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GİRİŞ

Canlı varlıklar genel anlamda yıkım ve onarım gibi mekanizmaların devam 
ediyor olması sebebiyle zaman içinde yaşlanırlar.1 Bireylerin yaşam süreleri arttık-
ça, yaşa bağlı sağlık sorunlarının da arttığı görülür. Yaşlı bireyler; diş çürükleri(2), 
diş eti hastalıkları(3,4), ağız kuruluğu(5,6) ve kandidiyazis(7,8) gibi ağız içinde görülen 
hastalıklar için risk altındadırlar. Bu nedenle yaşlı popülasyonda yaşam kalitesi 
modern tıbbın temel önceliklerinden biridir.

Araştırmalar genellikle yaşlanmaya bağlı sağlık sorunlarını patolojilerden ayı-
rır ve önceliklendirir. Çünkü sağlık sorunları tüm insanlarda kaçınılmaz olarak 
ortaya çıkar. Bununla beraber yaşlanan organizmadaki süreçler hem fizyolojik 
hem de patolojik koşullar altında değişir ve farklılık gösterir(9). Dünya Sağlık Ör-
gütü (DSÖ) başarılı yaşlanmayı, düşük hastalık ve hastalıkla ilişkili engellilik ola-
sılığı, yüksek bilişsel ve fiziksel işlev ve hayata aktif katılım olarak tanımlar(10,11). 
Bu tanım dahilinde ağız sağlığı ile ilgili olarak 80 yaşından sonra yirmiden fazla 
dişin ağız içinde tutulması öncelikli hedef olarak öngörülmüştür.

Periodontal Hastalık ve Yaşlılık
Periodontal hastalıklar diş kaybının en önemli nedenlerinden biridir. Aynı za-

manda sistemik sağlığı etkileyebilen inflamatuar bir hastalıktır. Yaşlı bireylerde 
periodontal sağlığın önemsenmesi, genel sağlığı da etkilemeleri sebebiyle önce-
likli hedeftir(12).

Periodontal hastalıklar genellikle dental plağa bağlı kronik seyreden hastalık-
lardır. Dental plaklar dişlerin sürmesi ile beraber diş yüzeylerinde birikmeye baş-
lar ve zaman içinde diş fırçalama alışkanlıklarına bağlı olarak diş çürükleri ve diş 
eti hastalıklarının oluşmasına neden olurlar.

Yaş ile birlikte diş yüzeylerinin aşınması ve genişlemesi, plak retansiyon alanı 
oluşturan konservatif tedaviler ve protetik restorasyonlar sonrasında periodontal 
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hastalıkların görülme sıklığı artar. Aynı zamanda yaşlılık döneminde diş kayıpla-
rının artması ve daha yumuşak gıdalarla beslenmek diş eti hastalıklarında artışa 
sebep olur(13).

Yaşlanma tek başına fizyolojik olarak periodontal ataçman ve alveoler kemik 
kaybına yol açabilir. Ancak çalışmalar, periodontal inflamasyonun eşlik etmediği 
durumların önemli klinik sonuçlar doğurmadığını göstermektedir. Bu nedenle 
yaşlılıkta periodontal hastalık prevalansının ve şiddetinin artması, periodontal 
plağa maruz kalma süresinin artması ile ilgilidir(13).

Periodontal Hastalık ve Bağışıklık Sistemi
Periodontal hastalıklarda bağışıklık sisteminin verdiği cevap önemlidir. Bağı-

şıklık sistemi enfeksiyonlara karşı direnci sağlayan hücre ve dokular bütünüdür. 
Bağışıklık sisteminin vücuda dışarıdan giren ve yabancı olan moleküllere karşı 
verdiği reaksiyona immün yanıt denir. Enfeksiyonlara karşı savunma sisteminde 
uyum içinde çalışan doğal ve edinsel bağışıklık yanıtları vardır(14).

Doğal bağışıklık, etkene karşı ilk cevabın oluşmasını sağlayan, doğumdan baş-
layarak sağlıklı bireylerde var olan bağışıklık mekanizmasıdır. Bu bağışıklık, özgül 
molekülleri tanır. Ancak etkene spesifik değildir. Etkeni ortadan kaldırmada etkili 
olan edinsel bağışıklık sisteminin uyarılmasını sağlar(14).

