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OZET
HAMILE BIREYLERDE PERIODONTAL DURUMUN VE DUSUK DOGUM AGIRLIKLI
BEBEK DUNYAYA GETIiRME SIKLIGININ KIYASLAMALI iNCELENMESI

Hande Esen SUERI, Doktora Tezi

Ondokuz Mayis Universitesi Samsun, Agustos 2005

Bu calisma; hamile bireylerde periodontal durumun degerlendirilmesi, periodontal
hastaligin ve tedavisinin diisiik dogum agirligina (DDA) etkisinin ortaya konmasi amaciyla yapildi.

Arastirma Samsun Dogum ve Cocuk Bakimevi Hastanesi, Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Kadin Dogum poliklinigi ve Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi olmak
tizere 3 farkli merkezde yiiriitiildii. Arastirma kapsamina; yaslar1 18-35 arasinda degisen, boylari
150 cm’den uzun, sistemik rahatsizligi bulunmayan, hamileliklerinin ilk trimestirdaki 269 birey
alindi. Anamnez bilgileri alinan bireylerden ilk trimestirdan baslayarak her trimestirda bir defa
olmak iizere li¢ kez atagsman seviyesi, cep derinligi, gingival indeks, plak indeksi ve sondalamada
kanama indeksi 6l¢iimleri yapildi. Calisma populasyonumuz, tanilarina gore; saglikli disetine sahip
bireyler, periodontal hastaliga sahip ancak tedaviyi kabul etmeyen bireyler, periodontal hastaliga
sahip olan ve tedavi goren bireyler olarak ii¢ gruba ayrildi.

Hamilelik siiresince her {i¢ grupta atasman seviyesi degerlerinin degismedigi, ancak diseti
degisikliklerinin ortaya ¢iktig1 goriildii. Gebelik sayisi, onceki DDAl bebek varligi, prenatal
kontrol, idrar yolu infeksiyonu, antibiyotik kullanimi, sigara kullanimi ve fircalama aligkanligi gibi
anamnez bilgilerinin gruplara dagilimi incelendiginde sadece fircalama aligkanliginin istatistiksel
olarak 6nemli oldugu sonucuna varildi (P<0,001). Bebegin dogum kilosu, haftasi, sekli ve cinsiyeti
gibi dogum sonrasi kayitlar incelendiginde ise yalnizca dogum kilosunun gruplar arasi dagiliminin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptand1 (p<0,001). Risk faktorlerinin DDA iizerine olan etkisi
degerlendirildiginde; prenatal bakimin, diizensiz fir¢alamanin ve periodontitisin istatistiksel
olarak anlamli bagimsiz birer risk faktorii oldugu goriildii.

Bu calismada istatistiksel olarak tek yonlii varyans analizi, Pearson’nun ki kare testi ve

ikiyonlii lojistik regresyon analizi kullanildi.



ABSTRACT

A COMPARATIVE EVALUATION iN PREGNANT WOMEN OF THE
PERIODONTAL CONDITION AND LOW BiRTH DELIVERY INCIDENCE

Hande Esen Sueri, Ph.D. Thesis
University of Ondokuz Mayis Samsun, August 2005

The objective of this study was the evaluation of periodontal condition in pregnant
women, the effectof the treatment of periodontal disease upon low birth weight.

This research was carried out in the following three centers: Samsun Birth and
Children’s Hospital, Department of Obstetrics and Gynecologyof the Faculty of Medicine
and Faculty of Dentistry of the University of Ondokuz Mayis. 269 women in their first
trimester were included in this study. Their ages ranged from 18-35 years, their height was
above 150 cm and they have no history of any systemic disease. At the end of each trimester
these measurements were performed: attachment level, probing depth, gingival index,
plaque index, and bleeding on probing. According to the periodontal diagnosis the research
population was divided into three groups: periodontally healty women; periodontally
diseased women, however rejection of treatment; periodontally diseased women, however
acceptance of treatment .

When parameters such as number of pregnancies, previous low birth weight,
prenatal care, genital tract infection, use of antibiotics, smoking, tooth brushing habit were
evaluated it was concluded that only the brushing habit was statistically significant
(P<0,001). When such parameters as infant birth weight, gestational age, type of delivery
and sex were evaluated, it was found that only the birth weight was statistically significant
(P<0,001). The evaluation of the risk factors concerning low birth weight, prenatal care,
irregular brushing and periodontitis found to be statistically independent risk factors.

In this study one way ANOVA, chi-square, conditional logistic regression analyses

were used.
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1. GiRis

Periodontal hastaliklar iltihabi karakterdedir. Periodontal infeksiyonda baskin
olan; subgingival alanda kolonize olan gram negatif, anaerobik ve aerofilik bakterilerdir.
Periodontitiste; mikroorganizmalarin hiicre bilesenleri tarafindan aktive olan immun
sistem hiicreleri, bakterilerin veya {iriinlerinin uyardigi sitokinler ve diger Oncii
inflamatuar iiriinler doku yikimia neden olmaktadir. inflame diseti dokusu interlokin-1

beta (IL-1B), IL-6 ve tiimor nekroze edici faktor-alfa (TNF-a) gibi sitokinleri
salgilamaktadir. Bu faktorler aym1 zamanda konakta sistemik etkilere yol agmaktadir
(Lopez ve ark., 2002).

Periodontal infeksiyonlarin diger kardiyovaskiiler, solunum ve hamilelik
komplikasyonlar1 gibi afiz dist durumlarla da iligkileri mevcuttur (Davenport ve
ark,1998).

Periodontal patojenlerden Prevotella intermedia (P. intermedia) ve
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) progesteron ve Ostrodiol gibi kadinlik
hormonlarini besin kaynagi olarak kullanabilirler (Mascarenhas ve ark., 2003).

Hamilelik fizyolojik bir olay olmasina ragmen, hem anneye hem bebege biiyiik
bir 6zen gosterilmesi gereken bir donemdir. Hamilelik doneminde oral metabolizmay1
etkileyebilen metabolik degisimler goriilmektedir. Hormon seviyesindeki degisiklikler
oral kavitede mikrobial tiir varligini, immiin cevabi ve hiicresel metabolizmay1

etkilemektedir (Machuca va ark.,1999).

Onceki yillardan giiniimiize yapilan calismalarda hamilelerde gingivitisin
sikligr %35-%100 arasinda bulunmustur (Loe ve ark.,1963; Lundgren ve ark., 1973;
Raber — Durlacher, 1994; Amar ve ark., 2000).

Normal intrauterin yasam siiresi 280 giin veya 40 haftadir (Yegin ve Oygiir,
1989). Intrauterin yasam siiresi 37-42 hafta arasinda da normal kabul edilir (Avery ve

ark., 1984).

2500 g’1in altinda dogan bebekler diisiik dogum agirlikli (DDA); 37 haftadan
once dogan bebekler ise erken dogum (ED) vakasi olarak kabul edilir (Offenbacher ve
ark., 1996; Crowter, 1990; Rose ve ark., 2004; Wessel ve ark., 1996; Tough ve ark.,



2001). 2500¢gr’1n iistiinde ve 37 haftadan sonra dogan bebekler normal dogum agirlikli
(NDA) bebek olarak tanimlanir (Lopez ve ark., 2002b; Dasanayake ve ark., 2003).

DDA’ 11 bebeklerde normal dogum mekanizmasina gore ne gibi farkliliklarin
oldugu arastirilmaktadir. Ne var ki insanlardaki dogum eyleminin nasil basladig: heniiz
acikliga kavusmamustir. Ustelik her hamilede dogum olayinin baslamasi ayn1 zamanda
degildir ve annenin homeostazisine bagli olarak cok cabuk degisir. Gebelik dogum
olaytyla son bulur. Bu noktaya kadar fetusun gelisimi, hamileligi etkileyen her tiirlii
olayla iliski i¢cindedir. Bunun icin ED, aslinda siirekli ve stabil bir sistemin erken ve
katostrofik bir degisikligi ile son bulmasi olarak degerlendirilebilir (Zeeman ve
ark.,1976).

DDA’ya neden olan risk faktorlerinin ¢ok iyi bilinmesi ve Onlemlerin
alimmasi1 her zaman yeterli olmayabilir. Bilinen risk faktorleri olmadan da %25
oraninda erken ve diisik dogum agirlikli (EDDA) bebek goriildiigii bildirilmistir
(Offenbacher ve ark.,1996).

Infeksiyon, EDDA dogumlarinin ana nedenlerinden biri olarak goriilmektedir.
Baz1 yerler icin EDDA vakalarinin  %30-%50’sinden infeksiyon sorumludur.
Korioamniyonun bakteriyel infeksiyonu veya ekstraplasental membranin bakteriyel
infeksiyonu, korioamniyonitise neden olabilir. Bu durum da, ED ve pramatiire membran
yirtigi ile iliskilidir. Infeksiyon durumunda sitokin (IL-1, IL-6 ve TNF-a. gibi)
tiretiminin Onderlik ettigi, sonrasinda prostoglandinlerin agiga ¢ikmasiyla devam eden
hiicresel immunitenin aktivasyonu s6z konusudur. Normal hamilelik sirasinda
mediatorlerin intraamniyotik seviyeleri, esik seviyeye ulasana kadar fizyolojik olarak
yiikselir. Esik degere ulasildiginda dogum eylemi baslar. Servikal dilatasyon sonrasinda
dogum gerceklesir. Infeksiyon durumunda bu mediatorlerin anormal iiretimi, DDA’y1 ve
ED’yi tetikleyebilir (Mc Gaw, 2001).

EDDA vakalarinin muhtemelen bilinmeyen orijinli bir infeksiyondan
kaynaklandig bildirilmistir (Romero ve ark.,1988).

DDA’nin olugmasinda periodontal infeksiyonlarin anlamli etkilerinin oldugu
diinya genelinde yapilan calismalarla gosterilmistir (Collins 1994a; 1994b; Offenbacher
ve ark., 1996, Hill ve ark. 1998; Dasanayake 1998, Mitchel Lewis ve ark., 2001;
Jeffcoat ve ark., 2001; Moliterno ve ark., 2005; Noack ve ark., 2005). Diinya genelinde



farkli toplumlarda bu konuyla ilgili bircok calisma yapilmasina ragmen iilkemiz
geneline 151k tutacak arastirmalara ihtiyac vardir.

Bizim c¢alismamizin amaci, hamilelik sirasinda  periodonsiyumdaki
degisiklikleri izlemek ve periodontal hastalikli hamile bireyleri tedavi ederek
periodontal tedavinin DDA gibi istenmeyen hamilelik sonuglar {izerine etkilerini ortaya

koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Periodontal Hastalik

Disleri cevreleyen ve onlar1 destekleyen diseti, sement, periodontal membran
ve alveol kemigi; periodonsiyum denilen bir {initeyi olusturmaktadir. Periodontal
dokularin temel gorevi, fonksiyonel gereksinimleri karsilayarak disleri agizda tutmaktir
(Carranza, 2002).

Periodontal hastalik disin destek dokularinin inflamasyonuyla sonuglanan,
gram negatif bakterilerin neden oldugu, ilerleyen atasman-kemik kaybi, cep formasyonu
ve/veya diseti c¢ekilmesi ile karakterize kronik infeksiyon hastalifidir (American
Academy of Periodontology, 2001).

Diseti inflamasyonu, diseti epiteli icindeki bakteriyel iiriinler nedeniyle
olusmaktadir. Gingivitiste iltihabi yanit sadece diseti dokusu ile simirhidir ve diseti
kanamasi ilk belirtisidir. Alveoler kemik kaybinin goriildiigii periodontitis, erigskinlerde
dis kaybinin en yaygin nedenlerindendir. Bu hastalik cogu vakada agrisiz ve
asemptomatiktir. Hastaligin daha siddetli asamalarinda kemik rezorbsiyonunu takip
eden dis mobilitesi, diseti ¢ekilmesi ve dislerde aralanma izlenir. Periodontitiste
inflamatuar mediatorlerin son {liriinleri ve monositler tarafindan iiretilen proteolitik
enzimler, periodontal doku yikimini saglayan ana mekanizmay1 olusturmaktadir.
(Zeeman ve ark., 2001).

Periodontal infeksiyon, birka¢ bakteri ile bagslar ve ilerler. Baskin olan
subgingival alandan kolonize olan gram negatifler, anaerobik ve mikroaerofilik
bakterilerdir. Periodontitiste temel olay doku yikimidir. Doku yikimina;
mikroorganizmalarin lipopolisakkarit (LPS) gibi hiicre duvari bilesenleri tarafindan
aktive edilen immun sistem hiicreleri, bakterilerin veya iiriinlerinin uyardigi sitokinler
ve diger 6ncii inflamatuar iiriinler neden olurlar. Inflame diseti dokusu, proinlamatuar
sitokinleri [0zellikle IL-1B, IL-6, prostoglandin-E, (PGE,), TNFa] belirli miktarda
salgilar. Bu faktorlerin konakta sistemik etkileri de mevcuttur (Lopez ve ark, 2002b).

Disler, mikroorganizma kolonizasyonu icin birer barinaktir.

Mikroorganizmalar, diseti epiteli ile yakin temastadirlar ve diseti olugu icerisinde



inflamasyona neden olurlar. Diseti olugu igerisinde kok yiizeyine kolonize olan
Porphyromonas ve Bacteriodes tiirleri gibi gram negatif anaerob bakteriler, diseti olugu
epitelinde yirtilmaya neden olurlar. Ulsere epitel, bag dokusuna mikroorganizmalarin ve
riinlerinin direkt temasina izin verir. Bag dokusunda mikroorganizmalarin LPS’lerine
karst monosit yanit1 ortaya ¢ikmaktadir. PGE, ve TNF-a gibi inflamatuar mediatorler
salinirlar. Bu yiizden periodonsiyum, LPS’ler ve inflamatuar mediatorler i¢in potansiyel
bir kaynaktir (Romero ve ark., 2002).

Mikrobiyal plak organizmalar1 ve konak yaniti arasinda hassas bir denge vardir.
Bu dengenin bakterilerin veya virulent faktorlerin lehine bozulmasi, konak
savunmasinin etkinliginde ve kalitesinde degisiklige neden olur. Diizenli olmayan
ve/veya gittik¢e azalan konak yanitina bir de gram negatif bakterilerin siirekli hiicumu
eklenirse, bundan fetoplasental dokular gibi periodontal dokularin disindaki dokular da
etkilenebilirler (Davenport ve ark,1998).

Periodontal hastaligin patogenezinde konak savunmasi ¢ok 6nemlidir. Konagin

mikrobiyal plaga kars1 cevabini etkileyen faktorler, genel ve yerel olarak ikiye ayrilir:

1- Yerel Faktorler
o Okliizal travma
o Actinobacillus  actinomycetemcomitans  (A.actinomycetemcomitans)
toksini
2- Genel Faktorler
o Endokrin bozukluklar
* Diabet
* Hamilelik
o Yetersiz beslenme
o Kan hastaliklar
o Psikosomatik bozukluklar
o Immun sistem bozukluklar:
o llaglar
o Doku intoksikasyonu olusturan faktorler (Lindhe ve ark.,1968; Lindhe ve
ark., 1969).



Baslangi¢c gingivitisinde ve periodontal yikimda, mikrobiyal plagin primer rol
oynadig1 bilinmektedir (Loe ve ark.,1965; WHO,1978).
Hamilelik sirasinda periodontal saglhiga etki eden cesitli etyolojik faktorler

vardir. Bunlar:
1. Subgingival plak yapisindaki degisiklikler
2. Anneye ait immun yanit

3. Seks hormon konsantrasyonlarinin degisimi seklinde siralanabilir (Rose ve ark.,

2000).

Periodontal hastalik kadinlarda ozellikle hamilelikte, hormonal degisiklikler
nedeniyle siddetini artirabilmektedir. Disetindeki degisiklikler, oncelikle yetersiz hijyen

ve mikrobiyal dental plak birikmesiyle iliskilidir (Romero ve ark.,2002).

2.2 Hamilelik Sirasinda Hormonal Degisiklikler

2.2.1 Disi seks hormonlari

Hormonlarin tiim hayat boyunca insan fizyolojisi iizerine anlamh etkilerinin
oldugu bilinmektedir. Hormonal durumdaki degisiklikler, ozellikle kadinlar1 ciddi
anlamda etkilemektedirler (Amar ve Chung, 1994).

Seks hormonlarmin yapimi hipofizden salgilanan gonodotropinler vasitasiyla
olmaktadir. Gonodotropinlerin miktar1 hamileligin 2. ve 3. aylar1 arasinda artarak en {ist

diizeye ulasir ve daha sonra bir diisme gostererek sabitlenir (Williams, 1999).

Seks hormonlarinin etkisi hiicre membranindan difiize olan ¢6ziinmiis hormon
konsantrasyonlarina baghdir. Hamilelik sirasinda hormon seviyeleri onemli diizeyde

artar (Lindhe ve ark., 2003; Carranza ve ark., 2002).

Disi seks hormonlarinin, vaskiiler permeabilite ve mikrosirkiilasyonda

degisiklige neden oldugu bildirilmistir (Lindhe ve ark., 1967a,1967b,1968).

Genel olarak disi seks hormonlar1 2 ana gruba ayrilirlar:



Ostrojenler; viicutta baslica sekonder kadin cinsel karekteristiklerini saptayan
Ozgiin hiicrelerin proliferasyonu ve biiyiimesini saglar. Gebe olmayan bir kadinda
Ostrojenler baslica overlerden, az miktarda bobrekiistii korteksinden; gebelerde ise
plasentadan biiyiilk miktarda salgilanirlar. Kadinda plazmada 6nemli miktarda bulunan
ii¢ tip ostrojen vardir. Bunlar: 17B-6stradiol, 6stron ve dstriol’diir. Overlerden salgilanan
en Oonemli Ostrojen B Ostradiol’diir. B oOstradioliin, Ostrojenik kuvveti Ostronun 12,
ostriolin 80 katidir. Bu rolatif giicii gbzoniinde tutulursa, B Ostradioliin diger 2
Ostrojenden kat kat iistiin oldugu goriiliir. Ancak gebelikteki major Ostrojen Ostrioldiir.
Ikinci trimestirda belirgin miktarlarda iiretilir ve doguma kadar yiikselmeye devam eder.
Doguma yakin donemde ve dogum zamaninda, idrarda 35-40 mg/giin diizeyinde

bulunur (Williams,1999).

Progesteron; yirmibir karbon atomu iceren ketosteroid bir hormondur. Diger
hormonlar i¢in hem prekiirsér hem de ara basamak yapisi seklinde gorev yaparlar.
Gebelikte progesteronlar; uterusu gebelige, meme bezlerini ise laktasyona
hazirlamaktadirlar. Gebelik disi donemde overler, testisler, bobrekiistii korteksi dahil
tim steroid yapan bezlerden ve korpus luteumdan salgilanirken; gebelik sirasinda
korpus luteum ve plasentadan doniisiimlii olarak salgilanmaktadirlar. Gebeligin 7. ile 8.
haftasina kadar korpus luteumda iiretilirler. Bu donemden gebeligin sonuna kadar
yapimini plasenta iistlenir. 9. haftadan itibaren korpus luteumdaki progesteron iiretimi,
Onemsiz miktarlara diiser. Bu 6zelligin klinik 6nemi vardir. Ciinkii korpus luteumda
yapilan progesteron, 8. haftaya kadar gebeligin saglikli gidisini saglar. Plasental
progesteron, korpus luteumun iiretimine katkida bulunmaya baslayinca, diizeyler daha
hizli yiikselir. Gorev degisimi sirasindaki progesteron seviyesindeki diisiis yalnizca
giinliik Ol¢timlerle fark edilebilir. Kandaki progesteron konsantrasyonlari, plasentanin
250 mg/giin irettigi giine kadar yiikselmeye devam eder. Cogul gebeliklerde

progesteron daha fazla miktarlarda tiretilmektedir (Williams,1999).

2.2.2 Disi seks hormonlarinin periodonsiyum iizerine etkileri
Ostrojen’in periodonsiyuma etkileri

¢ Diseti inflamasyonunu artirmaksizin plak miktarini arttirir.



Insan kemik iligi hiicrelerince salinan proinflamatuar sitokinleri inhibe eder.

T hiicrelerinin aracilik ettigi inflamasyonu azaltir.

Kemik iliginden 16kosit iiretimini baskilar.

Polimorfoniikleer 16kosit (PMN) kemotaksisini baskilar.

PMN fagositozunu uyarir

Cesitli mikroorganizmalara kars1 aktivite gosteren tiikiiriik peroksidazim etkiler.
Anjiogenezis ve kollajen metabolizmasini etkiler.

Otokrin ve parakrin polipeptit biiylime faktorlerinin sinyal yolunu tetikleyebilir.

Kan damarlarinda hiicresel proliferasyon meydana getirir. Boylece diseti

kanamasina egilim artar.

Epitelyal glikojeni artirirken keratinizasyonda azalma meydana getirir. Diseti
keratinizasyonunun azalmasiyla birlikte epitelyal glikojenin artmasi, hamile
bireylerde epitelyal bariyerin etkinligini azaltir (Carranza ve ark., 2002; Lindhe

ve ark., 2003; Mascarenhas ve ark., 2003).

Progesteron’un periodonsiyuma etkileri
PMN’lerde ve diseti olugu sivisinda 6zellikle PGE, diizeyini arttirir.
Kollajen ve nonkollajen proteinlerin sentezini degistirir.

Periodontal ligament fibroblastlarinin metabolizmasin1 degistirir. Fibroblastlar

tarafindan salgilanan glikozaminoglikanlarin sentezinin azalmasina neden olur.

Vaskiiler gecirgenligi arttirir. Diseti dokusunun kanlanmasinda artis meydana

getirir. Bunun sonucunda disetinde kanamaya egilim artar.
Kemik metabolizmasini aktive eder.

Plazminojen aktivator inhibitor tip 2’de (PAI-2) azalma olusturarak doku

proteolizini artirir (Carranza ve ark., 2002; Mascarenhas ve ark., 2003).



Hem 6strojenin hem de progesteronun tiikiiriik seviyeleri hamilelik sirasinda

artis gosterir ve bu artis 3. trimestirda en yiiksek seviyeye ulasir (Zaki ve ark., 1984).

Ostrojen ve progesteron birlikte bag dokusunu etkilemektedir (Rose ve ark.,

2000; Carranza ve ark., 2002; Lindhe ve ark., 2003).

Diseti dokusunda spesifik Ostrojen ve progesteron reseptorleri gosterilmistir.
Bu reseptorler, diseti dokusunun seks hormonlari i¢in hedef bir organ oldugunun

biyokimyasal kanitidir (Vittek, 1982; Muramatsu ve Takaesu, 1994).

Progesteron ve 0Ostrojen hormonlarinin 6nemli biyolojik aktiviteleri vardir.
Agiz boslugu i¢indeki farkli sistemleri etkileyebilirler (Lundgren ve ark.,1973; Lopatin
ve ark., 1980; Pack ve Thomson, 1980).

Molekiiler diizeyde seks hormonlarinin keratinosit biiyiime faktorii gibi yara
iylesmesini saglayan biiyiime faktorlerini diizenleyici etkisinin oldugu bilinmektedir

(Mascarenhas ve ark., 2003).

2.2.3 Disi Seks Hormonlarmin immun Yamta Etkileri

Hamilelikte anneye ait immiin cevapta meydana gelen degisikliklerin, kronik
gingivitis ile periodontitisin baglamasi ve gelismesinde Onemli role sahip oldugu
gosterilmistir (O’ Neil 1979a, 1979b; Rose ve ark., 2000; Mascarenhas ve ark., 2003).

Overe ait hormonlarin 6zellikle de progesteronun yiikselmesi ile hiicreden
sorumlu immunitenin baskilandigi, T hiicre yamitinin, fagositozun ve notrofil
kemotaksisinin azaldigi bildirilmistir (Raber-Durlacher ark., 1991,1993; Miyagi ve ark.,
1992).

