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Canli varliklar genel anlamda yikim ve onarim gibi mekanizmalarin devam
ediyor olmasi sebebiyle zaman i¢inde yaslanirlar.' Bireylerin yasam siireleri arttik-
¢a, yasa bagli saglik sorunlarinin da arttig1 gorilir. Yash bireyler; dis ¢trtikleri®,
dis eti hastaliklar1i®?, ag1z kurulugu®® ve kandidiyazis”® gibi agiz i¢inde goriilen
hastaliklar i¢in risk altindadirlar. Bu nedenle yasli popiilasyonda yasam kalitesi
modern tibbin temel 6nceliklerinden biridir.

Aragtirmalar genellikle yaslanmaya bagli saglik sorunlarini patolojilerden ayi-
rir ve onceliklendirir. Ciinkii saglik sorunlari tiim insanlarda kaginilmaz olarak
ortaya ¢ikar. Bununla beraber yaslanan organizmadaki siiregler hem fizyolojik
hem de patolojik kogullar altinda degisir ve farklilik gosterir®. Diinya Saglhk Or-
giitii (DSO) basarili yaglanmayn, diisiik hastalik ve hastalikla iliskili engellilik ola-
siligy, yiiksek biligsel ve fiziksel islev ve hayata aktif katilim olarak tanimlar®!V.
Bu tanim dahilinde ag1z saghg: ile ilgili olarak 80 yasindan sonra yirmiden fazla
disin ag1z i¢inde tutulmas: 6ncelikli hedef olarak ongoriilmiistiir.

Periodontal Hastalik ve Yashlhik

Periodontal hastaliklar dis kaybinin en 6nemli nedenlerinden biridir. Ayni za-
manda sistemik saglig1 etkileyebilen inflamatuar bir hastaliktir. Yash bireylerde
periodontal sagligin 6nemsenmesi, genel saglig: da etkilemeleri sebebiyle 6nce-
likli hedeftir®?.

Periodontal hastaliklar genellikle dental plaga bagh kronik seyreden hastalik-
lardir. Dental plaklar dislerin siirmesi ile beraber dis yiizeylerinde birikmeye bas-
lar ve zaman iginde dis fircalama aligkanliklarina bagh olarak dis ¢iirtikleri ve dis
eti hastaliklarinin olusmasina neden olurlar.

Yas ile birlikte dis yiizeylerinin aginmasi ve genislemesi, plak retansiyon alani
olusturan konservatif tedaviler ve protetik restorasyonlar sonrasinda periodontal
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hastaliklarin gériilme siklig1 artar. Ayni zamanda yaglhilik doneminde dis kayipla-
rinin artmasi ve daha yumusak gidalarla beslenmek dis eti hastaliklarinda artisa
sebep olur™.

Yaslanma tek basina fizyolojik olarak periodontal atagman ve alveoler kemik
kaybina yol agabilir. Ancak ¢aligmalar, periodontal inflamasyonun eslik etmedigi
durumlarin 6nemli klinik sonuglar dogurmadigini1 géstermektedir. Bu nedenle
yaslilikta periodontal hastalik prevalansinin ve siddetinin artmasi, periodontal
plaga maruz kalma siiresinin artmasu ile ilgilidir®.

Periodontal Hastalik ve Bagisiklik Sistemi

Periodontal hastaliklarda bagisiklik sisteminin verdigi cevap 6nemlidir. Bagi-
siklik sistemi enfeksiyonlara kars1 direnci saglayan hiicre ve dokular biitiiniidiir.
Bagisiklik sisteminin viicuda disaridan giren ve yabanci olan molekiillere kars:
verdigi reaksiyona immiin yanit denir. Enfeksiyonlara karsi savunma sisteminde
uyum i¢inde ¢aligan dogal ve edinsel bagisiklik yanitlar: vardir®?.

Dogal bagisiklik, etkene karsi ilk cevabin olusmasini saglayan, dogumdan bas-
layarak saglikli bireylerde var olan bagisiklik mekanizmasidir. Bu bagisiklik, 6zgiil
molekiilleri tanir. Ancak etkene spesifik degildir. Etkeni ortadan kaldirmada etkili
olan edinsel bagisiklik sisteminin uyarilmasini saglar?.

