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1. GĠRĠġ 

YaĢlanma, fizyolojik, biyolojik ve kronolojik değiĢimlerin yanı sıra sosyal 

yönleri de olan bir süreçtir. Dünya Sağlık Örgütü Psikogeriatri Bilim Grubu‘nun 

―geçmiĢ dönemlere göre fiziksel ve mental yetersizliklerinin belirginleĢtiği 

dönem‘‘olarak tanımladığı yaĢlılık dönemi, genel olarak 65 yaĢ ve üstü olarak kabul 

edilir. (1)  

YaĢlı bireyler 2017 yılında dünya nüfusunun % 8,9‘unu, Türkiye‘de 

ise  genel nüfusun % 8,5‘ini (6 milyon 895 bin 385 kiĢi) oluĢturmaktadır. (2) Uzun 

dönemli değerlendirildiğinde ülkemizde yaĢlı nüfusun toplam nüfusa oranı her yıl 

daha da artmaktadır ve son 20 yıl içinde % 4‘ten % 6 oranına yükselmiĢtir. (3) Bu 

verilerden hareketle yaĢlanmanın etkilerinin toplumları ekonomik, sosyal ve medikal 

yönleri ile artan oranlarda meĢgul edeceği söylenebilir. 

YaĢam kalitesi,  etkili çiğneme, yutkunma, konuĢma, yüz estetiğinin, sosyal 

iletiĢimin ve oral sağlığın devamı ile tamamlanmaktadır. Çiğneme sistemi; diĢler, 

periodontal dokular, ağız mukozası, tükürük bezleri, nöromuskuler sistem, çene 

kemikleri ve temporomandibular eklemlerden oluĢur. YaĢla beraber bu yapılarda 

meydana gelen değiĢiklikler, ağız, diĢ ve periodontal hastalıklar ve bunlara bağlı diĢ 

kayıplarının yaĢlı bireylerde tedavi gereksinimlerinin artacağını 

düĢündürmektedir.(4)   

Dünya‘da ve Türkiye‘de yapılan araĢtırmalarda, periodontal hastalık 

prevalansının yaĢlılarda yüksek olduğu belirlenmiĢtir. (5-8) Polonya‘da yapılmıĢ olan 

bir araĢtırmada, 55–75 yaĢ arasındaki bireylerin yaklaĢık % 99‘unun periodontal 

hastalığı olduğu bulunmuĢtur. (9) Türkiye‘de ve Tayland‘da yapılmıĢ baĢka 

araĢtırmalarda da çalıĢmaya katılan yaĢlı bireylerin % 98‘inde periodontal hastalık 

belirlenmiĢtir. (10, 11) Yapılan çalıĢmalarda periodontal hastalıkların yaĢam kalitesi 

üzerine olumsuz etkisi olduğu ve özellikle Ģiddetli periodontitisin fonksiyonal ve 

estetik açıdan diğer periodontal hastalıklara kıyasla yaĢam kalitesi üzeride yüsek 

düzeyde olumsuz etkiler oluĢturduğu bildirilmiĢtir. Gingivitisin de oral hijyen 

prosedürleri, dental protez kullanımı gibi hasta konforunu etkileyen durumlar 

üzerinde olumsuz etkisi olduğu gösterilmiĢtir. (12)  
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YaĢam kalitesini artırmak için genel sağlık kadar ağız ve diĢ sağlığına da 

verilen önem artırılmalı ve ağız sağlığının ayrılmaz bir parçası olarak periodontal 

sağlıkla ilgili değerlendirme, önleyici tedbirler alınmalı ve yaĢlılara yönelik tedavi  

seçenekleri/protokolleri geliĢtirilmelidir. Bu amaçla yaĢlı bireylerin ağız sağlığı 

durumlarının ve sağlık durumunu etkileyen faktörlerin belirlenmesi ve bu faktörlerin 

eliminasyon ve/veya kontrolüne yönelik önlemlerin alınması gerekir. 

 Ülkemizde bu konuda yapılmıĢ çalıĢma sayısı çok fazla değildir. (10, 13-15) 

ÇalıĢmamızda SDÜ DiĢ Hekimliği Fakültesi Geriatri Kliniği‘ne baĢvuran, Isparta ve 

çevresinde yaĢayan geriatrik bireylerin (65 yaĢ ve üstü) periodontal durumlarının 

değerlendirilmesi ve geriatrik popülasyonda görülen farklı periodontal hastalıklarda 

salya içeriğindeki değiĢikliklerin olası rolünün incelenmesi amaçlanmaktadır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. YaĢlılık Kavramı ve Toplumda YaĢlılığın Yeri 

YaĢlanma genel olarak bir ―bozulma/eskime‖ durumudur ve farklı boyutlarda 

incelenmektedir. Kronolojik yaĢlanma, takvim yaĢına göre yaĢlanmadır, biyolojik 

yaĢlanma ise organizmanın yapı ve fonksiyonlarındaki değiĢikliklere göre 

yaĢlanmasıdır. Fizyolojik yaĢlanma; yapı ve fonksiyondaki bu değiĢikliklerin düzenli 

olarak geliĢmesiyle oluĢan durumdur. Psikolojik yaĢlanma bireyin öğrenmesi, 

algılaması ve davranıĢlarındaki değiĢikliklere bağlı olan yaĢlanmadır. Sosyal 

yaĢlanma kavramı ise kiĢinin toplumdaki rolüne göre belirlenen yaĢlanmadır. (16) 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) yaĢlılık döneminin tanımı için kronolojik yaĢlanma 

kavramını dikkate almaktadır ve bu dönemi ―65 yaĢ ve üzeri‖ olarak kabul 

etmektedir. (17) 

YaĢlanma sürecinin bir sonucu olarak farklı oranlarda meydana gelen ve 

patolojk olmayan değiĢiklikler gerçekleĢebilir. (18) YaĢla ilgili değiĢiklikler, yaĢam 

tarzı, çevre ve genetik gibi birçok faktörden etkilenebilir.  

YaĢlılığın ilerleyiĢi homojen değildir ve alt gruplara ayrıldığında;  65-74 yaĢ 

aralığı ―genç yaĢlı‖, 75-84 yaĢ aralığı ―ileri yaĢlı‖, 85 ve üzeri yaĢ grubu da ―çok ileri 

yaĢlı‖ grubu olarak isimlendirilmektedir. (19, 20) Genç yaĢlılarla orta yaĢlılar  

genelde benzer bir hayat sürerken, çok ileri yaĢlı insanlar sağlık bakım hizmetlerine 

diğer yaĢlı gruplarına göre daha fazla gereksinim duymaktadır. (20) 

Türkiye Ġstatistik Kurumu 2016 verilerine göre Türkiye‘de yaĢlı bireylerin 

sayısı 6.651.503 kiĢi olmuĢtur ve toplam ülke nüfusuna oranı  % 8.32‘ye 

yükselmiĢtir. YaĢlı nüfusun % 43,9‘unu erkek nüfus, % 56,1‘ini kadın nüfus 

oluĢturmuĢtur. En yüksek yaĢlı nüfusuna sahip 167 ülke arasında Türkiye 66. sırada 

yer almıĢtır. (21) 

Toplumda sağlıkla ilgili en belirgin konulardan biri nüfusun yaĢlanması 

sorunudur. Dünya Sağlık Örgütü' nün belirttiği gibi, 60 yaĢ ve üstü nüfusun 2050 

yılına kadar 605 milyondan 2 milyara, yani yaklaĢık % 12' den % 22' ye yükselmesi, 

baĢka bir deyiĢle iki katına çıkması beklenmektedir (DSÖ 2015). ġu anda hem 
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geliĢmiĢ hem de geliĢmekte olan ülkelerde doğum ve ölüm oranlarının azaltılması ve 

yaĢam beklentisindeki artıĢ, ülkelerin nüfusunun demografik profilini 

değiĢtirmektedir. (22, 23) Teknoloji ve ilaç sektöründeki geliĢmeler sebebiyle yaĢlı 

nüfusun oranı dünya çapında artmaya devam edecektir. (24) 

Nüfusun yaĢlanması sorunu farklı yönlerden ele alınabilir. Sosyal ve sağlık 

hizmetlerinin ilerlemesinin bir iĢareti olabileceği gibi bir halk sağlığı sorunu olarak 

da düĢünülebilir. (25) YaĢlı bireylerin sayısı çalıĢma çağındaki nüfusu aĢtığında, 

yaĢlıların sağlığını ve hayat standardını korumak amacıyla sosyal ve sağlık 

hizmetlerinde, ekonomik kalkınmanın büyük ölçüde yeniden düzenlenmesi 

gerekecektir. (26-28) 

2.2. YaĢlanma Ġle Meydana Gelen Fizyolojik DeğiĢiklikler: Sistemlere 

Genel BakıĢ 

YaĢlanma ile vücudun tüm organ ve farklı dokularda patolojik olmayan (yaĢla 

iliĢkili olarak normal olan) değiĢiklikler meydana gelmektedir. 

2.2.1. Görme 

YaĢla beraber görmenin bozulması, göz kapaklarında değiĢiklikler, gözyaĢı 

üretiminde azalma, retinopati, maküler dejenerasyon, katarakt ve glokom gibi çeĢitli 

oftalmik fonksiyon bozuklukları görülmektedir. (29-31) 

2.2.2. ĠĢitme 

YaĢla iliĢkili iĢitme kaybı presbiyoz olarak bilinmektedir. (18, 32) Yüksek 

seslere sürekli maruz kalmak, kronik enfeksiyon veya tümör varlığı da iĢitme 

kaybına sebep olan durumlardandır.(33) 

2.2.3. Termoregülasyon 

YaĢlılıkla beraber oluĢan yağsız kas kütle miktarındaki azalma, ısı üretme ve 

koruma kabiliyetinde zayııflamaya sebep olmaktadır. Hipertermi veya hipotermi riski 
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ile birlikte sıcaklıktaki dalgalanmalara karĢı daha fazla duyarlılık ve dokunsal 

hassasiyet duyusunda azalma meydana gelmektedir. (34-36) 

2.2.4. Deri 

YaĢlılıkla beraber derinin incelmesi, dehidrasyon, kuru cilt ve elastikiyet 

kaybı gözlenmektedir. (25-27) Özellikle yaĢlanmaya bağlı olmayan deri 

değiĢiklikleri ise güneĢe ve yanıklara bağlı hasarlardan kaynaklanmaktadır.(31) 

2.2.5. Solunum Sistemi 

Genellikle yaĢa bağlı değiĢiklikler fonksiyonel veya anatomik değiĢimlerden 

kaynaklanmaktadır. (34, 36-38) Alveollerde elastikiyet kaybı, silya sayısı ve mukus 

üretiminde azalma, akciğerlerin havayı süzme ve partikül maddeyi temizleme 

yeteneğini azaltmaktadır. Sigara ve çevresel maruziyetler gibi dıĢ faktörler, amfizem 

ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı gibi kronik akciğer hastalıklarına, ayrıca 

mezotelyoma ve diğer akciğer kanserlerine yol açabilmektedir. (31) 

2.2.6. Kardiyovasküler Sistem  

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH); hipertansiyon, ateroskleroz, inme, 

koroner arter hastalığı gibi kalp ve damar problemleriyle ilgili durumları 

kapsamaktadır ve dünya çapında ölümlerin yaklaĢık % 30‘undan ilk sıradaki neden 

olarak sorumludur. (7) YaĢlanma ile kalp hastalıkları ve hipertansiyon prevalansı 

artmaktadır. Türkiye‘de 2012 yılında 65 yaĢ ve üzeri bireylerde hipertansiyon 

prevalansı kadınlarda % 84,4, erkeklerde %71,5 olarak belirlenmiĢtir. (39, 40) 

Kardiyovasküler hastalıklar ile periodontal hastalıklar arasındaki iliĢki için 

pek çok mekanizma araĢtırılmıĢtır. Periodontal hastalıkla ilgili patojenler veya 

ürünlerinin sistemik enflamasyon düzeyini etkileyerek kardiyovasküler hastalıkların 

patogenezinde rolü olduğu düĢünülmektedir. (41, 42)  

Ağırlıklı olarak yaĢlı erkekleri içeren 3 yıl süresince yapılan longitudinal bir 

çalıĢma, periodontitis tanısı alan kiĢilerin tekrarlayan akut koroner sendrom için daha 

yüksek risk altında olduğunu belirlemiĢtir. (43) Ayrıca, Tayvan'da yapılan geniĢ 
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kapsamlı bir çalıĢma, Ģiddetli periodontitis tedavisi gören bireylerin, majör 

kardiyovasküler problemler için yüksek bir risk taĢıdığını göstermiĢtir.(44) 

Kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığının yaĢlanma ile artmasıyla 

periodontitis ve kardiyovasküler hastalık kombinasyonunun yaĢlılıkta tedavi süreci 

karmaĢık bir faktör olabileceği düĢünülmektedir.(45) 

2.2.7. Diyabet  

Diyabetes Mellitus (DM) , pankreastan yeterli miktarda insülin üretilememesi 

ya da vücudun üretilen insülini etkili Ģekilde kullanılamaması sonucu oluĢan, kronik 

hiperglisemiyle karakterize bir hastalıktır. (46) YaĢla beraber diyabetin görülme 

sıklığı ve Ģiddetinin arttığı, glikoz toleransının azaldığı gözlenmektedir. Özellikle tip 

2 DM‘un yaĢlılarda daha fazla görüldüğü belirlenmiĢtir. (39) 

Kontrolsüz/kötü kontrollü diyabet hastalarında periodontitisin Ģiddetinin 

arttığı gözlemlenmiĢtir. Bu nedenle,  tip 2 DM prevalansı yaĢla birlikte artarken ve 

birçok tanı almamıĢ DM vakası mevcutken, periodontal durumun kontrolü ile ilgili 

olarak tedavisi zor bir komplikasyon olduğu söylenebilmektedir. (45) 

2.2.8. Osteoporoz 

Osteoporoz hem kadın hem de erkeklerde yüksek prevalansta ve genellikle 

yaĢ artıĢıyla brlikte görülen yaygın bir kemik hastalığıdır. Bazı çalıĢmalarda 

periodontitis ve osteoporoz iliĢkilendirilmiĢtir. Bu nedenle osteoporoz ve 

periodontitisin yaĢlanmayla kombinasyonu ciddi bir komplikasyon haline 

gelmektedir. (45) YaĢlanmanın etkileri üzerine yapılan longitudinal bir araĢtırmada, 

periodontitisli bireylerin osteoporoz ile iliĢkili kemik fraktürleri için yüksek risk 

taĢıdığı gösterilmiĢtir. (47) Son zamanlarda yapılan bir çalıĢmada, osteoporoz için 

östrojen ile tedavi edilen post menopoz dönemindeki kadınların, bu tür bir tedavi 

almayan kontrol grubundaki kadınlardan daha düĢük prevalansta Ģiddetli 

periodontitisi olduğu gösterilmiĢtir. (48)  

ÇalıĢmalarda takviye kalsiyum (500 mg) ve D vitamini (250 IU) ile yapılan 

rutin subgingival debridmanın osteoporoz riskini azalttığı gösterilmektedir.(49) 
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Osteoporozu kontrol altına almak için yapılan bisfosfonat tedavisi, çenelerin 

osteonekrozu ile iliĢkilendirilmiĢtir. (50) Bununla birlikte, bisfosfonatla tedavi, 

menopoz sonrası kadınlarda, alveoler kemik kazancı ve sondlanan cep derinliğinin 

azalması gibi olumlu etkiler göstermektedir. (51) 

2.3. Ġmmün YaĢlanma 

Ġmmün sistem fonksiyonlarının yaĢa bağlı olarak azalması immün yaĢlanma 

olarak tanımlanmaktadır. ―Ġmmunosenesens‖ olarak bilinen bu fenomen, esas olarak 

yaĢam boyu antijenik uyarılma ve/veya stresin bir sonucu olarak enfeksiyonlara, 

neoplaziye ve otoimmün durumlara karĢı daha fazla duyarlılığa yol açan immün 

sistemin ilerleyici bir modifikasyonudur. (52-54) Antijenik uyaran ve/veya stresle 

baĢa çıkma kabiliyetindeki bu azalma, genellikle ―inflammaging‖ olarak adlandırılan 

proinflamatuar durumdaki ilerleyici bir artıĢla iliĢkilidir.(55, 56) YaĢlı bireylerde 

enfeksiyonlara karĢı immünolojik parametrelerin değiĢiklik göstermesi ve 

fonksiyonlarının azalması morbidite ve mortalite oranlarını artırmaktadır. (57, 58) Bu 

durum organizmanın bakteri, virüs gibi çeĢitli antijenlere uzun bir süre maruz 

kalmasının sonucu olarak da düĢünülebilmektedir. (59) Bu konuyla ilgili çeliĢkili 

görüĢler olmasına rağmen yaĢlanma ile immün sistemde önemli değiĢiklikler 

oluĢtuğu belirlenmiĢtir. (60) Bireylerde fizyolojik yaĢlanma ve kronolojik yaĢlanma 

her zaman tam bir paralellik göstermediği için immünoloji ile yaĢ arasındaki iliĢki 

hakkında kesin yoruma varmak oldukça zordur. YaĢlılıkla birlikte gerçekleĢen 

immünolojik değiĢiklerin bir kısmı genellikle sistemik problemler gibi altta yatan 

farklı bir nedene de bağlı olabilmektedir. (60) 

YaĢlılıkla beraber kronik periodontitisin de içinde bulunduğu inflamatuvar, 

enfeksiyöz ve otoimmün hastalıklara yatkınlık artmaktadır. (61) YaĢlılıkta 

periodontal dokularda meydana gelen değiĢikliklerin bu immünolojik değiĢimlerin ya 

da uzun yıllar mikrobiyal saldırıya maruz kalmanın bir sonucu olup olmadığı konusu 

hala tartıĢmalıdır. Benzer plak miktarına sahip bireylerde yapılan bir çalıĢmada 65-80 

yaĢ aralığındaki bireylerde genç bireylere kıyasla DOS‘nda artıĢ, bağ dokusunda 

daha fazla inflamatuvar hücre ve daha büyük inflamatuvar yanıt olduğu 

gösterilmiĢtir. (62) YaĢlanma ile periodontal ataçman ve alveoler kemiğin fizyolojik 
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kaybının gerçekleĢtiği, ancak bu değiĢikliklerin patolojik olmadığı ve bu nedenle 

klinik olarak ciddi öneme sahip olmadığı da ileri sürülmüĢtür. (58, 61, 63)  

YaĢlılıkta proinflamatuvar sitokin sekresyonunun ve TNF düzeylerinin 

(patolojik olmaksızın) normal olarak arttığı gösterilmiĢtir.(64, 65) Ayrıca yaĢlı 

bireylerde genç bireylere kıyasla fibroblastlarda artmıĢ sitokin sekresyonu; 

periodontal ligament hücrelerinden üretilen PGE2, IL-1ß ve IL-6 gibi sitokinlerin de 

daha fazla üretildiği gösterilmiĢtir. (61, 62, 66) YaĢlı bireylerde artan bu sitokin 

düzeylerinin inflamatuvar sürecin Ģiddetlenmesinde ve periodontal doku yıkımında 

etkili olduğu düĢünülebilmektedir. (61) 

2.4. YaĢlılıkta Ağız Ġçi Durum  

Günümüzde ağız hastalıkları tüm dünyada en yaygın görülen hastalıklar 

arasındadır. Oral patolojik durumlar;  bireyler için yüksek derecede ölüm riski teĢkil 

etmese de insanların genel sağlığı ve yaĢam kalitesi üzerinde önemli bir etki 

oluĢturur. (24) Geriatrik hastalarda oral sağlığın rehabilitasyonu için uygulanan 

prosedürlerde diğer hastalara kıyasla daha fazla çaba harcamak gerekmektedir. 

Bireyler yaĢamın sonlarına doğru belirgin bir Ģekilde fizyolojik, psikolojik ve 

fonksiyonel değiĢimler yaĢarlar, bu değiĢimler uygun ağız hijyeni tekniklerini 

uygulama kapasitesini sınırlayabilirken, diĢ çürüğü, diĢeti enfeksiyonları ve 

periodontal hastalık riskini önemli ölçüde artırır. (67-70) Ağız hastalıkları;  kalp 

hastalığı, inme, zatürre, diyabet ve enfektif endokardit gibi önemli sistemik 

durumlara neden olabilir veya mevcut durumu daha da kötüleĢtirebilir. Sigara 

ve/veya alkol kullanma geçmiĢi ile birleĢen ileri yaĢ durumu bu grupta oral kanser 

geliĢme riskini de artırabilir. (71) 

Dünya Sağlık Örgütü; 1982‘den 2000 yılına kadar 65-74 yaĢları arasındaki 

bireylerin % 50‘sinde dentisyonda fonksiyon ve estetiği sağlamak amacıyla en az 20 

diĢe sahip olmak gerektiğini belirtmiĢtir. (72, 73)  Genel olarak yeterli ağız hijyeni 

ile önlenebilecek olan hastalıklar için dünya çapında ağız ve diĢ sağlığı hizmetlerine 

harcanan miktar oldukça fazla düzeydedir. (74) 

YaĢam kalitesi; etkili çiğneme, yutkunma, konuĢma, yüz estetiği, sosyal 

iletiĢim ve oral sağlığın devamı ile sağlanmaktadır. YaĢam kalitesini artırmak 
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amacıyla genel sağlık kadar ağız ve diĢ sağlığına da verilen önem artırılmalıdır. 

Bunun ayrılmaz bir parçası olarak da periodontal sağlıkla ilgili değerlendirmeler, 

tedavi ve önleyici tedbirler alınmalıdır. YaĢlı bireylerde ağız ve diĢ sağlığı 

konusunda gerekli önleyici tedbirlerin alınabilmesi için bu bireylerin ağız sağlığı 

durumlarının saptanması ve sağlık durumunu etkileyen faktörlerin belirlenmesi ile bu 

faktörlerin eliminasyon ve/veya kontrolüne yönelik önlemlerin alınması gerekir.  

