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Ozet

Toplum saghguyla iligkili harcamalarin, hastanede kalma ya da 6lim gibi sonuglarin tahmininde, ¢oklu kronik hastaliklarin
varligi belirleyici niteliktedir. Dolayisiyla, risk faktorleri ve bunlarin 6nlenmesiyle iligkili calismalar oldukga 6nemli ve degerlidir.
Kazanilmis sistemik risk faktorlerine sahip bireylerde periodontal hastalik siddetinin arttigiyla iliskili kanitlar gtin gectikge artmaktadir.
Genis capl epidemiyolojik ¢alismalar sonucunda periodontal hastalikta risk faktoru olarak kabul edilmis faktorlerin etkilerinin ortaya
konulmasiyla, bu faktérlere yonelik tedavi yaklagimlarinin da guincellenecegi sliphesizdir. Bu derlemede, periodontal hastalik icin
kabul edilmis kazanilmis sistemik risk faktorlerinin Gnemi ve etkilerine dikkat gekmek amaclanmigtir.

Anahtar Kelimeler: Periodontal hastalik, risk faktorQ, sistemik hastalik.
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.

Key words: Periodontal disease, risk factor, systemic disease.

Giris

Risk faktoru, kesin bir sekilde hastalik
gelisimine neden olmadigi halde hastalik
riskinin artmasiyla iligkili olusum ya da o6zellik
olarak tanimlanmaktadir (1). Periodontal
hastalikta risk faktorlerinin tarihi surec icerisinde
baylk bir degisim gdsterdigi suphesizdir.
1960’'larda bitlin  bireylerin  esit derecede
periodontal hastaliga yatkin oldugu
dusunulmekteyken, klinik atagman kaybi, cep
derinligi ve gingival enflamasyonun
degerlendiriimeye baslanmasiyla periodontitisin
insidansi ve prevalansi arastirimis ve
periodontal hastaliga karsi bireyi yatkin ya da
direngli kilan faktérler 6nem kazanmistir.

Borrell ve ark., periodontal hastaligin
risk faktorlerini; modifiye edilemeyen ‘yas,
cinsiyet, etnik kdken ve gen polimorfizmleri’ ile
modifiye  edilebilen ya da kazanimig
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‘sosyoekonomik durum, spesifik mikrobiyota,
sigara, diyabet, obezite, osteopeni/osteoporoz,
HIV enfeksiyonu ve psikososyal faktorler olarak
ifade etmislerdir (2). Bu derlemede, periodontal
hastalik patogenezinde rol alan, insidans ve
prevalansi ile ©6n plana c¢ikan kazanimig
sistemik risk faktorlerinin etkileri 6zetlenmeye
calisilacaktir.

Diyabet

Hiperglisemik durum, temelde insulin
sekresyonunda yetersizlik, glikoz kullaniminda
azalma ve glikoz Uretiminde artis olarak ifade
edilmektedir. Ortaya ¢ikan metabolik
dizensizlik, kalp ve bdbrek gibi bircok organ
sisteminde patofizyolojik degisikliklere neden
olur. Diyabetin major komplikasyonlari arasinda
kiresel capta morbidite ve mortaliteye neden
olan kardiyovaskiler hastalik (KVH) ve son
donem bobrek yetmezligi yer almaktadir.
Diyabet, dinya capinda artan insidansi g6z
onune alindiginda gelecekte de muhtemelen en
onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden
olmaya devam edecektir (3).

Enflamasyon, hem diyabette hem de
periodontal hastalikta merkezi pozisyonda
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bulunmaktadir ve diyabetli hastalarin
periodontal dokularinda enflamasyonun arttidi
bilinmektedir. Diyabetli hastalarda artmis
proenflamatuvar medyator seviyelerinin
periodontal yikimi siddetlendirebilecegi ve
periodontal hastaliga baglh olarak artan
proenflamatuvar medyator dizeylerinin
diyabetin metabolik  kontrolinu kotuye
gGturebilecedi gorusu, bu iki hastalik arasindaki
¢cift yonlu iliskide olasi mekanizmalardan birisini
aciklamaktadir (4).