Etkene kars1 zaman iginde olusan, etkene 6zgii ve giiglii bagisiklik cevabin
olusmasini saglayan mekanizmaya edinsel bagisiklik denir. Edinsel bagisikliktan
sorumlu olan hiicreler B ve T lenfositlerdir. B lenfositler hiicre dis1 patojenleri
ortadan kaldirirken, T lenfositler hiicre i¢i patojenleri yok eder. Viicut etken ile
tekrar kargilagtiginda hizli ve etkili bir bagisik yanit ortaya ¢ikarir'.

Yaslanma ile beraber bagisiklik sisteminde bir diistis goriiliir. Bu durum bi-
reylerin saglik durumlarinda da bir azalma ile sonuglanir. Yaslanma ile birlikte
immin sistemin zayiflamasi anlamina gelen “immiinosesans” yasl bireylerde
periodontal enfeksiyonlara duyarliligin artmasina neden olur. Yaglanma hem
dogustan gelen hem de edinsel bagisiklik mekanizmasini etkiler. Yash bireylerde
yaygin olarak goriilen T lenfositlerin hafizasindaki azalma, kusurlu humoral ba-
g1s1kligr etkileyen B lenfositlerdeki tiretimin azalmasi kronik bir iltihapli durum
olan “yaglanma iltihaplanmas1” olarak adlandirilir. Sonug olarak yash bireyler,
geng yetiskinlere gore viral enfeksiyonlara, bakteriyel enfeksiyonlara ve otoim-
miin hastaliklara karsi daha hassastirlar®®.

Yash bireylerde fagositik kapasite, reaktif oksijen sentezi ve hiicre yok etme
becerisinde azalma gibi notrofil fonksiyonlarinda bozulmalar goriiliir. Yaglanma,
ayrica fagositik aktivite, sitokin ve kemokin sekresyonu, antibakteriyel savunma,
infiltrasyon ve yara onarimi gibi makrofaj fonksiyonlarini da etkilemektedir. Yas-
lanmaya bagli bagisiklik sisteminde goriilen bu degisiklikler periodontal hastalik
olusum mekanizmalarini da etkilemektedir.
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Yash Bireylerde Periodonsiyum

Digsleri destekleyen bir doku olan periodonsiyum; dis eti (epitel ve bag doku),
periodontal ligament, sement ve alveoler kemikten olusur!”. Zaman i¢in de bu
dokularda degisiklikler goriilmeye baslar.

Dis Eti Epiteli ve Bag Dokusunda Gériilen Degisiklikler

Ag1z bosluguna agilan bir doku olan dis eti, histolojik olarak epitel ve bag do-
kudan olusur!”. Dis eti periodonsiyumun dis ylizeyinde bulunur. Alveoler ke-
migi ve dis kokiiniin kuronal kismini kaplar. Dis eti dista epitel tabakasi, icte bag
dokudan olusur. Dis eti epiteli histolojik olarak oral epitel, sulkuler epitel ve bir-
lesim epiteli olmak tizere ti¢ kisimdan olusur. Epitel, keratinositler, melanositler,
Langerhans hiicreleri ve Merkel hiicrelerini i¢erirken, bag doku kollajen lifler, da-
marlar, sinirler ve matriks igerir. Epitel ile karsilagtirildiginda bag dokuda, fibrob-
lastlar ve dogustan gelen bagisiklik sistemi hiicreleri gibi daha az miktarda hiicre
bulunur. Oral epitel keratinize mukozadir ve dis eti epitelinin en kalin tabakasi-
dir. Sulkiiler epitel, gingival sulkusun ince ve keratinize olmayan tabakasidir. Oral
ve sulkiiler epitel oncelikle koruyucu roller iistlenirler. Bununla birlikte, sulkiiler
epitel patojenik bakteriyel penetrasyonun olabilecegi yar1 gegirgen bir zar gorevi
gorebildiginden, bakteriyel saldirinin belirlenmesinde ve bagisiklik yanitinin bas-
latilmasinda rol oynar.

Dis ylizeyine yapisan ve keratinize olmayan birlesim epiteli birden fazla islevi
yerine getirir. Birlesim epiteli, hemidesmozomlar ve hiicre dis1 matriks yoluyla dis
ylizeyine ve bag dokusuna bakan membrana epitelin baglanmasini saglar.