Annenin immun sistemi hamilelik sirasinda baskilanir. Th ve Ts (CD4 /CDg)
oranlarinda azalmanin hamilelik sirasinda olustugu rapor edilmistir. Dogum sonras1 ile
hamilelik donemi karsilastirildiginda, periferal kanda sirasiyla CDj9. CD3; CD4 tam
sayisinda azalma oldugu gosterilmistir. Annenin immun yamtindaki degisiklikler,
gelisen diseti inflamasyonuna olan duyarliligi da agiklamaktadir. Overe ait hormonlar,

prostaglandin iiretimini 6zellikle de PGE; ve PGE; iiretimini uyarirlar (Carranza ve ark.,



2002). PGE,, arasidonik asidin ana metabolitlerindendir. Lokal olarak salinir ve

periodontal dokularda pek ¢ok proinflamatuar etkiye sahiptir. Bunlar:

® Vazodilatasyon

¢ Inflamasyon alaninda vaskiiler permeabilite artisi

¢ Inflamatuar hiicrelerden kollejenazin aciga ¢ikmasi
e Osteoklast aktivasyonu

e Kemik rezorpsiyonuna aracilik

seklinde siralanabilir.

Diseti olugu sivisindaki PGE, kaynaginin makrofajlar olduguna inanilir.
PGE;’ nin de periodontal hastaliin anahtar proinflamatuar mediatorii oldugu
bilinmektedir (Yalcin ve ark., 2002a). Ayn1 zamanda dogumun da fizyolojik mediatorii
PGE, ve TNF-o/dir. Periodontal hastalikta, mikrobiyal hiicum karsisinda bu 2 mediator
konak yanitinin bir pargasi olarak lokal artis gostermektedir (Davenport ve ark., 1998).

PGE, gibi pek c¢ok inflamatuar mediatoriin amniyon sivisindaki seviyesinin,
hamilelik sirasinda arttif1 ve bunun dogumda en yiiksek seviyeye ulastig1 bilinmektedir.
Bu artisin fizyolojik normal dogumda da 6nemli bir rolii vardir. Aym1 zamanda diseti
olugu sivisindaki PGE, seviyesinin, PGE;’nin amniyotik seviyesini belirleme
potansiyelinin oldugu da vurgulanmaktadir (Damare ve ark., 1997).

Progesteron, IL-6 seviyesinde azalmaya neden olur. IL-6 da fibroblastlarda
metalloproteinaz doku inhibitorii (TIMP) sentezine neden olmaktadir (Lotz ve Guerne,
1991). Lapp ve arkadaglar1 (1995), hamilelik sirasinda IL-6 {iretiminin azalmasinin
lokalize inflamasyon gelisimine neden olabilecegini bildirmislerdir.

Kinnby ve arkadaglar1 (1996), yaptiklari calismada hamilelik sirasinda
progesteron seviyesinin yiikselmesinin PAI-2’nin ac¢iga ¢ikmasina neden oldugunu ve
bunun sonucunda da fibrinolitik sistemin dengesinin bozuldugunu soylemislerdir. PAI-
2, doku proteolizinin 6nemli bir inhibitorii olarak gorev yapar. Bozulan fibrinolitik

sistem dengesi, hamilelik gingivitisinin meydana gelmesinde rol oynayabilir.



Madionos ve arkadaglar1 (2001), caligmalarinda periodontal
mikroorganizmalarin ve iriinlerinin fetusu etkiledigini bunun sonucu olarak da kord

kanindaki immunoglobulin M (IgM) titresinin 2,9 kat arttigin1 gostermislerdir.

2.3 Hamilelik Sirasinda A8z Boslugunda Meydana Gelen Degisiklikler

Hamilelik fizyolojik bir olay olmasina ragmen, hem anne aday1 hem de bebek
acisindan iizerinde titizlikle durulmasi gereken bir donemdir. Hamilelik doneminde
agizdaki metabolizmayr etkileyen hormonal degisimler goriilmektedir. Hormon
seviyesindeki degisiklikler; agiz boslugunda, mikrobiyal tiir varligini, immiin cevab1 ve
hiicresel metabolizmay1 etkilemektedir (Machuca va ark.,1999).

Disleri destekleyen dokular, erkeklerde ve kadinlarda steroit hormon
seviyelerindeki fizyolojik degisimlerden zarar gorebilirler. Bu degisimlerden disler zarar

gormezler (Tilakaratne ve ark.,2000).

Amar ve Chung (1994) yaptiklar1 bir ¢alismada, hamileligin agiz boslugu
tizerine dort ayr1 patolojik etkisinin oldugunu bildirmislerdir. Bunlar;
¢ Hamilelik gingivitisi
e Hamilelik timorii
¢ Periodontitis
e Dis ciiriigi
seklindedir.

2.3.1 Hamilelik Gingivitisi

Hamilelik ve diseti inflamasyonu arasindaki iligki yillardir bilinmektedir. 1778
yilinda Vermeeren, hamilelikte dis agrisim tartisirken, 1818 yilinda Pitcarin hamilelikte
diseti biiyiimesini gostermistir. 1877 yilinda Pinard ilk hamilelik gingivitis vakasini
tanimlamistir. Hamilelik gingivitisi olduk¢a yaygin olup, hamile bireylerde %30-100
arasinda goriiliir (Loe ve Silness,1963; Lundgren ve ark., 1973; Raber — Durlacher,
1994; Amar ve Chung, 2000; Rose ve ark., 2000; Carranza ve ark., 2002; Lindhe ve
ark., 2003).



Histolojik olarak hamilelik gingivitisi, gingivitis ile ayn1 Ozellikleri
tasimaktadir. Ancak hamilelik gingivitisinin etyolojik faktorleri farklidir. Kanama,
eritem, 0dem ve hiperplazi ile karakterizedir (Rose ve ark., 2000; Carranza ve ark.,
2002). inflamasyonun artis1 ile birlikte kanama, hiperplazi ve agrida artis goriiliir
(Carranza ve ark., 2002).

Ziskin ve arkadaslar1 (1933) disetlerinde gelisen bu patolojinin, degisen
hormonal faaliyete bagli oldugunu, irritasyon ya da travma gibi faktorlerin, olay1 daha
karmagik bir hale getirdigini belirtmislerdir.

Konuyu histolojik ve klinik a¢idan inceleyen Maier ve Orban (1949) yaptiklar
calismada, hamilelikteki gingivitis oraninin, hamile olmayanlardan farkli olmadigini
gostermisler ve bu durumun lokal irritanlara bagh olabilecegini, sistemik durumun olay1
sadece modifiye edebilecegini savunmuglardir.

Loe ve Silness (1963), hamilelerde gingivitis oranini % 100 bulmuslar ve
dogum sonras1 bu oranin diistiigiinii belirtmislerdir. Mevcut gingivitis oraninin, en ¢ok
hamileligin 2.-8. aylar1 arasinda arttigini, doguma yakin belirgin bir azalma gosterdigini
ve dogum sonrasi 2. ayda eski halini aldiginm belirtmislerdir. Ayrica hamilelikte 6zellikle
anterior bolgede goriillen degisiklilerin dikkat c¢ekici oldugunu da gostermislerdir.
Hamilelik gingivitisi gibi bazi periodontal durumlarin hamilelige 6zel oldugunu
vurgulamisglardir.

Silness ve Loe (1964), hamilelik ile dogum sonrast donem arasinda plak
acisindan bir fark olmadigini, hamilelikte bakteri plaginin disinda bagka bir faktoriin rol
oynayabilecegini bildirmislerdir. Ayrica hamilelik sirasindaki plak miktar1 ve gingivitis
siddeti arasindaki iligkinin, dogum sonras1 doneme oranla daha yakin oldugunu
bildirmislerdir.

Silness ve Loe (1966), profesyonel bakimin titizlikle yapilmasi sonucunda
diseti iltthabinin 6nlenebilecegini vurgulamislardir.

Cohen ve arkadaslarimin (1969), 16 hamile birey iizerinde periodontal
degisiklileri saptamak amaciyla yaptiklari epidemiyolojik calismada; 1., 2., 3. trimestir
donemleri ile postpartum (dogum sonrasi) donemi degerlendirilmistir. Hamilelik
boyunca gingivitisin arttigini, bunun sert irritanlarla paralellik gosterdigini, yumusak

eklentilerin cok etkili olmadigini; postpartum donemde ise gingivitisde biiyiik bir



azalma goriildiiglinii, yumusak eklentilerin etkisinin fazlalastigini1 ve hamilelikteki artan
dis mobilitesinin azaldigim bildirmislerdir. Sonucta, irritan faktorlerin ayni kaldigim
vurgulayan arastiricilar, hamilelikte sistemik degisikliklerin diisiiniilmesi gerektigini
savunmuslardir.

El- Ashiry ve arkadaglar1 (1971), Misirli hamile bireyler {izerinde yaptiklar bir
calismada, hamile olan ve olmayan bireyler arasinda agiz hijyeni olarak onemli bir fark
olmadigini, hamilelikte goriilen diseti iltihabindaki artisin, hormonal degisiklilere baglh
olabilecegini bildirmislerdir. Hamileligin diseti  {izerine en biiyiik etkisinin 1.
trimestirda, en az etkisinin ise 3. trimestirda oldugunu rapor etmislerdir.

Hugoson (1971), ostrojen ve progesteron hormonlarinin plazma seviyelerinin
hamilelik boyunca gittikce artan bir sekilde yiikseldigini ve diseti inflamasyonunun
siddeti ile bu tip hormonlarin miktar1 arasinda pozitif korelasyon oldugunu
vurgulamistir. Ayrica saghikli disetinin hamilelik boyunca etkilenmedigini, hamile
bireyin periodontal sagliginin kontrol edilmesi ve plaksiz bir ortam saglanmasi halinde
gingivitis goriilme sikliginin % 0,03 oldugunu da bildirmistir.

O’Neil (1979), diseti inflamasyonunun siddeti ile hormon miktar1 arasinda
pozitif bir korelasyon gosterilebilmesinin miimkiin olamayacagin1 bildirmistir.

1974 yilinda Arafat, hamile bireylerde yaptigi c¢alismada hamilelik
donemindeki hormonal degisikligin predispozan faktor oldugunu ve mikrobiyal dental
plagin patolojik etkilerini hizlandirdigini belirtmistir.

Samant ve arkadaslar1 (1976), yaptiklar1 ¢aligmalarinda diseti inflamasyonunun
ikinci trimestirda en yiiksek seviyeye ulastigini bildirmislerdir. Benzer olarak Zaki ve
arkadaslar1  (1984), diseti inflamasyonunun 14.-30. haftalarda yiikseldigini
gostermislerdir.

Stamm 1986 yilinda yaptig1 calismada, hamilelik sirasindaki hormonal
degisiklerin gingivitis sliphesini arttirdigini rapor etmistir.

Miyazaki ve arkadaslar1 1991 yilinda yapmis olduklar calismada, gingivitisin
sikligini % 95 olarak bulmuslardir. Hamileligin; periodontal yikima neden olmadigi, bu
nedenle hamile bireylerde periodontal hastaligin meydana gelmesini 6nlemek amaciyla

0zel bir cabaya gerek olmadigini bildirmislerdir.



Hamilelik gingivitisinin ortaya c¢ikmasi hamileligin 3. ve 4. aylarinda
subgingival plakta P. intermedia gibi periodontopatojenlerin segici olarak biiylimesi
donemine rastlamaktadir. Bu gingivitis durumu da plak seviyesi azaltilarak minimalize
edilebilir (Zachariasen, 1993).

Machuca ve arkadaslar1 1999 yilinda 130 hamile bireyde yaptiklar1 calismada,
gingivitisin hamilelikte izlenen en karakteristik periodontal durum oldugunu ayrica
bunun egitim seviyesi ve onceki periodontal durum ile iliskili oldugunu ortaya
koymuslardir.

Casamassimo (2001), hamilelik sirasindaki hormonal degisikliklerin oral
dokular: etkiledigini; hamilelik esnasinda yaygin olarak gingivitis, nadiren de hamilelik
tiimoriiniin gorildiigiini bildirmistir.

Offenbacher ve arkadaslar1 (2001), periodontal hastalifin alevlenmesinin
yaninda hamilelik gingivitisinin de uterustaki fetus icin zararl etkilerinin oldugunu
iddia etmislerdir. Cep derinligindeki artisin ve atagsman seviyesindeki minimal

degisikligin, diseti inflamasyonunu arttirdigin1 géstermislerdir.

2.3.2 Hamilelik Timorii

Hamilelik sirasinda ozellikle 2. ve 3. trimestirlarda arasira ortaya c¢ikan
fibroganiilomat6z lezyonlara hamilelik tiimorii veya epulisi denir (Lindhe ve ark., 2003).
Hamilelik tiimorii, agzin on bolgesinde 6zellikle interproksimal alanlarda yaygin olarak
goriiliir (Carranza ve ark., 2002; Lindhe ve ark., 2003). Genellikle caplar1 2 cm’yi
gecmemektedir (Lindhe ve ark., 2003). Dokudaki 6dem artis1 ile birlikte cep
derinliginde de artis vardir. Bunu kisa siireli dis mobilitesi takip eder. Hamilelik
tiimorleri; nodiiler ve hiperplastik karaktere sahiptirler, travmatize edildiklerinde
kolayca kanarlar. Venoz stazin derecesine ve lezyonun vaskiilaritesine bagli olarak,
morumsu kirmizidan koyu maviye kadar degisen bir renk araliginda izlenirler. Bu
lezyonlar gingivitisin goriildiigii alanlarda ortaya ¢ikarlar. Distas1 ve kotii agiz hijyeni ile
yakin iliski icindedirler. Hamile bireylerde 3. trimestirda ortaya ¢ikan rinit, agiz
solunumuna neden olarak inflamasyon siddetini arttirabilir (Rose ve ark., 2000;

Carranza ve ark., 2002).



Hamilelik tiimoriinde ana etken bakteri plagidir. Ancak tiimoriin olusumuna,
progesteron ve oOstrojenlerin lokal etkileri de katkida bulunmaktadir. Ozellikle
kollajenaz inhibisyonunu saglayan progesteron, vaskiiler degisiklikler iizerinde anlamli
bir etkiye sahiptir. Bu vaskiiler degisiklikler sonucunda bag dokusu i¢inde kollajen
akiimiilasyonu gerceklesir. Hamilelik tiimorleri tedavi edilmedikleri takdirde ya geriler,
ya da hamilelik sonrasi rezidiiel fibroz kitle halini alir (Amar ve Chung 2000).

Dogum sonrasinda hamilelik tiimorlerinin  boyutlarinda siklikla gerileme
olmaktadir. Bu nedenle alinmalar1 dogumdan sonraya birakilmalidir. Hamilelik
sirasinda hamilelik tiimorlerinin alinmasi, kotii agiz hijyeni ve hormon seviyelerinin
yiiksekliginden dolay1 rekiirrense neden olabilmektedir. Hamilelik sirasindaki oral
hijyen egitimi (OHE) ve temizlik islemleri tiimoriin onlenmesinde énemlidir (Lindhe ve

ark., 2003).

2.3.3 Hamilelik ve Periodontitis

Hamilelik sirasinda subgingival plak kompozisyonunda, birtakim degisiklikler
s0z konusudur. Bacteriodes melaninogenicus (B. Melaninogenicus) ve P. intermedia
oranlarina ek olarak anaerobik/aerobik oranlarinda artis goriiliir (%2,2’den %10,1°¢e). B.
melaninogenicus ve P. intermedia’nin biiyiime faktorii olan menadione’nin (vitamin K)
yerine Ostrodiol ve progesteronun gegebilecegini ancak P. gingivalis ve Bacteriodes
Cohorences (B. Cohorences) icin bu durumun gecerli olmadig1 bildirilmistir (Rose ve
ark., 2000; Carranza ve ark., 2002; Lindhe ve ark., 2003).

Hamileligin 21. ve 27. haftalarinda P. gingivalis miktarinda artig vardir. Fakat bu
artis istatistiksel oneme sahip degildir. Hamileligin 3. ve 4. aylarinda subgingival plakta P.
intermedianin segici olarak ¢ogalmasi soz konusudur. P. intermedia oranindaki artis,
sistemik hormon degisikliklerinin habercisidir (Kornman ve Loesche, 1980; Muramatsu
ve Takaesu., 1994).

Yapilan bazi calismalar, hamilelikte yiikselen hormon seviyelerinin periodontal
atagsmani etkilemedigini bildirmistir (Vittek ve ark.,1982; Staffolani ve ark., 1989).

Bunun aksine diger calismalar ise; hamilelikte periodontal durumun hormon



seviyelerinin yiikselmesiyle bozulabilecegini ifade etmektedir (Carranza ve ark., 2002;
Lindhe ve ark., 2003).

Periodontal cep derinligi, hamilelik sirasinda artarken dogumdan hemen sonra
ya da hamileligin sonuna dogru azalma gosterir (Loe ve Silness, 1963; Arafat, 1974;
Samant ve ark., 1976).

Cohen ve arkadaglar1 (1971), yaptiklar caligmada hamilelik sirasinda gingival-
periodontal indekslerin onemli derecede yiikseldigini, ancak atagsman kaybinin onemli

olmadigini rapor etmislerdir.

Yapilan calismalarda atasman seviyesinin hamilelik boyunca ve dogum
sonrast 3 aylik donemde degismedigi bildirilmistir (Cohen ve ark.,1969; Tilakaratne ve

ark., 2000).

2.3.4 Hamilelik ve Dis Ciiriigii

Bulant1 ve kusma hamilelerin yaklasik %70’inde ortaya ¢cikmaktadir. Dordiincii
veya sekizinci haftalar arasinda baslar, 14. veya 18. haftalarda son bulur. Sabah bulantis1
ve kusma, olumsuz hamilelik sonuglar ile iligkilidir. Kusma, dis minesinin erozyonuna
ve viicudun elektrolit dengesini bozarak hayati tehlikeye neden olabilmektedir

(Casamassimo, 2001).

2.3.5 Hamileligin Diger Oral Bulgular

Hamilelerde 6zofagal reflii sik rastlanan bir durumdur. Agiz kurulugu da
hamile bireyler arasinda siklikla rastlanan diger bir durumdur. Yapilan bir calismada
hamile bireylerin %44’iinde agiz kurulugu goriilmiistiir. Ender olarak da hamile
bireylerde pityalizm ve kotii agiz kokusu ortaya ¢ikmaktadir (Rose ve ark., 2000;
Carranza ve ark., 2002).



2.4 Erken Dogum, Diisiik Dogum Agirhgi ve Risk Faktorleri

Normal intrauterin yagam siiresi 280 giin veya 40 haftadir (Yegin ve Oygiir,
1989). Bu siire, 37-42 hafta arasinda da normal kabul edilir (Avery ve ark., 1984).
Onikinci haftada 14 g olan fetus, 6. ayin sonunda yaklasik 1000 g’a ulasir. 9. ayin

sonunda ise ortalama 3500 g olur (Senses, 1983).

2.4.1 Diisiik Dogum Agirhgimin ve Erken Dogumun Tamimlanmasi

Diinya Saghk Orgiiti (WHO), 1984 yilinda DDA’nin uluslararasi
tanimlamasini, “Dogum agirliginin 2500 g’dan daha az olmasidir” seklinde yapmustir.
DDA, gestasyonun kisalig1 ve/veya intrauterin gelisim geriliginin (IUGG) bir
sonucu olarak ortaya ¢ikabilmektedir (Williams ve ark., 2000; Sanchez ve ark., 2004).
DDA’11 bebekler kendi aralarinda agirliklarina gore su sekilde siniflandirilirlar
(Fanaroff ve ark., 1987; Roberton, 1986):
a) 1500 g - 2499 g : Orta derecede DDA
b) 1000 g - 1499 g : ileri derecede DDA
c) <1000 g : Cok ileri derecede DDA
2500 g’mn altinda dogan bebekler DDA; 37 haftadan ©Once ortaya cikan
dogumlar ise erken dogum (ED) vakasi olarak kabul edilir (Crowter, 1990; Offenbacher
ve ark., 1996; Wessel ve ark., 1996; Tough ve ark., 2001; Rose ve ark., 2004).
2500 g’1n uistiinde ve 37 haftadan sonra dogan bebekler normal dogum agirlikli
(NDA) bebek olarak tanimlanirken, 2500 g’dan daha diisiik ve 37 haftadan 6énce dogan
bebek ise erken ve diisiik dogum agirlikli (EDDA) olarak nitelendirilir (Lopez ve ark.,
2002b; Dasanayake ve ark., 2003). IUGG i¢in kabul edilen standart tanimlama ise
dogum agirliginin 2500 g’den diisiik ve gebelik haftasinin 37 hafta ya da daha biiyiik
olmasidir. Bu bebekler ED ile meydana gelmezler, dogum normal zamaninda
gerceklesir (Williams ve ark., 2000).
Zamaninda dogan bebeklerin kilolar1 2500g-3500g arasindadir. Bebek bu
oranlarin disinda ise normalin disinda ve neonatal bir patoloji ile iliskili oldugu

diistiniiliir. Ayrica gestasyon uzunlugu ile dogum agirligr iliskilidir. DDA, anormal kisa



gestasyon veya normal gestasyon siiresinde olup fetal biiylime oranindaki degisiklikler
nedeni ile ortaya cikabilir (Romero ve ark., 2002). Fetal biiylime geriliginin ¢esitli
nedenleri vardir ve goriilme orani yiiksektir (WHO, 1984).

Dogum haftasina gore; normal gebelik siiresi i¢inde (38-42 hafta) doganlara
term, 38 haftadan once doganlara preterm, 42 haftadan sonra doganlara ise postterm

yeni dogan adi verilir (Lubchenco ve Koops, 1987).

ED asagidaki 4 durumdan birinin sonucu olarak ortaya c¢cikmaktadir (Main,
1988):
¢ Erken dogum eylemi
¢ Premature membran yirtigi
® Anneye ait komplikasyonlar

e Fetal komplikasyonlar

2.4.2 DDA’ya Neden Olan Risk Faktorleri

Risk, sik kullanilan ama tanimi ¢ok az yapilmis bir kavramdir. Ug sekilde

degerlendirilir. Bunlar:
1-Olgunun ortaya ¢ikaracagi negatif etkiler
2- Yarattig1 direkt zarar
3- Onlenmesiyle elde edilen yararin orani
seklindedir (Genco, 1996).

DDA’ bebeklerde, normal dogum mekanizmasinda ne gibi bir farkliligin
oldugu arastirilmaktadir. Ne var ki insanlardaki dogum eyleminin nasil basladig: heniiz
acikliga kavugsmamustir. Bu eylem her annenin homeostazisine bagli olarak degisir.
Gebelik dogum olayiyla son bulur. Bu noktaya kadar fetusun gelisimi, hamileligi
etkileyen her tiirlii olayla iliski i¢indedir. ED, bu dengeli sistemin erken ve anormal bir

degisiklik ile son bulmasi olarak degerlendirilebilir (Zeeman ve ark.,1976).



Uzerinde yapilan cesitli tartismalara ragmen arastirmacilarin fikir birligi ettigi

bir¢cok risk faktorii ortaya konmustur. Bunlarin bir kismi prematiire, bir kismi da

[UGG’1i bebek olusumuna yol agmaktadir.