Diyabet, periodontal hastaligin
prevalans, insidans, siddet, dagiim ve
ilerlemesini arttirarak periodontitis icin bir risk
faktoradar. Ayrica kotu glisemik kontrolln iyi
glisemik kontrole kiyasla periodontal hastalikla
daha fazla iligkili oldugu ve iyi glisemik kontrolli

diyabet hastalarinin, periodontal hastaliktan
daha dustk oranda etkilendigi ya da hig
etkilenmedigi kanitlanmistir (4,5).

Hipergliseminin enflamasyon, oksidatif stres ve
apopitozu arttirmak suretiyle periodontal yikima
katki saglayabilecegdi 6ne surulebilir (6).

Ayni siddette periodontal hastaliga sahip
bireylerden tip 1 diyabeti bulunanlarda, saglkh
kontrol grubuna gore diseti olugu sivisi (DOS)
interlokin  (IL)-1B ve prostaglandin (PG)E,
seviyelerinin daha yuksek oldugu gdsterilmis,
ayrica tip 1 diyabetli bireylerin monositlerinin,
diyabeti olmayanlara gore daha yuksek oranda
timor nekrozis faktor (TNF)a, IL-18 ve PGE;
sentezledigi rapor edilmistir (7,8).
Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis)
enfeksiyonunu takiben diyabetik hayvanlarda
ileri glikasyon son Uriinleri (IGSU) igin reseptor
sayisinin arttigir ve tedavi sonrasinda ise
gingival dokularda IL-6 ve TNFa gibi sitokin
seviyelerinin azaldid1 ortaya konulmustur (9).
Dolayisiyla  diyabeti  bulunan  periodontal
hastalikli bireylerde IGSU'ye bagll olarak
enflamasyonun daha da siddetlenebilecedi ve
sonugta periodontal yikima katki
saglayabilecegi sonucu ortaya ¢ikmaktadir (8).

Diyabetli hastalarda bakteriyel ataga

karsi hiperenflamatuvar yanit olusmaktadir.
Diyabete bagli olarak gingival dokularinda
damar permeabilitesinin arttigi ve

polimorfonikleer I6kosit (PMNL)'lerde
adezyonun, kemotaksisinin ve fagositozunun
bozuldugu, dolayisiyla periodontitisin
siddetlenmesine yol agabilecek durumun
olustugu rapor edilmistir (10-12). Dahasi,
diyabetin defektif PMNL apopitozisinin  bir
sonucu olarak periodontal hastalik siddetinin
Cilt / Volume 17 - Say1 / Number 1 - 2016

artmasina yol agabilecedi de belirtiimektedir
(13).

Periodontitis, serumda proenflamatuvar
ve protrombotik medyatdr  seviyelerini
arttirmaktadir. Boylece periodontal mikroflora
tarafindan tetiklenen lokal enflamatuvar yanit,
instlin  direncine yol acabilecek sistemik
enflamasyonu uyarmaktadir. Yapilan
calismalarda diyabetli bireylerde, periodontal
tedavinin, C-reaktif protein (CRP), TNFa, IL-6
ve diger sistemik enflamatuvar madiatorleri
azaltip, adiponektin  seviyelerini  arttirdigi
gosterilmistir (14,15). Periodontal tedaviyle bu
medyatorlerin azaltiimasi sonucunda glikolize
hemoglobin (HbA1c) kontroliinin dizelebilecedi
ve insulin duyarlihdinin artabilecegi, dolayisiyla
KVH ve renal komplikasyonlar gibi diyabetik
komplikasyonlarin azalmasinda faydali
olabilecegi hipotezi ortaya atiimistir.

Obezite ve Hiperlipidemi

Asiri kilo ve obezite, insulin direncini
arttirarak ve kronik sistemik enflamatuvar
durum olusturarak genel sagligi etkilemektedir.
Olimiin en belirgin nedenleri arasinda yer alan
diyabet, KVH ve kanser gibi belirli kronik
hastaliklarin asirt  kilo ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Ayni zamanda karaciger, safra
kesesi ve periodontal hastaliklarin da obeziteyle
iliski olabilecegdi literatirde ifade edilmektedir
(16).

