T.C.
ADIYAMAN UNIVERSITESI
DiS HEKIMLIiGi FAKULTESI
PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI

PERIODONTAL SAGLIGIN OLUMSUZ GEBELIK SONUCLARI UZERINE
ETKIiSi

UZMANLIK TEZIi

Kiibra CERAN DEVECI
PERIODONTOLOJI

ADIYAMAN
2021



ADIYAMAN UNIVERSITESI
DiS HEKIMLIiGi FAKULTESI
PERIODONTOLOJI ANABILiM DALI

PERIODONTAL SAGLIGIN OLUMSUZ GEBELIK SONUCLARI UZERINE
ETKISI

Kiibra CERAN DEVECI

TEZ DANISMANI
Do¢.Dr. Metin CALISIR

Bu Uzmanhk Tezi Adiyaman Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri

Koordinatorliigiince desteklenmistir.Proje No:DHFDUP/2019-0001

ADIYAMAN
2021



W UN/
wh Vep

=
[
(ﬂ_

(&)

2006

UZMANLIK TEZi TUTANAGI

Periodontoloji Anabilim Dalimiz uzmanlik &grencisi arastirma gorevlisi Dt.
Kiibra CERAN DEVECI “Periodontal Saghgin Olumsuz Gebelik Sonuclar
Uzerine Etkisi” isimli tezi 26/11/2021 tarihinde asagida isimleri yer alan jiirimiz
tarafindan incelenerek basarili bulunmus ve kendisinin sinava alinmasina karar
verilmigtir.

Baskan : Prof. Dr. Mehmet Cenk HAYTAC
Uye : Prof. Dr. Yasin CICEK

Uye : Dog. Dr. Abdulsamet TANIK
Uye : Doc. Dr. Mustafa OZCAN

Uye (Tez Damismani) : Dog. Dr. Metin CALISIR

ONAY

Bu calisma yukardaki jiiri tarafindan Uzmanlik Tezi olarak kabul edilmistir.

Prof. Dr. Ciineyt YILMAZER
Adiyaman Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi

Dekan V.

Uzmanlik Tezi

Adiyaman 2021



TESEKKUR

Uzmanlik 6grenimim siiresince ve tez ¢aligmamin hazirlanmasinda bilgi, tecriibe
ve birikimlerinden yararlandigim, hi¢bir zaman destegini esirgemeyen degerli danigman
hocam Dog¢.Dr.Metin CALISIRa

Egitim stirecimde bilgi ve tecriibelerini benimle paylasan sayin hocalarim Prof.
Dr.Yasin Cigek ve Dog.Dr.Abdulsamet TANIK e

Uzmanlik egitimim boyunca huzurlu bir c¢alisma ortaminit paylastigim, her
zaman destek ve yardimlarini gordiigiim Adiyaman Universitesi Periodontoloji
Klinigi'ndeki asistan arkadaslarima ve klinigimizin hemsire ve personeline,

Calismalarim sirasinda bana yardimci olan Kadin Hastaliklart ve Dogum
Anabilim Dali’ndan Dog.Dr.Talip KARACOR’a

Hayatim boyunca destek ve giivenlerini her zaman hissettigim, bugiinlere
gelmemde biiylik katkilara sahip olan ve haklarimi hi¢ bir zaman 6deyemeyecegim
annem, babam ve kardeslerime,

Uzmanlik egitimim boyunca bana gosterdigi ilgi ve sabri igin sevgili esim
Dr.Mehmet Fatih DEVECI’ye ve canim oglum Ali Asaf DEVECI’ye

Projemizi destekledigi i¢in Adiyaman Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Koordinatorliigiine

Tesekkiir ederim.


http://www.yeditepehastanesi.com.tr/kadin-hastaliklari-ve-dogum-anabilim-dali

OZET

Periodontal Saghgin Olumsuz Gebelik Sonuclar1 Uzerine Etkisi

Amac: Bu ¢alismanin amaci, 2017 Diinya Calistayi’nda kabul edilen giincel siniflama
sistemini kullanarak, periodontal hastaliklarin olumsuz gebelik sonuglar1 {iizerine

etkisini degerlendirmektir.

Materyal ve metot: Bu calisma, takipleri ve dogumlari Adiyaman Universitesi Egitim
ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Anabilim Dali’nda
gerceklestirilen, 172 birey {izerinde gergeklestirildi. Calismaya dahil edilen tim
annelerin yasi, boyu, kilosu, dogum sekli, toplam gebelik sayisi, egitim seviyesi, gelir
diizeyi,dis fircalama siklig1 ve ara yiiz temizlik ajan1 kullamim bilgileri kaydedildi.
Anneler, gebelik haftasina ve bebegin dogum agirligina gore test ve kontrol grubu
olarak ayrildi. Gebelik haftas1 < 37 hafta olan ve/veya bebek dogum agirlig1 < 2500 gr.
olanlar test grubu (n=85) olusturuken, gebelik haftasi > 37 hafta olan ve/veya bebek
dogum agirhg > 2500 gr. olanlar ise kontrol grubunu (n=87) olusturdu. Tim
bireylerden PI, Gi, SK%, SCD ve KAS degerlerini iceren klinik periodontal ve
radyografik degerlendirme yapildi ve giincel siniflama sistemine gore tani konuldu.
Doguma en yakin tarihte alinan rutin tetkiklerinden; WBC, HGB, HCT, PLT, MPV ve

Ca degerleri incelendi.

Bulgular: Test grubunda PI, Gi, SK%, ve SCD degerleri kontrol grubuna kiyasla
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001).Test grubunda KAS degeri daha yiiksek
olmasia ragmen fark anlamli degildi (p=0.058).Test grubunda WBC (p=0.020) ve
PLT (p<0.001) degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksekti.

Sonug¢: Bu ¢alismanin sonuglarina gore, periodontal hastaliklar diger risk faktorlerinden

bagimsiz olarak olumsuz gebelik sonuglart ile iligkilidir.

Anahtar Sozciikler: Diisik dogum agirhigi, erken dogum, periodontal hastaliklar,

siiflandirma



ABSTRACT

Effects of Periodontal Health on Adverse Pregnancy Outcomes

Aim: This study aims to evaluate the effects of periodontal diseases on adverse
pregnancy outcomes by using the classification system accepted in the 2017 World
Workshop.

Material and methods: This study recruited 172 individuals who were monitored
during pregnancy and then delivered at the Department of Obstetrics and Gynecology,
Adiyaman University Training and Research Hospital. The age, height, weight, mode of
delivery, the total number of pregnancies, education level, income level, tooth brushing
frequency, and interface cleaning agent usage information of all mothers included the
study were recorded. The mothers were divided into test and control groups by their
gestational week and the birth weight of their babies. While those with a gestational age
<37 weeks and/or baby birth weight < 2500 g were constituted to the test group (n=85),
those with a gestational age > 37 weeks and/or baby birth weight > 2500 g constituted
the control group (n=87). Clinical periodontal and radiographic evaluations including
Pl, Gl, PB%, PPD, and CAL values were performed for all individuals, and the
diagnoses were made by the applied classification system. The WBC, HGB, HCT, PLT,
MPV, and Ca values were examined from the routine examinations performed at the

closest date to birth.

Results: PI, Gl, PB%, and PPD values in the test group were significantly higher
compared to the control group (p<0.001). Although the CAL value was higher in the
test group, the difference was not significant (p=0.058).WBC (p=0.020) and PLT
(p<0.001) values were significantly higher in the test group.

Conclusion: According to the results of this study, periodontal diseases are associated

with adverse pregnancy outcomes independent of other risk factors.

Keywords: Classification, low birth weight, periodontal diseases, preterm birth

Vi
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1. GIRIS

Periodontal hastaliklar; dis ve diseti kenarinda dental plak birikimine bagh
olarak olusan, periodontal dokularin (diseti, periodontal ligament, sement ve alveol
kemik) yikimi ile karakterize kronik enflamatuvar hastaliklardir (1, 2). Periodontal
hastaliklarin olusumunda primer etiyolojik faktdr mikrobiyal dental plaktir (MDP).
Ancak hastaligin yaygmligi ve siddeti; konak yaniti, genetik, kisisel faktorler (agiz
bakimi, sigara, stres vb.) yas, irk, hormonal degisimler (hamilelik, pubertal,
postmenapozal donem vb.) ve g¢esitli sistemik durumlardan (obezite, diyabet)
etkilenmektedir (3, 4).

Periodontal hastaliklar, giiniimiize kadar, ¢esitli siniflama sistemleri kullanilarak
tanimlanmistir. En son 2017 Diinya Calistayi’nda periodontal saglik ve hastalik tipleri
detayli olarak giincellenmistir. Periodontal durumlar 2017 yilinda yapilan giincel
siniflamaya gore; periodontal ve gingival saglik, biyofilm tarafindan indiiklenen
gingivitis, biyofilm tarafindan indiiklenmeyen gingivitis ve periodontitis olarak
ayrilmaktadir. Periodontitis ise 4 evre (evre I, 11, 11, IVV) ve 3 derece (derece A, B, C)
olarak tanimlandirilmistir (5).

Gingivitis; dis ve diseti kenarinda dental biyofilm birikimi ile baslar.
Karakteristik olarak; disetinde kizariklik ve 6dem, diseti olugu sivisinda (DOS) artis,
sondlama sonrasinda veya spontan kanama goriiliir. Gingivitiste atagman ve kemik
kayb1 goriilmez. Sondlamada kanama ve DOS artig1 hastaligin en erken iki bulgusudur
(6). Sondlamada kanama miktari, gingivitis siddeti arttik¢a artmaktadir (7). Gingivitis,
oral hijyen uygulamalari ile geri doniisiimii olan bir hastaliktir (8).

Sadece diseti ve altindaki bag dokusu ile simrli olan gingivitis, tedavi
edilmediginde periodontitise doniisebilir. Periodontitis; gilincel siniflama sistemi olarak
kabul edilen, 2017 Diinya Calistayi’nda bildirildigi iizere, gingival enflamasyon, klinik
atasman kaybi, alveoler kemik kaybi1 ve periodontal cep olusumu ile karakterizedir.
Periodontitis tedavi edilmedigi takdirde ise artmis mobilite ve dis kaybina neden
olabilen yikic1 bir hastaliktir (9).

Periodontal hastaliklarin i¢in primer etiyolojik faktdér olan MDP varligi,
hastaligin baglamasi i¢in her zaman tek basina yeterli degildir (10). Bireylerin sistemik
faktorlerce diizenlenen immiin ve enslamtuvar cevaplarina bagl olarak; hastaligin kisiyi
nasil etkileyecegi, hangi hizda ilerleyecegi, siddeti degismektedir (11, 12). Bireylerdeki

var olan sistemik hastalik ve durumlar, konak cevabimi etkileyerek periodontal



hastaliklarin siddetini degistirebilir (13). Diyabet ve hamilelik gibi baz1 sistemik
durumlarin periodontal hastaliklar tizerindeki etkileri bilinmektedir (14). Ayn1 zamanda
periodontal hastaliklarin da sistemik sagligi olumsuz etkiledigi ve ¢ok sayida sistemik
hastalik icin risk faktorii oldugu goriisii son zamanlarda daha fazla kabul gérmektedir
(15).

Periodontal hastaligin sistemik saglik iizerindeki olumsuz etkilerini inceleyen
birgok arastirma yapilmis ve periodontal hastaligin kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet,
respiratuar hastaliklar ve olumsuz gebelik sonuglari (erken dogum,diisiik dogum
agirhig) icin risk faktorii olusturabilecegi bildirilmistir (16-20).

Hamilelik kadin yagsaminin en 6nemli ve 6zel siireglerinden biri olup pek ¢ok
fizyolojik ve immiinolojik degisikliklerin meydana geldigi bir donemdir. Hamilelikte
Ostrojen ve progesteron gibi hormonlarin artisina bagli olarak subgingival flora, gingival
vaskiilarite, periodonsiyumdaki spesifik hiicreler ve lokal immiin cevapta degisiklikler
meydana gelir. Hamilelik sirasinda periodontal hastaligin da ig¢inde bulundugu bazi
enfeksiyonlara egilim artar (21).

Hamileligin periodontal saglik {izerine olan olumsuz etkilerinin yanisira
periodontal hastaligin da olumsuz gebelik sonuglar1 (erken dogum, diisiik dogum
agirhigl, gestasyonel diabetes mellitus, hamilelik hipertansiyonu) ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir (22, 23). Yapilan ¢aligmalarda periodontitisli annelerin erken dogum
yapma veya diisiik dogum agirlikli bebege sahip olma riski yedi kat daha fazla
bulunmustur (24, 25).

Erken dogum (ED, hamilelik siiresi <37 hafta) ve/veya diisiik dogum agirlig
(DDA, bebegin dogum agirligt <2500gr) neonatal mortalite ve morbiditenin en 6nemli
nedenini olusturdugu i¢in toplumsal bir saglik problemi olarak kabul edilmektedir (27-
29). ED ve/veya DDA ile iligkili maternal risk faktorleri arasinda; alkol, sigara,
hamilelik sirasinda ila¢ kullanimi, annenin yasinin diisiik veya yiiksek olmasi (>34 yas
veya <17 yas), ik, diisiik sosyoekonomik diizey, diisiik viicut kiitle indeksi (BMI),
hipertansiyon, genitoiiriner yol enfeksiyonu, servikal yetersizlik, diyabet, beslenme
durumu, stres ve ¢cogul gebelik bulunmaktadir (30, 31).

Ancak bu risk faktorleri olmamasina ragmen ED ve/veya DDA’ll bebek
dogumuyla karsilagilmaktadir. ED ve/veya DDA ile sonuglanan hamileliklerde
enflamatuvar mediyatorlerin klinik ve subklinik genitotiriner yol enfeksiyonlarindan
bagimsiz olarak yiikseldigi gozlenmistir. Bu da farkli enfeksiyon odaklarinin hamilelik

sonuglarini olumsuz yonde etkileyebilecegini diistindiirmiistiir (32).



Epidemiyolojik, mikrobiyal ve immiinolojik ¢alismalar periodontal hastaliklarin
tek basina erken ve diislik agirlikli dogum i¢in bagimsiz bir risk faktorii olabilecegini
gostermektedir (33, 34).

6. Avrupa Periodontoloji Calistay raporunda periodontal hastaligin olumsuz
gebelik sonuglar ile iligkili oldugu bildirilmis ve Amerikan Periodontoloji Akademisi
tarafindan, hamilelik planlayan ya da hamile olan kadinlarin dental muayenelerinin
yapilmasin1 ve gerekli ise olumsuz gebelik sonuglarindan korunmalart igin, tedavi
almalar1 6nerilmistir (35).

Literatlirde periodontal hastaliklarin olumsuz hamilelik sonuglar1 iizerine
etkisine yonelik kuvvetli kanitlar olmasina ragmen bilgiler tam netlesmemistir. Konuyu
destekleyen ¢ok sayida epidemiyolojik c¢aligma olsa da, aksini savunan bilgilerin de
varligi s6z konusudur. Periodontal hastaliklarin tanimlamasindaki farkliliklar, bu
celiskili sonuglarin nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Biz bu ¢alismada 2017
Diinya Calistayi’nda kabul edilen giincel siniflama sistemini kullanarak, periodontal
hastaliklarin olumsuz gebelik sonuglar1 tizerine etkisini yeniden degerlendirmeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodonsiyum

Periodonsiyum terimi, dislerin etrafindaki dokular1 tanimlamak i¢in kullanilir.
Koken olarak Yunanca olup, -peri “cevre”, -odonto ise “dis” demektir. Diseti,
periodontal ligament, alveoler kemik ve sement olmak iizere dort ana yapidan olusur
(Sekil 1). Tim bu periodontal yapilar; lokalizasyonlari, doku bilesenleri, kimyasal ve
biyokimyasal kompozisyonlar1 acisindan belirgin farklilik gostermesine ragmen tek bir
birim olarak fonksiyon gostermektedirler. Bu yapilarin birinde gelisen patolojik
degisiklik, periodonsiyumun diger yapilarinin korunmasi, tamiri ve rejenerasyonu

tizerinde belirgin etki gostermektedir (36).
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Sekil 1. Periodonsiyum anatomisi (37)

2.2. Periodontal Hastalik

Periodontal hastalik, patojenik bakteriler ve konak savunma sistemi arasindaki
dengenin bozulmasiyla meydana gelen, doku yikimi ile karakterize olan inflamatuar
kronik bir hastaliktir (38).

Periodontal hastaliklarin olusumunda degisik etiyolojilerden séz edilmekle
birlikte, primer etyolojik faktor MDP ve iriinleridir (39). MDP disler ve protezler
lizerinde; mikroorganizmalar, 16kositler, desquame epitel hiicreleri, tlikrik
glikoproteinleri ve gida artiginin olusturdugu organize ve kompleks bir yapidir. Yapilan
calismalarda MDP’da 700’{in {izerinde bakteri tiirii oldugu belirtilmistir. MDP tiikiiriik
proteinleri ile mineralize olarak dis tasina dontisiir. Dis taslar1 diseti kenariyla olan

iliskilerine gore supragingival ve subgingival olarak ikiye ayrilmaktadirlar (40-42).



Periodontal hastaliklarin olusumunda en 6nemli faktér MDP olsa da; hastaligin
baslangicini, ortaya c¢ikisini, klinik seyrini ve yikim hizin1 konaga bagh faktorler
belirlemektedir. Konaga bagl faktorler ise; sosyoekonomik durum, stres, sigara, diyabet

gibi ¢evresel ve kazanilmis risk faktorleri ile genetik yatkinligi icermektedir (43).