Degisik risk faktorlerini gruplar halinde sOylece siralayabiliriz (Fanaroff ve

ark., 1987; Kramer, 1987):

A. Genetik ve Konstitiisyonel Faktorler

Bebegin Cinsiyeti

Irk/Etnik koken

Annenin boyu

Annenin hamilelik 6ncesi agirlig
Annenin hemodinamigi

Babanin boyu ve agirlig
Annenin uterus anomalisi

Diger genetik faktorler (6rn : annenin dogum agirligi)

B. Demografik ve Psikososyal Faktorler

1-
2.
3-
4-

Annenin yas1 <17 veya 35> olmasi
Sosyo-ekonomik diizeyin diisiik olmasi
Annenin medeni hali

Annenin psikososyal faktorleri (6rn : stres)

C. Obstetrik Faktorler

1-

Cogul gebelik

Parite

Dogum veya gebelik araligi

Cinsel aktivite

Daha onceki gebeliklerdeki siire ve intrauterin gelisimi
Daha once spontan diisiik olmasi

Daha 6nce istemli diisiik olmasi

Daha once 6lii dogum veya neonatal dogum olmasi

Daha Once infertilite olmasi



D. Beslenme Ile Ilgili Faktirler
1- Gebelikteki agirlik artisinin az olmasi
2
3
4

Kalori alim1

Enerji harcanmasi, ¢calisma ve fiziksel aktivite

Protein alimi

5- Anemi

6- Vitamin ve eser element gereksinimi

E. Annenin Gebelikte Gecirdigi Hastaliklar
1- Genel saglik ve hastalik durumu (6r : diabet)
2- Infeksiyonlar
3- Uriner sistem infeksiyonu
4- Genital sistem infeksiyonu
5- Antepartum kanamalar
6- Hipertansiyon- preeklampsi
7- Erken membran yirtig1

8- Oligohidraamnios/polihidraamnios

F. Toksik etkiler
1- Sigara icilmesi
2- Alkol aligkanhigt
3- Asirt kafein alimi
4- Uyusturucu bagimliligi
5- Diger toksik ajanlar

G. Prenatal Bakim

1- Muayene Sayisi

H. Diger Riskler
1- Fetal Anomaliler
2- Plasenta problemleri

3- Progesteron yetersizligi



Sosyo-ekonomik diizeyin belirlenmesinde kullanilan annenin egitimi, babanin
egitimi ve ailenin gelir diizeyi gibi kriterler dogum agirligimi etkilemektedir. Bu
kosullardaki fakliliklar; beslenme, barinma ve saglik bakimi gibi konular1 olumlu veya
olumsuz sekilde etkileyerek dogum agirliginda degisiklige neden olmaktadir (Chetrit ve
ark., 1990).

Boylar1 148.5 cm’den kisa olan anneler DDA’ln yenidogan dogurmaya
egilimlidirler (Tiimerdem ve Coskun, 1984; Neyzi ve ark.,1986; Neyzi ve ark., 1987).
DDA’ yenidogan diinyaya gelmesinde annenin gebelik Oncesi agirliginin da etkili
oldugu diisiiniilmekte ve anne agirliginin 45 kg’dan az olmasi risk olarak kabul
edilmektedir (Miller, 1985; Neyzi ve ark., 1986; Callan ve Witter, 1990).

Yapilan ¢aligsmalarda, 17 yasin altindaki (adolesan yas) ve 35 yasin iizerindeki
gebeliklerin, dogacak bebek iizerinde olumsuzluga neden oldugu kanitlanmistir (Crosse
ve ark., 1971; Giirgii¢, 1978; Eisner ve ark., 1979; Fanaroff ve ark., 1987).

Adolesan anneleri DDA’l1 bebek diinyaya getirme acisindan oldukca biiyiik
risk tasimaktadirlar. 15 yasin altindaki bireylerin, 2500 g veya daha altinda bebek
diinyaya getirme riski %14.5 iken yas1 daha biiyiik olanlarda bu oran %6 dir (Slap ve
Schwartz, 1989).

Adolesan yastaki gebe kadinlar fiziksel gelismelerinin eksikligi yaninda,
yetersiz egitim, tecriibesizlik ve gebeligin istenmemesi gibi nedenlerden otiirii DDA’
bebek dogurmaya egilimlidirler (Tungbilek, 1988; WHO, 1989). Yasla birlikte ortaya
cikan bazi hastaliklar (hipertansiyon, diabet gibi) ve diger olumsuzluklar nedeniyle ileri
yastaki gebelikler de riskli olarak kabul edilmektedir (Tuncgbilek, 1988). Annenin
yasindaki artisa bagl olarak DDA’l1 bebek diinyaya getirme riski ¢cok az da olsa artabilir
(Offenbacher ve ark., 1996).

Annenin yasi ile uterus vaskiileritesinde degisiklikler meydana gelmektedir. Bu
da dogum agirligini ve gestasyonun uzunlugunu etkilemektedir (Aldous ve ark., 1993).

Infeksiyon ve EDDA arasindaki iliski bircok calismada gosterilmistir.
Annedeki genito-iiriner sistem infeksiyonundaki artisin, erken dogum ve diisiik dogum

eylemi gibi hamilelik komplikasyonlariyla iligkili olduguna dair kanitlar vardir



(Offenbacher ve ark.,1996; Mitchell-Lewis ve ark.,2001; Armitage, 2001; Jeffcoat ve
ark., 2001b).

Mikroorganizmalarin birka¢ yoldan fetusa ve amniyon sivisina direkt girmesi
olasidir. Bunlar:

1- Vajinadan serviks yoluyla

2- Kronik olarak enfekte endometriyum vasitasiyla

3- Hematogenez yol vasitasiyla yayilabilir (Romero ve Mazor, 1988; Brocklehurst,
1999).

Infeksiyon, EDDA’l1 dogumlarin ana nedenlerinden biri olarak goriilmektedir.
Bazi1 calismalarda, EDDA vakalarinin %30-50’sinden infeksiyonun sorumlu oldugu
gosterilmistir. Korioamniyonun bakteriyel infeksiyonu veya ekstraplasental membranin
bakteriyel infeksiyonu, korioamniyonitise neden olabilir. Bu durum, ED ve prematiire
membran yirtig1 ile iliskilidir. Infeksiyon durumunda bakteriler tarafindan uyarilan
sitokinlerin (IL-1, IL-6 ve TNF-a) ve prostoglandinlerin (PGE) ac¢iga cikmasiyla
hiicresel immunitenin aktivasyonu s6z konusudur. Normal hamilelik sirasinda
mediatorlerin intraamniyotik seviyeleri, esik seviyeye ulasana kadar fizyolojik olarak
yiikselir. Esik degere ulasildiginda dogum eylemi baslar. Servikal dilatasyon sonrasinda
dogum gerceklesir. Infeksiyon durumunda bu mediatorlerin anormal iiretimi DDA’y1 ve
ED’yi tetikleyebilir (Mc Gaw, 2001).

Feto-plasental bolgede herhangi bir bakteriyel infeksiyon isareti olmaksizin
inflamasyon ortaya ¢ikabilir. DDA ile iliskili olan iirogenital sistem infeksiyonu, feto-
plasental bolgede infeksiyona neden olmayabilir (Offenbacher ve ark.,1996; Davenport
ve ark., 1998; Dasanayake ve ark., 2001). Buradan ¢ikan sonu¢, EDDA’ya neden olan
infeksiyonun indirekt olarak da etkili olabilecegidir (Offenbacher ve ark.,1996;
Mitchell-Lewis ve ark.,2001; Davenport ve ark., 2002).

Sub-klinik ve kronik infeksiyonlar hem DDA hem de ED riskini 6nemli
Olciide arttirmaktadirlar (Romero ve Mazor, 1988; Rose ve ark., 2004).

Offenbacher ve arkadaglart (1998), bakteriyeminin plasental dokulara ulagmasi
halinde dogumun bagslamasi i¢in inflamatuar bir diirtiiniin ortaya cikacagini
bildirmislerdir. Ayrica fazla miktarda plak ve diseti inflamasyonu olan bireylerde, gram

negatif bakteriyeminin olusma potansiyelinin yiiksek oldugunu iddia etmislerdir.



Offenbacher ve arkadaglar1 (2001), anneye ait infeksiyonun sadece fetal
membran ve tabakalarini hedef alarak biiyiimeyi bozmak ve prematiiriteyi arttirmakla
kalmadigini; ayn1 zamanda yenidogan saghigi {iizerine de olumsuz etkilerde
bulunabilecegini bildirmislerdir.

Bakteriyel vaginozis (BV), vajinanin gram negatif anaerobik bir
infeksiyonudur. (Eschenbach ve ark., 1985; Gravett ve ark., 1986; Holst ve ark., 1994;
Paige ve ark., 1998). Temelinde genital mikro-floradaki degisiklikler s6z konusu olup
bu mikro-florada Gardnerella vaginalis; anaerobik tiirlerden de Prevotella,
Porphyromonas, Bacteriodes, Peptostreptecoccus, ve Mobiluncus yer almaktadir.
Normal vajinal mikroflorada ise fakiiltatif laktobasiller baskindirlar (Hill, 1998).

BV ve genito-iiriner sistem infeksiyonlarinin, istenmeyen hamilelik sonuclari
ile iligkileri mevcuttur. Yine vajina ve servikste koloniler olusturan gram negatif
bakteriodeslerin ve plasental membran infeksiyonlarinin, hamilelik iizerindeki olumsuz
etkileri gosterilmistir (Dasanayake 1998).

BV, hamileligin olumsuz sonuglarinin sadece kiigciik bir yiizdesini
aciklamaktadir. Diger muhtemel olumsuzluk nedenleri ise:

1) Fark edilmeyen sub-klinik BV.

2) Infeksiyonlarla iliskili olmayan prenatal durum.
3) Farkli infeksiyonlar (periodontal infeksiyon gibi) seklinde siralanabilir
(Armitage 2001).

Karbonmonoksitin olusturdugu hipoksi, dogum agirliginda yaklasik 150- 200 g
azalmaya neden olur. Sigara icen gebelerin igmeyenlere gore DDA’l1 yeni dogana sahip
olma olasilig1 2 kat daha fazladir (Comstock ve ark., 1971; Meyer ve Tonascia, 1977;
Peacock ve ark., 1991).

Giinde 1-9 sigara icen ve giinde 10 sigaranin iizerinde sigara tiiketenler hig
sigara icmeyenlerle karsilastirildiginda, ED i¢in olasilik oranlart sirasiyla 1,4 ve 1,6
olarak gosterilmistir (Cnattingius ve ark., 1999).

Gebelik sirasinda saglik personeli tarafindan yapilacak kontrol muayenelerinin
miimkiin oldugu kadar erken baslamasi, yeterli sayida ve nitelikte olmasi; mevcut olan
veya yeni ¢ikacak bazi riskleri ortaya c¢ikartip, bebegin zamaninda ve normal agirlikta

dogmasini saglayabilir (Avery ve ark., 1984).



Calismalarda, 3’den az prenatal bakim sayisi olan anneler arasinda prematiirite
orant %17.5 iken, 3’den fazla prenatal bakim sayisi olanlarda bu sikhigin % 4.4°e
distiigii gozlenmistir (Oran, 1986).

Fetal beslenme ve annenin beslenmesi es degerli degildir. Fetusun biiylimesini
anneden alinan oksijen ve besinler etkilemektedir. Annenin viicut agirligi, bebegi
besleme yeteneginin Oonemli bir belirleyicisidir. Annenin fetal, ¢cocukluk ve adeldsan
donemdeki beslenmesi annenin viicut agirligini olusturur. Hamilelikte annenin
beslenmesinin, dogum agirligi iizerine etkisi azdir. Fetus, beslenme bozukluguna,
hormon {iiretim oranlarin1 degistirerek veya biiyiime oranin1 yavaslatarak adapte olabilir
(Williams ve ark., 2000).

Meis ve arkadaslar1 (1987), yaptiklart ¢alismada halka ait grubun DDA
dogumlarinin % 34’iiniin nedeni belli olmayan ED egilimi ile iligkili oldugunu
gostermisglerdir.

Onemli olan nokta DDA’ya neden olan risk faktorlerinin ¢ok iyi bilinmesi ve
onlemlerinin alinmasidir. Ancak bu her zaman yeterli olmayabilir. Ciinkii belirtilen risk
faktorleri olmadan da %25 oraninda EDDA’nin goriildiigii bildirilmistir (Offenbacher
ve ark.,1996).

Romero ve Mazor (1988), EDDA vakalarinin subklinik ve klinik iirogenital
sistem infeksiyonlar1 olmadig takdirde muhtemelen orijini bilinmeyen bir

infeksiyondan kaynaklandigini bildirmislerdir.

2.4.3 EDDA’nin insidans:

Diinya ¢apinda EDDA insidans1 % 4-15 arasindadir. En diisiik goriilme sikligi
Avrupa’nin baz1 bolgelerindedir. Asya, Afrika ve Giiney Amerika’da bu oran daha
yiiksektir (Sanchez ve ark., 2004). DDA oranmin gelismekte olan iilkelerde yiiksek
olmasi, konunun daha cok sosyal agirlikli oldugunu ortaya koymaktadir. Gelismis
iilkelerde DDA’l1 yenidogan oram % 4-5 civarindadir. Ulkemizde bu oran %7-8 olarak
bildirilmesine ragmen, 6zellikle az gelismis yorelerde bu rakam daha yiiksektir (Unicef,

1990).



Bebegin dogum agirhigi, saglikli biiyiime ve gelisimin en 6nemli
belirleyicisidir. DDA’l1 bebeklerin orani ayn1 zamanda annelerin saglik durumlarim da
yansitmaktadir. DDA’ bebeklerin bakimi icin tam tesekkiillii bir hastane ortami
gerekmektedir (WHO, 1984). NDA’li bebeklere kiyasla DDA’ya sahip bebeklerin
biiylik bir kismi anne karninda oOliirler. Dogmay1 basarabilenlerde norogelisimsel
problemler, solunum problemleri, konjenital anomaliler ve yenidogan yogun bakimi

yiiziinden komplikasyonlar ortaya c¢ikabilmektedir (Dasanayake, 1998).

2.5 Periodontal Hastalik ve Genital Sistem Infeksiyonlar1 Iliskisi

Kronik periodontal inflamasyondan sorumlu olan anaerob ve gram negatif
cubuk bakteriler, BV’de de gosterilmisti. Hem BV’de hem de periodontitiste
anaeroblarin  asir1 ¢ogalmasi soz konusudur. Anaerob olan bakterilerin  ¢ogu
periodontal hastalik ile de ilsikilidir (Jeffcoat ve ark., 2001).

Dixon ve arkadaslar1 (1994), gestasyonun 24. haftasinda fusobacterium
nucleatum (F. nucleatum) ve Capnocytophaga tiirlerinin neden oldugu korioamniyonitis
vakasini rapor etmislerdir. Fusobakteriler yaygin olarak agizda, iist solunum yolunda ve
gastrointestinal sistemde bulunmaktadirlar. Capnocytophaga tiirleri ile periodontal
hastalik ve intrauterin infeksiyon arasinda iligki mevcuttur.

Periodontal hastaliktaki gram negatif bakteriler, tirogenital sistem icerisindeki
gram negatif bakterilerin invazyonuna ve secici olarak biiylimelerine neden olabilirler

(Carranza ve ark., 2002).

2.6 Periodontal Hastalik ve EDDA Tliskisi

Periodontal hastaligin sistemik sagligi etkileyebilecegi inanis1 yeni degildir.
Miller 1891 yilinda ‘fokal infeksiyon teorisini’ ortaya atmig; mikroorganizmalarin ve
onlarin artik {riinlerinin, agizdan uzak veya agiza yakin viicut bolgelerinden
girebilecegini iddia etmistir. Miller ve bu teorinin savunuculari, bircok lokal ve sistemik
hastaligin nedeni olarak oral infeksiyon odagim gostermislerdir. Bunlar arasinda

tonsillit, orta kulak iltihabi, sfiliz, osteomyelit, endokardit, menenjit ve septisemi



gosterilebilir. Modern periodontal tedaviler gelismeden 6nce bir¢ok dis fokal infeksiyon
teorisi yiiziinden profilaktik amacla ¢ekilmistir.

1952 yilinda ‘Journal of the American Medical Association’ da yayinlanan bas
makalede, fokal infeksiyon ortadan kaldirilsa bile neden oldugu sistemik hastaligin
semptomlarinda azalma olmadigr iddia edilmistir. Ayn1 hastalifa sahip bir¢cok hastada
fokal infeksiyon olduguna dair bir kanit bulunamamis ve fokal infeksiyon teorisi
gelecek 50 yillik bir siire icin terkedilmistir. Ancak periodontal patojenlerin taninmasi
ve karakterize edilmesi; ayn1 zamanda inflamatuar sitokinlerin ve bakteriyel iiriinlerin
sistemik mekanizmalarinin son yillarda aciga ¢ikmasiyla, periodontal hastaligin sistemik
Oonemi tekrar On plana c¢ikmistir. Epidemiyolojik ve mikrobiyolojik-immunolojik
caligmalar; periodontal hastalifin kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler, respiratuar
hastaliklar ve ayni zamanda EDDA i¢in bagimsiz bir risk faktorii olabilecegini
bildirmektedir McGaw, 2002).

[k olarak 1931 yilinda Galloway, periodontal hastaligin periodonsiyumun gram
negatif anaerobik infeksiyonu oldugunu, bu mikrobiyal degisimin hamile anneler ve
gelismekte olan fetus {lizerine olumsuz etkilerde bulunabilecegini bildirmistir
(Offenbacher ve ark., 1996).

Periodontal hastalik, gelismekte olan fetusu direkt (bakteriyel iiriinlerin
translokasyonuyla) veya indirekt (anneye ait inflamatuar mediatorlerin aktivasyonuyla)
etkileyerek hamilelik sonucunu etkileyebilir (Dasanayake, 1998; Offenbacher ve ark.,
2001; Romero ve ark., 2002; Davenport ve ark., 2002). Normal dogum i¢in gerekli olan
biyolojik aktif molekiillerden TNF-a ve PGE,, infeksiyon durumunda suni olarak
yiiksek seviyelere ulasarak erken dogum eylemini tetikleyebilirler (Offenbacher ve ark.,
1996; Gibbs, 2001; Carranza ve ark., 2002). Diseti olugu sivisindaki PGE, ile amniyon
stvist icindeki PGE, arasinda pozitif iliski bulunmustur (Carranza ve ark., 2002).

Periodontal hastalik varliginda oral firsat¢i patojenler ve/veya onlarin iiriinleri,
hematogenez yolla prematuriteye neden olabilirler. F. nucleatum yaygin bir oral bakteri
tirii olup, erken dogum eylemi olan kadinlarin amniyon sivist Kkiiltiirlerinde de
goriilmiiglerdir (Hill, 1998).

Ayrica annenin agiz saghigmin tehlikeye girmesi sonucunda, fetus birgok

yoldan etkilenebilir. Yetersiz agiz hijyeni annenin beslenmesini giiclestirebilir. Ancak



bu durum oldukca siddetli bir tablo s6z konusu oldugunda ortaya ¢ikar (Dasanayake,
1998).

Hamile golden hamsterlerde yapilan c¢alismalarda, olusturulan deneysel
periodontitisin fetus agirligin1 onemli diizeyde azalttigi, bunun etkeninin de PGE, ve
TNF-o iligkisi oldugu gosterilmistir. Ayrica yaygin periopatojen olan P. gingivalisin,
fetal bilyiimede % 25 oraninda azalma ortaya ¢ikarttigini bildirmislerdir (Collins ve ark.,
1994a; 1994b; 1995).

Hamilelik ile periodontal hastalik arasindaki iliskiyi inceleyen bircok ¢caligma
yvapilmustir. Bunlardan bazilari:

Offenbacher ve arkadaslar1 (1990), DDA’l1 bebek diinyaya getiren anneler ile
NDA’l1 bebek diinyaya getiren anneleri karsilagtirarak yaptiklari calismalarinda; bebegin
azalan dogum agirligi ile anneye ait atagsman kaybi arasinda pozitif bir iliski gostermisler
ve siddetli periodontal hastaligin, bebegin dogum agirlinda yaklasik 635 gr. azalmaya
neden oldugunu, bu nedenle de DDA i¢in bir risk faktorii olabilecegini bildirmislerdir.

Collins ve arkadaslar1 (1994a), ED ve periodontal infeksiyon arasindaki iliskiyi
hamile hamster deneklerinde ortaya koymaya c¢alismiglar ve sonugta, deneysel
subkutandz hazirlanan periodontitisli hamsterlerin, gelisim geriligi olan yavrular
dogurduklarin1 gézlemlemislerdir.

Offenbacher ve arkadaglar1 (1996), 124 hamile-postpartum vakayi incelemis ve
DDA’lln bebek diinyaya getiren annelerle, NDA’ll bebek diinyaya getiren anneleri
karsilagtirarak; DDA’I1 bebek diinyaya getiren annelerde periodontal hastaligin daha
siddetli seyrettigini rapor etmislerdir. Periodontal hastaligi tedavi edilmemis hamile
bireylerin, EDDA icin onemli bir risk faktorii tagidigini bildirmislerdir. Hipotezlerinde
periodonsiyum kokenli gram negatif anaerobik patojenler ile iliskili endotoksinlerin ve
anneye ait inflamatuar mediatorlerin, gelismekte olan fetus iizerine olumsuz etkilerde
bulunabilecegini vurgulamiglardir. Bu c¢alismada bilinen risk faktorleri elimine
edildiginde, periodontal hastalifin EDDA meydana getirme riskini yaklasik 7-8 kat
arttirdig1 iddia edilmektedir.

Dasanayake (1998), 110 hamile bireyde calismis ve DDA’l1 bebek diinyaya
getiren annelerin egitim diizeyinin daha diisiik oldugunu, hamilelik boyunca daha az

kilo aldiklarini, ©Onceki doneme ait DDA hikayelerinin oldugunu ve prenatal



bakimlarinin yetersiz oldugunu, dis ¢iiriigli acisindan farklilik gostermeyip, periodontal
acidan daha az saglikli periodontal bolgeye ve daha cok kalkuluslu bolgeye sahip
olduklarim1 bildirmistir. Sonug¢ olarak; yeterli agiz hijyenine sahip annelerde, DDA’
bebek meydana getirme riskinin az oldugunu ve annenin boyunun, prenatal bakimin,
agiz sagligmin DDA’y1 etkileyen bagimsiz risk faktorleri oldugunu bildirilmistir.
DDA’y1 etkiledigi diistiniilen sigara, kahve, alkol tiiketimi ve dental ¢iiriigiin DDA’y1
etkilemedigi sonucuna varilmastir.

Offenbacher ve arkadaslar1 (1998), 44 hamile bireyin periodontal 6l¢iimlerini
yaptiklar1 ve diseti olugu sivist Ornekleri topladiklar1 caligmalarinda; NDA’l1 bebek
diinyaya getiren anneler ile DDA’l1 bebek diinyaya getiren anneleri karsilastirmiglardir.
Sonugta; DDA’I1 bebek diinyaya getiren annelerin daha siddetli periodontal hastaliga
sahip olduklarini ve bu annelerin diseti olugu sivisindaki PGE, ve IL-1f seviyelerinin
daha yiiksek oldugunu rapor etmislerdir.

Davenport ve arkadaslar1 (1998), 700 anne iizerinde yaptiklart ¢alismalarinda,
ED ve DDA’ll bebek diinyaya getiren annelerle normal dogum yapan annelerin
periodontal durumlarinin benzer olduklarinmi bildirmisler ve diger risk faktorleri kontrol
altina alindiktan sonra periodontal hastaligin EDDA i¢in biiyiik bir risk tagimadigini
iddia etmislerdir.

Machuca ve arkadaslar1 (1999) calismalarinda; 130 hamile bireyde periodontal
durumun demografik ve klinik degiskenlerle iligkisini ele almiglar ve sonugta plak
birikiminden meydana gelen gingivitisin, egitim seviyesi ve onceki periodontal idame
ile iligkili oldugunu bulmuslardir. Demografik ve klinik karakteristikler genel
populasyondan farklilik gostermese de, bu sonuglar hamile bireyler i¢in Onleyici
periodontal tedavinin 6nemini bir kez daha gostermistir.