Ozellikle son 10 vyl icerisinde
periodontal hastallk ve obezite arasindaki
iliskiyi arastiran farkh calismalar yapiimistir ve
bu calismalar 2 derlemede 6zetlenmistir (17,
18). Suvan ve ark. yaptiklari derlemede, obez
ya da asiri kilolu bireylerde periodontal hastalik
siddet ve/veya prevalansinin daha fazla
oldugunu ifade etmiglerdir (18). 57 bagimsiz
calismanin dedgerlendirildigi bir diger meta
analizde ise periodontal hastaligi olan
bireylerde obezite prevalansinin yaklasik 1/3
oraninda arttiy1 ve obez bireylerde daha fazla
atagman kaybi goéraldigi vurgulanmistir (17).
Asiri kilo, obezite, kilo alma ve bel gevresindeki
artigin  periodontitis  gelisiminde ya da
periodontal durumun koétilesmesinde  risk
faktori  olabilecegi bir diger sistematik
derlemede ortaya konulmustur (19).

Periodontitis gibi lokalize bir oral
enfeksiyonda, lipid metabolizmasinda
degisikliklere yol agabilecek mikroorganizmalar
ve lipopolisakkarit (LPS)’lerinin  potansiyel
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varligr  so6z
asemptomatik
ongorilebilir (20).

P. gingivalis’in, hucre yuzeyinde bulunan
LPS ve fimbrialar aracihgiyla makrofajlari
stimlle edebildigi goésterilmistir (21). Makrofaj
stimulasyonu, TNFa, IL-1a, IL-18, IL-6 ve PGE,
gibi enflamatuvar medyatorleri indiklemektedir.
LPS’ye karsi olusan proenflamatuvar sitokin
uyarisi ve bu uyari sonucunda lipoprotein lipaz
enzim aktivasyonundaki azalmaya bagli olarak
lipid temizligindeki azalmanin, hiperlipidemi ve
periodontal hastalik arasindaki ¢ift yonlu iligkiyi
destekler nitelikte oldugu belirtiimektedir (22).
Monositlerin, Gram negatif (Gr (-)) bakteriyel
LPS’lere karsi asiri enflamatuvar cevabi, doku
yikimi  ve sistemik hastallk icin zemin
hazirlamaktadir. Asiri yaniti olugturan monositik
fenotipin, hiperglisemiden c¢ok hiperlipidemi ile
iliskili olabilecegi de ileri strtlmektedir (8).

konusu olup
bakteriyemi

periodontitisin
olusturabilecegi

Literatirde periodontal hastalikli
bireylerde serum lipid profilinin  ya da
hiperlipidemili  bireylerde klinik periodontal
parametrelerin  degerlendirildigi ¢ok sayida

c¢alisma bulunmakla birlikte periodontal hastalik
ve hiperlipidemi iliskisinin  enflamatuvar
mekanizmalarini  degerlendirmeye  yonelik
olarak gerceklestirilen ilk klinik calismalar,
Fentoglu ve ark. tarafindan rapor edilmistir. S6z
konusu calismalarda lipid metabolizmasindaki
bozulmanin siddetinin artmasiyla, lipoprotein
iliskili enflamatuar medyatdrlerde (23) (6zellikle
lipoprotein iligkili fosfolipaz A2 olmak Uzere) ve
serum ve DOS proenflamatuvar sitokin
dizeylerinde artis oldugu bildirilmistir (24).
Hiperlipidemili ve periodontitisli  bireylerde
periodontal tedaviyi takiben serum
proenflamatuvar sitokin seviyelerinin azaldigi
(25), hiperlipidemi ve periodontal hastalk
iliskisinde zararli oksidatif durumun etkili
olabilecegi rapor edilmistir (26).

Menopoz ve Osteoporoz

Menopozda overyan aktivite kaybina
bagl olarak mensturasyonda kalici bir sonlanig
s6z konusudur. Bu dénem, her kadin igin dogal
ve fizyolojik olmasina ragmen sonuglari
disunuldiginde patolojik kabul edilmelidir (27).

