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1. GIRIS

Yaslanma, fizyolojik, biyolojik ve kronolojik degisimlerin yani sira sosyal
yonleri de olan bir siirectir. Diinya Saglik Orgiitii Psikogeriatri Bilim Grubu’nun
“geemis donemlere gore fiziksel ve mental yetersizliklerinin belirginlestigi
donem’’olarak tanimladigi yaslilik donemi, genel olarak 65 yas ve iistii olarak kabul

edilir. (1)

Yaslt bireyler 2017 yilinda diinya niifusunun % 8,9’unu, Tiirkiye’de
ise genel niifusun % 8,5’ini (6 milyon 895 bin 385 kisi) olusturmaktadir. (2) Uzun
donemli degerlendirildiginde tlilkemizde yash niifusun toplam niifusa orani her yil
daha da artmaktadir ve son 20 yil i¢inde % 4’ten % 6 oranina yiikselmistir. (3) Bu
verilerden hareketle yaslanmanin etkilerinin toplumlar1 ekonomik, sosyal ve medikal

yonleri ile artan oranlarda mesgul edecegi sdylenebilir.

Yasam kalitesi, etkili ¢igneme, yutkunma, konusma, yiiz estetiginin, sosyal
iletisimin ve oral saghigin devami ile tamamlanmaktadir. Cigneme sistemi; disler,
periodontal dokular, agiz mukozasi, tiikiiriik bezleri, néromuskuler sistem, g¢ene
kemikleri ve temporomandibular eklemlerden olusur. Yasla beraber bu yapilarda
meydana gelen degisiklikler, agiz, dis ve periodontal hastaliklar ve bunlara bagh dis
kayiplarinin yash bireylerde tedavi gereksinimlerinin artacagini

diisiindiirmektedir.(4)

Diinya’da ve Tirkiye’de yapilan arastirmalarda, periodontal hastalik
prevalansinin yaglilarda yiiksek oldugu belirlenmistir. (5-8) Polonya’da yapilmis olan
bir arastirmada, 55-75 yas arasindaki bireylerin yaklasik % 99’unun periodontal
hastaligt oldugu bulunmustur. (9) Tirkiye’de ve Tayland’da yapilmis baska
arastirmalarda da caligsmaya katilan yaslh bireylerin % 98’inde periodontal hastalik
belirlenmistir. (10, 11) Yapilan ¢alismalarda periodontal hastaliklarin yasam kalitesi
tizerine olumsuz etkisi oldugu ve oOzellikle siddetli periodontitisin fonksiyonal ve
estetik agidan diger periodontal hastaliklara kiyasla yasam kalitesi lizeride yiisek
diizeyde olumsuz etkiler olusturdugu bildirilmistir. Gingivitisin de oral hijyen
prosediirleri, dental protez kullanimi gibi hasta konforunu etkileyen durumlar

tizerinde olumsuz etkisi oldugu gosterilmistir. (12)



Yasam kalitesini artirmak i¢in genel saglik kadar agiz ve dis saglhigina da
verilen 6nem artirtlmali ve agiz sagliginin ayrilmaz bir pargasi olarak periodontal
saglikla ilgili degerlendirme, Onleyici tedbirler alinmali ve yashilara yonelik tedavi
secenekleri/protokolleri gelistirilmelidir. Bu amagla yasl bireylerin agiz saglig
durumlarmin ve saglik durumunu etkileyen faktorlerin belirlenmesi ve bu faktorlerin

eliminasyon ve/veya kontroliine yonelik 6nlemlerin alinmasi gerekir.

Ulkemizde bu konuda yapilmis ¢alisma sayisi ¢ok fazla degildir. (10, 13-15)
Calismamizda SDU Dis Hekimligi Fakiiltesi Geriatri Klinigi’ne basvuran, Isparta ve
cevresinde yasayan geriatrik bireylerin (65 yas ve lstii) periodontal durumlarinin
degerlendirilmesi ve geriatrik popiilasyonda goriilen farkli periodontal hastaliklarda

salya igerigindeki degisikliklerin olas1 roliiniin incelenmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Yashhk Kavram ve Toplumda Yashhgin Yeri

Yaslanma genel olarak bir “bozulma/eskime” durumudur ve farkli boyutlarda
incelenmektedir. Kronolojik yaslanma, takvim yasina gore yaslanmadir, biyolojik
yaslanma ise organizmanin yapt ve fonksiyonlarindaki degisikliklere gore
yaslanmasidir. Fizyolojik yaslanma; yap1 ve fonksiyondaki bu degisikliklerin diizenli
olarak gelismesiyle olusan durumdur. Psikolojik yaslanma bireyin Ogrenmesi,
algilamas1 ve davranislarindaki degisikliklere bagli olan yaslanmadir. Sosyal
yaglanma kavrami ise kisinin toplumdaki roliine gore belirlenen yaslanmadir. (16)
Diinya Saglhk Orgiitii (DSO) yashlik déneminin tanimi i¢in kronolojik yaslanma
kavramin1 dikkate almaktadir ve bu donemi “65 yas ve {lizeri” olarak kabul

etmektedir. (17)

Yaslanma siirecinin bir sonucu olarak farkli oranlarda meydana gelen ve
patolojk olmayan degisiklikler gergeklesebilir. (18) Yasla ilgili degisiklikler, yasam

tarzi, gevre ve genetik gibi bir¢cok faktorden etkilenebilir.

Yasliligin ilerleyisi homojen degildir ve alt gruplara ayrildiginda; 65-74 yas
aralig1 “geng yagl”, 75-84 yas aralig1 “ileri yagh”, 85 ve iizeri yas grubu da “¢ok ileri
yasl” grubu olarak isimlendirilmektedir. (19, 20) Geng¢ yaslhlarla orta yaglilar
genelde benzer bir hayat stirerken, ¢ok ileri yash insanlar saglik bakim hizmetlerine

diger yash gruplarina gore daha fazla gereksinim duymaktadir. (20)

Tiirkiye Istatistik Kurumu 2016 verilerine gére Tiirkiye’de yasl bireylerin
sayist 6.651.503 kisi olmustur ve toplam iilke niifusuna oran1 % 8.32’ye
yiikselmistir. Yaslt niifusun % 43,9’unu erkek niifus, % 56,1’ini kadin niifus
olusturmustur. En yiiksek yasli niifusuna sahip 167 iilke arasinda Tiirkiye 66. sirada
yer almistir. (21)

Toplumda saglikla ilgili en belirgin konulardan biri niifusun yaslanmasi
sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii' niin belirttigi gibi, 60 yas ve iistii niifusun 2050
yilina kadar 605 milyondan 2 milyara, yani yaklasik % 12' den % 22' ye yiikselmesi,
baska bir deyisle iki katina ¢ikmasi beklenmektedir (DSO 2015). Su anda hem



gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde dogum ve 6liim oranlarinin azaltilmasi ve
yasam  beklentisindeki artig, iilkelerin niifusunun  demografik  profilini
degistirmektedir. (22, 23) Teknoloji ve ilag sektoriindeki gelismeler sebebiyle yaslh

niifusun oran1 diinya ¢apinda artmaya devam edecektir. (24)

Niifusun yaslanmasi sorunu farkli yonlerden ele alinabilir. Sosyal ve saglik
hizmetlerinin ilerlemesinin bir isareti olabilecegi gibi bir halk saglig1 sorunu olarak
da distinilebilir. (25) Yash bireylerin sayisi ¢alisma ¢agindaki niifusu astiginda,
yaghlarin saghgmi ve hayat standardim korumak amaciyla sosyal ve saglik
hizmetlerinde, ekonomik kalkinmanin biiyiik Olgiide yeniden diizenlenmesi

gerekecektir. (26-28)

2.2. Yaglanma Ile Meydana Gelen Fizyolojik Degisiklikler: Sistemlere
Genel Bakis

Yaslanma ile viicudun tiim organ ve farkli dokularda patolojik olmayan (yasla

iligkili olarak normal olan) degisiklikler meydana gelmektedir.

2.2.1. Gorme

Yasla beraber gérmenin bozulmasi, géz kapaklarinda degisiklikler, gézyasi
iiretiminde azalma, retinopati, makiiler dejenerasyon, katarakt ve glokom gibi c¢esitli

oftalmik fonksiyon bozukluklar1 gériilmektedir. (29-31)

2.2.2. isitme

Yasla iliskili isitme kaybi presbiyoz olarak bilinmektedir. (18, 32) Yiiksek
seslere siirekli maruz kalmak, kronik enfeksiyon veya tiimor varligi da isitme

kaybina sebep olan durumlardandir.(33)

2.2.3. Termoregiilasyon

Yaslilikla beraber olusan yagsiz kas kiitle miktarindaki azalma, 1s1 iiretme ve

koruma kabiliyetinde zayuflamaya sebep olmaktadir. Hipertermi veya hipotermi riski



ile birlikte sicakliktaki dalgalanmalara karsi daha fazla duyarlilik ve dokunsal

hassasiyet duyusunda azalma meydana gelmektedir. (34-36)

2.2.4. Deri

Yaslilikla beraber derinin incelmesi, dehidrasyon, kuru cilt ve elastikiyet
kayb1 gozlenmektedir. (25-27) Ozellikle yaslanmaya bagli olmayan deri
degisiklikleri ise giinese ve yaniklara bagli hasarlardan kaynaklanmaktadir.(31)

2.2.5. Solunum Sistemi

Genellikle yasa bagli degisiklikler fonksiyonel veya anatomik degisimlerden
kaynaklanmaktadir. (34, 36-38) Alveollerde elastikiyet kaybi, silya sayis1 ve mukus
uretiminde azalma, akcigerlerin havayr siizme ve partikill maddeyi temizleme
yetenegini azaltmaktadir. Sigara ve ¢evresel maruziyetler gibi dis faktorler, amfizem
ve kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi kronik akciger hastaliklarina, ayrica

mezotelyoma ve diger akciger kanserlerine yol agabilmektedir. (31)

2.2.6. Kardiyovaskiiler Sistem

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH); hipertansiyon, ateroskleroz, inme,
koroner arter hastaligt gibi kalp ve damar problemleriyle ilgili durumlar
kapsamaktadir ve diinya ¢apinda 6liimlerin yaklasik % 30’undan ilk siradaki neden
olarak sorumludur. (7) Yaslanma ile kalp hastaliklar1 ve hipertansiyon prevalansi
artmaktadir. Tiirkiye’de 2012 yilinda 65 yas ve iizeri bireylerde hipertansiyon
prevalansi kadinlarda % 84,4, erkeklerde %71,5 olarak belirlenmistir. (39, 40)

Kardiyovaskiiler hastaliklar ile periodontal hastaliklar arasindaki iliski i¢in
pek cok mekanizma arastirllmistir. Periodontal hastalikla ilgili patojenler veya
tirtinlerinin sistemik enflamasyon diizeyini etkileyerek kardiyovaskiiler hastaliklarin

patogenezinde rolii oldugu diistiniilmektedir. (41, 42)

Agirlikli olarak yaslh erkekleri igeren 3 yil siiresince yapilan longitudinal bir
calisma, periodontitis tanisi alan kisilerin tekrarlayan akut koroner sendrom i¢in daha

yiiksek risk altinda oldugunu belirlemistir. (43) Ayrica, Tayvan'da yapilan genis



kapsamli bir calisma, siddetli periodontitis tedavisi goren bireylerin, major
kardiyovaskiiler problemler igin yiiksek bir risk tasidigini gostermistir.(44)
Kardiyovaskiiler hastaliklarin ~ goriilme sikliginin  yaslanma ile artmasiyla
periodontitis ve kardiyovaskiiler hastalik kombinasyonunun yaslilikta tedavi siireci

karmagik bir faktor olabilecegi diistiniilmektedir.(45)

2.2.7. Diyabet

Diyabetes Mellitus (DM) , pankreastan yeterli miktarda insiilin iiretilememesi
ya da viicudun iiretilen insiilini etkili sekilde kullanilamamas1 sonucu olusan, kronik
hiperglisemiyle karakterize bir hastaliktir. (46) Yasla beraber diyabetin goriilme
siklig1 ve siddetinin arttig1, glikoz toleransinin azaldig1 gézlenmektedir. Ozellikle tip

2 DM’un yaslilarda daha fazla goriildiigii belirlenmistir. (39)

Kontrolsiiz/kotii  kontrollii diyabet hastalarinda periodontitisin siddetinin
arttigr gézlemlenmistir. Bu nedenle, tip 2 DM prevalansi yagsla birlikte artarken ve
bir¢ok tan1 almamis DM vakasi mevcutken, periodontal durumun kontrolii ile ilgili

olarak tedavisi zor bir komplikasyon oldugu sdylenebilmektedir. (45)

2.2.8. Osteoporoz

Osteoporoz hem kadin hem de erkeklerde yiiksek prevalansta ve genellikle
yas artistyla brlikte goriilen yaygin bir kemik hastaligidir. Baz1 caligmalarda
periodontitis ve osteoporoz iligkilendirilmistir. Bu nedenle osteoporoz ve
periodontitisin  yaglanmayla kombinasyonu ciddi bir komplikasyon haline
gelmektedir. (45) Yaslanmanin etkileri {izerine yapilan longitudinal bir aragtirmada,
periodontitisli bireylerin osteoporoz ile iligkili kemik fraktiirleri i¢in yiiksek risk
tasidigr gosterilmistir. (47) Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada, osteoporoz igin
Ostrojen ile tedavi edilen post menopoz donemindeki kadinlarin, bu tiir bir tedavi
almayan kontrol grubundaki kadinlardan daha diisiik prevalansta siddetli
periodontitisi oldugu gosterilmistir. (48)

Calismalarda takviye kalsiyum (500 mg) ve D vitamini (250 IU) ile yapilan

rutin subgingival debridmanin osteoporoz riskini azalttigi gosterilmektedir.(49)



Osteoporozu kontrol altina almak icin yapilan bisfosfonat tedavisi, g¢enelerin
osteonekrozu ile iliskilendirilmistir. (50) Bununla birlikte, bisfosfonatla tedavi,
menopoz sonrasi kadinlarda, alveoler kemik kazanci ve sondlanan cep derinliginin

azalmasi gibi olumlu etkiler gostermektedir. (51)

2.3. immiin Yaslanma

Immiin sistem fonksiyonlarinin yasa bagli olarak azalmas1 immiin yaslanma
olarak tanimlanmaktadir. “iImmunosenesens” olarak bilinen bu fenomen, esas olarak
yasam boyu antijenik uyarilma ve/veya stresin bir sonucu olarak enfeksiyonlara,
neoplaziye ve otoimmiin durumlara karsi daha fazla duyarlilia yol agan immiin
sistemin ilerleyici bir modifikasyonudur. (52-54) Antijenik uyaran ve/veya stresle
basa ¢ikma kabiliyetindeki bu azalma, genellikle “inflammaging” olarak adlandirilan
proinflamatuar durumdaki ilerleyici bir artigla iliskilidir.(55, 56) Yash bireylerde
enfeksiyonlara karst immiinolojik parametrelerin  degisiklik gostermesi ve
fonksiyonlarinin azalmasi morbidite ve mortalite oranlarini artirmaktadir. (57, 58) Bu
durum organizmanin bakteri, virlis gibi ¢esitli antijenlere uzun bir siire maruz
kalmasinin sonucu olarak da disiiniilebilmektedir. (59) Bu konuyla ilgili geliskili
goriisler olmasina ragmen yaslanma ile immiin sistemde Onemli degisiklikler
olustugu belirlenmistir. (60) Bireylerde fizyolojik yaslanma ve kronolojik yaslanma
her zaman tam bir paralellik gostermedigi igin immiinoloji ile yas arasindaki iliski
hakkinda kesin yoruma varmak oldukc¢a zordur. Yaslhlikla birlikte gerceklesen
immiinolojik degisiklerin bir kismi genellikle sistemik problemler gibi altta yatan

farkl bir nedene de bagli olabilmektedir. (60)

Yaslilikla beraber kronik periodontitisin de i¢inde bulundugu inflamatuvar,
enfeksiyoz ve otoimmiin hastaliklara yatkinlik artmaktadir. (61) Yashilikta
periodontal dokularda meydana gelen degisikliklerin bu immiinolojik degisimlerin ya
da uzun yillar mikrobiyal saldirtya maruz kalmanin bir sonucu olup olmadig: konusu
hala tartigmalidir. Benzer plak miktarina sahip bireylerde yapilan bir ¢caligmada 65-80
yas araligindaki bireylerde gen¢ bireylere kiyasla DOS’nda artig, bag dokusunda
daha fazla inflamatuvar hiicre ve daha biiyilk inflamatuvar yanit oldugu

gosterilmistir. (62) Yaslanma ile periodontal atagman ve alveoler kemigin fizyolojik



kaybinin gergeklestigi, ancak bu degisikliklerin patolojik olmadig1 ve bu nedenle

klinik olarak ciddi 6neme sahip olmadigi da ileri siiriilmiistiir. (58, 61, 63)

Yaglilikta proinflamatuvar sitokin sekresyonunun ve TNF diizeylerinin
(patolojik olmaksizin) normal olarak arttigi gosterilmistir.(64, 65) Ayrica yash
bireylerde gen¢ bireylere kiyasla fibroblastlarda artmis sitokin sekresyonu;
periodontal ligament hiicrelerinden tiretilen PGE,, IL-18 ve IL-6 gibi sitokinlerin de
daha fazla tretildigi gosterilmistir. (61, 62, 66) Yasli bireylerde artan bu sitokin
diizeylerinin inflamatuvar siirecin siddetlenmesinde ve periodontal doku yikiminda

etkili oldugu diisiiniilebilmektedir. (61)

2.4. Yashlikta Agiz ici Durum

Gilintimiizde agiz hastaliklar1 tiim diinyada en yaygin goriilen hastaliklar
arasindadir. Oral patolojik durumlar; bireyler i¢in yiiksek derecede 6liim riski teskil
etmese de insanlarin genel sagligi ve yasam Kkalitesi ilizerinde Onemli bir etki
olusturur. (24) Geriatrik hastalarda oral sagligin rehabilitasyonu i¢in uygulanan
prosediirlerde diger hastalara kiyasla daha fazla ¢aba harcamak gerekmektedir.
Bireyler yasamin sonlarina dogru belirgin bir sekilde fizyolojik, psikolojik ve
fonksiyonel degisimler yasarlar, bu degisimler uygun agiz hijyeni tekniklerini
uygulama kapasitesini sinirlayabilirken, dis c¢iiriigii, diseti enfeksiyonlar1 ve
periodontal hastalik riskini onemli Olgiide artirir. (67-70) Agiz hastaliklari; kalp
hastali§i, inme, zatiirre, diyabet ve enfektif endokardit gibi 6nemli sistemik
durumlara neden olabilir veya mevcut durumu daha da kétiilestirebilir. Sigara
ve/veya alkol kullanma gec¢misi ile birlesen ileri yas durumu bu grupta oral kanser

gelisme riskini de artirabilir. (71)

Diinya Saglik Orgiitii; 1982°den 2000 yilina kadar 65-74 yaslari arasindaki
bireylerin % 50’sinde dentisyonda fonksiyon ve estetigi saglamak amaciyla en az 20
dise sahip olmak gerektigini belirtmistir. (72, 73) Genel olarak yeterli agiz hijyeni
ile dnlenebilecek olan hastaliklar i¢in diinya ¢capinda agiz ve dis saglig1 hizmetlerine

harcanan miktar oldukga fazla diizeydedir. (74)

Yasam Kkalitesi; etkili ¢igneme, yutkunma, konusma, yliz estetigi, sosyal

iletisim ve oral sagligin devami ile saglanmaktadir. Yasam kalitesini artirmak



amaciyla genel saglik kadar agiz ve dis sagligina da verilen énem artirtlmalidir.
Bunun ayrilmaz bir pargast olarak da periodontal saglikla ilgili degerlendirmeler,
tedavi ve Onleyici tedbirler alinmalidir. Yasli bireylerde agiz ve dis saghg
konusunda gerekli Onleyici tedbirlerin alinabilmesi i¢in bu bireylerin agiz saghigi
durumlarinin saptanmasi ve saglik durumunu etkileyen faktorlerin belirlenmesi ile bu

faktorlerin eliminasyon ve/veya kontroliine yonelik dnlemlerin alinmasi gerekir.