2.2.1. Periodontal Hastaliklarin Patogenezi

Page ve Schroder, periodontal hastaliklarin patogenezini netlestirmek igin
yaptiklar1 mikrobiyolojik analizler ve deneysel gingivitis ¢aligmalarinda; periodontal
hastaliklarin patogenezini histopatolojik, radyografik ve morfolojik degisimleri goz
Oniine alinarak dort asamada siniflandirmistir (44).

Bunlar;

e Baglangig lezyon

e Erken lezyon

e Yerlesmis lezyon

o llerlemis lezyon

2.2.1.1. Baslangi¢ Lezyonu

Dislerin iizerindeki 2-4 giinliik siirede olusan plak birikimine bagh degisiklikler
“baslangi¢ lezyonu” olarak tanimlanmaktadir. Baslangi¢ lezyonu 6dem olusumu,
vaskiiler gecirgenlik artis1 ve vazodilatasyon, DOS artisi, polimorfoniikleer 16kositlerin
(PMNL) gégii, notrofillerin varligi ve bag dokusu kaybr ile karakterize subklinik bir
tablodur. Serum proteinlerinin dilate kapillerlerden DOS i¢ine ¢ikmasi, lokal
mikrosirkiilasyonda hidrostatik basinci artirarak DOS akisinda artisa neden olmaktadir

(45).

2.2.1.2. Erken Lezyon

Plak birikimi devam ederse, 4-10 giin igerisinde “erken lezyon” gelisir.
Disetinde vaskiiler degisiklikler (kapiller sayisinin artisi, vazodilatasyon) ve vaskiiler
gecirgenligin artisi sonucunda DOS miktarinda artis gézlenir. Lezyonun enflamatuar
hiicre icerigini ise lenfosit (agirlikli olarak T lenfositler) ve noétrofiller olusturur.
Notrofiller dokulardan sulkusa dogru go¢ eder ve bakterileri fagosite eder.
Fibroblastlarda dejenerasyon meydana gelir, kollajen ve bag dokusu yikimi olur,

kollajenin yikima ugradig: alanlara ise birlesim epiteli ve sulkuler epitel prolifere olur.



Erken lezyon bu asamada da kalabilir, yerlesik lezyona da ilerleyebilir. Bu evrede klinik

olarak sondlamada kanama ve DOS miktarinda artis goriilebilir (46).

2.2.1.3. Yerlesik Lezyon

Erken lezyonu 2-3 hafta i¢inde gelisen “yerlesik lezyon” takip eder. Bu asamada
plazma hiicreleri histolojik olarak baskin hale gelir. Bag dokusundaki hasarlanma
sonucu, birlesim epiteli apikale dogru yer degistirerek cep epiteline doniisiir. Rete
pegler ¢evredeki bag dokusu igine dogru gelismeye devam eder (47). Klinikte dis eti
kanamasi ile birlikte renk ve kontur degisiklikleri goriilebilir. Lezyon ilerledik¢e
birlesim epiteli {ilsere olur ve daha gegirgen hale gelir boylece mikrobiyal {irlinlerin
girisi artar. Bu durum da siirekli olarak inflmatuar sitokinlerin liretilmesine, inflamatuar

stirecin ilerlemesine ve doku yikimina sebep olur (48).

2.2.1.4. Tlerlemis Lezyon

Ilerlemis lezyon, yerlesmis lezyonla ayni hiicresel yapilanmaya ve ozelliklere
sahiptir. Histolojik olarak bag dokuda plazma hiicreleri; cep epiteli ve periodontal cep
icerisinde ise notrofiller baskin hiicrelerdir.Bu asamada baglanti epitelinin apikale
migrasyonu baslamis ve periodontal ligament ile alveolar kemikte yikim meydana
gelmistir. Periodontal ligamentte ve alveolar kemikte meydana gelen yikimin ana
nedeni matriks metalloproteinazlar ve aktive olan osteoklastlardir. Direk doku yikimi
bakteriyel iiriinlerin (6rnegin proteinazlar, kollajenazlar, hemolizin ve hidrojen sulfide)
sitotoksisitesi ile meydana gelirken, dolayli olarak konak hiicreleri tarafindan salinan
basta matriks metalloproteinazlar olmak {izere yikici konak enzimleri tarafindan olusur

(49).

2.2.2. Periodontal Hastaliklarin Siniflandirilmasi

Periodontal hastaliklarin etiyolojisi, patogenezi ve tedavisini hakkinda genel bir
tanimlama yapmak, hekimlerin ortak bir dil kullanmasini1 ve bilimsel incelemelerde net
bir tanimlama saglayabilmek amaciyla periodontal hastaliklar, c¢esitli siniflama
sistemleriyle tanimlanmuistir (50).

Periodontal dokular1 etkileyen hastaliklarin veya kosullarin uluslararasi1 kabul
gormiis en giincel siniflamasi, 2017 yilinda Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP)

ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP) tarafindan yapilan ¢alismalar sonucunda



sunulmustur. 2017 c¢alistayinda evreleme “staging” ve derecelendirme “grading”
sistemleri olan ¢ok boyutlu bir siniflandirma tizerinde karar kilinmustir (5, 9, 51, 52).
Periodontal hastalik ve durumlar; 1) periodontal saglik, gingival hastaliklar ve
durumlari, 2) periodontitis ve 3) periodonsiyumu etkileyen diger durumlar olarak {i¢ ana
baslik altinda toplanmustir. Periodontitis ise; nekrotizan periodontal hastaliklar, sistemik
hastaliklarla birlikte goriilen periodontitis ve periodontitis olmak iizere ii¢ baslik altinda
simiflandirilmigtir. Daha 6nce farkli hastalik formlar1 olarak tanimlanan kronik ve
agresif periodontitis ise yeni smiflandirma sisteminde “periodontitis” olarak tek bir

kategori altinda toplanmustir (9, 52) (Sekil 2).

Tablo 1. Periodontal hastaliklarin siniflandirilmasi.

Periodontal : . .
saglik,Gingival Hastalik Periodontitis PerIO(le[l siyumu etkileyen
ve durumlar iger durumlar
*Periodontal Saglik ve * Nekrotizan periodontal «Periodontal destek
Gingival Saglik hastaliklar dokular etkileyen
*Dental plaga bagh «Sistemik hastaliklarla sistemik hastaliklar ve
gingivitis birlikte goriilen durumlar
«Dental plaga bagh periodontitis *Periodontal apseler ve
olamayan gingival +Periodontitis Endodontik-Periodontal
hastaliklar Lezyonlar

» Mukogingival
deformiteler ve durumlar

» Travmatik Okluzal
kuvvetler

*Dis ve protez iligkili
faktorler

A) Periodontal Saglik, Gingival Hastaliklar/Durumlar

1. Periodontal saglik ve gingival saglik

o Periodonsiyumun etkilenmedigi klinik olarak gingival saglik durumu

o Periodonsiyumun etkilendigi/azaldig: klinik olarak gingival saglik durumu
» Stabil periodontitis hastasi

» Periodontitis olmayan hasta

2. Gingivitis: Dental biyofilme bagli gelisen

o Sadece dental biyofilmle iliskili gingivitis



o Sistemik veya lokal risk faktorleriyle iligkili gingivitis

o Ilag kullanimina bagl diseti biiyiimeleri

3. Gingival Hastaliklar: Dental biyofilme bagl gelismeyen

o Genetik/gelisimsel bozukluklar

o Spesifik infeksiyonlar

o Inflamatuar ve immun durumlar

o Reaktif siiregler

o Neoplazmalar

o Endokrin, beslenmeye bagli ve metabolik hastaliklar

o Travmatik lezyonlar

o Gingival pigmentasyonlar

B)Periodontitis

1. Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

o Nekrotizan gingivitis

o Nekrotizan periodontitis

o Nekrotizan stomatitis

2. Sistemik Hastaliklarla Birlikte Goriilen Periodontitis

3. Periodontitis

a. Evre: hastaligin siddeti ve karmasikligina gore

» 1. Evre: Baslangi¢ periodontitis

» 2. Evre: Orta periodontitis

» 3. Evre: Siddetli periodontitis- dis kaybi1 potansiyeli olan

» 4. Evre: Siddetli periodontitis- dentisyon kayb1 potansiyeli olan
b. Kapsam ve Yayilim: lokalize, generalize, molar-keser tutulumu
c. Derece: Hizli ilerleme veya hizli ilerleme riski, tedaviye beklenen cevaba gore
» Derece A: Yavas ilerleyen

» Derece B: Orta ilerleyen

» Derece C: Hizli ilerleyen

C)Periodonsiyumu Etkileyen Diger Durumlar

1. Periodontal destek dokulari etkileyen sistemik hastaliklar veya durumlar
2. Diger periodontal durumlar

o Periodontal apseler

o Endodontik-periodontal lezyonlar

3. Dis ¢evresindeki mukogingival deformiteler



o Periodontal biyotip

o Gingival/yumusak doku ¢ekilmeleri

o Kreatinize diseti yetersizligi

o Azalmis vestibiil derinlik

o Anormal frenilum/kas pozisyonu

o Diseti fazlaligi

o Anormal renk

4. Travmatik okliizal kuvvetler

o Primer okliizal travma

o Sekonder okliizal travma

o Ortodontik kuvvetler

5. Plakla iligkili gingivitis veya periodontitis gelisimi i¢in predispozan olan protezler
veya dis kaynakli faktorler

o Lokalize dis kaynakl faktorler

o Lokalize dental protez kaynakl faktorler
D) ) Peri-implant hastaliklar ve durumlar
1. Peri-implant saglik

2. Peri-implant mukozitis

3. Peri-implantitis

4. Peri-implant yumusak ve sert doku yetersizlikleri (52)

2.2.2.1. Periodontal Saghk

Periodontal saglik, bir bireyin normal fonksiyonuna izin veren, mevcut ya da
gecirilmis hastaliklara bagli olarak zihinsel veya fiziksel sorunlarin gelismedigi ve
enflamatuar periodontal hastaliktan arinmis bir durum olarak tanimlanabilir. Herhangi
bir klinik gingival enflamasyon belirtisi géstermeyecek sekilde basariyla tedavi edilmis
gingivitis, periodontitis veya diger periodontal durumlu Kisiler de “periodontal olarak
saglikl1” kabul edilir (53).

2017 Diinya Calistayi’'nda belirtildigi iizere periodontal ve gingival saglik;
bozulmamis periodonsiyum ile birlikte goriilen klinik saglik ve azalmis periodonsiyum
ile birlikte goriilen klinik gingival saglik olarak iki grupta incelenir. “Bozulmamis
periodonsiyum ile birlikte goriilen klinik saglik” sondlamada kanama, kizariklik, 6dem,
atasman ve kemik kaybi olmamasi ve hastalarin asemptomatik olmasiyla karakterizedir.

“Azalmig periodonsiyum ile birlikte goriilen klinik gingival saglik” ise azalmis klinik

9



atasman ve kemik seviyeleri varliginda sondlamada kanama, eritem, 6dem ve hasta
semptomlarinin olmadig1 klinik bir durumdur.Azalmis periodonsiyumda klinik diseti
sagligi; stabil periodontitis ve non-periodontitis hastalar olarak ikiye ayrilir. Stabil
periodontitis; periodontitisin tedavi edildigi, sondlamada kanama, eritem, 6dem, derin
ceplerin olmadigi, ancak atasman kaybi ve kemik kaybinin oldugu durumu ifade eder.
Non-periodontitis bireyler ise diseti ¢ekilmesi olan ve kron boyu yiikseltmesi yapilan
kisileri igerir (51).

Periodontal saglik durumunda kizariklik, klinik sislik/6dem veya pii goriilmez ve
sondlamada kanama (<%210) ve sondlanabilen cep derinligi (<3mm) olacak sekildedir.
DOS’da enflamatuar belirtegler gibi klinik enflamasyon gostergeleri yoktur veya cok
diistik seviyededir (53).

Daha oOnce periodontitis gecirmeyen saglikli bireylerin radyografik
goriintiilemelerinde, alveoler kemik kreti mine-sement birlesiminden 1-3 mm daha
apikaldedir; ancak azalmis periodonsiyumda radyografik kemik kaybi1 bulunacagindan,
radyografilerin tek basmna incelenmesi periodontal sagligi tanimlamak igin yetersiz

kalacaktir. Klinik bulgular ile birlikte degerlendirilmelidir (53-55).

2.2.2.2. Gingivitis

2017 Diinya Calistayi’na gore gingival hastaliklar dental plaga bagli gelisen ve
dental plaga bagli gelismeyen gingival hastaliklar olarak 2 ana grupta
degerlendirilmistir (51).

Dental plakla iliskili gingivitis, gingival marjinde ve apikalinde dental plak
biyofilm birikiminin bir sonucu olarak meydana gelir (56). Oral hijyenin saglanmasi ile
geri doniistimliidiir, bu nedenle plagi kontrol etmek ve diseti iltihabin1 6nlemek i¢in agiz
hijyeni uygulamalar1 gereklidir (57). Sondlamada kanama ve DOS artig1 hastaligin en
erken iki bulgusudur (6). Gingivitis, azalmis periodonsiyumda ya da periodontitis
hikayesi olmayan kisilerde tiim dentisyonun >%10’unda sondlamada kanama goriilmesi
olarak tanimlanir (58, 59). Gingivitisin bir diger muayene bulgusu ise portakal kabugu
goriintilisiiniin 6demle birlikte kaybolmasidir (60).

Cesitli faktorler gingivitise sebep olabilir. Dental plagin birikmesine sebep olan
lokal faktorler, diseti kenar1 siirlarinda ve apikalinde plak birikimini kolaylastirarak,
biyofilmin yapismasini ve olgunlagmasini saglar ve mekanik plak temizligini zorlastirir.
Tiikiirik akisinin azalmas1 ve kalitesindeki degisiklikler nedeniyle ortaya ¢ikan, dis

ylzeylerinin temizliginin azalmasina neden olan a8z kurulugu, dental plagin
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uzaklastirilmasinda zorluga ve diseti iltihabinin artmasina sebep olur. Sistemik risk
veya modifiye edici faktorlere bagl olarak bireylerdeki mevcut olan dental plaga karsi
immiin enflamatuar yanitlar olumsuz yonde etkilenebilir ve siddetli enflamasyon ile
sonuglanabilir. Sigara, diyabet, siddetli C vitamini eksikligi, tiikiiriik akigini azaltan
ilaglar, hamilelik, puberte, oral kontraseptifler, menstiirual siklus, hematolojik
rahatsizliklar gingivitisi etkileyen sistemik durumlardir (51).

Dental plaga baglhi olmayan gingival hastaliklar ise, dental plaktan
kaynaklanmayan ve plak uzaklastirilsa dahi devam eden durumlari igerir. Dental plaga
bagli olmayan gingival hastaliklar, genetik ve gelisimsel bozukluklar; bakteriyel, viral
ve fungal orjinli spesifik enfeksiyonlar; enflamatuar ve immiin lezyonlar; epulis ve
graniilomlar gibi reaktif durumlar; premalign ve malign neoplazmlar, endokrin ve
metabolik bozukluklar; travmatik lezyonlar ve gingival pigmentasyonlar olarak alt
bagliklar altinda degerlendirilir (61).

2.2.2.3. Periodontitis

Periodontitis, 2017 Diinya Calistayi’'nda klinik atasman kaybi ile ortaya ¢ikan
periodontal doku destegi kaybi, alveoler kemik kaybi, periodontal cep varligi, gingival
enflamasyon ve tedavi edilmedigi takdirde artmis mobilite ve dis kaybi ile karakterize
yikict bir hastalik olarak tanimlanmistir.Etiyolojisinde 6zellikle patojen bakteri
tiirlerinin iceriginde bulundugu MDP’1n ve bu siirecin tetikledigi konak cevabinin yer
aldig1 bilinmektedir (9).

Hastaligin patofizyolojisi, konagin proteinazlarinin aktivasyonu sonucu marjinal
periodontal ligament liflerinin yikimi ile karakterizedir. Yikim sonucunda baglanti
epitelinin apikal gocii ve bakteriyel biyofilmin apikale yayilmasi goriilmektedir (5).

2017 Diinya Calistay1’nda belirtilen giincel siniflamada periodontitis tanisi igin;
birbirine komsu olmayan iki veya daha fazla diste gozlenebilen interdental klinik
atagsman kayb1 varligi ya da yine iki veya daha fazla diste disin oral ya da bukkal
yiizeylerinde >3mm sondlanabilir cep derinligi ile birlikte gozlenebilen >3 mm klinik
atagsman kaybi bulunmasi gerekmektedir. Ancak travma kaynakli diseti ¢ekilmeleri,
disin servikal hattina uzanan c¢iiriikler, liclincii biiyiikaz1 diglerin malpozisyonuna bagli
olarak gelisen ikinci bilyiikazilarin distalindeki klinik atagsman kaybi, marjinal
periodonsiyumdan drene olan endodontik lezyonlar ve vertikal kok fraktiirlerine bagh
olusan klinik atasman kayiplari, periodontitis tanisi igin gegerli degildir (9, 62).