Etkene karşı zaman içinde oluşan, etkene özgü ve güçlü bağışıklık cevabın 
oluşmasını sağlayan mekanizmaya edinsel bağışıklık denir. Edinsel bağışıklıktan 
sorumlu olan hücreler B ve T lenfositlerdir. B lenfositler hücre dışı patojenleri 
ortadan kaldırırken, T lenfositler hücre içi patojenleri yok eder. Vücut etken ile 
tekrar karşılaştığında hızlı ve etkili bir bağışık yanıt ortaya çıkarır(14).

Yaşlanma ile beraber bağışıklık sisteminde bir düşüş görülür. Bu durum bi-
reylerin sağlık durumlarında da bir azalma ile sonuçlanır. Yaşlanma ile birlikte 
immün sistemin zayıflaması anlamına gelen “immünosesans” yaşlı bireylerde 
periodontal enfeksiyonlara duyarlılığın artmasına neden olur(15). Yaşlanma hem 
doğuştan gelen hem de edinsel bağışıklık mekanizmasını etkiler. Yaşlı bireylerde 
yaygın olarak görülen T lenfositlerin hafızasındaki azalma, kusurlu humoral ba-
ğışıklığı etkileyen B lenfositlerdeki üretimin azalması kronik bir iltihaplı durum 
olan “yaşlanma iltihaplanması” olarak adlandırılır. Sonuç olarak yaşlı bireyler, 
genç yetişkinlere göre viral enfeksiyonlara, bakteriyel enfeksiyonlara ve otoim-
mün hastalıklara karşı daha hassastırlar(16).

Yaşlı bireylerde fagositik kapasite, reaktif oksijen sentezi ve hücre yok etme 
becerisinde azalma gibi nötrofil fonksiyonlarında bozulmalar görülür. Yaşlanma, 
ayrıca fagositik aktivite, sitokin ve kemokin sekresyonu, antibakteriyel savunma, 
infiltrasyon ve yara onarımı gibi makrofaj fonksiyonlarını da etkilemektedir. Yaş-
lanmaya bağlı bağışıklık sisteminde görülen bu değişiklikler periodontal hastalık 
oluşum mekanizmalarını da etkilemektedir.
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Yaşlı Bireylerde Periodonsiyum
Dişleri destekleyen bir doku olan periodonsiyum; diş eti (epitel ve bağ doku), 

periodontal ligament, sement ve alveoler kemikten oluşur(17). Zaman için de bu 
dokularda değişiklikler görülmeye başlar.

Diş Eti Epiteli ve Bağ Dokusunda Görülen Değişiklikler
Ağız boşluğuna açılan bir doku olan diş eti, histolojik olarak epitel ve bağ do-

kudan oluşur(17). Diş eti periodonsiyumun dış yüzeyinde bulunur. Alveoler ke-
miği ve diş kökünün kuronal kısmını kaplar. Diş eti dışta epitel tabakası, içte bağ 
dokudan oluşur. Diş eti epiteli histolojik olarak oral epitel, sulkuler epitel ve bir-
leşim epiteli olmak üzere üç kısımdan oluşur. Epitel, keratinositler, melanositler, 
Langerhans hücreleri ve Merkel hücrelerini içerirken, bağ doku kollajen lifler, da-
marlar, sinirler ve matriks içerir. Epitel ile karşılaştırıldığında bağ dokuda, fibrob-
lastlar ve doğuştan gelen bağışıklık sistemi hücreleri gibi daha az miktarda hücre 
bulunur. Oral epitel keratinize mukozadır ve diş eti epitelinin en kalın tabakası-
dır. Sulküler epitel, gingival sulkusun ince ve keratinize olmayan tabakasıdır. Oral 
ve sulküler epitel öncelikle koruyucu roller üstlenirler. Bununla birlikte, sulküler 
epitel patojenik bakteriyel penetrasyonun olabileceği yarı geçirgen bir zar görevi 
görebildiğinden, bakteriyel saldırının belirlenmesinde ve bağışıklık yanıtının baş-
latılmasında rol oynar.

Diş yüzeyine yapışan ve keratinize olmayan birleşim epiteli birden fazla işlevi 
yerine getirir. Birleşim epiteli, hemidesmozomlar ve hücre dışı matriks yoluyla diş 
yüzeyine ve bağ dokusuna bakan membrana epitelin bağlanmasını sağlar.