2.5. Agiz i¢i Degisiklikler

Maksilla ve mandibuladan olusan iskeletsel yapi, ¢igneme kaslar1 ve
temporomandibular eklem etkili bir ¢igneme sistemi olusturabilmek amaciyla
dentisyonu destekleyen yapilardir. (34) Yasla ilgili degisiklikler; yasam tarzi, ¢cevre
ve genetik gibi bir¢ok faktérden etkilenir. (31)

Yaslanmanin organizma tlizerindeki esas etkileri arasinda, agiz boslugunda ve
cevreleyen dokularda meydana gelen degisiklikler 6nemli bir yer tutmaktadir. Yaslt
popiilasyona ait mukozal patolojilerin bazilar1 kotii agiz hijyeniyle iligkilidir. Ancak
genellikle sistemik hastaliklarin agiz bulgularina, beslenme bozukluklarina, ilaglarin

yan etkilerine, oral enfeksiyonlara ve mekanik travmaya bagli olarak da gelisir. (75)

Yaslanma ile birlikte ag1z mukozasinda ve kaslarda atrofi, dis kaybinda artis,
salya akis hizinda azalma meydana gelir. Agiz yapisindaki bu degisiklikler, yaslh
bireyin ¢igneme fonksiyonunda ve beslenme aligkanliklarinda degisikliklere sebep
olmaktadir. Beslenmenin bozulmasi da farkli patolojik degisikliklerin geligsmesi igin
zemin hazirlamaktadir. Bu ylizden, yaslanmaya bagli olarak agiz i¢i yapilarda
meydana gelen degisiklikler 6zellikle dis hekimleri i¢in biiylik 6nem tasimaktadir.
(76)

2.5.1. Oral Mukoza

Diseti ve tiim agiz epitelinde yaslanmayla birlikte incelme ve
keratinizasyonda azalma meydana gelmektedir. Bu durum sebebiyle epitelin
bakteriyel antijenlere karst gecirgenliginde artis ve fonksiyonel travmalara

direncinde azalma gozlenmektedir. (15, 61, 77-80) Yaslanma ile oral mukozada



elastik liflerin kaybi1 ve bag dokusunda kollajen demetlerinin kalinlagmasi ve
diizensizligi gozlenmektedir. (81) Mukoza daha az esnek hale gelir; mikrovaskiiler
sistemde azalmayla birlikte, yara iyilesmesi de bozulmaktadir. (82) Oral epitelin
farklt yaglarda karsilastirilmast durumunda, yaslanma (> 50 wil) ile epitel
hiicrelerinin biiyiidiigi ve yassilagtigt gozlenmistir. (83) Epitel-bag doku sinir
hattinda herhangi bir degisiklik gozlenmemistir. Oral mukozanin klinik gériiniimiinii
arastiran 20-95 yaglar1 arasindaki saglikli yetigkinlerde yapilan bir c¢alisma,
yaslanmaya bagl herhangi bir degisiklik tespit etmemistir. (84) Hayvan ¢alismalari;
oral mukozanin epitelyal kalinliginin yasla azaldigimi gostermektedir. (85) Yasla
birlikte mukozada goriilen incelme, diizlesme ve kuruma mekanik irritasyonlara karst

mukozanin direncinin azalmasina yol agar. (86)

2.5.2. Disler

Yaslanmayla minede meydana gelen fizyolojik asinmalar sonucu dislerde
yapisal ve gorsel degisiklikler goriiliir. Atrizyon; basit yiizey asinmalarindan, 6nemli
madde kaybina neden olacak kadar ilerleyebilir. Atrizyon sonucu dislerin anatomik

kron boyu kisalir ve minenin altinda yer alan dentin dokusu ag¢iga ¢ikabilir. (76)

Dentinde meydana gelen degisiklikler arasinda fizyolojik olarak sekonder
dentin olusumu ve dentin tiibiillerinin zamanla tikanmasi sonucu olusan dentin
sklerozisi bulunmaktadir. Odontoblastlar, hayat boyu sekonder dentin sentezler

dolayisiyla pulpal kanallarda daralmalar ve tikanikliklar olusabilir. (87)

Yaslilarda dislerdeki yapisal ve gorsel degisikliklerin yani sira dis kayiplari
daha genc bireylere kiyasla artan oranlarda gozlenmektedir ve bu kayiplarin énemli

bir boliimiinii dis ¢iiriikleri ve periodontal hastaliklar olusturmaktadir.(88)

Saglik sorunlar1 olan yash bireylerde dis kayb1 daha fazla goriilmektedir. Bu
sorunlar fonksiyonel ve biyolojik hasarlara sebep olarak periodontal hastaliklarin
daha hizli ilerlemesine ve dolayisiyla dis kaybina yol agmaktadir. Bazi yaslh
hastalarda sistemik durumlart nedeniyle ileri dental tedavi uygulamalari yerine

dislerin ¢ekimi de tercih edilebilir. (86)
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Yapilan c¢aligmalarda ilerleyen yasla birlikte dis kaybinin da arttig
bildirilmistir. (5, 89, 90) Yunanistan’da 1993 yilinda yash bakim merkezlerinde
yapilmis bir aragtirmada digsizlik oran1 % 64,4 olarak belirlenmistir. (7) Bu oran
Ispanya’da yasli bakim merkezlerinde yasayan bireylerde %43 (91), Giiney
Avustralya’da % 66 (92), Italya’da % 59,8 (93), Hirvatistan’da ise % 45 (94) olarak

bulunmustur.

Avrupa’da 1986-96 yillar1 arasinda yas araligt 65- 74 arasinda olan yash
bireylerle yapilan bir ¢alismada dissizlik oran1 % 69,6, DMFT indeksi ise 22.2-30.2
olarak belirlenmistir. (95) Ulkemizde yapilan bir calismada dissizlik oranlar1 35-44
yas araliginda % 2,6, 65—74 yas araliginda ise % 48,0 olarak belirlenmistir, DMFT
indeksi ise 35-44 yasta 10,8, 65-74 yas araliginda 25,8’e ¢cikmaktadir. (10)

2.5.3. Periodonsiyum

Periodonsiyum; diseti, sement, alveoler kemik ve periodontal ligamentten
olusan fonksiyonel iinitedir. Cesitli insan ve hayvan calismalarinda yaslanma
siirecinin periodontal hiicrelerde meydana getirdigi fonksiyonel degisiklikler
aragtirllmig fakat tam olarak tanimlanamamistir. (96) Yaslilikla hiicresel diizeyde
meydana gelen degisikliklerin periodontal hastaligin ilerleme siirecini nasil

etkiledigini belirlemek ve buna uygun tedavi plani olusturabilmek 6nemli olacaktir.

(97)

Yaslanma ile birlikte diseti epitelinde keratinizasyonda azalma ve incelme
meydana gelmektedir. Dolayisiyla digeti epitelinin fonksiyonel travmalara karsi
direncinde azalma ve Dbakteriyel antijenlere kars1i gecirgenliginde artis
gozlenmektedir. (15, 61, 77-80) Cesitli ¢alismalarda yaslanmayla retepeglerin
yassilastigi, epitelyal kopriilerde yiikseklik artis1 gézlendigine dair birbirinden farkli
sonuglar elde edilmistir. (59, 77, 79, 80, 98) Diseti bag dokusunun ise hiicresel
iceriginin azaldig1 fibrobrastlarda yapisal ve fonksiyonel degisiklikler olustugu
gozlenmistir. (59, 99) Fibroblastlardaki bu degisiklikler sonucunda ekstraseliiler
matriks igerigi ve miktar1 da etkilenmektedir. (59, 61, 79, 80) Geng¢ ve yash
bireylerde fibroblastlardaki protein sentezinde miktarsal farkliliklar bulunmustur.

(61) Kollajen sentezinin azaldigi fakat ¢oziilebilir kollajenin ¢6ziilemeyen kollajene
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doniistimiindeki artis sonucu kollajen miktarinda da artis oldugu belirlenmistir. (79,

100)

Epitelyal atagman yasla birlikte apikale go¢ etmektedir, ancak bu durumun
nedeni klinik olarak tek basina yas degildir. (100, 101) Bu durumun yaslanmanin
fizyolojik bir sonucu olmaktan ziyade periodontal dokular {izerindeki kiimiilatif
etkilerin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir. (102) Nedenler arasinda dislerin yasla
birlikte fizyolojik olarak asinmasi sonucu okluzyonu saglamak icin pasif olarak

stirmesi, hatali dis fircalama ve disetinin anatomik olarak ince olmasi olabilir. (79)

Periodonsiyumu olusturan periodontal ligament; fibroblast, osteoblast,
osteoklast, sementoblast, kollajen matriks ve malessez epitel artiklarini igermektedir.
(61) Bu dokuda bulunan fibroblastlar yillar i¢inde okliizal kuvvetlerin etkisiyle
yogun olarak mekanik strese maruz kalirlar. Yaslanma siireciyle periodontal
ligament hiicrelerinin ¢ogalma, kemotaksis ve hareketlilik gibi 6zelliklerinde 6nemli
Olglide azalma meydana gelmektedir.(59, 80, 103) Dolayisiyla yaslanma ile perio-
dontal ligamentin hiicresel ve fibriler igeriginde azalma meydana gelip periodontal
ligamentin yapist diizensizlesir. (61, 104, 105) Kollajen fibriller azalip elastik
fibriller artar ve hyalinizasyon alanlar1 gorilir. (77, 99) Yapilan calismalarda
periodontal ligament kalinliginin da yaslilikla birlikte degistigi gosterilmistir. (106-
108) Periodontal ligamentte gozlenen incelme genellikle dis eksikligi nedeniyle
antagonisti olmayan dislerde ya da dis eksikligi olmasa da yaslilarda uzun zaman
icinde ¢igneme kuvvetinin azalmasiyla goriilebilmekedir. Kalan dislerin iizerine asirt
yiikk binmesi sonucu periodontal ligament kalinlasabilir. Bu nedenle, periodontal
ligament kalinligindaki degisimlerin dislerin fonksiyonel durumuyla ilgili oldugu
sOylenebilir. (79)

Sementte yaslilikla birlikte olusan en ©Onemli degisiklik kalinlagmadir.
Dislerde meydana gelen fizyolojik asinmayi dengelemek icin kalinlagsma kokiin
apikal kisminda daha belirgindir. Yaslanma ile hiicresiz sement depozisyonu artar ve
kokler arasinda fazla miktarda birikir. (40, 59, 61, 105) Sement yiizeyinde birbirini
takip eden rezorpsiyon ve apozisyon olaylar1 sik goriilir ve yasla birlikte kok

yiizeyinde diizensiz bir sement yiizeyi olusumuyla sonuglanir. (59, 61, 105)
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Alveolar kemik olusum hizi yaslanmayla beraber azalir, rezorpsiyon aktivitesi
ise artar. Bu nedenle yaglilikla kemik kiitlesi 6nemli derecede azalmaktadir. (59)
Alveolar kemiginin okliizal kuvvetlere karsi koyma Kkapasitesi yaklasik 30’°lu
yaslardan sonra giderek azalir; dis kaybi, protez kullanimi gibi etkenler bu kayip
miktarin1 daha da artirmaktadir. (40, 59, 77) Kemik olusumundaki azalmanin diger
nedenleri; D vitamini metabolitleri, hormonlar (paratiroid hormon, Kkalsitonin,
Ostrojen vb.), osteoblastlarin c¢ogalmasini saglayan Onciillerin azalmasi, lokal
sitokinlerin osteoblastik ve osteoklastik hiicreler tizerine dogrudan veya dolayl etkisi
biiyiime faktorleri ve ana kemik matriks proteinlerinin sentez veya salgilanmasindaki
azalma da olabilir. (40, 59, 61, 66, 80) Histolojik olarak incelendiginde kortikal
kemikte incelme, trabekiiler bosluklarda artma gozlenmistir. (109) Mandibulada
alveoler kemik kaybi; maksillaya gore daha fazladir. Maksillada rezorpsiyon sonucu
hacim olarak kiigiiliir ve maksiller siniis agiz mukozasindan ince bir kemik tabaka ile
ayrilir. Mandibulada asir1 rezorpsiyon sonucunda kret tepesi bicak seklini almaktadir.
(110) Cene kemikleri dahil olmak tizere biitiin kemiklerde osteoporotik degisiklikler
goriiliip ve kemiklerin kirilganligi artmaktadir. (61, 77) Yaslanmayla kemiklerdeki

damarlanmanin da azaldig: belirlenmistir. (77, 97)

Saglikli yaslanma ile periodontal doku destegi azalir fakat dokular islevseldir.
Klinik kron/kdk oraninda bir miktar artis vardir ve dislerin mobilitesi fizyolojiktir.
Sondlama derinligi <4 mm civarindadir ve gingival inflamasyon dentisyonun bir¢ok

bolgesinde ortaya ¢ikabilir fakat genellikle belirgin degildir. (31)

Yaslanmayla atagman kaybinin arttig1 goriilmektedir. Bu durum en sik bukkal
bolgede > 3 mm civarinda diseti ¢ekilmesine bagli atagman kaybi olarak kendini
gosterir. Bununla birlikte, atagman kayb1 > 3 mm olabilir fakat dis fonksiyonel ise,
mobil degilse ve kisinin rahatsizligi yoksa bu kayip hala fizyolojik olarak kabul
edilebilir. Bu durumun onlarca yillik kiimilatif etkinin sonucu oldugu
diistiniilmektedir. Dislerde hassasiyet veya yapisal degisiklikler gibi herhangi bir

semptom yoksa genel olarak bu tiir durumlarda tedavi gerekli degildir. (31)

Yaslanma ile baglantili olarak periodontal atagman kaybi, geng erigkin yasta
en yiiksek oranda olmak iizere (35-40 yas) niifusun yaklasik % 12' sinde genellikle
siddetli periodontitisli dislerin bukkal yiizeyinde diseti c¢ekilmesi olarak
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goriilmektedir. (31) Yasl bireylerdeki tani kriterleri ve tedavi segenekleri geng
bireylerdeki stratejilerden farkli olabilmektedir.

Yapilan son caligmalarda yasli bireylerin neredeyse % 100’iinde diseti
¢ekilmesi oldugu gézlenmistir. (111) Bazi galismalar, periodontal sagligi korumak
icin belirli bir keratinize doku genisliginin gerekli olmadigini gostermektedir. (112)
Sagligi ve doku stabilitesini korumak icin dental implantlar ¢evresinde keratinize
dokulara duyulan ihtiyaci destekleyen kanitlar da smirhidir. (113) Ayrica son
zamanlarda 65 yas ve lizeri bireylerde kok yiizeylerinin yumusak dokuyla kapatildigi

cerrahi iglemlerin etkinligini belirleyen ¢aligmalar yapilmamustir. (114)

Bununla birlikte ¢ok sayida agik kok yilizeyine sahip yasgh bireyler kok
yiizeyinde dis ¢iiriigii prevalansi i¢in yiiksek risk altindadir. (115) Periodontitisten
ziyade kok yiizeyindeki ciirtikler, yash bireylerde dis kaybinin birincil kaynagi
olabilir. Yashh popiilasyonlarda dis eti c¢ekilmesi, acik kok yiizeyleri ve bu
yiizeylerdeki giiriikler i¢in tedavi segenekleri hakkindaki veriler sinirl sayidadir. (45)
Ayrica literatiirde kok hassasiyeti tedavileri de sinirlidir. (116) Genellikle dis firgast
travmalarinin abrazyonlara ve diseti ¢ekilmelerine sebep oldugu gézlenmekte ancak
diseti ¢ekilmesinin gelisimi konusunda uzun siireli ¢calismalar hala devam etmektedir.
(117) Birgok yash birey i¢in yasam tarzi ve diger faktorler gézoniine alindiginda

diseti ¢ekilmesi oncelik bakimindan daha sonraki siralarda yer alabilmektedir. (45)

2.6. Salya Fonksiyonlar, I¢erigi, Tiikiiriik Akis Hiz1 (TAH)

Salya organizma ve oral kavite i¢cin dnemli bir akigkandir, birgok fonksiyonel
immiin maddeyi de icererek sindirim fonksiyonunda rol oynar. (118) Major ve minor
tiikkiiriik bezlerinden salgilanan salya, su ve makromolekiiller olmak iizere iki ana
bilesenden olusmaktadir. (119) Igeriginin % 99°unu su, % 1’ini de inorganik iyonlar,
serum elemanlar1, l06kositler, salgisal glikoproteinler, epitel dokiintileri yemek

artiklar1 ve enzimler olusturmaktadir. Normal salya renksiz, transparan, viskdz ve

tatsizdir. (120)

Salyanin esas gorevi gidalarin sindirilmesine yardimci olmak ve sindirim
kanalinin  giris  bolgesini  korumaktir.  (121) Yapisinda bulunan amilaz

karbonhidratlarin ~ sindirimini  saglarken, lipaz trigliseritlerin  sindiriminden
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sorumludur. (119, 122, 123) Gidalar salyadaki miisin yardimiyla daha kaygan ve
yumusak bir hale geldigi i¢in yutma islemi daha kolay olmaktadir. Agiz kurulugu
olan bireylerde yutmanin zorlastig1 belirlenmistir. (123) Salyanin diger gorevleri ise
bolus olusumu, tat almaya yardimci olma, tamponlama, demineralizasyona karsi
koruma, remineralizasyon saglama, antiviral, antifungal ve antibakteriyel etkinlik

gostermektir. (118)

A8z boslugunda zengin mikrobiyal bir ortam olmasina ragmen yaralar,
kesiler ve dis ¢cekimi gibi invaziv islemlerden sonra oral kavitede konak savunma
mekanizmalarinin etkinligi nedeniyle nadiren enfeksiyon gozlenmektedir. (124) Bu
konak savunma mekanizmasini olusturan ve salyada bulunan, mukozay1
enfeksiyonlardan koruyan, mikroorganizmalarin ¢ogalmasma engel olan bilinen
yaklasik 45 civarinda antimikrobiyal enzim; oral epitel hiicreleri, notrofiller ve
tiklirik bezleri tarafindan salgilanmaktadir. (125-128) Bu enzimler istilact

patojenlere karst dogal bagisiklikta ilk yanitin olugturulmasinda gorev almaktadirlar.
(129)

Salya yapisinda adrenomedulin, alfa defensin, histatin, staterin gibi katyonik
peptitler; amilaz, lipaz gibi sindirime yardimci enzimler; ndropeptitler, miisin,
siirfaktan protein A, beta-2 mikroglobulin, fibronektin; laktoferrin gibi metal iyon
selatorleri; sistatin, peroksidazlar ve lizozim gibi bircok madde yer almaktadir. (130-

132)

Laktoperoksidaz (salya peroksidazi) salyada ve siitte bulunan peroksidazdir
ve polimorfoniikleer l6kositlerden  dretilir.  (132)  Laktoperoksidaz ve
miyeloperoksidaz,  salyadaki  peroksidaz  sisteminin  temel bilesenlerini
olusturmaktadir. (133) Bu antimikrobiyal enzimler, tiyosiyanat iyonlarinin hidrojen
peroksit ile oksidasyonunu katalizlemektedirler. (134) Ayrica hidrojen peroksit
aracili klorlir ve iyodiir oksidasyonu ile bakteriyel {irtinlerin yikiminda gorev
almaktadirlar. (135, 136) Laktoperoksidaz tarafindan iiretilen reaksiyon diriinleri,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans),
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis ) ve oral streptokoklara kars1 etkindir. (135,

136) Kronik periodontitisli hastalarin tedavi edildigi bir ¢alismada, laktoperoksidaz
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diizeylerinde tedavi sonrasinda saglikli grupla kronik periodontitisli grup arasinda

anlamli farklilik bulunamamigtir. (137)

Antibakteriyel 0Ozellikte bir bagka protein olan lizozim (1,4-beta-N-
acetylmuramidase) ise bakteriyel hiicre membraninin polisakkaritlerini hidrolize
ederek  etkisini  gostermektedir.  Mikroorganizmalarin  inhibisyonunda  ve
destriiksiyonunda 6nemli goreve sahiptir. (138) Siit, gdzyasi, salya ve DOS’nda
bulunmaktadir. (132) Yapilan bir ¢alismada DOS’nda lizozim diizeyleri kronik
periodontitis ile periodontal saglikli kontrol grubu arasinda farklilik géstermemis,
(139), fakat diger calismalarda agresif periodontitis grubunda (sirasiyla) kronik
periodontitis ve periodontal agidan saglikli gruplardan anlamli derecede yliksek

oldugu gozlenmistir. (140)

Laktoferrin ise demire bagl bir protein yapida olup, antibakteriyel etkinlik
gostermektedir. (119, 123) ilk kez siitten elde edildigi icin bu isimle anilmaktadir,
fakat sadece siite 6zgii bir protein degildir. Gozyasi, eklem sivisi, pankreas salgilari,
safra ve salya gibi bir¢ok viicut sivisinda bulunmaktadir. Dolagimdaki laktoferrinin
en Onemli kaynagi polimorfoniikleer lokositlerdir ve inflamasyon durumunda
notrofillerden salinmir. (141) Oral kavitede salyada ve DOS’nda bulunan laktoferrin

oral mukozal epitel hiicreleri tarafindan tiretilmektedir. (142, 143)

Graniilositlerde azalmis laktoferrin seviyeleri periodontal hastalik ile
iliskilendirilirken,  periodontitiste ~ laktoferrinin  salya  diizeylerinin  arttig
goriilmektedir. (144, 145) Son zamanlarda laktoferrinin gen polimorfizmleri agresif
periodontitis ile iligskilendirilmistir, bu proteinin antibakteriyel aktivitesini saglayan
genlerdeki mutasyonlarin hastaligin gelisiminde rol oynadigi diistiniilmektedir. (146)
Laktoferrin bakteri, virlis, mantar ve parazitlere etki etmektedir. (132) Lipit bir
lipopolisakkarit pargasina baglanir ve membran geg¢irgenliginin artmasi sonucu hem
anti-inflamatuvar hem de bakterisidal aktiviteye neden olmaktadir. (147)
Antibakteriyel etki olarak A. actinomycetemcomitansh oldiiriir, P. gingivalis' in
cogalmasini inhibe eder ancak Prevotella intermedia ve Prevotella nigrescens' in
¢ogalmasi tizerinde higbir etkisi yoktur. (148, 149) Bununla birlikte P. intermedia, P.