2.5. Ağız Ġçi DeğiĢiklikler 

Maksilla ve mandibuladan oluĢan iskeletsel yapı, çiğneme kasları ve 

temporomandibular eklem etkili bir çiğneme sistemi oluĢturabilmek amacıyla 

dentisyonu destekleyen yapılardır. (34) YaĢla ilgili değiĢiklikler; yaĢam tarzı, çevre 

ve genetik gibi birçok faktörden etkilenir. (31) 

YaĢlanmanın organizma üzerindeki esas etkileri arasında, ağız boĢluğunda ve 

çevreleyen dokularda meydana gelen değiĢiklikler önemli bir yer tutmaktadır. YaĢlı 

popülasyona ait mukozal patolojilerin bazıları kötü ağız hijyeniyle iliĢkilidir. Ancak 

genellikle sistemik hastalıkların ağız bulgularına, beslenme bozukluklarına, ilaçların 

yan etkilerine, oral enfeksiyonlara ve mekanik travmaya bağlı olarak da geliĢir. (75) 

YaĢlanma ile birlikte ağız mukozasında ve kaslarda atrofi, diĢ kaybında artıĢ, 

salya akıĢ hızında azalma meydana gelir. Ağız yapısındaki bu değiĢiklikler, yaĢlı 

bireyin çiğneme fonksiyonunda ve beslenme alıĢkanlıklarında değiĢikliklere sebep 

olmaktadır. Beslenmenin bozulması da farklı patolojik değiĢikliklerin geliĢmesi için 

zemin hazırlamaktadır. Bu yüzden, yaĢlanmaya bağlı olarak ağız içi yapılarda 

meydana gelen değiĢiklikler özellikle diĢ hekimleri için büyük önem taĢımaktadır. 

(76) 

2.5.1. Oral Mukoza 

DiĢeti ve tüm ağız epitelinde yaĢlanmayla birlikte incelme ve 

keratinizasyonda azalma meydana gelmektedir. Bu durum sebebiyle epitelin 

bakteriyel antijenlere karĢı geçirgenliğinde artıĢ ve fonksiyonel travmalara 

direncinde azalma gözlenmektedir. (15, 61, 77-80) YaĢlanma ile oral mukozada 
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elastik liflerin kaybı ve bağ dokusunda kollajen demetlerinin kalınlaĢması ve 

düzensizliği gözlenmektedir. (81) Mukoza daha az esnek hale gelir; mikrovasküler 

sistemde azalmayla birlikte, yara iyileĢmesi de bozulmaktadır. (82) Oral epitelin 

farklı yaĢlarda karĢılaĢtırılması durumunda, yaĢlanma (> 50 yıl) ile epitel 

hücrelerinin büyüdüğü ve yassılaĢtığı gözlenmiĢtir. (83) Epitel-bağ doku sınır 

hattında herhangi bir değiĢiklik gözlenmemiĢtir. Oral mukozanın klinik görünümünü 

araĢtıran 20-95 yaĢları arasındaki sağlıklı yetiĢkinlerde yapılan bir çalıĢma, 

yaĢlanmaya bağlı herhangi bir değiĢiklik tespit etmemiĢtir. (84) Hayvan çalıĢmaları; 

oral mukozanın epitelyal kalınlığının yaĢla azaldığını göstermektedir. (85) YaĢla 

birlikte mukozada görülen incelme, düzleĢme ve kuruma mekanik irritasyonlara karĢı 

mukozanın direncinin azalmasına yol açar. (86) 

2.5.2. DiĢler 

YaĢlanmayla minede meydana gelen fizyolojik aĢınmalar sonucu diĢlerde 

yapısal ve görsel değiĢiklikler görülür. Atrizyon; basit yüzey aĢınmalarından, önemli 

madde kaybına neden olacak kadar ilerleyebilir. Atrizyon sonucu diĢlerin anatomik 

kron boyu kısalır ve minenin altında yer alan dentin dokusu açığa çıkabilir. (76) 

Dentinde meydana gelen değiĢiklikler arasında fizyolojik olarak sekonder 

dentin oluĢumu ve dentin tübüllerinin zamanla tıkanması sonucu oluĢan dentin 

sklerozisi bulunmaktadır. Odontoblastlar, hayat boyu sekonder dentin sentezler 

dolayısıyla pulpal kanallarda daralmalar ve tıkanıklıklar oluĢabilir. (87) 

YaĢlılarda diĢlerdeki yapısal ve görsel değiĢikliklerin yanı sıra diĢ kayıpları 

daha genç bireylere kıyasla artan oranlarda gözlenmektedir ve bu kayıpların önemli 

bir bölümünü diĢ çürükleri ve periodontal hastalıklar oluĢturmaktadır.(88)  

Sağlık sorunları olan yaĢlı bireylerde diĢ kaybı daha fazla görülmektedir. Bu 

sorunlar fonksiyonel ve biyolojik hasarlara sebep olarak periodontal hastalıkların 

daha hızlı ilerlemesine ve dolayısıyla diĢ kaybına yol açmaktadır. Bazı yaĢlı 

hastalarda sistemik durumları nedeniyle ileri dental tedavi uygulamaları yerine 

diĢlerin çekimi de tercih edilebilir. (86) 
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Yapılan çalıĢmalarda ilerleyen yaĢla birlikte diĢ kaybının da arttığı 

bildirilmiĢtir. (5, 89, 90) Yunanistan‘da 1993 yılında yaĢlı bakım merkezlerinde 

yapılmıĢ bir araĢtırmada diĢsizlik oranı % 64,4 olarak belirlenmiĢtir. (7) Bu oran 

Ġspanya‘da yaĢlı bakım merkezlerinde yaĢayan bireylerde %43 (91), Güney 

Avustralya‘da % 66 (92), Ġtalya‘da % 59,8 (93), Hırvatistan‘da ise % 45 (94) olarak 

bulunmuĢtur. 

Avrupa‘da 1986-96 yılları arasında yaĢ aralığı 65- 74 arasında olan yaĢlı 

bireylerle yapılan bir çalıĢmada diĢsizlik oranı % 69,6, DMFT indeksi ise 22.2-30.2 

olarak belirlenmiĢtir. (95) Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada diĢsizlik oranları 35–44 

yaĢ aralığında % 2,6, 65–74 yaĢ aralığında ise % 48,0 olarak belirlenmiĢtir,  DMFT 

indeksi ise 35-44 yaĢta 10,8, 65–74 yaĢ aralığında 25,8‘e çıkmaktadır. (10) 

2.5.3. Periodonsiyum 

Periodonsiyum; diĢeti, sement, alveoler kemik ve periodontal ligamentten 

oluĢan fonksiyonel ünitedir. ÇeĢitli insan ve hayvan çalıĢmalarında yaĢlanma 

sürecinin periodontal hücrelerde meydana getirdiği fonksiyonel değiĢiklikler 

araĢtırılmıĢ fakat tam olarak tanımlanamamıĢtır. (96) YaĢlılıkla hücresel düzeyde 

meydana gelen değiĢikliklerin periodontal hastalığın ilerleme sürecini nasıl 

etkilediğini belirlemek ve buna uygun tedavi planı oluĢturabilmek önemli olacaktır. 

(97) 

YaĢlanma ile birlikte diĢeti epitelinde keratinizasyonda azalma ve incelme 

meydana gelmektedir. Dolayısıyla diĢeti epitelinin fonksiyonel travmalara karĢı 

direncinde azalma ve bakteriyel antijenlere karĢı geçirgenliğinde artıĢ 

gözlenmektedir. (15, 61, 77-80) ÇeĢitli çalıĢmalarda yaĢlanmayla retepeglerin 

yassılaĢtığı, epitelyal köprülerde yükseklik artıĢı gözlendiğine dair birbirinden farklı 

sonuçlar elde edilmiĢtir. (59, 77, 79, 80, 98) DiĢeti bağ dokusunun ise hücresel 

içeriğinin azaldığı fibrobrastlarda yapısal ve fonksiyonel değiĢiklikler oluĢtuğu 

gözlenmiĢtir. (59, 99) Fibroblastlardaki bu değiĢiklikler sonucunda ekstraselüler 

matriks içeriği ve miktarı da etkilenmektedir. (59, 61, 79, 80) Genç ve yaĢlı 

bireylerde fibroblastlardaki protein sentezinde miktarsal farklılıklar bulunmuĢtur. 

(61) Kollajen sentezinin azaldığı fakat çözülebilir kollajenin çözülemeyen kollajene 
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dönüĢümündeki artıĢ sonucu kollajen miktarında da artıĢ olduğu belirlenmiĢtir. (79, 

100) 

Epitelyal ataçman yaĢla birlikte apikale göç etmektedir, ancak bu durumun 

nedeni klinik olarak tek baĢına yaĢ değildir. (100, 101) Bu durumun yaĢlanmanın 

fizyolojik bir sonucu olmaktan ziyade periodontal dokular üzerindeki kümülatif 

etkilerin bir sonucu olduğu düĢünülmektedir. (102) Nedenler arasında diĢlerin yaĢla 

birlikte fizyolojik olarak aĢınması sonucu okluzyonu sağlamak için pasif olarak 

sürmesi, hatalı diĢ fırçalama ve diĢetinin anatomik olarak ince olması olabilir. (79) 

 

Periodonsiyumu oluĢturan periodontal ligament; fibroblast, osteoblast, 

osteoklast, sementoblast, kollajen matriks ve malessez epitel artıklarını içermektedir. 

(61) Bu dokuda bulunan fibroblastlar yıllar içinde oklüzal kuvvetlerin etkisiyle 

yoğun olarak mekanik strese maruz kalırlar. YaĢlanma süreciyle periodontal 

ligament hücrelerinin çoğalma, kemotaksis ve hareketlilik gibi özelliklerinde önemli 

ölçüde azalma meydana gelmektedir.(59, 80, 103) Dolayısıyla yaĢlanma ile perio-

dontal ligamentin hücresel ve fibriler içeriğinde azalma meydana gelip periodontal 

ligamentin yapısı düzensizleĢir. (61, 104, 105)  Kollajen fibriller azalıp elastik 

fibriller artar ve hyalinizasyon alanları görülür. (77, 99) Yapılan çalıĢmalarda 

periodontal ligament kalınlığının da yaĢlılıkla birlikte değiĢtiği gösterilmiĢtir. (106-

108) Periodontal ligamentte gözlenen incelme genellikle diĢ eksikliği nedeniyle 

antagonisti olmayan diĢlerde ya da diĢ eksikliği olmasa da yaĢlılarda uzun zaman 

içinde çiğneme kuvvetinin azalmasıyla görülebilmekedir. Kalan diĢlerin üzerine aĢırı 

yük binmesi sonucu periodontal ligament kalınlaĢabilir. Bu nedenle, periodontal 

ligament kalınlığındaki değiĢimlerin diĢlerin fonksiyonel durumuyla ilgili olduğu 

söylenebilir. (79)  

Sementte yaĢlılıkla birlikte oluĢan en önemli değiĢiklik kalınlaĢmadır. 

DiĢlerde meydana gelen fizyolojik aĢınmayı dengelemek için kalınlaĢma kökün 

apikal kısmında daha belirgindir. YaĢlanma ile hücresiz sement depozisyonu artar ve 

kökler arasında fazla miktarda birikir. (40, 59, 61, 105) Sement yüzeyinde birbirini 

takip eden rezorpsiyon ve apozisyon olayları sık görülür ve yaĢla birlikte kök 

yüzeyinde düzensiz bir sement yüzeyi oluĢumuyla sonuçlanır. (59, 61, 105) 
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Alveolar kemik oluĢum hızı yaĢlanmayla beraber azalır, rezorpsiyon aktivitesi 

ise artar. Bu nedenle yaĢlılıkla kemik kütlesi önemli derecede azalmaktadır. (59) 

Alveolar kemiğinin oklüzal kuvvetlere karĢı koyma kapasitesi yaklaĢık 30‘lu 

yaĢlardan sonra giderek azalır; diĢ kaybı, protez kullanımı gibi etkenler bu kayıp 

miktarını daha da artırmaktadır. (40, 59, 77) Kemik oluĢumundaki azalmanın diğer 

nedenleri; D vitamini metabolitleri, hormonlar (paratiroid hormon, kalsitonin, 

östrojen vb.), osteoblastların çoğalmasını sağlayan öncüllerin azalması, lokal 

sitokinlerin osteoblastik ve osteoklastik hücreler üzerine doğrudan veya dolaylı etkisi 

büyüme faktörleri ve ana kemik matriks proteinlerinin sentez veya salgılanmasındaki 

azalma da olabilir. (40, 59, 61, 66, 80) Histolojik olarak incelendiğinde kortikal 

kemikte incelme, trabeküler boĢluklarda artma gözlenmiĢtir. (109) Mandibulada 

alveoler kemik kaybı;  maksillaya göre daha fazladır. Maksillada rezorpsiyon sonucu 

hacim olarak küçülür ve maksiller sinüs ağız mukozasından ince bir kemik tabaka ile 

ayrılır. Mandibulada aĢırı rezorpsiyon sonucunda kret tepesi bıçak Ģeklini almaktadır. 

(110) Çene kemikleri dahil olmak üzere bütün kemiklerde osteoporotik değiĢiklikler 

görülüp ve kemiklerin kırılganlığı artmaktadır. (61, 77) YaĢlanmayla kemiklerdeki 

damarlanmanın da azaldığı belirlenmiĢtir. (77, 97) 

Sağlıklı yaĢlanma ile periodontal doku desteği azalır fakat dokular iĢlevseldir. 

Klinik kron/kök oranında bir miktar artıĢ vardır ve diĢlerin mobilitesi fizyolojiktir. 

Sondlama derinliği ≤ 4 mm civarındadır ve gingival inflamasyon dentisyonun birçok 

bölgesinde ortaya çıkabilir fakat genellikle belirgin değildir. (31) 

YaĢlanmayla ataçman kaybının arttığı görülmektedir. Bu durum en sık bukkal 

bölgede ≥ 3 mm civarında diĢeti çekilmesine bağlı ataçman kaybı olarak kendini 

gösterir. Bununla birlikte, ataçman kaybı > 3 mm olabilir fakat diĢ fonksiyonel ise, 

mobil değilse ve kiĢinin rahatsızlığı yoksa bu kayıp hala fizyolojik olarak kabul 

edilebilir. Bu durumun onlarca yıllık kümülatif etkinin sonucu olduğu 

düĢünülmektedir. DiĢlerde hassasiyet veya yapısal değiĢiklikler gibi herhangi bir 

semptom yoksa genel olarak bu tür durumlarda tedavi gerekli değildir. (31) 

YaĢlanma ile bağlantılı olarak periodontal ataçman kaybı, genç eriĢkin yaĢta 

en yüksek oranda olmak üzere (35-40 yaĢ) nüfusun yaklaĢık % 12' sinde genellikle 

Ģiddetli periodontitisli diĢlerin bukkal yüzeyinde diĢeti çekilmesi olarak 
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görülmektedir. (31) YaĢlı bireylerdeki tanı kriterleri ve tedavi seçenekleri genç 

bireylerdeki stratejilerden farklı olabilmektedir. 

Yapılan son çalıĢmalarda yaĢlı bireylerin neredeyse % 100‘ünde diĢeti 

çekilmesi olduğu gözlenmiĢtir. (111) Bazı çalıĢmalar, periodontal sağlığı korumak 

için belirli bir keratinize doku geniĢliğinin gerekli olmadığını göstermektedir. (112) 

Sağlığı ve doku stabilitesini korumak için dental implantlar çevresinde keratinize 

dokulara duyulan ihtiyacı destekleyen kanıtlar da sınırlıdır. (113) Ayrıca son 

zamanlarda 65 yaĢ ve üzeri bireylerde kök yüzeylerinin yumuĢak dokuyla kapatıldığı 

cerrahi iĢlemlerin etkinliğini belirleyen çalıĢmalar yapılmamıĢtır. (114) 

Bununla birlikte çok sayıda açık kök yüzeyine sahip yaĢlı bireyler kök 

yüzeyinde diĢ çürüğü prevalansı için yüksek risk altındadır. (115) Periodontitisten 

ziyade kök yüzeyindeki çürükler, yaĢlı bireylerde diĢ kaybının birincil kaynağı 

olabilir. YaĢlı popülasyonlarda diĢ eti çekilmesi, açık kök yüzeyleri ve bu 

yüzeylerdeki çürükler için tedavi seçenekleri hakkındaki veriler sınırlı sayıdadır. (45) 

Ayrıca literatürde kök hassasiyeti tedavileri de sınırlıdır. (116) Genellikle diĢ fırçası 

travmalarının abrazyonlara ve diĢeti çekilmelerine sebep olduğu gözlenmekte ancak 

diĢeti çekilmesinin geliĢimi konusunda uzun süreli çalıĢmalar hala devam etmektedir. 

(117) Birçok yaĢlı birey için yaĢam tarzı ve diğer faktörler gözönüne alındığında 

diĢeti çekilmesi öncelik bakımından daha sonraki sıralarda yer alabilmektedir. (45) 

2.6. Salya Fonksiyonları, Ġçeriği, Tükürük AkıĢ Hızı (TAH) 

Salya organizma ve oral kavite için önemli bir akıĢkandır, birçok fonksiyonel 

immün maddeyi de içererek sindirim fonksiyonunda rol oynar. (118) Majör ve minör 

tükürük bezlerinden salgılanan salya, su ve makromoleküller olmak üzere iki ana 

bileĢenden oluĢmaktadır. (119) Ġçeriğinin % 99‘unu su, % 1‘ini de inorganik iyonlar, 

serum elemanları, lökositler, salgısal glikoproteinler, epitel döküntüleri yemek 

artıkları ve enzimler oluĢturmaktadır. Normal salya renksiz, transparan, visköz ve 

tatsızdır. (120) 

Salyanın esas görevi gıdaların sindirilmesine yardımcı olmak ve sindirim 

kanalının giriĢ bölgesini korumaktır. (121) Yapısında bulunan amilaz 

karbonhidratların sindirimini sağlarken, lipaz trigliseritlerin sindiriminden 
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sorumludur. (119, 122, 123) Gıdalar salyadaki müsin yardımıyla daha kaygan ve 

yumuĢak bir hale geldiği için yutma iĢlemi daha kolay olmaktadır. Ağız kuruluğu 

olan bireylerde yutmanın zorlaĢtığı belirlenmiĢtir. (123) Salyanın diğer görevleri ise 

bolus oluĢumu, tat almaya yardımcı olma, tamponlama, demineralizasyona karĢı 

koruma, remineralizasyon sağlama, antiviral, antifungal ve antibakteriyel etkinlik 

göstermektir. (118)  

Ağız boĢluğunda zengin mikrobiyal bir ortam olmasına rağmen yaralar, 

kesiler ve diĢ çekimi gibi invaziv iĢlemlerden sonra oral kavitede konak savunma 

mekanizmalarının etkinliği nedeniyle nadiren enfeksiyon gözlenmektedir. (124) Bu 

konak savunma mekanizmasını oluĢturan ve salyada bulunan, mukozayı 

enfeksiyonlardan koruyan, mikroorganizmaların çoğalmasına engel olan bilinen 

yaklaĢık 45 civarında antimikrobiyal enzim; oral epitel hücreleri, nötrofiller ve 

tükürük bezleri tarafından salgılanmaktadır. (125-128) Bu enzimler istilacı 

patojenlere karĢı doğal bağıĢıklıkta ilk yanıtın oluĢturulmasında görev almaktadırlar. 

(129)   

Salya yapısında adrenomedulin, alfa defensin, histatin, staterin gibi katyonik 

peptitler; amilaz, lipaz gibi sindirime yardımcı enzimler; nöropeptitler, müsin, 

sürfaktan protein A, beta-2 mikroglobulin, fibronektin; laktoferrin gibi metal iyon 

Ģelatörleri; sistatin, peroksidazlar ve lizozim gibi birçok madde yer almaktadır. (130-

132)  

Laktoperoksidaz (salya peroksidazı) salyada ve sütte bulunan peroksidazdır 

ve polimorfonükleer lökositlerden üretilir. (132) Laktoperoksidaz ve 

miyeloperoksidaz, salyadaki peroksidaz sisteminin temel bileĢenlerini 

oluĢturmaktadır. (133) Bu antimikrobiyal enzimler, tiyosiyanat iyonlarının hidrojen 

peroksit ile oksidasyonunu katalizlemektedirler. (134) Ayrıca hidrojen peroksit 

aracılı klorür ve iyodür oksidasyonu ile bakteriyel ürünlerin yıkımında görev 

almaktadırlar. (135, 136) Laktoperoksidaz tarafından üretilen reaksiyon ürünleri, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), 

Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis ) ve oral streptokoklara karĢı etkindir. (135, 

136)  Kronik periodontitisli hastaların tedavi edildiği bir çalıĢmada, laktoperoksidaz 
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düzeylerinde tedavi sonrasında sağlıklı grupla kronik periodontitisli grup arasında 

anlamlı farklılık bulunamamıĢtır. (137) 

Antibakteriyel özellikte bir baĢka protein olan lizozim (1,4-beta-N-

acetylmuramidase) ise bakteriyel hücre membranının polisakkaritlerini hidrolize 

ederek etkisini göstermektedir. Mikroorganizmaların inhibisyonunda ve 

destrüksiyonunda önemli göreve sahiptir. (138) Süt, gözyaĢı, salya ve DOS‘nda 

bulunmaktadır. (132) Yapılan bir çalıĢmada DOS‘nda lizozim düzeyleri kronik 

periodontitis ile periodontal sağlıklı kontrol grubu arasında farklılık göstermemiĢ, 

(139), fakat diğer çalıĢmalarda agresif periodontitis grubunda (sırasıyla) kronik 

periodontitis ve periodontal açıdan sağlıklı gruplardan anlamlı derecede yüksek 

olduğu gözlenmiĢtir. (140)  

Laktoferrin ise demire bağlı bir protein yapıda olup, antibakteriyel etkinlik 

göstermektedir. (119, 123) Ġlk kez sütten elde edildiği için bu isimle anılmaktadır, 

fakat sadece süte özgü bir protein değildir. GözyaĢı, eklem sıvısı, pankreas salgıları, 

safra ve salya gibi birçok vücut sıvısında bulunmaktadır. DolaĢımdaki laktoferrinin 

en önemli kaynağı polimorfonükleer lökositlerdir ve inflamasyon durumunda 

nötrofillerden salınır. (141) Oral kavitede salyada ve DOS‘nda bulunan laktoferrin 

oral mukozal epitel hücreleri tarafından üretilmektedir. (142, 143)  

Granülositlerde azalmıĢ laktoferrin seviyeleri periodontal hastalık ile 

iliĢkilendirilirken, periodontitiste laktoferrinin salya düzeylerinin arttığı 

görülmektedir. (144, 145) Son zamanlarda laktoferrinin gen polimorfizmleri agresif 

periodontitis ile iliĢkilendirilmiĢtir, bu proteinin antibakteriyel aktivitesini sağlayan 

genlerdeki mutasyonların hastalığın geliĢiminde rol oynadığı düĢünülmektedir. (146) 

Laktoferrin bakteri, virüs, mantar ve parazitlere etki etmektedir. (132) Lipit bir 

lipopolisakkarit parçasına bağlanır ve membran geçirgenliğinin artması sonucu hem 

anti-inflamatuvar hem de bakterisidal aktiviteye neden olmaktadır. (147) 

Antibakteriyel etki olarak A. actinomycetemcomitans'ı öldürür, P. gingivalis' in 

çoğalmasını inhibe eder ancak Prevotella intermedia ve Prevotella nigrescens' in 

çoğalması üzerinde hiçbir etkisi yoktur. (148, 149) Bununla birlikte P. intermedia, P. 