Yaş ile birlikte diş eti epitelinde incelme, keratinizasyonda azalma, epitelyal 
geçirgenlikte artış olması ve fonksiyonel travmaya karşı direncin azalması uzun 
dönemde periodontal sonuçları etkilemektedir(18). Yaşlanmaya bağlı olarak diş eti 
epitelinde retepegler düzleşir, pürüzlü yapısı azalır ve hücre yoğunluğu değişir(17). 
Hücre yoğunluğu ve mitotik aktivitede ve destek dokularda, hücreler arası madde 
artışı görülür(19,20,21).

Bağ dokusu sement ve alveoler kemiğin korunmasında önemli rol oynar. Hızlı 
bir iyileşme ve rejenerasyon kapasitesine sahiptir. Bağ dokudaki fibroblastlar, he-
mostatik koruma ve onarımda etkili rol üstlenirler. Fibroblastlar, diş eti bağ do-
kusundaki hücre popülasyonunun yaklaşık üçte ikisini oluşturur. Kollajen elastin 
ve glikoproteinler gibi hücre dışı matriks bileşenlerini sentezlerler. Fibroblastlar 
platelet kaynaklı büyüme faktörünün proliferasyonunu uyararak hasarlı bölgele-
re inflamatuar hücrelerle beraber fibroblastların migrasyonunu sağlar. Dokunun 
onarılmasında ve rejenerasyonunda rol alırlar.
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Artan yaş ile birlikte diş eti bağ dokusunun kalınlığı ve yoğunluğu artar, hücre 
sayısı azalır(21).İn vivo ve in vitro çalışmalar da yaşlanma ile fibroblastlarda morfo-
lojik ve fonksiyonel değişiklikler olduğu ve kollajen sentezinin azalmasına rağmen 
bağ dokuda fazla oranda kollajen bulunduğu gösterilmiştir(18,22,23,24). Sentezlenen 
kollajenin, maturasyon hızının da arttığı bilinmektedir(20,25,26). Oral mukozanın 
bağ dokusunda elastikiyet kaybı ve fibrozis yaş ile beraber artış gösterir21.

Yaşlanma diş etindeki hemostatik düzenlemeyi olumsuz etkiler. Dişler üzerine 
sürekli gelen travmanın veya periodontal hastalığın neden olduğu diş eti çekilme-
si yaşa bağlı olarak ataçman kaybına neden olur. Bununla beraber yaşlı fibroblast 
hücre proliferasyonu ve migrasyonunda azalma görülür(14). Bu durum da yaş ile 
beraber diş eti onarım kapasitesinin azalmasına neden olur.

Periodontal Ligamentte Görülen Değişiklikler
Yumuşak bir bağ dokusu olan periodontal ligament, dişleri alveol kemiğine 

bağlar ve okluzal kuvveti azaltmak için sert dokular arasında yastık görevi görür. 
Temelde fibroblastlar, sementoblastlar, osteoblastlar, osteoklastlar, malassez epi-
tel artıkları ve kollajen matriksten oluşur. Sementoblastlar sement ara yüzeyinde 
bulunurken osteoblastlar ve osteoklastlar alveoler kemik yüzeyinde yer alırlar. 
Periodontal ligamentte, fibroblastlar baskın hücre tipidir ve hacmen %25-30’nu 
oluşturur. Fibroblastlar kollajen lifleri üreterek periodontal ligamentin onarım 
ve rejenerasyonunda rol oynarlar. Fibroblastların hızlı prolifere olması ve yüksek 
migrasyon kapasitesine sahip olması periodontal doku iyileşmesinde kritik bir iş-
lev görür. Fibroblastlar fiziksel veya biyokimyasal uyaranlara maruz kaldıklarında 
osteoblastlara ve sementoblastlara farklılaşabilirler. Periodontal ligament fibrob-
lastları osteoklastogenezisde de rol oynayabilir, bu da periodontal ligamentin pe-
riodontal homeostazda önemli bir rol oynadığını gösterir(27).

Makrofajlar, mast hücreleri ve eozinofiller dahil olmak üzere savunma hücre-
leri de periodontal ligamentte bulunur. Bu hücrelerin birincil rolü patojenleri ve 
ölü hücreleri fagosite ederek periodonsiyumun korunmasıdır. Bununla birlikte 
büyüme faktörlerini ve sitokinleri salgılayarak fibroblastların ve endotel hücrele-
rinin çoğalmasını sağlar(28).