Patofizyolojiye dayanarak, periodontitis ii¢ alt baslikta incelenmistir:
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1. Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

2. Sistemik Hastaliklarla Birlikte Goriilen Periodontitis

3. Periodontitis

Son smiflamaya gore periodontitis formlart 3 ana baglik (evre, kapsam ve

yayilim, derece) halinde incelenmektedir (5, 9).
1. EVRE: Periodontitis evresinin belirlenmesi biiylik 6l¢iide hastaligin siddetine ve
tedavisini zorlastiran faktorlere baglidir.

e Evre 1: Baslangig periodontitis.Interdental klinik atasman kayb1 1-2 mmdir.
Periodontal hastalik nedeni ile dis kayb1 gézlenmez.Hastaligin erken teshisi,
s1ig lezyonlarda geleneksel biyofilm wuzaklastirilmast ve oral hijyenin
diizeltilmesiyle hastalik kontrol altina alinabilir.

e Evre 2: Orta siddette periodontitis. interdental klinik atasman kaybi 3-4
mmdir.Periodontal hastalik nedeni ile dis kayb1 gézlenmez. Bu asamada
diizenli kisisel ve profesyonel bakteriyel uzaklastirmayr igeren standart
tedavi prensiplerinin uygulanmasi ile hastaligin kontrol altina alinmasi
gerekmektedir ve bir¢ok vaka i¢in tedavi zor olmamaktadir. Evre II
periodontitis hastalarinin standart tedavi prensiplerine verdigi yanitin
dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerekir ve belirli hastalar i¢in daha
yogun tedaviye ihtiya¢ duyulmaktadir.

e Evre 3: Interdental klinik atasman kaybi 5 mm veya daha fazladir.
Periodontal hastalik nedeniyle 4 veya daha az dis kayb1 vardir. Dis kaybi1
olmasina ragmen ¢igneme fonksiyonu korunur ve periodontitis tedavisi
kompleks islemleri gerektirmez.

e Evre 4: Interdental klinik atasman kaybi1 5 mm veya daha fazladir.
Periodontal hastalik nedeniyle 5 veya daha fazla dis kaybi vardir.Okliizal
travmaya bagli smif 2 veya daha fazla mobilite mevcut olup ¢igneme
fonksiyonu bozulmustur.Alveolar sirt defektleri, dislerde flaring vardir ve

kalan dis say1s1 20’ den daha azdir.(5)
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Tablo 2. Periodontitisin Evreleri

Periodontitisin Evreleri Evre | Evre Il Evre 1l Evre IV
En derin
interdental 1-2 mm 3-4 mm >5 mm
KAK miktari

Radyografik ~ Koronal i¢lii ~ Koronal tiglii

Siddet kemik kaybi (<%15) (%15-%33) Kokiin orta ve apikal ii¢liisiine uzanir

Periodontitise

Dis kayb1  Periodontitise bagh dis kayb1 yok bagl dis kayb1 Periodontitise bagh dis

<4 kayb1 >5
Lokal = Maksimum = Maksimum Evre II'ye Evre III’e ilave olarak
Faktorler SD <4mm SD <5mm ilave olarak Kompleks
= Horizontal = Horizontal = SD>6 mm reahbilitasyon
kemik kayb1 kemik kayb1 = Vertikal gerektiren durumlar
kemik = Cigneme
kaybi> 3mm bozukluklari
Tedaviyi = Siif Il veya = Sekonder okluzal
zorlastiran 1] travma(mobilite
faktorler furkasyon derecesi > 2)
tutulumu = Siddetli kret defekti
»= Orta = Bitekollaps,drifting,
derecede flaring

kret defekti = Kalan dis sayisi
20’den az (10
karsilikli ¢ift)

Hastaligin evre tanimina
aciklayici faktor olarak ilave
edilir.

Herbir evre icin lokalize (etkilenen dis<%30 , generalize
veya molar/kesici paterni olarak tanimlanir.

Kapsam ve
Dagilim

KAK:Klinik atasman kayb1 SD:Sondlama derinligi

2. KAPSAM VE YAYILIM: Hastaligin goriildiigii bolgelere gore yapilan
degerlendirmeleri icerir
e Lokalize: Dislerin < %30’unda meydana gelen periodontitis.
e Generalize: Dislerin > %30 unda meydana gelen periodontitis.
e Molar-Keser yayiliml periodontitis.
3. DERECE: Hastaligin gecmisteki ilerleme orani, gelecekteki ilerleme riski ve
biyolojik 6zellikleri hakkinda ek bilgiler saglar. Periodontitis derecesine, Sigara ve
diyabet gibi risk faktorlerinin varligi da etki etmektedir
e Derece A: Yavas ilerleyen periodontitis. 5 yili askin bir siirede klinik
atagsman kaybi bulunmamasi, kemik kaybi1 ve yas orani <0,25%, ve biyofilm
miktarina gore periodontal dokularda diisiik seviyede kemik yikimi gézlenir.
Modifiye edici faktdrler bakimindan sigara kullanimi ve diyabet bulgulari
bulunmamaktadir.
e Derece B: Orta siddette periodontitis. 5 yili agkin bir siirede <2 mm klinik
atagman kaybi, kemik kayb1 ve yas oran1 0,25 - 1.0% ve biyofilm miktar ile
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baglantili kemik yikimi gozlenir. Modifiye edici faktorler bakimindan sigara

kullanim1 <10 ve HbAlc seviyesi < %7.0 dir

e Derece C: Hizli ilerleyen periodontitis. 5 yili agkin bir siirede >2 mm klinik

atagsman kaybi, kemik kayb1 ve yas oran1 >1,0 % ve plak miktarini asan bir

kemik yikimi gozlenir. Modifiye edici faktorler bakimindan sigara kullanimi

>10 ve HbAlc seviyesi > %7.0 dir.

Tablo 3. Periodontitisin Derecelendirmesi

Derece
. . . Derece A:Yavas B:Orta Derece C:Hizli
PO DErREE] ilerleyen derecede ilerleyen
ilerleyen
. . Longitudinal
Iler{ememn veri(radyografik 5 yil asan > ?./lh asan 5 yili asan siirede
dogrudan kemik k siirede kemik siirede < N
kanit1 ok Kyt kayb1 yok 2mm 22mm
veya KAK)
5 :
vokemik kaybi <0.25 0.25-1.0 >1.0
/yas
Biyofilm miktar ile
orantisiz olarak
beklenenden fazla
. . periodontal
Primer kriter . Yogun biyofilm R yikim;hastaligin
Ilerlemenin o Biyofilm
birikimi ile . erken baslangicini
dolayh o . birikimi ile
. birlikte diisiik ve/veya hizli
kaniti Fenotip . orantili - S
diizeyde . ilerlemesini
. periodontal R ..
periodontal im diistindiiren klinik
yikim y durumlar(molar/keser
paterni;standart
tedaviye beklenen
yanitin yetersiz
olusu)

. . HbA1C 0
D%(egeyl Risk Diyabet - <%7.0 HbA1C >%7.0
degistiren 1
etkenler faktorleri Sivara ] <10 10 sivara/ai

9 sigara/giin = 1 sigara/gun
. s Yiiksek
Zg'eon‘:?;gttl'j;‘ Inﬂar.‘.’lituar duyarlikli CRP <1 mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L

yu (hsCRP)

Bivoloiik KAK/Kemik  Tiikriik,dis eti

yolo) kaybr oluk ? ? ?
belirtegler R .
gostergeleri  sivisi,serum

HbA1C:glikolize hemoglobin ,hsCRP:yiiksek duyarlilikli CRP,KAK:Klinik atagman kaybi
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Periodontal Sond

Klinik
atasman

ep
| # Derinligi Taybl

X A

Inflamasyon

Saglam kemik Periodontopatojen

- Periodontal cep
Inflamasyon

Kemik rezorpsiyonu

Periodontal Saglik Gingivitis Periodontitis

Sekil 2. Periodontal saglik ve hastaliklar. Periodontal hastalik, yaygin goriilen diglerin
destek dokularinin enfeksiydz ve inflamatuar hastaligidir A)Periodontal hastalik B)
Periodontal saglik, Gingivitis ve Periodontitis. Gingivitiste atagman kaybi1
goriilmezken,periodontitiste atasman ve kemik kayb1 mevcuttur.C) Klinik atagman
kayb1 periodontal sond ile dlgiiliir ve mine-sement siniri ile cep tabani arasindaki
mesafedir. Sondalama derinligi, serbest diseti kenart ile cep tabani arasindaki mesafe
olarak tanimlanir (63).

2.2.3. Periodontal Hastaliklarin Sistemik Hastahklarla iliskisi

Oral enfeksiyonlarin viicudun diger bolgelerini etkileyebilecegi diisiincesi yeni
degildir. i1k kez 1891 yilinda Miller tarafindan fokal enfeksiyon teorisi 6ne siiriilmiis ve
agizdaki bakteriler veya bakteri lrilinlerinin; pulmoner hastalik, beyin apsesi, gastrik

sorunlar gibi olumsuz durumlarin ortaya ¢ikmasinda etken olabilecegi bildirilmistir. Bu
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teorinin sonucunda; o donemin doktorlarmin ¢ogu, sistemik hastaliga sebep oldugu
diisiiniilen fokal enfeksiyon siliphesi olan kisilerde preventif olarak tiim dislerin
¢ekilmesini onermekteydiler (64).

Zamanla bircok hastada siiphelenilen fokal enfeksiyon kaynagmin
uzaklastirilmasinin hastalarin tibbi durumu tizerinde yararh etkileri olmadig1 gosterilmis
ve fokal enfeksiyon teorisinin gecerliligi sorgulanmaya baslanmistir. 1950 yillarinda
fokal enfeksiyon hipotezi gegerliligini kaybetmistir (65).

Bununla birlikte, son yillarda bazi sistemik hastaliklar ile periodontitis gibi
lokalize enfeksiyonlarin birbirlerini etkiledigi fikri yeniden giindeme gelmistir.
Offenbacher ve Williams tipta yeni bir brans olarak ‘periodontal tip’ terimini
tanimlamis ve periodontal hastaliklar ile sistemik durum ve hastaliklarin birbirleri ile
karsilikli iliski iginde olduklarini bildirmislerdir (66). Yine yapilan c¢alismalarla
periodontal hastaliklarin genel saghigi etkileyebildigi ve sistemik durumlarin gidisatini
degistirebilecegi ortaya konmustur (67-69). Amerikan Genel Saglik Birligi’nin 2000
yilinda yayinladig: raporda; agiz-dis hastaliklarmin pek ¢ok sistemik hastalik ile iliskili
olabilecegini ve agiz-dis saglhiginin genel sagligin bir pargasi olarak degerlendirilmesi
gerektigi vurgulanmistir ve buna gore agiz sagligi ile genel saglik durumu arasindaki
iliski kanitlanmustir (70).

Oral/Periodontal hastalik ile sistemik saglik iliskisi degerlendirildiginde
literatiirde kardiyovaskiiler hastaliklar (71), diabetes mellitus (72), olumsuz gebelik
sonuglar1 (73, 74), kronik obstruktif pulmoner hastaliklar (75), metabolik sendrom (76),
obezite (77), romatoid artrit (78), kronik bobrek rahatsizliklar1 (79), alzheimer (80),
cesitli kanser tipleri (81) ve osteoporoz (82) ile periodontal hastaliklar arasi iliski tespit

eden ¢alismalar bulunmaktadir.

2.3. Kadinlarda Goriillen Hormonal Degisiklikler ve Periodontal Dokular

Uzerine Etkileri

Endokrin sistem; hiicreler arasi iletisimi saglayarak, viicut isleyisini diizenleyen
ve kontrol eden temel sistemler arasindadir.Bu islevlerini 6zel bazi hormonlari
iireten,salgilayan ve depolayan organ ve salgi bezi ag1 araciligiyla saglar.Hormonlar,
hiicre veya hiicre grubu tarafinda olusturulduktan sonra viicut sivisina salgilanan
kimyasallardir.Viicut bu kimyasallara ihtiya¢ duydugunda gerekli hormonlar uygun

miktarlarda kan akimina gecerek hedef dokulara ulasirlar ve etkilerini gosterirler (84).
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Seks hormonlarinin periodontal dokulara etkisi 1800°1i yillardan bu yana bilinen
ve aragtirilan bir konudur.Bu hormonlar tek basina disetinde reaksiyona yol agmaz fakat
dental plaga verilen doku cevabini degistirerek dolayli yoldan etki yaparlar.Diseti tim
seks hormonlar1 i¢in hedef dokudur.Ozellikle kadinlarda puberte, menstruasyon ve
hamilelik gibi fizyolojik olan ve hormon replasman tedavisi ile hormonal kontraseptif
kullanim1 gibi fizyolojik olmayan durumlarda goriilen hormonal degisiklikler
periodonsiyumda énemli degisikliklere yol agabilmektedir (84,85). Ozellikle 6nceden
var olan plaga bagl gingival hastaliklarda hormonlarin periodontal dokulara etkileri
daha belirgindir.

Primer kadin seks hormonlari Ostrojen ve progesterondur (83). Puberte

doneminin baslamasiyla birlikte Ostrojen ve progesteron hormonlari kadinlarda
fizyolojik degisiklere neden olur. Her iki hormonun da agiz boslugu dahil olmak iizere
farkli organ sistemlerini etkileyebilecek 6nemli biyolojik etkileri vardir (86).
Ostrojen: Ostrojen; estradiol, estron ve estriol adlarindaki steroid yapida 3 hormonun
genel adidir. En gii¢liisii estradioldiir, bunu estron ve estriol takip etmektedir (87).
Overlerde gelismekte olan folikiiller ve korpus luteum, plasenta ve adrenal bezlerden
iiretilir.Ostrojenlerin kadmlardaki temel islevi ikincil cinsiyet 6zelliklerinin gelisimi ve
korunmasi, uterus gelisimi, hipofiz gonadotropinlerinin geri bildirim kontrolleri, vajinal
mukoza kalinlagsmasi ve meme dokusunun gelisimidir.Ayrica damarlanma iizerinde
giiclii etkileri vardir (88).

Ostrojen’in periodonsiyuma etkileri

e PMNL fagositozunu stimiile ederken, PMNL kemotaksisini inhibe eder.

e  MDP miktarina bagl olmaksizin gingival inflamasyonun siddetini arttirir.

e Kan damarlarindaki hiicresel proliferasyonu arttirir.

e Keratinizasyonu azaltirken epitelyal glikojeni artirmasi sonucunda epitelyal

bariyerin etkinligini azaltir.

e (Cesitli mikroorganizmalara karsi aktivite gosteren tiikiiriik peroksidazini

etkiler.

e Kemik iliginden 16kosit iiretimini baskilar.

e T hiicre aracili inflamasyonu azaltir.

e Insan kemik iligi hiicrelerinden salinan proinflamatuar sitokinlerin

salinimini inhibe eder (89).
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Progesteron: Steroid yapida hormonlardan olusan progestin grubu icinde yer alir.
Ostrojene benzer yapidadir. Gebelikte progesteronlar; uterusu gebelige, meme bezlerini
ise laktasyona hazirlamaktadirlar. Gebelik disi donemde overler, testisler, bobrekiistii
korteksi dahil tiim steroid yapan bezlerden ve korpus luteumdan salgilanirken; gebelik
sirasinda korpus luteum ve plasentadan doniisiimli olarak salgilanmaktadirlar (90).
Ostrojenin aksine progesteronun kan damarlari iizerine ¢ok az etkisi vardir. Ostrojen
reseptor sayisini diisiirerek progesteronun etkilerini notralize etmektedir (83).
Progesteron’un periodonsiyuma etkileri
e Periodontal ligament fibroblastlarinin kollajen sentezini inhibe eder.
e Kollajen yapim hizi ve seklini degistirerek disetinin yapim-onarim
potansiyelini azaltir.
e Vaskiiler gegirgenligi arttirir.Bunun sonucunda disetinde kanamaya egilim
artar.
e Diseti olugu sivisinda PMNL ve prostaglandin E-2(PGE-2) diizeyini arttirir.
e Kemik metabolizmasini aktive eder.

e  Doku bakim ve tamiri i¢in gerekli olan folatin yikimini arttirir.(86,89)

2.3.1. Puberte

Puberte, cinsel olgunlasmanin gerceklestigi, ireme fonksiyonlarinin kazanildigi
fiziksel, sosyal ve psikolojik pek cok degisikligin yasandigi karmasik bir donemdir. Bu
donemde artan kadin seks steroid hormonlarinin hem oral dokularda vaskiiler
degisikliklere hem de subgingival mikroflorada degisiklige yol agarak gingivitis
prevalansini arttirdigi diisiiniilmektedir (91, 92).

Pubertal gingivitis, klinik olarak marjinal disetinde siddetli inflamasyonla baslar
ve Ozellikle interdental ve fasiyal bolgelerde diseti biiyiimeleri ile karakterizedir (93).
Ayrica disetinde kanama yatkinliginin arttigi da rapor edilmistir (91). Prevotella
intermedia (P.intermedia), Capnocytophaga,Spiroketler,Actinomycetes sp. ve Eikenella
corrodens gibi mikroorganizma tiirlerinin sayisi, hormonal seviyelerle birlikte artarak
pubertal siliregte kanamaya yatkinliga sebep olmaktadir. P.intermedia'nin, temel bir
bliyiime faktorii olarak kullandigt menadione (K vitamini) yerine Ostrojen ve
progesteronu kullanabildigi gosterilmistir (94). Bu, artan Ostrojen konsantrasyonlari ile
yiiksek P.intermedia sayilar1 arasindaki iligkiyi agiklayabilir (86, 95). Capnocytophaga

tiirlerinin artis1 gingival dokularda kanamaya egilimin artis1 ile iligkili bulumustur. (91)
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Mombelli ve ark. (96) 11-14 yas arasindaki ¢ocuklarda yapmis olduklar1 bir
calismada; puberte gingivitisi gelisen ¢cocuklarda, puberte gingivitisi olmayan ¢ocuklara
gore subgingival mikroflorada daha yiiksek oranda spiroket, Capnocytophaga sp.,
Actinomyces viscosus ve Eikenella corrodens tiirlerinin varligini gézlemlemisler,ayrica
bu hastalarda, P.intermedia sayisinin yiiksek kanama egilimi ile iliskili oldugunu da

belirtmislerdir.