nigrescens ve A. actinomycetemcomitans' 1n fibroblastlara adezyonunu da
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engellemektedir. (150) Periodontopatojenler haricinde de Candida albicans' n

apoptozunu indiiklemektedir. (151)

Salgisal immiinoglobulin A (sIgA), salyada ve diger viicut sivilarinda
bulunan ana immiinoglobulin alttipidir. (152-155) Salyada en ¢ok bulunan antikor
slgA’dir, IgG ve IgM2’ye ise daha az rastlanmaktadir. (118) Salya bezlerinin
stromasindaki bag dokuda yer alan plazma hiicrelerinden salgilanan IgA mukozanin
dis yiizeylerini mikroorganizmalara kars1 korur. (138, 156-158) Biyolojik olarak oral
kavitede bagisiklik sisteminin ilk hattini olusturur. (159) Mine ve epitelyal hiicrelere
bakteri adezyonunun inhibisyonu, bakteriyel enzim ve toksinlerin inaktivasyonu,
kompleman sisteminin aktivasyonu ve diger savunma mekanizmalarina katki
saglamak gibi gorevleri vardir. Hiicresel immiin yanitta kismen yer almaktadir.
Boylelikle mine ylizeyinde biyofilm olusumunu, oral kavitede bakteriyel ortamin
gelisimini ve mukozal epitelde gesitli antijenlerin invazyonunu sinirlandirir. (160,
161) Wang ve ark. periodontal hastaliklarla serum antikor diizeyleri arasindaki
iligkinin giiclii oldugunu ve periodontal tedavinin serum antikor aviditesini (antijene
baglanma giicii) artirabilecegini bildirmislerdir. (162) Salyada IgA’nin azalmis

diizeyi gingival inflamasyonun artmasiyla iliskili bulunmustur. (159)

Oksidatif stresin rolii ve bunu olusturan reaktif oksijen tiirlerinin (ROT)
inflamatuvar olaylarda (hiicre sinyalizasyonu ve metabolik siire¢lerde) oynadigi
onemli rol giincel arastirmalarmn bir konusudur. (163, 164) Ozellikle doku ve
hiicresel diizeyde oksidatif stresi azaltmayr amaclayan yeni tedaviler
gelistirilmektedir. (165) Antioksidan savunma ile ROT iiretimi arasindaki normal
denge, ROT fazlalig1 ve/veya antioksidanlarin azalmasi yoniine kaydiginda
dokularda oksidatif stres meydana gelmektedir. (166) Normal sartlarda ROT’deKi
artis, antioksidan mekanizmalar tarafindan dengelenmektedir. Antioksidanlar
tarafindan saglanan bu dengeleme islemi ROT ’ne bagli hasarin olusumu 6nlenerek,
ROT’nin daha az zararli hale getirilmesi veya olusan hasarin onarilmasiyla
gergeklestirilmektedir. Antioksidanlar tarafindan ROT’nin dengelenememesi ve bu
dengenin ROT yoniinde bozulmasi sonucunda konak dokuda yikimin basladigi
varsayllmaktadir. (167) Periodontitis patogenezinde ROT’un rolii oldugu
disiiniilmektedir, fakat siirece kesin katkisi tam olarak aydinlatilamamistir ve bu

stirecte antioksidanlar hakkindaki bilgiler de sinirhidir.(168-171)
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Dokuda olusan yikimdaki rolii disiiniildigiinde son yillarda salyanin
antioksidan savunma sistemleri 6nem kazanmaya baslamistir. (172) Yapilan bir
calismada periodontal hastalifin artmis oksidatif hasar ve azalmis salya antioksidan
diizeyiyle iliskili oldugu gosterilmistir. (173) Baska bir ¢alismada serum antioksidan
diizeylerinin yiiksek olmasinin periodontal hastalik i¢in koruyucu bir faktdr oldugu

sonucuna varilmistir. (174)

Doku hasarinin belirlenmesinde reaktif 6zellikleri ve yar1 6mrii ¢cok kisa olan
ROT’nin tespit edilmesinin olduk¢a zor olmasi nedeniyle oksidatif hasarin
belirlenmesinde genellikle ikincil kanit olarak antioksidan degerinin Ol¢iilmesi
gerektigi bildirilmigtir. (175) Son yillarda serum ve plazmada oksidanlart ve
antioksidanlar1 total olarak olgen daha pratik yontemler gelistirilmistir. “Total
Oksidan Kapasite (TOS)’’ve “Total Antioksidan Kapasite (TAS)’’olarak ifade edilen
bu Ol¢ilimler, oksidan ve antioksidanlarin ayri ayr1 Ol¢iilmesinden daha kolay ve

ucuza mal olmaktadir. (176-179)

TOS plazma ve viicut sivilarindaki biitiin - oksidanlarin  etkilerini
yansitmaktadir. (176) TAS (total antioksidan kapasite) plazmada ve viicut sivilarinda
serbest radikallerin saldirisina karst organizmanin total antioksidan korumasini
yansitmaktadir. OSI (oksidatif stres indeksi) ise total plazma TOS’ un TAS a oramdir
ve oksidatif stres gostergesidir. (180)

Antioksidanlar tiim viicut sivilarinda bulunmakta ve hem sistemik hem de
lokal olarak olctlilebilmektedirler. Periodontal hastalikta antioksidan degerlerini
incelemek i¢in salya, serum, plazma ve DOS kullanilabilmektedir. (167) Ding ve ark.
nin Ailevi Akdeniz Atesi (Familial Mediterranean Fever-FMF) hastaligi olan
bireylerle de yaptiklar1 bir ¢calismada OSI; sistemik olarak saglikli periodontitisli
grupta periodontal olarak saglikli gruptan anlamli olarak yiiksek bulunmustur. (181)

2.6.1. Salya Akis Hiz1 ve Iceriginde Yaslanmayla Birlikte Gériilen
Degisiklikler

Yaslanma ile major ve mindr salya bezlerinde anatomik degisikler meydana

gelmektedir. Insan ve hayvan calismalari; yaslanmayla asiner hiicrelerin atrofisi ve
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normal bez parankiminin de fibroz ve/veya adipoz doku olarak degistigini

gostermistir. (182-185)

Ancak literatiirde salya bezi fonksiyonlar1 ve yashlarda salya tiretimi
konusunda farkli goriisler vardir. Yaslar1 26-90 arasinda degisen saglikli ve herhangi
bir ila¢ kullanmayan yetiskinlerle yapilan longitudinal bir ¢alismada submandibular
ve parotid bezlerinin uyarilmis ve uyarilmamis salya akis hizi zamana ve yasa gore
degisim gostermemistir. Dolayisiyla salya bezi fonksiyonunun ve salya iiretiminin
degismedigi ve salya akisinin azalmasinin normal yaslanmanin bir sonucu olmadigi

sonucuna varilmistir. (186)

Bu sonugtan farkli olarak ila¢ kullanmayan yasl saglikli bireylerin, geng
bireylere kiyasla daha diisiik istirahat salya akis hizina sahip oldugu fakat salya
uyaricilarina benzer akis hiziyla yamit verdigi gozlemlenmistir. (187) Baska bir
calismada da, salya akis hizin1 degistiren herhangi bir ila¢ kullanmayan {i¢ yetiskin
grubundaki  (20-30, 40-50 ve >70 yas gruplarinda) salya akis hizlarn
degerlendirilmistir. Yash bireylerin oldugu gruptaki salya akis hizinin diger iki
gruptaki bireylerle kiyslandiginda yarisi kadar oldugu bulunmustur. (188)

Kserostomi yine de sadece yaslanmanin dogal bir sonucu olarak
goriilmemelidir. Yaslt bireylerin % 25 - 50" sinin gercek kserostomi sikayeti oldugu
tahmin edilmektedir. (189) Agiz kurulugundan sikayet eden yasli bireylerin iigte
birinin salya akis hizinda dlgiilebilir bir azalma olmadig1 gézlenmistir. Bu durum

duygusal veya psikiyatrik bir bilesen oldugunu da gostermektedir.

Kserostominin ana nedeninin, ilaglarin yan etkisi olduguna inanilmaktadir.
Salya akiginin azalmasinda 400’den fazla ilacin etkisi oldugu gosterilmistir.
Uyarilmamis ve uyarilmis salya akis hizlarinin degerlendirildigi bir caligsmada,
ozellikle KVH tedavisiyle baglantili ilaglarin salya akisini azalttigi gosterilmistir.
(190) Kserostomi ile iligkili diger ilaglar ise antikolinerjik ilaglar, psikotrop ilaglar,
antihistaminikler ve diilretiklerdir. (191) Kserostomi hasta birden fazla ilag
kullanirken daha sik goriiliir. Hastalarin bir kisminin DM, Sjogren Sendromu, AIDS

ve Parkinson hastalig1 gibi belirgin bir sekilde altta yatan bir nedeni vardir. (31, 192)

Calismalar  yagla  beraber salya igerigindeki  degisiklikleri  de

degerlendirmistir. Yaslart 21-51 arasinda yashi olmayan ve 79-89 arasinda yash
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bireylerin karsilagtirildigr bir ¢aligmada salyadaki lizozim ve laktoferrin seviyeleri
geng bireylerin oldugu gruba gore yagh bireylerin oldugu grupta anlamli olarak daha
diistik belirlenmistir. (p<0,001) (193) Yasla birlikte salyada IgA konsantrasyonunun
arttigr total protein konsantrasyonunun azaldigi belirlenmistir. (185, 194) Yash
bireylerle yapilan baska bir caligmada salyada laktoperoksidaz konsantrasyonlarinin
en yash grupta daha yiiksek oldugu, salya akis hiziyla sIgA, lizozim ve laktoferrin
seviyeleri arasinda ise negatif korelasyon bulunmustur. Ayrica diiskiin olmayan yaslh
bireylerde salya antimikrobiyal ajanlarinin konsantrasyonlarinin yasla beraber

azalmadig1 da gozlenmistir. (195)

Shugars ve ark.’nin geng (21-51) ve yaslh bireyleri (79-89) karsilastirdigi bir
calismada salya lizozim diizeylerinin yagla birlikte azaldigi gdzlenmlenmistir.
Laktoferrin diizeylerinin ise yash grupta geng gruba kiyasla daha yiiksek oldugu
bildirilmistir. (193) Yash bireylerin degerlendirildigi baska bir ¢alismada total IgA,
total 1gG, lizozim, laktoferrin, miyeloperoksidaz, laktoperoksidaz, amilaz, sialik asit,
ve total protein diizeylerinin uyarilmis salya akis hiziyla korele oldugu gosterilmistir.
Salya akis hiz1 ile total IgA, lizozim, laktoferrin, sialik asit ve total protein arasinda
istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyonlar bildirilmistir. Laktoperoksidaz
konsantrasyonu en yasli grupta en yiikksek diizeyde bulunmustur. Laktoferrin
konsantrasyonu digsiz bireylerde disli bireylere kiyasla daha diisiikk bulunmustur.
Salya antimikrobiyal ajanlarinin konsantrasyonlarinin ilag kullanmayan yash

bireylerde yasla birlikte azalmadigi sonucuna varilmistir. (195)

2.7. Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastalik dental plak veya bakteriyel eklentilere kars1 disi
cevreleyen dokularda olusan inflamatuvar siire¢ olarak tanimlanmaktadir.
Inflamatuvar periodontal hastalikta periodontal ligament ve kemik kaybiyla
sonuclanan kronik inflamasyon sonucu hastalik tedavi edilmediginde etkilenen
dislerin kaybina neden olan doku yikimi olusabilmektedir. Kronik inflamatuvar
periodontal hastaliklar diinya capinda insanlarda en sik goriilen kronik

enfeksiyonlardir. (196)
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2.7.1. Periodontal Hastaliklarin Simiflandirilmasi

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) tarafindan 1999 yilinda (197)
tanimlanan smiflandirma glinimiizde hala kullanilmakla birlikte, 2017 yilinda
‘Periodontal ve Peri-Implant Hastaliklar1 ve Kosullarinin  Smiflandirilmasi

Calistay1’yeni bir siniflamayi giindeme getirmistir. (198)

2.7.1.1. Gingivitis

Gingivitis mikrobiyal dental plaga kars1 immiin yanitin olugmasi sonucunda,
disi ¢evreleyen yumusak dokularda gelisen enflamatuvar bir hastaliktir. Sigara igme
gibi ¢evresel, hamilelik gibi hormonal degisiklikler vs. gingivitis olusumunu

etkileyebilmektedir. (199)

Digetlerinde gozlenen kizariklik, kanama, 6dem ve yiizey piirtiikliligiinde
azalma gingivitisin  karakteristik klinik bulgularidir.  Gingivitis varliginda
sondlamada kanama ve diseti olugu sivisinda (DOS) artis gozlenmektedir. Diseti
kanamasi, gingivitisin erken dénem bulgularindandir ve hastaligin teshisinde 6nemli

bir yer tutmaktadir. (200)

Loe ve ark.’larinin yaptiklar: deneysel bir ¢alismada mikrobiyal dental plagin,
gingivitisin baslamasi ve ilerlemesiyle dogrudan iliskisinin oldugu gosterilmistir.
Calismaya katilan bireylere dis fircalama biraktirilmig, 10-20. giinlerde gingivitis
meydana geldigi gorilmistiir. (201) Gingivitisin ilerleyisi sirasinda goézlenen
asamalar arasinda kesin bir ayrim yapilamamaktadir. Dental plak birikimiyle,
disetindeki damarlarda genisleme olmakta bdylelikle kan akimi artmaktadir. Diseti
olugu sivisinda da artis meydana gelmektedir. Mikrobiyal uyaranlar yoluyla endotel
hiicreleri ve 16kositler uyarilmaktadir. Erken lezyonda klinik olarak eritem, damar
gecirgenliginde artis, retepeg olusumu goézlenmektedir. Mikroskobik olarak birlesim
epiteline yakin bag dokusunda kollajen yikimi ve baskin olarak lenfosit birikimi
gozlenmektedir. Yerlesmis lezyonda baskin hiicre tipi plazma hiicreleridir, kan
damarlarinda akis ve vendz dolasim bozulmustur. Bu durumla beraber ilerlemis

gingivitiste disetlerinde koyu mavi goriintii olusmaktadir. (202)
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2.7.1.2. Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis; dis ¢evresi dokularda inflamasyona, ilerleyen atagman
ve kemik kaybina sebep olan kronik infeksiydz bir hastaliktir. Periodontitisin en sik
goriilen formu oldugu kabul edilmektedir. Diseti ¢ekilmesi ve/veya periodontal cep
olusumu gozlenmektedir Baslangic1 her yasta olabilmektedir ve en fazla
yetigkinlerde tespit edilmistir. Hastaligin prevalans ve siddeti yasla birlikte
artabilmektedir. (197)

Gingivitisten periodontitise gecis bircok faktor tarafindan belirlenir.
Histolojik inceleme, periodontal bag doku ve alveoler kemige kadar devam eden
kollajen yikimini gostermektedir. Notrofiller periodontal cepte baskin iken, bag
dokularinda plazma hiicreleri bakindir. Birlesim epiteli, saglam bir epitel bariyerini
korumak icin apikal olarak kok yiizeyi boyunca kollajen yikimi olan bolgelere gog
eder. Osteoklastik kemik rezorpsiyonu baslar. Cep derinlestik¢e, plak bakterileri
apikale dogru ¢ogalir ve bu da periodontal patojenler olarak kabul edilen tiirlerin
cogalarak sekonder kolonici olarak biyofilme katilmasini saglar. Kronik inflamasyon
ve iligkili doku hasarinin devam ettigi bir dongii gelisir. Doku hasarina esas olarak
inflamatuvar cevap neden olur. Periodontal ligamentteki kollajen liflerin yikimi
devam eder, kemik rezorpsiyonu ilerler, birlesim epiteli saglam bir bariyer saglamak
i¢cin apikale go¢ eder ve sonug olarak cep derinlesir. Bu durum giinliik oral hijyen
teknikleriyle biyofilmin bozulmasini olanaksiz hale getirir ve bu nedenle yikim

dongiisi siirdiirilir. (203)

Kronik periodontitis kendi icinde siddeti ve dagilimma gore
siniflandirilmaktadir. Yayilimina gore genel olarak agizdaki dislerin % 30’undan az1
etkilenmigse lokalize, % 30’undan fazlasi etkilenmisse generalize olarak
tanimlanmaktadir. (197) Siddetine gore ise hafif, orta ve siddetli olarak
siniflandirilmaktadir. (204)

2.7.2. Yas ve Periodontal Hastalik

Yash bireylerin ¢cogunda, dislerin etrafinda bakteriyel biyofilm birikiminin
neden oldugu periodontal hastalik vardir. (73) ABD'deki Ulusal Saglik ve Beslenme

Muayene Anketi'nden elde edilen veriler, periodontitis prevalansinin 30-80 yaslari
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arasinda sabit bir sekilde arttigini gostermektedir. (205) Siddetli periodontitisin
global prevalansmnin % 10,5 ile % 12,0 arasinda oldugu rapor edilmistir. Siddetli
periodontitis prevalansi, 20-40 yaslar1 arasinda ve sonraki donemlerde keskin bir

artis gostermektedir. (206)

Ispanya' da kadinlarin % 97,4' {iniin ve Rusya' da her iki cinsiyetteki yash
bireylerin % 90-100" tiniin periodontal tedaviye gereksinimi oldugu belirlenmistir.
(70) Yash bireylerde, salya bezlerinin hipofonksiyonu, enfeksiyona karsi azalmis
immiinite, firca ve dis ipi kullanim zorlugu gibi bircok faktdr oral hijyenin
kotlilesmesine “katkida” bulunmaktadir. (207) Agiz saghigi hizmet erisimine sahip
bir popiilasyonla ilgili bir ¢calismada, periodontitisten etkilenmeme orani daha yiiksek
oranda bulunmugstur. Bu durum, periodontal yikimin kendi basina yaslanma ile

spesifik bir sekilde iliskili olmadigin1 gostermektedir. (208)

Genel sagligi, agiz sagligin1 ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen dis ve
digeti hastaliklari zamanla dis kayiplarma sebep olabilir. (209) Yash bireylerde
dissizlik prevalanst % 6,6 - 52,8 arasinda degismektedir. (27, 69, 210-213)

Andrade ve arkadaslar1 yashi bireylerin % 97,7' sinin oral protezlere
gereksinim duydugunu belirlemislerdir. (26) El Osta ve ark., ¢igneme islevi igin
yeterli sayida dental fonksiyonel iinitenin (¢ignemeye katilan dis ¢iftlerinin sayisi) 4'
ten fazla olmasi gerektigini ve mevcut dis sayisindan daha iyi bir gosterge oldugunu
bildirmislerdir. Dental fonksiyonel iinite sayis1 4’ten az olan bireyler ¢igneme veya
yutma konusunda zorluk yasadiklarindan et, sebze, ekmek dahil olmak {izere sert
yiyeceklerden uzak durma egilimindedir. Bundan dolayr genel sagliklarini ve yasam

kalitelerini etkileyebilecek malniitrisyon riski altinda olabilirler. (214)

2.8. Yashlarda Periodontitis ve Sistemik Hastalik Iliskisi

Yash birey sayisinin her gegen giin artmasi hekimlerin yashliga ozgii
sorunlarla daha sik karsilagmalar1 olasiligini arttiracaktir. Genellikle yash bireyler,
cok sayida kronik sistemik hastaliga sahiptirler ve birden fazla ilag
kullanmaktadirlar. Ayrica bazi yaslilarin 6zbakimi istenilen diizeyde degildir. Yasla
birlikte doku ve organlarda islev kaybi, daha ciddi ve sik enfeksiyonlar, motor

fonksiyonlarda gerileme, giinliikk aktivitelerde kisitlhilik, kaza oranlarinda artig
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beklenen durumlardir. Bu yas grubu bireylerin muayeneleri yapilirken ¢ok daha

dikkatli olunmasi gerekir. (215)

Peridontitis dahil olmak tizere kronik inflamatuvar hastaliklar bir¢ok risk
faktoriinden etkilenmektedir. (216) Sosyoekonomik durum, egitim, 6zbakim ve
sigara igme aligkanliklar sistemik hastaliklarda oldugu gibi periodontal hastaliklarda
da risk faktorii olarak ortak olup, hastanin tedavisini her iki agcidan komplike hale
getirebilir. Periodontitis ve diger kronik hastaliklar arasindaki iliskiler hakkinda
bircok calisma yayimlanmistir. Bununla birlikte, periodontitis varligr ve siddetinin
kardiyovaskiiler hastalik/inme, romatoid artrit, osteoporoz, depresyon, demans ve

Alzheimer hastalig1 gibi hastaliklara neden olan bir faktor olabilecegi belirtilmistir.
(45)

Periodontal enfeksiyonlar, yaklasik 350 bakteri tliriiniin yer aldigi kompleks
mikroflora ile iliskilidir. Bu mikrofloranin dolagima anatomik yakinligi, bakteriyemi
riskini, bakteri irlinleri ve immiin komplekslerin sistemik  yayiliminm
kolaylastirabilir. Periodontal hastaliklardan dolayr agizda artmis patojen bakteri
florasi, bakteriyemi riski nedeniyle vuciitta siiregelen kronik bir infalamasyonun
gostergesi haline gelmektedir. Periodontal hastalik, virulans mikroorganizmalar i¢in
rezervuar olusturdugundan hastada bakteriyemi insidansini artiran bir faktordiir ve

viicutta genel olarak sistemik inflamatuar bir yiik olusumuna neden olmaktadir. (217)

2.9. Sistemik inflamatuvar Yiik

Periodontitisin klinik tanisin1 koymak i¢in genellikle klinik atagman kaybi
(KAK) ve derecesi, periodontal cep varligi, radyografik olarak gozlenen kemik kayb1
ve derecesi degerlendirilmektedir. Periodontitisi tanimlamak i¢in evrensel ve standart
bir test bulunmamaktadir. Cep derinligi (CD), sondlamada kanama (SK) varligi,
alveolar kemik diizeyi periodontitisi tanimlamaya yardimci parametreler arasinda yer
almaktadir. (218) Sistemik hastaliklarla periodontitisin iligkili oldugunu bildiren bazi
caligmalarda periodontal ceplerin toplam yiizey alaninin yaklagik avug ici kadar

biiyiikliikte (8-20 cm?) bir yiizeye sahip oldugu gosterilmistir. (219)

Hujeol ve ark. atagman kaybinin toplam yiizey alan1 (AKYA) i¢in sayisal bir

siiflandirma olusturmus ve AKY A’nin atagman kaybi sebebiyle ortaya ¢ikan toplam
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kok yiizey alani oldugunu belirtmistir. (219) Bu siniflamadan hareketle Nesse ve ark.
tarafindan gelistirilen yontemde AKYA’dan diseti c¢ekilmesi ylizey alaninin
¢ikarilmasiyla periodontal epitelyal yiizey alami (PEYA) hesaplanmaktadir.(220)
Ancak PEYA degeri hem saglikli cep epitelini hem de inflame cep epitelyal ylizey
alanin1 gosterdigi ve sagliklt cep epitelinde daha az sayida inflamatuvar hiicre
bulundugu i¢in, saglikli cep epiteli inflamatuvar yiike “katkida” bulunmayabilir. Bu
nedenle hesaplamaya SK degerleri de eklenerek sistemik inflamatuvar yiike
“katk1”nin belirlenmesinde temel 68e olarak kanamali yiizey alan1 veya periodontal

inflame yiizey alan1 (PIYA) kullanilmaktadir. (221)

Susanto ve ark.‘nin yapmis oldugu bir ¢alismada DM ve periodontitisi
bulunan gruptaki PEYA, PIYA degerlerinin sistemik ve periodontal olarak saglikli
bireylerden daha yiiksek oldugu gosterilmistir. (222)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Siileyman Demirel Universitesi (SDU) Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu (Tarih: 13.04.2017, karar no: 68) onayiyla ve Helsinki
Bildirgesi kapsamindaki etik ilkeler dogrultusunda yiriitildi. Nisan 2017 ile Ocak
2019 tarihleri arasinda SDU Dis Hekimligi Fakiiltesi Geriatri Klinigi’ne basvuran
3957 hastadan 437’si arastirmaci tarafindan (ARI) muayene edildi.