Yas ile birlikte dis eti epitelinde incelme, keratinizasyonda azalma, epitelyal
gecirgenlikte artis olmasi ve fonksiyonel travmaya karsi direncin azalmasi uzun
donemde periodontal sonuglar: etkilemektedir’®. Yaglanmaya bagl olarak dis eti
epitelinde retepegler diizlesir, piirtizlii yapist azalir ve hiicre yogunlugu degisir!'”.
Hiicre yogunlugu ve mitotik aktivitede ve destek dokularda, hiicreler aras1 madde
artigt goraliar®22,

Bag dokusu sement ve alveoler kemigin korunmasinda 6nemli rol oynar. Hizli
bir iyilesme ve rejenerasyon kapasitesine sahiptir. Bag dokudaki fibroblastlar, he-
mostatik koruma ve onarimda etkili rol iistlenirler. Fibroblastlar, dis eti bag do-
kusundaki hiicre popiilasyonunun yaklasik iigte ikisini olusturur. Kollajen elastin
ve glikoproteinler gibi hiicre dis1 matriks bilesenlerini sentezlerler. Fibroblastlar
platelet kaynakli bityiime faktoriiniin proliferasyonunu uyararak hasarli bolgele-
re inflamatuar hiicrelerle beraber fibroblastlarin migrasyonunu saglar. Dokunun
onarilmasinda ve rejenerasyonunda rol alirlar.
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Artan yas ile birlikte dis eti bag dokusunun kalinlig1 ve yogunlugu artar, hiicre
sayist azalir®.In vivo ve in vitro caligmalar da yaglanma ile fibroblastlarda morfo-
lojik ve fonksiyonel degisiklikler oldugu ve kollajen sentezinin azalmasina ragmen
bag dokuda fazla oranda kollajen bulundugu gosterilmistir'8?>****. Sentezlenen
kollajenin, maturasyon hizinin da arttig1 bilinmektedir®2*?®. Oral mukozanin
bag dokusunda elastikiyet kaybi ve fibrozis yas ile beraber artis gosterir?'.

Yaslanma dis etindeki hemostatik diizenlemeyi olumsuz etkiler. Disler tizerine
stirekli gelen travmanin veya periodontal hastaligin neden oldugu dis eti ¢cekilme-
si yasa bagli olarak atagman kaybina neden olur. Bununla beraber yash fibroblast
hiicre proliferasyonu ve migrasyonunda azalma goralir®. Bu durum da yas ile
beraber dis eti onarim kapasitesinin azalmasina neden olur.

Periodontal Ligamentte Gériilen Degisiklikler

Yumusak bir bag dokusu olan periodontal ligament, disleri alveol kemigine
baglar ve okluzal kuvveti azaltmak i¢in sert dokular arasinda yastik gérevi goriir.
Temelde fibroblastlar, sementoblastlar, osteoblastlar, osteoklastlar, malassez epi-
tel artiklar1 ve kollajen matriksten olusur. Sementoblastlar sement ara yiizeyinde
bulunurken osteoblastlar ve osteoklastlar alveoler kemik yiizeyinde yer alirlar.
Periodontal ligamentte, fibroblastlar baskin hiicre tipidir ve hacmen %25-30nu
olusturur. Fibroblastlar kollajen lifleri tireterek periodontal ligamentin onarim
ve rejenerasyonunda rol oynarlar. Fibroblastlarin hizli prolifere olmasi ve yiiksek
migrasyon kapasitesine sahip olmasi periodontal doku iyilesmesinde kritik bir is-
lev goriir. Fibroblastlar fiziksel veya biyokimyasal uyaranlara maruz kaldiklarinda
osteoblastlara ve sementoblastlara farklilagabilirler. Periodontal ligament fibrob-
lastlar1 osteoklastogenezisde de rol oynayabilir, bu da periodontal ligamentin pe-
riodontal homeostazda 6nemli bir rol oynadigini gosterir®.

Makrofajlar, mast hiicreleri ve eozinofiller dahil olmak iizere savunma hiicre-
leri de periodontal ligamentte bulunur. Bu hiicrelerin birincil rolii patojenleri ve
oli hiicreleri fagosite ederek periodonsiyumun korunmasidir. Bununla birlikte
bityiime faktorlerini ve sitokinleri salgilayarak fibroblastlarin ve endotel hiicrele-

rinin ¢ogalmasini saglar®.