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

apoptozunu indüklemektedir. (151)  

Salgısal immünoglobulin A (sIgA), salyada ve diğer vücut sıvılarında 

bulunan ana immünoglobulin alttipidir. (152-155) Salyada en çok bulunan antikor 

sIgA‘dır, IgG ve IgM2‘ye ise daha az rastlanmaktadır. (118) Salya bezlerinin 

stromasındaki bağ dokuda yer alan plazma hücrelerinden salgılanan IgA mukozanın 

dıĢ yüzeylerini mikroorganizmalara karĢı korur. (138, 156-158) Biyolojik olarak oral 

kavitede bağıĢıklık sisteminin ilk hattını oluĢturur. (159) Mine ve epitelyal hücrelere 

bakteri adezyonunun inhibisyonu, bakteriyel enzim ve toksinlerin inaktivasyonu, 

kompleman sisteminin aktivasyonu ve diğer savunma mekanizmalarına katkı 

sağlamak gibi görevleri vardır. Hücresel immün yanıtta kısmen yer almaktadır. 

Böylelikle mine yüzeyinde biyofilm oluĢumunu, oral kavitede bakteriyel ortamın 

geliĢimini ve mukozal epitelde çeĢitli antijenlerin invazyonunu sınırlandırır. (160, 

161) Wang ve ark. periodontal hastalıklarla serum antikor düzeyleri arasındaki 

iliĢkinin güçlü olduğunu ve periodontal tedavinin serum antikor aviditesini (antijene 

bağlanma gücü) artırabileceğini bildirmiĢlerdir. (162) Salyada IgA‘nın azalmıĢ 

düzeyi gingival inflamasyonun artmasıyla iliĢkili bulunmuĢtur. (159) 

Oksidatif stresin rolü ve bunu oluĢturan reaktif oksijen türlerinin (ROT) 

inflamatuvar olaylarda (hücre sinyalizasyonu ve metabolik süreçlerde) oynadığı 

önemli rol güncel araĢtırmaların bir konusudur. (163, 164) Özellikle doku ve 

hücresel düzeyde oksidatif stresi azaltmayı amaçlayan yeni tedaviler 

geliĢtirilmektedir. (165) Antioksidan savunma ile ROT üretimi arasındaki normal 

denge,  ROT fazlalığı ve/veya antioksidanların azalması yönüne kaydığında 

dokularda oksidatif stres meydana gelmektedir. (166) Normal Ģartlarda ROT‘deki 

artıĢ, antioksidan mekanizmalar tarafından dengelenmektedir. Antioksidanlar 

tarafından sağlanan bu dengeleme iĢlemi ROT‘ne bağlı hasarın oluĢumu önlenerek, 

ROT‘nin daha az zararlı hale getirilmesi veya oluĢan hasarın onarılmasıyla 

gerçekleĢtirilmektedir. Antioksidanlar tarafından ROT‘nin dengelenememesi ve bu 

dengenin ROT yönünde bozulması sonucunda konak dokuda yıkımın baĢladığı 

varsayılmaktadır. (167) Periodontitis patogenezinde ROT‘un rolü olduğu 

düĢünülmektedir, fakat sürece kesin katkısı tam olarak aydınlatılamamıĢtır ve bu 

süreçte antioksidanlar hakkındaki bilgiler de sınırlıdır.(168-171) 
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Dokuda oluĢan yıkımdaki rolü düĢünüldüğünde son yıllarda salyanın 

antioksidan savunma sistemleri önem kazanmaya baĢlamıĢtır. (172) Yapılan bir 

çalıĢmada periodontal hastalığın artmıĢ oksidatif hasar ve azalmıĢ salya antioksidan 

düzeyiyle iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. (173) BaĢka bir çalıĢmada serum antioksidan 

düzeylerinin yüksek olmasının periodontal hastalık için koruyucu bir faktör olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. (174) 

Doku hasarının belirlenmesinde reaktif özellikleri ve yarı ömrü çok kısa olan 

ROT‘nin tespit edilmesinin oldukça zor olması nedeniyle oksidatif hasarın 

belirlenmesinde genellikle ikincil kanıt olarak antioksidan değerinin ölçülmesi 

gerektiği bildirilmiĢtir. (175) Son yıllarda serum ve plazmada oksidanları ve 

antioksidanları total olarak ölçen daha pratik yöntemler geliĢtirilmiĢtir. ―Total 

Oksidan Kapasite (TOS)‘‘ve ―Total Antioksidan Kapasite (TAS)‘‘olarak ifade edilen 

bu ölçümler, oksidan ve antioksidanların ayrı ayrı ölçülmesinden daha kolay ve 

ucuza mal olmaktadır. (176-179)  

TOS plazma ve vücut sıvılarındaki bütün oksidanların etkilerini 

yansıtmaktadır. (176) TAS (total antioksidan kapasite) plazmada ve vücut sıvılarında 

serbest radikallerin saldırısına karĢı organizmanın total antioksidan korumasını 

yansıtmaktadır. OSĠ (oksidatif stres indeksi) ise total plazma TOS‘un TAS‘a oranıdır 

ve oksidatif stres göstergesidir. (180)  

Antioksidanlar tüm vücut sıvılarında bulunmakta ve hem sistemik hem de 

lokal olarak ölçülebilmektedirler. Periodontal hastalıkta antioksidan değerlerini 

incelemek için salya, serum, plazma ve DOS kullanılabilmektedir. (167) Dinç ve ark. 

nın Ailevi Akdeniz AteĢi (Familial Mediterranean Fever-FMF) hastalığı olan 

bireylerle de yaptıkları bir çalıĢmada OSI; sistemik olarak sağlıklı periodontitisli 

grupta periodontal olarak sağlıklı gruptan anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. (181) 

2.6.1. Salya AkıĢ Hızı ve Ġçeriğinde  YaĢlanmayla Birlikte Görülen 

DeğiĢiklikler 

YaĢlanma ile majör ve minör salya bezlerinde anatomik değiĢikler meydana 

gelmektedir. Ġnsan ve hayvan çalıĢmaları; yaĢlanmayla asiner hücrelerin atrofisi ve 
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normal bez parankiminin de fibröz ve/veya adipoz doku olarak değiĢtiğini 

göstermiĢtir. (182-185) 

Ancak literatürde salya bezi fonksiyonları ve yaĢlılarda salya üretimi 

konusunda farklı görüĢler vardır. YaĢları 26-90 arasında değiĢen sağlıklı ve herhangi 

bir ilaç kullanmayan yetiĢkinlerle yapılan longitudinal bir çalıĢmada submandibular 

ve parotid bezlerinin uyarılmıĢ ve uyarılmamıĢ salya akıĢ hızı zamana ve yaĢa göre 

değiĢim göstermemiĢtir. Dolayısıyla salya bezi fonksiyonunun ve salya üretiminin 

değiĢmediği ve salya akıĢının azalmasının normal yaĢlanmanın bir sonucu olmadığı 

sonucuna varılmıĢtır. (186) 

Bu sonuçtan farklı olarak ilaç kullanmayan yaĢlı sağlıklı bireylerin, genç 

bireylere kıyasla daha düĢük istirahat salya akıĢ hızına sahip olduğu fakat salya 

uyarıcılarına benzer akıĢ hızıyla yanıt verdiği gözlemlenmiĢtir. (187) BaĢka bir 

çalıĢmada da, salya akıĢ hızını değiĢtiren herhangi bir ilaç kullanmayan üç yetiĢkin 

grubundaki (20-30, 40-50 ve >70 yaĢ gruplarında) salya akıĢ hızları 

değerlendirilmiĢtir. YaĢlı bireylerin olduğu gruptaki salya akıĢ hızının diğer iki 

gruptaki bireylerle kıyslandığında yarısı kadar olduğu bulunmuĢtur. (188) 

Kserostomi yine de sadece yaĢlanmanın doğal bir sonucu olarak 

görülmemelidir. YaĢlı bireylerin % 25 - 50' sinin gerçek kserostomi Ģikayeti olduğu 

tahmin edilmektedir. (189) Ağız kuruluğundan Ģikayet eden yaĢlı bireylerin üçte 

birinin salya akıĢ hızında ölçülebilir bir azalma olmadığı gözlenmiĢtir. Bu durum 

duygusal veya psikiyatrik bir bileĢen olduğunu da göstermektedir.  

Kserostominin ana nedeninin, ilaçların yan etkisi olduğuna inanılmaktadır. 

Salya akıĢının azalmasında 400‘den fazla ilacın etkisi olduğu gösterilmiĢtir. 

UyarılmamıĢ ve uyarılmıĢ salya akıĢ hızlarının değerlendirildiği bir çalıĢmada, 

özellikle KVH tedavisiyle bağlantılı ilaçların salya akıĢını azalttığı gösterilmiĢtir. 

(190) Kserostomi ile iliĢkili diğer ilaçlar ise antikolinerjik ilaçlar, psikotrop ilaçlar, 

antihistaminikler ve diüretiklerdir. (191) Kserostomi hasta birden fazla ilaç 

kullanırken daha sık görülür. Hastaların bir kısmının DM, Sjögren Sendromu, AIDS 

ve Parkinson hastalığı gibi belirgin bir Ģekilde altta yatan bir nedeni vardır. (31, 192) 

ÇalıĢmalar yaĢla beraber salya içeriğindeki değiĢiklikleri de 

değerlendirmiĢtir. YaĢları 21-51 arasında yaĢlı olmayan ve 79-89 arasında yaĢlı 
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bireylerin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada salyadaki lizozim ve laktoferrin seviyeleri 

genç bireylerin olduğu gruba göre yaĢlı bireylerin olduğu grupta anlamlı olarak daha 

düĢük belirlenmiĢtir. (p<0,001) (193) YaĢla birlikte salyada IgA konsantrasyonunun 

arttığı total protein konsantrasyonunun azaldığı belirlenmiĢtir. (185, 194) YaĢlı 

bireylerle yapılan baĢka bir çalıĢmada salyada laktoperoksidaz konsantrasyonlarının 

en yaĢlı grupta daha yüksek olduğu, salya akıĢ hızıyla sIgA, lizozim ve laktoferrin 

seviyeleri arasında ise negatif korelasyon bulunmuĢtur. Ayrıca düĢkün olmayan yaĢlı 

bireylerde salya antimikrobiyal ajanlarının konsantrasyonlarının yaĢla beraber 

azalmadığı da gözlenmiĢtir. (195)  

Shugars ve ark.‘nın genç (21-51) ve yaĢlı bireyleri (79-89) karĢılaĢtırdığı bir 

çalıĢmada salya lizozim düzeylerinin yaĢla birlikte azaldığı gözlenmlenmiĢtir. 

Laktoferrin düzeylerinin ise yaĢlı grupta genç gruba kıyasla daha yüksek olduğu 

bildirilmiĢtir. (193) YaĢlı bireylerin değerlendirildiği baĢka bir çalıĢmada total IgA, 

total IgG, lizozim, laktoferrin, miyeloperoksidaz, laktoperoksidaz, amilaz, sialik asit, 

ve total protein düzeylerinin uyarılmıĢ salya akıĢ hızıyla korele olduğu gösterilmiĢtir. 

Salya akıĢ hızı ile total IgA, Iizozim, laktoferrin, sialik asit ve total protein arasında 

istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyonlar bildirilmiĢtir. Laktoperoksidaz 

konsantrasyonu en yaĢlı grupta en yüksek düzeyde bulunmuĢtur. Laktoferrin 

konsantrasyonu diĢsiz bireylerde diĢli bireylere kıyasla daha düĢük bulunmuĢtur. 

Salya antimikrobiyal ajanlarının konsantrasyonlarının ilaç kullanmayan yaĢlı 

bireylerde yaĢla birlikte azalmadığı sonucuna varılmıĢtır. (195)  

2.7. Periodontal Hastalıklar 

Periodontal hastalık dental plak veya bakteriyel eklentilere karĢı diĢi 

çevreleyen dokularda oluĢan inflamatuvar süreç olarak tanımlanmaktadır. 

Ġnflamatuvar periodontal hastalıkta periodontal ligament ve kemik kaybıyla 

sonuçlanan kronik inflamasyon sonucu hastalık tedavi edilmediğinde etkilenen 

diĢlerin kaybına neden olan doku yıkımı oluĢabilmektedir. Kronik inflamatuvar 

periodontal hastalıklar dünya çapında insanlarda en sık görülen kronik 

enfeksiyonlardır. (196) 
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2.7.1. Periodontal Hastalıkların Sınıflandırılması 

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) tarafından 1999 yılında (197) 

tanımlanan sınıflandırma günümüzde hala kullanılmakla birlikte, 2017 yılında 

‗Periodontal ve Peri‐Ġmplant Hastalıkları ve KoĢullarının Sınıflandırılması 

ÇalıĢtayı‘yeni bir sınıflamayı gündeme getirmiĢtir. (198)  

2.7.1.1. Gingivitis 

Gingivitis mikrobiyal dental plağa karĢı immün yanıtın oluĢması sonucunda, 

diĢi çevreleyen yumuĢak dokularda geliĢen enflamatuvar bir hastalıktır. Sigara içme 

gibi çevresel, hamilelik gibi hormonal değiĢiklikler vs. gingivitis oluĢumunu 

etkileyebilmektedir. (199) 

DiĢetlerinde gözlenen kızarıklık, kanama, ödem ve yüzey pürtüklülüğünde 

azalma gingivitisin karakteristik klinik bulgularıdır. Gingivitis varlığında 

sondlamada kanama ve diĢeti oluğu sıvısında (DOS) artıĢ gözlenmektedir. DiĢeti 

kanaması, gingivitisin erken dönem bulgularındandır ve hastalığın teĢhisinde önemli 

bir yer tutmaktadır. (200) 

Löe ve ark.‘larının yaptıkları deneysel bir çalıĢmada mikrobiyal dental plağın,  

gingivitisin baĢlaması ve ilerlemesiyle doğrudan iliĢkisinin olduğu gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya katılan bireylere diĢ fırçalama bıraktırılmıĢ, 10-20. günlerde gingivitis 

meydana geldiği görülmüĢtür. (201) Gingivitisin ilerleyiĢi sırasında gözlenen 

aĢamalar arasında kesin bir ayrım yapılamamaktadır. Dental plak birikimiyle, 

diĢetindeki damarlarda geniĢleme olmakta böylelikle kan akımı artmaktadır. DiĢeti 

oluğu sıvısında da artıĢ meydana gelmektedir. Mikrobiyal uyaranlar yoluyla endotel 

hücreleri ve lökositler uyarılmaktadır. Erken lezyonda klinik olarak eritem, damar 

geçirgenliğinde artıĢ, retepeg oluĢumu gözlenmektedir. Mikroskobik olarak birleĢim 

epiteline yakın bağ dokusunda kollajen yıkımı ve baskın olarak lenfosit birikimi 

gözlenmektedir. YerleĢmiĢ lezyonda baskın hücre tipi plazma hücreleridir, kan 

damarlarında akıĢ ve venöz dolaĢım bozulmuĢtur. Bu durumla beraber ilerlemiĢ 

gingivitiste diĢetlerinde koyu mavi görüntü oluĢmaktadır. (202) 
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2.7.1.2. Kronik Periodontitis 

Kronik periodontitis; diĢ çevresi dokularda inflamasyona, ilerleyen ataçman 

ve kemik kaybına sebep olan kronik infeksiyöz bir hastalıktır. Periodontitisin en sık 

görülen formu olduğu kabul edilmektedir. DiĢeti çekilmesi ve/veya periodontal cep 

oluĢumu gözlenmektedir BaĢlangıcı her yaĢta olabilmektedir ve en fazla 

yetiĢkinlerde tespit edilmiĢtir. Hastalığın prevalans ve Ģiddeti yaĢla birlikte 

artabilmektedir. (197) 

Gingivitisten periodontitise geçiĢ birçok faktör tarafından belirlenir. 

Histolojik inceleme, periodontal bağ doku ve alveoler kemiğe kadar devam eden 

kollajen yıkımını göstermektedir. Nötrofiller periodontal cepte baskın iken, bağ 

dokularında plazma hücreleri bakındır. BirleĢim epiteli, sağlam bir epitel bariyerini 

korumak için apikal olarak kök yüzeyi boyunca kollajen yıkımı olan bölgelere göç 

eder. Osteoklastik kemik rezorpsiyonu baĢlar. Cep derinleĢtikçe, plak bakterileri 

apikale doğru çoğalır ve bu da periodontal patojenler olarak kabul edilen türlerin 

çoğalarak sekonder kolonici olarak biyofilme katılmasını sağlar. Kronik inflamasyon 

ve iliĢkili doku hasarının devam ettiği bir döngü geliĢir. Doku hasarına esas olarak 

inflamatuvar cevap neden olur. Periodontal ligamentteki kollajen liflerin yıkımı 

devam eder, kemik rezorpsiyonu ilerler, birleĢim epiteli sağlam bir bariyer sağlamak 

için apikale göç eder ve sonuç olarak cep derinleĢir. Bu durum günlük oral hijyen 

teknikleriyle biyofilmin bozulmasını olanaksız hale getirir ve bu nedenle yıkım 

döngüsü sürdürülür. (203) 

Kronik periodontitis kendi içinde Ģiddeti ve dağılımına göre 

sınıflandırılmaktadır. Yayılımına göre genel olarak ağızdaki diĢlerin % 30‘undan azı 

etkilenmiĢse lokalize, % 30‘undan fazlası etkilenmiĢse generalize olarak 

tanımlanmaktadır. (197) ġiddetine göre ise hafif, orta ve Ģiddetli olarak 

sınıflandırılmaktadır. (204) 

2.7.2. YaĢ ve Periodontal Hastalık 

YaĢlı bireylerin çoğunda, diĢlerin etrafında bakteriyel biyofilm birikiminin 

neden olduğu periodontal hastalık vardır. (73) ABD'deki Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Muayene Anketi'nden elde edilen veriler, periodontitis prevalansının 30-80 yaĢları 
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arasında sabit bir Ģekilde arttığını göstermektedir. (205) ġiddetli periodontitisin 

global prevalansının % 10,5 ile % 12,0 arasında olduğu rapor edilmiĢtir. ġiddetli 

periodontitis prevalansı, 20-40 yaĢları arasında ve sonraki dönemlerde keskin bir 

artıĢ göstermektedir. (206)  

Ġspanya' da kadınların % 97,4' ünün ve Rusya' da her iki cinsiyetteki yaĢlı 

bireylerin  % 90-100' ünün periodontal tedaviye gereksinimi olduğu belirlenmiĢtir. 

(70) YaĢlı bireylerde, salya bezlerinin hipofonksiyonu, enfeksiyona karĢı azalmıĢ 

immünite, fırça ve diĢ ipi kullanım zorluğu gibi birçok faktör oral hijyenin 

kötüleĢmesine ―katkıda‖ bulunmaktadır. (207) Ağız sağlığı hizmet eriĢimine sahip 

bir popülasyonla ilgili bir çalıĢmada, periodontitisten etkilenmeme oranı daha yüksek 

oranda bulunmuĢtur. Bu durum, periodontal yıkımın kendi baĢına yaĢlanma ile 

spesifik bir Ģekilde iliĢkili olmadığını göstermektedir. (208) 

Genel sağlığı, ağız sağlığını ve yaĢam kalitesini olumsuz etkileyen diĢ ve 

diĢeti hastalıkları zamanla diĢ kayıplarına sebep olabilir. (209) YaĢlı bireylerde 

diĢsizlik prevalansı  % 6,6 - 52,8 arasında değiĢmektedir. (27, 69, 210-213)  

Andrade ve arkadaĢları yaĢlı bireylerin % 97,7' sinin oral protezlere 

gereksinim duyduğunu belirlemiĢlerdir. (26) El Osta ve ark., çiğneme iĢlevi için 

yeterli sayıda dental fonksiyonel ünitenin (çiğnemeye katılan diĢ çiftlerinin sayısı) 4' 

ten fazla olması gerektiğini ve mevcut diĢ sayısından daha iyi bir gösterge olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Dental fonksiyonel ünite sayısı 4‘ten az olan bireyler çiğneme veya 

yutma konusunda zorluk yaĢadıklarından et, sebze, ekmek dahil olmak üzere sert 

yiyeceklerden uzak durma eğilimindedir. Bundan dolayı genel sağlıklarını ve yaĢam 

kalitelerini etkileyebilecek malnütrisyon riski altında olabilirler. (214) 

2.8. YaĢlılarda Periodontitis ve Sistemik Hastalık ĠliĢkisi 

YaĢlı birey sayısının her geçen gün artması hekimlerin yaĢlılığa özgü 

sorunlarla daha sık karĢılaĢmaları olasılığını arttıracaktır. Genellikle yaĢlı bireyler, 

çok sayıda kronik sistemik hastalığa sahiptirler ve birden fazla ilaç 

kullanmaktadırlar. Ayrıca bazı yaĢlıların özbakımı istenilen düzeyde değildir. YaĢla 

birlikte doku ve organlarda iĢlev kaybı, daha ciddi ve sık enfeksiyonlar, motor 

fonksiyonlarda gerileme, günlük aktivitelerde kısıtlılık, kaza oranlarında artıĢ 
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beklenen durumlardır. Bu yaĢ grubu bireylerin muayeneleri yapılırken çok daha 

dikkatli olunması gerekir. (215)  

Peridontitis dahil olmak üzere kronik inflamatuvar hastalıklar birçok risk 

faktöründen etkilenmektedir. (216) Sosyoekonomik durum, eğitim, özbakım ve 

sigara içme alıĢkanlıkları sistemik hastalıklarda olduğu gibi periodontal hastalıklarda 

da risk faktörü olarak ortak olup, hastanın tedavisini her iki açıdan komplike hale 

getirebilir. Periodontitis ve diğer kronik hastalıklar arasındaki iliĢkiler hakkında 

birçok çalıĢma yayınlanmıĢtır. Bununla birlikte, periodontitis varlığı ve Ģiddetinin 

kardiyovasküler hastalık/inme, romatoid artrit, osteoporoz, depresyon, demans ve 

Alzheimer hastalığı gibi hastalıklara neden olan bir faktör olabileceği belirtilmiĢtir. 