Ostrojenin, kemik iligi hiicrelerince
salgilanan proenflamatuvar sitokin salimini
inhibe ederek, T hicre aracih enflamasyonu
azaltarak, kemik iliginden Idkosit yapimini ve
PMNL kemotaksisini baskilayarak, PMNL
Cilt / Volume 17 - Say1 / Number 1 - 2016

fagositozunu uyararak, kan akimini ve damar
gecirgenligini arttirarak, salya peroksidazini
etkileyerek, damarsal proliferasyonda artis
meydana getirerek ve epitelyal glikojeni ve
damarsal proliferasyonu arttirirken
keratinizasyonda azalmaya neden olarak
periodonsiyum Uzerine etki edebilecedi yapilan
¢alismalarda ortaya konulmustur (28-30).
Kadinlarda osteoporoz icin en buyuk risk
faktori ostrojen Uretiminin azalmasina bagli
olarak kemik rezorpsiyonunun artmasiyla
sonuglanan menopozdur (31). Menopozun
kemik yikiminin artmasina olan etkilerinden
dolayi, periodontal hastalik ve dig kaybi gibi
kemikle iligkili diger hastaliklarin da bu surecten
etkilenebilecegi soylenebilir (4). Alveolar kret
yuksekligi ya da kemik yuksekligi temel alinarak
periodontitisin  degerlendirildigi  ¢alismalarin
yaklasik yarisinda sistemik kemik kaybi ile
periodontitis  arasinda  pozitif  korelasyon
gosterilirken, diger yarisinda herhangi bir iligki
kurulamamistir. Benzer sekilde periodontitisin
degerlendiriimesinde klinik atacman kaybini
temel alan diger calismalarin da yaklasik
yarisinda pozitif korelasyon g0sterilebilmigtir.
Martinez—Maestre ve ark., sistemik
osteoporozun, mandibular osteoporozla iliskili
oldugunu ve sistemik osteoporozun dis kaybini
arttirabilecegini rapor etmislerdir (32). Diger
taraftan glincel bir calismada menopoz sonrasi
osteoporozun periodontitis prevalansini
etkilemedigi de gOsterilmistir (33).
Calismalardaki yontem farkhhklari fikir birligi
yapilabilmesine engel olusturmasina ragmen
yine de periodontal hastallk ve osteoporoz
iliskisinde destekleyici nitelikte birgcok
calismanin da bulundugu asikardir (4).
Osteoporoz tedavisinde kullanilan farkli
yontemlerin, kemik kaybi ile karakterize
periodontitis tedavisinde de kullanilabilecegi
ongorilmustir.  Osteoporoz  tedavisi  igin
kullanilan kalsiyum ve D vitamin desteginin
dislerin agizda tutulmasina da katkisi oldugu
gOsterilmistir  (34,35).  Periodontal  kemik
kaybinin  inhibe edilmesinde osteoporoz
tedavisinde kullanilan bifosfanatlarin etkileri de
arastinlmistir. Bifosfanat kullaniminin alveolar
kemik kaybinin azaltiimasinda etkili olabilecegi
ortaya konulmustur (36,37). Bifosfanatlarin
(6zellikle intravendz alinan) oral osteonekrozla
olan iligkilerinden dolayi periodontal hastaligin
tedavisi ile ilgili  kullanimi tartismalidir.
Osteoblastlari  aktive edebilen rekombinant
paratiroid hormon tedavisinin ise periodontitis
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modulasyonunda etkili olabilece@i gosterilmistir
(38).  Periodontitis  tedavisinde  6zellikle
postmenopoz ya da siddetli
osteoporoz/osteopeni bulunan hedef gruplarda
bu ve benzer ajanlarin kullanilmasinin koruyucu
rolleri olabilecegine 6ngorilmis olsa da daha
fazla gcalismaya gereksinim duyulmaktadir.

Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve
Hipertansiyon

KVH ve ateroskleroz patolojisinde,
ateromatdz lezyon icerisinde enflamatuvar
yanita yol agan dogal ve kazanimis immin
sistemle iliskili bircok faktérin rol aldidi kabul
edilmektedir (39). Periodontal lezyonla iliskili
bakteriler tarafindan baslatilan lokal ya da
sistemik enflamatuvar yanitin aterosklerotik
lezyonlarin baslamasina ya da ilerlemesine etki
edebilecegi dustntlmustir (40). Periodontal
hastallk ve KVH arasindaki epidemiyolojik
baglanti, bu iki durum arasinda bir iligki
oldugunu ortaya koymustur (41). Enflamatuvar
yollarin  bireysel  degiskenlik  gdstermesi
nedeniyle periodontitis hastalarinda
bakteriyemiye karsi gelisen konak cevabinin
farkl olabilecegi 6ne sirilmektedir. Genetik
altyapinin  bu iligkide yer alan potansiyel
mekanizmalari etkileyecegi gercegdi de g6z ardi
edilmemelidir.