Periodontal ligamentte bulunan bir diger 6nemli hiicre tipi kok hiicrelerdir.
Yaslanma ile beraber periodontal ligamentte de bir fonksiyon azalmas: goriiliir.
Bazi ¢alismalar, yaslanmanin periodontal ligamentte; hiicre ve lif yogunlugunu,
organik matriks tiretimini ve hiicresel mitotik aktiviteyi olumsuz etkiledigini gos-
termistir. Yine bazi calismalarda hiicre proliferasyonunda, tip I ve tip III kollajen-
lerden mRNA ekspresyonunda yasam boyu bir azalma oldugu gosterir. Yaglanma
proliferatif kapasitenin azalmasi, yara iyilesmesinin bozulmas: ve doku rejene-
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rasyonunun azalmasina neden olur. Matriks metalloproteinaz (MMP)- 2, MMP-
8 ve doku inhibitorii matriks metalloproteinaz (TIMP) -1'in mRNA seviyeleri,
hiicre dis1 matriksin yas ile beraber kolayca bozulabilecegi diistiniilmektedir. Yash
periodontal ligament hiicreleri osteoprotegerin, interlokin (IL)-1p ve IL-6 dahil
olmak tizere daha yiiksek pro-inflamatuar genler tagir. Osteoklast aktivitesinin
osteoprotegerin ve NF-«B ligand reseptor aktivatorii (RANKL) tarafindan diizen-
lendigi g6z 6niine alindiginda, kemik dongiisiiniin yasla birlikte artmasi sagirtica
degildir. Yash periodontal ligament hiicreleri ayrica daha disiik alkalin fosfataz
aktivitesi gosterir, bu da osteogenez ve kalsifikasyonun azalmasi anlamina gelir.?®

Periodontal ligament hiicreleri alveoler kemik, sement ve periodontal liga-
mentin onariminda rol oynarlar®. Periodontal ligamentteki degisiklikler yasla
beraber goriilen bag doku degisikliklerine paralel olarak daha az sayida ve diizen-
siz yapida fibroblast goriilmesi ile karakteristiktir. Organik matriks tiretimindeki
azalma ve elastik lif miktarindaki artis ise periodontal ligamentte goriilen diger
degisikliklerdir®®.

Yasla birlikte fibril ve hiicresel icerikte azalma ve ligament yapisinda daha da
fazla diizensizlikler goriilmeye baslar. Lifler kalinlagir, demetler dalgali ve genis
hale gelir."® Yasla beraber kaslardaki fonksiyon kayiplarina bagl olarak dislere da-
gilan kuvvetin azalmasi ile periodontal ligament araliginda azalma, dislerin za-
man i¢inde kaybedilmesi sonrasinda kalan dislere gelen okluzal kuvvetlerin art-
masina bagl olarak da periodontal ligament genisliginde artis gortilir®.

Sementte Goriilen Degisiklikler

Sement kokii saran kalsifiye olmus bir bag dokusudur. Sementin ilk fonksi-
yonu periodontal ligament fibrillerinin kék ylizeyine tutunmasini saglamak ve
dis hareketlerini periodontal ligament yoluyla siirlayip ¢igneme sirasinda yiik
emilimini saglamaktir®?.

Sement ozel olarak disin kok ytizeyini kaplamak igin kalsifiye olmus mezo-
dermal orjinli bir ¢esit kemik olarak tarif edilebilir. Sement kemik gibi normal bir
rezorbsiyon gostermez®?. Formasyonu hayat boyunca devam eder. Dis siirmeye
basladiktan sonra da sement yapimi devam ettigi icin yas ile birlikte sement kalin-
liginin artmasi beklenen bir sonugtur. Sementteki bu kalinlasma apikal ve lingual
ylizeylerde daha fazladir®®.

Periodontal dokularin diger hiicreleri ile karsilastirildiginda sementositler en
diistik proliferatif kapasiteye sahiptirler. Mikroskop ile incelendiginde semento-
sitlerin oldugu tabakalarin canli oldugu, diger tabakalarin bos oldugu goriiliir. Yas
ile birlikte sementin yapis1 hiicresiz hale gelmeye baslar ve sement dentin birlesi-
mi zayiflar, vaskiilarizasyon azalir. Semente gomiilmiis, kalinlasmis ve elastikiyeti
azalmus lifler goriilmeye baglar”.

