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BOLUM 1

ERKEN DOGUM TEHDIDi VE GEBELIK
KOMPLIKASYONLARINDA INFLAMASYONUN
ROLU

ZEHRA EMIR!
Giris
EDT, prematiire dogum, diisiik dogum agirhgi

Erken dogum tehdidi (EDT), 37. gebelik haftasindan 6nce
servikal dilatasyonun ilerlemesi ve servikal olgunlagsma ortaya
cikmasi durumuna verilen ad olup prematiire veya preterm doguma
yol acabilmektedir (1). Diinya c¢apinda Onde gelen yenidogan
mortalite ve morbidite nedeni olup fetal Oliimlerin %70’inden
fazlasina ve neonatal norolojik sekellerin ise %50’sinden fazlasina
neden olabilmektedir (2, 3, 4).

Preterm  dogum  gebeliklerin %5 ila  18’inde
goriilebilmektedir ve antenatal donemde 6nemli bir hastane yatisi
nedeni olarak goze carpmaktadir (1). Preterm dogumun neonatal
sonuglarindan ve diger komplikasyonlardan kag¢inmak adina
onerilen tedavilerin kanit diizeyi ile ilgili veriler literatiirde halen

! Uzman Doktor, Osmaniye Diizigi Devlet Hastanesi, Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Klinigi, Orcid: 0000-0001-9046-7760
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sinirlidir ve kortikosteroid uygulanmasi ve 48 saatlik tokoliz gibi
birtakim rehber Onerileri haric EDT yonetiminde klinik pratik
iilkeler aras1 degisiklikler gostermektedir (1).

Neonatal bakimda ve  iilkelerin  sosyoekonomik
durumlarindaki ilerlemelere ragmen preterm dogum oranlarinda
2000’11 y1llarin sonlarina kadar olan 50 yillik bir siirecte anlamli bir
diisiis gozlenmemistir. Preterm eylem preterm dogumlarin yaklasik
yarisinda  goriilmektedir. Geri kalan dogumlar obstetrik
endikasyonlara bagli operatif dogumlardir (5).

Perinatal mortalite hiz1 gestasyonel hafta ile ters orantili olup
22-28 hafta arasinda her gegen bir haftada bu risk %3 oraninda
azalmaktadir. Yine dogum sonrasi yasayan bebeklerde sekel gibi
ciddi sorunlar, dogum esnasindaki gestasyonel hafta ile ters orantil
olarak goziikmektedir (5).

e Preterm dogum i¢in yapilan tanimlar su sekildedir
(5):

e Hafif preterm: 32-36 haftalar

e Illeri diizeyde preterm: 32 hafta alt1

e Agsin ileri diizeyde preterm: 28 hafta alt1

32 hafta alt1 erken preterm dogumlar 6nemli 6l¢iide perinatal
mortalite ve morbiditeye yol agmaktadir. Buna karsin 34 hafta tizeri
neonatal riskler gorece daha diisiiktiir ve agresif tokolitik tedavi bu
haftadan sonra, maternal komplikasyonlar1 da g6z Oniinde
bulunduruldugunda, 6nerilmemektedir. 24 ila 33 haftalar arasinda
tokolitik tedavi faydalar1 goz Oniinde bulunduruldugunda
onerilmektedir (5). Preterm dogum beklendiginde 48 saatlik medikal
tokolitik tedavi, yenidogan yogunbakim mevcut olan bir merkeze
gebenin sevki, glukokortikoid uygulanmasi, grup B hemolitik
streptokoklara  karst etkili antibiyotiklerle tedavi Onerilen
yaklagimlar arasindadir (5).



Spontan erken dogum tehdidi i¢in tani kriterleri igerisinde
agrili, palpe edilebilen ve 20 dakikada en az 4 kere 30 saniyeden
uzun siiren uterin kontraksiyonlarin varligi, servikal pozisyonda,
kivaminda, uzunlugunda degisiklik ve/veya servikal dilatasyon
olarak belirtilmektedir (5). Serviksin transvajinal
ultrasonografisinde bakilan serviks uzunlugunda kisalmanin tespiti
erken dogum tehdidi tanisinda sensitif bir yontem olmustur (6).