2.3.2. Menstruasyon

Ostrojen ve progesteron sekresyonunun artis1 ile birlikte endometrium
tabakasinin periyodik olarak dokiilerek kanama ile disar1 atilmasi menstruasyon olarak
tanimlanmaktadir. Menstruasyon genellikle 10-12 yaslarinda baslar ve her 28 giinde bir
tekrarlanarak 45-50 yaslarinda sona erer (97). Menstruasyon siklusun ilk yarisina
(ortalama 14-15 giin) folikiiler faz yada proliferatif faz denir.Menstriiel kanama ile
baslaylp ovulasyona kadar devam eder. Siklusun ilk dort bes giiniinde bir Onceki
siklusta olugsmus olan endometriumun fonksiyonel tabakasi pargalanarak dokiiliir.
Folikiiler faz hipotalamustan gonadotropin salgilatict hormon (GnRH) salimu ile baglar.
GnRH ise 6n hipofizden follikiil stimiile edici hormon (FSH) ve liiteinize edici hormon
(LH) salgilanmasini uyarir. Menstriiel kanama ile baslayip ovulasyona kadar devam
eden bu fazin ilk dort bes giiniinde bir onceki siklusta olusmus olan endometriumun
fonksiyonel tabakasi pargalanarak dokiiliir. Bu fazda FSH etkisiyle biiyliylip olgunlasan
yumurtaliklarin folikiiliinden sentezlenen Ostradiol, endometrium proliferasyonunu ve
progesteron reseptor sentezini uyarir Endometriumun bazal tabakasindan yeni siklusla
birlikte artan dstrojenin proliferatif etkileri ile rejenerasyon baslar. Ostrodiol gelismekte
olan folikiil tarafindan sentezlenir ve oviilasyondan 2 giin dnce en yliksek seviyeye
ulasir. Ostrojen endometrium stromal hiicreleri, kan damarlar1 ve salgi bezlerinin
proliferasyonunu stimiile eder. Folikiiler faz tamamlandiginda endometrium tabakasi 5-
6 mm kalinliga ulasir. Dolasimdaki dstrojen seviyesinin artmas1 LH’in yiliksek miktarda
sentez ve salimim tetikler ve bunun sonucunda yumurta fallop tiiplerinden asag1 iner.
Yaklasik olarak menstrual siklusun 14. giiniinde ovulasyon gercgeklesir ve sonra luteal
faz bagslar.Menstruel siklusun son yarisina luteal faz ya da sekresyon faz1 denir. Luteal
fazda korpus luteumu (sar1 cisimcik) olusturmus olan folikiiler hiicrelerden progesteron
ve Ostrojen sekresyonu gerceklesir.Eger fertilizasyon gerceklesmezse endometriyal bez
yapilarinda hipertrofi goriilir. Endometrium stromasi édemli bir hal alarak genisler.

Korpus luteum pargalanir, Ostrojen ve progesteronun plazma seviyeleri diiser ve

19



menstriiasyon gerceklesir. Eger fertilizasyon gergeklesirse hamilelik olusur, korpus
luteum ve plasenta Ostrojen ve progesteronu sentezlemeye devam eder (14, 98, 99).

Genel olarak menstrual doénemde periodonsiyumda belirgin degisiklikler
gozlenmese de yapilan calismalarda disetlerinde kanama ve 6dem, DOS artis1 ve dis
mobilitesi rapor edilmistir. Ayrica menstriilasyon oncesi folikiiler fazda, Gstrojen ve
progesteron artistyla birlikte DOS artist1 da gozlenmistir.Bununla beraber pek c¢ok
calisma DOS artisint  mevcut gingivitisin varligt ile iligkili bulmustur.Ovulasyon
sirasinda ve menstruasyondan birkag gilin 6nce oral mukozada vezikiiler lezyonlar ve
iilserasyonlar rapor edilmistir. Bununla birlikte, steroid seks hormonlarinin vezikiil /
tilserasyon olusumunu nasil etkiledigine dair spesifik mekanizma halen bilinmemektedir
(86, 88, 89).

2.3.3. Oral Kontraseptif

Steroid hormon analogu olan oral kontraseptifler,ovulasyonu baskilayarak
gebeligi onleyen ilaglardir. Tibbi etkilerinin yani sira; kolay kullanimi ve kullanicilara
sagladigr rahathik nedeniyle, popiilaritesi ve kullanimi giin gectikge artmaktadir.
Giliniimiizde kullanilan oral kontraseptifler diisiik dozlarda 6strojen (0.05 mg / giin) ve /
veya progestin (1,5 mg / giin) icermektedir (83, 89).

Daha oOnce yapilan calismalarda, oral kontaseptiflerin kullanimimin disetinde
inflamasyona neden olduguna dair bulgular elde edilmistir (100, 101). Ancak
giinimiizde elde edilen veriler bu bulgular1 desteklememektedir. O donemdeki
calismalarin sonuglari, kullanilan ilag konsantrasyonlarinin yiiksekligi ile iliskili olup;
giincel oral kontraseptiflerin konsantrasyonlari, disetinde klinik degisikliklere neden

olmayacak kadar diisiik oldugu bilinmektedir (56).

2.3.4. Polikistik Over Sendromu(PKQOS)

PKOS, iireme ¢agindaki kadinlarda % 6-8 oraninda goriilen; etyolojisi net olarak
bilinmemekle birlikte, genetik ve g¢evresel faktorlerin etkilesimiyle meydana gelen
kompleks, endokrin bir bozukluktur. PKOS tanisi asagidaki ii¢ kriterden en az ikisinin
varligi ile konulmaktadir (102).

Bagka herhangi hormonal bozukluk ile ag¢iklanamayan;

1) Kronik oligo veya anoviilasyon,

2) Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgulart,

3) Overlerde morfolojik olarak ¢ok sayida kist varligi.
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PKOS ve periodontal hastaliklar inflamatuar etkilerinden dolay1 sistemik
tablolar iizerinde benzer etkiler olusturmakta ve birbirlerinin siddetini etkilemektedir.
Periodontal hastalikli bireylerde ve PKOS’lu bireylerde; kardiyovaskiiler hastaliklar,
kanser, obezite, tip 2 diyabet gibi bir¢ok sistemik hastaligin siddeti ve olusma riski;
viicutta bulunan inflamatuar sitoklerin miktarindaki artisa bagl olarak artmaktadir.
Periodontitisli bireylerde sistemik inflamatuar yiikiin artisi, PKOS semptomlarim
alevlendirmekte; ayni zamanda PKOS’ lu bireylerde dental plaga karsi olan yanit,
saglikli bireylere gore daha siddetli olugsmaktadir (103).

Yapilan ¢aligmalarda, PKOS’lu kadinlarda saglikli kadinlara nazaran gingivitisin

daha sik goriildiigii ve periodontitise yatkinligin arttig1 rapor edilmistir (104, 105).

2.3.5. Menapoz

Diinya Saglik Orgiitii; ovaryum aktivitesinin yitirilmesi sonucunda
menstrilasyonun kalict olarak sonlanmasini menapoz olarak tanimlamaktadir (106).
Menopoz doneminde; vazomotor degisiklikler (sicak basmasi ve terleme), genitoliriner
dokularda atrofi, biligsel gerileme, psikolojik sorunlar ve Ostrojen eksikligine bagh
kemik kaybi, osteoporoz ve kardiak problemlerin goriilme riski artmaktadir (107).
Ayrica menapoz ile birlikte; agiz i¢i dokularda kollajenin azalmasi sonucu mukozal
incelme, tiikiiriik sekresyonunda azalma, dilde yanma ile mukozal hassasiyet artisi,
clirlik insidansinda artig, dizestezi (duyu bozuklugu), tat degisiklikleri, atrofik gingivitis,
periodontitis ve osteoporotik ¢ene kemigi goriilebilir (108).

Ostrojen iiretiminin azaldig1 menapoz déneminde; osteoporozun gériilme riskide
artmaktadir. Osteoporoz, kemiklerde mineral yogunlugunun azalmasi ile karakterize
metabolik bir hastaliktir. Osteoporoz alveol kemigini daha az miktarda etkilemekle

birlikte, osteoporoz ile birlikte periodontal enfeksiyon varliginda kemik kayb1 daha hizli

olabilmektedir (109).

2.3.6. Hormon Replasman Tedavisi (HRT)

HRT, perimenapozal veya postmenapozal donemde goriilen klinik semptomlari
azaltmak ve hastanin yasam kalitesinin arttirmak amaciyla uygulanmaktadir (110). Bu
tedavide ekzojen Gstrojen ve/veya progesteron verilir (89).

Yapilan ¢aligmalarda, HRT nin dis retansiyonunu arttirdigini ve dissizlik riskini
azalttigini, diseti kanamasi ve mandibular kemigin mineralizasyonu iizerinde de yararl

etkisi oldugu gosterilmistir (111-113).
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2.3.7. Hamilelik

Hamilelik; ovulasyonun fertilizasyon ile sonuglanmasiyla baslar. Annede olusan
fizyolojik ve biyolojik degisikliklerle birlikte, olusan fetusun da biiyiime ve gelisimin
devam ettigi, doguma kadar gegen yaklasik 9 aylik donem olarak tanimlanmaktadir
(114).

Hamilelik siiresince bircok hormonda degisiklikler meydana gelmektedir. En
belirgin degisiklik Ostrojen ve progesteron seviyesinde gerceklesir. Progesteron ilk 7
hafta boyunca korpus luteumdan salgilanir, 7. haftadan sonra plasenta tarafindan
iretilmeye baglanir. Plasenta, hamilelik siiresince fetusa besin saglamanin yani sira
hormon dengesini diizenleyen bir endokrin organ gibi davranir. Ostrojen ise fetiis
tarafindan tretilir. Hamileligin sonlarina dogru da serumdaki progesteron ve dstrojenin
seviyeleri artarak (20mg/giin estrodiol ve 300mg/giin progesteron iiretimi) maksimum
seviyeye ulasir. Dogumun gerceklesmesiyle, Ostrojen ve progesteron seviyelerinde
azalma meydana gelir. Dogumdan sonraki 2-3 giin i¢inde, hormon seviyesi hamilelik

oncesi konsantrasyona ulagmaktadir (115).

2.4. Hamilelikte Goriilen Fizyolojik Degisiklikler

Hamilelik, kadin hayatinda anatomik, biyokimyasal ve fizyolojik degisikliklerin
oldugu en 6nemli ve 6zel donemdir. Bu degisiklikler fetlis ve plasentanin baslattig
hormonal mekanizmalarla gergeklesir. Gebelik disinda tespit edildiginde patolojik
olarak kabul edilirken, gebelikte ortaya c¢ikmasi fizyolojiktir. Fizyolojik degisiklikler
gebelik ve dogum siirecinde olusabilecek bazi risklerden anne ve fetiisii korumakta,
fetiisiin biliyiime ve gelismesini saglamaktadir (116). Hamilelikte meydana gelen
degisiklikler; hematolojik, kardiovaskiiler, solunum, gastrointestinal, endokrin ve

immun sistem olmak lizere tim viicudu etkilemektedir.

2.4.1. Hamilelikte Hematolojik Degisiklikler

Hamilelikte Ostrojen seviyesinin artisi, su ve tuz tutulumuna neden olarak kan
hacmi %40-50 oraninda arttirmaktadir. Ayrica plazma ve eritrosit oranlarinda da %30
artis  goriilmektedir.Fetlisiin  metabolik ihtiyaglar1 ve plasental perfiizyonun
desteklenmesinde, kan hacmindeki artis biiyliik fayda saglamaktadir. Trombosit sayisi
azalirken trombosit hacminde artis olur (117). Hemoglobin (Hgb) diizeyinde % 6
oraninda degisim meydana gelmekte ve 11.0-12,5 g./dl diizeylerinde goriilmektedir
(118).
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Lokosit sayist normal seyrederken, ndétrofil sayisi artabilir. Noétrofillerin sayi
olarak artsa da, adezyon ve kemotaktik fonksiyonlari azalmaktadir. Bu azalan nétrofil
fonksiyonlari, gebelikte otoimmun hastaliklara ve enfeksiyonlara yatkinligin artmasina
yol agmaktadir (119).

Pihtilagma faktorlerinde fibrinojen, faktor II. VII. VIII. IX ve X diizeylerinde
artis olurken faktdr XI ve faktor XIII diizeyinde azalma meydana gelmektedir. Ayrica
1gG ve IgA %20-30 azalirken, IgM degismez, IgD ise bir miktar artmaktadir (120).

2.4.2. Hamilelikte Kardiyovaskiiler Degisiklikler

Hamilelik siirecindeki  kardiyovaskiiler sistemdeki degisiklikler birinci
trimesterden itibaren baslamaktadir. Bu degisiklikler ikinci trimesterin sonuna kadar
artarak devam eder (121). Biiyiiyen fetiisiin metabolik gereksinimlerini karsilamak i¢in
gebenin oksijen ihtiyact giderek artmaktadir. Bundan dolayr kalp, maternal
kardiovaskiiler sisteme adapte olmak icin fetiise yeterli kan akimini saglamaya calisir ve
kalp atim hacmi artar. 10. haftadan itibaren anlamli diizeyde artan kan hacmi 30-34.
haftalarda en iist seviyeye ulasir. Kan hacmi ve kalp atim hacmindeki artigsa ragmen, kan
basincinda artigi olmadig1 gibi bir miktar da diisiis goriilebilmektedir. Sistolik kan
basincinda azalma (10-15 mmHg), daha belirgin olarakta diastolik kan basincinda
azalma (20-25 mmHg) gorilir. Kan basinci, biiyiikk 6lgiide anne pozisyonundan
etkilenmektedir. Sirt iistli uzanan gebelerde, bliyliyen uterusun vena kava inferiora
yaptig1 baski sonucunda kalbe donen kan miktar1 azalmaktadir. Bu durum once
tasikardi, daha sonra ise bradikardi ve hipotansiyona sebep olabilmektedir. Gebelerin bu

olumsuz duruma maruz kalmamalar1 i¢in sol yanlarina yatmalar1 onerilmektedir (122).

2.4.3. Hamilelikte Solunum Sistemi Degisiklikleri

Hamilelikte bazal metabolizma hizinin artmasiyla oksijen tiikketiminde ve
karbondioksit olusumunda artts meydana gelmektedir. Bu durum solunum dakika
hacminin artmasina neden olmaktadir. Progesteron artisi; gogiis duvari elastikiyetini
artirtp ve hava yollarinda dilatasyon meydana getirerek, gebelikte artan oksijen

ihtiyacini karsilar ve gaz aligverisi kolaylastirmaktadir (123-125).

2.4.4. Hamilelikte Gastrointestinal Sistem Degisiklikleri

Hamilelikte bulanti ve kusma yaklasik 9%70-80 oraninda goriilmektedir.

Semptomlar, dollenmeden 2-4 hafta sonra baslar, 9 ila 16 hafta arasinda en yiiksek
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seviyeye ulasir ve daha sonra siddeti azalarak kaybolur. Sebebi net olarak bilinmeyen
bu durumun, hamilelikteki plasental hormon seviyelerindeki degisiklikler nedeniyle
basladigi ve genetik ve cevresel faktorlerden etkilendigi kabul edilmektedir (126).
Bulanti ve kusma gebelikte normal bir siire¢ olarak goriilmesine ragmen hamile
kadinlarin yasam kalitesini 6nemli olgiide etkilemektedir (127). Bulanti ve kusma
goriilen hamilelerde, yiiksek tansiyon ve preeklampsi goriilme olasiligi artirmigtir.
Progesteron hormonunun artmast ve biiyliyen uterus nedeniyle gastrointestinal

motilitede azalma olmaktadir (128).

2.4.5. Hamilelikte Endokrin Sistem Degisiklikleri

Hamilelik doneminde fetiisiin gelisimi, dogumu ve uterus disinda da yasamini
devam ettirebilmesi i¢in annede endokrinolojik degisiklikler meydana gelmektedir.
Hipofiz bezinin hacmi hamilelik sirasinda %135 oraninda genisler ve GNRH artar. Ayni
zamanda adrenal kortekste hormon fiiretiminde artis meydana gelir. Dolayisiyla
glukokortikoid, seks steroid ve mineralokortikoid hormon seviyeleri artmaktadir (129).
Tiroid bezi, glandiiler, hiicresel ve vaskiiler hiperplaziye bagli olarak hamilelik sirasinda
%18 oraninda artar (130). Hamilelik doneminde korpus luteum tarafindan siirekli
iiretilen Ostrojen ve progesteron hormonlari, {iclincli trimesterin sonunda hamilelik

oncesine kiyasla 30 kata kadar artmis seviyeye ulasmaktadir (86).