-135-



Giincel Agiz, Dis, Cene Cerrahisi ve Periodontoloji Calismalari

Alveoler Kemikte Goriilen Degisiklikler

Alveoler kemik periodontal ligament ile birlikte disleri destekler ve normal
fonksiyonlarini yerine getirmelerini saglar. Normal fizyolojik kosullarda siirekli
yeniden sekillenme alveoler kemigin buitiinligiinii korur®. Alveoler kemik kiit-
lesi zaman i¢inde azalabilir ve bu durum periodontal hastaliklar i¢in kolaylastirici
bir faktor olur®*”. Alveoler kemigin zaman i¢inde disler aras1 bolgede bigak sirt1
gortinimde oldugu, hayvan deney ¢aligmalari ile gosterilmigtir ¢5**4°). Yagl birey-
lerde yapilan arastirmalarda da ince alveoler kemik yapisinin periodontal a¢idan
dramatik sonuglar doguracag: gosterilmistir “*?. Yas ile beraber alveoler kemigin
periodontal ylizeyleri piiriizli hale gelir ve kollajen lifler kemige daha diizensiz
yapisir 17,

Yasla beraber mandibuladaki osteoporotik degisiklikler artar. Maturasyondan
hemen sonra ¢enelerde biiyiime rezorbsiyon alanlar1 olarak tanimlanan alanlar
goriilmeye baglar. Alveoler krette bu durum kemik yogunlugunda diizensizlige
yol agar ve digsiz mandibulada karakteristik degisiklikler goriiliir ®¥. Alveoler ke-
mikte zaman ile birlikte goriilen bu degisikliklerin daha ¢ok kronik hastaliklar ve
genetik yatkinlikla ilgili oldugunu gosteren galismalar vardir*#+4>),

Sistemik Yaslanma ve Periodonsiyum

D vitamini eksikligi, toplum i¢inde yasayan yash kisilerde goriilen yaygin bir
durumdur. Bobrek yetmezligi ile iliskili D vitamini eksikliginden kaynaklanan
diisiik kalsiyum seviyeleri, ikincil hiperparatiroidizme yol agabilir. Sekonder hi-
perparatiroidizmden kaynaklanan yiiksek paratiroid hormon (PTH) seviyeleri,
ossedz kalsiyumun mobilizasyonunda rol oynar ve kemik kiriklar1 gibi minera-
lizasyon problemlerine ve kemik yogunlugunda bir azalmaya neden olabilir. Os-
teopeni ve osteoporoz, periodontal hastalik varliginda alveoler kemik kaybr i¢in
onemli risk faktorleri olarak kabul edilir®. Osteoporoz veya osteopenisi olan
kadin hastalarda, normal mineral kemik yogunlugu olan hastalara kiyasla daha
yiiksek seviyelerde alveoler kemik kaybi vardir. Osteoporozlu hastalarda dstrojen
tedavisi, tedavi edilmemis osteoporozlu hastalara kiyasla diseti iltihabin1 ve alve-
oler kemik kaybini azaltabilir®”.

Insanlarin yagam siireleri uzadig: siirece kronik iltihapli hastaliklar gelisme-
sinde bir risk faktorii olustururlar. Yaslanma inflamasyonu terimi bunu agiklamak
i¢in kullanilan bir terimdir®. Periodontal hastaliklarin da yaglanma inflamasyo-
nuna katkida bulundugu disiintilmektedir.*” Literatiirde yaglanmanin dogustan
gelen bagisiklik sistemi tizerinde fonksiyonel degisikliklere neden oldugu gos-
terilmistir.*>*"*? Bu degisikliklerin periodontal hastaliklara duyarhilig1 arttirdig
diisiiniilmektedir. Yaghlikta dogustan gelen bagisiklik fonksiyon bozukluklarinin
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aydinlatilmasi ve inflamatuar dejeneratif hastaliklarla yaglanma arasindaki iligki-
nin aydinlatilmasi, periodontal hastalikta yaslanmanin kesin roliiniin 6grenilmesi
i¢in 6nemlidir.