Inflamatuvar siirecler (maternal sistemik yanit)

Inflamatuvar ve enfeksiydz siireglerin erken dogum tehdidi
ve erken dogum patofizyolojisinde rol oynadigi diisiiniilmektedir.
Lipopolisakkarit ve bakteriyel toksinler hiicrelerde toll-like
reseptorler (TLR) olarak bilinen reseptorler tarafindan taninmaktadir
ve bu reseptorler desidiiel hiicrelerde, serviks epitelinde,
trofoblastlarda ve mononiikleer fagositlerde de bulunmaktadir. 7o/l-
like reseptorlerin aktivasyonu immiin hiicreleri harekete gecirir ve
interlokin-8 (IL-8) ve IL-1p salinimina yol acar. Ozellikle IL-1p; IL-
6, IL-8 ve Timor nekrozu faktorii-alfa (TNF-a) dahil diger
sitokinlerin  sentezinin artmasina, lokosit aktivitesinde ve
migrasyonunda artiga ve proliferasyonuna, ates ve akut faz cevabina
yol acabilmektedir. Ayrica prostaglandin sentezinde de artisa yol
acarak servikal olgunlagsmay1 tetikleyebilir ve myometriyal
sessizligin kaybina yol agabilir (7).

Matriks metalloproteinazlar (MMP) da enflamatuvar
sitokinlerin artisina ve kollajen ve elastik lifler gibi hiicre disi
elemanlarin yikimina yol acabilmektedir. Bu da fetal membranlarin
ve serviksin dokusal biitiinliigiinii degistirmekte ve erken dogum
patogenezinde rol oynayabilmektedir (7).

Maternal desidua ve myometriyumda sekrete edilen
sitokinler o bolgeye 6zgii etkili iken membranlarda ve amniyotik
stvida yer alan hiicrelerde sekrete edilen sitokinler ise maternal
dokulara gegmemektedir. Genel anlamda mevcut veya invaze olan
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lokositler enflamasyon durumunda sitokinlerin ¢ogunlugunu
iretmektedirler (7).

Amniyotik stvi  sitokinleri muhtemelen mononiikleer
fagositlerden veya noétrofillerden sekrete edilmektedir. Amniyotik
stvidaki sitokinler ile preterm eylem arasindaki iligki literatiirde
bildirilmistir (7).

Enfeksiyon

Intraamniyotik enfeksiyonlar da spontan preterm dogum ile
iligkili bulunmustur. Bakteriler intrauterin dokulara su yollar ile
ulasabilmektedir (7):

e Maternal sistemik enfeksiyonun transplasental
transferi

e Tuba uterina yolu ile enfeksiyonun yayilimi

e Vaen ve serviksteki enfeksiyonun intrauterin
asendan yayilimi

Bunlardan en sik yol olarak asendan yol ile enfeksiyon
belirtilmektedir. Fetal membran ile desidua bileskesinin alt kutbu
servikal kanal agzi1 ile komsuluk gosterdiginden mikroorganizmalar
i¢in bir ge¢is yolu olusturmaktadir. Oyle ki preterm dogumlarim %25
ila 40’1nda enfeksiydz bir ajan ile kolonizasyon gosterilmistir. Ayrica
fetal membranlar, desidua ve umbilikal kordda histolojik olarak
enflamasyon bulgular1 goriilmiistiir (7).

Ciddi periodontal hastalik ile advers gebelik sonuglari
arasinda iliski oldugu diistiniilmektedir. Literatiirde buna dair
gozlemsel calismalar yer almaktadir. Ozellikle Fusobacterium
nucleatum ve Porphyromonas gingivalis gibi periodontopatik
patojenlerin direkt ve immiin mekanizmalarla plasental dokularda
hasara, bunun da erken doguma ilaveten diisiik dogum agirlig1 ve



preeklampsi ile koryoamniyonit gibi sonuglara yol acabilecegine
dair kanitlar artmaktadir (8).