2.4.6. Hamilelikte Immiinolojik Degisiklikler

Hamilelikte maternal immun sistemde bir takim fizyolojik degisiklikler meydana
gelmektedir. Bu fizyolojik degisiklikler sayesinde fetusun immiinolojik reddi onlenir
(131).

Hamilelik siiresince, annelerin T yardimci tip 1 (Th 1) lenfositleri ile iliskili
hiicre aracili bagigiklik yaniti kismen baskilarken, antikor aracili yanit B hiicrelerinin
cogalmasini ve uyarilmasini baglatan T yardimer tip 2 (Th 2) lenfositleri tarafindan
artmaktadir (132-134). Thl hiicreleri, hiicresel bagisik yanitini arttiran IL-2, interferon ¢
ve TNF-B gibi sitokinleri salgilarken; uyarilmis Th 2 hiicreleri, hiicre kaynakli
bagisiklik yanitin1 baskilayan IL-4, IL-5, IL-10 gibi bir dizi sitokin tiretmektedir. Th
1/Th 2 dengesindeki Th 2 lehine olan degisikligin mekanizmasi tam olarak
anlagilamamakla birlikte, hamilelik sirasinda degisen progesteron, dstrojen ve koryonik

gonadotropin seviyelerine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Th 1/Th 2 dengesindeki bu
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degisiklik, baz1 viriisler, Listeria monocytogenes ve Plasmodium falciparum gibi hiicre
i¢i patojenlerin neden oldugu enfeksiyonlara karsi duyarliligi arttirir (23).

Hamilelikte hormonal degisiklikler maternal immun sistemi baskilayarak,
periodontal inflamasyonun daha siddetli seyretmesine sebep olmaktadir.Notrofil
kemotaksisi ve fagositozu ile antibody ve CD4 T hiicre yamitinda depresyon
goriilmiistiir. Bagisik yamitinin azalmasi ifritasyona cevabi artirir, periodontal
enfeksiyonlarin baglamasini ve ilerlemesini etkileyebilir (14).

Immiin sistem teorisine gore, fetal tolerans igin gelistirilen immiino-modiilatif
degisiklikler, periodontal dokularin hamilelik sirasinda diseti iltihab1 gelistirmeye daha
yatkin hale gelmesine neden olmaktadir (135).

2.5. Hamileligin Periodontal Dokular Uzerindeki Etkileri

Periodontal hastaliklar ve hamilelik arasindaki iligski yillardir incelenmektedir.
1778'de Vermeeren, hamilelikte dis agrilarindan bahsetmis, Pitcairn 1818'de, gebelikte
gingival hiperplazi tanimlamis ve 1877'de Pinard ilk gingivitis vakasini1 kaydetmistir
(136).

Hamilelik sirasinda basta Ostrojen ve progesteron olmak iizere pek ¢ok hormon
seviyesinde artig olmaktadir. Giinde 20 mg estradiol, 300 mg progesteron iliretimi vardir,
bu diizeyler menstrual donemde goriillen seviyelerden oldukga fazladir (x10 kat
progesteron x30 kat dstrojen) (137, 138).

Yapilan ¢aligmalarda, disetinde Ostrojen ve progesteron reseptorlerinin varligi
gosterilmistir. Buna bagli olarak sistemik hormonal degisikliklerin periodontal
hastaliklarin patogenezinde etkili oldugu soylenebilir (139).

Hamilelikte Ostrojen ve progesteron seviyelerindeki artis, diseti bag dokusunu
etkileyerek epitelin keratinizasyon derecesini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu
durumun epitelin bariyer fonksiyonunun azalmasina neden oldugu diisiiniilmektedir
(140). Ayrica cinsiyet steroid hormonlari; DNA sentezinde gerekli oldugu i¢in hiicre
bolinmesinde 6nemli rol oynayan folik asit metaboizmasini artirarak doku tamirini
inhibe eder (141-143).

Ostrojen ve progesteron seviyelerindeki artis, subgingival alan1 anaerobik
mikroorganizmalar i¢in uygun hale getirir. P.intermedia, Camplobacter rectus (Cr) ve
Bacteriodes turleri gibi baz1 periodontopatojenler hamilelikte artar. Bu patojenlerdeki
artis sonucu, plak kompozisyonu degisir ve periodontal hastaliga yatkinlik goriliir.

Calismalara gore hamile kadinlarda P. intermedia seviyesinin hamile olmayanlara gére
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daha fazla oldugu gosterilmistir. P. intermedia’nin menadion yerine biiylime faktorii
olarak progesteron ve Ostrojeni kullanabilmesi hamilelikte P. intermedia seviyesinin
artisina neden oldugu diistiniilmektedir (144, 145).

Ayrica gebelerde sik goriilen 6zefagal reflu ve sabah bulantilari, dislerdeki
asidik erozyonlara ve agiz kuruluguna (xerestomia) neden olabilmektedir.Bu durumda
asidik erozyon nedeniyle mine yiizeylerinde perimilolizis olarak adlandirilan kayiplar
gortilebilir (146).

2.5.1. Hamilelik Gingivitisi

Hamilelik gingivitisi, ilk kez 1877 yilinda Pinard tarafindan tanimlanmistir
(147). Disetlerinde eritem, 6dem, hiperplazi ve kanama egiliminde artis ile karakterize
olup histolojik olarak hamilelikle iliskili olmayan gingivitise benzerdir. Hamilelik
oncesi mevcut olan periodontal durum, gebelik siirecindeki periodontal hastaligin
siddetini ve ilerleme hizin1 etkileyebilmektedir (148). Hamilelik gingivitisin goriilme
prevelansi %36-100 arasinda degisiklik gostermektedir (149). Daha ¢ok interproksimal
ve anterior bolgeler etkilenmektedir.Klinik caligmalar hamilelik sirasinda degisen
subgingival plak igeriginin ve sistemik hormonal aktivitenin gingival inflamasyonun
yayginliginda ve ciddiyetinde bir artisa neden oldugunu bildirmistir, bu durum dogum

sonras1 hormon seviyelerinin normale donmesi ile birlikte azalir (150).

2.5.2. Piyojenik Graniilom

Piyojenik graniilom; hamilelik epulisi, hamilelik tiimorii veya graniiloma
gravidarum olarak da adlandirilmakta olup, genellikle hamileligin ikinci veya li¢iincii
ayinda goriilen benign vaskiiler bir lezyonudur. Hamileliklerin %0,2 ile %9,6’sinda
goriilmektedir (14, 89, 151). Piyojenik graniilom, lokal irritanlara karsi asiri
enflamatuvar yanit sonucu gelisir. Bu lezyon hizla biiyiir ve kanamaya egilimi artar,
daha sonra nodiiler ve hiperplastik yapiya dontisiir (14). Dil, dudaklar, bukkal mukoza
ve damakta goriilebildigi gibi en fazla etkilenen bolge disetidir. Lezyon sapl veya
sapsiz olabilir (152). Goriiniimii morumsu kirmizi renkten koyu maviye kadar degisiklik
gosterebilir. Ostrojenin makrofajlardaki vaskiiler endotelyal biiyiime faktoriinii
artirmasi, progesteronun vaskiiler yaniti indiiklemesi, lokal etkenler ve bakteriler
lezyonun gelismesine katkida bulunur (136). Genellikle dogum sonrast hormonal
degisikliklerin ortadan kalkmasiyla boyutlarinda gerileme goriilebildiginden tedavi

dogum sonrasina ertelenmelidir.Lezyon fonksiyonel sorunlara neden oluyorsa tercihen
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ikinci trimesterde lokal anestezi altinda ¢ikarilabilir. Hamilelik sirasinda agiz hijyenin
yetersiz olmast ve hormon seviyesindeki degisikliklere bagli olarak; piyojenik
graniilomalar cerrahi tedavi sonrasi tekrarlayabilir.Hamilelik sirasinda optimum agiz

hijyeni gebelik timdriiniin olusumunu dnlemek igin ¢ok dnemlidir (153, 154).

2.6. Periodontal Hastahigin Hamilelik Sonuclar1 Uzerine Etkileri

Preeklampsi, eklampsi, erken membran riiptiirii, ED ve DDA gibi olumsuz
gebelik sonuclarinin tiimii maternal ve neonatal morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Bu
olumsuz sonuglar ayn1 zamanda ciddi bir halk sagligi sorunudur (155).

Son yillarda; hamileligin periodontal dokulara olan etkisi disinda, periodontal
hastaliklarinda hamilelik {izerine olan etkileri giindeme gelmistir. Maternal periodontal
hastalik, bakterilerin ve enflamatuar aracilarin kan yoluyla agiz boslugundan fetal
plasenta iinitesine yayilmasina neden olarak hamileligi olumsuz yonde etkileyebilir.

Ik kez Offenbacher ve ark. (26) 1996 yilinda periodontal hastalik ile ED ve
DDA (<37 hafta ve <2500 g) arasinda bir iliski oldugunu bildirmislerdir.

Periodontal sagligin hamilelik ve hamilelik sonuglar iizerine olumsuz etkileri
oldugunu gosteren birgok epidemiyolojik, mikrobiyolojik ve immiinolojik c¢alisma
yapilmistir (26, 156-158).

Hamilelikle ilgili en ¢ok rastlanan olumsuz durumlar disiik, ED, ¢ok erken
dogum, DDA, c¢ok diisik dogum agirligi, preeklampsidir (159, 160). Tim bu
olumsuzluklar gelismis ve geligmekte olan iilkelerde sosyal, medikal ve ekonomik
acidan bireysel ve toplumsal problemlere neden olmaktadir.Bebeklerin mortalite ve
morbiditesinin major sebeplerinden biri olan ED prevelansinin giderek artmasi
etiyolojik faktorlerinin daha c¢ok sorgulanmasini gerektirmektedir. Periodontal
hastaligin olumsuz gebelik sonuglar i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak dogrulanmasi
halk saglig1 agisindan biiyiik 6nem tagir ¢ilinkii periodontal hastalik hem 6nlenebilir hem
de tedavi edilebilir bir hastaliktir. Gebelik oncesi veya sirasinda periodontal sagligin
tyilestirilmesi, bu olumsuz gebelik sonuglarinin ortaya ¢ikmasini dnleyebilir ve bdylece

maternal ve perinatal morbidite ve mortalite azalir.

2.6.1. Periodontal Hastahigin Erken Dogum ve Diisiik Agirhkhh Dogum
Uzerindeki Etkisi

Diinya Saglik Orgiitii; 20-37 gebelik haftalar1 arasinda gerceklesen dogumlari

ED olarak tanimlanmaktadir. 32 haftadan dnce gergeklesenler cok erken dogum olarak
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kabul edilirken, 20. gebelik haftasi 6ncesi dogumlar diisiik olarak isimlendirilir. Diinya
Saglik Orgiitii’niin 2018 yilinda yaymladig1 raporda, tahmini olarak her yil 15 milyon
bebek miadina ulagsmadan erken dogmaktadir, bu oranda iilkemizinde dahil oldugu 184
tilkede dogan bebeklerin %5-18'ine karsilik gelmektedir (161-164).

Dogum agirliginin 2500 gr.’dan diisiik olmasi, DDA olarak tanimlanmistir. 1500
gr.’ dan daha az agirlikta olmasina ise ¢ok diisiik dogum agirligi denmektedir. 1000 g
alt1 ise asir1 diisiik dogum agirhigr olarak kabul edilmektedir (159, 165, 166). Diinya
Saghk Orgiitii verilerine gore her yil 20 milyondan fazla DDA’l1 bebek dogmaktadir.
Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi 2013 verilerine gore kayit altina alinan
bebeklerden %10°u DDA’ na sahiptir (167).

ED ve DDA yenidogan mortalite ve morbiditesinin énemli bir nedenidir. Bu
yliizden ED ve DDA’na sebep olacak risk faktorlerini iyi bilmek ve yoOnetmek
gerekmektedir. DDA ve ED igin birgok risk faktorii sayilabilir. Erken veya geg yasta
hamilelik, etnik 6zellikler, diisiik sosyoekonomik diizey, dogum Oncesi yetersiz bakim,
ilaclar, alkol veya sigara bagimliligi, servikal yetersizlik, az veya agir1 kilo alimu,
diyabet, yiiksek tansiyon, genitoliriner sistem enfeksiyonlari, cogul hamilelikler, toksik
iriinlere maruz kalma, anne ve fetiise ait cevresel ve genetik faktorler olarak
siralanabilir (158, 168). Maternal enfeksiyonlar, DDA ve ED goriilmesinde %30-%50
oraninda etkili olan ana faktdrlerden biridir. Ozellikle uterusun servikal bolgesinde
enfeksiyonun bulunmasi, ED ve DDA riskini artirmaktadir. Gebeligin 28. haftasindan
once dogum yapan kadinlarin %80’inde intrauterin enfeksiyona iligkin kanitlar
bulunmaktadir; zamaninda dogum yapan kadinlarda ise bu oran %10-15’tir (23, 169,
170).

Tiim bu risk faktorlerine ragmen, ED ve DDA dogumlarin patogenezi tam olarak
bilinmemektedir. ED’larin yarisina yakinin idiyopatik oldugu tahmin edilmekte olup,
normal dogum siirecinin idiyopatik aktivasyonu veya farkli bir patolojik mekanizmadan
kaynaklandigi hala arastirilmaktadir (171). ED ve DDA’lerin %25’inde yukarida
saydigimz risk faktorlerinin hi¢ birisi bulunmamaktadir (26). Olumsuz gebeliklerin
tiriner sistem enfeksiyonlari, servikal, vajinal ve koryoamniotik enfeksiyonlar gibi pek
¢ok maternal enfeksiyon ile iliskili oldugu bilinmesi {izerine, annede bulunan
periodontal hastalik gibi genital olmayan enfeksiyonlarmn da, bakteri ve {irlinleri
tarafindan iretilen inflamatuar mediatorler araciligla ED ve DDA’na neden
olabilecegini diisiindiirmektedir (172). Periodontal hastalik gibi uzak enfeksiyonlar,

gelismekte olan fetusu direkt veya indirekt etkileyerek hamilelik sonucunu etkileyebilir
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(173). Oral mikroorganizmalar ve/veya iiriinleri hematojen yolla veya genitoliriner
sistem aracilifiyla fetal-plasental {initeye direk ulasabilir. Indirek olarak da periodontal
dokularda lokal olarak firetilen enflamatuar mediatorler, (IL-1B, PGE-2, TNF-a gibi)
ve/veya mikrobiyal bilesenler karacigere ulasir; sitokin iiretimini ve akut faz protein
cevabimi arttirir, bu daha sonra fetal-plasental tniteyi etkiler (Sekil 3). Amniyotik
stvinin mikrobiyal invazyonu, 16kositlerin bolgeye gogiinii ve sitokin yapimini artirdigt
diistiniilmektedir; bu da nétrofillerin aktivasyonunu arttirmakta, servikal olgunlagmay1
ve agilmayi, fetal membranlarin agiga ¢ikmasini, zayiflamasini ve prostaglandin
salinimini arttirarak uterusun kasilmasini uyararak erken membran riiptiiriine neden
olabilmektedir (174).

[k defa 1931 yilinda periodontal hastaligin hamile birey ve gelisen fetus uzerine
zararl etkileri olabilecegi Galloway tarafindan ileri siiriilmiistiir. Galloway, periodontal
hastaligin periodonsiyumun gram negatif anaerobik infeksiyonu oldugunu, bu
mikrobiyal degisimin hamile anneler ve gelismekte olan fetus iizerine olumsuz etkilerde
bulunabilecegini bildirmistir (175). 1998 yilinda Offenbacher ve ark. (176) 124 kadinda
yapmis olduklar1 bir ¢alismada, ED ve DDA ile periodontitis arasindaki iliskinin
enfeksiyon kaynakli oldugu bildirilmis bilinen diger risk faktorleri agisindan kontrol
edildiginde, periodontitisi olan bireylerde, erken dogum riskinin 7,5-7,9 kat fazla
oldugu bulunmustur.

Son zamanlarda periodontal hastaliklarin ED ve DDA ile iligkisine yonelik
yapilan ¢aligmalarin biiylik cogunlugu, iltihabi mediatorlerin bu olumsuz sonuglardan
sorumlu oldugunu vurgulamaktadir (177, 178). Dasanayake ve ark. (173) hamile 448
kadimin ikinci trimester doneminde 18 bakteri i¢in serum immiinglobulin (Ig)-G
diizeylerini 6lgmiis ve diisiik agirlikli dogum grubunda Porphyromonas gingivalise (P.
Gingivalis) karst Ig-G normal dogum agirligina sahip olan gruba gore dnemli derecede
yiiksek bulunmustur.Lin ve ark. (179) yaptig1 bir hayvan ¢alismasinda, P. gingivalis ile
enfekte edilen maternal fare seruminda TNF-o, IL-6 ve IL-10 miktarinin enfekte
edilmeyen farelere gore onemli derecede arttigi gosterilmistir. Periodontal enfeksiyon
durumunda, bakteriyel aktivasyonla IL-1B, TNF-a, PGE-2 gibi sitokinlerin artisi
hiicresel bagisiklig1 uyararak diisitk dogum agirligina neden olabilmektedir (22). Bakteri
ve bakteri lrilinlerine karsi olusan iltihabi yanit, PGE-2, TNF-a ve proenflamatuvar
sitokinlerin arttirarak; dogumun baslamasi, servikal dilatasyon, uteral kontraksiyon ve

erken doguma neden olabilmektedir (31, 177, 178).
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2012 yilinda Avrupa konsensua kilavuzunda, periodontal hastalifin gelismekte
olan fetusu direkt olarak etkiledigi ve mikroorganizma ile iriinlerinin hematolojik
olarak yayildigi ve daha sonra fetoplasental {initede inflamatuar/bagisiklik yanitina
neden oldugunu bildirilmistir (175, 180). Normal dogum i¢in gerekli olan sitokinlerden
TNF-a ve PGE-2, enfeksiyon durumunda yiiksek seviyelere ulasarak erken dogum
eylemini tetikleyebilir. Ayn1 zamanda DOS’da ki PGE-2 ile amniyon sivist igindeki
PGE-2 arasinda pozitif iliski bulunmustur (26, 181). Periodontal hastalik varliginda oral
firsatg1 patojenler ve/veya onlarin {riinleri, hematojen yolla prematuriteye neden
olabilirler. Fusobacterium nucleatum yaygin bir oral bakteri tiiri olup, ED yapan
kadinlarin amniyon sivisi kiiltiirlerinde de goriilmiistiir (182).