3.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

SDU Dis Hekimligi Fakiiltesi Geriatri Klinigi’ne basvuran 65 yas ve iistii, 10
ve daha fazla disi olan ve calismaya katilmaya goniillii 200 hasta dahil edildi. Bu
hastalardan biyokimyasal incelemeler i¢in periodontal duruma gore secilen 80 kisilik

bir grup dort alt gruba (gingivitis; hafif, orta ve siddetli periodontitis) ayrildi.

3.2. Calismadan Hari¢ Birakilma Kriterleri

Altmis bes yasindan geng olmak, son 3 ay icerisinde periodontal
parametrelerde farklilik olusturabilecek anti-inflamatuar ve/veya antibiyotik
kullanmig olmak, 10’dan az sayida disi olmak, son 6 ay igerisinde periodontal tedavi
gormiis olmak ve calismaya katilmayr reddetmek, romatolojik ve aktif malign
hastalik Oykiisii olmasi, otoimmiin hastalik veya kemoterapi ya da radyoterapi gibi

immiin yetmezlik durumu olmasi ¢alismadan hari¢ birakilma kriterlerini olusturdu.

3.3. Anamnez, Sosyodemografik, Antropometrik ve Dental Kayitlar

Calismaya katilan her birey i¢in anamnez formu (Ek 1.) kullanilarak
sosyodemografik ozellikler (yas, cinsiyet, yillik gelir, egitim diizeyi, yasadigi evin
kira veya kendisinin olmasi, medeni durumu, ¢ocuk sayisi, tek basina veya ailesiyle
yasamasi, saglik giivencesinin olup olmamasi); medikal (sistolik/diyastolik kan
basinci, teshis edilmis ve receteli ilag kullandigi kardiyovaskiiler hastalik,
hipertansiyon, diyabetes mellitus gibi sistemik hastaliklarin varligi, sigara tiiketimi);

antropometrik Ozellikler (boy, kilo, bel ve kalca g¢evrelerinin genisligi); dental
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ozellikler (mevcut dis sayisi, cliriik/dolgulu/kanal tedavili dis sayisi, dis firgalama

siklig1) kaydedildi.

3.4. Periodontal Kayitlar

Calismamiza katilan tiim hastalarin klinik periodontal muayenesi yapilarak
sondlamada cep derinligi (CD) ve klinik atagman kayb1 (KAK) mevcut dislerin 6
bolgesinden (meziobukkal, midbukkal, meziolingual, distobukkal, midlingual,
distolingual) Williams’s sondu kullanilarak (Hu-Friedy, United States) kaydedildi.
Cep derinligi (CD) disin serbest diseti kenarindan cep tabanina olan mesafe
Olciilerek, klinik atagman kaybi (KAK) ise mine-sement sinirindan cep tabanina
kadar olan mesafe Ol¢giilerek hesaplandi. Sistemik inflamatuvar yiikiin belirlenmesi
amactyla SK disin alti bdlgesinden (meziobukkal, midbukkal, meziolingual,
distobukkal, midlingual, distolingual) var veya yok olarak kaydedildi. Sondlamada
kanama yiizdesi i¢in de tek bir disin herhangi bir ylizeyinde kanama varsa (+) olarak
degerlendirildi ve kanama olan dis sayis1i mevcut dis sayisina bdliinerek kanama
yiizdesi hesaplandi. Klinik periodontal kayitlar calismadan once kendi i¢inde kalibre
olmus bir arastirmaci tarafindan (ARI) yapildi. Kalibrasyon ve ol¢iim tutarlilig

asagida detaylandirilmistir.

3.5. Biyokimyasal Parametrelerin Incelenmesi I¢in  Gruplarin

Olusturulmasi

Biyokimyasal parametrelerin (lizozim, laktoferrin, laktoperoksidaz, slgA,
TAS, TOS, OS]) incelenmesi i¢in 200 kisilik gruptan bagvuru sirasina gore ilk 20’ser
kisi periodontal durum kriterlerine uygun olacak sekilde alt gruplar olusturdu.
Gingivitis ve periodontitis tanist 1999 Amerikan Periodontoloji Akademisi

tarafindan belirlenen kriterler dikkate alinarak konuldu. (197)

Periodontitis tanis1 alan bireyler ise periodontitisin siddetine gore hafif, orta
ve siddetli olmak iizere ii¢ alt gruba ayrildi. Komsu olmayan iki diste, en az iki
interproksimal alanda KAK > 3 mm ve CD > 4 mm veya bir bolgede CD > 5 mm
oldugunda hafif periodontitis; komsu olmayan iki diste, en az iki interproksimal

alanda KAK >4 mm veya CD > 5 mm oldugunda orta siddetli periodontitis; komsu
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olmayan iki diste, en az iki interproksimal alanda KAK > 6 mm ve en az bir

interproksimal alanda CD > 5 mm ise siddetli periodontitis olarak tanimlandi. (204)

Tim alt gruplarda periodontal hastalik tutulumunun generalize olmasina

dikkat edildi. (197)

3.6. Sistemik inflamatuvar Yiikiin Belirlenmesi

Sistemik inflamatuvar yiikiin belirlenmesi i¢in Nesse ve ark. tarafindan
atacman kaybinin toplam ylizey alanimi epitelyal ve inflamatuvar yiizey alani

acisindan 6lgen bir form kullanildi.(221)
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3.7. Arastirmacimin Kalibrasyon Protokolii Ve Ol¢iim Tutarhlig

Calismaya baglanmadan once arastirmaci (ARI) tarafindan caligmaya dahil
olmayan 5 hastanin 1 saat araliklarla periodontal parametre Ol¢iimleri (CD, KAK,

SK) yapildi ve tutarlilik derecesi 6lgiildii. Sirasiyla intraclass korelasyon katsayilar
(ICC) 0,993, 0,996 ve 0,991 olarak belirlendi (p<0,001).

3.8. Salya Orneklerinin Elde Edilmesi ve Saklanmasi

Periodontal muayeneden Once uyarilmamis total salya drnekleri (hastanin
basi one egik, emme hareketi yapmadan salyanin pasif olarak akmasina izin
verilecek sekilde) 10 dakika boyunca tek kullanimlik bir plastik bardaga biriktirilerek
elde edildi. Toplanan 6rneklerin miktar1 kaydedildikten sonra Eppendorf tiiplere
(Eppendorf MR 5415,Germany) boliiniip biyokimyasal degerlendirme zamanina
kadar -80 °C’de saklandi.

3.8.1. Salya Orneklerinin Calismaya Hazirlanmasi

Caligma glinii 10.000 g’de 15 dakika soguk santrifiij edilen Grneklerin

slipernatanlarindan ilgili parametreler asagidaki prensipler dogrultusunda caligildi.

3.8.2. Laktoferrin Calisma Prensibi

Laktoferrin diizeyinin kantitatif 6lglimii enzim-linked immunosorbent assay
(ELISA) yontemi ile ticari kit (Human Lactoferrin ELISA Kiti, Elabscience, Cin)
kullanilarak yapildi. Kit 7 nokta kalibratoér igermekteydi (0,31 ng/ml, 0,63 ng/ml,
1,25 ng/ml, 2,5 ng/ml, 5 ng/ml, 10 ng/ml, 20 ng/ml). Tiim standartlar ve 6rnekler ¢ift
calisilarak bu konsantrasyonlara karsilik gelen optik dansite verileri alindi. Prosediir
sonunda standartlarin optik dansite-konsantrasyon grafigi ¢izildi ve tiim Grneklerin
konsantrasyonlar1 bu grafikten yararlanilarak hesaplandi. Ornekler 1:700 kat diliie

edildigi igin sonuglar 700 ile ¢arpildi ve birim ng/ml olarak ifade edildi.
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3.8.3. Laktoperoksidaz Calisma Prensibi

Laktoperoksidaz diizeyinin kantitatif 6l¢limii ELISA yontemi ile ticari kit
(Human Lactoperoxidase ELISA Kiti, Elabscience, Cin) kullanilarak yapildi. Kit 7
nokta kalibrator igermekteydi (0,16 ng/ml, 0,32 ng/ml, 0,63 ng/ml, 1,25 ng/ml, 2,5
ng/ml, 5 ng/ml, 10 ng/ml). Tim standartlar ve ornekler cift ¢alisilarak bu
konsantrasyonlara karsilik gelen optik dansite verileri alindi. Prosediir sonunda
standartlarin optik dansite-konsantrasyon grafigi cizildi ve tiim Orneklerin
konsantrasyonlar1 bu grafikten yararlanilarak hesaplandi. Ornekler 1:100 kat diliie

edildigi i¢in sonuglar 100 ile ¢arpildi ve birim ng/ml olarak ifade edildi.

3.8.4. Ig A Calisma Prensibi

Ig A diizeyinin kantitatif 6l¢iimii ELISA yontemi ile ticari kit (Human sigA
(secretory Immunoglobulin A) Elisa kiti, Elabscience, Cin) kullanilarak yapildi. Kit 7
nokta kalibratér igcermekteydi (0,31 ng/ml, 0,63 ng/ml, 1,25 ng/ml, 2,5 ng/ml, 5
ng/ml, 10 ng/ml, 20 ng/ml). Tim standartlar ve oOrnekler ¢ift calisilarak bu
konsantrasyonlara karsilik gelen optik dansite verileri alindi. Prosediir sonunda
standartlarin  optik dansite-konsantrasyon grafigi ¢izildi ve tiim Orneklerin
konsantrasyonlar1 bu grafikten yararlamlarak hesaplandi. Ornekler 1:10.000 kat diliie
edildigi i¢in sonuglar 10.000 ile ¢arpild1 ve ug/ml olarak ifade edildi.

3.8.5. Lizozim Calisma Prensibi

Lizozim diizeyinin kantitatif 6l¢iimii ELISA yontemi ile ticari kit (Human
Lysozyme Elisa kiti, Elabscience, Cin) kullanilarak yapildi. Kit 7 nokta kalibrator
icermekteydi (1,25 ng/ml, 2,5 ng/ml, 5 ng/ml, 10 ng/ml, 20 ng/ml, 40 ng/ml, 80
ng/ml). Tim standartlar ve 6rnekler ¢ift calisilarak bu konsantrasyonlara karsilik
gelen optik dansite verileri alindi. Prosediir sonunda standartlarin optik dansite-
konsantrasyon grafigi c¢izildi ve tiim Orneklerin konsantrasyonlar1 bu grafikten

yararlanilarak hesaplandi. Sonuglar ng/ml olarak ifade edildi.
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3.8.6. Total Antioksidan Status (TAS) ve Total Oksidan Status (TOS)

Calisma Prensibi

Orneklerde spektrofotometrik yontemle Rel Assay Diagnostics Assay Kitleri
kullanilarak TAS ve TOS calisildi. Her iki kit de Beckmann Coulter AU 5800

otoanalizoriine aplike edildi. Ornekler cift ¢alisildi.

3.8.7. Total Antioksidan Status (TAS) Prensibi

Ornekte bulunan antioksidan maddeler, kit icindeki reaktiflerden biri olan
koyu mavi-yesil renkteki ABST radikal solusyonunu renksiz forma rediikledi ve
reaksiyon karistminin 660 nm deki absorbans degisimi 6lgiildii. Absorbans degisimi,
ornekte bulunan TAS diizeyi ile dogru orantilidir. Yontem, stabil antioksidan

standart solusyonu (E vitamini analogu) Trolox Equivalent ile kalibre edildi. (176)

3.8.8. Total Oksidan Status (TOS) Prensibi

Ornekte bulunan oksidan maddeler, ferrdz iyon selatér kompleksini ferrik
iyon haline okside etti. Ferrik iyon formu, asidik ortamda kromojen ile renkli bir
kompleks meydana getirdi. Renk olusumu; 6rnekteki oksidan molekiillerin miktari
ile dogru orantil1 oldugundan, spektrofotometrik olarak 6l¢tildii ve TOS degeri elde
edildi. Yo6ntem, hidrojen peroksit ile kalibre edildi. (177)

Elde edilen TAS ve TOS degerleri ayn1 birime g¢evrilip oksidatif stres indeksi
(OSI) asagidaki gibi hesaplandi:

OSI (arbitrary unit) = TOS (umol H,0, Eq/L) / TAS (umol Trolox Eq/L) x 100.

3.0. istatistiksel Analiz

Calismada verilerin parametrik testlerin 6n sartlarindan olan normal dagilim
gosterme ve varyanslarin homojenligini saglayip saglamadig: sirastyla Kolmogorov-
Simirnov ve Levene testleriyle kontrol edildi. On sartlarin saglandig1 dzelliklerde
ikiden fazla grup ortalamasinin karsilastirilmasinda varyans analizi teknigi, 6n

sartlarin saglanmadigi durumda ise Kruskall Wallis testi uygulandi. Varyans
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analizinden sonra grup ortalamasi arasindaki farkliliklarin belirlenmesinde Tukey
testi, Kruskall-Wallis testi sonrasinda grup rank ortalamalari arasindaki farkliliklarin

belirlenmesinde ise Bonferroni — Dunn testi uygulandi.

Calismada cinsiyet, periodontal durum, egitim diizeyi gibi siniflandirilmis
verilerin analizi i¢in ikiserli ikiserli, iki yonlii tablolar olusturularak ve Ki-Kare test
istatistigi  hesaplanarak incelenen smiflandirilmis iki  olgunun birbirinden

bagimsizlig: irdelendi.

Ayrica siirekli degiskenler arasindaki dogrusal iligkinin varhi§i Pearson
korelasyon katsayis1 hesaplanarak ortaya konuldu. Istatistiksel onemlilik igin p

degeri 0,05 olarak kabul edildi. Tiim analizler SPSS 23® (IL, ABD) kullamlarak
yapildu.
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4. BULGULAR

Arastirmaya Nisan 2017 ile Ocak 2019 tarihleri arasinda SDU Dis Hekimligi
Fakiiltesi Geriatri Klinigi’ne bagvuran ve arastirmaci tarafindan (ARI) muayene
edilen 437 hastadan 200 goniillii birey katildi. Muayene edilen bu 200 birey
arasindan 80 bireyden alinan salya ornekleri biyokimyasal incelemeler igin

kullanildi.

4.1. Sosyodemografik Bulgular

Arastirma popiilasyonunun (N=200 ve n=80) sosyodemografik &zellikleri
Tablo 1’de verildi. Periodontal durum temel alinarak olusturulan alt gruplar arasinda

sosyodemografik bulgular agisindan istatistiksel anlamli farklilik belirlenmedi

(p>0,05, Tablo 2).

Tim arastirma grubu (N=200) incelendiginde her giin disini fircalayan
bireylerde dis sayisi diizensiz dis fircalayan bireylerden anlamli olarak daha yiiksek
bulundu. Dis fircalama siklig1 periodontal parametrelerden sadece SK ylizdesini
anlamli olarak ters yonde etkiledi (p<0,05). Farkli dis fircalama siklig1 gruplar

arasinda diger periodontal parametrelerde anlamli farklilik gézlenmedi (p>0,05).

Cinsiyet, egitim diizeyi, aylik gelir, tek basina ya da ailesi ile yasama durumu,
medeni durumu, yasadigi evin kiralik veya kendisinin olmast ve ¢ocuk sayist
parametreleri klinik periodontal parametrelerde (CD, KAK, SK, PIYA, PEYA)
anlaml farklilik olusturmadi (p>0,05).
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Tablo 1. Tim gruba ait sosyodemografik parametre degerleri (N=200), (n=80)

Parametre N=200 n=80
Yas 69,38 (65-85) 68,9 (65-80)
Cinsivet Kadin 92 (%46) 30 (%32,5)
y Erkek 108 (%54) 50 (%62,5)
Okuma yazma bilmeyen 28 (%14) 6 (%7,5)
o . [kogretim 105 (%52,5) 50 (%62,5)
Egitim Diizeyi Lise 21 (%10,5) 8 (%10)
Yiiksekokul/iiniversite 46 (%23) 16 (%20)
0-1500 TL 101 (%50,5) 37 (%46,25)
Aylik Gelir 1500-3000 TL 61 (%30,5) 26 (%32,5)
>3000 TL 38 (%19) 17 (%21,25)
0 185 (%92,5) 73 (%91,25)
Sigara Tiiketimi <giinde 1 paket 11 (%5,5) 4 (%5)
>giinde 1 paket 4 (%2) 3 (%3,75)
Evinin .