Periodontal ligamentte bulunan bir diğer önemli hücre tipi kök hücrelerdir. 
Yaşlanma ile beraber periodontal ligamentte de bir fonksiyon azalması görülür. 
Bazı çalışmalar, yaşlanmanın periodontal ligamentte; hücre ve lif yoğunluğunu, 
organik matriks üretimini ve hücresel mitotik aktiviteyi olumsuz etkilediğini gös-
termiştir. Yine bazı çalışmalarda hücre proliferasyonunda, tip I ve tip III kollajen-
lerden mRNA ekspresyonunda yaşam boyu bir azalma olduğu gösterir. Yaşlanma 
proliferatif kapasitenin azalması, yara iyileşmesinin bozulması ve doku rejene-
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rasyonunun azalmasına neden olur. Matriks metalloproteinaz (MMP)- 2, MMP-
8 ve doku inhibitörü matriks metalloproteinaz (TIMP) -1’in mRNA seviyeleri, 
hücre dışı matriksin yaş ile beraber kolayca bozulabileceği düşünülmektedir. Yaşlı 
periodontal ligament hücreleri osteoprotegerin, interlökin (IL)-1β ve IL-6 dahil 
olmak üzere daha yüksek pro-inflamatuar genler taşır. Osteoklast aktivitesinin 
osteoprotegerin ve NF-κB ligand reseptör aktivatörü (RANKL) tarafından düzen-
lendiği göz önüne alındığında, kemik döngüsünün yaşla birlikte artması şaşırtıcı 
değildir. Yaşlı periodontal ligament hücreleri ayrıca daha düşük alkalin fosfataz 
aktivitesi gösterir, bu da osteogenez ve kalsifikasyonun azalması anlamına gelir.28

Periodontal ligament hücreleri alveoler kemik, sement ve periodontal liga-
mentin onarımında rol oynarlar(29). Periodontal ligamentteki değişiklikler yaşla 
beraber görülen bağ doku değişikliklerine paralel olarak daha az sayıda ve düzen-
siz yapıda fibroblast görülmesi ile karakteristiktir. Organik matriks üretimindeki 
azalma ve elastik lif miktarındaki artış ise periodontal ligamentte görülen diğer 
değişikliklerdir(30).

Yaşla birlikte fibril ve hücresel içerikte azalma ve ligament yapısında daha da 
fazla düzensizlikler görülmeye başlar. Lifler kalınlaşır, demetler dalgalı ve geniş 
hale gelir.18 Yaşla beraber kaslardaki fonksiyon kayıplarına bağlı olarak dişlere da-
ğılan kuvvetin azalması ile periodontal ligament aralığında azalma, dişlerin za-
man içinde kaybedilmesi sonrasında kalan dişlere gelen okluzal kuvvetlerin art-
masına bağlı olarak da periodontal ligament genişliğinde artış görülür(31).

Sementte Görülen Değişiklikler
Sement kökü saran kalsifiye olmuş bir bağ dokusudur. Sementin ilk fonksi-

yonu periodontal ligament fibrillerinin kök yüzeyine tutunmasını sağlamak ve 
diş hareketlerini periodontal ligament yoluyla sınırlayıp çiğneme sırasında yük 
emilimini sağlamaktır(32).

Sement özel olarak dişin kök yüzeyini kaplamak için kalsifiye olmuş mezo-
dermal orjinli bir çeşit kemik olarak tarif edilebilir. Sement kemik gibi normal bir 
rezorbsiyon göstermez(33). Formasyonu hayat boyunca devam eder. Diş sürmeye 
başladıktan sonra da sement yapımı devam ettiği için yaş ile birlikte sement kalın-
lığının artması beklenen bir sonuçtur. Sementteki bu kalınlaşma apikal ve lingual 
yüzeylerde daha fazladır(34).