McGaw ve ark. (33) 2002 yilinda yaptiklar: bir ¢alismada tim ED vakalarinin
%18.2'sinin nedeni olarak periodontal hastalik gosterilmistir. Enfeksiyon, ED ve
DDA’nin ana nedenlerinden biri olarak goriilmektedir. Enfeksiyon durumunda sitokin
(IL-1, IL-6 ve TNF-o gibi) tretiminin onderlik ettigi, sonrasinda prostaglandinlerin
aciga c¢ikmasiyla devam eden hiicresel immunitenin aktivasyonu s6z konusudur.

Enfeksiyon durumunda bu mediatorlerin anormal iiretimi, ED ve DDA’y1 tetikleyebilir.
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Rahim kontraksiyonu

Erken dogum,Diisiik dogum
agirligi,Preeklampsi, Gestasyonel diyabet

Sekil 3. Periodontal hastaligin olumsuz hamilelik sonuglari tizerindeki etkisinin altinda
yatan patojenik mekanizmalar.Direk yol periodontal patojenlerin periodontal ceplerden
feto-plasental birime yayilmasidir.Indirek yol lokal ve sistemik olarak iiretilen
inflamatuar mediatorler fetal-plasental iiniteyi dolasir ve etkiler (183).

2.6.2. Periodontal Hastah@in Preeklampsi Uzerindeki Etkisi

Preeklampsi; kan basincinin  140/90 mmHg iizerinde olmasi ve proteiniiri ile
karakterize olan, gebeligin 20. haftasindan sonra ortaya ¢ikan ve dogumdan sonra da 4
haftaya kadar devam edebilen multisistemik bir hastaliktir. Prevelanst %7-10 arasinda
olsa da, halen tiim diinyada anne ve bebegin mortalite ve morbiditesi artiran énemli
nedenlerin ilk siralarinda yer almaktadir (184). Preeklampsinin etiyolojisi halen tam

olarak bilinmese de enfeksiyon, kronik hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi,
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obezite, ¢cogul gebelikler, ileri anne yas1i (>35), genetik yatkinlik, anne vaskiiler
sisteminin endotelyal disfonksiyonu, immiinolojik faktorler sorumlu tutulmaktadir (185,
186).

Periodontal hastalik ile preeklampsi arasindaki iliskinin degerlendirildigi ilk
calisma, Canak¢1 ve ark. (187) tarafindan yapilmis ve preeklamptik kadinlarda
periodontal hastalik goriilme olasiliginin normotansif hamile kadinlara gore 3.47 kat
daha fazla oldugunu bildirilmistir. Kumar ve ark. (188) 504 hamilede yaptigi kohort
calismasinda periodontal hastalik ile preeklampsi arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iligki bulmuslardir. Contreras ve ark. (189) 130 preeklamptik ve 243 normotansif hamile
bireyle yaptiklar1 ¢alismada preeklampsi olan hamilelerde klinik atasman kaybimi ve
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis ve Eikenella corrodens gibi
periodontopatojenlerin sayisint kontrol grubuna gore daha fazla oldugunu tespit
etmiglerdir. Shailesh Varshney ve ark. (190) yaptiklari ¢alismalarinda; preeklamptik
hamilelerin periodontal hastaliga yakalanma olasiliginin normotansif hamile

kadinlardan 4.33 kat daha fazla oldugunu gdstermistir.

2.7. Hemotolojik Parametreler

Klinik laboratuvar testleri, hastaliklarin teshis ve tedavisinin yonlendirilmesinde

basit, ucuz ve yaygin kullanilabilir bir yontem olarak siklikla kullanilmaktadir.

2.7.1. Beyaz Kan Hiicresi (White Blood Cell=-WBC)

Beyaz kan hiicresi, lokosit veya akyuvar olarakta isimlendirilir. Graniillii
(notrofil, eozinofil ve bazofil) ve graniilsiizler (monosit ve lenfosit) olmak iizere iki alt
gruba ayrilir. Cekirdek ve organelleri bulunan, beyaz renkli ve hareketli bu hiicrelerin
yasam siireleri kanda 4-8 saattir. Normal degerleri 4-11 bin/ mm?® dir. Enfeksiyon
hastaliklari, inflamatuvar hastaliklar, otoimmiin hastaliklar, 16semiler, stres, yanik gibi
doku zedelenmeleri, kemik iligini ilgilendiren hastaliklarda 16kosit sayist artar (191,
192). Calismalar periodontitisli hastalarda daha yiiksek 16kosit sayisinin oldugunu rapor
etmistir (193, 194). Ayn1 zamanda periodontal tedaviden sonra l0kosit sayisinda
azalmanin oldugunu belirtilmistir. Christian ve ark. (195) agresif periodontitisli 27

hastada cerrahi olmayan tedaviden sonra azalmis 16kosit sayisini rapor etmislerdir.
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2.7.2. Hemoglobin (HGB)

Eritrosit igerisinde yer alan, dort adet Hem proteinin birlesmesinden meydana
gelir. Dokulara oksijen ve dokulardan karbondioksit tasinmasindan sorumludur. Yas ve
cinsiyete gore degiskenlik gosterir. Yetiskin erkeklerde 13.5-17.5 g/dl, kadinlarda 12-16
g/dl seviyelerindedir (191, 192). Kronik inflamasyonun eritrosit sayilarini ve morfolojisini
olumsuz yonde etkiledigi bilinmektedir Bazi ¢alismalarda HGB degerinin periodontitisli

hastalarda saglikli kontrole gore daha diisiik oldugu bulunmustur (196, 197).

2.7.3. Hematokrit (HCT)

Eritrositlerin total kan hacmine orani olup, yiizdelik dilim olarak ifade edilir.
Yetiskin erkeklerde %40-53, kadinlarda %36-46 aras1 normal kabul edilir (191, 192).
Periodontitisli hastalarin HCT degerlerinin diistiigti gosterilmistir (197).

2.7.4. Ortalama Trombosit Hacmi (Mean Platelet Voliim=MPYV)

Normal degeri 6.0-13.2 fL olarak kabul edilir (191, 192). Son zamanlarda, MPV
bircok kronik hastalikta inflamasyon,hastalik aktivitesi ve antiinflamatuar tedavinin
etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (198). Inflamasyonun derecesi diisiik
oldugunda biiyiik olan trombositlerin tromboza yakalanmasiyla MPV degerleri artarken,
yiiksek dereceli inflamatuvar kosullarda biiyiik trombositlerin tiikketimi MPV
diizeylerinde bir diisiise neden olur (199). Wang ve ark. (200) siddetli periodontitisli
hastalarda MPV diizeylerinin kontrol grubundakilerden anlamli derecede diisiik

oldugunu bulmuslardir.

2.7.5. Trombositler (Platelet=PLT)

Kemik iliginde megakaryosit olarak adlandirilan biiylik onciil hiicrelerden
meydana gelen kiiciik, cekirdeksiz hiicrelerdir. Normal degerlerleri 150-400 bin/ mm?®
arasindadir (198). Genellikle, inflamatuar ve enfeksiyoz prosesler aktif PLT sayisinda
artisla sonu¢lanmaktadir ve bu fenomenin adi1 “reaktif trombositozis”tir. Periodontitisli
hastalarin PLT sayisinda bir artmanin olabilmesi de diisiiniilebilir. Japonya’da, kesitsel
epidemiyolojik bir c¢aligmada yiikselmis PLT sayisi, daha yiiksek Community
Periodontal Index Of Treatment Needs (CPITN) degerleri ile iliskilendirilmistir.Yakin
tarihli bir ¢calismada, siddetli kronik periodontitis vakalarinda PLT sayisinin arttigini

bildirmistir (201).
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2.7.6. Kalsiyum(Ca)

Kalsiyum viicudumuzda en fazla bulunan minerallerden birisidir. %99’u kemik
ve dislerin yapisi igerisinde, hidroksi apatit kristalleri [Cajo(PO4)s(OH),] seklinde
bulunmaktadir. Serumdaki normal degeri yaklasik 8.5-10.5 mg/dL dir (202).

Literatiir incelendiginde, periodontal hastaligin olumsuz gebelik sonuglar
lizerine etkisinin degerlendirildigi c¢alismalarda farkli sonuglar bildirilmistir.
Periodontal hastalik tani ve Olglim kriterlerinin farkli olmasi, caligmalar arasindaki
heterojenligin nedenlerinden biri olarak bilinmektedir. Bu nedenle ¢alismamiz, 2017
Diinya Calistayi’nda kabul edilen giincel siniflama sistemini kullanarak, periodontal
hastaliklarin olumsuz gebelik sonuglar1 tizerine etkisini yeniden degerlendirmek

amaciyla planlanmigtir.
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Hastalarin Se¢imi

Bu ¢alisma, takipleri ve dogumlari Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali’nda gergeklestirilen 172 birey
iizerinde yapildi. Adiyaman Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'ndan 20/03/2019 tarihinde 2019/2-16 numarasi ile onay alindi. Katilimcilara
calismanin amaci, igerigi ve yapilacak islemler hakkinda bilgi verildikten sonra katilim
icin yazili olarak aydinlatilmis onamlar1 alinarak ¢alismaya baslandi.

Yas araligr 18-35 olan anneler, gebelik haftasina ve bebegin dogum agirligina
(WHO, 1996) gore iki gruba ayrildi. Gebelik haftasi < 37 hafta olan ve/veya bebek
dogum agirhigir < 2500 gr. olanlar olumsuz sonuglanan gebelik olarak kabul edilip, test
grubu (n=85) olarak tanimlandi. Gebelik haftas1 > 37 hafta olan ve/veya bebegin
dogum agirlig1 > 2500 gr. olanlar ise kontrol grubunu (n=87) olusturdu. Gebelik haftasi;
son adet tarihine ve ultrason muayenesine gore belirlendi. Bebeklerin dogum agirliklari,
ayni1 hassas tarti ile dogum salonunda 6l¢iildii.

Dogum yapan annelerden; gebelik sonuglarini etkileyebilecek sistemik, genetik
veya metabolik hastalig1 olanlar, sigara ve alkol kullananlar ¢aligmaya alinmadi.
Herhangi bir hormon tedavisi alanlar, son 6 ay i¢inde herhangi periodontal tedavi
gormiis ve son 3 ay igerisinde antibiyotik ve anti-inflamatuar ila¢ kullananlar
calismadan hari¢ tutuldu. Preeklampsi / eklampsi, plasenta previa, abruptio plasenta,
poli / oligohidramnios, uterus veya servikal malformasyonlar, gestasyonel diyabet,
cogul gebelik gibi olumsuz gebelik sebebi olabilecek durumlara sahip anneler ¢alisma
dis1 tutuldu.

Calismaya alinan tiim annelerin yasi, boyu, kilosu, dogum sekli ve toplam
gebelik sayisi kaydedildi. Sosyokiiltiirel ve ekonomik diizeylerini belirlemek amaciyla;
annenin egitim seviyesi ve gelir diizeyi 0grenildi.Annelerin oral hijyen aligkanligini
tespit etmek amaciyla dis fircalama sikligi ve ara yiiz temizlik ajani1 kullanip
kullanmadig1 6grenildi.

Annelerin sistem iizerinden laboratuvar tetkikleri tarandi. Son 1 ay igerisinde
doguma en yakin alinan rutin tetkiklerinden; WBC, HGB, HCT, PLT, MPV ve Ca
degerleri kaydedildi.
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3.2. Periodontal Muayene

Annelerin periodontal muayeneleri; dogumlarindan sonra 1 ay i¢inde, Adiyaman
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali'nda yapildi.
Degerlendirmeler kendi i¢inde kalibre olmus tek bir klinisyen tarafindan Williams
periodontal sondu (Hu Friedy Chicago lllinois USA) kullanilarak, supin pozisyonunda
ve bir 151k kaynag1 yardimiyla yapildi.

Uciincii molar disler degerlendirme dis1 tutuldu. Periodontal dlgiimlere asagidaki

disler dahil edildi:

7654321 1234567
7654321 1234567

Bireylerde tiim agiz sondlanabilen cep derinligi (SCD) ve klinik atasman
seviyesi (KAS) &lgiimleri yapildi, plak indeksi (PI) (203) gingival indeks (GI) (204)
sondlamada kanama yiizdesi (SK%)(205) skorlar1 belirlendi. Almnan indeksler
sonrasinda ortalama degerler elde edildi.

Bireylerin Kklinik ve radyografik muayenelerini takiben, periodontal durumunun
degerlendirilmesinde ve klinik agidan periodontal tanisinda, 2017 yilinda AAP ve EFP
tarafindan yapilan yeni periodontal hastalik siniflamasi ve kriterleri kullanildi.

Periodontal ve dental muayeneden sonra, siddetli malokliizyonu olan, agiz

solunumu yapan ve hatali restorasyonlar1 olan bireyler ¢alismaya dahil edilmedi.

3.2.1. Plak indeksi

Dis ylizeylerindeki plak olusum ve birikim miktarin1 6lgmek igin Silness ve
Loe’niin Plak Indeksi (203) kullamldi. Her disin distal, mezial, vestibiil ve palatinal
olmak {izere 4 yiizeyinden PI 6lciimleri kaydedilip, degerler toplanip dorde boliinerek
her bir dise ait PI skoru saptandi. PI skorlari:

0: Hig bakteri plag1 yok.

1: Sondun sulkustan gezdirilmesiyle fark edilebilen ancak ¢iplak gozle goriilmeyen plak
varlig1.

2: Diseti kenar1 ve dis ylizeyinde gozle gozlenen plak varligi.

3: Diseti kenar1 ve dis yilizeyinde gingival sulkusu ve interdental bdlgeyi kaplayan yogun

plak varlig.
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3.2.2. Gingival Indeks

Diseti enflamasyon diizeylerini belirlemek igin Loe ve Silness’in Gingival
Indeksi (GI) (204) kullanildi. Her disin distal, mezial, vestibiil ve palatinal olmak {izere
4 yiizeyinden GI 6l¢iimleri kaydedilip, degerler toplanip dorde boliinerek her bir dise ait
Gl skoru saptandi.

GI Skorlar:

0: Saglikli diseti.

1: Hafif enflamasyon, 6dem ve renk degisimiyle karakterize disetinin goriildiigii ancak
sondlamada kanamanin olmamasi.

2: Orta dereceli enflamasyonun oldugu, 6dematdz ve kirmizi, parlak disetiyle birlikte
sondlamada kanamanin varlig

3: Siddetli enflamasyon, 6dem ve belirgin kirmizilik ile iilserasyonlar ve spontan

kanama varligi

3.2.3. Sondlamada Kanama Yiizdesi

Periodontal sondun gingival sulkus i¢inde hafif bir basing uygulanarak
gezdirilmesiyle, disetinde kanamanin mevcut olup olmamasi durumu degerlendirildi.
Kanamanin oldugu bdlgelerde (+), kanamanin olmadigi boélgelerde (-) isaretleri

kullanildi. Toplam degerlerin ortalamasi yiizde cinsinden hesaplandi (205).

SK% = Tiim SK (+) olan ylizeylerin toplam1 x 100

Dis sayis1 x 4

3.2.4. Sondalama Cep Derinligi

Williams Periodontal Sondu (Hu Friedy Chicago lllinois USA) yardimiyla her
bir disin 6 bolgesinden (meziobukkal, bukkal, distobukkal, meziolingual, lingual ve
distolingual) cep tabani ile diseti kenar1 arasindaki mesafe &l¢iildii.Olgiimlerde sondun
kendi agirligt kadar, yaklasik 0.25N kuvvet uygulayarak, ol¢lim yapilmasina ve
periodontal sondun disin uzun aksina paralel olmasina dikkat edildi.Daha sonra alti
noktadan alinan Ol¢tiimlerin aritmetik ortalamasi alinarak hastalara ait ortalama SCD

hesaplandi.

37



3.2.5. Klinik Atagsman Seviyesi

Periodontal hastaligin derecesini belirlemek icin klinik atagman seviyeleri
Olclildii. KAS cebin tabani ile mine-sement smir1 arasindaki mesafenin milimetrik
degeridir. Olgiimler Williams Periodontal Sondu (Hu Friedy Chicago Illinois USA)
kullanilarak kaydedildi. Her bir disin 6 bolgesinden (meziobukkal, bukkal, distobukkal,
meziolingual, lingual ve distolingual) 6l¢iim yapilarak, her dis i¢in 6lgiilen degerlerin
toplam1 6’ya boliindii ve dise ait ortalama KAS hesaplandi. Tiim dislerdeki ortalama
KAS toplanip, dis sayisina boliinerek bireye ait ortalama KAS hesaplandi.

