periodontal hastalık etkilenebilmektedir (61). 
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Stresin periodontal dokular üzerinde 
biyolojik etkilerinin araĢtırıldığı çalıĢmalarda, 
salya kortizol ve β endorfin seviyelerinin, diĢ 
kaybı ve periodontal hastalığın klinik 
parametreleriyle iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (62, 
63).   

Yapılan çalıĢmalara bakıldığı zaman 
stres ve psikolojik faktörlerin periodontal 
hastalık için bir risk faktörü olabileceği ve yeterli 
derecede stresle baĢa çıkabilme yöntemleriyle, 
strese bağlı olarak açığa çıkabilecek etkilerin 
modifiye edilebileceği ya da azaltılabileceği 
sonucu ortaya çıkmaktadır. 24 aylık süre 
boyunca stresle baĢa çıkabilmenin etkilerinin 
değerlendirildiği bir çalıĢmada, pasif çözüm 
yöntemlerinin periodontal hastalığı daha da 
Ģiddetlendirdiği fakat aktif çözüm üretebilenlerin, 
hastalığı daha hafif geçirdiği ve tedaviye 
nispeten daha iyi cevap verebildiği ortaya 
konulmuĢtur (64). 

 
Sonuç 
 
Dünya genelinde, farklı oral hijyen ve 

sosyoekonomik düzeylerle iliĢkili olarak hafif ve 
orta Ģiddetli periodontitis prevalansının %13-57 
arasında değiĢtiği tahmin edilmektedir (65). 
Gerek periodontal hastalık patogenezinin, 
gerekse periodontal hastalık sistemik hastalık 
iliĢkisinde rol alan enflamatuvar temellerin 
anlaĢılabilmesi için çok sayıda çalıĢma yapıldığı 
görülmektedir. Periodontal hastalıkta 
kazanılmıĢ sistemik risk faktörlerinin etkilerini 
ortaya koyan baĢlıca çalıĢmalar Tablo 1’de 
özetlenmiĢtir.   

 

 
Tablo 1. KazanılmıĢ sistemik risk faktörlerinin 
periodontal hastalıkla iliĢkisini gösteren 
çalıĢmalar 

 
Toplum sağlığıyla iliĢkili olarak sağlık 

harcamaları, hastanede kalma ya da ölüm gibi 
sonuçların tahmininde, çoklu kronik 
hastalıkların varlığı belirleyici niteliktedir. 
Dolayısıyla sağlıkla iliĢkili sonuçların 
belirlenmesinde, koruyucu uygulamalar ön 

plana çıkmakla birlikte, kazanılmıĢ risk faktörleri 
ve bunların önlenmesiyle iliĢkili çalıĢmalar 
oldukça önemli ve değerlidir (66). Periodontal 
hastalık patogenezinde rol alan risk faktörlerinin 
iyi bir Ģekilde öğrenilmesi ve dikkatli bir Ģekilde 
değerlendirilmesiyle, toplum sağlığına büyük 
katkı sağlanacağı gerçeği unutulmamalıdır. 
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