. .. . Kiralik 15 (%7,5) 6 (%7,5)
Kirahk/Kendisinin o icinin 185 (%92,5) 74 (%92.5)
Olmasi

. Bekar 44 (%22) 17 (%21,25)
MEIEALPVITD 156 (%78) 63 (%78,75)

<5 185 (%92,5) 75 (%93,75)

Cocuk Sayisi >5 15 (%7,5) 5 (%6,25)
Yalmiz/Aile ile Yalniz 32 (%16) 12 (%15)
Yasamasi Aile ile 168 (%84) 68 (%85)
Saghk Giivencesi Var 200 (%100) 80 (%100)
Olup Olmamasi Yok 0 (%0) 0 (%0)
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Tablo 2. Calisma grubuna ait sosyodemografik parametre degerleri (n=80)

Ginaivitis Hafif Orta Siddetli Siddetli
Parametre (n921) Periodontitis Periodontitis Periodontitis
- (n=20) (n=20) (n=19)
% 68,9 68 68 70,78
& (65-78) (65-78) (65-74) (65-80)
Cinsivet Kadin 7 9 8 6
y Erkek 14 11 12 13
Okuma yazma bilmeyen 0 3 0
~0nq . . Hkégretim 13 12 11 12
Egitim Diizeyi Lise 3 2 1 5
Yiiksekokul/Universite 5 3 5 3
0-1500 TL 7 10 12 8
Ayllk Gelir 1500-3000 TL 9 7 4 6
>3000 TL 5 3 4 5
0 21 16 17 19
Sigara Tiiketimi <giinde 1 paket 0 4 0 0
>giinde 1 paket 0 0 3 0
Evinin Kirahk/ Kiralik 1 1 3 1
Kendisinin Olmasi Kendisinin 20 19 17 18
q Bekar 6 2 4 5
Medeni Durum Evli 15 18 16 14
<5 19 18 19
Cocuk Sayisi >5 2 2 1 19
Yalniz/Aile ile Yalniz 5 1 2 4
YasamaSI Aileile 16 19 18 15
Saghk Giivencesi Var 21 20 20 20
Yok 0 0 0 0

Olup Olmamasi

4.2. Medikal ve Antropometrik Bulgular

Aragtirma popiilasyonunun (N=200 ve n=80) medikal ve antropometrik
ozellikleri Tablo 3 ve Tablo 4’de verildi. Periodontal durum temel alinarak
olusturulan alt gruplar arasinda medikal ve antropometrik bulgular agisindan

istatistiksel anlamli farklilik belirlenmedi (p>0,05, Tablo 4).
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Tablo 3. Calisma popiilasyonuna ait antropometrik ve medikal parametre degerleri

(N=200 ve n=80)

Parametre N=200 n=80

Boy (m) 1,64 (1,43-1,84) 1,67 (1,44-1,81)

Kilo (kg) 77,19 (50-115) 78,35 (52-110)

Viicut kitle indeksi (kg/m?) 28,67 28,05

(19,81-40,25) (19,81-40,15)

Zayif (20) 2 (%1) 1(%1,3)
Normal (20-25) 27 (%13,6) 17 (%21,3)
Kilolu (25-30) 108 (%53,8) 43 (%53,8)

Obez (30-35)

Ileri obez (35-40)

Morbid obez (>40)
Bel ¢evresi (cm)
Kalca cevresi (cm)
Bel/Kalc¢a

Sistemik Durum
Var
Yok

Sistemik Hastahiklar
KVH
DM
KVH&DM
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg)

Diastolik Kan Basinci
(mmHg)

53 (%26,6)

7 (%3,5)

3 (%1,5)
103,07 (79-131)
111,82 (94-147)
0,92 (0,66-1,09)

149 (%74,5)
51 (%25,5)

82 (%41)
16 (%8)
30 (%15)

129,30 (90-200)
79,25 (60-100)

15 (%18,8)

3 (%3,8)
1(%1,3)
103,08 (80-131)
111,8 (98-142)
0,91 (0,76-1,09)

55 (%68,75)
25 (%31,25)

26 (%33)
8 (%10)
13 (%16)

129,63 (100-200)
79,75 (60-100)

Tablo 4. Calisma grubuna ait medikal ve antropometrik parametre degerleri (n=80)

Ginaivitis Hafif Orta Siddetli Siddetli
Parametre (n921) Periodontitis Periodontitis periodontitis
B (n=20) (n=20) (n=19)
VKIi (kg/m°) 27,66(£3,9) 27,75(+4,62) 27,23(+2,87) 29,70(£3,31)
Bel/Kalc¢a 0,91(+0,73) 0,918(+0,65) 0,93(£0,06) 0,94(+0,07)
Sistemik Durum
Var 12 14 16 13
Yok 9 6 4 6
Sistolik Kan
Basmci (mmHg) 127,14(x11,01) 125,78(+13,87)  132,85(£21,63)  133,75(19,62)
Diastolik Kan

Basinci (mmHg)

79,52(+8,04)

77,89(+6,3)

81,42(£9,49) 81,25(+9,57)
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4.3. Dental ve Periodontal Bulgular

Arastirma poptilasyonunun (N=200 ve n=80) dental (dis saysi, eksik, ¢iirtik,
dolgulu, kanal tedavili dis sayis1 ve DMFT, dis firgalama sikligi) 6zellikleri Tablo 5
ve Tablo 6°da verildi. Periodontal durum temel alinarak olusturulan alt gruplar
arasinda dental bulgular agisindan istatistiksel anlamli farklilik belirlenmedi (p>0,05,

Tablo 6).

Aragtirma popiilasyonunun (N=200 ve n=80) periodontal durumu Tablo 7’de
verildi. Periodontal parametre degerleri ise her iki grupta (N=200 ve n=80)
periodontal duruma gore alt gruplandirma (gingivitis, hafif, orta ve siddetli
periodontitis) yapilarak Tablo 8, Tablo 9 ve Tablo 10°da sunuldu. Tiim grupta
(N=200) sadece SK (%) parametresi gingivitis grubunda siddetli periodontitis
grubundan istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p<0,01, Tablo 9). Diger periodontal
parametreler (CD, KAK, PEYA, PiYA) gruplar arasinda farkliik gdstermedi
(N=200, p>0,05).

Periodontal parametreler 80 kisilik calisma grubunda alt gruplar arasinda
karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli farkliliklar belirlendi (p<0,05, Tablo 10).
Sondlamada kanama (%) gingivitis grubunda hafif ve siddetli periodontitis
grubundan farkli bulunmazken (p>0,05, Tablo 10), orta siddetli periodontitis
grubundan anlamli diisiik bulundu (p<0,05, Tablo 10). Hafif ve orta siddetli
periodontitis gruplarinda PEYA ve PIYA degerleri benzer (p>0,05) ve siddetli
periodontitis grubundan anlamli diistik, gingivitis grubundan anlamli biiyiik degerler
sergiledi (p<0,05, Tablo 10).

38



Tablo 5. Tiim gruba ait dental bulgular (N=200), (n=80)

Parametre N=200 n=80
Dis Sayisi 20,46+5,42 20,81+5,45
Dis Fircalama Sikhigi

Nadir 53 (%26,5) 24 (%30)

Haftada 2/3 kez

41 (%20,5)

19 (%23,8)

Her giin 106 (%53) 37 (%46,2)
Tiikiiriik akis hiz1 (ml/dk) 0,33+0,21 0,36+0,24
Eksik dis 7,46 (0-18) 7,05£5,36
Ciiriik dis 1,14+1,91 1,28+2,13
Dolgulu dis 1,56+2,13 1,51£2,18
Kanal tedavili 0,89+1,43 0,92+1,63
C/D/K dis sayisi 3,58+3,03 3,67+3,27
DMFT 11,04+5,67 10,76+5,72
Tablo 6. Calisma grubuna ait dental bulgular (n=80)
Ginaivitis Hafif Orta Siddetli Siddetli
Parametre (n921) Periodontitis Periodontitis  Periodontitis
- (n=20) (n=20) (n=19)
Dis sayis1 22.,47+5,33 21,40+5,03 18,65+6,08 20,63+4,92
Dis Fircalama Sikhigi
Nadir 4 7 8 5
Haftada 2/3 kez 5 4 5 5
Her giin 12 9 7 9
(Tr;‘.lia‘ﬂ;'k AR HizL ) 4s00.18) A 042(2029) AB 026(2024)B  0.26(20,16) B

Istatistiksel olarak anlamli farkliliklar harf ile gdsterilmistir (p<0,05). Anlamli farklilik olmayan
gruplarda ayn1 harf kullanilmistir (p>0,05).
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Tablo 7. Periodontal duruma gore tiim grubun siniflandirilmast (N=200), (n=80)

Parametre Birim N=200 N=80
. Gingivitis 84 (%42) 21 (%26)
*
el G Periodontitis 116 (%58) 59 (%74)
Gingivitis 84 (%42) 21 (%26)
. Hafif Periodontitis 72 (%36) 20 (%25)
*%
Periodontal durum Orta Siddetli Periodontitis 25 (%12,5) 20 (%25)
Siddetli Periodontitis 19 (%95) 19 (%24)

* Armitage GC. Development of a classification system for periodontal diseases and conditions. Annals of periodontology.
1999;4(1):1-6.

** Eke PI, Page RC, Wei L, Thornton-Evans G, Genco RJ. Update of the case definitions for population-based surveillance of
periodontitis. Journal of periodontology. 2012;83(12):1449-54.

Tablo 8. Tiim gruba ait periodontal muayene bulgulari (N=200), (n=80)

Parametre N=200 n=80

CD (mm) ?1’?511-5,43) ?1’,7(?1-5,43)
KAK (mm) ?i?f?-8,94) ?1,,7:7-8,94)

SK % ?fé(_)foo) ?1633",15-100)
PEYA (mm?) %g; 3’3?_82840,79) (13?)??(?,,6159-2840,79)
PIYA (mm?) Zzz,ég-ozsm,?g) %5?;1319}2840.79)

Tablo 9. Tiim gruba ait periodontal muayene bulgular1 (N=200)

Gingivitis Hafif Orta Siddetli Siddetli
Parametre (n=g4) Periodontitis Periodontitis Periodontitis
(n=72) (n=25) (n=19)
CD (mm) 2,29(%0,72) 2,33(x£0,91) 2,54(%1,16) 4,07(+0,57)
KAK (mm)  4,26(1,15) 3,95(+1,64) 4,21(+1,88) 6,16(x0,75)
SK (%) 89,51(+19,13) A 80,67(+27,33) A 77,59(+35,36) AB 63,57(+38,20) B

PEYA (mm?) 1002,30(:551,70) 1059,66(533,04) 1071,23(£555,28) 1004,35(436,53)
PIYA (mm?) 729,55(533,08) 735,98(x570,43) 788,38(£694,24)  489,12(+420,57)

Istatistiksel olarak anlamli farkhliklar harf ile gdsterilmistir (p<0,05). Anlamli farklilik olmayan
gruplarda ayni harf kullanilmistir (p>0,05).
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Tablo 10. Calisma grubuna ait periodontal muayene bulgular1 (n=80)

Ginaivitis Hafif Orta Siddetli Siddetli
Parametre (n921) Periodontitis Periodontitis periodontitis
- (n=20) (n=20) (n=19)
CD (mm) 1,63C 2,67B 3,09B 3,82 A
(1,01-2,72) (1,66-3,54) (1,66-4,21) (2,76-5,43)
3,08C 4,34B 535 A 6,24 A
KAK(mm) (1,67-5,11) (2,92-7) (3,05-7,38) (3,29-8,94)
SK % 76,05 B 81,63 AB 96,77 A 95,28 AB
0 (23,07-100) (13,6-100) (51,85-100) (14,28-100)
PEYA ) 807,32 A 1294,42 B 1380,39 B 1878,64 C
(mm?) 336 65.1635,22)  (745,87-2280,35)  (459,08-2536,04)  (957,33-2840,79)
PIYA (mm?) 463,96 C 957,55 B 1129,66 B 1878,64 A

(63,29-1635,22) (51,91-1897,13) (288,75-2033,72) (957,33-2840,79)

Istatistiksel olarak anlamli farkliliklar harf ile gosterilmistir (p<0,05). Anlamli farklilik olmayan
gruplarda ayn1 harf kullanilmistir (p>0,05).

4.4. Salyada Incelenen Biyokimyasal Parametre Bulgulari

Salya akis hiz1 ortalamasi 0,328 + 0,217 ml/dk (N=200), 0,364 + 0,241
(n=80) olarak belirlendi. Tablo 10’da salyada incelenen biyokimyasal parametre
degerleri sunuldu. Incelenen parametrelerden TAS, TOS ve OSI degerleri gruplar
arasinda istatistiksel acgidan anlamli farklilik gostermedi (p>0,05, Tablo 11).
Laktoferrin, laktoperoksidaz, sIgA gingivitis grubunda siddetli periodontitis grubuyla
benzer degerler sergiledi (p<0,05). Laktoperoksidaz gingivitis, orta siddetli
periodontitis, hafif periodontitis gruplarinda sirasiyla anlamli olarak azalirken
(p<0,05) siddetli periodontitis grubunda sadece hafif periodontitis grubundan anlamli
olarak daha yiiksek bulundu (p<0,05, Tablo 11). Salya lizozim diizeyleri siddetli
periodontitiste birbirine benzer diizeyler sergileyen diger lic gruptan anlamli olarak
daha yiiksek bulundu (p<0,05, Tablo 11). Orta siddetli periodontitis grubunda sIgA
diizeyi birbirine benzer degerler sergileyen gingitis ve siddetli periodontitis

gruplarindan daha fazla idi (p<0,05, Tablo 11).
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Tablo 11. Caligma grubuna ait biyokimyasal parametre degerleri (n=80)

Gingivitis Haf_if N Ort_a Sidd_et_li Sid(_ietli N
Parametre (n=21) Periodontitis Periodontitis periodontitis
(n=20) (n=20) (n=19)
Lizozim (ng/ml) 1,330 B 1,326 B 1,397 B 2,034 A
(£0,306) (#0,180) (£0,275) (£1,050)

811,429 AB 569,748 B 1082,393 A 452,94 AB
(+1017,287) (£537,435)  (£875,970)  7(+322,433)
Laktoperoksidaz =~ 522,869 A 125553 C 406,250 B 381,871 AB
(ng/ml) (£244,634)  (£133,960) (£318,770)  (£200,425)
181,095B 184,073 AB 225,370 A 167,489 B
(+38,016)  (+49,982) (+62,730) (+22,539)

Laktoferrin (ng/ml)

SIgA (ng/ml)

TAS (mmol Trolox 0,724 0,905 0,794 0,667
equiv./L) (£0,373) (£0,516) (£0,333) (£0,312)
TOS (umol H202 27,559 30,229 39,574 19,126
equiv./L) (+41,937)  (+49,918) (£52,375) (+18,811)
osl 3,569 2,755 4,536 3,220
(+5,720) (+2,876) (+4,861) (+4,069)

Istatistiksel olarak anlamli farkliliklar harf ile gosterilmistir (p<0,05). Anlamli farklilik olmayan
gruplarda ayn1 harf kullanilmistir (p>0,05).

4.5. Korelasyonlar

Tiim grupta (N=200) incelenen parametreler arasindaki istatistiksel olarak
anlamli korelasyonlar Tablo 12’de, periodontal parametreler arasindaki anlamli
korelasyonlar Tablo 13’de (n=80), biyokimyasal parametreler arasindaki istatistiksel
olarak anlamli korelasyonlar Tablo 14’de (n=80), periodontal ve biyokimyasal
parametreler arasindaki istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar Tablo 15’de (n=80)

sunuldu.

Tilim arastirma grubunda (N=200) antropometrik degerlerle (kilo, bel ve kalca
cevresi) PIYA degerleri arasinda anlamli negatif korelasyonlar bulundu (p<0,05,

Tablo 12).

Periodontal ve biyokimyasal parametreler arasindaki anlamli korelasyonlar
incelendiginde laktoferrin ve laktoperoksidazin PEYA ile negatif, lizozimin ise CD,
KAK, PEYA ve PIYA ile anlamli pozitif korelasyonlar sergiledigi goriildii (n=80),
p<0,05, Tablo 15).
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Lizozim ile yaptig1 negatif korelasyon (rho= -0,265, p=0,026) haricinde, salya
parametreleri ve TAH arasinda anlamli korelasyon belirlenmedi (p>0,05). Klinik
periodontal parametrelerde CD ve KAK, TAH ile anlamli negatif korelasyonlar
gosterdi (Tablo 15, p<0,05).

Tablo 12. Tim gruba ait korelasyonlar (N=200)

Parametreler rho p

Yas-Sistolik Kan Basinci 0,174 0,014
Kilo- SK% -0,146 0,04
Kilo-PIYA -0,141 0,047
TAH-Kal¢a Cevresi -0,256 0,002
PIYA-Bel Cevresi -0,146 0,040
Kalca Cevresi-PIYA -0,195 0,006

Tablo 13. Calisma grubuna ait periodontal parametreler arasindaki korelasyonlar
(n=80)

Parametreler rho p

CD(mm)-Dis sayisi -0,310 0,005
CD(mm)-KAK(mm) 0,835 0,001
CD(mm)-SK% 0,427 0,001
CD(mm)-PEYA(mm?) 0,601 0,001
CDort(mm)-PiYA(mm? 0,710 0,001
Dis sayis1- KAK(mm) -0,391 0,001
Dis sayis1-SK% -0,221 0,049
Dis sayis1- PEYA(mm?) 0,475 0,001
KAK(mm)-SK% 0,391 0,001
KAK(mm)- PEYA(mm?) 0,461 0,001
KAK(mm)- PIYA(mm?) 0,567 0,001
SK%- PIYA(mm?) 0,577 0,001
PEYA(mm?)- PIYA(mm?) 0,860 0,001
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Tablo 14. Calisma grubuna ait biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyonlar

(n=80)

Parametreler rho p

Laktoferrin(ng/ml)-Laktoperoksidaz(ng/ml) 0,405 0,001
Laktoferrin(ng/ml)-TAS(mmol Trolox equiv./L) 0,586 0,001
Laktoferrin(ng/ml)-TOS(umol H202 equiv./L) 0,500 0,001
Laktoferrin(ng/ml)-OSI 0,331 0,003
Laktoperoksidaz(ng/ml)-sIgA(ng/ml) 0,250 0,026
Laktoperoksidaz(ng/ml)-TOS(umol H202 equiv./L) 0,227 0,043
Laktoperoksidaz(ng/ml)-OSI 0,269 0,016
TAS(mmol Trolox equiv./L)-TOS(umol H202 equiv./L) 0,451 0,001
TOS(umol H202 equiv./L)-OSI 0,847 0,001

Tablo 15. Calisma grubuna ait periodontal ve biyokimyasal parametreler arasindaki

korelasyonlar (n=80)

Parametreler rho p

CD(mm)-Lizozim(ng/ml) 0,383 0,001
Dis sayisi- Laktoferrin(ng/ml) 0,233 0,038
KAK(mm)- Lizozim(ng/ml) 0,324 0,003
PEYA(mm?2)-Laktoferrin(ng/ml) -0,308 0,005
PEYA(mm?2)-Laktoperoksidaz(ng/ml) -0,225 0,045
PEYA(mm2)- Lizozim(ng/ml) 0,299 0,007
PIYA(mm2)- Lizozim(ng/ml) 0,369 0,001
TAH (ml/dk)-CD (mm) -0,339 0,004
TAH (ml/dk)-KAK (mm) -0,276 0,021
TAH (ml/dk)- Lizozim(ng/ml) -0,265 0,026
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5. TARTISMA

Bu calisjma SDU Dis Hekimligi Fakiiltesi Geriatri Klinigi'ne basvuran,
Isparta ve cevresinde yasayan geriatrik bireylerin (65 yas ve {lstli) periodontal
durumlarinin degerlendirilmesi ve salyanin antibakteriyel bilesenlerinin periodontal
hastalik patogenezindeki roliiniin geriatrik popiilasyonda incelenmesi amaciyla
yiriitildi.

Yetiskin bireylerde mortalite diizeyinin azalmasi ve diisilk dogurganlik orani
sebebiyle diinyanin c¢ogu iilkesinde yasli niifus miktar1 giin gegtikte artmaktadir.
Gegtigimiz ylizyllda bu demografik degisim daha ¢ok gelismis iilkelerde
gozlenirken, giinlimiizde artik gelismekte olan iilkelerde de gozlenmeye baslanmistir.
(223) Diinya Saglik Orgiitii’niin 2015 yilinda diizenledigi rapora gore, niifusun
yaslanmasinin iki esas nedeni bulunmaktadir. Ilki toplumda dogum kontrol
yontemlerinin de artmasi nedeniyle dogum oranlarinin diismesidir. Diger 6nemli
neden ise ¢ogu lilkede bireylerin ortalama yasam siiresinin uzamasidir. Son 50 yilda
kiiresel boyutta gerceklesen sosyo-ekonomik kalkinmanin burada etkisi oldugu
diistintilmektedir. (224) Ayrica onceki yiizyillara nazaran kronik ve bulasici
hastaliklar sonucunda meydana gelen erken mortalite oranlarinin diigmesi, barinma,
beslenme ve asillama alanindaki tibbi gelismeler ve Onemli bir konu olan
antibiyotiklerin kesfi yasadigimiz yiizyilda yasam siirelerinin uzamasinda etkili

olmustur. (225)

Diinya Saglik Orgiitii’niin 1998 yilinda yaymlamis oldugu bir rapora gére;
sayisal olarak en fazla yaslh bireyin yasadig iilkeler sirasiyla, Cin (106 milyon), daha
sonra Hindistan (59,6 milyon), Amerika Birlesik Devletleri (38,7 milyon) ve Japonya
(27,7 milyon) olarak belirlenmistir. (226) Giiniimiizde 65 yas ve {istii bireylerin
sayis1 5 yasindan kiigiik cocuklarin sayisin1 gegmis durumdadir. Niifusun yaslanmasi
ozellikle Kuzey Amerika' da (Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada), batt Avrupa'
da (Almanya ve Ispanya) ve kuzey-dogu Asya' da (6zellikle Japonya ve Giiney Kore)
belirgindir. (227, 228)

Yasam sliresinin uzamasiyla ¢ok ileri yash grubunun (85 yas ve tizeri) yash
nifus i¢indeki oraninin artmasi beklenmektedir. Cok ileri yasli niifus oraninin

gelismis iilkelerde toplam yaglh niifusunun % 12’sini, gelismekte olan tlkelerde ise
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toplam yash niifusunun % 6’sin1 olusturmasi beklenmektedir. (229) Her bir iilke
veya bolgeye Ozgii kiiltiirel, ekonomik ve sosyal faktorler, agiz sagligi da dahil
olmak tlizere saglikli yaslanmayi tesvik etmek i¢in bir plan gelistirmenin onemli

oldugunu gostermektedir. (230)

Bu demografik degisimler iilkemizde de diinyayla parallellik gdstermektedir.
Cumbhuriyet’ten sonra 1927 yilinda yapilmis olan ilk niifus sayiminda Tiirkiye niifusu
13,6 milyon olarak belirlenmistir, 1960 yilinda ise niifus iki katina ¢ikarak 27,8
milyon kisiye ulagsmistir. Daha sonraki yillarda uygulanan aile planlamasi
yontemleri, egitim diizeyinde artis, kirsaldan kente gbclin artmasi gibi nedenlerle

1980 yilindan sonra dogurganlik oranlarinda azalma gozlenmistir. (231-234)

Yaslt niifus iilkemizde diger yas gruplarina goére daha fazla artis
gostermektedir. Toplam niifus artis hiz1 Tiirkiye’de 2013 yilinda % 13,7 iken, yash
niifusun artis hiz1 ise bu oranin yaklasik 3 kat1 (% 36,2) olarak belirlenmistir. (234)
Ulkemizde yash niifusun toplam niifus icindeki payr 1940 yilinda % 3,5, 1970’ de %
4,4,2012°de % 7,5, 2013 yilinda % 7,7 iken, 2014 yilinda bu oran % 8,0 ve 2016°da
% 8,3 olacak sekilde yillar gectikge artmustir. (234, 235) Niifus tahminlerine gore ise
yaslt niifus oraninin 2023 yilinda % 10,2’ye, 2050 yilinda ise % 20,8’e cikacagi
ongoriilmektedir. Yash niifus oranina gore iilkeler siralamasinda Tiirkiye 2016

yilinda 66. sirada yer almaktadir. (232, 234, 235)

Bulasic1  hastaliklardan  ziyade kronik hastaliklarin  neden oldugu
multimorbiditenin yliksek bir artis gosterdigi yaslilik doneminde kaliteli ve diizenli
saglik hizmetleri almak yasli hastalar i¢in 6nemli hale gelmektedir. Bu nedenlerden
dolayr yashh niifus igin evde bakim hizmetlerinin yayginlastirilmasi, saglk
hizmetlerine ulagimlarinin kolaylastirilmasi, yaslilik donemiyle o6zellikle ilgilenen
uzman saglik personellerinin yetistirilmesi i¢in yeterli altyapt olusturulmasi,
yaglilara hizmet veren hastane, rehabilitasyon merkezi ve huzurevleri gibi kurumlarin
sayilarinin ve kalitelerinin arttirilmasi ve tiim bunlarin gercgeklestirilebilmesi igin

yeterli biitgenin ayrilmasi gerekmektedir. (223)

Geriatrik bireylerin yasam kalitesini artirmak i¢in genel saglik kadar agiz, dis
ve periodontal saglhigina da verilen 6nem ve ilgili biitce de arttirilmalidir. Etkin

koruyucu ve tedavi edici protokollerin gelirstirilebilmesi igin yashi popiilasyonun
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agiz, dis ve periodontal saglik durumunun ve tedavi gereksinimlerinin belirlenmesi
sarttir. Calismamiz bu diislince ile yiiriitiilmiis ve yash bireylerin agiz, dis ve
periodontal saglik durumunu belirlemek ve etkileyen faktorleri arastirmayi

amaclamugtir.