(45) 

Periodontal enfeksiyonlar, yaklaĢık 350 bakteri türünün yer aldığı kompleks 

mikroflora ile iliĢkilidir. Bu mikrofloranın dolaĢıma anatomik yakınlığı, bakteriyemi 

riskini, bakteri ürünleri ve immün komplekslerin sistemik yayılımını 

kolaylaĢtırabilir. Periodontal hastalıklardan dolayı ağızda artmıĢ patojen bakteri 

florası, bakteriyemi riski nedeniyle vucütta süregelen kronik bir infalamasyonun 

göstergesi haline gelmektedir. Periodontal hastalık, virulans mikroorganizmalar için 

rezervuar oluĢturduğundan hastada bakteriyemi insidansını artıran bir faktördür ve 

vücutta genel olarak sistemik inflamatuar bir yük oluĢumuna neden olmaktadır. (217) 

 2.9. Sistemik Ġnflamatuvar Yük 

Periodontitisin klinik tanısını koymak için genellikle klinik ataçman kaybı 

(KAK) ve derecesi, periodontal cep varlığı, radyografik olarak gözlenen kemik kaybı 

ve derecesi değerlendirilmektedir. Periodontitisi tanımlamak için evrensel ve standart 

bir test bulunmamaktadır. Cep derinliği (CD), sondlamada kanama (SK) varlığı, 

alveolar kemik düzeyi periodontitisi tanımlamaya yardımcı parametreler arasında yer 

almaktadır. (218) Sistemik hastalıklarla periodontitisin iliĢkili olduğunu bildiren bazı 

çalıĢmalarda periodontal ceplerin toplam yüzey alanının yaklaĢık avuç içi kadar 

büyüklükte (8-20 cm
2
) bir yüzeye sahip olduğu gösterilmiĢtir. (219) 

Hujeol ve ark. ataçman kaybının toplam yüzey alanı (AKYA) için sayısal bir 

sınıflandırma oluĢturmuĢ ve AKYA‘nın ataçman kaybı sebebiyle ortaya çıkan toplam 
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kök yüzey alanı olduğunu belirtmiĢtir. (219) Bu sınıflamadan hareketle Nesse ve ark. 

tarafından geliĢtirilen yöntemde AKYA‘dan diĢeti çekilmesi yüzey alanının 

çıkarılmasıyla periodontal epitelyal yüzey alanı (PEYA) hesaplanmaktadır.(220) 

Ancak PEYA değeri hem sağlıklı cep epitelini hem de inflame cep epitelyal yüzey 

alanını gösterdiği ve sağlıklı cep epitelinde daha az sayıda inflamatuvar hücre 

bulunduğu için, sağlıklı cep epiteli inflamatuvar yüke ―katkıda‖ bulunmayabilir. Bu 

nedenle hesaplamaya SK değerleri de eklenerek sistemik inflamatuvar yüke 

―katkı‖nın belirlenmesinde temel öğe olarak kanamalı yüzey alanı veya periodontal 

inflame yüzey alanı  (PĠYA) kullanılmaktadır. (221)  

Susanto ve ark.‗nın yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada DM ve periodontitisi 

bulunan gruptaki PEYA, PĠYA değerlerinin sistemik ve periodontal olarak sağlıklı 

bireylerden daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir. (222) 

 

 

 

  



26 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma Süleyman Demirel Üniversitesi (SDÜ) Tıp Fakültesi Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurulu (Tarih: 13.04.2017, karar no: 68) onayıyla ve Helsinki 

Bildirgesi kapsamındaki etik ilkeler doğrultusunda yürütüldü. Nisan 2017 ile Ocak 

2019 tarihleri arasında SDÜ DiĢ Hekimliği Fakültesi Geriatri Kliniği‘ne baĢvuran 

3957 hastadan 437‘si araĢtırmacı tarafından (ARI) muayene edildi.  

3.1. ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri 

SDÜ DiĢ Hekimliği Fakültesi Geriatri Kliniği‘ne baĢvuran 65 yaĢ ve üstü, 10 

ve daha fazla diĢi olan ve çalıĢmaya katılmaya gönüllü 200 hasta dahil edildi. Bu 

hastalardan biyokimyasal incelemeler için periodontal duruma göre seçilen 80 kiĢilik 

bir grup dört alt gruba (gingivitis; hafif, orta ve Ģiddetli periodontitis) ayrıldı.   

3.2. ÇalıĢmadan Hariç Bırakılma Kriterleri 

AltmıĢ beĢ yaĢından genç olmak, son 3 ay içerisinde periodontal 

parametrelerde farklılık oluĢturabilecek anti-inflamatuar ve/veya antibiyotik 

kullanmıĢ olmak, 10‘dan az sayıda diĢi olmak, son 6 ay içerisinde periodontal tedavi 

görmüĢ olmak ve çalıĢmaya katılmayı reddetmek, romatolojik ve aktif malign 

hastalık öyküsü olması, otoimmün hastalık veya kemoterapi ya da radyoterapi gibi 

immün yetmezlik durumu olması çalıĢmadan hariç bırakılma kriterlerini oluĢturdu. 

3.3. Anamnez, Sosyodemografik, Antropometrik ve Dental Kayıtlar 

ÇalıĢmaya katılan her birey için anamnez formu (Ek 1.) kullanılarak 

sosyodemografik özellikler (yaĢ, cinsiyet, yıllık gelir, eğitim düzeyi, yaĢadığı evin 

kira veya kendisinin olması, medeni durumu, çocuk sayısı, tek baĢına veya ailesiyle 

yaĢaması, sağlık güvencesinin olup olmaması); medikal (sistolik/diyastolik kan 

basıncı, teĢhis edilmiĢ ve reçeteli ilaç kullandığı kardiyovasküler hastalık, 

hipertansiyon, diyabetes mellitus gibi sistemik hastalıkların varlığı, sigara tüketimi); 

antropometrik özellikler (boy, kilo, bel ve kalça çevrelerinin geniĢliği); dental 
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özellikler (mevcut diĢ sayısı, çürük/dolgulu/kanal tedavili diĢ sayısı, diĢ fırçalama 

sıklığı) kaydedildi. 

3.4. Periodontal Kayıtlar 

ÇalıĢmamıza katılan tüm hastaların klinik periodontal muayenesi yapılarak  

sondlamada cep derinliği (CD) ve klinik ataçman kaybı (KAK) mevcut diĢlerin 6 

bölgesinden (meziobukkal, midbukkal, meziolingual, distobukkal, midlingual, 

distolingual) Williams‘s sondu kullanılarak (Hu-Friedy, United States) kaydedildi. 

Cep derinliği (CD) diĢin serbest diĢeti kenarından cep tabanına olan mesafe 

ölçülerek, klinik ataçman kaybı (KAK) ise mine-sement sınırından cep tabanına 

kadar olan mesafe ölçülerek hesaplandı. Sistemik inflamatuvar yükün belirlenmesi 

amacıyla SK diĢin altı bölgesinden (meziobukkal, midbukkal, meziolingual, 

distobukkal, midlingual, distolingual) var veya yok olarak kaydedildi. Sondlamada 

kanama yüzdesi için de tek bir diĢin herhangi bir yüzeyinde kanama varsa (+) olarak 

değerlendirildi ve kanama olan diĢ sayısı mevcut diĢ sayısına bölünerek kanama 

yüzdesi hesaplandı. Klinik periodontal kayıtlar çalıĢmadan önce kendi içinde kalibre 

olmuĢ bir araĢtırmacı tarafından  (ARI) yapıldı. Kalibrasyon ve ölçüm tutarlılığı 

aĢağıda detaylandırılmıĢtır.  

3.5. Biyokimyasal Parametrelerin Ġncelenmesi Ġçin Grupların 

OluĢturulması 

Biyokimyasal parametrelerin (lizozim, laktoferrin, laktoperoksidaz, sIgA, 

TAS, TOS, OSI) incelenmesi için 200 kiĢilik gruptan baĢvuru sırasına göre ilk 20‘Ģer 

kiĢi periodontal durum kriterlerine uygun olacak Ģekilde alt grupları oluĢturdu. 

Gingivitis ve periodontitis tanısı 1999 Amerikan Periodontoloji Akademisi 

tarafından belirlenen kriterler dikkate alınarak konuldu. (197)  

Periodontitis tanısı alan bireyler ise periodontitisin Ģiddetine göre hafif, orta 

ve Ģiddetli olmak üzere üç alt gruba ayrıldı. KomĢu olmayan iki diĢte, en az iki 

interproksimal alanda KAK ≥ 3 mm ve CD ≥ 4 mm veya bir bölgede CD ≥ 5 mm 

olduğunda hafif periodontitis;  komĢu olmayan iki diĢte, en az iki interproksimal 

alanda KAK ≥ 4 mm veya CD ≥ 5 mm olduğunda orta Ģiddetli periodontitis; komĢu 



28 
 

olmayan iki diĢte, en az iki interproksimal alanda KAK ≥ 6 mm ve en az bir 

interproksimal alanda CD ≥ 5 mm ise Ģiddetli periodontitis olarak tanımlandı. (204)  

Tüm alt gruplarda periodontal hastalık tutulumunun generalize olmasına 

dikkat edildi. (197) 

3.6. Sistemik Ġnflamatuvar Yükün Belirlenmesi 

Sistemik inflamatuvar yükün belirlenmesi için Nesse ve ark. tarafından 

ataçman kaybının toplam yüzey alanını epitelyal ve inflamatuvar yüzey alanı 

açısından ölçen bir form kullanıldı.(221)  
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ġekil 1. PEYA ve  PĠYA ölçülmesi için Nesse ve ark. tarafından oluĢturulan form 

(221) 
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3.7. AraĢtırmacının Kalibrasyon Protokolü Ve Ölçüm Tutarlılığı 

ÇalıĢmaya baĢlanmadan önce araĢtırmacı (ARI) tarafından çalıĢmaya dahil 

olmayan 5 hastanın 1 saat aralıklarla periodontal parametre ölçümleri (CD, KAK, 

SK) yapıldı ve tutarlılık derecesi ölçüldü. Sırasıyla intraclass korelasyon katsayıları 

(ICC)  0,993, 0,996 ve 0,991 olarak belirlendi (p<0,001). 

3.8. Salya Örneklerinin Elde Edilmesi ve Saklanması  

Periodontal muayeneden önce uyarılmamıĢ total salya örnekleri  (hastanın 

baĢı öne eğik, emme hareketi yapmadan salyanın pasif olarak akmasına izin 

verilecek Ģekilde) 10 dakika boyunca tek kullanımlık bir plastik bardağa biriktirilerek 

elde edildi. Toplanan örneklerin miktarı kaydedildikten sonra Eppendorf tüplere 

(Eppendorf MR 5415,Germany) bölünüp biyokimyasal değerlendirme zamanına 

kadar -80 ℃‘de saklandı. 

3.8.1. Salya Örneklerinin ÇalıĢmaya Hazırlanması 

ÇalıĢma günü 10.000 g‘de 15 dakika soğuk santrifüj edilen örneklerin 

süpernatanlarından ilgili parametreler aĢağıdaki prensipler doğrultusunda çalıĢıldı.  

3.8.2. Laktoferrin ÇalıĢma Prensibi 

Laktoferrin düzeyinin kantitatif ölçümü enzim-linked immunosorbent assay 

(ELISA) yöntemi ile ticari kit (Human Lactoferrin ELISA Kiti, Elabscience, Çin) 

kullanılarak yapıldı. Kit 7 nokta kalibratör içermekteydi (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). Tüm standartlar ve örnekler çift 

çalıĢılarak bu konsantrasyonlara karĢılık gelen optik dansite verileri alındı. Prosedür 

sonunda standartların optik dansite-konsantrasyon grafiği çizildi ve tüm örneklerin 

konsantrasyonları bu grafikten yararlanılarak hesaplandı. Örnekler 1:700 kat dilüe 

edildiği için sonuçlar 700 ile çarpıldı ve birim ng/ml olarak ifade edildi. 
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3.8.3. Laktoperoksidaz ÇalıĢma Prensibi 

Laktoperoksidaz düzeyinin kantitatif ölçümü ELISA yöntemi ile ticari kit 

(Human Lactoperoxidase ELISA Kiti, Elabscience, Çin) kullanılarak yapıldı. Kit 7 

nokta kalibratör içermekteydi (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). Tüm standartlar ve örnekler çift çalıĢılarak bu 

konsantrasyonlara karĢılık gelen optik dansite verileri alındı. Prosedür sonunda 

standartların optik dansite-konsantrasyon grafiği çizildi ve tüm örneklerin 

konsantrasyonları bu grafikten yararlanılarak hesaplandı. Örnekler 1:100 kat dilüe 

edildiği için sonuçlar 100 ile çarpıldı ve birim ng/ml olarak ifade edildi. 

3.8.4. Ig A ÇalıĢma Prensibi 

Ig A düzeyinin kantitatif ölçümü ELISA yöntemi ile ticari kit (Human sIgA 

(secretory Immunoglobulin A) Elisa kiti, Elabscience, Çin) kullanılarak yapıldı. Kit 7 

nokta kalibratör içermekteydi (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). Tüm standartlar ve örnekler çift çalıĢılarak bu 

konsantrasyonlara karĢılık gelen optik dansite verileri alındı. Prosedür sonunda 

standartların optik dansite-konsantrasyon grafiği çizildi ve tüm örneklerin 

konsantrasyonları bu grafikten yararlanılarak hesaplandı. Örnekler 1:10.000 kat dilüe 

edildiği için sonuçlar 10.000 ile çarpıldı ve ug/ml olarak ifade edildi. 

3.8.5. Lizozim ÇalıĢma Prensibi 

Lizozim düzeyinin kantitatif ölçümü ELISA yöntemi ile ticari kit (Human 

Lysozyme Elisa kiti, Elabscience, Çin) kullanılarak yapıldı. Kit 7 nokta kalibratör 

içermekteydi (1,25 ng/ml, 2,5 ng/ml, 5 ng/ml, 10 ng/ml, 20 ng/ml, 40 ng/ml, 80 

ng/ml). Tüm standartlar ve örnekler çift çalıĢılarak bu konsantrasyonlara karĢılık 

gelen optik dansite verileri alındı. Prosedür sonunda standartların optik dansite-

konsantrasyon grafiği çizildi ve tüm örneklerin konsantrasyonları bu grafikten 

yararlanılarak hesaplandı. Sonuçlar ng/ml olarak ifade edildi. 
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3.8.6. Total Antioksidan Status (TAS) ve Total Oksidan Status (TOS) 

ÇalıĢma Prensibi 

Örneklerde spektrofotometrik yöntemle Rel Assay Diagnostics Assay Kitleri 

kullanılarak TAS ve TOS çalıĢıldı. Her iki kit de Beckmann Coulter AU 5800 

otoanalizörüne aplike edildi. Örnekler çift çalıĢıldı. 

3.8.7. Total Antioksidan Status (TAS)  Prensibi 

Örnekte bulunan antioksidan maddeler, kit içindeki reaktiflerden biri olan 

koyu mavi-yeĢil renkteki ABST radikal solusyonunu renksiz forma redükledi ve 

reaksiyon karıĢımının 660 nm deki absorbans değiĢimi ölçüldü. Absorbans değiĢimi, 

örnekte bulunan TAS düzeyi ile doğru orantılıdır. Yöntem, stabil antioksidan 

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

3.8.8. Total Oksidan Status (TOS) Prensibi 

Örnekte bulunan oksidan maddeler, ferröz iyon Ģelatör kompleksini ferrik 

iyon haline okside etti. Ferrik iyon formu, asidik ortamda kromojen ile renkli bir 

kompleks meydana getirdi. Renk oluĢumu; örnekteki oksidan moleküllerin miktarı 

ile doğru orantılı olduğundan, spektrofotometrik olarak ölçüldü ve TOS değeri elde 

edildi. Yöntem, hidrojen peroksit ile kalibre edildi. (177) 

Elde edilen TAS ve TOS değerleri aynı birime çevrilip oksidatif stres indeksi 

(OSĠ) aĢağıdaki gibi hesaplandı: 

OSĠ (arbitrary unit) = TOS (μmol H2O2 Eq/L) / TAS (μmol Trolox Eq/L) x 100. 

3.9. Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢmada verilerin parametrik testlerin ön Ģartlarından olan normal dağılım 

gösterme ve varyansların homojenliğini sağlayıp sağlamadığı sırasıyla Kolmogorov-

Simirnov ve Levene testleriyle kontrol edildi. Ön Ģartların sağlandığı özelliklerde 

ikiden fazla grup ortalamasının karĢılaĢtırılmasında varyans analizi tekniği, ön 

Ģartların sağlanmadığı durumda ise Kruskall Wallis testi uygulandı. Varyans 
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analizinden sonra grup ortalaması arasındaki farklılıkların belirlenmesinde Tukey 

testi,  Kruskall-Wallis testi sonrasında grup rank ortalamaları arasındaki farklılıkların 

belirlenmesinde ise Bonferroni – Dunn testi uygulandı. 

ÇalıĢmada cinsiyet, periodontal durum, eğitim düzeyi gibi sınıflandırılmıĢ 

verilerin analizi için ikiĢerli ikiĢerli, iki yönlü tablolar oluĢturularak ve Ki-Kare test 

istatistiği hesaplanarak incelenen sınıflandırılmıĢ iki olgunun birbirinden 

bağımsızlığı irdelendi. 

Ayrıca sürekli değiĢkenler arasındaki doğrusal iliĢkinin varlığı Pearson 

korelasyon katsayısı hesaplanarak ortaya konuldu. Ġstatistiksel önemlilik için p 

değeri 0,05 olarak kabul edildi. Tüm analizler SPSS 23
®

 (IL, ABD) kullanılarak 

yapıldı.  
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4. BULGULAR 

AraĢtırmaya Nisan 2017 ile Ocak 2019 tarihleri arasında SDÜ DiĢ Hekimliği 

Fakültesi Geriatri Kliniği‘ne baĢvuran ve araĢtırmacı tarafından (ARI) muayene 

edilen 437 hastadan 200 gönüllü birey katıldı. Muayene edilen bu 200 birey 

arasından 80 bireyden alınan salya örnekleri biyokimyasal incelemeler için 

kullanıldı.    

4.1. Sosyodemografik Bulgular 

AraĢtırma popülasyonunun (N=200 ve n=80) sosyodemografik özellikleri 

Tablo 1‘de verildi. Periodontal durum temel alınarak oluĢturulan alt gruplar arasında 

sosyodemografik bulgular açısından istatistiksel anlamlı farklılık belirlenmedi 

(p>0,05, Tablo 2). 

Tüm araĢtırma grubu (N=200) incelendiğinde her gün diĢini fırçalayan 

bireylerde diĢ sayısı düzensiz diĢ fırçalayan bireylerden anlamlı olarak daha yüksek 

bulundu. DiĢ fırçalama sıklığı periodontal parametrelerden sadece SK yüzdesini 

anlamlı olarak ters yönde etkiledi (p<0,05). Farklı diĢ fırçalama sıklığı grupları 

arasında diğer periodontal parametrelerde anlamlı farklılık gözlenmedi (p>0,05). 