3.3. istatiksel Analiz

Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunluk kontroliinde Shapiro Wilk testi
kullanildi. Normal dagilima sahip olan degiskenlerin 2 bagimsiz grup
karsilagtirllmasinda Student t testi, normal dagilima sahip olmayan degiskenlerin 2
bagimsiz grup karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi.Kategorik
degiskenler arasindaki iliskilerin test edilmesinde Ki-kare ve Fisher Exact testi
kullanildi. Istatiksel analizler icin SPSS for Windows version 24.0 paket programi
kullanildi. Bulgular £SD kullanilarak verildi ve p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR
Calismamizda, test grubunun (n=85) yas ortalamasi 29.8+5.8 iken kontrol
grubunun n=(87) yas ortalamas1 31+5.32 olarak bulundu. Gruplar arasinda yas ve viicut
kite indeksi (VKI) degerlerinde istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 4).

Tablo 4. Bireylerin Demografik Ozellikleri

Test grubu Kontrol grubu
(n=85) (n=87) P

Yas (y1l) (ort. £SD) 29.8+5.8 3145,32 p=0.123 @
VKI(kg/m2)(ort. £SD) 26.73+3.9 28.35+5.19 p=0.055 @
Zayif (<18.5)(n,%) 0 0
Normal(18.5-25)(n,%) 28 (32.9) 23 (26.4)
Hafifkilolu(>25)(n,%) 42 (50.6) 37 (42.7) p=0.12®
Obez (>30)(n,%) 15 (17.6) 27 (31.0)

VKI: Viicut kitle indeksi a:Student t b: Ki kare

Bireylerin meslekleri incelendiginde test grubunda %91.8’inin (78/85) ev hanimi
oldugu %38.2’sinin (7/85) calistig1 tespit edildi. Kontrol grubunda ise %94.3 (82/87) ev
hanimi oldugu %y5.7’sinin(5/87) calistig1 saptandi. Gruplar arasinda mesleki dagilim
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Bireylerin egitim diizeyi;
test grubunda %65.9 diisiik (ilkdgretim), %22.4 orta (lise) ve %11.8 yiiksek (iiniversite)
diizeyinde oldugu, kontrol grubunda ise %56.3 diisiik (ilkdgretim), %32.2 orta (lise) ve
%11.5 yiiksek (liniversite) diizeyde oldugu belirlendi. Gruplar arasinda egitim diizeyi
yoniinden istatiksel anlami bir farklilik gézlenmedi (p>0.05). Bireyler gelir seviyelerine
gbre li¢ gruba ayrildi. Bu gruplardaki oranlar sirasiyla, test grubundaki bireylerde
%32.9, %42.4 ve %24,7; kontrol grubundaki bireylerde ise %32.2, %40.2 ve %27.6
olarak tespit edildi. Bu farklilik istatiksel olarak anlaml degildi (p>0.05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Bireylerin Demografik Ozellikleri

Test grubu Kontrol grubu

(n=85) (n=87) P
Meslek (n,%)
Ev hanimi 78 (91.8) 82 (94.3) p=0.564 ®
Calisiyor 7(8.2) 5(5.7)
Akraba evliligi  (n,%)
Var 19 (22.4) 29 (33.3) p=0.108 ®
Yok 66 (77.6) 58(66.7)
Gelir seviyesi (n,%)
<2000 tl 28 (32.9) 28(32.2)
2000-3000 tl 36 (42.4) 35(40.2) p=0.909®
>3000 tl 21 (24.7) 24(27.6)
Egitim diizeyi (n,%)
[kogretim 56 (65.9) 49 (56.3)
Lise 19 (22.4) 28 (32.2) p=0,338®
Universite 10 (11.8) 10 (11.5)

b: Ki kare ve Fisher exact

Bireylerin obsteriktif bulgular1 karsilastirildiginda, test grubundaki annelerin
bebeklerinin ortalama dogum haftast 31.65+3.63 iken, ortalama dogum agirligi
1795.65+689.49 gramdir. Kontrol grubundaki annelerin bebeklerinin ortalama dogum
haftas1 ise 38.78+1.18 ve bebeklerin ortalama dogum agirligi 3295.92+380.05 gramdir
(Tablo 6).

Test grubundaki annelerin %52.9’u erkek bebek diinyaya getirirken kontrol
grubunda bu oran %41.4’tiir. Bebeklerin cinsiyetine gore dagilimda gruplarin istatiksel
olarak benzer oldugu tespit edildi (p>0.05). Test grubundaki annlerin %70.6’s1 sezeryan
ile %29.4’inin normal vajinal yolla dogum yaptigi, kontrol grubundaki annelerin ise
%40.2 sezeryan ile %59.8’inin normal vajinal yolla dogum yaptigi belirlendi. Gruplar
dogum sekli agisindan kiyaslandiginda, test grubunda sezeryan ile dogumun fazla
olmasi istatiksel olarak anlamli saptandi. (p<0.05) Test grubundaki gebelerin
%29.4(25/85)’s1 ilk gebelik oldugu, kontrol grubunda ise %26.4 (23/87)liniin ilk
gebelik oldugu saptandi. Gruplar arasinda annenin toplam gebelik sayisi agisindan

farkin istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii (p>0.05)(Tablo 6).
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Tablo 6. Bireylerin Obstrektif Ozellikleri

Test Grubu Kontrol Grubu
(n=85, %100) (n=87, %100) P
Dogum agirhigi (gr) (ort. = SD) 1795.65+689.49  3295.92+380.05  p<0.001*®
Dogum haftasi (hafta) (ort. + SD) 31.65+3.63 38.78+1.18 p<0.001*®
Bebegin cinsiyeti (n,%)
Erkek 45 (52.9 36 (41.4
(529) (414) p=0.129®
Kiz 40 (47.1) 51 (58.6)
Dogum sekli(n,%)
Sezeryan 60 (70.6) 35 (40.2)
p<0.001*®)
Normal dogum 25 (29.4) 52 (59.8)
Toplam gebelik say1s1 (n,%)
Ik gebelik 25 (29.4 23 (26.4
g (29.4) (26.4) 0=0.6640
> 2 gebelik 60 (70.6) 64 (73.6)

*: P<0,05 a:Student t b: Ki kare

Bireylerin dis fircalama sikligt ve arayliz firgast kullanimi agisindan
degerlendirildi. Dis fircalama siklig1 diizenli firgalayanlar, diizensiz fir¢alayanlar ve hig
firgalamayanlar olarak gruplandirildi. Test grubunun %71.8 (61/85) diizenli, %27.1
(23/85) diizensiz firgaladigi ve % 1.2 (1/85)’si hi¢ fircalamadig tespit edildi. Kontrol
grubunun ise %63.2(55/87) ‘si diizenli, %32.2 (28/87)’sinin diizensiz firgaladig1 ve
%4.6 (4/87)’smin hig fircalamadig1 saptandi. Arayliz temizlik araglarinin kullanimi ise
test grubunda %5.9 (5/85) kontrol grubunda ise %3.4 (3/87) oraninda oldugu belirlendi.
Her iki grup arasinda bireylerin oral sagliga uygunluk aliskanliklar1 agisindan istatiksel

olarak fark olmadig: saptandi (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Bireylerin Oral Hijyen Aliskanliklar

Test Grubu Kontrol Grubu
(n=85, %100) (n=87, %100)

Dis firgalama siklig1 (n,%)

Diizenli 61 (71.8) 55 (63.2)

Diizensiz 23 (27.1) 28 (32.2) p=0.267®

Hig 1(1.2) 4 (4.6)

Arayiiz temizlik araglarinin kullanimi (n,%)

Var 5 (5.9) 3(3.4) ©
=0.494

Yok 80 (94.1) 84 (96.6) p=049

b: Fisher exact
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Bireylerin periodontal indeksleri degerlendirildi. PI, test grubunda 1.29+0.37,
kontrol grubunda ise 1.01£0.46 (p<0.01); GI test grubunda 0.96+0.36, kontrol grubunda
ise 0.66+£0.46 (p<0.01); SK% test grubunda %70.26+20.81, kontrol grubunda ise
46.77+29.14; SCD, test grubunda 2.42+0.45, kontrol grubunda ise 2.07+0.47 (p<0.01)
olarak hesaplandi, Degerlerin test grubunda yiiksekligi istatiksel olarak anlaml

bulundu. Klinik atasman seviyesi ise iki grup arasinda degerlendirildiginde istatiksel
olarak benzerdi (Tablo 8).

Tablo 8. Bireylerin Periodontal Indeksleri

Test grubu Kontrol grubu
(n=85) (n=87) P
Pi (ort. +SD ) 1.29+0.37 1.01+0.46 p<0.001*®
Gi (ort. +£SD) 0.96+0.36 0.66+0.46 p<0.001*®
SK% (ort. +£SD ) 70.26+20.81 46.77+29.14 p<0.001*®
SCD (mm) (ort. +SD ) 2.42+0.45 2.07+0.47 p<0.001*®
KAS(mm) (ort. +SD ) 0.72+1.25 0.39+0.95 p=0.058®

*:p<0,05 a: Student t

Sonug olarak bireylerin periodontal durumu tanimlandi. Test grubunda 5 (%5.9)
kisi, kontrol grubunda ise 24 (%27.6) kisi periodontal olarak saglikli bulundu. Test
grubunda 58 kisiye gingivitis, 21 kisiye periodontitis evre 1,1 kigiye ise de periodontitis
evre Il tanis1 kondu. Kontrol grubunda ise 50 kisi gingivitis, 12 kisi periodontitis evre
I,1 kisi de periodontitis evre II olarak tanimlandi. Periodontal durum agisindan
kiyaslandiginda test grubunda periodontal hastalik oranmi istatiksel olarak anlamli
saptand1 (p<0.01) (Tablo 9).
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Tablo 9. Bireylerin Periodontal Durumlari ve Dagilimi

Test grubu Kontrol grubu
(n=85, %100) (n=87, %100) P
Periodontal Hastalik 80 (94.1) 63 (72.4) p<0_001*(b)
(n,%)
Test grubundaki Kontrol grubundaki
periodontal hastalar periodontal hastalar
(n=80, %100) (n=63, %100)

- « e, (b)
Gingivitis (n,%) 58 (72.5) 50 (79.37) p<0.343
Periodontitis evre 1(n,%) 21 (26.25) 12 (19.04) p<0.310®
Periodontitis evre 1(n,%) 1(1.25) 1(1.59) p<1.000®

*: p<0,05 b: Ki kare ve Fisher exact

Annelerin laboratuvar tektikleri kiyaslandiginda, HGB, HTC, MPV degerleri her

iki grup arasinda istatiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05) PLT ve WBC degerlerinin

yiiksekligi test grubunda istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0.01) (Tablo 10).

Tablo 10. Bireylerin Hematolojik Parametreleri

Test grubu Kontrol grubu
(n=85, %100) (n=87, %100) P
WBC (x10%/mm?) (ort. +SD) 11.96+3.92 10.55+2.45 p=0.020*@
HGB (g/dL) (ort. +SD) 11.72+1.22 11.78+1.71 p=0.198®
HTC (%)(ort. £SD) 35.89+3.19 36.39+3.57 p=0.344®
PLT (x10°/mm?) (ort. £SD) 258.32+69.93 225.07+65.77 p<0.001*@
MPV(fL) (ort. +SD) 8.78+1.78 8.86+1.92 p=0.802¢
Ca(mg/dL) (ort. £SD) 8.70+0.41 (n=56)  8.83+0.51 (n=60) p=0.055®

WBC: Beyaz Kan Hiicresi HGB: Hemoglobin HTC: Hematokrit PLT: Trombosit Sayis1t MPV:

Ortalama Trombosit Hacmi *p<0.05 a: Student t
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5.TARTISMA

Periodontal hastaliklar etyopatolojisinde mikroorganizmalar, konak immiin
yaniti, c¢evresel ve genetik faktorlerin ¢ok yonli etkilesiminden kaynaklanan
mekanizmalarin yer aldigi; periodonsiyumda enflamasyon ve yikimla karakterize,
kronik enfeksiyoz hastaliklardir (205). Yapilan ¢aligmalar, periodontal hastaliklar ile
sistemik hastaliklar veya kosullar arasinda giiclii bir iliski oldugunu gostermistir.
Sistemik hastalik veya kosullar; dokularda ve immiin sistemde degisiklikler meydana
getirerek, periodontal hastaligin ilerleyisini  hizlandirmakta ve  siddetini
arttirabilmektedir (206).

Kadin yasaminin 6nemli ve ¢ok 6zel bir donemi olan hamilelik siirecinde
yasanan hormonal degisiklikler ve immun yanitta azalmanin sonucu olarak, iritasyona
cevap artar ve periodontal enfeksiyonlarin klinik ve biyolojik 6zellikleri etkilenir.Halk
arasinda, kadinlarda her hamileligin bir dis kaybma neden oldugu diisiincesi
bulunmaktadir.Hamilelik ve dis kaybi iizerine yapilan epidemiyolojik calismalarda,
hamilelik siirecinde diseti iltihabinin dagiliminin ve siddetinin arttigina yonelik goriis
birligi bulunmaktadir (23). AAP ve EFP tarafindan 2017 yilinda yapilan ve Diinya
calistayinda yayinlanan konsensus raporuna gore; gebeligin periodontal hastaliklar i¢in
bir risk faktorii oldugu konusu hala giincelligini korumaktadir (51).

Hamilelik déneminde meydana gelen periodontal hastaliklarin yalnizca anne
adaymi degil, ayn1 zamanda bebegi de etkiledigi bilinmektedir. Yapilan c¢aligmalar,
periodontal hastaligin hamileler tizerinde ED, DDA, diisiik ve preeklampsi gibi cesitli
olumsuz etkilere sahip oldugunu ortaya koymustur (66, 207, 208). Bununla birlikte;
periodontal hastaligin hamile kadinlar1 hamile olmayan kadinlardan daha fazla
etkilemedigini ve periodontal hastalik parametrelerinin hamileligin ilerlemesi ile
anlamli bir korelasyon gostermedigini ortaya koyan g¢alismalar da mevcuttur (23, 159,
209).

Hem ED hem de DDA; neonatal morbidite ve mortalitenin 6énemli bir nedenidir
ve hayatta kalanlarda, 6grenme bozukluklarinin yani sira ndrogelisimsel, solunum,
kardiyovaskiiler ve metabolik anomaliler ortaya ¢ikabilmektedir. Bu sonuglar ayni
zamanda ciddi bir halk sagligi sorunudur (210). Son yillarda, erken dogum oram
artmistir ve diinya ¢apinda yaklagik % 10'dur. 2012'de ABD'deki tiim yenidoganlarin
%381 2500 gramin altinda ve tigte ikisi erken dogmustur.17 yas alt1 veya 34 yas iistii

olmak, 1k, diisiik sosyoekonomik durum, aile i¢i siddet, cogul gebelik, onceki erken
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dogum hikayesi, stres veya depresyon, sigara, alkol kullanimi, arteriyel hipertansiyon,
diabetes mellitus ve genitoliriner sistem enfeksiyonlar ED ve/veya DDA ile iligkili
birincil risk faktorlerindendir (211). Erken dogumlarin %50’sinin nedeni hala belirsiz
olsa da, nedenin anne kaynakli genital olmayan enfeksiyonlar olabilecegi artan
kanitlarla desteklenmektedir (206).

Hamile deney hayvanlarinda yapilan ¢aligmalarda, subkiitan olarak olusturulan
P. gingivalis enfeksiyonunun hamilelik sonuglarina etkisi degerlendirilmistir.
Periodontal hastaligin primer patojeni olan P. gingivalis’in fetal gelisim kisitliligina ve
fetal mortaliteye neden oldugu belirtilmistir. Bu durumun biyokimyasal olarak serum
TNF-0. ve PGE-2 diizeyinde yiikselme, IL-10 diizeyinde ise azalma ile iliskili
olabilecegi savunulmustur (22).

[lk klinik ¢alisma ise 1996°da Offenbacher ve ark. (26) tarafindan yayinlanmistir
ve periodontitis ile ED ve DDA arasinda gii¢lii bir iliski bildirilmistir. Bulut ve ark.
(170) tarafindan, Tiirk popiilasyonunda periodontal hastaligi olan kadinlarin ED yapma
olasiligmin, periodontal olarak saglikli olanlara gore 1.48 kat daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Toygar ve ark. (158) tilkemizde 3576 yeni dogum yapan (dogumdan
sonraki 24 saat i¢inde) annenin CPITN skorlarini kullanarak yaptiklari ¢alismada, erken
ve diislik agirlikli dogum periodontal durum ile iliskili bulunmustur.

Vivares-Builes ve ark. (157) 2003-2016 yillar1 arasinda yapilan 19 sistematik
derleme /meta-analizi incelemislerdir. Sonuglar periodontal hastaligin klinik bulgular
(SK ve KAS) ile olumsuz gebelik sonuglari arasinda bir iliski oldugunu gostermektedir.
Bu derlemede agiz sagligi ile gebelik sonuglart arasinda pozitif bir iliski oldugunu
gosteren sonuglara ragmen caligmalardaki degerlendirme Kriterlerinde ve periodontal
durumun belirlenmesinde standardizasyon eksiklikleri oldugu belirtilmistir (157).