Calismamiza yaglar1 65-85 (ort: 69,38 + 4,22) arasinda olan, 108 erkek (% 54),
92 kadin (% 46) toplam 200 birey katilmistir. Bu bireyler egitim diizeyi, aylik gelir,
sigara tiiketimi, medeni durum, ¢ocuk sayisi, yasadigi evin kiralik veya kendisinin
olmasi, yalniz veya ailesi ile yasamasi ve saglik gilivencesi olup olmamasi gibi farkl
sosoyodemografik yonlerden incelenmistir. Arastirmaya katilan bireylerin tiimiiniin
saglik giivencesi oldugu, % 92’sinin kendi evinde oturdugu belirlenmistir. Ailesi ile
yasayan bireyler % 84, yalniz yasayan bireyler ise % 16 oraninda bulunmustur. Aylik
gelir diizeyleri incelendiginde % 50,5’inin ¢aligmanin yapildigi dénemdeki asgari
ticretin altinda ve yalmizca % 19’unun 3000 TL iizerinde aylik kazanci oldugu
belirlenmistir. Eren ve ark.’nin ¢alisma grubunu olusturan 101 bireyin yaklasik %
12’sinin maddi gelirinin olmadigi, % 41’inin maddi gelirinin o donemdeki asgari
icret tutarinda ya da altinda oldugu, % 42’sinin maddi gelirinin asgari ticret-1000
TL. arast oldugu, % 6’sinin 1000 TL ve tizeri geliri oldugu bildirilmistir. (5)

Calismamizda medeni duruma bakildiginda % 22’sinin bekar/dul, % 78’inin
evli oldugu, 185 bireyin 5’in altinda ¢ocuk sahibi oldugu, 15 bireyin ise 5 ve iizeri
sayida cocuk sahibi oldugu belirlenmistir. Arastirmamiza katilan popiilasyonun %
14’iniin okuma yazma bilmedigi, % 52,5’inin ilkdgretim, % 10,5’inin lise, %
23’iinitin de yiliksekokul veya {iiniversite mezunu oldugu belirlenmistir. Eren ve
ark.’nin Izmir’de yash bakim evlerinde kalan 65 yas ve iizeri 67 kadin 34 erkek
toplam 101 bireyle ilgili yaptig1 bir ¢calismada bireylerin % 23,8’inin okuma yazma
bilmedigi, % 57’sinin ilkogretim % 19’unun ise lise ve iizeri okullardan mezun
oldugu belirlenmistir. (5) Isve¢’te 1992-2011 yillar1 arasinda yasl bireyde yapilan bir
caligmada, 1992 yilinda en fazla ilkokul egitimi almig bireylerin orant % 77, daha
ileri egitim almis bireylerin orani ise % 23 olarak bildirilmistir. Arastirmanin
devaminda ayni veriler 2011 yilinda incelendiginde en fazla ilkokul egitimi almis

bireylerin oran1 % 58’e diiserken daha ileri egitim almis bireylerin oran1 % 42 olarak

belirlenmistir. (236)
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Calismamiza katilan bireylerin % 92,5’inin sigara kullanmadigi, % 5,5’inin
ginde 1 paketten az, % 2’sinin ise glinde 1 paket ve lizeri sigara tlikettigi
belirlenmistir. Eren ve ark. tarafindan iilkemizde yapilan bagka bir ¢alismada ise
caligmaya katilan bireylerin % 25’inin yasamlarinin herhangi bir evresinde sigara
kullandigi, yaklasik % 75 ’inin hi¢ sigara kullanmadigi, % 12’sinin halen sigara
kullanirken, % 13’tniin sigaray1 birakmis oldugu belirtilmistir. (5) Meksika’da 60
yas ve iizerindeki bireylerde yapilmis bir arastirmada ¢aligmaya katilan bireylerin %
13’iniin sigara kullandig1 belirlenmistir. (237) Amerika’da 50-70 yaslar1 arasindaki
yasli bireylerde yapilan baska bir arastirmada ise, sigara kullanimi oran1 % 19 olarak
bulunmustur.(238) Unliier ve ark.’nin iilkemizde huzurevlerinde yasayan 216 birey
tizerinde yaptiklar1 ¢aligmada, sigara kullanan bireylerin oram1 % 20 olarak

belirlenmistir. (10)

Calismamiza katilan bireylerin % 41’inin KVH, % 7’sinin DM ve % 17’sinin
hem KVH hem de DM olmak iizere % 7’inin teshis edilmis ve receteli ilag
kullanimiyla beraber sistemik bir hastaligi oldugu, % 25,5’inin ise teshis edilmis
herhangi bir sistemik hastalig1 olmadigi belirlenmistir. Eren ve ark. yapmis olduklari
calismada calisma grubunun yaklasik % 80’inin sistemik bir hastaligi oldugu ve
KVH prevalansiin % 54 oldugu bildirilmistir. (5) Uzun ve ark. 'nin Ankara’da dis
hekimligi fakiiltesine bagvuran 105 yash bireyde yapmis oldugu arastirmada, KVH
%?54,1 ile en fazla goriilen hastalik grubunu olusturmustur. (15) Amerika’da yapilmis
bir arastirmada da, 64 yas iizeri yash bireylerde KVH’1n en sik goriilen hastalik
grubu oldugu belirlenmistir. (89) Cin' de yash bireylerle yapilan bir ¢aligmada hem
hipertansiyon prevalansinin arttig1 hem de bu hastaliga kars1 farkindaligin hastaligin
tedavi ve kontroliinii arttirdigi bildirilmistir. (239) Calismamizda elde edilen kan
basinci Olgiimlerine gore ortalama sistolik ve diastolik kan basinci diizeylerinin
129,30- 79,25 mmHg oldugu ve periodontal duruma gore olusturulan gruplar
arasinda fark olmadigi belirlenmistir. Arastirma grubumuzdaki KVH yiizdesi

literatiirle uyumlu sekilde yiiksektir.

Yapilan arastirmalarda periodontal hastaliklarin KVH (240-242), diyabet
(243-245), pulmoner hastaliklar (246-248), Romatoit Artrit (249, 250), Alzheimer
hastalig1 gibi kognitif hastaliklar (251-254), oral ve sindirim sistemi kanserleri (255-
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259) gibi gesitli sistemik hastaliklar ve durumlara neden olabilecegi bildirilmistir.

(260, 261)

Diger yandan sistemik hastaliklarin da periodontitis prevalansi {izerinde etkili
olabilecegi gdsterilmistir. (262) Ornegin tip 2 DM’lu bireylerde metabolik kontrol ile
periodontal sagik arasinda pozitif korelasyon oldugu ve HbAlc diizeylerindeki
artisin periodontal hastalik siddetinde etkili oldugu bildirilmistir. (222, 263) Kiran ve
ark.’nin 44 DM’lu katilimciyla yaptiklar: bir ¢alismada periodontal tedavi sonrasi PI,
GI, CD, KAK, SK ve HbAlc degerlerinin periodontal tedavi almayan gruba kiyasla
anlamli olarak diigiik oldugu belirlenmistir. (264) Bu durum DM ve periodontitisin
birbirini ¢ift yonlii olarak etkilediginin bir gostergesidir. Calismamizda farkli
periodontal duruma sahip gruplar arasinda sistemik hastalik varligi farklilik
gostermemistir. Periodontal hastaligin sistemik hastaligin kendisi ve bazen sistemik
hastalifa yonelik olarak kullanilan ilaclarla ekilesimi diisiiniildiiglinde, gruplar

arasinda sistemik hastalik varlig1 acisindan farklilik olmamasi 6nemlidir.

Antropometrik  bulgular incelendiginde tiim grubun (N=200) VKIi
ortalamasinin 28,67 oldugu; bireylerin % 1’inin zayif, % 53,8’inin kilolu, %
26,6’sinin obez ve yalnizca % 15,6’sinin normal kiloda oldugu belirlenmistir.
ABD’de 65 yas ve iizeri toplam 1511 bireyle yapilan bir ¢alismada VKI degerleri
incelendiginde katilimcilarin = % 34’iliniin zayif, % 36’simnin normal kilolu ve %
30’unun kilolu oldugu belirlenmistir. (265) ABD’de yapilan baska bir arastirmanin
1988-1994 'teki verileri 2009-2010 yillar1 ile karsilastirildiginda tiim yas gruplarinda
ve tiim irklarda VKI degerlerinin artii bildirilmistir. (266) Arastirma
popiilasyonumuzda VKI diizeylerinin genel olarak yiiksek oldugu (kilolu ve obez
hastalarin popiilasyonun ¢ogunu olusturdugu), ancak periodontal duruma gore

olusturulan gruplar arasinda fark olmadig1 gézlenmektedir.

Calismamizda bel ve kalga ¢evresi 6lgiimleri sirasiyla ortalama 103,07 + 9,82
cm ve 111,82 £+ 8,58 cm bulunarak bu degerler oranlandiginda ise ortalama 0,92
olarak bulunmustur. Cesitli arastirmalarda obezite ile periodontal hastalik arasindaki
iliski incelenmis ve obezitenin periodontal hastalik i¢in onemli bir risk faktori
oldugu bildirilmistir. (267-271) Mohammed ve ark.‘nin (272) yaptiklar1 ¢alismada

geng bireylerde periodontal hastalik prevalansi ile obezite arasinda 6nemli bir iligki
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oldugunu, fakat orta yashh ve eriskin grupta herhangi bir iligki olmadigini
gostermiglerdir. Huang ve ark. (273) kadinlarda obezitenin periodontal hastalik i¢in
risk olusturdugunu belirtmektedirler. Duran ve ark. yaptiklar1 ¢alismada yaslar1 24-
67 arasinda degisen obez ve morbid obez grubundaki kadin hastalarin CD, KAK ve
GI skorlarmin kontrol grubundan farkli olmadigimi bildirmislerdir ve obezitenin
periodontal hastaliklar i¢in risk olusturmayacagi fikrini ileri siirmiislerdir. Ancak
Stevens ve ark.’nin (274) yaslar1 60-72 arasinda degisen erkek bireylerde yaptiklari
calismada periodontal hastalik prevalansi ile obezite arasinda onemli bir iligki
oldugunu gostermislerdir. Yetkin Ay ve ark.’nin yaslar1 14-70 arasinda degisen 205
bireyle yaptiklar1 bir ¢aligmada katilimcilarm ortalama VKI degerleri 25.69 + 5.27
olarak bildirilmistir. Ayrica CPITN ile yas, VKI, bel/kalga oran1 ve yagllik degerleri
arasinda da giiglii pozitif korelasyonlar belirlenmistir. (275) Calismamizda belirlenen
PiYA’nin bel ve kalca gevresi ile sergiledigi negatif korelasyonlar (N=200) giincel
literatiirle ortiismemektedir. Ancak ayni korelasyonlar periodontal duruma gore
olusturulan arastirma grubunda (n=80) gozlenmemistir. Bahsedilen korelasyonlarin
grup i¢indeki periodontal hastalik siddet ve dagilim agisindan homojen olmamasiyla
aciklanabilir, ayn1 grup (N=200) periodontal alt gruplara ayrildiginda SK disinda

hicbir periodontal parametrede farklilik sergilememistir.

Diger sosyodemografik ve medikal faktorler gibi antropometrik veriler de
periodontal duruma gore siniflandirilan gruplar arasinda farklilik gostermemistir.
Buradan hareketle ¢alisma popiilasyonumuzda (n=80) periodontal saglik durumunun
sosyodemografik, medikal ve antropometrik faktorlerden bagimsiz oldugu

sOylenebilir.

Yash bireylerin ¢ogu tiim insanlar gibi yasamlarinin kalan siiresini yasam
dongiisiiniin sonundaki degerli yillarin saglikli, eglenceli ve iiretken, bir bagka
deyisle daha kaliteli ve daha saglikli ge¢irmek istemektedirler. Agiz saghg da
siiphesiz yash bireyler i¢in yasam kalitesinin &nemli bir belirleyicisidir. Ornegin,
kotil agiz saghigr dis kaybina, rahatsizlik ve agrilarin yani sira konugma, ¢igneme ve
yutma gii¢liigiine yol agarak yasam kalitesini belirgin sekilde azaltabilir. (265, 276)
Yasli Japon bireylerde yapilan bir ¢alismada kot agiz sagligiin beslenmede
yiyecek se¢imlerini sinirlayabilecegi gosterilmistir. (277) Ayrica kotli agiz sagliginin

bireyin sosyal ve duygusal saglhigini dolayisiyla yasam kalitesini etkileyebilecegi
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distintilmektedir. (240, 278-281) Yapilan farkli ¢alismalarda dis kaybi ve
periodontitisin  dzgiiven kaybma neden olabilecegi gozlenmistir. (276, 279)
Japonya’da ilan edilen Tokyo Deklarasyonu’nda ana hedef olarak yasli bireyler
g6zoniine alindiginda esas amacin 80 yasina kadar tiim bireylerde 20°deN fazla disi
agizda tutmak olduguna karar verilmistir. (282) Bu karar “fonksiyonel dis tinitesi”

kavramiyla da uyumludur. (214)

Dental veriler incelendiginde arastirmamizdaki bireylerin mevcut dis sayist
ortalama 19,95 + 5,95 olarak belirlenmistir. Toplam dis sayis1 degerlendirildiginde
eksik dis % 36,45 (ort: 7,46 + 5,27), cliriik dis % 5,58 (ort: 1,14 £ 1,91), dolgulu dis
%7,64 (ort: 1,56 + 2,13), kanal tedavili dis % 4,38 (0,89 £+ 1,43); DMFT indeksinin
ise ortalama 11,04 + 5,67 oldugu belirlenmistir. Eren ve ark.’nin yapmis oldugu
calismada cirilk dis sayist ortalamasinin 0,97 + 1,72, dolgulu dis sayisi
ortalamasinin 0,27 + 0,92 oldugu belirlenmistir. (5) Gokalp ve ark.’nin yaptigi
arastirmanin sonuglarina gore yasl bireylerde ciirlik dis sayis1 ortalamasi 2,7 + 3,1
dolgulu dis sayisi ortalamasi 0,6 + 1,5 olarak bildirilmistir. (10) Avustralya’da 70 yas
ve lizerindeki bireylerde yapilmis bir arastirmada her bireyin ortalama 8,3 dolgulu
disi oldugu tespit edilmistir. (9) Avrupa’da 1986-1996 yillar1 arasinda yas araligi 65-
74 arasinda olan yasli bireylerle yapilan bir ¢calismada DMFT indeksi 22.2-30.2
olarak belirlenmistir. (95) Ulkemizde yapilan bir ¢alismada DMFT indeksi 35-44
yasta 10,8, 65-74 yas araliginda 25,8’e ¢ikmaktadir. (10) Arastirmamizdaki bulgular
ayn1 yas araligindaki bireylerle ilgili yapilan yukarida atfedilen g¢alismalardaki
DMFT  indeksi degerlerinden daha disik  bulunmustur. Bu  durum
poplilasyonumuzun tedavi olmak amaciyla bagvuran hastalardan olusmasi nedeniyle

ortaya ¢ikmis olabilir.

Ulkemizde yapilan diger ¢alismalar ve bizim ¢alisma popiilasyonumuzdaki
sonuglar dikkate alindiginda dolgulu dis sayisinin da diisiik oldugu gozlenmistir.
Calisma popiilasyonumuzun tiimiiniin sosyal glivencesinin olmasina ve tedavi olmak
amactyla basvurmus olan hastalardan olusmasina ragmen, restorasyonlu dislerin az
sayida olmasi ilging bir bulgudur. Ulkemizde ciiriik dislerin restorasyonlarla tedavi
edilmesinden ziyade ¢ekildiginin bir gostergesi olabilir. (5, 10) Bu konuya odaklanan

farkli caligsmalar yapilmasi gereklidir.
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Periodontal atagman kaybi, dis kaybinda onemli bir faktdr olup, kok
yiizeylerinin agiga ¢ikmasina sebep olarak kok yilizey clirligii riskini artirmaktadir.
Dissizlik oranlarinin azalmasmin sonucunda yasli bireylerde periodontal hastalik
prevalansinda artig gézlenmektedir. Bu durum o6zellikle agiz hijyen prosediirlerini
etkili sekilde gegeklestiremeyecek olan veya bu prosediirler i¢in baskalarina bagimli

durumda olan yasl1 bireyler i¢in ciddi problem olusturmaktadir.

Calisma popiilasyonumuz baskalarina bagimli  olmayan bireylerden
olusmaktaydi. Agiz hijyen prosediirleri agisindan incelendiginde dislerini hergiin
firgalayan bireyler arastirma popiilasyonun % 53’iinii, haftada 2/3 kez fircalayanlar
% 21’ini, nadiren fircalayanlar ise % 27’sini olusturdugu goriildii. Eren ve ark.’nin
yaptig1 calismada bireylerin yaklasik % 43’iiniin nadiren, % 10’unun 2-3 giinde bir
kez, % 47’sinin her giin dislerini firgaladigi bildirilmistir. (5) Yapilan diger
caligmalarda giinde 2 kez dislerini firgalayanlarin oran1 Tirkiye’de % 28 (10),
Danimarka’da % 54 (283), Litvanya’da % 30 (284), Ingiltere’de % 31 (285),
Japonya’da % 85 (286) olarak tespit edilmistir.

Periodontal saglik durumuna goére olusturulan alt gruplar arasinda dental
ozellikler (dis sayisi, clriik/dolgulu/eksik dis sayisi, DMFT, dis firgalama sikligi)
acisindan farklilik bulunmamaktadir. Bu 6zellikler ¢alisma popiilasyonumuzda

peridontal durumu etkilememistir.