Cinsiyet, eğitim düzeyi, aylık gelir, tek baĢına ya da ailesi ile yaĢama durumu, 

medeni durumu, yaĢadığı evin kiralık veya kendisinin olması ve çocuk sayısı 

parametreleri klinik periodontal parametrelerde (CD, KAK, SK, PĠYA, PEYA) 

anlamlı farklılık oluĢturmadı (p>0,05). 
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Tablo 1.  Tüm gruba ait sosyodemografik parametre değerleri (N=200), (n=80) 

Parametre 
 

N=200 n=80 

YaĢ             
 

69,38  (65-85) 68,9 (65-80) 

Cinsiyet 
Kadın 

Erkek 

92 (%46) 

108 (%54) 

30 (%32,5) 

50 (%62,5) 

Eğitim Düzeyi 

Okuma yazma bilmeyen 

Ġlköğretim 

Lise 

Yüksekokul/üniversite 

28 (%14) 

105 (%52,5) 

21 (%10,5) 

46 (%23) 

6   (%7,5) 

50 (%62,5) 

8   (%10) 

16 (%20) 

Aylık Gelir 

0-1500 TL 

1500-3000 TL   

≥3000 TL 

101 (%50,5) 

61 (%30,5) 

38 (%19) 

37 (%46,25) 

26 (%32,5) 

17 (%21,25) 

Sigara Tüketimi 

0 

<günde 1 paket 

 ≥günde 1 paket 

185 (%92,5) 

11 (%5,5) 

4 (%2) 

73 (%91,25) 

4   (%5) 

3   (%3,75) 

Evinin 

Kiralık/Kendisinin 

Olması 

Kiralık 

Kendisinin 

15 (%7,5) 

185 (%92,5) 

6   (%7,5) 

74 (%92,5) 

Medeni Durum 
Bekar 

Evli 

44 (%22) 

156 (%78) 

17  (%21,25) 

63  (%78,75) 

Çocuk Sayısı 
<5 

≥5 

185 (%92,5) 

15 (%7,5) 

75  (%93,75) 

5    (%6,25) 

Yalnız/Aile ile 

YaĢaması 

Yalnız 

Aile ile 

32 (%16) 

168 (%84) 

12  (%15) 

68  (%85) 

Sağlık Güvencesi 

Olup Olmaması 

Var 

Yok 

200 (%100) 

0 (%0) 

80  (%100) 

0    (%0) 
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Tablo 2. ÇalıĢma grubuna ait sosyodemografik parametre değerleri (n=80) 

Parametre 
 

Gingivitis 

(n=21) 

Hafif 

Periodontitis 

(n=20) 

Orta ġiddetli 

Periodontitis 

(n=20) 

ġiddetli 

Periodontitis 

(n=19) 

YaĢ      
 

68,9 

(65-78) 

68 

(65-78) 

68 

(65-74) 

70,78 

(65-80) 

Cinsiyet 
Kadın 
Erkek 

7 
14 

9 
11 

8 
12 

6 
13 

Eğitim Düzeyi 

Okuma yazma bilmeyen 

Ġlköğretim 

Lise 

Yüksekokul/Üniversite 

0 

13 

3 

5 

3 

12 

2 

3 

3 

11 

1 

5 

0 

12 

2 

3 

Aylık Gelir 
 0-1500 TL 

 1500-3000 TL   

 ≥3000 TL 

7 

9 

5 

10 

7 

3 

12 

4 

4 

8 

6 

5 

Sigara Tüketimi 
0 
<günde 1 paket 

 ≥günde 1 paket 

21 
0 

0 

16 
4 

0 

17 
0 

3 

19 
0 

0 

Evinin Kiralık/ 

Kendisinin Olması 

Kiralık 

Kendisinin 

1 

20 

1 

19 

3 

17 

1 

18 

Medeni Durum 
Bekar 
Evli 

6 
15 

2 
18 

4 
16 

5 
14 

Çocuk Sayısı 
<5 

≥5 

19 

2 

18 

2 

19 

1 
19 

Yalnız/Aile ile 

YaĢaması 

Yalnız 

Aile ile 

5 

16 

1 

19 

2 

18 

4 

15 

Sağlık Güvencesi 

Olup Olmaması 

Var 

Yok 

21 

0 

20 

0 

20 

0 

20 

0 

4.2. Medikal ve Antropometrik Bulgular 

AraĢtırma popülasyonunun (N=200 ve n=80) medikal ve antropometrik 

özellikleri Tablo 3 ve Tablo 4‘de verildi. Periodontal durum temel alınarak 

oluĢturulan alt gruplar arasında medikal ve antropometrik bulgular açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık belirlenmedi (p>0,05, Tablo 4).  
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Tablo 3. ÇalıĢma popülasyonuna ait antropometrik ve medikal parametre değerleri 

(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) 

Vücut kitle indeksi (kg/m²)  

 

     Zayıf (≤20)                 

Normal (20-25) 

Kilolu (25-30)  

Obez (30-35)             

Ġleri obez (35-40)      

Morbid obez (≥40) 

28,67 

(19,81-40,25) 

2 (%1) 

27 (%13,6) 

108 (%53,8) 

53 (%26,6) 

7 (%3,5) 

3 (%1,5) 

28,05 

(19,81-40,15) 

1 (%1,3) 

17 (%21,3) 

43 (%53,8) 

15 (%18,8) 

3 (%3,8) 

1 (%1,3) 

Bel çevresi (cm) 103,07 (79-131) 103,08 (80-131) 

Kalça çevresi (cm) 111,82 (94-147) 111,8 (98-142) 

Bel/Kalça 0,92 (0,66-1,09) 0,91 (0,76-1,09) 

Sistemik Durum 

     Var 

Yok 

 

149 (%74,5) 

51 (%25,5) 

 

55 (%68,75) 

25 (%31,25) 

 

Sistemik Hastalıklar 

KVH 

DM 

KVH&DM 

82 (%41) 

16 (%8) 

30 (%15) 

26 (%33) 

8 (%10) 

13 (%16) 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 129,30 (90-200) 129,63  (100-200) 

Diastolik Kan Basıncı 

(mmHg) 
79,25 (60-100) 79,75 (60-100) 

 

Tablo 4. ÇalıĢma grubuna ait medikal ve antropometrik parametre değerleri (n=80) 

Parametre 
Gingivitis 

(n=21) 

Hafif 

Periodontitis 

(n=20) 

Orta ġiddetli 

Periodontitis 

(n=20) 

ġiddetli 

periodontitis 

(n=19) 

VKĠ (kg/m
2
) 27,66(±3,9) 27,75(±4,62) 27,23(±2,87) 29,70(±3,31) 

Bel/Kalça 0,91(±0,73) 0,918(±0,65) 0,93(±0,06) 0,94(±0,07) 

Sistemik Durum  

Var 

Yok 

12 

9 

14 

6 

16 

4 

13 

6 

Sistolik Kan 

Basıncı (mmHg) 
127,14(±11,01) 125,78(±13,87) 132,85(±21,63) 133,75(19,62) 

Diastolik Kan 

Basıncı (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 

AraĢtırma popülasyonunun (N=200 ve n=80) dental (diĢ sayısı, eksik, çürük, 

dolgulu, kanal tedavili diĢ sayısı ve DMFT, diĢ fırçalama sıklığı) özellikleri Tablo 5 

ve Tablo 6‘da verildi. Periodontal durum temel alınarak oluĢturulan alt gruplar 

arasında dental bulgular açısından istatistiksel anlamlı farklılık belirlenmedi (p>0,05, 

Tablo 6). 

AraĢtırma popülasyonunun (N=200 ve n=80) periodontal durumu Tablo 7‘de 

verildi. Periodontal parametre değerleri ise her iki grupta (N=200 ve n=80) 

periodontal duruma göre alt gruplandırma (gingivitis, hafif, orta ve Ģiddetli 

periodontitis) yapılarak Tablo 8, Tablo 9 ve Tablo 10‘da sunuldu. Tüm grupta 

(N=200) sadece SK (%) parametresi gingivitis grubunda Ģiddetli periodontitis 

grubundan istatistiksel olarak yüksek bulundu (p<0,01, Tablo 9). Diğer periodontal 

parametreler (CD, KAK, PEYA, PĠYA) gruplar arasında farklılık göstermedi 

(N=200, p>0,05). 

Periodontal parametreler 80 kiĢilik çalıĢma grubunda alt gruplar arasında 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı farklılıklar belirlendi (p<0,05, Tablo 10). 

Sondlamada kanama (%) gingivitis grubunda hafif ve Ģiddetli periodontitis 

grubundan farklı bulunmazken (p>0,05, Tablo 10), orta Ģiddetli periodontitis 

grubundan anlamlı düĢük bulundu (p<0,05, Tablo 10). Hafif ve orta Ģiddetli 

periodontitis gruplarında PEYA ve PĠYA değerleri benzer (p>0,05) ve Ģiddetli 

periodontitis grubundan anlamlı düĢük, gingivitis grubundan anlamlı büyük değerler 

sergiledi (p<0,05, Tablo 10).  
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Tablo 5. Tüm gruba ait dental bulgular (N=200), (n=80) 

Parametre N=200 n=80 

DiĢ Sayısı 20,46±5,42 20,81±5,45 

DiĢ Fırçalama Sıklığı  

Nadir  

Haftada 2/3 kez  

Her gün 

 

53 (%26,5) 

41 (%20,5) 

106 (%53) 

 

24 (%30) 

19 (%23,8) 

37 (%46,2) 

Tükürük akıĢ hızı (ml/dk) 0,33±0,21 0,36±0,24 

Eksik diĢ 7,46 (0-18) 7,05±5,36 

Çürük diĢ  1,14±1,91 1,28±2,13 

Dolgulu diĢ 1,56±2,13 1,51±2,18 

Kanal tedavili 0,89±1,43 0,92±1,63 

Ç/D/K diĢ sayısı 3,58±3,03 3,67±3,27 

DMFT 11,04±5,67 10,76±5,72 

 

Tablo 6. ÇalıĢma grubuna ait dental bulgular (n=80) 

Parametre 
Gingivitis 

(n=21) 

Hafif 

Periodontitis 

(n=20) 

Orta ġiddetli 

Periodontitis 

(n=20) 

ġiddetli 

Periodontitis 

(n=19) 

DiĢ sayısı      22,47±5,33 21,40±5,03 18,65±6,08 20,63±4,92 

DiĢ Fırçalama Sıklığı  

Nadir 

Haftada 2/3 kez 

Her gün 

4 

5 

12 

7 

4 

9 

8 

5 

7 

5 

5 

9 

Tükürük AkıĢ Hızı 

(ml/dk) 
0,45(±0,18) A 0,42(±0,29) AB 0,26(±0,24) B 0,26(±0,16) B 

Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılıklar harf ile gösterilmiĢtir (p<0,05). Anlamlı farklılık olmayan 

gruplarda aynı harf kullanılmıĢtır (p>0,05). 
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Tablo 7. Periodontal duruma göre tüm grubun sınıflandırılması  (N=200), (n=80) 

Parametre Birim N=200 N=80 

Periodontal durum* 
Gingivitis  

Periodontitis 

84 (%42) 

116 (%58) 

21 (%26) 

59 (%74) 

Periodontal durum** 

Gingivitis 

Hafif Periodontitis 

Orta ġiddetli Periodontitis 

ġiddetli Periodontitis 

84 (%42) 

72 (%36) 

25 (%12,5) 

19 (%9,5) 

21 (%26) 

20 (%25) 

20 (%25) 

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. Tüm gruba ait periodontal muayene  bulguları (N=200), (n=80) 

Parametre N=200 n=80 

CD (mm) 
2,34 

(1,01-5,43) 

2,78 

(1,01-5,43) 

KAK (mm) 
4,08 

(1,17-8,94) 

4,73 

(1,67-8,94) 

SK % 
82,09 

(13-100) 

86,45 

(13,6-100) 

PEYA (mm²) 
1036,98 

(92,93-2840,79) 

1333,19 

(336,65-2840,79) 

PĠYA (mm²) 
724,00 

(2,79-2840,79) 

1043,91 

(51,91-2840,79) 

Tablo 9. Tüm gruba ait periodontal muayene bulguları (N=200) 

Parametre 
Gingivitis 

(n=84) 

Hafif 

Periodontitis 

(n=72) 

Orta ġiddetli 

Periodontitis 

(n=25) 

ġiddetli 

Periodontitis 

(n=19) 

CD (mm) 2,29(±0,72) 2,33(± 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(±0,75) 

SK (%) 89,51(±19,13) A 80,67(±27,33) A 77,59(±35,36) AB 63,57(±38,20) B 

PEYA (mm²) 1002,30(±551,70) 1059,66(±533,04) 1071,23(±555,28) 1004,35(±436,53) 

PĠYA (mm²) 729,55(±533,08) 735,98(±570,43) 788,38(±694,24) 489,12(±420,57) 

Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılıklar harf ile gösterilmiĢtir (p<0,05). Anlamlı farklılık olmayan 

gruplarda aynı harf kullanılmıĢtır (p>0,05). 
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Tablo 10. ÇalıĢma grubuna ait periodontal muayene bulguları (n=80) 

Parametre 
Gingivitis 

(n=21) 

Hafif 

Periodontitis 

(n=20) 

Orta ġiddetli 

Periodontitis 

(n=20) 

ġiddetli 

periodontitis 

(n=19) 

CD (mm) 
1,63 C 

(1,01-2,72) 

2,67 B 

(1,66-3,54) 

3,09 B 

(1,66-4,21) 

3,82 A 

(2,76-5,43) 

KAK(mm) 
3,08 C 

(1,67-5,11) 

4,34 B 

(2,92-7) 

5,35 A 

(3,05-7,38) 

6,24 A 

(3,29-8,94) 

SK %
 76,05 B 

(23,07-100) 

81,63 AB 

(13,6-100) 

96,77 A 

(51,85-100) 

95,28 AB 

(14,28-100) 

PEYA (mm²) 
807,32 A 

(336,65-1635,22) 

1294,42 B 

(745,87-2280,35) 

1380,39 B 

(459,08-2536,04) 

1878,64 C 

(957,33-2840,79) 

PĠYA (mm²) 
463,96 C 

(63,29-1635,22) 

957,55 B 

(51,91-1897,13) 

1129,66 B 

(288,75-2033,72) 

1878,64 A 

(957,33-2840,79) 

Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılıklar harf ile gösterilmiĢtir (p<0,05). Anlamlı farklılık olmayan 

gruplarda aynı harf kullanılmıĢtır (p>0,05). 

4.4. Salyada Ġncelenen Biyokimyasal Parametre Bulguları 

Salya akıĢ hızı ortalaması 0,328 ± 0,217 ml/dk  (N=200), 0,364 ± 0,241 

(n=80) olarak belirlendi. Tablo 10‘da salyada incelenen biyokimyasal parametre 

değerleri sunuldu. Ġncelenen parametrelerden TAS, TOS ve OSI değerleri gruplar 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık göstermedi (p>0,05, Tablo 11). 

Laktoferrin, laktoperoksidaz, sIgA gingivitis grubunda Ģiddetli periodontitis grubuyla 

benzer değerler sergiledi (p<0,05). Laktoperoksidaz gingivitis, orta Ģiddetli 

periodontitis, hafif periodontitis gruplarında sırasıyla anlamlı olarak azalırken 

(p<0,05) Ģiddetli periodontitis grubunda sadece hafif periodontitis grubundan anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu (p<0,05, Tablo 11). Salya lizozim düzeyleri Ģiddetli 

periodontitiste birbirine benzer düzeyler sergileyen diğer üç gruptan anlamlı olarak 

daha yüksek bulundu (p<0,05, Tablo 11). Orta Ģiddetli periodontitis grubunda sIgA 

düzeyi birbirine benzer değerler sergileyen gingitis ve Ģiddetli periodontitis 

gruplarından daha fazla idi (p<0,05, Tablo 11).  
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Tablo 11. ÇalıĢma grubuna ait biyokimyasal parametre değerleri (n=80) 

Parametre 
Gingivitis 

(n=21) 

Hafif 

Periodontitis 

(n=20) 

Orta ġiddetli 

Periodontitis 

(n=20) 

ġiddetli 

periodontitis 

(n=19) 

Lizozim (ng/ml) 
1,330 B 

(±0,306) 

1,326 B 

(±0,180) 

1,397 B 

(±0,275) 

2,034 A 

(±1,050) 

Laktoferrin (ng/ml) 
811,429 AB 

(±1017,287) 

569,748 B 

(±537,435) 

1082,393 A 

(±875,970) 

452,94 AB 

7(±322,433) 

Laktoperoksidaz 

(ng/ml) 

522,869 A 

(±244,634) 

125,553 C 

(±133,960) 

406,250 B 

(±318,770) 

381,871 AB 

(±200,425) 

SIgA  (µg/ml) 
181,095 B 

(±38,016) 

184,073 AB 

(±49,982) 

225,370 A 

(±62,730) 

167,489 B 

(±22,539) 

TAS (mmol Trolox 

equiv./L) 

0,724 

(±0,373) 

0,905 

(±0,516) 

0,794 

(±0,333) 

0,667 

(±0,312) 

TOS (umol H2O2 

equiv./L) 

27,559 

(±41,937) 

30,229 

(±49,918) 

39,574 

(±52,375) 

19,126 

(±18,811) 

OSI 
3,569 

(±5,720) 

2,755 

(±2,876) 

4,536 

(±4,861) 

3,220 

(±4,069) 

Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılıklar harf ile gösterilmiĢtir (p<0,05). Anlamlı farklılık olmayan 

gruplarda aynı harf kullanılmıĢtır (p>0,05). 

4.5. Korelasyonlar 

Tüm grupta (N=200) incelenen parametreler arasındaki istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyonlar Tablo 12‘de, periodontal parametreler arasındaki anlamlı 

korelasyonlar Tablo 13‘de (n=80), biyokimyasal parametreler arasındaki istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyonlar Tablo 14‘de (n=80), periodontal ve biyokimyasal 

parametreler arasındaki istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlar Tablo 15‘de (n=80) 

sunuldu. 

Tüm araĢtırma grubunda (N=200) antropometrik değerlerle (kilo, bel ve kalça 

çevresi) PĠYA değerleri arasında anlamlı negatif korelasyonlar bulundu (p<0,05, 

Tablo 12).  

Periodontal ve biyokimyasal parametreler arasındaki anlamlı korelasyonlar 

incelendiğinde laktoferrin ve laktoperoksidazın PEYA ile negatif, lizozimin ise CD, 

KAK, PEYA ve PĠYA ile anlamlı pozitif korelasyonlar sergilediği görüldü (n=80, 

p<0,05, Tablo 15). 
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Lizozim ile yaptığı negatif korelasyon (rho= -0,265, p=0,026) haricinde, salya 

parametreleri ve TAH arasında anlamlı korelasyon belirlenmedi (p>0,05). Klinik 

periodontal parametrelerde CD ve KAK, TAH ile anlamlı negatif korelasyonlar 

gösterdi (Tablo 15, p<0,05).  

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

Parametreler rho p 

YaĢ-Sistolik Kan Basıncı 0,174 0,014 

Kilo- SK% -0,146 0,04 

Kilo-PĠYA -0,141 0,047 

TAH-Kalça Çevresi -0,256 0,002 

PĠYA-Bel Çevresi -0,146 0,040 

Kalça Çevresi-PĠYA -0,195 0,006 

 

Tablo 13. ÇalıĢma grubuna ait periodontal parametreler arasındaki korelasyonlar 

(n=80) 

Parametreler rho p 

CD(mm)-DiĢ sayısı -0,310 0,005 

CD(mm)-KAK(mm) 0,835 0,001 

CD(mm)-SK% 0,427 0,001 

CD(mm)-PEYA(mm
2
) 0,601 0,001 

CDort(mm)-PĠYA(mm
2
) 0,710 0,001 

DiĢ sayısı- KAK(mm) -0,391 0,001 

DiĢ sayısı-SK% -0,221 0,049 

DiĢ sayısı- PEYA(mm
2
) 0,475 0,001 

KAK(mm)-SK% 0,391 0,001 

KAK(mm)- PEYA(mm
2
) 0,461 0,001 

KAK(mm)- PĠYA(mm
2
) 0,567 0,001 

SK%- PĠYA(mm
2
) 0,577 0,001 

PEYA(mm
2
)- PĠYA(mm

2
) 0,860 0,001 
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Tablo 14. ÇalıĢma grubuna ait biyokimyasal parametreler arasındaki 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 H2O2 equiv./L) 0,500 0,001 

Laktoferrin(ng/ml)-OSI 0,331 0,003 

Laktoperoksidaz(ng/ml)-sIgA(µg/ml) 0,250 0,026 

Laktoperoksidaz(ng/ml)-TOS(umol H2O2 equiv./L) 0,227 0,043 

Laktoperoksidaz(ng/ml)-OSI 0,269 0,016 

TAS(mmol Trolox equiv./L)-TOS(umol H2O2 equiv./L) 0,451 0,001 

TOS(umol H2O2 equiv./L)-OSI 0,847 0,001 

 

Tablo 15. ÇalıĢma grubuna ait periodontal ve biyokimyasal parametreler arasındaki 

korelasyonlar (n=80) 

Parametreler rho p 

CD(mm)-Lizozim(ng/ml) 0,383 0,001 

DiĢ sayısı- Laktoferrin(ng/ml) 0,233 0,038 

KAK(mm)- Lizozim(ng/ml) 0,324 0,003 

PEYA(mm2)-Laktoferrin(ng/ml) -0,308 0,005 

PEYA(mm2)-Laktoperoksidaz(ng/ml) -0,225 0,045 

PEYA(mm2)- Lizozim(ng/ml) 0,299 0,007 

PĠYA(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. TARTIġMA 

Bu çalıĢma SDÜ DiĢ Hekimliği Fakültesi Geriatri Kliniği‘ne baĢvuran, 

Isparta ve çevresinde yaĢayan geriatrik bireylerin (65 yaĢ ve üstü) periodontal 

durumlarının değerlendirilmesi ve salyanın antibakteriyel bileĢenlerinin periodontal 

hastalık patogenezindeki rolünün geriatrik popülasyonda incelenmesi amacıyla 

yürütüldü.   

YetiĢkin bireylerde mortalite düzeyinin azalması ve düĢük doğurganlık oranı 

sebebiyle dünyanın çoğu ülkesinde yaĢlı nüfus miktarı gün geçtikte artmaktadır. 

Geçtiğimiz yüzyılda bu demografik değiĢim daha çok geliĢmiĢ ülkelerde 

gözlenirken, günümüzde artık geliĢmekte olan ülkelerde de gözlenmeye baĢlanmıĢtır. 

(223) Dünya Sağlık Örgütü‘nün 2015 yılında düzenlediği rapora göre, nüfusun 

yaĢlanmasının iki esas nedeni bulunmaktadır. Ġlki toplumda doğum kontrol 

yöntemlerinin de artması nedeniyle doğum oranlarının düĢmesidir. Diğer önemli 

neden ise çoğu ülkede bireylerin ortalama yaĢam süresinin uzamasıdır. Son 50 yılda 

küresel boyutta gerçekleĢen sosyo-ekonomik kalkınmanın burada etkisi olduğu 

düĢünülmektedir. (224) Ayrıca önceki yüzyıllara nazaran kronik ve bulaĢıcı 

hastalıklar sonucunda meydana gelen erken mortalite oranlarının düĢmesi, barınma, 

beslenme ve aĢılama alanındaki tıbbi geliĢmeler ve önemli bir konu olan 

antibiyotiklerin keĢfi yaĢadığımız yüzyılda yaĢam sürelerinin uzamasında etkili 

olmuĢtur. (225) 

Dünya Sağlık Örgütü‘nün 1998 yılında yayınlamıĢ olduğu bir rapora göre; 

sayısal olarak en fazla yaĢlı bireyin yaĢadığı ülkeler sırasıyla, Çin (106 milyon), daha 

sonra Hindistan (59,6 milyon), Amerika BirleĢik Devletleri (38,7 milyon) ve Japonya 

(27,7 milyon) olarak belirlenmiĢtir. (226) Günümüzde 65 yaĢ ve üstü bireylerin 

sayısı 5 yaĢından küçük çocukların sayısını geçmiĢ durumdadır. Nüfusun yaĢlanması 

özellikle Kuzey Amerika' da (Amerika BirleĢik Devletleri ve Kanada), batı Avrupa' 

da (Almanya ve Ġspanya) ve kuzey-doğu Asya' da (özellikle Japonya ve Güney Kore) 

belirgindir. (227, 228) 

YaĢam süresinin uzamasıyla çok ileri yaĢlı grubunun (85 yaĢ ve üzeri) yaĢlı 

nüfus içindeki oranının artması beklenmektedir. Çok ileri yaĢlı nüfus oranının 

geliĢmiĢ ülkelerde toplam yaĢlı nüfusunun % 12‘sini, geliĢmekte olan ülkelerde ise 
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toplam yaĢlı nüfusunun % 6‘sını oluĢturması beklenmektedir. (229) Her bir ülke 

veya bölgeye özgü kültürel, ekonomik ve sosyal faktörler, ağız sağlığı da dahil 

olmak üzere sağlıklı yaĢlanmayı teĢvik etmek için bir plan geliĢtirmenin önemli 

olduğunu göstermektedir. (230) 

Bu demografik değiĢimler ülkemizde de dünyayla parallellik göstermektedir. 