Tilakaratne ve arkadaslar1 (2000) 47 birey iizerinde yaptiklari ¢calismalarinda,
hamile olan ve olmayan bireylerde plak indeksi (PI) degerlerini aym: bulmalarina
ragmen, gingival indeks (GI) degerlerinde hamilelik siirecine bagli bir degisim
oldugunu; hamileligin sadece disetini etkileyip periodontal atasman seviyesini
etkilemedigini gostermislerdir.

Offenbacher ve arkadaslar1 (2001), ED yapan anneler ile normal dogum yapan

annelerin periodontal durumlarimi  karsilastirdiklar1 812 bireyi iceren c¢alismalari



sonrasinda; annedeki periodontal hastaligin DDA, ED ve IUGG i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugunu ayrica hamileligin erken donemindeki periodontal durumun, ileri
donemdeki obstetrik komplikasyonlar acgisindan ©Onemli bir belirleyici oldugunu
bildirmislerdir.

Madionas ve arkadaslar1 (2001), caligmalarinda bilinen risk faktorleri kontrol
altina alindiktan sonra anne adayindaki periodontal hastaligin, ED ve IUGG ile iliskisini
gostermisglerdir.

Mitchell-Lewis ve arkadaslart (2001), 213 hamile bireyde yaptiklar
caligmalarinda, periodontal infeksiyonla istenmeyen hamilelik sonuglar1 arasindaki
iliskiyi belirlemeye calismislardir. EDDA’l1 bebekler ile NDA’l1 bebeklerin annelerinin
klinik periodontal durumlar1 arasinda farklilik goriilmezken EDDA’ll annelerde
Bacteriodes forsythus (B. forsythus) ve Campylobacter rectus (C. rectus) seviyelerinin
onemli ol¢iide yiiksek oldugunu, diger periodontal patojenlerin miktarlarinin da arttigini
bulmuslardir. Ayrica DDA’ bebege sahip bireylerin de artmis periopatojene sahip
oldugunu, hamilelik boyunca periodontal tedavi alan bireylerin DDA insidansinda
azalma oldugunu bildirmislerdir.

Dasanayake ve arkadaslar1 (2001), 448 hamile bireyde P. gingivalis’e spesifik
IgG seviyesi ile bebegin dogum agirhigi arasindaki iliskiyi degerlendirmisler ve DDA
vakalarinda bu seviyeyi NDA’lara gore 3 kat fazla oldugunu bildirmislerdir. Sonucta, P.
gingivalis’e spesifik serum IgG seviyeleri yiiksek olan hamile bireylerin, diisiik olan
hamile bireylere oranla DDA’l1 bebek diinyaya getirme ihtimalinin 4 kat daha fazla
oldugu rapor etmislerdir.

Jeffcoat ve arkadaslari (2001b), 1300 anne aday1 iizerinde yaptiklar
calismalarinda, gestasyonun 21. ve 24. haftalarinda siddetli ve yaygin periodontal
hastaliga sahip hamile bireylerde ED riskinin yiiksek oldugunu bildirmislerdir.

Jeffcoat ve arkadaslart (2001a), 1313 birey ilizerinde yaptiklari bir diger
caligmalarinda hamileligin 2. trimestirinda var olan periodontal hastaligin ED riskini
arttirdigin1 ve periodontal hastalik varliginin artmasina bagli olarak gebelik haftasinin
azaldiginmi vurgulamiglardir.

Davenport (2001) hamileligin erken doneminde bulunan 2027 bireyde yaptig1

calismada, periodontal hastaligin siddetini demografik degiskenlerle iliskilendirerek



sigara kullanimi, yas, etnik koken ve sosyo-ekonomik durum gibi degiskenlerin
periodontal hastaligin siddetini etkileyen risk faktorleri oldugunu bildirmistir.

Yal¢in ve arkadaslar1 (2002a), ilk trimestirda olan 22 hamile bireyde yaptiklari
calismalarinda, hamilelik sonuna kadar diizenli olarak yapilan periodontal tedavinin
diseti olugu sivisindaki PGE, seviyesi ve cep derinligi degerlerine olan etkisini
incelemislerdir. Periodontal tedavi sonrasinda prostoglandin ve cep derinligi
degerlerinin 6nemli 6l¢iide azaldigini bulmuslardir.

Romero ve arkadaslart (2002), periodontal hastalik ile fetusun beslenme
durumu arasindaki iliskiyi, 69 anne aday1 {izerinde incelemislerdir. Calismalar1 sonunda
annenin periodontal hastaliginin siddetinin artmasiyla, gestasyonel yasin ve yenidoganin
ortalama agirh@inin azaldigim gostermislerdir.

Lopez ve arkadaslar1 (2002b), 400 hamile bireyde yaptiklar1 c¢alisma
sonrasinda, DDA’nin periodontal hastalik ile gii¢lii bir iliskisinin oldugunu
belirtmislerdir. Yetersiz prenatal bakimin, hamilelikte diisiik kilo kazanmanin DDA i¢in
risk faktorleri olabilecegini, etkin periodontal tedavinin ise DDA riskini azaltacagini
gostermiglerdir.

Moore ve arkadaslar1 (2002), yaptiklar1 prospektif ¢alismanin 1. boliimiinde,
periodontal hastalik belirleyicisi ile hamileligin istenmeyen sonuclar1 arasinda
devamlilik gostermeyen bir iliski saptamislardir. ikinci kisminda ise, ciddi periodontal
hastaliga sahip 167 hamile bireyin periodontal tedavilerinin, hamilelik sonuglarina
etkisini arastirmislardir. Kohort grupla, periodontal tedavi olanlarin karsilastirildigi
calisma sonunda, hamileligin istenmeyen sonuglart agisindan gruplar arasinda fark
olmadigin1 bulmuslardir. Periodontal tedavi olmayanlarda, hem erken dogum hem de
DDA yiiksek oranda bulunmustur. Sonugta hamilelik sirasindaki periodontal tedavinin,
beklenmeyen hamilelik sonuglarina karst koruyucu bir etkiye sahip oldugu
gosterilmistir.

Davenport ve arkadaslart (2002), 743  bireyde yaptiklar1 caligmalarinda
periodontal durumu degerlendirmisler ve sonucta EDDA ile periodontal hastalik

arasindaki iligkiye dair bir delil bulamamaislardir.



Lopez ve arkadaglar1 (2002a), calismalarina 639 hamile bireyi dahil etmisler ve
periodontal hastalifin hem ED hem de DDA ile iliskili oldugunu ve diger risk
faktorlerinden bagimsiz oldugunu bildirmislerdir.

Lieff ve arkadaslar1 (2002), DDA ile periodontal hastalik arasindaki iligkiyi ve
periodontal hastaligin 6lii doguma etkisinin ne oldugunu incelemisler, yenidogan 6liimii
gerceklesen annelerdeki periodontal hastalik oraninin NDA’ll bebek diinyaya getiren
annelere gore 5 kat daha fazla oldugunu rapor etmislerdir.

Yal¢in ve arkadaslart (2002b), yaptiklart caligmada 61 hamile bireyin
periodontal durumunu 1., 2. ve 3. trimestirda ayr1 ayr1 degerlendirerek; periodontal
durumun klinik parametreler ve demografik degiskenler ile iligkisini incelemislerdir.
Sonugta basit Onleyici oral hijyen programlarinin, hamilelik boyunca diseti sagligini
idame ettirebilecegini bildirmislerdir.

Dasanayake ve arkadaslar1 (2003), calismalarinda EDDA ve periodontal
hastalik arasindaki iligskiyi incelemislerdir. 2. trimestirda aldiklart tiikiirik ve kan
orneklerinde, periodontal patojenlere karsi olusan spesifik IgG seviyesi dlgmiisler ve
sonugta; P. gingivalis’e kas1 serum IgG seviyesi yiiksek olan hamilelerin, diisiik olanlar
ile kiyaslandiginda 4 kat daha fazla EDDA riski tasidigi bildirmislerdir.

Jeffcoat ve arkadaslar1 (2003), yapmis olduklar1 prospektif caligmalarinda, 366
hamile bireye periodontal tedavi uygularken, 723 hamile bireyi kontrol grubuna dahil
etmisler ve kontrol grubundaki ED oranini daha yiiksek bulmuslardir.

Kiirklii (2003), 3633 bireyde hamilelik doneminin bircok degiskenle birlikte
periodontal durum iizerine etkisini ve periodontal durumun DDA {izerine etkisini
arastirmigtir. Gebelik yasi, 6grenim durumu, gebelik sayis1 artis1 ve kotii oral hijyenin
periodontal durumu kétiilestirdigi ve tedavi ihtiyacimi artirdigt sonucuna varmistir.
Ayrica DDA ile periodontal hastalik arasinda anlamli bir iliski bulunmasina ragmen, bu
iliski IUGG ile periodontal hastalik arasinda gosterilememistir.

Sarlatti ve arkadaslar1 (2004), calismalarinda 140 hamile bireyde periodontal
durum ile sosyokiiltiirel, davranis, genel saglik ve hamilelik degiskenleri arasindaki
iliskileri degerlendirmisler ve hamilelerde izlenen gingivitisin; yas, periodontal durum

ve egitim seviyesi ile yakin iliskide oldugunu bildirmislerdir.



Buduneli ve arkadaglar1 (2005), 181 anne adayinda subgingival plak 6rnekleri
toplayarak, periodontal hastalikla iliskili en yaygmn 12 farkli bakteri tiiriiniin varligim
DNA-hibridizasyon yontemi ile belirlemislerdir. Sonu¢ olarak, Peptostreptococcus

micros ve C. rectus’un EDDA insidansim artirabilecegini bildirmislerdir.

2.7 Hamilelik Sirasinda Periodontal Tedaviler ve Tibbi Antibiyotik Tedavisi

Insan sagligi acisindan ele alindiginda periodontal hastalik hem 6nlenebilir
hem de tedavi edilebilir bir hastaliktir. Periodontal hastaligin fetus iizerine olumsuz
etkileri goz Oniine alinirsa, DDA ve ED’nin olugmamasi i¢in bu hastalik goriildiigii
andan itibaren tedavi altina alinmalidir (Offenbacher ve ark., 2001).

Hamilelik sirasinda OHE verilmeli ve hamile birey takip altinda tutulmalidir.
Gerekli goriildiigiinde dis tasi temizligi, kok yiizeyi temizligi, parlatma islemleri
uygulanmalidir. Kimyasal plak kontroliine ihtiya¢ duyuldugunda yiiksek alkol iceren
agiz gargaralarindan kacinilmali, alkol icermeyen agiz gargaralari tercih edilmelidir.
Plak kontrolii disindaki ileri dental tedavilerden hamileligin ilk trimestirinda ve 3.
trimestirin son yarisinda kacinilmalidir. Birinci trimestir, fetusun dis etkenlerden cok
etkilendigi organogenez donemidir. Uglincii trimestirin son yarisinda ise uterus dis
uyarilara kars1 ¢ok hassas oldugundan ED riski ortaya ¢ikmaktadir. Ugiincii trimestirin
son yarist hamile bireylerin en rahatsiz oldugu donem oldugundan bireyin iinitte fazla
zaman gecirmesine izin verilmemelidir. Aksi halde supine hipotansif sendrom ortaya
cikabilir. Uterus biiyliyerek vena cava inferiora baski yapar ve vendz doniisii durdurarak
annede hipotansiyona, kardiyak outputun azalmasina ve sonugta bilin¢ kaybina neden
olabilir. Ikinci trimestir rutin dental tedaviler icin en giivenli donemdir. Aktif
hastaliklarin kontrolleri bu trimestirda yapilmalidir. Periodontal cerrahi islemleri dogum
sonrasina ertelenmelidir (Carranza ve ark., 2002; Lindhe ve ark., 2003). Periodontal
cerrahi hastalarinin yaklasik %90’1inda islemler sirasinda bakteriyemi ortaya cikar.
Intraoral maniplasyon ve cignemeyle transit bakteriyemi goriilebilir (Zeeman ve ark.,

2001).



Ik trimestirda birey duygusal acidan degisken olabilir. Psikolojik acidan 2.
trimestirda anne aday1 kendini daha iyi hisseder. Bunun i¢in 2. trimestir prenatal dental
tavsiyeler ve annenin dental tedavisi i¢in ideal olabilir (Casamassimo, 2001).

Hamilelerde periodontitis tedavisi, hamileligin yan etkilerini azaltabilir
(Jeffcoat ve ark., 2001; Mitchell-Lewis ve ark., 2001). Ayrica periodontal terapinin
prenatal bakimin bir pargas1 olarak disiiniilmesi gerektigi de vurgulanmaktadir
(Armitage, 2001).

Idrar yolu infeksiyonuna bagli olarak verilen antibiyotik, periodontal hastaligin
etkeni olan gram negatif bakterileri baski altina alarak DDA riskinin 10 kat azalmasina
neden olur (Offenbacher ve ark.,1996).

Tetrasiklin, vankomisin ve streptomisinin, hamileligin 4. ve 9. aylar1 arasinda
nefrotoksik ve ototoksik etkileri gosterilmistir. Eritromisin, sefalosporin ve penisilinler
daha giivenli olup jinekolugu ile konsiiltasyon yapilmadan verilmemelidir (Lynch ve
ark., 1991).

Bebegin dogum agirhigini etkileyen cesitli risk faktorleri icerisinde infeksiyon
onemli bir yer tutmaktadir. Periodontal hastaligin kronik inflamatuar bir hastalik
olmasindan hareketle; periodontal hastalik ile diisiik dogum agirligi arasinda iliski
kurulabilecegi diisiincesi bir ¢cok calismada oldugu gibi bizim caligmamiza da yon

vermistir.



3.BiREY VE YONTEM

3.1 Birey

Arastirmamiz ic¢in gerekli bireyleri, 2004 Ocak-2004 Aralik aylar1 arasinda
Samsun Dogum ve Cocuk Bakimevi Hastanesi gebe polikliniklerine ve Samsun
Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Dogum polikliniklerine bagvuran anne
adaylarindan olusturduk. Samsun Dogum ve Cocuk Bakimevi Hastanesi gebe
poliklinikleri hasta sayisinin yogunlugu nedeniyle tercih edildi. Bu siire zarfinda
calismamiza uygun 292 hamile birey secildi.

Bu bireylerden 4’1 6lii dogum, 4’ii ¢oklu gebelik ve 2’si abortus nedeniyle
calisma disinda birakildi. Ayrica 13 hamile birey dogum kayitlarina ulagilamamasi
nedeniyle calisma disinda tutuldu ve boylelikle ¢alismamiz 269 hamile birey iizerinde
tamamlandi.

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Dogum polikliniklerinden
calisgmamiza uyan hastalar fakiiltemiz periodontoloji klinigine yonlendirilmis ve agiz ici
muayeneleri peridontoloji kliniginde yapilmistir. Samsun Dogum ve Cocuk Bakimevi
Hastanesi gebe polikliniklerine muayene icin gelen hamile bireylerden calisma igin
uygun olanlarin agiz i¢i degerlendirilmesi jinekoloji muayenesinden sonra muayene

odasinda yapildi.

3.1.1 Calisma ve Kontrol Gruplarimin Belirlenmesi

Jinekolojik muayeneye gelen hamile bireylerden ilk trimestirda olanlar
caligmamiza dahil edildiler. Diabet, hipertansiyon, anemi gibi sistemik rahatsizliklari
olanlar, 17 yasin altinda ve 35 yasin iizerinde olanlar, boylart 150 cm’den kisa olanlar
ile gebelik oncesi kilosu 45 kg’dan az olan hamile bireyler ¢alisma disinda birakildilar.
Sartlarimiza uyan hamile bireylerin anamnezleri, ¢alisma i¢in hazirlanan formlara

kaydedildi (Ek-1).



Anamnez bilgilerinin Ogrenilmesinden sonra periodontal ve dental
degerlendirme yapildi. Dental acidan siddetli malokliizyonu olan, agiz solunmu yapan
ve hatal1 restorasyonlar1 olan hamile bireyler ¢alisma disinda tutuldular.

Saghikli diseti, gingivitis ve periodontitis seklinde tanilar simiflandirildi.
Periodontal hastalik tanilar1 konan hamile bireylerin arastirma populasyonumuzdaki

dagilimi tablo 3.1°de verilmektedir.

Tablo 3.1 Arastirma populasyonundaki tant dagilimi

TANI N %
Saghkh diseti 22 8,2
Gingivitis 208 77,3
Periodontitis 39 14,5

Bireylerin tanilar1 konduktan sonra yapilan degerlendirmeler sonucunda 3 farkli
grup arastirmaya dahil edildi. Bunlar:
e Saglikl digetine sahip hamile bireyler (SB)
e Periodontal hastalifa sahip ancak tedaviyi kabul etmeyen hamile bireyler
(PH)
e Periodontal hastaliga sahip olan ve tedavi goren hamile bireyler (TE)
seklindedir.
Arastirmaya dahil edilen bireylerin gruplar arasindaki yas dagilimi tablo 3.2’de

verilmektedir:

Tablo 3.2 Yas dagilim

Gruplar N X Sy Range
SB 22 25,95 4,43 18-35
PH 182 26,24 4,83 18-35
TE 65 26,60 4,95 18-35




3.1.2 Bireylerin Kisisel ve Hamilelikle Tlgili Tiim Bilgilerinin Toplanmasi

Annenin yas ve boyu, sigara ve alkol kullanip kullanmadigi, son adet tarihi,
gebelik sayisi, onceden DDA’l1 bebek diinyaya getirip getirmedigi kaydedildi. Hamile
bireylere aylik jinekolojik kontrollerine diizenli gelip gelemeyecekleri soruldu. Ayrica
dogum oOncesindeki son kontrol seansinda bebeginin dogumuna kadar kac¢ defa
jinekologa gittigi belirlendi. Hamilelik sirasinda meydana gelen problemlerden idrar
yolu infeksiyonu ve BV varligi, bu hastaliklarla ilgili antibiyotik kullanip kullanmadig1
not edildi.

Sosyoekonomik durum belirleyicisi olarak annenin-babanin meslegi, asgari
ticret referans alinarak maaslari 6grenildi.

Annenin agiz bulgularin1 belirleme amaciyla fircalama aliskanligi sorularak
kayit edildi.

Dogum sonrasi bebege ait faktorlerden bebegin dogum agirligi, dogum haftasi,
cinsiyeti, dogum sekli annenin kendisinden telefon yoluyla veya hastane kayitlarindan

Ogrenildi.

3.2 Periodontal degerlendirme

Gerekli anamnez bilgilerinin 6grenilmesinden sonra periodontal muayene ve
gerekiyorsa .periodontal tedavi uygulanabilmesi i¢in hastalardan “Aydinlatilmis Goniillii
Onam Formu” alindi (Ek-2). Bu “Hasta Onam Formlar” Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan uygun bulundu.

Anne adaylarina yapilacak diseti tedavisinin, kendileri ve dogacak bebeklerinin
sagliklar iizerine olumsuz bir etkide bulunmayacag: anlatildi. Ayrica uzun siireli diseti
iltihabinin da viicuttaki diger iltihabi durumlar gibi tedavi edilmesi gerekliligi izah

edildi.



3.2.1 Arastirmada Kullanilan Disler

Verilen bilgilerin 15181 altinda anne adaylarinin agiz i¢i muayeneleri yapildi.
Dentisyon, Decay Missing Filling Teeth (DMFT) indeksi ile degerlendirildi. Ugiincii
molar digler degerlendirme dis1 tutularak eksik disler, c¢iiriik disler ve restorasyonlu

disler kaydedildi. Periodontal dl¢timlere asagidaki disler dahil edildi:

7654321| 1234567
7654321‘ 1234567

Muayene sirasinda Williams sondast (Nordent USA) diseti cebi icerisine
yerlestirildi ve kok ylizeyinin anatomik sekli takip edilerek disin mezyobukkal,
midbukkal, distobukkal, mezyolingual, midlingual, distolingual olmak iizere 6

yiizeyinden Olciim yapildi (Resim 3.1).

Resim 3.1 Williams Sondasi

Sondanin ucu disin kole hizasinda gezdirilerek ilk 6nce Modifiye Silness-
Loe’nilin PI, daha sonra da Loe-Silness’in GI alindi. Cep derinligi Olctimiinii takiben
sondalamada kanama indeksi (SKI) 5 saniye beklenerek yapildi. En son olarak mine

sement hududu referans alinarak atasman seviyesi 6l¢iimleri yapildi.



Degerlendirme ilk trimestirdan baslayarak her trimestirda 1 defa olmak iizere
tek bir klinisyen tarafindan yapildi. Tespit edilen skorlar yardimci kisiler tarafindan
formdaki ilgili yerlere kayit edildi.

Muayeneler, Williams sondasi ve agiz aynasi ile ya klinik ortaminda reflektor
yardimiyla ya da jinekoloji muayenesinde kullanilan aydinlatma lambasi yardimiyla

yapildi. Her bireyin degerlendirilmesi yaklasik 15 dakika siirdii.

3.2.2 Periodontal Muayene Degerlendirme Kriterleri

PI (Modifive Silness- Loe)

Kod 0 : Dis yiizeyinin diseti bolgesinde hic bakteri plagi yok.

Kod 1: Goz ile disin yiizeyinde bakteri plagi goriilmemekte fakat sondalama
isleminden sonra sondanin ucunda bakteri plag1 izlenmektedir.

Kod 2: Diseti bolgesi ince ve orta diizeyde bakteri plagi ile kaplidir ve bu
birikinti goz ile secilebilmektedir.

Kod 3: Fazla miktarda yumusak birikinti vardir, bunun kalinlig1 diseti olugunu

tamamen doldurmustur ve interdental bolge yumusak debris ile doludur.

GI (Loe-Silness)
Kod 0: Saglikh diseti.

Kod 1: Hafif inflamasyon; renkte hafif degisiklik, hafif 6dem, sonda ile temasta
kanama yok.

Kod 2: Orta derece inflamasyon; kizariklik, 6dem ve parlaklik, sonda ile temasta
kanama.

Kod 3: Siddetli inflamasyon; belirgin kirmizilik ve ddem, iilser, kendi kendine

kanamaya egilim.

Cep derinligi, diseti marjininden cep tabanina kadar ol¢iildii. Cep derinligi
Olctimiinii takiben SKI o6lctimii yapildi. Bu indeks, tek bir sondalama isleminden sonra
disetinde kanama goriililyorsa (+), goriilmiiyorsa (-) deger verilerek yapilmaktadir

(Badersten ve ark., 1984).



Atasman kaybi, cep tabanindan mine-sement hududuna kadar olan mesafeden

dis-diseti birlesimi ile mine-sement hududu arasindaki mesafe ¢ikarilarak elde edildi.

3.2.3 Periodontal hastalik tani kriterleri

Indeks olgiimlerini takiben hasta anamnez formunun hekime ait faktorler
kismindaki tan1 boliimii: (1) saghikl diseti, (2) gingivitis, (3) periodontitis seklinde
dolduruldu.

Saglikli disetine sahip hamile anne adaylari, her trimestirda rutin periodontal
muayene ile izlendiler. Tedaviyi kabul edenler, Ondokuz Mayis Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Boliimiine ¢agirildilar. Tedaviyi kabul eden hamile
anne adaylarina bilin¢lendirme ve tedavi prosediirleri dahilinde yaklasilarak agizdaki
mevcut problemlerin giderilmesine yonelik islemler yapildi. Bu gruptaki hastalar her
trimestirda bir degil tedavi gereksinimine uygun siklikta ¢agirildilar.