Ag1z boslugunun dogrudan dis gevre ile temasta olmasi gevresel risk faktorle-
rinin neden oldugu etkiler ile yaslanmanin etkileri arasinda ayrim yapmayi zor-
lastirabilir. Yaglanmanin etkileri ile ilgili ¢aligmalardan elde edilen 6nemli bir so-
nug da periodontal hastaligin ileri yasla iliskili oldugu ve yas ile beraber atagman
ve kemik kaybi goriilmesine ragmen bu durumun klinik éneminin olmadigidir.

Periodontal hastaliklarin etkene bagli hastaliklar olduklar1 diisiintildiigiinde;
ihmal edilmis ag1z hijyeni yash bireylerde periodontal saglik i¢in biiyiik bir teh-
like olusturur. Yaslanmayla birlikte psikolojik degisikler, bunlara eslik eden tibbi
sorunlar ve bunlara bagli olarak motivasyon eksikliginin gelismesi yasl bireylerin
ag1z hijyenlerini ihmal etmelerine neden olabilir.

Yaslanma ile Birlikte Ag1z icinde Gériilen Degisiklikler

Yasl bireylerde agiz i¢inde normal yaglanma siirecinin bir parcasi olarak ka-
bul edilen fizyolojik ve patolojik degisiklikler goriiliir. Kas kuvvetinin azalmasi
ile birlikte ¢igneme etkinliginde bir azalma, dislerde aginmalar, oral mukozanin
incelmesi ve atagman kaybr ile beraber dis eti ¢ekilmesinin goriilmesi fizyolojik
degisikliklerdir.

Dis eti ¢ekilmesine bagli kok yiizeylerinin agiga ¢ikmasi ve bu bolgede dis
giirtiklerinin olusmasi, gegirilmis periodontal hastaliklar sonucu alveoler kemik
kaybina bagli olarak dislerde migrasyon ve ¢igneme kayby, dislerin hareketliligin-
deki artis patolojik degisikliklerdir.

Tedavi edilmemis periodontal hastaliklara bagh olusan dis kayiplar: yash po-
piilasyonda sik goriilen bir durumdur. Dis kayiplar1 yasl bireylerin hayat kalitesi-
ni oldukga diisiiriir. Bu durum agiz iginde ¢igneme fonksiyonu kaybi ile beraber
bireylerin sosyal iletisimlerini de olumsuz yonde etkiler. Ayni zamanda bireylerin
psikolojik durumlar1 da dis kayiplarindan olumsuz etkilenir.

Yasl bireylerde goriilen diger bir 6nemli problem de agiz kurulugudur. Diya-
bet, tiikiiriik bezlerindeki fonksiyon problemleri ve Sjogren sendromu gibi du-
rumlar sonucunda agiz kurulugu goriilebilir. Radyoterapi ve kemoterapi hikayesi
olan bireylerde de yine agiz kurulugu goriilebilir.

Ag1z kurulugu agiz mukozasinin kayganligini kaybetmesine ve dis etinde inf-
lamasyona neden olur. Kuruyan mukozanin mekanik travmalara kars: direnci
azalir. Bu sebeple yash bireylerde iilseratif lezyonlar sik goriiliir. Gargaralar, yapay
tilkiiriik preparatlari, spreyler ve tiikiiriik salgisini arttirici etkiye sahip sakizlar
hastalarin ag1z kurulugu ile ilgili semptomatik tedavisini saglayabilir.
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SONUC

Yasli hastalar ile ilgilenen tip doktorlari, aile hekimleri ve dis hekimleri, agiz
hijyeninin 6nemi ve genel saglik tizerine etkileri ile ilgili gerekli uyarilarda bulun-
malar1 bireylerin ileride yasayacaklar: saglik sorunlari agisindan 6nleyici olabilir.
Dis hekimleri 6zellikle oral hijyen motivasyonu ve hasta egitimine odaklanma-
lidir. Dis eksiklikleri fonksiyonel olarak tedavi edilmeli, agiz kuruluguna yone-
lik koruyucu 6nlemler alinmalidir. Oral hijyeni optimum seviyede tutmak i¢in
gerekli olan mekanik temizlik gereglerini uygun sekilde 6nermelidir. Dis firgala-
mayla ilgili zorluk yagayan hastalarda elektronik firgalar ve gerekli goriildiigiinde
kimyasal plak kontrol ajanlarindan faydalanilmasi i¢in tavsiyelerde bulunulmali-
dir.
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