Cumhuriyet‘ten sonra 1927 yılında yapılmıĢ olan ilk nüfus sayımında Türkiye nüfusu 

13,6 milyon olarak belirlenmiĢtir, 1960 yılında ise nüfus iki katına çıkarak 27,8 

milyon kiĢiye ulaĢmıĢtır. Daha sonraki yıllarda uygulanan aile planlaması 

yöntemleri, eğitim düzeyinde artıĢ, kırsaldan kente göçün artması gibi nedenlerle 

1980 yılından sonra doğurganlık oranlarında azalma gözlenmiĢtir. (231-234) 

YaĢlı nüfus ülkemizde diğer yaĢ gruplarına göre daha fazla artıĢ 

göstermektedir. Toplam nüfus artıĢ hızı Türkiye‘de 2013 yılında % 13,7 iken, yaĢlı 

nüfusun artıĢ hızı ise bu oranın yaklaĢık 3 katı (% 36,2) olarak belirlenmiĢtir. (234) 

Ülkemizde yaĢlı nüfusun toplam nüfus içindeki payı 1940 yılında % 3,5, 1970‘de % 

4,4, 2012‘de % 7,5, 2013 yılında % 7,7 iken, 2014 yılında bu oran % 8,0 ve 2016‘da 

% 8,3 olacak Ģekilde yıllar geçtikçe artmıĢtır. (234, 235) Nüfus tahminlerine göre ise 

yaĢlı nüfus oranının 2023 yılında % 10,2‘ye, 2050 yılında ise % 20,8‘e çıkacağı 

öngörülmektedir. YaĢlı nüfus oranına göre ülkeler sıralamasında Türkiye 2016 

yılında 66. sırada yer almaktadır. (232, 234, 235)  

BulaĢıcı hastalıklardan ziyade kronik hastalıkların neden olduğu 

multimorbiditenin yüksek bir artıĢ gösterdiği yaĢlılık döneminde kaliteli ve düzenli 

sağlık hizmetleri almak yaĢlı hastalar için önemli hale gelmektedir. Bu nedenlerden 

dolayı yaĢlı nüfus için evde bakım hizmetlerinin yaygınlaĢtırılması, sağlık 

hizmetlerine ulaĢımlarının kolaylaĢtırılması, yaĢlılık dönemiyle özellikle ilgilenen 

uzman sağlık personellerinin yetiĢtirilmesi için yeterli altyapı oluĢturulması,  

yaĢlılara hizmet veren hastane, rehabilitasyon merkezi ve huzurevleri gibi kurumların 

sayılarının ve kalitelerinin arttırılması ve tüm bunların gerçekleĢtirilebilmesi için 

yeterli bütçenin ayrılması gerekmektedir. (223) 

Geriatrik bireylerin yaĢam kalitesini artırmak için genel sağlık kadar ağız, diĢ 

ve periodontal sağlığına da verilen önem ve ilgili bütçe de arttırılmalıdır. Etkin 

koruyucu ve tedavi edici protokollerin gelirĢtirilebilmesi için yaĢlı popülasyonun 
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ağız, diĢ ve periodontal sağlık durumunun ve tedavi gereksinimlerinin belirlenmesi 

Ģarttır. ÇalıĢmamız bu düĢünce ile yürütülmüĢ ve yaĢlı bireylerin ağız, diĢ ve 

periodontal sağlık durumunu belirlemek ve etkileyen faktörleri araĢtırmayı 

amaçlamıĢtır.  

ÇalıĢmamıza yaĢları 65-85 (ort: 69,38 ± 4,22) arasında olan, 108 erkek (% 54), 

92 kadın (% 46) toplam 200 birey katılmıĢtır. Bu bireyler eğitim düzeyi, aylık gelir, 

sigara tüketimi, medeni durum, çocuk sayısı, yaĢadığı evin kiralık veya kendisinin 

olması, yalnız veya ailesi ile yaĢaması ve sağlık güvencesi olup olmaması gibi farklı 

sosoyodemografik yönlerden incelenmiĢtir. AraĢtırmaya katılan bireylerin tümünün 

sağlık güvencesi olduğu, % 92‘sinin kendi evinde oturduğu belirlenmiĢtir. Ailesi ile 

yaĢayan bireyler % 84, yalnız yaĢayan bireyler ise % 16 oranında bulunmuĢtur. Aylık 

gelir düzeyleri incelendiğinde % 50,5‘inin çalıĢmanın yapıldığı dönemdeki asgari 

ücretin altında ve yalnızca % 19‘unun 3000 TL üzerinde aylık kazancı olduğu 

belirlenmiĢtir. Eren ve ark.‘nın çalıĢma grubunu oluĢturan 101 bireyin yaklaĢık % 

12‘sinin maddi gelirinin olmadığı, % 41‘inin maddi gelirinin o dönemdeki asgari 

ücret tutarında ya da altında olduğu, % 42‘sinin maddi gelirinin asgari ücret-1000 

TL. arası olduğu,  % 6‘sının 1000 TL ve üzeri geliri olduğu bildirilmiĢtir. (5) 

 ÇalıĢmamızda medeni duruma bakıldığında % 22‘sinin bekar/dul, % 78‘inin 

evli olduğu, 185 bireyin 5‘in altında çocuk sahibi olduğu, 15 bireyin ise 5 ve üzeri 

sayıda çocuk sahibi olduğu belirlenmiĢtir. AraĢtırmamıza katılan popülasyonun % 

14‘ünün okuma yazma bilmediği, % 52,5‘inin ilköğretim, % 10,5‘inin lise, % 

23‘ünün de yüksekokul veya üniversite mezunu olduğu belirlenmiĢtir. Eren ve 

ark.‘nın Ġzmir‘de yaĢlı bakım evlerinde kalan 65 yaĢ ve üzeri 67 kadın 34 erkek 

toplam 101 bireyle ilgili yaptığı bir çalıĢmada bireylerin % 23,8‘inin okuma yazma 

bilmediği, % 57‘sinin ilköğretim % 19‘unun ise lise ve üzeri okullardan mezun 

olduğu belirlenmiĢtir. (5) Ġsveç‘te 1992-2011 yılları arasında yaĢlı bireyde yapılan bir 

çalıĢmada, 1992 yılında en fazla ilkokul eğitimi almıĢ bireylerin oranı % 77, daha 

ileri eğitim almıĢ bireylerin oranı ise % 23 olarak bildirilmiĢtir. AraĢtırmanın 

devamında aynı veriler 2011 yılında incelendiğinde en fazla ilkokul eğitimi almıĢ 

bireylerin oranı % 58‘e düĢerken daha ileri eğitim almıĢ bireylerin oranı % 42 olarak 

belirlenmiĢtir. (236) 
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ÇalıĢmamıza katılan bireylerin % 92,5‘inin sigara kullanmadığı, % 5,5‘inin 

günde 1 paketten az, % 2‘sinin ise günde 1 paket ve üzeri sigara tükettiği 

belirlenmiĢtir. Eren ve ark. tarafından ülkemizde yapılan baĢka bir çalıĢmada ise 

çalıĢmaya katılan bireylerin % 25‘inin yaĢamlarının herhangi bir evresinde sigara 

kullandığı, yaklaĢık % 75 ‘inin hiç sigara kullanmadığı, % 12‘sinin halen sigara 

kullanırken, % 13‘ünün sigarayı bırakmıĢ olduğu belirtilmiĢtir. (5)  Meksika‘da 60 

yaĢ ve üzerindeki bireylerde yapılmıĢ bir araĢtırmada çalıĢmaya katılan bireylerin % 

13‘ünün sigara kullandığı belirlenmiĢtir. (237) Amerika‘da 50-70 yaĢları arasındaki 

yaĢlı bireylerde yapılan baĢka bir araĢtırmada ise, sigara kullanımı oranı % 19 olarak 

bulunmuĢtur.(238) Ünlüer ve ark.‘nın ülkemizde huzurevlerinde yaĢayan 216 birey 

üzerinde yaptıkları çalıĢmada, sigara kullanan bireylerin oranı % 20 olarak 

belirlenmiĢtir. (10)  

ÇalıĢmamıza katılan bireylerin % 41‘inin KVH, % 7‘sinin DM ve % 17‘sinin 

hem KVH hem de DM olmak üzere % 7‘inin teĢhis edilmiĢ ve reçeteli ilaç 

kullanımıyla beraber sistemik bir hastalığı olduğu, % 25,5‘inin ise teĢhis edilmiĢ 

herhangi bir sistemik hastalığı olmadığı belirlenmiĢtir. Eren ve ark. yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada çalıĢma grubunun yaklaĢık % 80‘inin sistemik bir hastalığı olduğu ve 

KVH prevalansının % 54 olduğu bildirilmiĢtir. (5) Uzun ve ark. ‘nın Ankara‘da diĢ 

hekimliği fakültesine baĢvuran 105 yaĢlı bireyde yapmıĢ olduğu araĢtırmada, KVH 

%54,1 ile en fazla görülen hastalık grubunu oluĢturmuĢtur. (15) Amerika‘da yapılmıĢ 

bir araĢtırmada da, 64 yaĢ üzeri yaĢlı bireylerde KVH‘ın en sık görülen hastalık 

grubu olduğu belirlenmiĢtir. (89) Çin' de yaĢlı bireylerle yapılan bir çalıĢmada hem 

hipertansiyon prevalansının arttığı hem de bu hastalığa karĢı farkındalığın hastalığın 

tedavi ve kontrolünü arttırdığı bildirilmiĢtir. (239) ÇalıĢmamızda elde edilen kan 

basıncı ölçümlerine göre ortalama sistolik ve diastolik kan basıncı düzeylerinin 

129,30- 79,25 mmHg olduğu ve periodontal duruma göre oluĢturulan gruplar 

arasında fark olmadığı belirlenmiĢtir. AraĢtırma grubumuzdaki KVH yüzdesi 

literatürle uyumlu Ģekilde yüksektir. 

Yapılan araĢtırmalarda periodontal hastalıkların KVH (240-242), diyabet 

(243-245), pulmoner hastalıklar (246-248), Romatoit Artrit (249, 250), Alzheimer 

hastalığı gibi kognitif hastalıklar (251-254), oral ve sindirim sistemi kanserleri (255-
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259) gibi çeĢitli sistemik hastalıklar ve durumlara neden olabileceği bildirilmiĢtir. 

(260, 261)  

Diğer yandan sistemik hastalıkların da periodontitis prevalansı üzerinde etkili 

olabileceği gösterilmiĢtir. (262) Örneğin tip 2 DM‘lu bireylerde metabolik kontrol ile 

periodontal sağık arasında pozitif korelasyon olduğu ve HbA1c düzeylerindeki 

artıĢın periodontal hastalık Ģiddetinde etkili olduğu bildirilmiĢtir. (222, 263) Kıran ve 

ark.‘nın 44 DM‘lu katılımcıyla yaptıkları bir çalıĢmada periodontal tedavi sonrası PI, 

GI, CD, KAK, SK ve HbA1c değerlerinin periodontal tedavi almayan gruba kıyasla 

anlamlı olarak düĢük olduğu belirlenmiĢtir. (264) Bu durum DM ve periodontitisin 

birbirini çift yönlü olarak etkilediğinin bir göstergesidir. ÇalıĢmamızda farklı 

periodontal duruma sahip gruplar arasında sistemik hastalık varlığı farklılık 

göstermemiĢtir. Periodontal hastalığın sistemik hastalığın kendisi ve bazen sistemik 

hastalığa yönelik olarak kullanılan ilaçlarla ekileĢimi düĢünüldüğünde, gruplar 

arasında sistemik hastalık varlığı açısından farklılık olmaması önemlidir.   

Antropometrik bulgular incelendiğinde tüm grubun (N=200) VKĠ 

ortalamasının 28,67 olduğu; bireylerin % 1‘inin zayıf, % 53,8‘inin kilolu, % 

26,6‘sının obez ve yalnızca % 15,6‘sının normal kiloda olduğu belirlenmiĢtir.  

ABD‘de 65 yaĢ ve üzeri toplam 1511 bireyle yapılan bir çalıĢmada VKĠ değerleri 

incelendiğinde katılımcıların  % 34‘ünün zayıf, % 36‘sının normal kilolu ve % 

30‘unun kilolu olduğu belirlenmiĢtir. (265) ABD‘de yapılan baĢka bir araĢtırmanın 

1988–1994 'teki verileri 2009-2010 yılları ile karĢılaĢtırıldığında tüm yaĢ gruplarında 

ve tüm ırklarda VKĠ değerlerinin arttığı bildirilmiĢtir. (266) AraĢtırma 

popülasyonumuzda VKĠ düzeylerinin genel olarak yüksek olduğu (kilolu ve obez 

hastaların popülasyonun çoğunu oluĢturduğu), ancak periodontal duruma göre 

oluĢturulan gruplar arasında fark olmadığı gözlenmektedir.    

ÇalıĢmamızda bel ve kalça çevresi ölçümleri sırasıyla ortalama 103,07 ± 9,82 

cm ve 111,82 ± 8,58 cm bulunarak bu değerler oranlandığında ise ortalama 0,92 

olarak bulunmuĢtur. ÇeĢitli araĢtırmalarda obezite ile periodontal hastalık arasındaki 

iliĢki incelenmiĢ ve obezitenin periodontal hastalık için önemli bir risk faktörü 

olduğu bildirilmiĢtir. (267-271) Mohammed ve ark.‗nın (272) yaptıkları çalıĢmada 

genç bireylerde periodontal hastalık prevalansı ile obezite arasında önemli bir iliĢki 
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olduğunu, fakat orta yaĢlı ve eriĢkin grupta herhangi bir iliĢki olmadığını 

göstermiĢlerdir. Huang ve ark. (273) kadınlarda obezitenin periodontal hastalık için 

risk oluĢturduğunu belirtmektedirler. Duran ve ark. yaptıkları çalıĢmada yaĢları 24-

67 arasında değiĢen obez ve morbid obez grubundaki kadın hastaların CD, KAK ve 

GĠ skorlarının kontrol grubundan farklı olmadığını bildirmiĢlerdir ve obezitenin 

periodontal hastalıklar için risk oluĢturmayacağı fikrini ileri sürmüĢlerdir. Ancak 

Stevens ve ark.‘nın (274) yaĢları 60-72 arasında değiĢen erkek bireylerde yaptıkları 

çalıĢmada periodontal hastalık prevalansı ile obezite arasında önemli bir iliĢki 

olduğunu göstermiĢlerdir. Yetkin Ay ve ark.‘nın yaĢları 14-70 arasında değiĢen 205 

bireyle yaptıkları bir çalıĢmada katılımcıların ortalama VKĠ değerleri 25.69 ± 5.27 

olarak bildirilmiĢtir. Ayrıca CPITN ile yaĢ, VKĠ, bel/kalça oranı ve yağlılık değerleri 

arasında da güçlü pozitif korelasyonlar belirlenmiĢtir. (275) ÇalıĢmamızda belirlenen 

PĠYA‘nın bel ve kalça çevresi ile sergilediği negatif korelasyonlar (N=200) güncel 

literatürle örtüĢmemektedir. Ancak aynı korelasyonlar periodontal duruma göre 

oluĢturulan araĢtırma grubunda (n=80) gözlenmemiĢtir. Bahsedilen korelasyonların 

grup içindeki periodontal hastalık Ģiddet ve dağılım açısından homojen olmamasıyla 

açıklanabilir, aynı grup (N=200) periodontal alt gruplara ayrıldığında SK dıĢında 

hiçbir periodontal parametrede farklılık sergilememiĢtir.  

Diğer sosyodemografik ve medikal faktörler gibi antropometrik veriler de 

periodontal duruma göre sınıflandırılan gruplar arasında farklılık göstermemiĢtir. 

Buradan hareketle çalıĢma popülasyonumuzda (n=80) periodontal sağlık durumunun 

sosyodemografik, medikal ve antropometrik faktörlerden bağımsız olduğu 

söylenebilir. 

YaĢlı bireylerin çoğu tüm insanlar gibi yaĢamlarının kalan süresini yaĢam 

döngüsünün sonundaki değerli yılların sağlıklı, eğlenceli ve üretken, bir baĢka 

deyiĢle daha kaliteli ve daha sağlıklı geçirmek istemektedirler. Ağız sağlığı da 

Ģüphesiz yaĢlı bireyler için yaĢam kalitesinin önemli bir belirleyicisidir. Örneğin, 

kötü ağız sağlığı diĢ kaybına, rahatsızlık ve ağrıların yanı sıra konuĢma, çiğneme ve 

yutma güçlüğüne yol açarak yaĢam kalitesini belirgin Ģekilde azaltabilir. (265, 276) 

YaĢlı Japon bireylerde yapılan bir çalıĢmada kötü ağız sağlığının beslenmede 

yiyecek seçimlerini sınırlayabileceği gösterilmiĢtir. (277) Ayrıca kötü ağız sağlığının 

bireyin sosyal ve duygusal sağlığını dolayısıyla yaĢam kalitesini etkileyebileceği 
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düĢünülmektedir. (240, 278-281) Yapılan farklı çalıĢmalarda diĢ kaybı ve 

periodontitisin özgüven kaybına neden olabileceği gözlenmiĢtir. (276, 279) 

Japonya‘da ilan edilen Tokyo Deklarasyonu‘nda ana hedef olarak yaĢlı bireyler 

gözönüne alındığında esas amacın 80 yaĢına kadar tüm bireylerde 20‘deN fazla diĢi 

ağızda tutmak olduğuna karar verilmiĢtir. (282) Bu karar ―fonksiyonel diĢ ünitesi‖ 

kavramıyla da uyumludur. (214) 

Dental veriler incelendiğinde araĢtırmamızdaki bireylerin mevcut diĢ sayısı 

ortalama 19,95 ± 5,95 olarak belirlenmiĢtir. Toplam diĢ sayısı değerlendirildiğinde 

eksik diĢ % 36,45 (ort: 7,46 ± 5,27), çürük diĢ % 5,58 (ort: 1,14 ± 1,91), dolgulu diĢ  

%7,64 (ort: 1,56 ± 2,13), kanal tedavili diĢ % 4,38 (0,89 ± 1,43); DMFT indeksinin 

ise ortalama 11,04 ± 5,67 olduğu belirlenmiĢtir. Eren ve ark.‘nın yapmıĢ olduğu 

çalıĢmada çürük diĢ sayısı ortalamasının 0,97 ± 1,72,  dolgulu diĢ sayısı 

ortalamasının 0,27 ± 0,92 olduğu belirlenmiĢtir. (5) Gökalp ve ark.‘nın yaptığı 

araĢtırmanın sonuçlarına göre yaĢlı bireylerde çürük diĢ sayısı ortalaması 2,7 ± 3,1 

dolgulu diĢ sayısı ortalaması 0,6 ± 1,5 olarak bildirilmiĢtir. (10) Avustralya‘da 70 yaĢ 

ve üzerindeki bireylerde yapılmıĢ bir araĢtırmada her bireyin ortalama 8,3 dolgulu 

diĢi olduğu tespit edilmiĢtir. (9) Avrupa‘da 1986-1996 yılları arasında yaĢ aralığı 65- 

74 arasında olan yaĢlı bireylerle yapılan bir çalıĢmada DMFT indeksi 22.2-30.2 

olarak belirlenmiĢtir. (95) Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada DMFT indeksi 35-44 

yaĢta 10,8, 65–74 yaĢ aralığında 25,8‘e çıkmaktadır. (10) AraĢtırmamızdaki bulgular 

aynı yaĢ aralığındaki bireylerle ilgili yapılan yukarıda atfedilen çalıĢmalardaki 

DMFT indeksi değerlerinden daha düĢük bulunmuĢtur. Bu durum 

popülasyonumuzun tedavi olmak amacıyla baĢvuran hastalardan oluĢması nedeniyle 

ortaya çıkmıĢ olabilir.  

Ülkemizde yapılan diğer çalıĢmalar ve bizim çalıĢma popülasyonumuzdaki 

sonuçlar dikkate alındığında dolgulu diĢ sayısının da düĢük olduğu gözlenmiĢtir. 

ÇalıĢma popülasyonumuzun tümünün sosyal güvencesinin olmasına ve tedavi olmak 

amacıyla baĢvurmuĢ olan hastalardan oluĢmasına rağmen, restorasyonlu diĢlerin az 

sayıda olması ilginç bir bulgudur. Ülkemizde çürük diĢlerin restorasyonlarla tedavi 

edilmesinden ziyade çekildiğinin bir göstergesi olabilir. (5, 10) Bu konuya odaklanan 

farklı çalıĢmalar yapılması gereklidir.  



52 
 

Periodontal ataçman kaybı, diĢ kaybında önemli bir faktör olup, kök 

yüzeylerinin açığa çıkmasına sebep olarak kök yüzey çürüğü riskini artırmaktadır. 

DiĢsizlik oranlarının azalmasının sonucunda yaĢlı bireylerde periodontal hastalık 

prevalansında artıĢ gözlenmektedir. Bu durum özellikle ağız hijyen prosedürlerini 

etkili Ģekilde geçekleĢtiremeyecek olan veya bu prosedürler için baĢkalarına bağımlı 

durumda olan yaĢlı bireyler için ciddi problem oluĢturmaktadır.  

ÇalıĢma popülasyonumuz baĢkalarına bağımlı olmayan bireylerden 

oluĢmaktaydı. Ağız hijyen prosedürleri açısından incelendiğinde diĢlerini hergün 

fırçalayan bireyler araĢtırma popülasyonun % 53‘ünü, haftada 2/3 kez fırçalayanlar 

% 21‘ini, nadiren fırçalayanlar ise % 27‘sini oluĢturduğu görüldü. Eren ve ark.‘nın 

yaptığı çalıĢmada bireylerin yaklaĢık % 43‘ünün nadiren, % 10‘unun 2-3 günde bir 

kez, % 47‘sinin her gün diĢlerini fırçaladığı bildirilmiĢtir. (5) Yapılan diğer 

çalıĢmalarda günde 2 kez diĢlerini fırçalayanların oranı Türkiye‘de % 28 (10), 

Danimarka‘da % 54 (283),  Litvanya‘da % 30 (284),  Ġngiltere‘de % 31 (285),  

Japonya‘da % 85 (286) olarak tespit edilmiĢtir.  