Tedaviyi kabul etmeyen hamile anne adaylari, Samsun Dogum ve Cocuk
Bakimevi Hastanesi gebe polikliniklerine Jinekolojik muayeneye geldiklerinde sadece

indeks ol¢iimleri yapilarak disetindeki degisiklikleri izlendi.
3.3 Uygulanan Tedavi Islemleri

Tedavi; OHE, supragingival ve subgingival distasi temizligi, kok yiizeyi
temizligi ve diizenlenmesi ve polisaj islemlerini icermektedir. Bu tedavi islemleri
hamile anne adaylar1 i¢in en giivenli donem olarak kabul edilen 2. trimestirda uygulandi.
3.4 Hasta Anamnez Formu Verilerinin Gruplandirilmasi

Calismamizdaki bireylerin yas dagilimi 18-35 yas arasinda ve ortalamasi da 26

yas olarak belirlendigi i¢in bireylerin yaslari esas alinarak herhangi bir gruplama

yapilmadi.



Sigara kullanimi, hi¢ sigara icmeyenlere ‘0’, giinde 10 adetten az igenlere ‘1’
skoru verildi.

Gebelik sayis1 bireyden alinan anamnez dogrultusunda ilk gebelik ‘1°, ikinci
gebelik “2’, iigiincii veya daha tizeri gebelikler ‘3 skoru verilerek 3 grupta incelendi.

Anne adaylarinin DDA’ bebek diinyaya getirip getirmedigi; yok ‘0’, var ‘1’
seklinde incelendi.

Prenatal ziyaret sayisi ; hamilelik boyunca alt1 defa ve {izeri olanlara ‘1°, alti
defadan az ‘2’ skoru verilerek iki grupta incelendi.

Uriner infeksiyon ve vaginozis varligi; var ‘1°, yok ‘0’ seklinde skorland.
Infeksiyon nedeniyle antibiyotik kullanimi; kullanmiyor °‘0°, kullamiyor ‘1’ olarak
skorlandi.

Annenin meslegi; ev hanimi ‘0’, calistyor ‘1’ olarak iki grupta incelendi.
Babanin meslegi; issiz ‘0, is¢i ‘17, ¢ift¢i ‘2°, memur ‘3’, serbest meslek ‘4’ olmak iizere
bes grupta incelendi.

Annenin ve babanin maasi; maas almiyor ‘0’, asgari {icretin altinda ‘1’, asgari
ticret ‘2°, asgari iicretin iki kat1 ‘3’, asgari iicretin ti¢ kat1 ‘4’, asgari iicretin li¢ katinin
tizerinde ‘5’ olarak bes grupta incelendi.

Fircalama aligkanliginin degerlendirilmesi de, hi¢ fircalamayanlara ‘2°, diizenli
fircalamayanlara ‘1°, diizenli fircalama aliskanligi olanlara ‘0’ skoru verilerek yapildi.

Periodontal hastalik tan1 gruplar periodontitis ‘1°, gingivitis ‘2°, saglikli diseti

‘3’ olarak skorlandi.

3.5 Veri Analizi

Olciimlerde elde edilen veriler SPSS for Windows 12.0 istatistik paketi
kullanilarak ve IBM uyumlu bir bilgisayar araciliiyla analiz edildi.

Elde edilen verilerin normal dagilim gosterip gdstermemesine gore istatistiksel
analiz yontemi belirlendi. Bireylere iliskin degiskenlerin dagilimlarinin (frekans)
saptanmasinda ve gruplar arasi karsilastirmalarda Pearson’nin ki kare testi uygulandi.
Grup i¢inde ii¢ farkli zamanda yapilan ol¢iimlerin karsilastirilmasinda tek yonlii varyans

analizi (One way ANOVA) uygulandi. Tek yonlii varyans analizi sonucunda farkl



bulunan oOlc¢timlerin hangilerinin fark olusturdugunun anlagilmasinda ve Ol¢iimlerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Post hoc (Tukey HSD) testi kullanildi.

DDA’ya neden olan risk faktorlerinin diger risk faktorlerinden bagimsiz
degerlendirilmesinde iki yonlii lojistik regresyon analizi (Binary Logistic Regression)
kullanildi.

Yapilan biitiin testlerde giivenilirlik sinir1 %95 (p<0,05) olarak secildi.



4.BULGULAR

4.1.Demografik Bulgular

Gruplarin yas ortalamalar1 tablo 4.1’de verilmektedir. Bireylerin yas
dagilimlarini karsilagtirmak icin kullanilan tek yonlii varyans analizi sonuclar1 gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigin1 gosterdi (P=0,826). Diger bir

ifadeyle yas ortalamasi agisindan gruplar arasinda bireylerin dagilim1 homojendi.

Tablo 4.1 Gruplarin yas ortalamasi

YAS

Gruplar N X S, Range
SB 22 25,95 4,43 18-35
PH 182 26,24 4,83 18-35
TE 65 26,60 4,95 18-35

Gruplarin boy ortalamalari

tablo 4.2’de verilmektedir.

Tablo 4.2 Gruplarin boy ortalamasi

ortalamalarin1 karsilastirmak i¢in kullanilan tek yonlii varyans analizi, gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir fark olmadigini gosterdi (P=0,177).

BOY
Gruplar N X S,
SB 22 160,31 5,35
PH 182 160,08 5,58
TE 65 161,63 6,30

Bireylerin boy



Diger demografik bulgular tablo 4.3’de verildi. Hamile bireylerin meslekleri

incelendiginde %91.8’inin (247/269) ev hanimi oldugu sadece %38.2’sinin (22/269)

calistig1 goriilmektedir.

Hamilelerin eslerinin meslek dagilimina bakildiginda ise; %42 (113/269) isc¢i,
%32.7 (88/269) serbest meslek, %21.2 (57/269) memur, %3.7 (10/269) ciftci ve sadece

%0.4’linlin (1/269) issiz oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.3 Yas disindaki demografik 6zelliklere ait bulgular [Say1(%)]

DEGISKENLER | N | (%)
ANNENIN MESLEK DURUMU
Ev Hanimi 247 91,8
Calisiyor 22 8,2
TOPLAM 269 100
BABANIN MESLEK DURUMU
isci 113 42,0
Serbest Meslek 88 32,7
Memur 57 21,2
Ciftci 10 3,7
issiz 1 0,4
TOPLAM 269 100
ANNENIN MAAS DURUMU
Maags Almiyor 247 91,8
Asgari Ucretin altinda 3 1,1
Asgari Ucret Kadar 7 2,6
Asgari Ucretin 2kati 6 2,2
Asgari Ucretin 3 kati 5 1,0
Asgari Ucretin 3 katinin (izerinde 1 0,4
TOPLAM 269 100
BABANIN MAAS DURUMU
Maas Almiyor 1 0,4
Asgari Ucretin altinda 44 16,4
Asgari Ucret Kadar 96 35,7
Asgari Ucretin 2kati 76 28,3
Asgari Ucretin 3 kat 34 12,6
Asgari Ucretin 3 katinin Uizerinde 18 6,7
TOPLAM 269 100




4.2.Hamilelik ile Ilgili Degiskenlere Ait Bulgular

Hamilelikle ilgili de8iskenlere ait bulgular tablo 4.4’de verilmektedir. Gebelik
sayist incelendiginde SB grubunda ilk gebeligi olanlar; %31,8 (7/22), PH grubunda
%37,4 (68/182), TE grubunda %35,4 (N=23/65)’dur. Ikinci gebeligi olanlar; SB
grubunda % 27,3 (6/22), PH grubunda %?26,4 (48/182), TE grubunda %30,8 (20/65)’dir.
Uciincii veya daha iistii gebeligi olanlar; SB grubunda % 40,9 (9/22), PH grubunda
%36,3 (66/182), TE grubunda %33,8 (22/65)’dir. Gebelik sayisinin uygulama gruplarina
dagiliminin homojenligi yapilan ki-kare analizi ile saptandi1 (P=0,943).

Farkli gruplarda 6nceden DDA’l1 bebek diinyaya getiren bireylerin yiizdeleri
siras1 ile SB grubu i¢in %4,5 (1/22), PH grubu i¢in %3,8 (7/182), TE grubu icin %9,2
(6/65) idi ve istatistiksel olarak gruplar arasindaki fark anlaml degildi (P=0,242).

Hamilelik sirasinda 6 defa veya daha fazla doktor kontroliine giden bireyler;
SB grubunda % 90,9 (20/22), PH grubunda %74,7 (136/182), TE grubunda %84,6
(55/65)’dir. 6 defadan az doktor kontroliine giden bireyler; SB grubunda %9,1 (2/22),
PH grubunda %25,3 (46/182), TE grubunda %15,4 (10/65)’dur. Prenatal kontrol
incelendiginde gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig goriildii
(P=0,083).

Idrar yolu infeksiyonuna; SB grubunda % 31,8 (7/22), PH grubunda %15,4
(28/182), TE grubunda ise %154 (10/65) oranlarinda rastlandi. Idrar yolu
infeksiyonunun gruplar arasindaki dagilimlar1 incelendiginde istatistiksel olarak anlaml
fark goriilmedi (P=0,141).

Sistemik antibiyotik kullanimi ile ilgili veriler populasyonun biiyiik bir
cogunlugunun (%84) antibiyotik kullanmadigini, sadece %16’sinin antibiyotik
kullandigim gostermektedir. Antibiyotik kullananlarin gruplardaki dagilimi ise; SB
grubunda %27,3 (6/22), PH grubunda %14,8 (27/182), TE grubunda %15,4 (10/65)
seklindedir. Antibiyotik kullanimi analiz edildiginde gruplar arasindaki dagilimda
istatistiksel olarak anlaml farklilik olmadigr goriildii (P=0,319).

Hamilelik doneminde sigara icme aligkanligi ile ilgili veriler incelendiginde
sigara icmeyenlerin populasyonun cogunlugunu (%88.8) olusturdugu goriilmektedir.

Sigara igenler ise populasyonun %11.2’°sini olusturmaktadir. Sigara icenlerin % 18,2’si



(4/22) SB grubunda, % 10,4°1 (19/182) PH grubunda, % 10,6’s1 (7/65) TE grubunda yer
almaktadir. Sigara icme aliskanligl acisindan istatistiksel olarak gruplarin aralarindaki
fark anlamli bulunmad1 (P=0,549).

Fircalama aligkanligina ait veriler incelendiginde diizenli fir¢alayanlar; SB
grubunda %77,3 (17/22), PH grubunda %?25,3 (46/182), TE grubunda %32,3 (21/65),
diizensiz fircalayanlar SB grubunda %9,1 (2/22), PH grubunda %34,1 (62/182), TE
grubunda %43,1 (28/65), hic fircalamayanlar; SB grubunda % 13,6 (3/22), PH grubunda
%40,7 (74/182), TE grubunda %?24,6 (16/65) seklinde goriildii. Fircalama aliskanliginin
dagilimi analiz edildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak ¢ok anlamli fark oldugu

saptand1 (P=0,000).



Tablo 4.4 Hamilelikle ilgili degiskenlere ait bulgular [Say1(%)]

DEGISKENLER SB PH TE Toplam Toplam/% P
Gebelik 1 7(%31,8) 68(%37,4) 23(%35,4) 98 36,4
Sayisi 2 6(%27,3) 48(%26,4) 20(%30,8) 74 27,5 0,943"
3+ 9(%40,9) 66(%36,3) 22(%33,8) 97 36,1
Toplam 22(%100) 182(%100) 65(%100) 269 100
Onceki var 1(%4,5) 7(%3,8) 6(%9,2) 14 5,2 0049
DDA yok 21(%95,5) 175(%96,2) 59(%90,8) 255 94,8 ’
Toplam 22(%100) 182(%100) 65(%100) 269 100
Prenatal 6’dar.|. az 2(%9,1) 46(%25,3) 10(%15,4) 58 21,6 0.083NS
Kontrol 6 ve Ustu 20(%90,9) 136(%74,7) 55(%84,6) 211 78,4 ’
Toplam 22(%100) 182(%100) 65(%100) 269 100
idrar y<_)lu var 7(%31,8) 28(%15,4) 10(%15,4) 45 16,7 0.141S
enfeksiyonu yok 15(%68,2) 154(%84,6) 55(%84,6) 224 83,3 ’
Toplam 22(%100) 182(%100) 65(%100) 269 100
Antibiyotik var 6(%27,3) 27(%14,8) 10(%15,4) 43 16 0.319"
Kullanimi yok 16(%72,7) 155(%85,2) 55(%84,6) 226 84 ’
Toplam 22(%100) 182(%100) 65(%100) 269 100
Sigara !g_miyor 18(%81,8) 163(%89,6) 58(%89,2) 239 88,8 0.549"S
Kullanimi iciyor 4(%18,2) 19(%10,4) 7(%10,8) 30 11,2 ’
Toplam 22(%100) 182(%100) 65(%100) 269 100
Fircalama hic 3(%13,6) 74 (%40,7) 16(%24,6) 93 34,6
diizensiz 2(%9,1) 62 (%34,1) 28 (%43,1) 92 34,2 0,000***
duzenli 17(%77,3) 46(%25,3) 21(%32,3) 84 31,2
Toplam 22(%100) 182(%100) 65(%100) 269 100

S, anlaml degil

* P<0,05 seviyesinde anlaml

** P<0,01 seviyesinde anlaml
*#% p<0,001 seviyesinde anlamli




4.3 Bebekle Ilgili Degiskenlere Ait Bulgular

Bebekle ilgili bulgular tablo 4.5’de verilmektedir. Dogum agirliginin
2500g’den daha az olmasina DDA, 2500g ve daha iizerinde olmasina ise NDA
denmektedir (WHO,1984). Dogum sonrasi elde edilen veriler degerlendirildiginde
populasyonun %11.5’inde (31/269) DDA’11 bebek, %88.5’inde (238/269) NDA’11 bebek
diinyaya geldigi goriildii. Gruplar arasinda dagilimlar incelendiginde ise en yiiksek
oranda NDA’nin TE grubunda oldugu saptandi [%100(65/65)]. En fazla DDA’ ’nin ise
%16,5’lik (30/182) bir oranla PH grubunda oldugu gozlendi. Dogum agirliginin
dagilimi1 analiz edildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak cok anlamli farklar
saptand1 (P=0,001).

Bebek cinsiyetlerinin SB grubunda %45,5’1 (10/22), PH grubunda %50,5’1
(92/182), TE grubunda %35,4’1 (23/65) kizdir. Erkek cinsiyetinin gruplardaki dagilimi
ise SB grubunda %54,5 (12/22), PH grubunda %49,5 (90/182), TE grubunda %64,6
(42/65) seklindedir. Cinsiyet dagiliminin gruplar arasinda istatistiksel farklar
gostermedigi saptandi (P=0,109).

Bebeklerin dogum haftalar1 incelendiginde populasyonun ¢ogunlugunun
(%93.7) termde dogum oldugu, sadece %06.3’iinlin preterm oldugu goriilmektedir.
Postterm doguma ise hi¢ rastlanmadi. 37 haftadan 6nce dogan preterm bebeklerin PH
grubunda %8,8 (16/182), TE grubunda %1,5 (1/65) oranlarinda oldugu goriildii. SB
grubunda preterm bebege rastlanmadi. Dogum haftasinin dagilimi analiz edildiginde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (P=0,053).

Bebeklerin dogum sekilleri %48 (129/269) normal dogum, %52 (140/269)
sezeryan seklindedir. Gruplar arasinda dogum sekillerinin dagilimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (P=0,337).



Tablo 4.5 Bebekle ilgili bulgularin gruplar arasindaki dagilimi [Say1(%)]

DEGISKENLER SB PH TE Toplam Toplam/% P

1(%4,5) 30(%16,5) 0(%0) 31 11,5

Dogum 332 0,001***
Kilo 21(%95,5) 152(%83,5) 65(%100) 238 88,5
Toplam |  22(%100) 182(%100) 65(%100) 269 100
10(%45,5) 92(%50,5) 23(%35,4) 125 46,5

Cinsiyet k'i K 0,109
s 12(%54,5) 90(%49,5) 42(%64,6) 144 53,5
Toplam |  22(3,100) 182(%100) 65(%100) 269 100
v preterm 0(%0) 16(%8,8) 1(%1,5) 17 6,3

Dogum term 22(%100) 166(%91,2) 64(%98,5) 252 93,7 0,053"°

Haftasi postterm

0(%0) 0(%0) 0(%0) 0 0
Topla | 55(9%100) 182(%100) 65(%100) 269 100
11(%50) 92(%50,5) 26(%40) 129 48

Dogum :gzr::a:a . 0,337
sekli Yy 11(%50) 90(%49,5) 39(%60) 140 52
Toplam 22(%100) 182(%100) 65(%100) 269 100

NS, anlaml1 degil

* P<0,05 seviyesinde anlamli

** P<0,01 seviyesinde anlaml

**% p<0,001 seviyesinde anlamli




4.4 Periodontal Degerlendirmelere Ait Bulgular

Atagsman seviyelerinin degerlendirilmesi sonucunda, SB grubunda higbir
bireyde atasman kaybr izlenmediginden degerlendirmeye alinmadi. PH grubunda
(P=0,319) ve TE grubunda (P=0,251) atasman seviyesinde hamilelik boyunca
istatistiksel olarak anlamli bir degisim gézlenmedi (Tablolar 4.6-8).

Cep derinliginin incelenmesi sonucu SB grubunda hamilelik siiresince
istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmektedir (P=0,000). Her 3 trimestirdaki
ortalamalara bakildiginda 2. trimestirda cep derinliginde bir artis oldugu ancak 3.
trimestirda bu durumun degismeden kaldig1 goriilmektedir. PH grubunda istatistiksel
olarak anlamli bir degisim izlenmektedir (P=0,000). Cep derinligi ortalamalarina gore
trimestirlar arasinda kademeli artis saptandi. TE grubunda da istatistiksel olarak anlamli
bir degisim soz konusudur (P=0,000), ancak bu degisim ortalamalara gore hamilelik
boyunca asamal1 bir azalma gostermektedir (Tablolar 4.6-8).

Alinan GI'ler degerlendirildiginde SB grubunda hamilelik siiresince anlamli
bir degisim goriilmektedir (P=0,000). Her 3 trimestirdaki ortalamalara bakildiginda 2.
trimestirda GI'te bir artis oldugu ancak 3. trimestirda bu durumun degismeden kaldigi
goriilmektedir. PH grubu icerisinde trimestirlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulundu (P=0,000). GI ortalamalarina bakildiginda; 1.trimestirdan 2.trimestira
geciste artis oldugu goriiliirken 2.trimestirdan 3.trimestira geciste bu artisin azalarak
devam ettigi saptandi. Yine TE grubunda da istatistiksel olarak anlamli bir degisim s6z
konusudur (P=0,000). Ortalamalara gore 1.trimestirdan 2.trimestira geciste azalma, 2.
trimestirdan 3. trimestira geciste ise daha belirgin bir azalma izlenmektedir (Tablolar
4.6-8).

PT’leri incelendiginde SB grubunda hamilelik siiresince anlamli bir degisim
goriilmektedir (P=0,000). Her 3 trimestirdaki ortalamalara bakildiginda 2. trimestirda
PI'de bir azalma oldugu ancak 3. trimestirda bu durumun degismeden kaldig
goriilmektedir. PH grubunda hamilelik siiresince istatistiksel olarak anlamli bir degisim
saptand1 (P=0,000). Ortalamalara bakildiginda 1. trimestirdan 2. trimestira geciste bir

azalma, 2.trimestirdan 3. trimestira gegiste ise 1. trimestirdaki seviyesinden daha fazla



bir artis izlenmektedir. TE grubunda da PI acisindan istatistiksel olarak anlamli farklar
goriildii (P=0,000). Bu farklilik 1. trimestirdan 2. trimestira gegiste daha belirgin olmak
tizere hamilelik boyunca azalma seklindedir (Tablolar 4.6-8).

SKTleri incelendiginde SB grubunda hamilelik siiresince istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu (P=0,000). Ortalamalara gore 1. trimestirdan 2. trimestira gegiste
bir artig, 2.trimestirdan 3.trimestira gegiste ise fark edilebilir bir azalma saptandi. PH
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriildii (P=0,000). 1. trimestirdan
2.trimestira geciste artma gozlendi. Ancak bu durumu 2. trimestirdan 3. trimestira
geciste kiiciik bir azalma takip etti. TE grubunda da SKI’de hamilelik boyunca
istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (P=0,000). Ortalamalara bakildiginda kademeli

azalma saptandi (Tablolar 4.6-8).

Tablo 4.6 SB grubunda hamilelik boyunca alinan periodontal 6l¢iimlere ait bulgular

SB

. 1. trimestir 2. trimestir 3.trimestir P

DEGISKENLER dobori
X sd X sd X sd egeri

Atagman 0 0 0 0 0 0

seviyesi

Cep 156 | 024 | 174 | o028 1,74 0,28 | 0,000%**

derinligi

Gl 011 | o012 | o016 | 0,12 0,16 0,12 | 0,000%*

PI 030 | 007 | o014 | 0,09 0,14 0,09 | 0,000%*

SKI 045 | 007 | o020 | 0,15 0,07 0,04 | 0,000%

*#*% P<0,001 seviyesinde anlaml



Tablo 4.7 PH grubunda hamilelik boyunca alinan periodontal 6l¢timlere ait bulgular

PH
. 1. trimestir 2. trimestir 3.trimestir P
DEGISKENLER degierl
X sd X sd X sd egeri
G 041 | 026 | o011 | o026 0,11 026 | 0319
seviyesi
Cep 201 | 047 | 238 | 047 2,55 0,47 | 0,000
derinligi
Gl 1,03 0,30 1,70 0,28 1,77 0,34 0,000***
Pl 0,92 0,37 0,91 0,38 0,93 0,34 0,022*
SKi 0,43 0,21 0,71 0,15 0,63 0,13 0,000***
N>, anlamli degil
*, P<0,05 seviyesinde anlaml
*#k%k P<0,001 seviyesinde anlaml
Tablo 4.8 TE grubunda hamilelik boyunca alinan periodontal 6l¢iimlere ait bulgular
TE
" 1. trimestir 2. trimestir 3.trimestir P
DEGISKENLER Degeri
X sd X sd X sd egeri
L) 012 | 026 | o012 | 026 | o112 | 026 | 0,251
seviyesi
Cep 219 | 0,49 2,01 0,47 1,82 0,42 | 0,000**
derinligi
Gl 1,38 0,71 0,84 0,65 0,31 0,38 0,000***
Pl 1,00 0,43 0,47 0,40 0,16 0,23 0,000***
SKi 0,64 0,23 0,46 0,17 0,17 0,12 0,000***

N>, anlamli degil

*#*% P<0,001 seviyesinde anlaml




Tablo 4.9 Her trimestir icin belirlenen periodontal 6l¢iimlerin gruplar arasinda karsilagtirilmasina ait
bulgular

- SB PH TE P
DEGISKENLER | Trimestir X X X degeri
Atagman 1 0,00 0,11 0,12 0,115"°
o 2 0,00 0,11 0,12 0,118:2
3 0,00 0,11 0,12 0,119
1 1,56 2,01 2,19 0,000***
Cep 2 1,74 2,38 2,01 0,000***
derinligi d : , ;
3 1,74 2,55 1,82 0,000***
1 0,11 1,03 1,38 0,000***
Gl 2 0,16 1,70 0,84 0,000***
3 0,16 1,77 0,31 0,000***
1 0,30 0,92 1,00 0,000***
PI 2 0,14 0,91 0,47 0,000***
3 0,14 0,93 0,16 0,000***
1 0,15 0,43 0,64 0,000***
SKI 2 0,29 0,71 0,46 0,000***
3 0,07 0,63 0,17 0,000***

NS 5i
, anlamli degil
% P<0,001 seviyesinde anlaml

Her trimestirdaki periodontal dl¢iimlerin gruplar arasindaki ikili karsilastirilmasina
ait bulgular tablo 4.9’da verilmektedir. Her trimestirin kendi icinde atasman seviyesi
acisindan degerlendirilmesi sonucunda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Ancak cep
derinligi, GI, PI, SKI degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak ¢ok anlamli farkliliklar
bulundu (tablo 4.9).