Periodontal dokuların diğer hücreleri ile karşılaştırıldığında sementositler en 
düşük proliferatif kapasiteye sahiptirler. Mikroskop ile incelendiğinde semento-
sitlerin olduğu tabakaların canlı olduğu, diğer tabakaların boş olduğu görülür. Yaş 
ile birlikte sementin yapısı hücresiz hale gelmeye başlar ve sement dentin birleşi-
mi zayıflar, vaskülarizasyon azalır. Semente gömülmüş, kalınlaşmış ve elastikiyeti 
azalmış lifler görülmeye başlar(17).
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Alveoler Kemikte Görülen Değişiklikler
Alveoler kemik periodontal ligament ile birlikte dişleri destekler ve normal 

fonksiyonlarını yerine getirmelerini sağlar. Normal fizyolojik koşullarda sürekli 
yeniden şekillenme alveoler kemiğin bütünlüğünü korur(35). Alveoler kemik küt-
lesi zaman içinde azalabilir ve bu durum periodontal hastalıklar için kolaylaştırıcı 
bir faktör olur(36,37). Alveoler kemiğin zaman içinde dişler arası bölgede bıçak sırtı 
görünümde olduğu, hayvan deney çalışmaları ile gösterilmiştir (38,39,40). Yaşlı birey-
lerde yapılan araştırmalarda da ince alveoler kemik yapısının periodontal açıdan 
dramatik sonuçlar doğuracağı gösterilmiştir (41,42). Yaş ile beraber alveoler kemiğin 
periodontal yüzeyleri pürüzlü hale gelir ve kollajen lifler kemiğe daha düzensiz 
yapışır (17). 

Yaşla beraber mandibuladaki osteoporotik değişiklikler artar. Maturasyondan 
hemen sonra çenelerde büyüme rezorbsiyon alanları olarak tanımlanan alanlar 
görülmeye başlar. Alveoler krette bu durum kemik yoğunluğunda düzensizliğe 
yol açar ve dişsiz mandibulada karakteristik değişiklikler görülür (34). Alveoler ke-
mikte zaman ile birlikte görülen bu değişikliklerin daha çok kronik hastalıklar ve 
genetik yatkınlıkla ilgili olduğunu gösteren çalışmalar vardır(43,44,45).

Sistemik Yaşlanma ve Periodonsiyum
D vitamini eksikliği, toplum içinde yaşayan yaşlı kişilerde görülen yaygın bir 

durumdur. Böbrek yetmezliği ile ilişkili D vitamini eksikliğinden kaynaklanan 
düşük kalsiyum seviyeleri, ikincil hiperparatiroidizme yol açabilir. Sekonder hi-
perparatiroidizmden kaynaklanan yüksek paratiroid hormon (PTH) seviyeleri, 
osseöz kalsiyumun mobilizasyonunda rol oynar ve kemik kırıkları gibi minera-
lizasyon problemlerine ve kemik yoğunluğunda bir azalmaya neden olabilir. Os-
teopeni ve osteoporoz, periodontal hastalık varlığında alveoler kemik kaybı için 
önemli risk faktörleri olarak kabul edilir(46). Osteoporoz veya osteopenisi olan 
kadın hastalarda, normal mineral kemik yoğunluğu olan hastalara kıyasla daha 
yüksek seviyelerde alveoler kemik kaybı vardır. Osteoporozlu hastalarda östrojen 
tedavisi, tedavi edilmemiş osteoporozlu hastalara kıyasla dişeti iltihabını ve alve-
oler kemik kaybını azaltabilir(47).

İnsanların yaşam süreleri uzadığı sürece kronik iltihaplı hastalıklar gelişme-
sinde bir risk faktörü oluştururlar. Yaşlanma inflamasyonu terimi bunu açıklamak 
için kullanılan bir terimdir(48). Periodontal hastalıkların da yaşlanma inflamasyo-
nuna katkıda bulunduğu düşünülmektedir.(49) Literatürde yaşlanmanın doğuştan 
gelen bağışıklık sistemi üzerinde fonksiyonel değişikliklere neden olduğu gös-
terilmiştir.(50,51,52) Bu değişikliklerin periodontal hastalıklara duyarlılığı arttırdığı 
düşünülmektedir. Yaşlılıkta doğuştan gelen bağışıklık fonksiyon bozukluklarının 
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aydınlatılması ve inflamatuar dejeneratif hastalıklarla yaşlanma arasındaki ilişki-
nin aydınlatılması, periodontal hastalıkta yaşlanmanın kesin rolünün öğrenilmesi 
için önemlidir.