Periodontal sağlık durumuna göre oluĢturulan alt gruplar arasında dental 

özellikler (diĢ sayısı, çürük/dolgulu/eksik diĢ sayısı, DMFT, diĢ fırçalama sıklığı) 

açısından farklılık bulunmamaktadır. Bu özellikler çalıĢma popülasyonumuzda 

peridontal durumu etkilememiĢtir.   

Periodontal durum incelendiğinde araĢtırmamıza katılan bireylerin tümünde 

periodontal hastalık varlığı tespit edilmiĢtir. Tüm bireylerin (N=200) % 42‘sinde 

gingivitis, % 58‘inde periodontitis olduğu; periodontitisin Ģiddeti incelendiğinde 

katılımcıların %  36‘sında hafif, % 13‘ünde orta Ģiddetli, % 10‘unda ise Ģiddetli 

periodontitis varlığı belirlenmiĢtir. Amerika‘da 1511 yaĢlı birey üzerinde yapılan bir 

araĢtırmada periodontitis prevalansı % 68, Ģiddetli periodontitis prevalansı ise % 11 

olarak belirlenmiĢtir. (265) Eren ve ark.‘nın (5) Türkiye‘de yaptığı çalıĢmada 

katılımcıların tümünde periodontal hastalık varlığı belirlenmiĢ, Gökalp ve ark.‘nın 

Türkiye‘de (10) ve Baelum ve ark.‘nın Tayland‘da yürüttüğü bir araĢtırmada (11) 

çalıĢmaya katılan yaĢlı bireylerin % 98‘inde, Polonya‘da yapılmıĢ bir araĢtırmada 

(287) ise 55–75 yaĢ aralığındaki bireylerin yaklaĢık % 99‘unda periodontal hastalık 

varlığı bildirilmiĢtir. AraĢtırmamızda periodontal hastalık prevalansıyla ilgili veriler 
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ülkemizde ve dünyada yapılan diğer çalıĢmalarla (özellikle Ģiddetli periodontitis 

prevalansı) benzer özellikte bulunmuĢtur. Literatürde de periodontal hastalıkların 

toplumlarda yaĢlı bireylerde çok yaygın olduğu ileri sürülmüĢtür. (6-8)  

Avustralya eriĢkin popülasyonunda gingivitis prevalansının % 19,7 olduğu ve 

bu oranın yaĢlı eriĢkinlerde arttığı bildirilmektedir. (288) Gingivitis prevalansının 55-

74 yaĢ arası bireylerde % 21, 75 yaĢ ve üstü bireylerde ise % 23,7‘ye çıktığı; en az 

bir bölgede 4 mm ve üzeri cep derinliğiyle tanımlanan periodontal hastalık 

prevalansının ise % 19,8 olduğu belirlenmiĢtir. (288) DiĢeti çekilmesi prevalansı ise 

55-74 yaĢ aralığındaki bireylerde % 85,7, 75 yaĢ ve üzeri bireylerde ise % 95,2 

olarak belirlenmiĢtir ve gruptaki her bireyde en az bir bölgede 2 mm diĢeti çekilmesi 

olduğu saptanmıĢtır. Açığa çıkan kök yüzeyinin diĢ çürüğü oluĢumuna daha elveriĢli 

olması nedeniyle diĢeti çekilmesi yaĢlı bireyler için önemli bir bulgu haline 

gelmektedir. (288) ÇalıĢmamızda diĢeti çekilmesi ölçümleri PĠYA ve PEYA 

ölçümlerinde kullanılmıĢ, ayrıca değerlendirilmemiĢtir. Kök çürükleri ile ilgili ayrı 

bir inceleme de yapılmamıĢtır. 

AraĢtırmamıza katılan bireylerin tümünde SK varlığı belirlenmiĢtir, Eren ve 

ark.‘nın (5) çalıĢmasında katılımcıların % 95‘inde, Hong Kong‘da (289) yaĢlı 

bireylerle yapılan bir araĢtırmada bireylerin % 60‘ında, Tayland‘da (11) yapılan bir 

çalıĢmada bireylerin % 98‘inde SK varlığı tespit edilmiĢtir.  

ÇalıĢmamızda tüm grupta (N=200) ortalama CD 2,33 ± 0,59 mm; KAK 4,08 

± 0,1 mm; SK % 82, PEYA değeri 1036,88 mm
2
; PĠYA değeri 724,00 mm

2 
olarak 

belirlendi. Garcia ve ark, NHANES 2009-2012 verilerini ve CDC/Amerikan 

Periodontoloji Akademisi periodontitis vaka tanımlarını kullanarak 65 yaĢ ve üzeri 

yetiĢkinlerin periodontitis açısından 30-34 yaĢ aralığı grubundan yedi kat daha 

yüksek risk taĢıdığını bildirmiĢtir. (290) Amerika‘da yaĢlı bireylerle yapılan bir 

çalıĢmada 65-75 yaĢ aralığında ortalama CD 1.64± 0.04, ortalama KAK 1.74 ± 0.06; 

75 yaĢ ve üzeri bireylerde ise ortalama CD 1.60 ± 0.03, ortalama KAK 1.67 ± 0.07 

olarak tespit edilmiĢtir. (265) Japonya‘da ortalama 65 yaĢında olan bireylerde yapılan 

bir çalıĢmada kalsiyum kanal blokörü kullanıp diĢeti büyümesi gözlenmeyen 

hastalarda ortalama CD 2,9 ± 0,6 mm, ortalama PEYA değeri 1397,8 ± 437,0 mm
2
, 

ortalama PĠYA değeri ise 387,3 ± 345,3 mm
2
; ilaç kullanmayan bireylerde ortalama 
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CD 3,0 ± 0,8 mm, ortalama PEYA değeri 1438,3 ± 465,0 mm
2
, ortalama PĠYA 

değeri ise 599,4 ± 474,1 mm
2
 olarak bulunmuĢtur. (291) AraĢtırmamızda ortalama 

CD ve KAK seviyeleri Amerika‘da yapılan çalıĢmaya kıyasla daha yüksek, 

Japonya‘da yapılan çalıĢmaya göre ise daha düĢük bulunmuĢtur.   

Son zamanlarda diĢ hekimliği ve tıp alanında yaĢanan geliĢmelerle 

laboratuvar çalıĢmalarında kullanımında artıĢ gözlenen salya; berrak, hafif asidik ve 

serömüköz yapıda, majör ve minör tükürük bezlerinden ve DOS‘tan gelen sıvıların 

karıĢımı olan ekzokrin bir salgıdır. (292) Salya; kaynağı, bileĢimindeki maddeler, 

diğer sistemlerle iliĢkisi ve iĢlevleri diagnostik açıdan diğer biyolojik sıvılar gibi 

önem taĢımaktadır. Kan analizlerinde olduğu gibi, salyada yapılan analizlerde de 

hastalığın teĢhis ve takibi yapılabilmektedir. (293) Ayrıca elde edilmesi kolay oluĢu 

ve elde edilme yönteminin invaziv olmaması nedeniyle oral ve sistemik hastalıklar 

için bir teĢhis aracı ve tamamlayıcı muayene yöntemi olarak birçok araĢtırmacı için 

çalıĢma alanı olmuĢtur. (294, 295) ÇalıĢmamızda yaĢla beraber salya içeriğinde 

faklılık oluĢabileceği ve bu değiĢikliğin farklı periodontal hastalık durumlarına göre 

de farklılık göstereceği hipoteziyle salyada biyokimyasal incelemeler yapıldı. 

Ġlerleyen yaĢla beraber majör ve minör tükürük bezlerinde asiner atrofi, 

duktal proliferasyon ve fibroadipoz dokuda artıĢ gibi çeĢitli histolojik değiĢiklikler 

meydana gelmektedir. Azavedo ve ark.‘nın üç farklı yaĢ grubuna ait (0-30 yaĢ, 31-60 

yaĢ, 61-90 yaĢ) 93 otopsiden elde edilen toplam 86 sublingual bezle ilgili yaptıkları 

insan çalıĢmasında yaĢla birlikte salya bezlerinde asiner atrofi, normal bez 

parankiminin fibröz veya adipoz dokuyla yer değiĢtirmesi gibi mikroskobik 

değiĢiklikler belirlemiĢlerdir. (182) Choi ve ark.‘nın 10, 30 ve 90 haftalık farelerle 

yaptıkları bir çalıĢmada 90 haftalık farelerin TAH‘nın daha düĢük olduğu salya 

bezlerinde ise asiner hücre atrofisi, apoptotik epitel hücreleri gözlenmiĢtir. (183) 

Fakat TAH bütün tükürük bezleri için aynı oranda değiĢiklik göstermez. Bunun 

nedeni ise tükürük bezlerinin fonksiyonel olarak farklı rezervuar kapasiteleri 

olmasına bağlı olabilir. Günümüzde sağlıklı olmak koĢuluyla tüm bireylerde bütün 

yaĢ gruplarında, parotis bezi tükürük sekresyonunun aynı olduğu düĢünülmektedir. 

Submandibular bezlerle ilgili sonuçlar ise hala çeliĢkilidir. Fakat artan yaĢla birlikte 

minör tükürük bezi sekresyonlarının azaldığı gösterilmiĢtir. (87, 106, 107).  
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Salyanın ortalama günlük akıĢı 1 ve 1,5 litre arasında değiĢmektedir. (296) 

Bireysel TAH çeĢitli faktörlere bağlı olarak farklılıklar göstermektedir. UyarılmamıĢ 

TAH için 0,1 ml/dk üzerindeki değerler, uyarılmıĢ TAH için ise 0,2 ml/dk üzerindeki 

değerler normal kabul edilmektedir. UyarılmamıĢ total TAH ortalama olarak 

yaklaĢık 0,3 ml/dk‘dır ve 0,1 ml/dk‘nın altındaki değerler hiposalivasyon olarak 

kabul edilmektedir. (296)  

ÇalıĢmamızda TAH ortalaması tüm bireylerde (N=200)  0,328 ± 0,217 ml/dk 

iken biyokimyasal parametre değerlerinin incelendiği grupta (n=80) 0,36 4± 0,241 

ml/dk olarak belirlenmiĢtir. AraĢtırmamızda TAH bakımından genç ve yaĢlı bireyler 

kıyaslanmamıĢtır, fakat katılımcıların ortalama TAH değeri incelendiğinde 

literatürde bildirilen normal aralıkta olduğu hiposalivasyon tanımına uygun 

olmadıkları gözlenmiĢtir. (296)  

Literatürde salya bezi fonksiyonları ve yaĢlılarda salya üretimi konusunda 

farklı görüĢler bulunmaktadır. Ship ve ark. yaĢları 26-90 arasında değiĢen sağlıklı ve 

herhangi bir ilaç kullanmayan 36 bireyle yaptıkları 3 yıl süren longitudinal bir 

çalıĢmada submandibular ve parotis bezlerinin uyarılmıĢ ve uyarılmamıĢ TAH 

zamana ve yaĢa göre değiĢim göstermemiĢtir. Dolayısıyla salya bezi fonksiyonunun 

ve salya üretiminin yaĢla birlikte değiĢmediği ve salya akıĢının azalmasının normal 

yaĢlanmanın bir sonucu olmadığı kanısına varmıĢlardır. (186) 

Bu sonuçtan farklı olarak Percival ve ark. 4 farklı yaĢ grubuna ayırdıkları (20-

30, 40-59, 60-79, 80 ve üstü) 116 ilaç kullanmayan sağlıklı bireyle yaptıkları bir 

çalıĢmada yaĢlı bireylerin genç bireylere kıyasla daha düĢük istirahat TAH‘a sahip 

olduğu fakat salya uyarıcılarına benzer akıĢ hızıyla yanıt verdiği, uyarılmıĢ parotis 

TAH‘nın ise yaĢ grupları arasında farklılık göstermediği gözlemlenmiĢtir. (187) 

Smith ve ark.‘nın yapmıĢ olduğu baĢka bir çalıĢmada da, salya akıĢ hızını değiĢtiren 

herhangi bir ilaç kullanmayan üç yetiĢkin grubundaki (20-30, 40-50 ve >70 yaĢ 

gruplarında) salya akıĢ hızları değerlendirilmiĢtir. YaĢlı bireylerin olduğu gruptaki 

salya akıĢ hızının diğer iki gruptaki bireylerle kıyaslandığında yarısı kadar olduğu 

bulunmuĢtur. (188) ÇalıĢmamızda popülasyonumuzun tamamını oluĢturan yaĢlı 

bireylerde farklı periodontal durumlar arasındaki TAH değerlendirildi, yaĢlı bireyler 

ile genç bireyler TAH açısından karĢılaĢtırılmadı. 



56 
 

YaĢlılıkta en sık görülen ağız içi değiĢikliklerin baĢında ağız kuruluğu 

gelmektedir ve bu durum yaĢlı bireylerin yaklaĢık % 30‘unda gözlenmektedir. (75, 

86, 297-302) YaĢlı bireylerde tükürük bezlerinde görülen fonksiyonel ve morfolojik 

değiĢikliklerin; yaĢlanmanın fizyolojik bir sonucu olarak değil daha çok patolojik 

durumlar, radyasyon tedavisi ve kullanılan ilaçlar gibi farklı nedenlere bağlı olarak 

geliĢtiği gösterilmiĢtir. (87, 107) YaĢlı bireylerin % 80' inde tedavi gerektiren bir ya 

da daha fazla kronik hastalık mevcuttur ve yarısından fazlası da reçeteli ilaç tedavisi 

görmektedir. YaĢlı bireylerde gözlenen ağız kuruluğunun en önemli nedeni ilaç 

kullanımı olarak belirlenmiĢtir. (303, 304) ÇalıĢmamızda periodontal duruma göre 

oluĢturulan alt gruplar arasında (n=80) reçeteli ilaç kullanan ve sistemik hastalığı 

olan birey sayıları arasında anlamlı fark yoktur, ancak kullanılan ilaçlar konusunda 

gruplandırma va karĢılaĢtırma yapılmamıĢtır. Sistemik hastalık varlığı ve TAH 

arasında anlamlı korelasyon bulunmamıĢ olması (p>0,05), çalıĢma grubumuzda 

TAH‘nın sistemik hastalık varlığından (dolayısıyla ilgili ilaç kullanımından) 

bağımsız olduğunu göstermektedir. 

Salya ağız sağlığının devamlılığının sağlanmasında da önemli fonksiyonlara 

sahiptir. Mikrobiyal ekolojik dengenin devamlığının sağlanması, oral yapıların 

mekanik olarak temizlenmesi, oral mukozanın nemli tutulması, tat alma hassasiyetine 

katkı, bolus oluĢumu, oral pH'ın korunması, diĢlerin remineralizasyonu, antifungal ve 

antibakteriyel aktivite bu fonksiyonlardan bazılarıdır. (87)  

Salya, antibakteriyel özelliklere sahip immünolojik fonksiyonu olan ve 

olmayan proteinlerden oluĢmaktadır. Bu proteinlerden sIgA; salyanın en önemli 

immünolojik bileĢenidir. Virüsleri, bakterileri ve enzim toksinlerini nötralize 

edebilir. Bakteri antijenleri için bir antikor görevi görür ve bakterileri toplayarak oral 

dokulara tutunmalarını engellerler. Ġmmünolojik olmayan salya proteinleri arasında 

ise lizozim, laktoferrin ve laktoperoksidaz gibi enzimler bulunmaktadır. Lizozim; 

bazı bakterilerin hücre duvarını hidrolize edebilir ve güçlü katyonik özelliğinden 

dolayı bakteri hücre duvar bileĢenlerini yok edebilen otolisinlerini harekete geçirir. 

DıĢ lipopolisakkarit tabakasının koruyucu fonksiyonundan dolayı gram (-) bakteriler, 

bu enzime karĢı daha dirençlidir. Laktoferrin; salyada serbest demire bağlanarak, 

Streptococcus mutans (S. mutans) grubu bakteriler gibi hayatta kalmaları için demire 

ihtiyaç duyan mikroorganizmalara karĢı bakterisit ya da bakteriostatik etki 
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etmektedir. Laktoferrin aynı zamanda antifungal, antiviral, antiinflamatuvar ve 

immünomodülatör fonksiyonlar da sağlar. Laktoperoksidaz; salyadaki tiyosiyanat 

iyonunun hidrojen peroksit (H2O2) ile birlikte güçlü bir antibakteriyel madde olan 

hipotiosiyanata oksidasyonu için katalizör görevi görmektedir. Peroksidazın 

kullanımı sonucunda hücreler ve proteinler H2O2‘in toksik ve oksidan etkilerinden 

korunur. (129, 134, 140, 149, 151, 294) 

ÇalıĢmamızda salyada bulunan ve yukarıda bahsedilen antibakteriyel enzim 

düzeylerinin farklı periodontal gruplar arasında değiĢiklik gösterip göstermediği 

incelendi. Laktoferrin, laktoperoksidaz, sIgA gingivitis grubunda Ģiddetli 

periodontitis grubuyla benzer düzeyde bulundu (p>0,05). Laktoperoksidaz gingivitis, 

orta Ģiddetli periodontitis ve hafif periodontitis gruplarında sırasıyla anlamlı olarak 

azalırken (p<0,05), Ģiddetli periodontitis grubunda sadece hafif periodontitis 

grubundan anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p<0,05). Salya lizozim düzeyleri 

Ģiddetli periodontitis grubunda, birbirine benzer düzeyler sergileyen diğer üç gruptan 

anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p<0,05). Orta Ģiddetli periodontitis grubunda 

sIgA düzeyinin gingivitis grubundan daha fazla olduğu belirlendi (p<0,05). 

Periodontal ve biyokimyasal parametreler arasındaki anlamlı korelasyonlar 

incelendiğinde laktoferrin ve laktoperoksidazın PEYA ile negatif, lizozimin ise 

PEYA, PĠYA ve KAK ile anlamlı pozitif korelasyonlar sergilediği görüldü (p<0,05).  

Salya parametrelerinde sadece lizozim ile TAH arasında negatif bir 

korelasyon gözlenmiĢ (p<0,05), diğer salya parametreleri TAH‘ndan 

etkilenmemiĢtir. Lizozimin salya düzeyleri incelendiğinde yukarıda belirtildiği gibi 

gingivitisten Ģiddetli periodontitise doğru artıĢ, TAH‘da da azalma gözlenmiĢtir. Tüm 

bu bulgular değerlendirildiğinde gingivitis grubunda laktoferrin, laktoperoksidaz, 

sIgA‘nın Ģiddetli periodontitis salya düzeyinden, lizozim ve laktoferrinin ise hafif ve 

orta Ģiddetli periodontitis gruplarının salya düzeyinden istatistiksel anlamlı farklılık 

göstermemesi baĢlangıç hipotezimizle (gruplar arasında farklılık olacağı) kısmen 

uyumludur. Brandtzaeg ve ark.‘nın yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada salya, serum ve 

DOS‘nda lizozim düzeyleri periodontitis grubunda gingivitis grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek bulunmuĢtur. (305) AraĢtırmamızdaki lizozim düzeyleri bu çalıĢma ile 

benzerlik göstermektedir. Periodontitis Ģiddeti arttıkça lizozimin artması bu 

antibakteriyel etkinlikle homeostazise dönüĢ çabasının bir göstergesi de olabilir. 
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Belirtilmesi gereken bir diğer önemli bulgu da gingivitisteki bazı salya 

parameterelerinin farklı periodontitis Ģiddetinde olan bireylerin salya düzeyleri ile 

benzerlik göstermesidir. YaĢlı bireylerde sistemik etkilenme de düĢünüldüğünde 

(salya parametreleri ve PĠYA ve PEYA korelasyonları) gingivitisin önleyici ve 

tedavi edici protokollerde en az periodontitis kadar önemsenmesi gereklidir.  

YaĢla beraber salya içeriğinde oluĢan değiĢiklikler çeĢitli çalıĢmalarda 

değerlendirmiĢtir. Shugars ve ark.‘nın bir çalıĢmasında salyadaki lizozim düzeyleri 

genç bireylerin olduğu gruba göre yaĢlı bireylerin olduğu gruptan anlamlı olarak 

daha düĢük, laktoferrin düzeyleri ise her iki grupta benzer olarak belirlenmiĢtir. (193) 

Wu ve ark.‘nın yaĢları 24-73 arasında değiĢen 10 yıl süren bir çalıĢmada salyadaki 

laktoferrin düzeyleri yaĢla birlikte anlamlı farklılık göstermemiĢtir. (306) Närhi ve 

ark.‘nın yaĢlı bireylerle yaptıkları bir baĢka çalıĢmada ise salya akıĢ hızıyla sIgA, 

lizozim, ve laktoferrin düzeyleri arasında anlamlı negatif korelasyonlar bulunmuĢtur. 

Ayrıca salya peroksidaz düzeylerinin en yaĢlı grupta en yüksek olduğunu 

bildirmiĢler, laktoferrin düzeylerinin genç bireylerle yapılan farklı çalıĢmalarla 

karĢılaĢtırıldığında kendi çalıĢma gurubunu oluĢturan yaĢlı bireylerde daha yüksek 

bulunduğunu rapor etmiĢlerdir. (195, 307-310) Fox ve ark.‘nın yaĢları 22-81 arasında 

değiĢen bireylerle yaptıkları bir çalıĢmada ise yaĢla birlikte salya sIgA düzeyinin 

değiĢmediği hem uyarılmıĢ hem de uyarılmamıĢ salyada laktoferrin düzeylerinin, 

uyarılmamıĢ salyada ise lizozim düzeylerinin az da olsa yükseldiği bildirilmiĢtir. 

(307) YaĢla birlikte IgA konsantrasyonunun salyada arttığı yapılan farklı 

çalıĢmalarda belirlenmiĢtir. (185, 194) Salyadaki antimikrobiyal enzimlerin 

değerlendirildiği bu çalıĢmalar değerlendirildiğinde yaĢla birlikte görülen 

değiĢimlerin standart olmadığı, salya antibakteriyel enzim düzeylerinde değiĢiklikleri 

inceleyen çalıĢma sonuçlarının birbiri ile tutarlılık göstermediği görülmektedir. 