Hamilelik boyunca meydana gelen cep derinligindeki degisimlerin farkliligini
bulmak i¢in yapilan varyans analizi sonucunda istatistiksel olarak anlamli fark
(P=0,000) gozlenirken , Post Hoc (Tukey HSD) testinde SB ile TE gruplar arasinda 3.
trimestirda istatistiksel olarak anlamh fark gozlenmedi (P=0,709).

Benzer sekilde Post Hoc testiyle PI'nin degerlendirilmesinde SB ve TE gruplari

arasinda 3.trimestirda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig belirlendi (P=0,904).



4.5 Dental Degerlendirmelere Ait Bulgular
Hamile bireylerin dentisyonu DMFT indeksi ile degerlendirildi. Populasyonun

DMFT’si 5,74%4,51 olarak saptandi. Gruplarin DMFT sine ait bulgular Tablo 4.10’da

verilmektedir.

Tablo 4.10 Gruplarin DMFT dagilini

DMFT
Gruplar N X S, SE
SB 22 5,77 5,58 1,19
PH 182 5,70 4,15 0,30
TE 65 5,86 5,10 0,63

4.6 DDA icin Risk Faktorlerinin Belirlenmesi

DDA’ya neden olan her bir risk faktoriiniin diger risk faktorlerinden bagimsiz
olarak degerlendirilmesine ait risk oranlar1 Tablo 4.11°de verilmektedir.

Her risk faktoriiniin DDA iizerine etkisi bagimsiz olarak degerlendirildiginde;
prenatal dikkat (OR=3,098), diizensiz fir¢alama, (OR=6,662) ve periodontitis

(OR=0,076) istatistiksel olarak anlamli bagimsiz birer risk faktorii olarak bulundu.



Tablo 4.11 Risk faktorlerinin bagimsiz olarak degerlendirilmesine ait bulgular

. . . Odd
RISK FAKTORLERI P . %95 Gliven Siniri
Ratio
SIGARA iICME NS
0,385 0,517 0,117-2,286
1.gebelik NS
SRR 0,400 0,690 0,290-1,638
SAYISI 2.gebelik NS
0,854 1,100 0,398-3,042
IDRAR YOLU ENF VARLIGI NS
0,155 1,890 0,786-4,544
ONCEKI DDA VARLIGI NS
0,602 0,577 0,073-4,569
PRENATAL DIKKAT VARLIGI
0,005** 3,098 0,145-6,782
Diizensiz
FIRCALAMA 0,014* 6,662 1,457-30,469
ALISKANLIGI
Hic NS
0,524 0,772 0,348-1,712
Periodontitis
TANI 0,017* 0,076 0,009-0,627
Gingivitis
0,643 0,613 0,077-4,874

NS, anlamli degil

*, P<0,05 seviyesinde anlaml

** P<0,01 seviyesinde anlaml
*#% p<0,001 seviyesinde anlamli

Hamilelik ile ilgili degiskenlerin DDA ile iliskisine ait bulgular tablo 4. 12’de
verilmektedir. Gebelik ile ilgili degiskenler DDA’l1 ve NDA’1 annelerde ki kare analizi
ile incelendiginde, prenatal kontroliin (P=0,003), taninin (P=0,000) ve fir¢alama

alisgkanliginin (P=0,005) istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu.




Tablo 4.12 Hamilelik ile ilgili degiskenlerin DDA ile iliskisine ait bulgular

DEGISKENLER DDA NDA Toplam Toplam/% P
Gebelik 1 14(%14,3) 84(%85,7) 98 36,4
Sayisi 2 7(%9,5) 67(%90,5) 74 27,5 0,554"
3+ 10(%10,3) 87(%89,7) 97 36,1
Toplam 31(11,5) 238(88,5) 269 100
Onceki var 1(%7,1) 13(%92,9) 14 5,2 0.598"
DDA yok 30(%11,8) 225(%88,2) 255 94,8 ’
Toplam 31(11,5) 238(88,5) 269 100
Prenatal 6’dan“ az 13(%22,4) 45(%77,6) 58 21,6 0.003*
Kontrol 6 ve Ustl 18(%8,5) 193(%91,5) 211 78,4 ’
Toplam 31(11,5) 238(88,5) 269 100
idrar yolu var 8(%17,8) 37(%82,2) 45 16,7 0.150"
enfeksiyonu yok 23(%10,3) 201(89,7) 224 83,3 ’
Toplam 31(11,5) 238(88,5) 269 100
periodontitis 15(%38,5) 24(%61,5) 39 14,5
Tani gingivitis 15(%7,2) 193(%92,8) 208 77,3 0,000
saghkl 1(%4,5) 21(%95,5) 22 8,2
Toplam 31(11,5) 238(88,5) 269 100
Sigara !g_miyor 29(%12,1) 210(%87,9) 239 88,8 0.377"
Kullanimi iciyor 2(%86,7) 28(%93,3) 30 11,2 ’
Toplam 31(11,5) 238(88,5) 269 100
Fircalama hi¢ 13(%14) 80(%86) 93 34,6
diizensiz 16(%17,4) 76(%82,6) 92 34,2 0,005
dizenli 2(%2,4) 82(%97,6) 84 31,2
Toplam 31(11,5) 238(88,5) 269 100

NS anlamh degil

** P<0,01 seviyesinde anlamli
*#*k% | p<0,001 seviyesinde anlamli



5. TARTISMA

Hamilelik fizyolojik bir olay olup, bu donemle ilgili ¢alismalar hamilelikte
meydana gelen hormonal degisikliklerin oral dokular iizerine etkilerini aragtirmaktadir.

Hugoson (1971), ostrojen ve progesteron hormonlarinin plazma seviyelerinin
hamilelik boyunca gittikge artan bir sekilde yiikseldigini ve diseti inflamasyonunun
siddeti ile bu tip hormonlarin miktar1 arasinda pozitif iliski oldugunu vurgulamastir.

Periodontal hastaligin belirli formlar1 daha sik kadinlarda 6zellikle hamilelikte,
hormonal farkliliklar nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Disetindeki degisiklikler, yetersiz
hijyen ve bakteriyel plak birikmesiyle iligkilidir (Romero ve ark.,2002).

Hamilelik sirasinda periodontal sagliga etki eden cesitli etyolojik faktorler
vardir. Bunlar: (1) Subgingival plak yapisindaki degisiklikler, (2) Anneye ait immun
yanit, (3) Seks hormon konsantrasyonlarinin degisimi seklinde siralanabilir (Rose ve

ark., 2000).

Amar ve Chung’un 1994 yilinda yaptiklar bir calismada, agiz boslugu iizerine
hamileligin dort ayr1 patolojik etkisini gostermislerdir. Bunlar sirasiyla; hamilelik
gingivitisi, hamilelik tiimorii, periodontitis ve dis ciiriigii seklindedir.

Hamilelik gingivitisi oldukca yaygin olup, hamile bayanlarda %30-100
arasinda goriiliir (Loe ve Silness.,1963; Lundgren ve ark., 1973; Raber — Durlacher,
1994; Rose ve ark., 2000; Carranza ve ark., 2002; Lindhe ve ark., 2003). Etyolojik
faktorleri farkli olan hamilelik gingivitisi; kanama, eritem, 6dem ve hiperplazi ile
karakterizedir (Carranza ve ark., 2002, Rose ve ark., 2000). Mevcut gingivitis oraninin
hamileligin en cok 2.-8. aylar1 arasinda arttig1 (ikinci trimestirda en yiiksek seviyeye
ulasir), doguma yakin dénemde belirgin bir azalma gosterdigi ve dogum sonrasi 2. ayda
tekrar eski halini aldig bildirilmistir ( Loe ve Silness 1963).

Ziskin ve arkadaslar1t (1933), degisen hormonal faaliyetlere bagli olarak
disetlerinde bu patolojinin gelistigini, irritasyon ya da travma gibi faktorlerin olay1 daha
karmagik bir hale getirdigini belirtmislerdir.

Hamilelikte, anneye ait immiin cevapta meydana gelen degisikliklerin, kronik
gingivitis ile periodontitisin baglamasi ve gelismesinde Onemli role sahip oldugu

gosterilmistir (O’ Neil 1979; Rose ve ark., 2000; Mascarenhas ve ark., 2003).



2500g’1n altinda dogan bebekler DDA’l1; 2500g’1n iistiinde ve 37 haftadan
sonra dogan bebekler NDA’l1 olarak kabul edilir (Crowter, 1990; Offenbacher ve ark.,
1996; Wessel ve ark., 1996; Tough ve ark., 2001; Rose ve ark., 2004). Otuzyedi
haftadan once dogan bebekler ise EDDA’l1 olarak nitelendirilir (Lopez ve ark., 2002b;
Dasanayake ve ark., 2003).

Yaklasik 9 ay 10 giin (40 hafta) sonunda, hamilelik olay1 bebegin dogumuyla
son bulur. Bebegin dogum agirligi, anne karninda saglikli biiyiidiigiiniin ve gelistiginin
en Onemli belirleyicisidir (WHO, 1984). DDA, gestasyonun kisalig1 ve/veya IUGG nin
bir sebebi olarak ortaya c¢ikabilmektedir (Williams ve ark., 2000; Sanchez ve ark.,
2004).

DDA’ya neden olan bircok risk faktorii arastirmacilar tarafindan ortaya
konmustur. Bunlar: genetik ve konstitiisyonel faktorler, demografik ve psikososyal
faktorler, obstetrik faktorler, beslenme ile ilgili faktorler, annenin gebelikte gecirdigi
hastaliklar, toksik etkiler, prenatal bakim ve diger riskler seklinde siralanabilir (Fanaroff
ve ark., 1987; Kramer, 1987).

DDA’ya neden olan risk faktorlerinin ¢ok iyi bilinmesi ve dnlemlerin alinmasi
oldukca ©nemlidir Ancak bu her zaman yeterli olmayabilir. Bilinen risk faktorleri
goriilmeden de %25 oraninda EDDA’nin ortaya ¢iktigi bildirilmistir (Offenbacher ve
ark.,1996).

Periodontal hastalik, gram negatif bakterilerin neden oldugu kronik bir
infeksiyon olup gelismekte olan fetusu direkt (bakteriyel iiriinlerin translokasyonuyla)
veya indirekt (anneye ait inflamatuar mediatorlerin aktivasyonuyla) etkileyerek
hamilelik sonucunu etkileyebilir (Dasanayake, 1998; Offenbacher ve ark., 2001;
Romero ve ark., 2002; Davenport ve ark., 2002).

Inflame diseti dokusu, proinlamatuar sitokinleri (6zellikle IL-1B, IL-6, PGE,)
ve TNFo’yr belirli miktarda salgilar. Bu faktorlerin konakta sistemik etkileri de
mevcuttur (Lopez ve ark, 2002).

Normal dogum i¢in gerekli olan biyolojik aktif molekiillerden TNF-o ve PGE,,
infeksiyon durumunda suni olarak yiiksek seviyelere ulasarak erken dogum eylemini

tetikleyebilir (Offenbacher ve ark., 1996; Gibbs, 2001; Carranza ve ark., 2002).



Periodontal hastaligin fetus iizerine olumsuz etkileri goz oniine alinirsa, DDA
ve ED’nin olugsmamasi icin bu hastalik goriildiigi andan itibaren tedavi altina
alinmalidir (Offenbacher ve ark., 2001).

Hamilelik sirasinda OHE verilmeli ve hamile birey takip altinda tutulmalidir.
Periodontal cerrahi islemleri ise dogum sonrasina ertelenmelidir (Lindhe ve ark., 2003;
Carranza ve ark., 2002).

Hamilelerde periodontitis tedavisi, hamileligin yan etkilerini azaltabilir
(Jeffcoat ve ark., 2001; Mitchell-Lewis ve ark., 2001). Ayrica periodontal tedavinin
prenatal bakimin bir parcast olarak diisliniilmesi gerektigi de vurgulanmaktadir

(Armitage, 2001).

5.1 Vakalarin Secilmesi, Calisma ve Kontrol Gruplarinin Olusturulmasi

Uc farkli merkezde yiiriitiilen ¢alismamiza 292 hamile birey dahil edildi. Bu
bireylerden 4’ii 6lii dogum, 4’ii ¢coklu gebelik ve 2’si abortus nedeniyle ¢alisma disinda
birakildi. Ayrica 13 hamile birey, dogum kayitlarina ulasilamamasi nedeniyle calisma
disinda tutuldu ve boylelikle ¢calismamiz 269 hamile birey iizerinde tamamlandi.

Hamileligin diseti iizerine etkisi ve istenmeyen sonuclari iizerine bir¢ok
calisma yapilmistir. Bu ¢alismalarda, yapilan arastirmanin tiiriine gore farkli sayilarda
hamile bireylerden calisgma ve kontrol gruplart olusturulmustur. Kimi arastirmalarda
bireyin dogum sonrasinda da oOlctimleri yapilarak c¢alismalar tamamlanmistir. Anne
adaylarinin hamilelik siirecleri goz Oniine alinirsa, konuyla ilgili ¢alismalar i¢in uzun bir
siire gerekmektedir. Bu ylizden calismamiza 1 yillik siire boyunca toplanan hamile
bireyler dahil edilmis ve dogum siireleri ile birlikte ¢aligmamiz yaklasik 2 yillik bir
zaman dilimi i¢inde  gerceklesmistir. ~ Calismamizda  hamile  bireylerin
periyodonsiyumunda goriilen degisiklikler, her ii¢ trimestirda yapilan Olciimlerle
degerlendirilmis ve anne adaymin periodontal durumu ile DDA’ bebek diinyaya
getirme siklig1 arasindaki iliski incelenmistir. Ayn1 zamanda tedavi gerektiren hastalarin
periodontal tedavileri yapilarak, yapilan tedavinin hamilelik iizerine etkisi

arastirilmagtir.



Yal¢in ve arkadaglart (2002), ilk trimestirda olan 22 hamile bireyde;
Tilakaratne ve arkadaslari (2000), 47 bireyde; Dasanayake (1998), 110 bireyde;
Mitchell-Lewis ve arkadaslar1 (2001), 213 bireyde; Dasanayake ve arkadaslar1 (2001),
448 bireyde; Davenport ve arkadaslar1 (2002), 743 bireyde calisarak farkli konular ele
almiglardir. Calismamizdaki 269 olan birey sayisi literatiirdeki pek ¢ok calismadan daha
fazla hasta sayisina sahiptir.

Hamilelik siiresince hormonlarin neden oldugu disetindeki degisiklikleri tespit
etmek ve bunlar1 trimestirlar boyunca ortaya koymak amaciyla, jinekolojik muayeneye
gelen hamile bireylerden ilk trimestirda olanlar ¢alismamiza dahil edildiler. Tek
zamanli yapilan Ol¢iimlerde hastalik hakkinda bilgi sahibi olunurken, hastalikli
bolgelerin aktif olup olmadigi anlasilamaz. Bu dezavantaji ortadan kaldirmak i¢in en az
iki farkli zaman diliminde Ol¢tim yapilmalidir (Offenbacher ve ark., 1996). Bizim
calismamizda rutin klinik ol¢iimler 1., 2. ve 3. trimestirda birer kez olmak iizere ii¢c defa
tekrarlandi. Boylelikle hamilelik boyunca periodontal hastaligin seyri hakkinda daha net
bir bilgi sahibi olunurken  hormonal degisikliklere bagli fizyolojik olaylar da
degerlendirilebildi. Yal¢in ve arkadaslar1 (2002a,2002b); Machuca ve arkadaslar1 (1999)
yapmis olduklar1 ¢alismalarda tipki bizim ¢alismamizda oldugu gibi her 3 trimestirda
Olciimler yapmuslardir.

Diabet, hipertansiyon ve anemi gibi sistemik rahatsizliklar1 olanlar, 17 yasin
altinda ve 35 yagsin iizerinde olanlar, boylart 150cm’den kisa olanlar ile gebelik oncesi
kilosu 45kg’dan az olan hamile bireyler calisma disinda birakildilar. Yukarida
bahsedilen kriterler, DDA’ya neden olabilecegi bildirilen risk faktorlerindendir (Neyzi
ve ark., 1987; Fanaroff ve ark., 1987; Callan ve Witter, 1990). Periodontal hastaligin
DDA iizerine etkisini ortaya koymak amaciyla bu risk faktorleri elimine edilmek
istenmistir.

Periodontal hastalig1 etkiledigi bilinen lokal faktorlerin eliminasyonu icin
dental acidan siddetli malokliizyonu olan, agiz solunumu yapan ve hatali restorasyonlari
olan hamile bireyler calisma disinda tutuldular.

Agiz solunumu gingival dokular1 dehidrate ederek inflamasyonu arttirabilir.
Buna bagli olarak bazi vakalarda diseti biiylimesi de ortaya ¢ikabilmektedir. Caprasiklik

olan bolgede dislerin temizligi giic oldugundan inflamasyon gelisme riski diizgiin



siralanmis dislere gore her zaman daha fazladir. Taskin veya diseti ile uyumsuz yapilan
dental restorasyonlar, plak retansiyonu olusturarak gingival inflamasyonun artmasina,
kemik ve atagsman kaybina neden olabilirler (Rose ve ark., 2004).

Hamile bireylerde yapilan klinik periodontal oOl¢iimler neticesinde
calismamizda tanilar; saglikli diseti, gingivitis ve periodontitis seklinde konmustur. Dort
veya daha fazla disin bir veya daha fazla yiiziinde, cep derinligi = 4mm ve ayn1 alanda
atagman seviyesi = 3mm ise periodontitis olarak tanimlanir (Lopez ve ark. 2002b).

Calisma populasyonumuzdaki tanilar1 konan bireyler; SB, PH ve TE gruplar
olmak iizere ii¢ farkli gruba ayrilmiglardir.

Baslangicta; kontrol grubumuzu saglikli disetine sahip hamile bireyler, ¢calisma
grubumuzu ise periodontal hastalifa sahip ve tedavi gorecek hamile bireyler olarak
planladik. Ancak periodontal hastaliga sahip hamile bireylerden biiyiik bir kismi; ulasim
problemi, ekonomik yetersizlik ve es baskisi gibi nedenlerden otiirii periodontal tedaviyi
kabul etmediler. Boylece calisma grubumuz periodontal hastaliga sahip olan ve tedavi
goren hamile bireylerden, kontrol grubumuz ise saglikli disetine sahip olan ve
periodontal hastaliga sahip, ancak tedaviyi kabul etmeyen hamile bireylerden olustu. Bu
sekilde periodontal tedavinin, periyodonsiyuma ve DDA’ya etkileri tam olarak ortaya
konulmaya calisildi.

Annenin sigara ve alkol kullanip kullanmadigi, annenin son adet tarihi, gebelik
sayisti, DDA’l1 bebek diinyaya getirip getirmedigi kaydedildi. Hamile bireylere aylik
jinekolojik kontrollerine diizenli gelip gelemeyecekleri soruldu. Ayrica dogum
oncesindeki son kontrol seansinda bebeginin dogumuna kadar ka¢ defa jinekologa
gittigi belirlendi. Hamilelik sirasinda meydana gelen problemlerden idrar yolu
infeksiyonu-BV varlig1 ve bu hastaliklarla ilgili antibiyotik kullanip kullanmadigi not
edildi. Sosyoekonomik durum belirleyicisi olarak annenin-babanin meslegi, asgari iicret
referans alinarak da maaslar1 6grenildi. Sigara, alkol, gebelik sayisi, onceden DDA’l1
bebek diinyaya getirip getirmedigi, prenatal bakim, idrar yolu infeksiyonu ve sosyo-
ekonomik durum DDA’ya neden olan risk faktorleri arasinda gosterildiginden anne
adaymin kisisel ve hamilelikle ilgili bilgileri olarak dikkatli bir sekilde not edildi.

Annenin son adet tarihi bebegin dogum haftasini belirlemek amaciyla kayit edildi.



Annenin agiz bulgularin1 belirlemek amaciyla firgcalama aligkanligi olup
olmadig1, varsa hangi siklikla fir¢aladig1 dental durum olarak degerlendirildi.

Dogum sonrast bebege ait faktorlerden; bebegin dogum agirligi, cinsiyeti,
dogum tarihi, annenin kendisinden, telefon yoluyla veya hastane kayitlarindan
ogrenildi. Tiim bu islemler standardizasyonu saglamak amaciyla tek bir klinisyen

tarafindan yriitiildii.

5.2 Periodontal ve Dental Degerlendirme

Calismamizda dental degerlendirme amaciyla; agiz i¢ci muayeneleri yapilan
hamile bireylerde ciiriik, eksik ve restorasyonlu dis sayilar1 belirlendi. DMFT indeksi
toplumun c¢iiriik ve sonuclar1 acisindan hangi seviyede oldugunu gosteren énemli bir
indekstir. D+M+F/N=DMFT seklinde hesaplanmaktadir (Yilmaz, 1993). Biz de
dentisyonun degerlendirilmesinde DMFT indeksini kullandik.

Calismamizda periodontal durum hakkinda daha detayli bilgi elde edilmesi
amacityla Williams periodontal sondasi ile her disin 6 noktasindan (mezyobukkal,
midbukkal, distobukkal, mezyolingual, midlingual, distolingual) rutin klinik 6lc¢timler
(PI, GI, cep derinligi, atasman seviyesi ve SKI) ilk trimestirdan baslayarak her
trimestirda 1 defa olmak iizere yapildi. Once Modifiye Silness-Loe niin PI’s1, sonra
Loe-Silness’in GI's1 alindi. Cep derinligi Ol¢limiinii takiben sondalamada kanama
indeksi (Badersten ve ark., 1984), 5 sn. beklenerek yapildi. En son olarak mine sement
hududu referans alinarak atagman seviyesi dl¢iimleri yapildi.

Machuca ve arkadaglari (1999), 130 hamile birey iizerinde yaptiklar
calismalarinda, periodontal durum hakkinda daha detayl bilgi elde etmek amaciyla rutin
klinik olctimleri ( PI, GI, Cep derinligi, atacman seviyesi) kullanmislardir. Bu rutin
klinik Olciimler calistiklar1 populasyonun siirli sayida olmasi nedeniyle, periodontal
durum hakkinda daha kapsaml1 bilgilerin edinilmesini saglamaktadir. Ancak rutin klinik
Olctimlerin genis populasyonlarda uygulanabilmesi miimkiin degildir.

Periodontal degerlendirmelerde kullanilan diger bir indeks sistemi CPITN,
uygulama kolayligi olan ve zaman kazandirmasi nedeniyle genis populasyonlari

kapsayan biiyiik capli arastirmalarda oldukca pratik bir yontemdir. Miyazaki ve



arkadaslar1 (1991), 2424 hamile bireyin periodontal durumunu incelemek amaciyla
yaptiklar1 kapsamli calismalarinda, CPITN indeksi kullanmiglardir. Yal¢in ve
arkadaslar1 (2002b), calismalarinda klinik ol¢timleri (PI, GI, cep derinligi), basit ve
kolayca ayarlanabilen Williams periodontal sondasi ile yapmislardir. Davenport ve
arkadaslar1 (1998), 50 hamile bireyin dahil oldugu pilot ¢aligmalarinda, klinik verilerde
duyarlilik elde edebilmek amaciyla her bir disten 6 noktadan sondlamada kanama ve cep
derinligi ol¢timleri yapmislardir.

Calisma populasyonumuz tanilarina goére 3 smifa ayrildi. Bunlar: Saglhikh
diseti, gingivitis ve periodontitis seklindedir. Saglikli disetine sahip bireylerin orani
%8,2 (22/269); gingivitisli bireylerin oran1 %77,3 (208/269) ve  periodontitisli
bireylerin oran1 %14,5’dir (39/269).