Teorik olarak periodontal hastalikta rol
alan mikroorganizmalarin ve/veya Urinlerinin,
konak immun yanitini harekete gecirmesi ve T
hicre yanitini baglatmasi ve/veya arttirmasiyla,
LDL modifikasyonu, monositlerin maturasyonu
ve bolgeye gbcunun artmasi ve Th1 hicre alt
grubunun ve lipid aliminin artmasiyla, erken

aterosklerotik lezyonlarin  baglamasina ve
ilerlemesine  katki  saglanabilecedi  6ne
surtlmustir (42).

Hipertansiyon yetiskinlerin

yaklasik %30’unu etkileyen oldukga yaygin bir
hastallk olup kardiyovaskiler morbidite ve
mortalitenin ~ ana  nedenlerinden  birisini
olusturmaktadir (43). Periodontal hastalik ve
hipertansiyon arasindaki iligkide enflamatuvar
yollar ve belirtecler, periodontal patojenler ve
vaskller duvarla etkilesimi, immuin reaktif
mekanizmalar, endotelyal disfonksiyon geligimi,
ROT, insulin direnci ve hiperlipidemi gibi farkli
metabolik durumlar rol oynayabilmektedir.
Periodontal hastaligin ventrikiler hipertrofi (44),
santral aortik kan basinci (45), renal
disfonksiyon (46) gibi hipertansiyonla iligkili
Cilt / Volume 17 - Say1 / Number 1 - 2016

organ hasarina katki saglayabilecegi ifade
edilmektedir. Diger taraftan hipertansiyonun
bilinen karistirici faktérlerden badimsiz olarak
periodontitisle iligkili olabilecegi de belirtiimistir
47).

Baslangi¢c kan basinci ve hipertansiyon
gelisiminin tahmininde kullanilabilecegi
gosterilen (48) serum CRP seviyelerinin
periodontal hastalikli bireylerde en azindan hafif
derecede ylkselebilecegi rapor edilmistir (49).
Periodontitisli bireylerde kontrol grubuna goére
serum CRP konsantrasyonlarinin daha yuksek
oldugu ve bu ylkselmenin ani hipertansiyon
riskini arttirmasi bakimindan yeterli olabilecegi
ortaya  konulmustur  (48).  Periodontitisli
bireylerde beyaz kan hicreleri ve fibrinojenle
(50, 51) birlikte proenflamatuvar sitokinlerin
artmasi (52), gingival dokudaki renin-anjiotensin
sistemi (53) ve iliskili gen polimorfizmleri (54)
hipertansiyon ve periodontal hastalik arasinda
rol alabilecek olasi mekanizmalar arasindadir.

Stres

Akut nekrotizan Ulseratif gingivitisin
(ANUG) c¢alisildigi eski yayinlarda bile psikolojik
stresin periodontal hastalikla olan iligkisi rapor
edilmistir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda da
psikolojik stresin kronik periodontal
hastaliklardaki roli ortaya konulmustur (55, 56).

Psikolojik stres, konak immuin yanitini
etkiler ve bireyi saglksiz davraniglara itmektedir.
Konak immin yaniti farkli mekanizmalar
araciligiyla bozulabilmektedir. Strese maruz
kalindiginda sempatik sinir sistemi araciligiyla
noradrenalin sentezi artmakta ve immun
supresif etkiler agiga ¢ikmaktadir (57). Bu tur
bir immin supresyonun periodontal doku
yikimina katki saglayabilecedi gosterilmigtir.
Stres, hipofiz bezinden kortikotropin sentezletici
hormon Uretimini arttirarak adrenal korteksten
glukokortikoid sentezini arttirmaktadir (58,59).
Ayrica stres, sinirlerde noéropeptitlerin sentezini

saglayarak proenflamatuvar sitokinlerin
uretimine de katki saglamaktadir. Bu
néropeptitlerin  immuin sistem aktivasyonunu

duzenleyerek doku yikimini arttirabilecegi ifade
edilmektedir (60).