Moliterno ve ark. (212), Lopez, Smith ve Gutierrez (213), Tellapragada ve dig.
(214), Reza-Karimi ve dig. (215), Heimonen ve dig. (216), Mathew ve dig. (217) ve
Govindaraju ve dig. (218) aktif maternal periodontal hastalik varligi ile ED ve/veya
DDA arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulmuslardir.

Yakin zamanda yapilan c¢alismalarda, periodontal hastaligin erken dogum ve
diisik dogum agirligi gibi olumsuz gebelik sonuclar1 i¢in bir risk faktorii oldugunu
belirtilmistir (219-222).

Ali ve Abidin (223) tarafindan yapilan bir baska c¢alismada, periodontitis

varliginin olumsuz gebelik sonuglarini etkileyip etkilemedigi degerlendirilmistir. 28-36.
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gebelik haftalar arasinda gebe kadinlar tizerinde yapilan prospektif kohort ¢alismasinda
periodontitis, ED veya DDA i¢in bir risk faktorii olarak gosterilmemistir.

2016 yilinda Corbella ve ark. (224) tarafindan yapilan sistematik derlemede,
periodontitisin ED ve DDA igin bir risk faktorii olabilecegi sonucuna varmistir. Ancak
daha kesin bir nedensel iliski belirlemek ve cerrahi olmayan periodontal tedavinin
olumsuz gebelik sonuglar1 {izerindeki etkisini degerlendirmek i¢in daha fazla
arastirmaya ihtiya¢ oldugunu belirtmislerdir.

Periodontal hastaligi tanimlamak icin farkli kriterlerin kullanilmasi, ¢aligmalar
arasindaki heterojenligin nedeni olabilecegini diisiindiirmektedir. Offenbacher ve ark.
(26, 225) periodontitisin 4 mm veya daha fazla atasman kaybina karsilik geldigini
belirtmislerdir. Lopez ve ark. (213) tiim dislerin alt1 bolgesini incelemis ve 4 ve daha
fazla diste CD>4 mm ve KAS>3 mm varligii periodontal hastalik olarak
tamimlamistir.Dasanayake ve ark. (226) ve Davenport ve ark. (32) periodontitisi teshis
etmek icin CPITN indeksini kullanmustir.

Ispanya'da yapilan bir kohort ¢aligmasinda yaymlanmis gesitli periodontal
hastalik tanimlar1 kullanilmistir. Arastirmacilar, periodontal hastalik siniflandirmasi
farkli olan 14 calisma incelenmis ve periodontitisli hastalarda ED ve DDA
prevalansinin, kullanilan periodontal hastalik tanimlamasina bagli olarak %2.2 ile
%70.8 arasinda degiskenlik gosterdigi bildirilmistir (227).

ED ve DDA tanimlari iyi olusturulmus olsa da, periodontal arastirmada
periodontitisin tanimi1 konusunda heniiz bir fikir birligine varilmamistir, bu klinik
verilerin yorumlanmasini, karsilastirilmasini ve dogrulanmasini optimize etmek igin
gereklidir (228).

2011 yilinda Matevosyan ve ark. (229) iki degisken arasinda bir iliski
bulamamis, ancak periodontal hastaligin teshisi i¢in konsensiis kriterlerinin gerekliligini
belirtmistir. Konsensiis kriterlerinin kullanilmas1 daha kesin, gilivenilir ve tekrarlanabilir
aragtirma yapilmasini miimkiin kilmaktadir.

Yapilan  calismalardaki  karsit  goriislerin,  periodontal ~ durumun
tanimlanmasindaki farkliliktan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Biz ¢alismamiza dahil
edilen bireylerin periodontal durumlarini, 2017 yilinda yayimmlanan son konsensiis
raporundaki kriterleri referans alarak degerlendirdik. 2017 yilinda, yillardir onkolojide
kullanilan  evreleme ve derecelendirme kavramalari periodontoloji  alanina
uyarlanmustir. Evreleme (evre I-1V) ve derecelendirme (derece A-C) yaklasimi ile hem

hastaligin siddeti ve kompleksligi hem de hastaligin ilerleme riski ve standart tedaviye
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verilen cevabi degerlendirilerek periodontitisin siiflandirilmasinda yeni bir ¢ergeve
saglanmigtir. Sondlamada kanamanin gingivitisin tanisinda birincil parametre olmasi
gerektigine karar verilmistir. Ayrica periodontitisin basarili bir sekilde tedavisinin
tamamlanmasindan sonraki sondalamada kanama ve cep derinligi durumu baz alinarak
periodontal saglik ve diseti iltihabin1 da tanimlanmistir. Gingivitisin periodontal saglik
durumuna donebilecegi, ancak periodontitisin basarili tedavisinden sonra bile hastanin
hala periodontitis hastasi olarak adlandirilmasimi ve niiksii 6nlemek i¢in yasam boyu
destekleyici bakim gerektigi kabul edilmistir (52).

172  gonilli  bireyde yaptigimiz ¢alismamizda; gebelik  sonuglarin
etkileyebilecek sistemik, genetik veya metabolik hastalig1 olan, sigara ve alkol kullanan,
gestasyonel diyabet, ¢cogul gebelik gibi olumsuz gebelik sebebi olabilecek durumlara
sahip anneler ¢alisma diginda birakildilar. Yukarida bahsedilen kriterler, ED ve/veya
DDA’na neden olabilecegi bildirilen risk faktorlerindendir. Periodontal hastaligin ED
ve DDA iizerine etkisini ortaya koymak amaciyla bu risk faktorleri elimine edilmek
istenmistir.

Periodontal hastalik i¢in risk faktorii oldugu bilinen, siddetli malokliizyonu olan,
agiz solunumu yapan ve hatali restorasyonlari olan bireyler ¢alisma disinda tutuldular.

Baz1 calismalar, gen¢ (<18) veya ileri (>35) anne yasinin olumsuz hamilelik
sonuglart i¢in risk faktorii oldugunu belirtirken (230-232) yasin etkisinin olmadigin
belirten galismalar da (29, 32, 233) bulunmaktadir. Calismaya dahil edilen bireylerde
ortalama yas araligi test grubunda 29,8+5,8 iken kontrol grubunda 31+5,32 olarak
kaydedilmistir ve iki grup arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir. Anne yasinin bebegin dogum haftas1 ve agirligma anlamli bir
etkisinin olmadigi belirlenmistir. Ayni1 zamanda dis firgalama siklig1 ve ara yiiz temizlik
araglarinin (ara yiiz fir¢asi, dis ipi) kullanimi gruplar aras1 benzer bulunmustur.

Hamile kadinlarda periodontal sagligin incelendigi ¢calismalarda, egitim ve/veya
gelir diizeyinin diismesi ile periodontal saglik hakkinda yeterli bilincin olusmadigi,
bakimin azaldig1 ve periodontal durumun kétiilestigi bildirilmistir (234-237). Bizim
calismamizda gruplar benzer egitim ve sosyoekonomik duruma sahipti.

Lohana ve ark. (238) boy ya da kilonun erken dogum ve/veya diisiik dogum
agirhigina ile iligkili oldugunu rapor etmislerdir. VKI degerlerinin diisiik (<18.5) ya da
yiiksek (>30) olusunun erken dogum ve/veya diisiik dogum agirligina sebep olabilecegi
savunmuslardir. Buduneli ve ark. (239) disik VKI’nin erken dogum ile iliskili

oldugunu belirtmislerdir.Baz1 calismalarda ise boy, kilo veya VKI’nin ile dogum
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sonuglarini etkilemedigini belirtilmistir (173, 240, 241). Calismamizda kilogram
cinsinden viicut Kitlesi, metre cinsinden viicut uzunlugunun karesine béliinerek VKI
hesaplanmistir. Test grubundaki bireylerin VKI ortalamas1 26,73+3,9 iken kontrol
grubunun VKI’i 28,35+5,19 arasinda idi. VKI degerleri ile hamilelik sonuglar1 arasinda
anlaml bir iliski bulunmada.

Lohana ve ark. (238) erken dogum ve diisiik dogum agirlig1 ile sonuglanan
dogumlarda dogum seklinin daha ¢ok sezaryan oldugunu rapor etmislerdir. Bunun yam
sira, dogum sekli ile erken dogum ve/veya diisiik dogum agirlig1 arasinda anlamli bir
ilisgki bulunmadigi belirten ¢alismalar da bulunmaktadir (30, 242-244). Bizim
bulgularimizda Lohana ve ark. ¢alismasina benzer olarak erken dogum yapan ve/veya
diisiik dogum agirlikli bebegi olan anneler bebeklerini daha ¢ok sezeryan ile diinyaya
getirmislerdir. Bu sezeryan oranin fazla olmasinin gebeliklerin olumsuz sonuglanmasi
ve acil dogum gerekliligi ile iligkili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirde, onceki dogum sayisinin (245, 246) dogum sonuglarinda etkili
oldugunu bildiren ¢alismalarin yani sira, etkili olmadigr da (32, 247-249) ifade
edilmektedir. Offenbacher ve ark. (26), onceki dogum sayisinin erken dogum/diisiik
dogum agirligr riskini arttirdigimi belirlemislerdir. Calismamizda ise onceki dogum
sayist iki grup arasinda benzerdir.

Test ve kontrol grubunu secerken benzer demografik 6zelliklere sahip bireyleri
calismaya dahil etmemiz iki grup arasinda saglikli karsilagtirma yapmamizi saglamstir.

Calismamizda hastalarin periodontal durumlarimi belirlemek amaciyla Pi, GI,
SCD, SK% ve KAS gibi klinik periodontal indeksler kullanilmistir.

Pi, dis yiizeyindeki plak miktarin1 degerlendirerek agiz hijyen seviyesini
belirlemek amaciyla kullanilmaktadir (203). Baz1 ¢alismalarda, dental plak miktar ile
erken dogum ve/veya diisiik dogum agirliginin iliskili oldugu bildirilmistir (231, 234,
246). Bizim c¢alismamiz da test grubundaki annelerin Pi degerleri kontrol grubundaki
annelere kiyasla anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Gl ile disetinin rengi, kivamu ve kanamanin varh@ degerlendirilerek
enflamasyonun derecesi tespit edilmektedir (204). Yapilan galismalarda, disetindeki
enflamasyonun erken dogum ve/veya diisiik dogum agirligr riskini arttirdigi rapor
edilmistir (231, 234, 246). Bizim ¢aligmamizda ED yapan ve/veya DDA’l1 bebege sahip
olan annelerin Gi degerleri istatiksel olarak yiiksekti.

SK, yiizde cinsinden ifade edilerek diseti olugu veya periodontal cep igerisindeki

enflamasyon hakkinda bilgi vermektedir. Enflamasyon boyutunu degerlendirmede daha
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objektif bir yontemdir (250, 251). Marakoglu ve ark. (241) ED yapan ve diisiik dogum
agirhigina sahip bebek diinyaya getiren annelerin  SK% degerlerinin anlamli derecede
yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Benzer olarak, caligmamizda test grubundaki
annelerin SK % kontrol grubundaki annelere kiyasla istatiksel olarak anlamli derecede
yuksek oldugu belirlendi.

SCD periodontal hastaligin mevcut durumunu ve siddetini belirlemek amaciyla
kullanilan bir parametredir. Klinik atasman seviyesi ge¢cmis donemde meydana gelen
periodontal yikimin seviyesini tespit etmede etkili bir parametredir. SCD ile KAS
birlikte kullanilarak, bireyin ge¢misten giiniimiize kadar olan periodontal durumu
degerlendiririlir (250, 251). Lopez ve ark. (213) erken dogum ve diisiik dogum agirlikli
bebegi olan bireylerde SCD’ni daha yiiksek bulmuslardir. Jarjoura ve ark. (252) 203
birey ile yaptiklar1 ¢alismada erken dogum yapan bireylerde atasman kaybinin daha
fazla oldugu bulunmustur.Bizim ¢alismamizda test grubundaki annelerin SCD degerleri
kontrol grubundaki annelere gore istatiksel olarak yiiksek bulunmustur. KAS ise test
grubunda daha fazla olmasina ragmen fark anlamli degildir.

Periodontal hastalik ve olumsuz hamilelik sonuglar1 arasindaki iligki kadar
periodontal tedavinin hamilelikteki potansiyel yararlar ile ilgili arastirmalar, gilinliik
dental pratikte klinik bir rehber tanimlayabilmek i¢in oldukca faydalidir. Hamilelikte
yapilan periodontal tedavinin olumsuz hamilelik sonuglarinin azaltilmasindaki etkisine
iliskin ¢aligmalar da farkli sonuglar ortaya konmustur. Lopez ve ark. (253), Offenbacher
ve ark. (177), Jeffcoat ve ark. (254) periodontal tedavinin olumsuz hamilelik
sonuglarmin insidansini azalttigin1 gostermislerdir. Bununla birlikte, Michalowicz ve
ark. (255), Horton ve ark. (256), Xiong ve ark. (257) ve Han (258), periodontal
tedavinin olumlu bir etkisi gozlemlememislerdir.

Ortaya c¢ikan kanitlar, periodontal hastalik tedavisinin olumsuz hamilelik
sonuglarni azaltabilecegi hipotezini desteklemek veya reddetmek igin yetersizdir.
Ancak bu sonuglar, periodontal hastaligin erken dogum ve diisiik dogum agirlig igin bir
riski faktorii olmadigini gostermez. Daha saglam kanitlar elde etmek igin periodontitis
icin agik, genis kabul goérmiis tani kriterlerine dayanan daha yiiksek kaliteli klinik
arastirmalara ihtiya¢ vardir Ayrica yapilan periodontal miidahalenin basarisiz olmasinin
bir¢ok nedeni olabilir. Periodontal tedavinin zamaninin dogru olmamasi, periodontal
tedavi siiresinde muhtemel risk faktorlerinin annede geri doniisiimsiiz hasara sebep

olmasi ve yapilan tedavinin yetersiz 0Olmasi bu nedenler arasinda diisiiniilebilir (210).
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Hematolojik parametreler, periodontal hastaliklar dahil olmak ftizere c¢esitli
hastaliklarin tanis1 ve prognozunun belirlenmesinde siklikla kullanilmaktadir. WBC
diizeyi bireyde sistemik bir enfeksiyon ya da inflamasyon varliginin belirtecidir. PLT
ise mediator saglayarak lokal inflamatuar yaniti siirdiiriir (259).

Yapilan ¢alismalara gore periodontal hastaligin yayginligi ve siddeti arttikca
beyaz kan hiicre sayisinin arttigi belirtilmistir (260, 261). Basta P. gingivalis olmak
tizere dental plak bakterilerinin trombosit seviyelerinde ve aktivasyonunda bir artisa
neden oldugunu gosterilmistir (262). Lokositler ve PLT, periodontal patojenlere yanit
olarak yiikselir ve periodontal tedaviden sonra diiser (263).

Bizim galismamizda da erken dogum yapan ve/veya diisik dogum agirhigina
sahip olan annelerin periodontal durumlar1 saglik bebek diinyaya getiren anneler kiyasla
daha kotli bulunmustur. Buna paralel olarak periodontal durumu daha kotii olan test
grubunda WBC ve PLT degeri istatiksel olarak yiiksekti. Bu sonug literatiir ile
uyumludur (193, 264, 265).

Bulgularimiz periodontal hastaligin, erken dogum/diisiik dogum agirligi gibi
olumsuz gebelik sonuglarina neden olabilecegini gostermektedir. Ulkemizde ve diinya
genelinde farkli zamanlarda yapilan pek ¢ok calisma da bulgularimizi destekler
niteliktedir. Ancak tam olarak bir neden sonu¢ iliskisinden bahsedebilmek igin
periodontal durumlarin tanimlanmasinda konsensus kriterlerinin kullanildigi daha

detayli, yiiksek standardizasyonlu ¢aligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonuglarma gore;

1.

Gruplar arasinda yas, Vki, sosyoekonomik durum ve egitim diizeyi
bakimindan anlamli fark bulunmamastir.

Gruplar arasinda PI, GI, SK%, ve SCD erken dogum ve/veya diisiik dogum
agirlikli  bebek diinyaya getiren kadinlarda anlamli olarak yiiksek
bulunmustur.

Erken dogum ve/veya diisik dogum agirlikli bebek diinyaya getiren
kadinlarda WBC ve PLT degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak
yuksektir.

Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak periodontal hastaligin erken
dogum ve diisiikk dogum agirligina neden olmus olabilecegi gdsterilmistir.
Enflamatuar periodontal hastaligin, iyi bir agiz bakimi ile dnlenebilecegi
g0z Oniine alinarak; hamile bireylere uygulanacak agiz hijyeni egitimi ve
motivasyonunun erken dogum ve diisik dogum agirligi gibi olumsuz
hamilelik sonuglarindan korunmada oOnemli faydalar saglayabilecegi
goriilmektedir.

Anne adaylar1, hamilelik siireci 6ncesi mutlaka bir dis hekimi kontroliinden
gecmeli ve hamilelik sirasinda ise tedaviicin en uygun donem olan 2.
trimesterda mevcut periodontal hastaliklarin tedavisi yaptirmalidirlar.
Boylece hamilelik siirecinin hem anne hem de g¢ocuk sagligi acisindan

saglikli ilerlemesi ve saglikli sonuc¢lanmasi saglanmalidir.
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