Hamilelik gingivitisi olduk¢a yaygin olup, hamile bireylerde %30-100 arasinda
goriiliir (Loe ve Silness,1963; Lundgren ve ark., 1973; Raber — Durlacher, 1994; Rose
ve ark., 2000; Carranza ve ark., 2002; Lindhe ve ark., 2003).

Hugoson (1971), 6strojen ve progesteron hormonlarinin plazma seviyelerinin,
hamilelik boyunca gittikge artan bir sekilde yiikseldigini ve diseti inflamasyonunun
siddeti ile bu tip hormonlarin miktar1 arasinda pozitif korelasyon oldugunu
vurgulamistir. Ayrica saglikli disetinin hamilelik boyunca etkilenmedigini, hamile
bireyin periodontal sagliginin kontrol edilmesi ve plaksiz bir ortam saglanmasi halinde
gingivitis goriilme sikliginin % 0.03 oldugunu da bildirmistir.

Hamileligin 2. ve 3. trimestirinda, progesteron ve Ostrojenin plazmadaki
seviyesi sirasiyla; 100 ng/ml ve 6 ng/ml’ye cikarak pik yapar. Hamilelikte goriilen bu
hormonal degisiklikler gingival dokular1 etkiler. Dolagimdaki artan progesteron seviyesi
gingival kapiller damarlarda genislemeye, gecirgenliginin ve eksuda miktarinin artigina
neden olur. Bu da artan kanama egiliminin ve kizarikligin agiklayict nedeni olabilir
(Yalcin ve ark., 2002b).

El- Ashiry ve arkadaslar1 (1971) Misirli hamile bireyler iizerinde yaptiklar: bir
calismada, hamilelikte goriilen diseti iltihabindaki artisin, hormonal degisiklilere baglh
olabilecegini bildirmislerdir.

Samant ve arkadaslart (1976) yaptiklar calismalarinda, diseti inflamasyonunun

ikinci trimestirda en yliksek seviyeye ulastigini bildirmislerdir. Benzer olarak Zaki ve



arkadaslar1  (1984), diseti inflamasyonunun 14.-30. haftalarda yiikseldigini
gostermislerdir.

Tiim c¢alismalar hamilelik doneminde gingivitis goriilmesinin oldukca sik
oldugunu belirtirken sonuglar arasindaki farkliliklar, kullanilan indeks ve ol¢iim
metotlarina baglanabilir (Sarlati ve ark., 2004).

Calisma populasyonumuzdaki gingivitis oram1 %77.3 iken periodontitis orani
%14.5°dir. Bu sonug, Samant ve arkadaslarimin (1976) iddia ettigi “gingival
degisikliklerin periodontal degisikliklere nazaran daha belirgin oldugu” goriisii ile
ortiismektedir. Giiniimiize kadar yapilan calismalarda hamile bireylerde %30-100
arasinda gortilen gingivitis sikligi, bizim ¢alismamizda goriilen %77.3 gingivitis siklig1
ile uyumludur. Hamilelikte goriilen bu hormonal degisiklikler gingival dokular
etkileyerek gingivitis oraninda artisa neden olabilir.

Casamassimo (2001), hamilelik sirasindaki hormonal degisikliklerin oral
dokular: etkiledigini, hamilelik esnasinda yaygin olarak gingivitis, nadiren de hamilelik
tiimoriiniin gorildiigiini bildirmistir.

Carranza’nin idiasina gore hamilelik tiimorii %1.8-5 arasinda goriiliir. Lauisf’e
(1983) gore bu oran % 0-5 arasinda degisirken; Sarlati ve arkadaslar1 (2004), bu orani
%0.7 olarak gostermislerdir. Bizim c¢alismamizda ise hamilelik tiimorii vakasina
rastlanilmadi.

Rutin klinik ol¢iimlerimizin degerlendirilmesi sonucunda SB, PH ve TE
gruplarinda; cep derinligi, GI, PI, SKI degerlerinin hamilelik boyunca istatistiksel olarak
anlaml degistigi goriildi (p<0,001).

Periodontal cep derinligi hamilelik boyunca anlamli bir sekilde artis
gostermekte, hamileligin sonunda veya dogumdan hemen sonra da azalmaktadir (Loe ve
Sillness, 1963; Arafat, 1974; Samant ve ark., 1976; Banacyz, 1978).

Miyazaki ve arkadaslarinin (1991) yaptiklar calismada; 4 mm veya daha fazla
cebe sahip hastalarda cep derinligi hamilelik boyunca artarak 8. ayda maksimum
degerine ulasmistir. 9. ayda kontrol diizeyindeki seviyesine dogru iyilesme gostermistir.
Hamile bayanlarda goriilen bu artis periodontal yikimdan ziyade gingival biiyiimeden

kaynaklanmustir.



Cohen ve arkadaglar1 (1971) yaptiklar1 ¢aligmada, hamilelik sirasinda gingival-
periodontal indekslerin onemli derecede yiikseldigini, ancak atagsman kaybinin onemli
olmadigini rapor etmislerdir.

Loe ve Silness (1963), mevcut gingivitis oraninin en ¢ok hamileligin 2.-8.
aylar1 arasinda arttigini, doguma yakin belirgin bir azalma gosterdigini ve dogum
sonrasi 2. ayda eski halini aldigin1 vurgulamislardir.

Fernando ve Jiffry (1991) calismalarinda 1. trimestirdan 3. trimestira dogru
gingivitiste kademeli bir artis gozlendigini, 7. ayda ise bu durumun pik yaptigini ve son
ayda gingivitis siddetinde bir azalma oldugunu bildirmislerdir.

Zaki ve arkadaslar1 (1984), hamileligin 14. ve 30. haftalar1 arasinda gingival
inflamasyonun arttigini bildirmislerdir.

Bizim calismamizda; SB grubunda 2. trimestirda cep derinliginde ve GI'da bir
artis oldugu ancak 3. trimestirda bu durumun degismeden kaldigi, PI’da 2. trimestirda
bir azalma oldugu ancak 3. trimestirda bu durumun degismeden kaldigi, SKI'da ise 1.
trimestirdan 2. trimestira gegiste bir artis, 2.trimestirdan 3.trimestira gegiste fark edilir
bir azalma oldugu goriildii (Tablo 4.6).

SB grubunda cep derinligi ve GI’da hamilelik boyunca goriilen bu artis
hormon seviyelerinin yiikselerek disetini etkilemesine bagli olabilir. Ancak 3.
trimestirda bu durumun degismeden kalmasi, hamileligin son donemlerindeki gingivitis
siddetinin azalmasindan kaynaklanabilir. Ilk trimestirda yiiksek olan PI degeri
hamileligin ilk donemlerinde goriillen bulanti ve kusma nedeniyle hastanin dislerini
diizensiz fircalamasindan kaynaklanabilir. ikinci ve iiciincii trimestirda azalan bulant1 ve
kusma nedeniyle hastanin dislerini diizenli fircalamasiyla, PI degerlerinde iyilesme
goriildii. SKI’da 1. trimestirdan 2. trimestira geciste artma, 2 trimestirdan 3. trimestira
gecerken goriillen azalma,  gingivitis siddetinin Once artma sonra azalmasina
baglanabilir.

Louisf ve Kaye (1983), gingival degisikliklerin en ¢ok kotii agiz hijyeni ve
lokal irritanlarla, 6zellikle de bakteriyel plak ile iligkili oldugunu, ancak hamilelige eslik
eden hormonal ve vaskiiler degisikliklerin bu lokal irritanlara karsi inflamatuar cevabi

artirdigini rapor etmislerdir.



Machuca ve arkadaslar1 (1999) 130 hamile bireyde yaptiklar1 calismada;
hamilelikte izlenen gingivitisin, egitim seviyesi ve onceki periodontal durum ile iliskili
oldugunu ortaya koymuslardir.

Yal¢in ve arkadaslarinin (2002b) calismasinda, hamile bireyler her iic¢
trimestirda gozlemlenerek klinik farkliliklar ortaya konmaya calisilmistir. PI, GI, ve cep
derinligi ol¢iimlerinde sabit bir artis gozlemlenmistir.

PH grubunda cep derinliginde hamilelik boyunca kademeli artis izlenirken,
GI'da 1.trimestirdan 2.trimestira geciste artis, 2.trimestirdan 3.trimestira gegiste ise bu
artisin azalarak devam ettigi saptandi. PI’da 1. trimestirdan 2. trimestira gegiste bir
azalma, 2.trimestirdan 3. trimestira gegiste ise 1. trimestirdaki seviyesinden daha fazla
bir artis izlendi. SKI'da 1. trimestirdan 2.trimestira geciste artma gozlendi. Ancak bu
durumu, 2. trimestirdan 3. trimestira geciste kiiciik bir azalma takip etti (Tablo 4.7).

PH grubunda cep derinligi ve GI’da hamilelik boyunca kademeli bir artis
goriilmiistiir. Hamile bireyde mevcut periodontal hastaliga bir de hormonal faaliyetlerin
artisinin eklenmesiyle mevcut tablo agirlasmis, cep derinligi ve GI'da artig goriilmiis
olabilir. PI’da birinci trimestirdan ikinci trimestira dogru hafif diizeyde azalma
izlenirken ikinci trimestirdan {iigiincii trimestira gecerken bir artma izlenmektedir.
Sonugta ikinci trimestirda goriillen bu azalmanin nedeni olarak, PH grubundaki hamile
bireylerin diisilk sosyo-ekonomik seviye nedeniyle belki de ilk defa dishekimiyle
hamilelikleri doneminde karsilagsmalart ve ikinci Ol¢iimiin yapilacagr bir sonraki
randevuda mahcup olmamak adina dislerini fircalayip gelmeleri gosterilebilir. SKI'da
degisim, birinci trimestirdan ikinci trimestira gecerken bir artma, ikinci trimestirdan
liciincii trimestira gecerken hafif bir azalma seklinde goriildii. Ikinci trimestirda
hormanal etki nedeniyle alevlenen periodontal infeksiyon, hamileligin sonuna dogru
yine hormonal faaliyetin azalmasina bagli olarak bir azalma gostermis olabilir.

Silness ve Loe (1966), hamilelikte profesyonel bakimin titizlikle yapilmasi
sonucunda diseti iltihabinin 6nlenebilecegini vurgulamiglardir.

Yal¢in ve arkadaslar1 (2002b) yaptiklart calismada, basit 6nleyici oral hijyen
programlarinin, hamilelik boyunca diseti saghgm idame ettirebilecegini,

bildirmislerdir.



Yal¢in ve arkadaglar1 (2002a) basarili periodontal tedavilerle hamilelik
gingivitisinin tedavi edilebilecegini, boylece PI, GI ve cep derinligi 6l¢iim skorlar1 gibi
klinik parametrelerde iyilesme goriildiigiinii bildirmislerdir.

TE grubunda cep derinligi ve SKI'da, hamilelik boyunca asamali bir azalma
izlenirken GI'da 1.trimestirdan 2.trimestira gegiste azalma, 2. trimestirdan 3. trimestira
geciste ise daha belirgin bir azalma goriildii. PI’da 1. trimestirdan 2. trimestira gegiste
daha belirgin olmak iizere hamilelik boyunca azalma saptandi (Tablo 4.8).

TE grubunda hamilelik boyunca cep derinligi, GI, PI ve SKI degerlerinde
goriilen kademeli azalmanin nedeni olarak, uyguladigimiz tedavinin basarisi, hastalarin
motivasyonu ve hekimleriyle uyumu gosterilebilir.

Atagsman seviyelerinin degerlendirilmesi sonucunda, PH grubunda ve TE
grubunda hamilelik boyunca istatistiksel olarak anlamli bir degisim gozlenmedi
(Tablo4.7-8).

Hamilelikte yiikselen hormon seviyesi, periodontal atagmanlari etkilemez.
Dokuz ay boyunca epitelyal bariyer, kanlanma ve bag dokusu matriksinde yiikselen
hormon seviyeleri etki gosterebilirken; periodontal yikim icin bu siire yeterli degildir
(Vittek ve ark., 1982; Staffolani, 1989).

Tilakaratne ve arkadaslar1 (2000), her 3 trimestirda ve dogum sonrasi ii¢ aylik
donemde izledikleri bireylerde atagsman seviyesinin degismedigini bildirmislerdir.

Hamilelik doneminde ve hatta hamilelik 6ncesinde optimal diizeyde plak
eliminasyonu ile hamilelikte olusacak problemlerin engellenecegi konusunda anneleri
bilinglendirmek oldukca 6nemlidir. Ozellikle toplumumuzda, hamileligin kaderiymis
gibi bilinen disetlerinin hastalanmasi tabusunun yikilmasi gerekir. Miyazaki ve
arkadaslarina (1991) gore, koruyucu programlarin yapilmasi; ileri ve komplike
periodontal tedavilere gerekliligin azalmasi agisindan olduk¢a O©Onemli bir yer
tutmaktadir. Raber-Durlacher ve arkadaslart (1993) yaptiklar1 ¢alismada, koruyucu
periodontal tedavilerin sadece annenin agiz sagligi iizerine degil, ayn1 zamanda anne
karninda gelisen bebege de olumlu etkisinin oldugunu vurgulamislardir.

Hamilelik sirasinda OHE verilmeli ve hamile birey takip altinda tutulmalidir.
Gerekli goriildiigiinde dis tas1 temizligi, kok yiizeyi temizligi, parlatma islemleri

uygulanmalidir. Plak kontrolii disindaki ileri dental tedavilerden hamileligin ilk



trimestirinda ve 3. trimestirin son yarisinda kacinilmalidir. Birinci trimestir, fetusun dis
etkenlerden c¢ok etkilendigi organogenez donemidir. Ayrica birey ilk trimestirda
duygusal acidan degisken olabilir. 3. trimestirin son yarisinda ise uterus dis uyarilara
kars1 ¢ok hassas oldugundan erken dogum riski ortaya ¢ikmaktadir. Psikolojik acidan
anne aday1 2. trimestirda kendini daha iyi hisseder. Bu yiizden 2. trimestir rutin dental
tedaviler icin en giivenli donemdir. Aktif hastaliklarin kontrolleri bu trimestirda
yapilmalidir.  Periodontal cerrahi islemleri dogum sonrasina ertelenmelidir
(Casamassimo, 2001; Carranza ve ark., 2002; Lindhe ve ark., 2003).

Hamilelerde periodontitis tedavisi, hamileligin yan etkilerini azaltabilir
(Jeffcoat ve ark., 2001; Mitchell-Lewis ve ark., 2001). Ayrica periodontal tedavinin
prenatal bakimin bir parcast olarak diisliniilmesi gerektigi de vurgulanmaktadir
(Armitage, 2001).

Calismamiza katilan hamile bireylerden tedavi gereksinimi olup tedaviyi kabul
edenlere Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji kliniginde
OHE, supra-subgigival distas1 temizligi, kok yiizeyi temizligi ve parlatma islemleri en
giivenli ii¢ ay olan 2. trimestirda uygulanda.

Dentisyonun degerlendirilmesinde DMFT indeksi kullanilmaktadir. DMFT ile
kisi basina diisen c¢iiriik sayisi, eksik ve dolgulu disler hesaplanmis olur. Boylece her
bolgenin agiz dis sagligl haritas1 meydana getirilerek bolgelerin ihtiyaci olan hizmetler
daha rahat tespit edilebilmektedir (Y1lmaz,1993).

Saklar (1998), 326 bayan hasta iizerinde yaptig1 calismasinda 16-35 yas
grubunda DMFT’yi 9.8 olarak tespit etmistir. 1982 yilinda Diinya Saglik Asamblesinde
belirlenen kabul edilebilir agiz saglig1 diizeyinin DMFT’si, 18-44 yas arasinda 4 ile 6
arasinda degismektedir (Namal ve Can, 2002). Bizim ¢alismamizda ise DMFT degeri
5,74 olarak bulundu. Bu deger de 1982 yilinda yayinlanan kabul edilebilir agiz saglhig

araliginda yer almaktadir.

5.3 DDA ve Risk Faktorleri

Bebegin dogum agirligi, anne karninda saglikli biiytidiigiiniin ve gelistiginin en

onemli belirleyicisidir. (WHO, 1984). DDA’ya sahip bebeklerin biiyiik bir kism1 anne



karninda oliirken, dogmayi1 basarabilen bebeklerde; nérogelisimsel problemler, solunum
problemleri, konjenital anomaliler ve yenidogan yogun bakimi yiiziinden
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir (Dasanayake, 1998).

Gelismis iilkelerde DDA’l1 yenidogan oran1 % 4-5 civarmdadir. Ulkemizde bu
oran %7-8 olarak bildirilmesine ragmen, ozellikle az gelismis yorelerde bu rakam daha
yiiksektir. DDA oraninin gelismekte olan iilkelerde yiiksek olmasi, konunun daha ¢ok
sosyal agirlikli oldugunu ortaya koymaktadir (Unicef, 1990).

Bizim calisma populasyonumuzdaki DDA insidanst %11.5’dir (31/269). Bu
degerin yiiksek c¢ikmasinda, calisma populasyonumuzdaki hamile bireylerin diisiik
sosyo-ekonomik seviyeye sahip olmasi ve artan sezeryan dogumlari gosterilebilir.

Hamile bireyin yasi, boyu, gebelik oncesi agirligi, sigara ve alkol kullanima,
daha Onceki gebelik sayisi, gebelikte gecirdigi hastaliklar, dnceden DDA’l1 bebek
diinyaya getirip getirmedigi, diizenli olarak jinekolojik kontrollere katilip katilmadigi,
sosyo-ekonomik diizeyi, fircalama alisgkanligi ve mevcut periodontal durumu DDA’ya
neden olan risk faktorleri olarak gosterilmistir (Fanaroff ve ark., 1987; Kramer, 1987).

Annenin gebelik yasinin, DDA icin Onemli bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir. 17 yasin altindaki (Adolesan yas) ve 35 yasin {izerindeki gebeliklerin,
dogacak bebek iizerinde olumsuzluk yarattigi kanitlanmistir (Crosse ve ark., 1971;
Giirgiic, 1978; Eisner ve ark., 1979; Fanaroff ve ark., 1987).

Bazi ¢alismalarda ise annenin ilerlemis yasinin, hamileligin sonucuna olumsuz
bir etkisinin olmadig1 gosterilmistir (Aldos ve ark., 1993).

Bizim calismamiza, DDA riskini artiracagi endisesiyle 18 yas alti ve 35 yas
tizeri olan hamile bayanlar dahil edilmedi. Calismamizdaki gruplarin yas ortalamasi; SB
grubunda 25.95+4.43, PH grubunda 26.24+4.83, TE grubunda ise 26.60+4.5 olup yas
ortalamasi acisindan gruplar arasinda bireylerin dagilim1 homojendir (Tablo 4.1).

Ulkemizde yapilan c¢alismalarda, boylar1 148.5 cm’den kisa olan anne
adaylarinin DDA’ yenidogan dogurmaya egilimli olduklar1 gosterilmistir (Tiimerdem
ve Coskun, 1984; Neyzi ve ark.,1986; 1987). Bu yiizden boylar1 150 cm’den kisa olan
bireyleri calismamiz disinda tuttuk. Calismamizdaki gruplarin boy ortalamalari; SB

grubunda 160.31cm.=5.35cm., PH grubunda 160.08cm.t5.58cm., TE grubunda ise



161.63cm.=6.30cm. olup boy ortalamasi acisindan gruplar arasinda bireylerin dagilimi
homojendir (Tablo 4.2).

Annenin viicut agirligi, bebegi besleme yeteneginin 6nemli bir belirleyicisidir.
Annenin fetal, ¢cocukluk ve addlesan donemdeki beslenmesi; annenin viicut agirligini
olusturur. Hamilelikte annenin beslenmesinin, dogum agirlig1 iizerine etkisi azdir
(Williams ve ark., 2000).

DDA’ yenidogan diinyaya gelmesinde annenin gebelik oncesi agirliginin da
etkili oldugu diisiiniilmekte ve anne agirliginin 45 kg’dan az olmasi risk olarak kabul
edilmektedir (Miller, 1985; Neyzi ve ark., 1986; Callan ve Witter, 1990). Bizim
calismamizda 45 kg’in altinda hicbir hamile bireye rastlanmadigindan istatistiksel
degerlendirme yapilmamastir.

Karbon monoksitin olusturdugu hipoksinin, dogum agirliginda yaklasik 150-
200 g azalmaya neden oldugu, sigara icen gebelerin icmeyenlere gore DDA’ll yeni
dogana sahip olma olasiliginin 2 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (Comstock ve ark.,
1971; Meyer ve Tonascia, 1977; Peacock ve ark., 1991). Giinde 1-9 sigara icenler ile
giinde 10 sigaranin iizerinde sigara tiiketenler, hi¢ sigara icmeyenlerle karsilastirilmis ve
ED i¢in olasilik oranlar sirasiyla 1,4 ve 1,6 olarak gosterilmistir (Cnattingius ve ark.,
1999).

Ote yandan, NDA’l1 bebek diinyaya getiren anneler ile DDA’l1 bebek diinyaya
getiren annelerin sigara icme oraninin benzer olmasina ragmen, sigara igmenin EDDA
ile iliskisi gosterilememistir (Lopez ve arkadaslari, 2002b).

Calismamizda hamilelik doneminde sigara i¢me aligkanligi; hi¢ sigara
icmeyen, giinde 10 taneden az icenler ve giinde 10 taneden fazla icenler olmak {iizere ii¢
grup halinde incelendi. Giinde 10 taneden fazla sigara i¢ene rastlanilmadigindan bu grup
istatistiksel olarak degerlendirilmedi. Sigara icme aliskanlig1; i¢iyor (giinde 10 taneden
az) ve i¢miyor olarak ele alindi. Igenlerin ve i¢meyenlerin gruplar arasi dagilimi
homojen olup istatistiksel acidan bir anlam ifade etmemektedir. Risk faktorlerinin
bagimsiz olarak degerlendirildigi calismamiz verilerine gore, giinde 10 taneden az sigara
icme DDA’y etkileyen istatistiksel olarak anlamli bir risk faktorii degildir (Tablo 4.11).

Bulgumuz Lopez ve arkadaslarininki ile uyumludur.



Diger bir risk faktorii olan alkol tiiketimiyle ilgili olarak alkol kullanan hamile
bireye rastlanilmadigindan degerlendirme yapilmadi.

Genellikle ilk gebelik iiriinii olan bebekler sonrakilere gore daha diisiik
agirhikta dogarlar (Roberton, 1986). Bu nedenle ilk dogumlarda DDA’li bebek
insidansinin yiiksek oldugu ancak sonrakilerde diistiigii belirtilmistir (Crosse, 1971).

Calismamizda gebelik sayisinin; 1. gebelik, 2. gebelik, 3. gebelik veya iizeri
olmasinin DDA agisindan istatistiksel onemi yoktur (Tablo 4.11). Ayrica SB, PH ve TE
gruplarindaki gebelik sayilarinin dagilimi homojendir (Tablo 4.4). Yiiceokur (1991),
caligmasinda 1. gebelik, 4. ve iizeri gebelik sayisinin DDA agisindan istatistiksel olarak
onemli olmadiginit benzer sekilde gostermistir.

EDDA’li dogumlarin ana nedenlerinden biri de anneye ait infeksiyondur.
EDDA vakalarinin %30-50’sinden infeksiyonun sorumlu oldugu belirtilmistir (Mc Gaw,
2001).

Offenbacher ve arkadaslart (2001), anneye ait infeksiyonun sadece fetal
membran ve tabakalarim1 hedef alarak biiyiimeyi bozmak ve prematiiriteyi arttirmakla
kalmadigini; aym1 zamanda yenidogan sagligi iizerine de olumsuz etkilerde
bulunabilecegini bildirmislerdir.