Stres, ayrica bireyin davraniglarini da
etkileyebilen bir risk faktoridur. Zayif oral hijyen,

artan sigara kullanimi, idame tedavisinin
birakiimasi ve yeme aligkanliklarinda
olusabilecek  degisikliklere  bagh  olarak

periodontal hastalik etkilenebilmektedir (61).
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Stresin periodontal dokular Uzerinde
biyolojik etkilerinin arastirildigi ¢alismalarda,
salya kortizol ve B endorfin seviyelerinin, dis
kaybr ve periodontal hastaligin  Klinik
parametreleriyle iligkili oldugu gosterilmistir (62,
63).

Yapilan calismalara bakildigi zaman
stres ve psikolojik faktorlerin  periodontal
hastalik icin bir risk faktorl olabilecegdi ve yeterli
derecede stresle basa ¢ikabilme yontemleriyle,
strese bagh olarak acgiga cikabilecek etkilerin
modifiye edilebilecedi ya da azaltilabilecegi
sonucu ortaya c¢ikmaktadir. 24 aylk sire
boyunca stresle basa c¢ikabilmenin etkilerinin
degerlendirildigi bir ¢alismada, pasif ¢6zim
yontemlerinin periodontal hastaliyi daha da
siddetlendirdigi fakat aktif ¢6zim Uretebilenlerin,
hastaligi daha hafif gecirdigi ve tedaviye
nispeten daha iyi cevap verebildigi ortaya
konulmustur (64).

Sonug¢

Dinya genelinde, farkli oral hijyen ve
sosyoekonomik duzeylerle iligkili olarak hafif ve
orta siddetli periodontitis prevalansinin %13-57
arasinda degistigi tahmin edilmektedir (65).
Gerek periodontal hastalik patogenezinin,
gerekse periodontal hastalik sistemik hastalik
iliskisinde rol alan enflamatuvar temellerin
anlagilabilmesi i¢in ¢cok sayida galisma yapildigi
g6rilmektedir. Periodontal hastalikta
kazanilimis sistemik risk faktorlerinin etkilerini
ortaya koyan baslica calismalar Tablo 1'de
Ozetlenmistir.

Risk Faktori Periodontal hastalikla iligkisi Kaynaklar
Kot glisemik kontrol periodontal hastalikla 45
Diyabet iliskilidir
Periodontal fedavi diyabetin kontrolinde onemlidir 14,15
Obezite Obezite perniodontal hastalik icin bir nsk fakiéradar 17,18,19
Hiperlipidemi Lipid melgbolizmasmdakiu boz_ulma ve oksidatif 23,24,26
durum periodontal hastalid etkiler
QOsteoporoz Osteoporoz dis kaybini aritinr 4 32
Kardiyovaskuler Periodontal  hastallk  aterosklerotik  lezyon 40, 41,42
hastalik gelisimine katki saglayabilir
Hipertansiyon Bagimsiz olarak periodontitisle iliskilidir 47
Stres Psikolojik stres kronik periodontitisie rol oynar 55, 56,62
Tablo 1. Kazanilimis sistemik risk faktorlerinin
periodontal  hastalikla iligkisini  gdsteren
calismalar

Toplum sagligiyla iligkili olarak saglk
harcamalari, hastanede kalma ya da 6lum gibi

sonuglarin tahmininde, coklu kronik
hastaliklarin ~ varligi  belirleyici  niteliktedir.
Dolayisiyla saglkla iligkili sonugclarin

belirlenmesinde,
Cilt / Volume 17 - Say1 / Number 1 - 2016

koruyucu uygulamalar 6n

plana ¢ikmakla birlikte, kazanilmis risk faktorleri
ve bunlarin 6nlenmesiyle iligkili c¢alismalar
oldukgca 6nemli ve degerlidir (66). Periodontal
hastalik patogenezinde rol alan risk faktdrlerinin
iyi bir sekilde 6grenilmesi ve dikkatli bir sekilde
degerlendiriimesiyle, toplum saghgina buylk
katki saglanacagi gerceg@i unutulmamalidir.
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