ÇalıĢmamızda genç bireylerle karĢılaĢtırma yapılmamıĢtır. Hipotezimiz yaĢlı 

grubundaki farklılıkları periodontal hastalık temel alınarak değerlendirmek idi.  

ÇalıĢmamızda bir diğer önemli bulgu TAH‘nın periodontitisli gruplarda 

gingivitise göre azalmasıdır. Periodontitisli gruplar birbirleriyle benzer, ancak 

gingivitisli gruptan düĢük bir TAH sergilemektedir. Antibakteriyel parametrelerdeki 

değiĢikliklerin TAH azalması ile oluĢan konsantrasyon artıĢı ile ya da içerikteki 

miktarsal azalma ile oluĢan bir durum olup olmadığı ile ilgili yorum yapmamız 
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çalıĢmamız sınırlarında mümkün değildir ve hipotezimiz de buna yönelik değildir. 

Bu durumun aydınlatılması TAH benzer ve farklı periodontal durumda olan 

bireylerin ve TAH farklı ve benzer periodontal durumdaki bireylerin karĢılaĢtırılması 

ile daha netleĢebilir. Durumun yaĢla iliĢkisi ise farklı yaĢ gruplarında yapılan 

karĢılaĢtırmalarla ortaya çıkabilir.  

Ġçerikle ilgili değiĢikliklerin salya miktarı ile ilgili olup olmadığını inceleyen 

yaĢlı bireylerin değerlendirildiği baĢka bir çalıĢmada total IgA, lizozim, laktoferrin, 

laktoperoksidaz, düzeylerinin uyarılmıĢ TAH‘la korele olduğu gösterilmiĢtir. Salya 

akıĢ hızı ile total IgA, Iizozim, laktoferrin, arasında istatistiksel olarak anlamlı 

negatif korelasyonlar bildirilmiĢtir. Laktoperoksidaz konsantrasyonu en yaĢlı grupta 

en yüksek düzeyde bulunmuĢtur. Salya antimikrobiyal ajanlarının 

konsantrasyonlarının ilaç kullanmayan yaĢlı bireylerde yaĢla birlikte azalmadığı 

sonucuna varılmıĢtır. (195) ÇalıĢma grubumuzda salya belirteçlerinde görülen 

farklılıkların, TAH ile ilgili tartıĢma kısmında da belirtildiği gibi, ilaç kullanımı ile 

ilgili olmadığı düĢünülmektedir.  

Salya antibakteriyel enzimlerinin yaĢtan bağımsız olarak farklı periodontal 

durumlar arasında ve periodontal tedavi öncesi-sonrası değerler açısından 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalarda da belirli bir lineer artıĢ/azalmadan bahsetmek zordur. 

Yapılan bazı çalıĢmalarda kronik periodontitiste laktoferrinin salya düzeylerinin 

arttığı görülmektedir. (144, 145) Syrjanen ve ark.‘nın yaptıkları çalıĢmada DOS‘nda 

lizozim düzeyleri kronik periodontitis ile periodontal sağlıklı kontrol grubu arasında 

farklılık göstermemiĢ (139), fakat Friedman ve ark.‘nın yaptıkları çalıĢmada sağlıklı 

gruba göre agresif periodontitiste anlamlı derecede yükseldiği gözlenmiĢtir. (140) 

Tayvan‘da 65 agresif periodontitisli, 278 kronik periodontitisli, 88 sağlıklı toplam 

431 katılımcıyla yapılan bir çalıĢmada laktoferrinin gen polimorfizmleri agresif 

periodontitis ile iliĢkilendirilmiĢtir ve bu proteinin antibakteriyel aktivitesini 

sağlayan genlerdeki mutasyonların hastalığın geliĢiminde rol oynadığı 

düĢünülmektedir. (146) Shimizu ve ark.‘nın kronik periodontitisli bireylerle 

yaptıkları bir çalıĢmada periodontal tedavi sonrasında tedavi öncesine göre 

laktoperoksidaz düzeylerinde anlamlı farklılık bulunamamıĢtır. (137) ÇalıĢmamız 

bulguları literatürdeki birbiriyle tutarlı olmayan sonuçlara benzer olarak hipotemizle 

tam olarak örtüĢmemektedir. Literatürde salya antibakteriyel parametrelerinin yaĢlı 
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popülasyonda farklı periodontal durumlara (gingivitis ve Ģiddetine göre ayrılmıĢ 

periodontitis grupları) göre karĢılaĢtırmalı sonuçlarının olmaması bulguların 

karĢılaĢtırma yapılarak yorumlanmasını güçleĢtirmektedir.  

Ġmmün sistem patojenlere karĢı savunma, homeostazisin devamı yani 

organizmanın hayatta kalabilmesi için önemlidir. ZayıflamıĢ immün sistem zararlı 

uyaranlardan dolayı doku tahribatının devam etmesine neden olur ve kronik iltihap, 

ateroskleroz, romatoid artrit ve periodontitis gibi bir dizi hastalığa katkıda bulunur. 

Doğal immünite, immün olan ve olmayan hücrelerin enfeksiyona karĢı anında 

savunma yapmasını sağlar ancak kazanılmıĢ immünite gibi mikrobiyal patojenlere 

karĢı uzun süren spesifik bir cevap oluĢturamaz. Aynı zamanda patojenlere karĢı 

fziksel ve kimyasal bariyer oluĢturarak kazanılmıĢ immünitenin aktifleĢmesine katkı 

sağlar. Bu sistemlerde sağlıklı/hastalıklı yaĢlanma ile meydana gelen değiĢikliklerin 

aydınlatılması oldukça önemlidir. (311) Franceschi ve ark. artan yaĢla birlikte 

proinflamatuvar değiĢikliklerin arttığını ve bir dizi stresör faktörle baĢa çıkma 

yeteneğinin azaldığını bildirmiĢlerdir. (55) Ġmmünosenesens tanımının yanı sıra, 

periodonsiyumun mikrobiyal saldırıya uzun süre maruz kalmasının kümülatif 

etkisinin, en azından kısmen de olsa yaĢlanmanın bu dokular üzerindeki etkilerine 

katkıda bulunduğu öne sürülmüĢtür.(58, 312) Bununla birlikte yapılan bir çalıĢmada 

yaĢlı topluluk daha Ģiddetli gingivitis geliĢtirmiĢ olmasına rağmen, deneysel bir diĢeti 

iltihabı modeli kullanıldığında genç ve yaĢlı kiĢiler arasında biyofilm birikiminde 

anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir.(62) Bu nedenle periodonsiyumda immün 

hücrelerdeki değiĢikliklerin periodontal hastalığın inflamatuvar sürecine katkı 

sağladığı düĢünülmektedir. (58, 61) ÇalıĢma popülasyonumuz sadece yaĢlı 

bireylerden oluĢtuğu için salya antibakteriyel enzimlerinde gözlenen hipotezle 

uyumluluk açısından düzeysel farklılığı, immünosenesens fenomeni ıĢığında 

değerlendirmek de olasıdır. Periodontal hastalık Ģiddeti arttıkça homeostazisi 

sağlamak amacıyla artan/azalan mediyatörler immünosenesens etkisiyle klasik 

bilgilerimizin ya da hipotezlerin paralelinde sonuç vermeyebilir.   

Periodontitis oluĢumuyla çoğunlukla hiperaktif nötrofiller tarafından aĢırı 

üretilen reaktif oksijen türleri, antioksidan savunma sistemi ile dengelenemez ve 

doku hasarına neden olabilir. Periodontitis ile iliĢkili oksidatif stresi değerlendirmek 

için TOS, TAS ve OSI kullanılmaktadır. AraĢtırmalar, periodontitiste iltihabi yanıtın, 
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lokal ve sistemik oksidatif stresin artması ve antioksidan kapasitenin azalması ile 

iliĢkili olduğunu doğrulamıĢtır. (313-315) Tonguç ve ark.‘nın yaptıkları bir 

çalıĢmada oksidan enzim düzeyleri tüm kronik periodontitis gruplarında periodontal 

sağlıklı gruptan; antioksidan enzim düzeyleri ise periodontal olarak sağlıklı grupta 

periodontitis gruplarından anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur. (316) 

ÇalıĢmamızda periodontal hastalık patogenezinde önemli rolü olan oksidan ve 

antioksidan mekanizmaları incelemek amacıyla TAS, TOS ve OSI değerlendirildi.  

TAS (total antioksidan kapasite) plazmada ve vücut sıvılarında serbest radikallerin 

saldırısına karĢı organizmanın total antioksidan korumasını yansıtmaktadır. TOS 

plazma ve vücut sıvılarındaki bütün oksidanların etkilerini yansıtmaktadır. (176) OSI 

ise total plazma TOS‘un TAS‘a oranıdır ve oksidatif stresin bir göstergesidir. (180) 

Nagler ve ark. tarafından yaĢları 18-54 arasında değiĢen 19 bireyle yapılan bir 

çalıĢmada bir savunma sistemi olan salyanın antioksidan yönden zengin olduğu ve 

parotis salgısının salyadaki antioksidanların major kaynağı olduğu gösterilmiĢtir. 

(172) Antioksidan seviyeleri değerlendirilirken, bağıĢıklık hücreleri ve doku 

metabolitlerini de içeren DOS yerine total salyanın incelenmesinin daha anlamlı 

olduğu bildirilmiĢtir. (317) ÇalıĢmamızda yaĢlı bireylerde farklı periodontal 

durumdaki gruplar arasında TAS, TOS ve OSI açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunamamıĢtır (n=80, p>0,05). Laktoferrin ile TAS ve TOS arasında, 

laktoperoksidaz ile TOS arasında anlamlı pozitif korelasyonlar belirlendi (p<0,05). 

Salya parametre düzeylerindeki değiĢikliklerin gruplar arasındaki farklılık ve 

benzerlikleri bu korelasyonların periodontal hastalık Ģiddeti yönünden 

yorumlanmasını güçleĢtirmektedir.  

Akalın ve ark.‘nın yaptıkları çalıĢmada salya ve serumda TOS düzeyleri 

kronik periodontitisli grupta periodontal olarak sağlıklı bireylere kıyasla anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuĢtur ve bu periodontal parametrelerle TOS düzeyleri 

arasında anlamlı güçlü korelasyonlar bildirilmiĢtir. (318) Dinç ve ark.‘nın yaptıkları 

bir çalıĢmada sistemik olarak sağlıklı periodontitisli bireylerde TOS ve OSI 

pametreleri periodontal olarak sağlıklı gruptan anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. 

(181) AteĢ ve ark.‘nın kronik periodontitisli ve periodontal sağlıklı bireylerle 

yaptıkları bir çalıĢmada periodontal tedavi sonunda sigara içmeyen ve periodontal 

hastalılığı olan grubun, antioksidan seviyeleri artarak kontrol grubuna yaklaĢmıĢtır. 
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(319) Böylelikle periodontal hastalıklarda düĢük bulunan antioksidan seviyelerinin, 

periodontal tedaviyle sağlıklı bireylerin seviyesine ulaĢabildiği ve periodontal 

hastalıklardaki düĢük antioksidan değerlerinin periodontal hastalığın bir sonucu 

olduğu kanısına varılmıĢtır. Wei ve ark. sigara içmeyen bireylerle yaptıkları 

çalıĢmada salyada TOS düzeylerinin; periodontitisli grupta periodontal olarak 

sağlıklı bireylere kıyasla anlamlı olarak daha yüksek olduğunu, periodontitisli grupta 

periodontal tedavi sonrasında anlamlı olarak azalmıĢ olduğunu ve periodontal olarak 

sağlıklı grupla periodontal tedavi sonrası incelenen grupta anlamlı farklılık 

olmadığını belirlemiĢlerdir. (320) Novakovic ve ark. ise salyada TAS düzeylerinin 

kronik periodontitisli ve periodontal olarak sağlıklı bireylerde benzer olduğunu, 

sigara içmeyen kronik periodontitisli bireylerde periodontal tedavi sonrası anlamlı 

olarak yükseldiğini, kronik periodontitisli sigara içmeyen bireylerde periodontal 

tedavi sonrası periodontal olarak sağlıklı gruptan daha yüksek düzeye ulaĢtığını 

göstermiĢlerdir. (321) Periodontal olarak sağlıklı, gingivitis ve kronik periodontitisli 

bireylerin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada salya oksidan enzimlerin sırasıyla kronik 

periodontitis, gingivitis ve sağlıklı grupta; antioksidan enzimlerin ise sırasıyla 

sağlıklı, gingivitis ve kronik periodontitis gruplarında yüksek olduğu bildirilmiĢtir. 

(322) Yapılan farklı bir çalıĢmada salya oksidatif stres parametrelerinin agresif 

periodontitis grubunda kronik periodontitis grubundan daha yüksek olduğu 

belirlenmiĢtir. (323) Bu araĢtırmalar gözönüne alındığında periodontal hastalık 

Ģiddeti arttıkça oksidatif stres parametrelerinin de yükseldiği söylenebilir Yapılan 

farklı bir çalıĢmada hafif ve orta Ģiddetli periodontitis grupları arasında salyada 

antioksidan enzim düzeyleri istatistiksel anlamlı farklılık göstermemiĢtir. (324). 

Nötrofillerde oksidan parametreleri değerlendiren bir çalıĢmada ise orta ve Ģiddetli 

periodontitis gruplarında, hafif ve periodontitisi olmayan gruplara kıyasla daha 

yüksek değerler tespit edilmiĢtir. (325) AraĢtırmamızda gingivitis ve farklı Ģiddetteki 

periodontitis grupları arasında oksidatif stres parametreleri yönünden anlamlı 

farklılık bulunmamıĢtır.  

Literatürde yaĢlı bireylerde yaĢa ya da periodontal duruma bağlı olarak TAS, 

TOS ve OSI düzeylerini karĢılaĢtıran çalıĢmaların bilgimiz dahilinde bulunmaması 

bulgularımızın karĢılaĢtırılmasını ve yorumlanmasını güçleĢtirmektedir.  



63 
 

Önemli ve öncül bulgularına rağmen çalıĢmamızın bazı limitasyonları da 

bulunmaktadır. Öncelikle kesitsel nitelikte bir çalıĢma olması parametreler arasında 

neden-sonuç iliĢkisi kurulmasını olanaksız kılmaktadır. Hipotezimiz bu amaçla 

kurulmamıĢ olmakla beraber, bulgularımızla da desteklendiği gibi ulusal bir sağlık 

planı açısından buna yönelik çeĢitli dizaynlarda araĢtırmalar planlanmalıdır. 

YaĢlı bireylerle ilgili olarak yapılan araĢtırmamızda sadece SDÜ DiĢ 

Hekimliği Fakültesi Geriatri Kliniğine baĢvuran Isparta ve çevresinde yaĢayan bir 

popülasyon değerlendirilebilmiĢtir. Değerlendirdiğimiz grup ülke yaĢlı nüfusunu 

temsil etmemektedir. YaĢlı bireyler için, tüm ağız sağlığı gibi, periodontal sağlığı 

koruma ve periodontal hastalıkların tedavisini içeren bir planlama yapabilmek için 

tüm ülke popülasyonunun incelendiği çalıĢmalar yapılmalıdır.  

AraĢtırmamızda katılımcıların periodontal duruma göre sınıflandırmaları 

yapıldığı için 10 ve üstünde diĢ sayısına sahip bireyler değerlendirilmiĢ olup diĢsizlik 

prevalansı değerlendirilememiĢtir. Dolayısıyla bulgularımızla diĢ kaybı nedeni 

(çürük ya da periodontal) belirlenemez. Ancak çalıĢmamız amaçları arasında 

diĢsizlik nedenini belirlemek bulunmamaktadır. 

Bu limitasyonlarla beraber çalıĢmamızın güçlü yönleri de belirtilmelidir. 

Ülkemizde yaĢlı bireylerin periodontal durumlarını inceleyen çalıĢma sayısı azdır ve 

bildiğimiz kadarıyla yaĢlı bireylerde farklı periodontal hastalık gruplarına ait salya 

parametrelerini inceleyen çalıĢma bulunmamaktadır. ÇalıĢmamız bu yönüyle 

ülkemizde bir ilk olma özelliğini taĢımaktadır.  

Periodontal hastalık Ģiddetine göre sınıflandırma ve analizler yapıldığı için 

periodontitis kadar gingivitisin de sistemik inflamatuvar yüklenme açısından önemli 

olduğu hem klinik parametreler hem de biyokimyasal parametre düzeyleri ile 

vurgulanmıĢtır. Bu da periodontal hastalık ve sistemik hastalıklar arasındaki iliĢkide 

özellikle de birçok sistemik hastalığın görüldüğü yaĢlı bireylerde son derece önemli 

bir bulgudur. 

 ÇalıĢmamıza katılan bireylerin çoğu herhangi bir sistemik hastalığı olan ve 

reçeteli ilaç kullanan bireylerdir; fakat periodontal durumlarına göre gruplara 

ayrıldığında sosyodemografik özelliklerin ve sistemik hastalık varlığının periodontal 
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durumdan; salyada incelenen biyokimyasal parametre değerlerinin de 

sosyodemografik özelliklerden bağımsız olması araĢtırmamızın güçlü yanlarındandır.  
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SONUÇ ve ÖNERĠLER 

Tüm araĢtırma grubu (N=200) incelendiğinde tüm popülasyonun sağlık 

güvencesi ve dental tedavi eriĢiminin olduğu, eğitim düzeyi ve aylık gelirinin düĢük 

olduğu, oral hijyen prosedürlerini düzenli olarak yerine getirmediği, çürük diĢ 

sayısının yüksek, dolgulu diĢ sayısının düĢük olduğu belirlendi.  

ÇalıĢma grubu (n=80) değerlendirildiğinde periodontal olarak farklı gruplar 

arasında sosyodemografik, antropometrik, medikal ve dental parametre değerleri 

anlamlı farklılık göstermedi. Sadece TAH gruplar arasında anlamlı farklı ve 

gingivitis grubunda orta ve Ģiddetli periodontitis grubundan anlamlı olarak fazla idi. 

Salya biyokimyasal parametreleri hastalık Ģiddeti arttıkça lineer bir Ģekilde 

artıĢ/azalma göstermedi. Ancak lizozim CD, KAK, PEYA ve PĠYA ile pozitif güçlü 

korelasyonlar sergiledi. 

ÇalıĢmamız ülkemizde yaĢlı popülasyonda farklı periodontal hastalık 

durumlarına göre salya içeriğindeki antibakteriyel parametre düzeylerini inceleyen 

ilk çalıĢmadır.  

ÇalıĢmamızın bulguları ıĢığında ulusal çapta yaĢlı popülasyonu, ağız, diĢ ve 

periodontal sağlık durumunu inceleyen; sağlığın bozulmasına yol açan faktörleri 

belirleyen geniĢ kapsamlı araĢtırmalara, koruyucu ve tedavi edici yöntemlerin yer 

aldığı yaĢlılara yönelik ulusal programların hazırlanması için gereksinim vardır. 
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ÖZET 

Geriatrik Bireylerde Periodontal Durumun Salya Belirteçlerine Etkisinin 

Değerlendirilmesi 

Ükemizde ve dünyada yaĢlı nüfus her geçen gün artmaktadır. YaĢam 

kalitesini artırmak için genel sağlık kadar ağız ve diĢ sağlığına da verilen önem 

artırılmalı ve ağız sağlığının ayrılmaz bir parçası olarak periodontal sağlıkla ilgili 

değerlendirme, önleyici tedbirler alınmalı ve yaĢlılara yönelik tedavi tedavi 

seçenekleri/protokolleri geliĢtirilmelidir. ÇalıĢmamızda geriatrik bireylerin 

periodontal durumlarının değerlendirilmesi ve geriatrik popülasyonda görülen farklı 

periodontal hastalıklarda salya içeriğindeki değiĢikliklerin olası rolünün incelenmesi 

amaçlandı.  

Isparta ve çevresinde yaĢayan, SDÜ DiĢ Hekimliği Fakültesi Geriatri 

Kliniği‘ne baĢvuran, 65 yaĢ ve üstü 439 bireyden dahil edilme kriterlerine uygun 200 

kiĢi çalıĢmaya katılmayı kabul etti. Katılımcıların sosyodemografik, antropometrik, 

medikal, dental ve periodontal parametre değerleri kaydedildi. Bu 200 kiĢilik gruptan 

farklı periodontal hastalıkları olan (gingivitis, hafif, orta ve Ģiddetli periodontitis) 80 

kiĢilik ayrı bir grup oluĢturulup bu grupta salya parametre düzeyleri (lizozim, 

laktoferrin, laktoperoksidaz, sIgA, TAS, TOS, OSI) incelendi.  

Ġncelenen sosoyodemografik, antropometrik, medikal ve dental parametreler 

gruplar arasında farklılık göstermedi (p>0,05). Salya parametrelerinden laktoferrin 

ile laktoperoksidaz, TAS, TOS ve OSI arasında; laktoperoksidaz ile sIgA, TOS, OSI 

arasında; TOS ile ise TAS ve OSI arasında anlamlı pozitif korelasyonlar belirlendi.  

Lizozim ile periodontal parametrelerden CD, KAK, PEYA ve PĠYA arasında anlamlı 

pozitif; laktoferrin ile diĢ sayısı arasında anlamlı pozitif; laktoferrin ile PEYA ve 

laktoperoksidaz ile PEYA arasında ise anlamlı negatif korelasyonlar gözlendi 

(p<0,05). Lizozim düzeyleri Ģiddetli periodontitis grubunda birbiriyle benzer düzey 

gösteren diğer üç gruptan anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,05).  

Salya parametrelerinin yaĢlı popülasyonda periodontal durum üzerine 

etkisinin net olarak belirlenebilmesi için farklı grupları içeren farklı dizaynlı 

çalıĢmalar yapılması gerekmektedir. Daha da önemlisi ulusal düzeyde yaĢlı 

popülasyonun ağız, diĢ ve periodontal sağlık durumunun belirlenmesi, bu 

popülasyona yönelik koruyucu ve tedavi edici sağlık planlarının oluĢturulması için 

geniĢ popülasyonları değerlendiren kohort çalıĢmalarının yürütülmesi gerekmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: YaĢlı bireyler, gingivitis, hafif/orta/Ģiddetli periodontitis, salya, 

lizozim, laktoferrin, laktoperoksidaz, sIgA 
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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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