Periodontal durum incelendiginde arastirmamiza katilan bireylerin tiimiinde
periodontal hastalik varligi tespit edilmistir. Tim bireylerin (N=200) % 42’sinde
gingivitis, % 58’inde periodontitis oldugu; periodontitisin siddeti incelendiginde
katilimcilarin % 36’sinda hafif, % 13’linde orta siddetli, % 10’unda ise siddetli
periodontitis varligi belirlenmistir. Amerika’da 1511 yasli birey iizerinde yapilan bir
arastirmada periodontitis prevalansi % 68, siddetli periodontitis prevalansi ise % 11
olarak belirlenmistir. (265) Eren ve ark.’min (5) Tirkiye’de yaptigi c¢alismada
katilimcilarin tiimiinde periodontal hastalik varligi belirlenmis, Gokalp ve ark.’nin
Tiirkiye’de (10) ve Baelum ve ark.’nin Tayland’da yiiriittiigii bir aragtirmada (11)
calismaya katilan yash bireylerin % 98’inde, Polonya’da yapilmis bir arastirmada
(287) ise 55-75 yas araligindaki bireylerin yaklasik % 99’unda periodontal hastalik

varlig1 bildirilmistir. Aragtirmamizda periodontal hastalik prevalansiyla ilgili veriler
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tilkemizde ve diinyada yapilan diger calismalarla (6zellikle siddetli periodontitis
prevalansi) benzer Ozellikte bulunmustur. Literatiirde de periodontal hastaliklarin

toplumlarda yasl bireylerde ¢ok yaygin oldugu ileri stiriilmiistiir. (6-8)

Avustralya erigkin popiilasyonunda gingivitis prevalansinin % 19,7 oldugu ve
bu oranin yash eriskinlerde arttig1 bildirilmektedir. (288) Gingivitis prevalansinin 55-
74 yas arasi bireylerde % 21, 75 yas ve Ustii bireylerde ise % 23,7’ye ¢iktigi; en az
bir bolgede 4 mm ve {lizeri cep derinligiyle tanimlanan periodontal hastalik
prevalansinin ise % 19,8 oldugu belirlenmistir. (288) Diseti ¢ekilmesi prevalansi ise
55-74 yas araligindaki bireylerde % 85,7, 75 yas ve lizeri bireylerde ise % 95,2
olarak belirlenmistir ve gruptaki her bireyde en az bir bolgede 2 mm diseti ¢ekilmesi
oldugu saptanmistir. A¢iga ¢ikan kok yiizeyinin dis ¢liriigii olusumuna daha elverisli
olmasit nedeniyle diseti cekilmesi yasli bireyler i¢in 6nemli bir bulgu haline
gelmektedir. (288) Calismamizda diseti ¢ekilmesi dlgiimleri PIYA ve PEYA
Ol¢iimlerinde kullanilmig, ayrica degerlendirilmemistir. Kok ¢iiriikleri ile ilgili ayr

bir inceleme de yapilmamustir.

Arastirmamiza katilan bireylerin tiimiinde SK varligi belirlenmistir, Eren ve
ark.’nin (5) c¢alismasinda katilimcilarin % 95°inde, Hong Kong’da (289) yash
bireylerle yapilan bir arastirmada bireylerin % 60’inda, Tayland’da (11) yapilan bir
calismada bireylerin % 98’inde SK varlig1 tespit edilmistir.

Calismamizda tiim grupta (N=200) ortalama CD 2,33 + 0,59 mm; KAK 4,08
+ 0,1 mm; SK % 82, PEYA degeri 1036,88 mm? PIYA degeri 724,00 mm? olarak
belirlendi. Garcia ve ark, NHANES 2009-2012 verilerini ve CDC/Amerikan
Periodontoloji Akademisi periodontitis vaka tanimlarini kullanarak 65 yas ve iizeri
yetigkinlerin periodontitis agisindan 30-34 yas aralifi grubundan yedi kat daha
yiiksek risk tasidigimi bildirmistir. (290) Amerika’da yasli bireylerle yapilan bir
calismada 65-75 yas araliginda ortalama CD 1.64+ 0.04, ortalama KAK 1.74 £ 0.06;
75 yas ve lizeri bireylerde ise ortalama CD 1.60 £ 0.03, ortalama KAK 1.67 + 0.07
olarak tespit edilmistir. (265) Japonya’da ortalama 65 yasinda olan bireylerde yapilan
bir caligmada kalsiyum kanal blokorii kullanip diseti biiyiimesi gozlenmeyen
hastalarda ortalama CD 2,9 + 0,6 mm, ortalama PEYA degeri 1397,8 + 437,0 mm?,
ortalama PIYA degeri ise 387,3 + 3453 mmz; ila¢g kullanmayan bireylerde ortalama
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CD 3,0 = 0,8 mm, ortalama PEYA degeri 1438,3 + 465,0 mmz, ortalama PIYA
degeri ise 599.4 + 474,1 mm? olarak bulunmustur. (291) Arastirmamizda ortalama
CD ve KAK seviyeleri Amerika’da yapilan c¢alismaya kiyasla daha yiiksek,

Japonya’da yapilan ¢calismaya gore ise daha diisiik bulunmustur.

Son zamanlarda dis hekimligi ve tip alaninda yasanan gelismelerle
laboratuvar ¢aligmalarinda kullaniminda artis gozlenen salya; berrak, hafif asidik ve
seromiikdz yapida, major ve mindr tiikiiriik bezlerinden ve DOS’tan gelen sivilarin
karisimi olan ekzokrin bir salgidir. (292) Salya; kaynagi, bilesimindeki maddeler,
diger sistemlerle iliskisi ve islevleri diagnostik acidan diger biyolojik sivilar gibi
onem tagimaktadir. Kan analizlerinde oldugu gibi, salyada yapilan analizlerde de
hastaligin teshis ve takibi yapilabilmektedir. (293) Ayrica elde edilmesi kolay olusu
ve elde edilme yonteminin invaziv olmamasi nedeniyle oral ve sistemik hastaliklar
i¢in bir teshis arac1 ve tamamlayic1 muayene yontemi olarak birgok arastirmaci i¢in
calisma alani olmustur. (294, 295) Calismamizda yasla beraber salya igeriginde
faklilik olusabilecegi ve bu degisikligin farkli periodontal hastalik durumlaria goére

de farklilik gbsterecegi hipoteziyle salyada biyokimyasal incelemeler yapildi.

Ilerleyen yasla beraber majdér ve minér tiikiiriik bezlerinde asiner atrofi,
duktal proliferasyon ve fibroadipoz dokuda artis gibi ¢esitli histolojik degisiklikler
meydana gelmektedir. Azavedo ve ark.’nin ii¢ farkli yas grubuna ait (0-30 yas, 31-60
yas, 61-90 yas) 93 otopsiden elde edilen toplam 86 sublingual bezle ilgili yaptiklari
insan ¢alismasinda yasla birlikte salya bezlerinde asiner atrofi, normal bez
parankiminin fibréz veya adipoz dokuyla yer degistirmesi gibi mikroskobik
degisiklikler belirlemislerdir. (182) Choi ve ark.’nin 10, 30 ve 90 haftalik farelerle
yaptiklar1 bir ¢alismada 90 haftalik farelerin TAH nin daha diisiik oldugu salya
bezlerinde ise asiner hiicre atrofisi, apoptotik epitel hiicreleri gozlenmistir. (183)
Fakat TAH biitiin tiikiiriik bezleri i¢in ayn1 oranda degisiklik gostermez. Bunun
nedeni ise tiikiirik bezlerinin fonksiyonel olarak farkli rezervuar kapasiteleri
olmasina bagli olabilir. Giinliimiizde saglikli olmak kosuluyla tiim bireylerde biitiin
yas gruplarinda, parotis bezi tiikiiriik sekresyonunun ayni oldugu diisiiniilmektedir.
Submandibular bezlerle ilgili sonuglar ise hala ¢eliskilidir. Fakat artan yagla birlikte

mindr tiikiiriik bezi sekresyonlarinin azaldigi gosterilmistir. (87, 106, 107).
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Salyanin ortalama giinliik akis1 1 ve 1,5 litre arasinda degismektedir. (296)
Bireysel TAH cesitli faktorlere bagl olarak farkliliklar gostermektedir. Uyarilmamis
TAH i¢in 0,1 ml/dk tizerindeki degerler, uyarilmis TAH i¢in ise 0,2 ml/dk lizerindeki
degerler normal kabul edilmektedir. Uyarilmamis total TAH ortalama olarak
yaklagik 0,3 ml/dk’dir ve 0,1 ml/dk’nin altindaki degerler hiposalivasyon olarak
kabul edilmektedir. (296)

Calismamizda TAH ortalamasi tiim bireylerde (N=200) 0,328 + 0,217 ml/dk
iken biyokimyasal parametre degerlerinin incelendigi grupta (n=80) 0,36 4+ 0,241
ml/dk olarak belirlenmistir. Arastirmamizda TAH bakimindan geng¢ ve yaslt bireyler
kiyaslanmamigtir, fakat katilimcilarin ortalama TAH degeri incelendiginde
literatiirde bildirilen normal aralikta oldugu hiposalivasyon tanimina uygun

olmadiklar1 gézlenmistir. (296)

Literatiirde salya bezi fonksiyonlar1 ve yaslilarda salya iiretimi konusunda
farklr gortisler bulunmaktadir. Ship ve ark. yaslar1 26-90 arasinda degisen saglikli ve
herhangi bir ila¢ kullanmayan 36 bireyle yaptiklari 3 yil siiren longitudinal bir
calismada submandibular ve parotis bezlerinin uyarilmis ve uyarilmamis TAH
zamana ve yasa gore degisim gostermemistir. Dolayisiyla salya bezi fonksiyonunun
ve salya liretiminin yasla birlikte degismedigi ve salya akisinin azalmasinin normal

yaslanmanin bir sonucu olmadigi kanisina varmislardir. (186)

Bu sonugctan farkli olarak Percival ve ark. 4 farkli yas grubuna ayirdiklar1 (20-
30, 40-59, 60-79, 80 ve iistli) 116 ilag kullanmayan saglikli bireyle yaptiklar1 bir
calismada yasli bireylerin geng bireylere kiyasla daha diisiik istirahat TAH’a sahip
oldugu fakat salya uyaricilarina benzer akis hiziyla yanit verdigi, uyarilmis parotis
TAH’nin ise yas gruplarn arasinda farklilik géstermedigi gozlemlenmistir. (187)
Smith ve ark.’nin yapmis oldugu baska bir ¢alismada da, salya akis hizin1 degistiren
herhangi bir ilag kullanmayan {i¢ yetiskin grubundaki (20-30, 40-50 ve >70 yas
gruplarinda) salya akis hizlar1 degerlendirilmistir. Yasl bireylerin oldugu gruptaki
salya akis hizinin diger iki gruptaki bireylerle kiyaslandiginda yaris1 kadar oldugu
bulunmustur. (188) Calismamizda popiilasyonumuzun tamamini olusturan yasl
bireylerde farkli periodontal durumlar arasindaki TAH degerlendirildi, yash bireyler
ile geng bireyler TAH agisindan karsilastirilmada.
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Yaghilikta en sik goriilen agiz i¢i degisikliklerin basinda agiz kurulugu
gelmektedir ve bu durum yasl bireylerin yaklasik % 30’unda gozlenmektedir. (75,
86, 297-302) Yasl bireylerde tiikiiriik bezlerinde goriilen fonksiyonel ve morfolojik
degisikliklerin; yaslanmanin fizyolojik bir sonucu olarak degil daha ¢ok patolojik
durumlar, radyasyon tedavisi ve kullanilan ilaglar gibi farkli nedenlere bagli olarak
gelistigi gosterilmistir. (87, 107) Yasl bireylerin % 80' inde tedavi gerektiren bir ya
da daha fazla kronik hastalik mevcuttur ve yarisindan fazlasi da receteli ila¢ tedavisi
gormektedir. Yash bireylerde gozlenen agiz kurulugunun en onemli nedeni ilag
kullanim1 olarak belirlenmistir. (303, 304) Calismamizda periodontal duruma gore
olusturulan alt gruplar arasinda (n=80) regeteli ilag kullanan ve sistemik hastalig
olan birey sayilar1 arasinda anlaml fark yoktur, ancak kullanilan ilaglar konusunda
gruplandirma va karsilagtirma yapilmamistir. Sistemik hastalik varligit ve TAH
arasinda anlamli korelasyon bulunmamis olmasi (p>0,05), ¢alisma grubumuzda
TAH’nin sistemik hastalik varligindan (dolayisiyla ilgili ilag kullanimindan)

bagimsiz oldugunu gostermektedir.

Salya agiz saglhiginin devamliliginin saglanmasinda da énemli fonksiyonlara
sahiptir. Mikrobiyal ekolojik dengenin devamliginin saglanmasi, oral yapilarin
mekanik olarak temizlenmesi, oral mukozanin nemli tutulmasi, tat alma hassasiyetine
katk1, bolus olusumu, oral pH'n korunmasi, dislerin remineralizasyonu, antifungal ve

antibakteriyel aktivite bu fonksiyonlardan bazilaridir. (87)

Salya, antibakteriyel o6zelliklere sahip immiinolojik fonksiyonu olan ve
olmayan proteinlerden olugmaktadir. Bu proteinlerden sIgA; salyanin en Onemli
immiinolojik bilesenidir. Virlisleri, bakterileri ve enzim toksinlerini ndtralize
edebilir. Bakteri antijenleri i¢in bir antikor goérevi goriir ve bakterileri toplayarak oral
dokulara tutunmalarini engellerler. Immiinolojik olmayan salya proteinleri arasinda
ise lizozim, laktoferrin ve laktoperoksidaz gibi enzimler bulunmaktadir. Lizozim;
bazi bakterilerin hiicre duvarimi hidrolize edebilir ve giiclii katyonik 6zelliginden
dolay1 bakteri hiicre duvar bilesenlerini yok edebilen otolisinlerini harekete gegirir.
Dis lipopolisakkarit tabakasinin koruyucu fonksiyonundan dolay1 gram (-) bakteriler,
bu enzime kars1 daha direnglidir. Laktoferrin; salyada serbest demire baglanarak,
Streptococcus mutans (S. mutans) grubu bakteriler gibi hayatta kalmalari i¢in demire

ihtiyag duyan mikroorganizmalara kars1 bakterisit ya da bakteriostatik etki
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etmektedir. Laktoferrin ayni zamanda antifungal, antiviral, antiinflamatuvar ve
immiinomodiilator fonksiyonlar da saglar. Laktoperoksidaz; salyadaki tiyosiyanat
iyonunun hidrojen peroksit (H,O) ile birlikte gii¢lii bir antibakteriyel madde olan
hipotiosiyanata oksidasyonu ic¢in katalizor gorevi gormektedir. Peroksidazin
kullanim1 sonucunda hiicreler ve proteinler H,O,’in toksik ve oksidan etkilerinden
korunur. (129, 134, 140, 149, 151, 294)

Calismamizda salyada bulunan ve yukarida bahsedilen antibakteriyel enzim
diizeylerinin farkli periodontal gruplar arasinda degisiklik gosterip gostermedigi
incelendi. Laktoferrin, laktoperoksidaz, sIgA gingivitis grubunda siddetli
periodontitis grubuyla benzer diizeyde bulundu (p>0,05). Laktoperoksidaz gingivitis,
orta siddetli periodontitis ve hafif periodontitis gruplarinda sirasiyla anlamli olarak
azalirken (p<0,05), siddetli periodontitis grubunda sadece hafif periodontitis
grubundan anlaml olarak daha yiiksek bulundu (p<0,05). Salya lizozim diizeyleri
siddetli periodontitis grubunda, birbirine benzer diizeyler sergileyen diger ii¢ gruptan
anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0,05). Orta siddetli periodontitis grubunda
slgA diizeyinin gingivitis grubundan daha fazla oldugu belirlendi (p<0,05).
Periodontal ve biyokimyasal parametreler arasindaki anlamli korelasyonlar
incelendiginde laktoferrin ve laktoperoksidazin PEYA ile negatif, lizozimin ise

PEYA, PIYA ve KAK ile anlamli pozitif korelasyonlar sergiledigi goriildii (p<0,05).

Salya parametrelerinde sadece lizozim ile TAH arasinda negatif bir
korelasyon  gbzlenmis  (p<0,05), diger salya parametreleri TAH’ndan
etkilenmemistir. Lizozimin salya diizeyleri incelendiginde yukarida belirtildigi gibi
gingivitisten siddetli periodontitise dogru artis, TAH’da da azalma gdzlenmistir. Tiim
bu bulgular degerlendirildiginde gingivitis grubunda laktoferrin, laktoperoksidaz,
slgA’nin siddetli periodontitis salya diizeyinden, lizozim ve laktoferrinin ise hafif ve
orta siddetli periodontitis gruplarinin salya diizeyinden istatistiksel anlamli farklilik
gostermemesi baslangic hipotezimizle (gruplar arasinda farklilik olacagi) kismen
uyumludur. Brandtzaeg ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢aligmada salya, serum ve
DOS’nda lizozim diizeyleri periodontitis grubunda gingivitis grubuna gore anlaml
olarak yiiksek bulunmustur. (305) Arastirmamizdaki lizozim diizeyleri bu ¢alisma ile
benzerlik gostermektedir. Periodontitis siddeti arttikga lizozimin artmast bu

antibakteriyel etkinlikle homeostazise doniis ¢abasimnin bir gostergesi de olabilir.
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Belirtilmesi gereken bir diger ©nemli bulgu da gingivitisteki bazi salya
parameterelerinin farkli periodontitis siddetinde olan bireylerin salya diizeyleri ile
benzerlik gostermesidir. Yash bireylerde sistemik etkilenme de diisiintildiigiinde
(salya parametreleri ve PIYA ve PEYA korelasyonlar1) gingivitisin &nleyici ve

tedavi edici protokollerde en az periodontitis kadar 6nemsenmesi gereklidir.

Yasla beraber salya iceriginde olusan degisiklikler cesitli ¢alismalarda
degerlendirmistir. Shugars ve ark.’nin bir ¢alismasinda salyadaki lizozim diizeyleri
geng bireylerin oldugu gruba gore yasli bireylerin oldugu gruptan anlamli olarak
daha disiik, laktoferrin diizeyleri ise her iki grupta benzer olarak belirlenmistir. (193)
Wu ve ark.’nin yaslar1 24-73 arasinda degisen 10 yil siiren bir ¢calismada salyadaki
laktoferrin diizeyleri yasla birlikte anlamli farklilik gostermemistir. (306) Narhi ve
ark.’nin yasl bireylerle yaptiklar1 bir baska ¢alismada ise salya akis hiziyla sIgA,
lizozim, ve laktoferrin diizeyleri arasinda anlamli negatif korelasyonlar bulunmustur.
Ayrica salya peroksidaz diizeylerinin en yash grupta en yiiksek oldugunu
bildirmisler, laktoferrin diizeylerinin gen¢ bireylerle yapilan farkli caligmalarla
karsilastirildiginda kendi ¢alisma gurubunu olusturan yaslh bireylerde daha yiiksek
bulundugunu rapor etmislerdir. (195, 307-310) Fox ve ark.’nin yaslar1 22-81 arasinda
degisen bireylerle yaptiklar1 bir ¢aligmada ise yasla birlikte salya sIgA diizeyinin
degismedigi hem uyarilmig hem de uyarilmamis salyada laktoferrin diizeylerinin,
uyarilmamis salyada ise lizozim diizeylerinin az da olsa yiikseldigi bildirilmistir.
(307) Yasla birlikte IgA konsantrasyonunun salyada arttigi yapilan farkli
calismalarda belirlenmistir. (185, 194) Salyadaki antimikrobiyal enzimlerin
degerlendirildigi bu caligmalar degerlendirildiginde yasla birlikte goriilen
degisimlerin standart olmadigi, salya antibakteriyel enzim diizeylerinde degisiklikleri
inceleyen calisma sonuglarinin birbiri ile tutarlilik gostermedigi goriilmektedir.
Calismamizda gen¢ bireylerle karsilastirma yapilmamistir. Hipotezimiz yash

grubundaki farkliliklar1 periodontal hastalik temel alinarak degerlendirmek idi.

Caligmamizda bir diger onemli bulgu TAH nin periodontitisli gruplarda
gingivitise gore azalmasidir. Periodontitisli gruplar birbirleriyle benzer, ancak
gingivitisli gruptan diisiik bir TAH sergilemektedir. Antibakteriyel parametrelerdeki
degisikliklerin TAH azalmasi ile olusan konsantrasyon artist ile ya da icerikteki

miktarsal azalma ile olusan bir durum olup olmadig: ile ilgili yorum yapmamiz
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caligmamiz sinirlarinda miimkiin degildir ve hipotezimiz de buna yonelik degildir.
Bu durumun aydinlatilmast TAH benzer ve farkli periodontal durumda olan
bireylerin ve TAH farkli ve benzer periodontal durumdaki bireylerin karsilastirilmasi
ile daha netlesebilir. Durumun yasla iliskisi ise farkli yas gruplarinda yapilan

karsilastirmalarla ortaya ¢ikabilir.

Icerikle ilgili degisikliklerin salya miktari ile ilgili olup olmadigini inceleyen
yaslt bireylerin degerlendirildigi bagka bir caligmada total IgA, lizozim, laktoferrin,
laktoperoksidaz, diizeylerinin uyarilmis TAH’la korele oldugu gosterilmistir. Salya
akis hiz1 ile total IgA, lizozim, laktoferrin, arasinda istatistiksel olarak anlamli
negatif korelasyonlar bildirilmistir. Laktoperoksidaz konsantrasyonu en yasli grupta
en yiksek dlizeyde bulunmustur. Salya  antimikrobiyal  ajanlarinin
konsantrasyonlarinin ila¢ kullanmayan yasli bireylerde yasla birlikte azalmadigi
sonucuna varilmistir. (195) Calisma grubumuzda salya belirteglerinde goriilen
farkliliklarin, TAH ile ilgili tartisma kisminda da belirtildigi gibi, ilag kullanimu ile

ilgili olmadig diistiniilmektedir.