Ağız boşluğunun doğrudan dış çevre ile temasta olması çevresel risk faktörle-
rinin neden olduğu etkiler ile yaşlanmanın etkileri arasında ayrım yapmayı zor-
laştırabilir. Yaşlanmanın etkileri ile ilgili çalışmalardan elde edilen önemli bir so-
nuç da periodontal hastalığın ileri yaşla ilişkili olduğu ve yaş ile beraber ataçman 
ve kemik kaybı görülmesine rağmen bu durumun klinik öneminin olmadığıdır.

Periodontal hastalıkların etkene bağlı hastalıklar oldukları düşünüldüğünde; 
ihmal edilmiş ağız hijyeni yaşlı bireylerde periodontal sağlık için büyük bir teh-
like oluşturur. Yaşlanmayla birlikte psikolojik değişikler, bunlara eşlik eden tıbbi 
sorunlar ve bunlara bağlı olarak motivasyon eksikliğinin gelişmesi yaşlı bireylerin 
ağız hijyenlerini ihmal etmelerine neden olabilir.

Yaşlanma ile Birlikte Ağız İçinde Görülen Değişiklikler
Yaşlı bireylerde ağız içinde normal yaşlanma sürecinin bir parçası olarak ka-

bul edilen fizyolojik ve patolojik değişiklikler görülür. Kas kuvvetinin azalması 
ile birlikte çiğneme etkinliğinde bir azalma, dişlerde aşınmalar, oral mukozanın 
incelmesi ve ataçman kaybı ile beraber diş eti çekilmesinin görülmesi fizyolojik 
değişikliklerdir.

Diş eti çekilmesine bağlı kök yüzeylerinin açığa çıkması ve bu bölgede diş 
çürüklerinin oluşması, geçirilmiş periodontal hastalıklar sonucu alveoler kemik 
kaybına bağlı olarak dişlerde migrasyon ve çiğneme kaybı, dişlerin hareketliliğin-
deki artış patolojik değişikliklerdir.

Tedavi edilmemiş periodontal hastalıklara bağlı oluşan diş kayıpları yaşlı po-
pülasyonda sık görülen bir durumdur. Diş kayıpları yaşlı bireylerin hayat kalitesi-
ni oldukça düşürür. Bu durum ağız içinde çiğneme fonksiyonu kaybı ile beraber 
bireylerin sosyal iletişimlerini de olumsuz yönde etkiler. Aynı zamanda bireylerin 
psikolojik durumları da diş kayıplarından olumsuz etkilenir.

Yaşlı bireylerde görülen diğer bir önemli problem de ağız kuruluğudur. Diya-
bet, tükürük bezlerindeki fonksiyon problemleri ve Sjögren sendromu gibi du-
rumlar sonucunda ağız kuruluğu görülebilir. Radyoterapi ve kemoterapi hikayesi 
olan bireylerde de yine ağız kuruluğu görülebilir.

Ağız kuruluğu ağız mukozasının kayganlığını kaybetmesine ve diş etinde inf-
lamasyona neden olur. Kuruyan mukozanın mekanik travmalara karşı direnci 
azalır. Bu sebeple yaşlı bireylerde ülseratif lezyonlar sık görülür. Gargaralar, yapay 
tükürük preparatları, spreyler ve tükürük salgısını arttırıcı etkiye sahip sakızlar 
hastaların ağız kuruluğu ile ilgili semptomatik tedavisini sağlayabilir.
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SONUÇ
 Yaşlı hastalar ile ilgilenen tıp doktorları, aile hekimleri ve diş hekimleri, ağız 

hijyeninin önemi ve genel sağlık üzerine etkileri ile ilgili gerekli uyarılarda bulun-
maları bireylerin ileride yaşayacakları sağlık sorunları açısından önleyici olabilir. 
Diş hekimleri özellikle oral hijyen motivasyonu ve hasta eğitimine odaklanma-
lıdır. Diş eksiklikleri fonksiyonel olarak tedavi edilmeli, ağız kuruluğuna yöne-
lik koruyucu önlemler alınmalıdır. Oral hijyeni optimum seviyede tutmak için 
gerekli olan mekanik temizlik gereçlerini uygun şekilde önermelidir. Diş fırçala-
mayla ilgili zorluk yaşayan hastalarda elektronik fırçalar ve gerekli görüldüğünde 
kimyasal plak kontrol ajanlarından faydalanılması için tavsiyelerde bulunulmalı-
dır.
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