Bakteriel vaginozis (BV) vajinanin gram negatif anaerobik bir infeksiyonu olup
iriner infeksiyon ile birlikte EDDA i¢in en iyi bilinen risk faktorleri arasindadir. Ancak
Lopez ve arkadaslart (2002b), infeksiyon ve EDDA arasinda bir iliski
gosterememislerdir. Sebep olarak uygulanan antibiyotik tedavisiyle bu infeksiyonlarin
elimine edilmesi gosterilmistir.

Calismamizda idrar yolu infeksiyonu geciren hamile bireylerin gruplar
arasindaki dagilimi homojendir (Tablo 4.4). Risk faktorlerinin bagimsiz olarak
degerlendirildigi calismamiz istatistiksel verilerine gore, idrar yolu infeksiyonu DDA’y1
etkileyen bagimsiz bir risk faktorii degildir (Tablo 4.11). Infeksiyon nedeniyle hamile
bireyin antibiyotik kullanmasi, DDA’l1 bebek diinyaya gelme riskini azaltmis olabilir.
Calismamizdaki antibiyotik kulanimi oranlart ile idrar yolu infeksiyonuna sahip
olanlarin oran1 birbirine paralellik gostermektedir (Tablo 4.4). Sonuclarimiz Lopez ve

arkadaslarinin (2002b) goriislerini desteklemektedir.



Periodontal hastalik, gram negatif bakterilerin neden oldugu kronik infeksiyoz
bir hastaliktir (American Academy of Periodontology, 2001). Sub-klinik ve kronik
infeksiyonlar, hem DDA hem de ED riskini 6nemli Olciide artirmaktadirlar (Romero ve
Mazor, 1988; Rose ve ark., 2004).

Kronik periodontal inflamasyondan sorumlu olan anaerob ve gram negatif
cubuk bakteriler, BV’de de gosterilmisti. Hem BV’de hem de periodontitiste
anaeroblarin  asirt ¢ogalmasi s6z konusudur. Anaerob olan bakterilerin  ¢ogu
periodontal hastalik ile de iliskilidir (Jeffcoat ve ark., 2001). Ayn1 zamanda periodontal
hastaliktaki gram negatif bakteriler, iirogenital sistem icerisindeki gram negatif
bakterilerin invazyonuna ve secici olarak biiyiimelerine neden olabilirler (Carranza ve
ark., 2002).

DDA’ya neden olan risk faktorlerinin c¢ok iyi bilinmesinin ve buna gore
onlemlerin alinmasinin her zaman yeterli olamayacagi, bilinen risk faktorleri olmadan
da %25 oraninda EDDA’nin goriilebilecegi bildirilmistir (Offenbacher ve ark.,1996).

Dasanayake ve arkadaglart (2001), yapmis olduklar1 calismada siddetli ve
yaygin periodontal hastaliga sahip hamile bireylerin 7-8 kat daha fazla EDDA’1 bebek
diinyaya getirdigini, yaklasik olarak %18 EDDA oraninin periodontal hastalikla iliskili
olabilecegini bildirmislerdir.

Hamilelik doneminde goriilen periodontal infeksiyonlarin, anne karnindaki
fetusun biiylime ve gelisimine olumsuz etkisinin oldugu son yillarda yapilan
caligmalarda gosterilmistir (Collins 1994a; 1994b; Offenbacher ve ark., 1996, Hill ve
ark. 1998; Dasanayake 1998, Mitchel Lewis ve ark., 2001; Jeffcoat ve ark., 2001;
Moliterno ve ark., 2005; Noack ve ark., 2005). Lopez ve arkadaslar1 (2002b), EDDA
meydana gelmesinde en giiclii risk faktorii olarak periodontal hastaligir gdstermislerdir.
Ote yandan Davenport ve arkadaslar1 (2002), anneye ait periodontal hastalik ile EDDA
riskinin arttigina iligkin bir kanit bulamamislardir.

Periodontal tam1 calismamizda; saglikli disetine sahip (%8,2), gingivitisi olan
(%77,3) ve periodontitisi olan (%14,5) bireyler seklinde 3 gruba ayrildi. Her risk
faktoriiniin DDA {izerine etkisi bagimsiz olarak degerlendirildiginde; periodontitis
istatistiksel olarak anlamli bagimsiz bir risk faktorii olarak bulundu (Tablo 4.11). Buna

sebep olarak gram negatif bakterilerin neden oldugu kronik infeksiyoz bir hastalik olan



periodontitisin, direkt veya indirekt olarak anne karnindaki fetusun biiyiime ve
gelisimine olumsuz bir etkide bulunarak bebegin dogum agirliginda azalmaya neden
olmas1 gosterilebilir. Bu sonu¢ son yillarda yapilan ¢alismalarla uyum icerisindedir
(Dasanayake, 1998; Offenbacher ve ark., 2001; Romero ve ark., 2002; Davenport ve
ark., 2002).

Anne adayinin 6nceki DDA hikayesinin, su anki hamileligindeki DDA’11 bebek
diinyaya getirme riskini %10 oraninda arttirabilecegi bildirilmistir (Wessel ve ark.,
1996).

Lopez ve arkadaslar1 (2002b), énceki EDDA ve su anki EDDA arasinda bir
iliski kurulabilecegini ancak bu iligskinin temelinde yatan faktorlerin bilinmedigini, son
zamanlarda EDDA ile ilgili oldugu diisiiniilen periodontal hastalifin bu iliskide rol
oynayabilecegini ifade etmislerdir.

Istatistiksel degerlendirme sonuclarina gore calismamizda onceden diinyaya
gelen DDAl bebek varligi her 3 grupta homojen olup (Tablo 4.4) onceden varolan
DDA’nin DDA i¢in istatistiksel olarak bir risk olusturmadig tespit edildi (Tablo 4.11).
Sonucun bdyle olmasinin nedeni olarak da onceki DDA oraninin, her 3 grupta oldukca
az sayida olmasi gosterilebilir.

Annenin kendi saghigim yitirmeden bebeginin gelisimi i¢in neler yapmasi
gerektigi konusunda siirekli doktor kontroliinde olmasi oldukca onemlidir. Gebelik
sirasinda saglik personeli tarafindan yapilacak kontrol muayenelerinin, miimkiin oldugu
kadar erken baslamasi, yeterli sayida ve nitelikte olmasi; mevcut olan veya yeni ¢ikacak
bazi riskleri ortadan kaldirip, bebegin zamaninda ve normal agirlikta dogmasim
saglayabilir (Avery ve ark., 1984).

Dasanayake ve arkadaslar1 (1998,) DDA’ 11 bebek diinyaya getiren annelerde
prenatal bakiminin daha az oldugunu gostermislerdir. Ancak Kiirklii (2003) yapmis
oldugu doktora calismasinda, prenatal bakim ile DDA arasinda anlamli bir iligki
gostermemistir.

Altidan az prenatal bakim veya hamilelik sirasinda az kilo alinmasi, prenatal
bakimin yetersiz oldugunun bir gostergesidir; bu durum da EDDA icin yiiksek bir risk
faktoriidiir (Lopez ve ark., 2002b).



Calismamizda prenatal bakim 6’dan az ve 6 veya iizeri olarak iki alt grupta
incelendi. Prenatal bakimin gruplar arasindaki dagilimi homojen olup istatistiksel acidan
bir anlam ifade etmemektedir (Tablo 4.4). Ote yandan prenatal bakim sayis1 DDA icin
bagimsiz risk faktorlerinin degerlendirildigi analiz sonucuna gore istatistiksel olarak
anlamli bir risk faktoriidiir (Tablo 4.11). Anne adayinin hamileligi boyunca ortaya
cikabilecek hastaliklardan korunmasinda, fetusun biiyiime-gelisiminin izlenmesi ve
gerekli takviyelerin zamaninda yapilmasinda (vitamin, antibiyotik gibi) kadin dogum
uzmaninin kontrollerinin biiylikk 6nemi oldugunu calismamiz desteklemekte olup
Dasanayake ve arkadaslarinin (1998), Lopez ve arkadaslarinin (2002a) sonuglari ile
paralellik gostermektedir.

Sosyo-ekonomik diizeyin belirlenmesinde kullanilan annenin egitimi, babanin
egitimi ve ailenin gelir diizeyi gibi kriterler dogum agirhigini etkilemektedir. Bu
kosullardaki fakliliklar; beslenme, barinma ve saglik bakimi gibi konular1 olumlu veya
olumsuz sekilde etkileyerek dogum agirliginda degisiklige neden olmaktadir (Chetrit ve
ark., 1990).

Mitchel-Lewis (2001) azinliklar iizerine yaptigi calismada DDA’ I bebek
diinyaya getiren annelerin tamamina yakininin sosyoekonomik seviyelerinin diisiik
oldugunu vurgulamistir. Ancak bu calismalarin aksine Lopez ve arkadaslart (2002),
DDA ve gelisim geriligi icin 0grenim seviyesinin anlamli bir risk faktorii olmadigini
belirtmislerdir.

Bizim calismamizdaki hamile bireylerin %91,8’1 (247/269) ev hanimi olup
calisanlarin oram1 sadece %8,2°dir. Anne-babanin meslek ve gelirleri géz Oniine
alindiginda tiim c¢alisma populasyonumuzun sosyo ekonomik seviyesi diisiik olarak
nitelendirilebilir (Tablo 4.3). Sosyo-ekonomik diizeyin belirlenmesi oldukca gii¢ olup
bir cok faktorden (gelir diizeyi, egitim-meslek, beslenme, barinma gibi) etkilenmektedir.
Bu nedenle calisma gruplarimizdaki bireylerin sosyo-ekonomik diizeylerindeki farklar
sadece devlet hastanelerinde calisilarak giderilmeye calisilmistir.

Offenbacher ve arkadaglart (1998), bakteriyeminin plasental dokulara ulagmasi
halinde dogumun baglamasi i¢in inflamatuar bir diirtiiniin ortaya cikacagini
bildirmislerdir. Ayrica fazla miktarda plak ve diseti inflamasyonu olan bireylerde, gram

negatif bakteriyeminin olusma potansiyelinin yiiksek oldugunu iddia etmislerdir.



Hamilelik donemindeki hijyen diizeyi, hem annenin oral sagligt hem de
bebegin intrauterin gelisimi i¢in olduk¢a onemlidir. Hamilelik donemindeki periodontal
bakim yoklugununun Onemini vurgulayan c¢alismalar, zayif oral hijyen ve plak
akiimiilasyonunun bazi periodontal lezyonlarin olusumuna Onciiliik edecegini
gostermektedir (Loe ve Silness.,1968; Arafat ve ark.,1974; Machuca ve ark.,1999).

Fircalama aligkanligi calisma populasyonumuzda; dislerini hi¢ fircalamayanlar,
diizenli dis fircalama aligkanlig1 olanlar ve olmayanlar seklinde 3 farkli gruba ayrildi.
Bu gruplarin belirlenmesinde hastalarin  verdigi bilgiler esas alindi. Fir¢alama
aligkanliginin dagilimi analiz edildiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak cok
anlaml fark oldugu saptandi (Tablo 4.4).

SB grubunda dislerini diizenli fircalayanlarin oraninin fazla olmasi, elbette ki
beklenen bir olaydir. Hi¢ fircalamayanlarin en fazla goriildiigi PH  grubunda
periodontal inflamasyonun artisi, fircalama aliskanliginin olmamasi1 ile iligkilidir.
Diizensiz fircalayanlarin en fazla goriildigii grup, TE grubu olup bu gruptaki hamile
bireylerin az da olsa agiz bakimi konusunda bilin¢cli olduklar1 ve bu nedenle de
periodontal tedaviyi kabul ettikleri olasidir.

Calismamizda diizensiz fircalama, DDA’y1 etkileyen istatistiksel olarak anlaml
bagimsiz bir risk faktorii iken, hi¢ fircalamamanin DDA’y etkilemedigi goriildii (Tablo
4.11). Cikan bu sonug¢ oldukga sasirticidir. Ancak tablo 4.12°de goriildiigii gibi toplam
31 DDA’l1 vakanin 16’s1, dislerini diizensiz fir¢aliyorken hi¢ fircalama yapmayanlarin
sayist ise sadece 13’tii. Diizensiz fircalamanin DDA ig¢in risk faktorii olmasi, diizensiz
fircalama yapan bireylerin sayisinin hi¢ fircalama yapmayan bireylerden fazla olmasiyla
veya diizensiz fircalama sirasinda fir¢a travmasina baglh olarak kanamayla ortaya ¢ikan
bakteriyeminin indirekt olarak fetusu etkilemesi ile aciklanabilir.

Hamilelik doneminde optimal diizeyde agiz hijyeninin saglanmasi ile
hamilelikte olusacak problemler ortadan kalkacagindan anneleri bilin¢lendirmek
oldukca ©nemlidir. Periodontal tedavinin ED riskini azalttigina dair gercekten bir
kanitin olup olmadigr sorusu siklikla karsimiza c¢ikar. Vaka kontrol caligsmalari,
prospektif calismalar ve kontrolsiiz miidahale ¢alismalar1 bu konuda yetersiz kalirken
sadece kontrollii miidahale calismalari, tedavi ve hamilelik sonucu arasinda net bir

neden sonug iliskisi gosterir (Jeffcoat ve ark., 2001a).



Lopez ve arkadaslarinin (2002b) yaptigi randomize klinik calismada,
hamileliginin 28. haftasindan 6nce marjinal periodontitis tedavisi gorenlerde EDDA’l1
bebek goriilme sikligi, tedavilerini dogum sonrasina erteleyenlere gore daha diisiik
bulunmustur.

Mitchell-Lewis ve arkadaglar1 (2001) tarafindan yapilan ¢alismada, EDDA
insidans1 tedavi gormeyen grupta %18.9, tedavi goren grupta %13.5 olarak
gosterilmistir. Ancak bu farklilik istatistiksel agidan anlamli bir degere ulasmamaistir.

Calisma populasyonumuzdaki periodontal hastalifa sahip bir¢cok hamile birey,
cesitli nedenlerden otiirii periodontal tedavi gormek istemedi. Bu yiizden periodontal
hastaliga sahip hamile bireylerden tedavi gérmeyenler (PH), saglikli bireylerden (SB)
olusan grupla birlikte kontrol grubuna; tedavi gorenler (TE) ise c¢alisma grubuna dahil
oldu. NDA’l1 ve DDA’l1 bebeklerin bu gruplar aras1 dagilimi Tablo 4.5’de verilmis olup
istatistiksel acidan 6nem arz eder.

Periodontal tedavinin bebegin dogum agirligina etkisi konusunda yapilan
caligmalar oldukca kisithdir. Mitchell-Lewis tedavi gormeyen grupta EDDA insidansini
%18,9 gosterirken calismamizda PH grubunda bu oran %16.5 dir. Ancak bizim
calismamizdaki TE grubunda hi¢cbir DDA’l1 bebege rastlanilmamistir (%0), Bu oran
Mitchell-Lewis’in tedavi goren grubundaki %13.5’lik orandan oldukga farklidir. Bu
farkliligin ortaya cikmasinda bir¢ok faktor (demografik, obstetrik, dental gibi) rol
oynamis olabilir. Ama bu farkliligin olusmasinda bize gore en Onemli etken; sinirh
sayidaki TE grubumuzda hamile bireylerin kendi arzulariyla tedaviyi kabul ettikleri ve
etkin bir sekilde periodontal tedavi gorerek uzun siire kontrol altinda tutulmalar
gosterilebilir.

Diger bir 6nemli nokta ise, saglikli grubumuzda da DDA’ll bebek goriilme
orant %4.5 (1/22) olup olduk¢a diisiiktiir. Bu da periodontal hastaligin, DDA’l1 bebek
diinyaya gelmesinde olduk¢a 6nemli bir risk faktorii oldugunun gostergesidir.

Calismamizdaki hamilelik siiresince hamile bireylerin periyodonsiyumlarinda
izlenen degisiklikler ve bu bireylerin DDA’l1 bebek diinyaya getirme siklig ile ilgili
bulgular1 degerlendirildiginde; periodontal durum ile DDA’ bebek diinyaya getirme

siklig1 arasinda pozitif bir iliskiden s6zetmek miimkiindiir. Periodontal hastaliklar: olup



tedavileri yapilan gruptaki DDA oranlarinin diisiikliigii de periodontal hastaligin DDA

icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu tezini desteklemektedir.



6. SONUC VE ONERILER

Hamile bireylerde periodontal durumun ve diisik dogum agirlikli bebek
diinyaya getirme sikliginin kiyaslamali incelendigi calismamizda, su sonuclar elde
edilmistir:

Periyodonsiyumun  ve  periodontal  tedavinin, periodontal  hastalik

degerlendirme kriterlerine etkisinin degerlendirildigi caliymanuzin ilk boliimiinde;

1. Saglikli bireylerden olusan kontrol grubunda (SB), hamilelik boyunca cep
derinligi ve GI’da artma ile PI ve SKI’da azalma goriildii.

2. Periodontal hastalikli ancak tedavi edilmeyen bireylerden olusan kontrol
grubunda (PH), hamilelik boyunca atagman seviyesinin degismeden kaldig,
cep derinligi, GI, PI ve SKI'da goriilen artmanin istatistiksel olarak anlamli
oldugu izlendi.

3. Periodontal hastalikli ancak tedavi goren bireylerden olusan ¢alisma grubunda
(TE), hamilelik boyunca atasman seviyesinin degismeden kaldigi, cep
derinligi, GI, PI ve SKI’da goriilen azalmanin istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriildii.

4. Gruplar arasindaki karsilagtirmada, 3. trimestirda cep derinligi ve PI
Olctimlerinde SB ve TE gruplan arasinda istatistiksel olarak fark olmadigi
saptandi.

DDA’ya neden olan risk faktorlerinin ve periodontal hastalik DDA iliskisinin

degerlendirildigi calismanuzin ikinci boliimiinde,

5. Calisma populasyonunda 1 birey hari¢ DDA goriilen tiim bireylerin periodontal
hastaliga sahip oldugu goriildii.

6. Kronik infeksiyoz bir hastalik olan periodontitisin, DDA’y1 etkileyen bagimsiz
bir risk faktorii oldugu goriildii.

7. Hamilelik siiresince anne adaymin yeterli sayida doktor kontroliinde
olmamasinin DDA’y1 arttirdigi goriildii.

8. Periodontal hastalikla yakin iligkisi olan diizensiz fircalama aligkanliginin,

DDA’y1 etkileyen diger bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriildii.



9. Hamilelik siirecinde periodontal tedavi uygulanan periodontal hastaliga sahip
bireylerde DDA riskinde 6nemli 6l¢iide azalma saptandi.

10. Gebelik sayisi, idrar yolu enfeksiyonu ve onceki DDA varliginin; DDA riskini
arttirmadig goriildii.

Yarinlarimiz olan ¢ocuklarin saglikli dogup biiytimeleri ve annelerin sagliginin
korunmasi icin, egitim sektoriinden saglik sektoriine kadar bir cok kesime gorev
diismektedir. DDA’ya neden olan bir ¢ok faktdr, az bir masraf ve basit Onlemlerle
ortadan kaldirilabilir. Periodontal problemlerin baslamamasi ve baslamis olanlarin da
tedavisinin yapilabilmesi i¢in olusturulacak cesitli programlar ile dishekimleri ve
ozellikle periodontologlar iizerlerine diiseni yapmalidirlar. Boylelikle azalan risk
faktorleriyle birlikte DDA’li bebek sayisi azalirken annenin saglhk diizeyi de
yiikselecektir.
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EK-1

HASTA ANAMNEZ FORMU

Anneye Ait Faktorler:
AI-SOYAAL...eiiiiiiiiieeeee e TEL:

Sistemik herhangibir rahats1zIig1 var mi?..........cccveeiiieeniieeniiecieeeeeeee e
Fe Kullaniyor MU7..........ooiiiiiiiee ettt e
Ca Kullaniyor IMNU?.....ccooiiiiie ettt e e e ettt e e s st e e e snaataeessnbeeeesnnnee

EVIL IN07. ettt e e e ettt e s e e e e et e s e e e e ee et t s e e eeeetaaaaaas

Aliskanliklar

ALKO] Kullantyor MU7Z........cccuiiiiiiiiiiiie ettt steeesaeeesebeeeeaeeeaseeenes
Sigara Kullaniyor MU7..........coooiiiiiiiiiiiie e
AT 1o o) o 1110 USSP

Diger( tiitiin ¢1Zneme ZIb1).........ooiuiiniiitii i

Son adet tarihi.........ooei i
TIK hamiIETiK TE?.......oceeecee et
Onceki hamileliK SAYISI..........uoieineie e
Yasayan bebek SayIsi.......co.ooiiiiiiii
Onceden diisiik dogum agirlikli bebek diinyaya getirip getirmedigi........................
Bu zamana kadar bir jinekologu kag¢ defa ziyaret ettigi (6’dan az veya fazla..........

Uriner infeksiyon veya vaginozis teshisi var mi?...........cccoooovvvivvivnececscncnns



Infeksiyon nedeniyle antibiyotik terapisi aldi M17............cocooveveveveieveieverieeeernan.

Bebege Ait Faktérler

Bebegin dogum agirliZl. . ..o
BebeGIN CINSTYEUI. .. uttentttet ettt et e
BebeZin DOYU. ...
Bebegin kacinci haftada dogdugu..........coooiiiiii i
Demografik Faktérler

ANNENIN MESIEGI. ...ttt e e
ESININ MeESIEGI. ...onniii e
Esinin maasi Asgari ticretin altinda

Asgari iicret kadar

Asgari iicretin 2 kat1

Asgari iicretin 3 kat1

Asgari ticretin 3 katinin {izerinde

Dental durum
Dislerini firgalityor IU?.........coiiiiiiiiiieiieete ettt e
Firgaliyorsa giinde kag defa firgaltyor?..........ccoovcviveriiieniiiieiie e
Diseti Kanamast Var M7 ........oooiiiiiieeiiiieieecieeee et e e e e et e e e e sraee e e eaaeeas
Hekime Ait Bilgiler
Teshis Saglikl diseti
Gingivitis
Periodontitis

Hamilelik Timori

Ek-1 Calismamizda kullanilan hasta anamnez formu



MSH- MSH-
GK GK
Gl Gl

Pl Pl
CD CD
CD CD
Pl Pl

Gl Gl
MSH- MSH-
GK GK
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Gl Gl

Pl Pl
CD CD
CD CD
Pl Pl

Gl Gl
MSH- MSH-
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EK-2
AYDINLATILMIS GONULLU ONAM FORMU

Samsun Dogumevi ve Ondokuzmayis Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Poliklinigine basvuran hamile anne adaylarina agiz-dis bakimi egitimi, diseti kanama
Olciimii plak olciimii, diseti olugunun derinliginin Ol¢limii, diseti ¢ekilmesi Ol¢limil
islemleri uygulanacaktir. Her ay kontrol edilecek ve gerekli goriilen adaylara distasi ve
kok ylizeyi temizligi islemleri uygulanacaktir. Arastirmaya katilmak tamamen anne
adaylarinin kendi rizasi ile olacak ve adaylara yiikiimliiliik getirmeyecektir. Arastirmaya
basladiktan sonra devam etmek istemediginizde birakma hakkina sahip olacaksiniz.
Goniilliiniin  kendi rizasina bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma disinda
birakilabilirsiniz.

Yukarida goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren metni
okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii aciklamalar yapildi. S6z konusu klinik
arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmayr kabul
ediyorum.

Goniilliiniin adi-soyadi, imzasi, adresi varsa telefon numarasi

Velayet veya veraset altinda bulunanlar icin veli yada vasinin adi-soyadi, imzasi,

adresi

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin adi-soyadi, imzasi

Riza alma isleminin basindan sonuna kadar tamkhik eden kurum gorevlisinin adi-
soyadi, imzasi, gorevi

Ek-2 Calismamizda kullanilan aydinlatilmis goniillii onam formu
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