Salya antibakteriyel enzimlerinin yastan bagimsiz olarak farkli periodontal
durumlar arasinda ve periodontal tedavi Oncesi-sonrasi degerler agisindan
karsilastirildigi calismalarda da belirli bir lineer artis/azalmadan bahsetmek zordur.
Yapilan bazi ¢alismalarda kronik periodontitiste laktoferrinin salya diizeylerinin
arttigr gortilmektedir. (144, 145) Syrjanen ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada DOS’nda
lizozim diizeyleri kronik periodontitis ile periodontal saglikli kontrol grubu arasinda
farklilik gostermemis (139), fakat Friedman ve ark.’nin yaptiklari ¢aligmada saglikli
gruba gore agresif periodontitiste anlamli derecede yiikseldigi gozlenmistir. (140)
Tayvan’da 65 agresif periodontitisli, 278 kronik periodontitisli, 88 saglikli toplam
431 katilmciyla yapilan bir ¢alismada laktoferrinin gen polimorfizmleri agresif
periodontitis ile iligkilendirilmistir ve bu proteinin antibakteriyel aktivitesini
saglayan  genlerdeki mutasyonlarin  hastaligin  gelisiminde rol oynadigi
diistiniilmektedir. (146) Shimizu ve ark.’nin kronik periodontitisli bireylerle
yaptiklar1 bir c¢alismada periodontal tedavi sonrasinda tedavi Oncesine gore
laktoperoksidaz diizeylerinde anlamli farklilik bulunamamustir. (137) Calismamiz
bulgulart literatiirdeki birbiriyle tutarli olmayan sonuglara benzer olarak hipotemizle

tam olarak ortiismemektedir. Literatiirde salya antibakteriyel parametrelerinin yash
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popiilasyonda farkli periodontal durumlara (gingivitis ve siddetine gore ayrilmis
periodontitis gruplar1) goére karsilastirmali sonuglarinin olmamasi bulgularin

karsilastirma yapilarak yorumlanmasini giiclestirmektedir.

Immiin sistem patojenlere karsi savunma, homeostazisin devami yani
organizmanin hayatta kalabilmesi i¢in dnemlidir. Zayiflamig immiin sistem zararlt
uyaranlardan dolayr doku tahribatinin devam etmesine neden olur ve kronik iltihap,
ateroskleroz, romatoid artrit ve periodontitis gibi bir dizi hastaliga katkida bulunur.
Dogal immiinite, immiin olan ve olmayan hiicrelerin enfeksiyona karsi aninda
savunma yapmasini saglar ancak kazanilmis immiinite gibi mikrobiyal patojenlere
kars1 uzun siiren spesifik bir cevap olusturamaz. Ayni zamanda patojenlere karsi
fziksel ve kimyasal bariyer olusturarak kazanilmis immiinitenin aktiflesmesine katki
saglar. Bu sistemlerde saglikli/hastalikli yaslanma ile meydana gelen degisikliklerin
aydinlatilmasi oldukga oOnemlidir. (311) Franceschi ve ark. artan yasla birlikte
proinflamatuvar degisikliklerin arttigint ve bir dizi stresor faktorle basa ¢ikma
yeteneginin azaldigini bildirmislerdir. (55) Immiinosenesens taniminin yami sira,
periodonsiyumun mikrobiyal saldirtya uzun siire maruz kalmasinin kiimiilatif
etkisinin, en azindan kismen de olsa yaslanmanin bu dokular iizerindeki etkilerine
katkida bulundugu 6ne siiriilmiistiir.(58, 312) Bununla birlikte yapilan bir ¢alismada
yasli topluluk daha siddetli gingivitis gelistirmis olmasina ragmen, deneysel bir diseti
iltihabt modeli kullanildiginda geng ve yash kisiler arasinda biyofilm birikiminde
anlamli bir fark gozlenmemistir.(62) Bu nedenle periodonsiyumda immiin
hiicrelerdeki degisikliklerin periodontal hastaligin inflamatuvar siirecine katki
sagladigr digiiniilmektedir. (58, 61) Calisma popiilasyonumuz sadece yash
bireylerden olustugu icin salya antibakteriyel enzimlerinde goézlenen hipotezle
uyumluluk acgisindan diizeysel farkliligi, immiinosenesens fenomeni 1s1ginda
degerlendirmek de olasidir. Periodontal hastalik siddeti artttkca homeostazisi
saglamak amaciyla artan/azalan mediyatorler immiinosenesens etkisiyle klasik

bilgilerimizin ya da hipotezlerin paralelinde sonug vermeyebilir.

Periodontitis olusumuyla ¢ogunlukla hiperaktif nétrofiller tarafindan asiri
iretilen reaktif oksijen tiirleri, antioksidan savunma sistemi ile dengelenemez ve
doku hasarina neden olabilir. Periodontitis ile iliskili oksidatif stresi degerlendirmek

icin TOS, TAS ve OSI kullanilmaktadir. Arastirmalar, periodontitiste iltihabi yanitin,
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lokal ve sistemik oksidatif stresin artmasi ve antioksidan kapasitenin azalmasi ile
iligkili oldugunu dogrulamistir. (313-315) Tongu¢ ve ark.’nin yaptiklart bir
calismada oksidan enzim diizeyleri tiim kronik periodontitis gruplarinda periodontal
saglikli gruptan; antioksidan enzim diizeyleri ise periodontal olarak saglikli grupta
periodontitis gruplarindan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. (316)
Caligmamizda periodontal hastalik patogenezinde Onemli rolii olan oksidan ve
antioksidan mekanizmalar1 incelemek amaciyla TAS, TOS ve OSI degerlendirildi.
TAS (total antioksidan kapasite) plazmada ve viicut sivilarinda serbest radikallerin
saldirisina karst organizmanin total antioksidan korumasini yansitmaktadir. TOS
plazma ve viicut sivilarindaki biitlin oksidanlarin etkilerini yansitmaktadir. (176) OSI
ise total plazma TOS’un TAS’a oranidir ve oksidatif stresin bir gostergesidir. (180)
Nagler ve ark. tarafindan yaslar1 18-54 arasinda degisen 19 bireyle yapilan bir
calismada bir savunma sistemi olan salyanin antioksidan yonden zengin oldugu ve
parotis salgisinin salyadaki antioksidanlarin major kaynagi oldugu gosterilmistir.
(172) Antioksidan seviyeleri degerlendirilirken, bagisiklik hiicreleri ve doku
metabolitlerini de iceren DOS yerine total salyanin incelenmesinin daha anlamh
oldugu bildirilmistir. (317) Calismamizda yash bireylerde farkli periodontal
durumdaki gruplar arasinda TAS, TOS ve OSI acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunamamistir (n=80, p>0,05). Laktoferrin ile TAS ve TOS arasinda,
laktoperoksidaz ile TOS arasinda anlamli pozitif korelasyonlar belirlendi (p<0,05).
Salya parametre diizeylerindeki degisikliklerin gruplar arasindaki farklilik ve
benzerlikleri bu korelasyonlarin  periodontal hastalik  siddeti  yoniinden

yorumlanmasini giiglestirmektedir.

Akalin ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada salya ve serumda TOS diizeyleri
kronik periodontitisli grupta periodontal olarak saglikli bireylere kiyasla anlamh
olarak daha yiiksek bulunmustur ve bu periodontal parametrelerle TOS diizeyleri
arasinda anlamli giiglii korelasyonlar bildirilmistir. (318) Ding ve ark.’nin yaptiklari
bir calismada sistemik olarak saglikli periodontitisli bireylerde TOS ve OSI
pametreleri periodontal olarak saglikli gruptan anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
(181) Ates ve ark.’min kronik periodontitisli ve periodontal saglikli bireylerle
yaptiklar1 bir ¢alismada periodontal tedavi sonunda sigara igmeyen ve periodontal

hastalilig1 olan grubun, antioksidan seviyeleri artarak kontrol grubuna yaklasmustir.
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(319) Boylelikle periodontal hastaliklarda diisiik bulunan antioksidan seviyelerinin,
periodontal tedaviyle saglikli bireylerin seviyesine ulasabildigi ve periodontal
hastaliklardaki diisiik antioksidan degerlerinin periodontal hastaligin bir sonucu
oldugu kanisina varilmistir. Wei ve ark. sigara i¢cmeyen bireylerle yaptiklar
caligmada salyada TOS diizeylerinin; periodontitisli grupta periodontal olarak
saglikl1 bireylere kiyasla anlamli olarak daha yiiksek oldugunu, periodontitisli grupta
periodontal tedavi sonrasinda anlamli olarak azalmis oldugunu ve periodontal olarak
saglikli grupla periodontal tedavi sonrast incelenen grupta anlamli farklilik
olmadigini belirlemislerdir. (320) Novakovic ve ark. ise salyada TAS diizeylerinin
kronik periodontitisli ve periodontal olarak saglikli bireylerde benzer oldugunu,
sigara igmeyen kronik periodontitisli bireylerde periodontal tedavi sonrasi anlamli
olarak yiikseldigini, kronik periodontitisli sigara igmeyen bireylerde periodontal
tedavi sonrasi periodontal olarak saglikli gruptan daha yiiksek diizeye ulastiginmi
gostermislerdir. (321) Periodontal olarak saglikli, gingivitis ve kronik periodontitisli
bireylerin karsilastirildigi bir ¢alismada salya oksidan enzimlerin sirastyla kronik
periodontitis, gingivitis ve saglikli grupta; antioksidan enzimlerin ise sirasiyla
saglikli, gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda yiiksek oldugu bildirilmistir.
(322) Yapilan farkli bir ¢aligmada salya oksidatif stres parametrelerinin agresif
periodontitis grubunda kronik periodontitis grubundan daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. (323) Bu arastirmalar gbézoniine alindiginda periodontal hastalik
siddeti arttikca oksidatif stres parametrelerinin de yiikseldigi sdylenebilir Yapilan
farklt bir ¢alismada hafif ve orta siddetli periodontitis gruplari arasinda salyada
antioksidan enzim diizeyleri istatistiksel anlamli farklilik gostermemistir. (324).
Notrofillerde oksidan parametreleri degerlendiren bir ¢alismada ise orta ve siddetli
periodontitis gruplarinda, hafif ve periodontitisi olmayan gruplara kiyasla daha
yiiksek degerler tespit edilmistir. (325) Arastirmamizda gingivitis ve farkli siddetteki
periodontitis gruplari arasinda oksidatif stres parametreleri yoniinden anlamli

farklilik bulunmamaistir.

Literatiirde yash bireylerde yasa ya da periodontal duruma bagli olarak TAS,
TOS ve OSI diizeylerini karsilastiran ¢alismalarin bilgimiz dahilinde bulunmamasi

bulgularimizin karsilastirilmasini ve yorumlanmasini gii¢lestirmektedir.
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Onemli ve onciil bulgularina ragmen calismamizin bazi limitasyonlar1 da
bulunmaktadir. Oncelikle kesitsel nitelikte bir ¢alisma olmasi parametreler arasinda
neden-sonug iliskisi kurulmasimi olanaksiz kilmaktadir. Hipotezimiz bu amagla
kurulmamis olmakla beraber, bulgularimizla da desteklendigi gibi ulusal bir saglik

plani agisindan buna yonelik ¢esitli dizaynlarda arastirmalar planlanmalidir.

Yash bireylerle ilgili olarak yapilan arasgtrmamizda sadece SDU Dis
Hekimligi Fakiiltesi Geriatri Klinigine basvuran Isparta ve ¢evresinde yasayan bir
popiilasyon degerlendirilebilmistir. Degerlendirdigimiz grup ilke yaslt niifusunu
temsil etmemektedir. Yash bireyler i¢in, tiim agiz sagligi gibi, periodontal saglig
koruma ve periodontal hastaliklarin tedavisini igeren bir planlama yapabilmek i¢in

tiim tilke popiilasyonunun incelendigi ¢aligmalar yapilmalidir.

Arastirmamizda katilimcilarin periodontal duruma gore siniflandirmalari
yapildigi i¢in 10 ve iistiinde dis sayisina sahip bireyler degerlendirilmis olup dissizlik
prevalanst degerlendirilememistir. Dolayistyla bulgularimizla dis kaybir nedeni
(ciirik ya da periodontal) belirlenemez. Ancak calismamiz amagclar1 arasinda

dissizlik nedenini belirlemek bulunmamaktadir.

Bu limitasyonlarla beraber ¢alismamizin gii¢lii yonleri de belirtilmelidir.
Ulkemizde yash bireylerin periodontal durumlarini inceleyen galisma sayis1 azdir ve
bildigimiz kadariyla yash bireylerde farkli periodontal hastalik gruplarina ait salya
parametrelerini inceleyen c¢alisma bulunmamaktadir. Calismamiz bu yoniiyle

iilkemizde bir ilk olma 6zelligini tasimaktadir.

Periodontal hastalik siddetine gore siniflandirma ve analizler yapildig: icin
periodontitis kadar gingivitisin de sistemik inflamatuvar yiikklenme agisindan 6nemli
oldugu hem klinik parametreler hem de biyokimyasal parametre diizeyleri ile
vurgulanmistir. Bu da periodontal hastalik ve sistemik hastaliklar arasindaki iliskide
ozellikle de birgok sistemik hastaligin goriildiigii yasl bireylerde son derece 6nemli

bir bulgudur.

Calisgmamiza katilan bireylerin ¢ogu herhangi bir sistemik hastalig1 olan ve
regeteli ilag kullanan bireylerdir; fakat periodontal durumlarina gore gruplara

ayrildiginda sosyodemografik 6zelliklerin ve sistemik hastalik varliginin periodontal
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durumdan; salyada incelenen biyokimyasal parametre degerlerinin de

sosyodemografik 6zelliklerden bagimsiz olmasi arastirmamizin gii¢lii yanlarindandir.
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SONUC ve ONERILER

Tiim arastirma grubu (N=200) incelendiginde tiim popiilasyonun saglik
giivencesi ve dental tedavi erisiminin oldugu, egitim diizeyi ve aylik gelirinin diisiik
oldugu, oral hijyen prosediirlerini diizenli olarak yerine getirmedigi, ciirik dis

sayisinin yiiksek, dolgulu dis sayisinin diisiik oldugu belirlendi.

Caligma grubu (n=80) degerlendirildiginde periodontal olarak farkli gruplar
arasinda sosyodemografik, antropometrik, medikal ve dental parametre degerleri
anlaml farklilhik gostermedi. Sadece TAH gruplar arasinda anlamli farkli ve

gingivitis grubunda orta ve siddetli periodontitis grubundan anlamli olarak fazla idi.

Salya biyokimyasal parametreleri hastalik siddeti arttik¢a lineer bir sekilde
artig/azalma gostermedi. Ancak lizozim CD, KAK, PEYA ve PIYA ile pozitif gii¢lii

korelasyonlar sergiledi.

Calismamiz iilkemizde yashh poplilasyonda farkli periodontal hastalik
durumlarma gore salya icerigindeki antibakteriyel parametre diizeylerini inceleyen

ilk calismadir.

Calismamizin bulgular 1s181inda ulusal ¢apta yash popiilasyonu, agiz, dis ve
periodontal saglik durumunu inceleyen; sagligin bozulmasina yol acgan faktorleri
belirleyen genis kapsamli arastirmalara, koruyucu ve tedavi edici yontemlerin yer

aldig1 yaslilara yonelik ulusal programlarin hazirlanmasi i¢in gereksinim vardir.
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OZET

Geriatrik Bireylerde Periodontal Durumun Salya Belirteclerine Etkisinin
Degerlendirilmesi

Ukemizde ve diinyada yashi niifus her gegen giin artmaktadir. Yasam
kalitesini artirmak i¢in genel saglik kadar agiz ve dis saghigina da verilen 6nem
artirilmali ve agiz sagliginin ayrilmaz bir pargasi olarak periodontal saglikla ilgili
degerlendirme, Onleyici tedbirler alinmali ve yashlara yonelik tedavi tedavi
secenekleri/protokolleri  gelistirilmelidir.  Calismamizda  geriatrik  bireylerin
periodontal durumlarinin degerlendirilmesi ve geriatrik popiilasyonda goriilen farkli
periodontal hastaliklarda salya icerigindeki degisikliklerin olasi roliiniin incelenmesi
amaglandi.

Isparta ve cevresinde yasayan, SDU Dis Hekimligi Fakiiltesi Geriatri
Klinigi’ne bagvuran, 65 yas ve iistii 439 bireyden dahil edilme kriterlerine uygun 200
kisi caligmaya katilmay1 kabul etti. Katilimcilarin sosyodemografik, antropometrik,
medikal, dental ve periodontal parametre degerleri kaydedildi. Bu 200 kisilik gruptan
farkli periodontal hastaliklar1 olan (gingivitis, hafif, orta ve siddetli periodontitis) 80
kisilik ayr1 bir grup olusturulup bu grupta salya parametre diizeyleri (lizozim,
laktoferrin, laktoperoksidaz, slgA, TAS, TOS, OSI) incelendi.

Incelenen sosoyodemografik, antropometrik, medikal ve dental parametreler
gruplar arasinda farklilik gostermedi (p>0,05). Salya parametrelerinden laktoferrin
ile laktoperoksidaz, TAS, TOS ve OSI arasinda; laktoperoksidaz ile sIgA, TOS, OSI
arasinda; TOS ile ise TAS ve OSI arasinda anlamli pozitif korelasyonlar belirlendi.
Lizozim ile periodontal parametrelerden CD, KAK, PEYA ve PiYA arasinda anlamli
pozitif; laktoferrin ile dis sayis1 arasinda anlamli pozitif; laktoferrin ile PEYA ve
laktoperoksidaz ile PEYA arasinda ise anlamli negatif korelasyonlar gozlendi
(p<0,05). Lizozim diizeyleri siddetli periodontitis grubunda birbiriyle benzer diizey
gosteren diger li¢ gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05).

Salya parametrelerinin yasli popiilasyonda periodontal durum iizerine
etkisinin net olarak belirlenebilmesi igin farkli gruplart igeren farkli dizaynli
calismalar yapilmasi1 gerekmektedir. Daha da Onemlisi ulusal diizeyde yash
popiilasyonun agiz, dis ve periodontal saglik durumunun belirlenmesi, bu
poplilasyona yonelik koruyucu ve tedavi edici saglik planlarinin olusturulmasi igin
genis poptilasyonlar1 degerlendiren kohort ¢alismalariin yiiriitiillmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Yash bireyler, gingivitis, hafif/orta/siddetli periodontitis, salya,
lizozim, laktoferrin, laktoperoksidaz, slgA
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ABSTRACT

Evaluation of the Effect of Periodontal Status on Saliva Markers in Geriatric
Individuals

The percentage of elderly population increase globally and in our country. In
order to improve the quality of life, the importance given to oral and dental health as
well as general health should be increased; and as an integral part of oral health,
periodontal health assessment and preventive measures should be taken and
treatment options / protocols for the elderly should be developed. The aim of this
study was to evaluate the periodontal status of geriatric individuals and to investigate
the possible role of changes in saliva content in different periodontal diseases in the
geriatric population.

200 from 439 subjects aged 65 and over living in Isparta and its vicinity, who
applied to SDU Faculty of Dentistry Geriatrics Clinic, participated in the study.
Sociodemographic, anthropometric, medical, dental and periodontal parameter
values of the participants were recorded. A separate group of 80 people with
different periodontal diseases (gingivitis, mild, moderate and severe periodontitis)
from this group of 200 was constituted and salivary parameter levels (lysozyme,
lactoferrin, lactoperoxidase, sigA, TAS, TOS, OSI) were investigated.

Sociodemographic, anthropometric, medical and dental parameters were
found not different between the groups (p>0.05). Significant positive correlations
between lactoferrin and lactoperoxidase, TAS, TOS and OSI; between TOS and
TAS, OSI were determined (p<0.05). Significant positive correlations were observed
between lysozime and periodontal parameters between PD, CAL, PESA and PISA.
There was a significant positive correlation between lactoferrin and the number of
teeth. PESA,; lactoferin and lactoperoxidase showed significant negative correlation.
(p<0.05). Significantly higher lysozyme levels were found in the severe periodontitis
group than the other three goups (p<0,05), which have similar salivary lysozyme
levels (p>0.05).

In order to determine the effect of saliva parameters on periodontal status in
elderly population, different designed studies including different groups (age and
periodontal status) should be done. More importantly, cohort studies should be
conducted to assess the oral, dental and periodontal health status of the elderly
population at the national level, and to establish preventive and therapeutic health
plans for this population.

Keywords: Elderly people, gingivitis, mild/moderate/severe periodontitis, saliva,
lysozyme, lactoferrin, lactoperoxidase, sIgA
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Arasormanmn Agtk Adi

[ Geriatrik birevlerde periodontal durumun salyva belirteslerine etkisinin degerlendiriimesi
Arggtmmiamn Protwokol Kodu

Karar No: 1
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KARAR
BILGILERI

Yukurida bilgileri verilen basvuru dosyas: ile ilgili belgeler arasurmanin/caligmamin gerekge, wmay,
vaklazim ve yéntemleri dikkate alinarak incelenmis ve vygun bulunmug olup aragtimmanind/galigmanin bagvur
dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel szkinca bulunmadifina toplantiya
katilzn etik kurul iive tam sayisinin salt gofunlugiv ile karar verilmigtir.
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