P. gingivalis ile yapilan hayvan deneylerinde CD4+ yardimc1
T hiicrelerinden interferon gama salmimini tetikledigine dair
bulgular elde edilmistir (9, 10). Ayrica TNF-o miktarlarini artirirken
maternal IL-10’u baskiladigi one siirtilmiistiir. Bunun da fetal
gelisim kisithiligia yol acabildigi bildirilmistir (9).

F. nucleatum ile yapilan hayvan deneylerinde de preterm
dogum ve 6lii dogum gibi komplikasyonlar gozlemlenmis olup
plasental dokuya adhezyon faktorleri ile invazyon, yaptigi
diisiiniilmektedir (8). Bu bakteri ile enfekte kadinlarda amniyotik
stvida IL-8 artig1 gosterilmis olup bu da fetal gelisimi etkileyen bir
immiin cevap olabilecegini gozler dniine sermektedir (11)

Mikrobiyota ve enflamasyon

Vajinal mikrobiyota kadin genital yolu ve hastaliklarinda
oldukca onemli bir yere sahiptir. Kadinlarda yasa ve hormonal
diizene bagli olarak mikrobiyotada degisimler gézlenmektedir (12).

Mikrobiyota, enflamatuvar siireglerde dnemlidir (7). Pek ¢cok
calismada ¢ok ¢esitlilik gdsteren vajinal mikrobiyotalarin
enflamatuvar siiregleri gereginden Once baglatarak erken doguma
sebep olabildigi oOne siirlilmiistiir (12). Bazi ¢aligmalarda
Gardnerella vaginalis ve Ureaplasma urealyticum preterm dogum
Oykiisii bulunan kadinlarda sayica artmis olarak bulunmustur.
Candida ile ise baglant1 gosterilememistir. Plasentada dogal bir
mikrobiyom olduguna dair goriisler kanitlanamamaistir (7). Preterm
dogum ile iliskisi bakimindan en kuvvetli bulguya sahip
mikroorganizma Lactobacillus crispatus olup faydali olarak
bulunmustur (12).

Preterm dogum risk faktorleri arasinda mikroorganizmalarin
plasentaya baska dokulardan hematojen yayilimi da 6ne siiriilmiistiir
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(12). Hatta bir calismada bu mikroorganizmalarin kdkeni olarak oral
kavite bildirilmistir (13). Ayrica oral-plasental gecise bir bagka kanit
olarak periodontal hastaligit bulunan kadinlarda plasentada
Fusobacterium nucleatum, Dialister spp., Prevotella spp. ve
Porphyromonas  gingivalis gibi oral patojenlere rastlanmasi
gosterilmistir (12, 14).

Oral kavitede periodontal patojenlere karsi immiin yanitin
diizenleyicilerinden biri de sitokinlerdir. Gingival komplekste IL-18,
-2, -6, -8, timor nekrozu faktorii (TNF) ve interferon-gama (IFN-y)
artiglart periodontal hastalikta gosterilmistir (15). Proenflamatuvar
mediatorlerin oral bolgeden sistemik olarak yayilmasi plasental
immiin hasara da yol acabilmektedir. Yani hem periodontopatik
bakterilerin kendileri plasentaya ulasip immiin ve direkt hasara yol
acmakta hem de oral kavitede bulunan patojenlerin yol actig
enflamasyona sekonder olugan sitokinlerin yol ag¢tig1 enflamatuvar
slire¢ plasentaya da zarar verebilmektedir (8).

Klinik risk Faktorleri

Spontan preterm eylem desidual enflamasyon, desidual
hemoraji ve patolojik uterin distansiyon gibi durumlara ilaveten
maternal ve fetal strese sebep olabilecek durumlardan da
gerceklesebilmektedir (16).

Baslica risk faktorleri su sekilde siralanabilir ve acgiklanabilir
(16):

Onceki preterm dogum &ykiisii: Bu gruptaki gebelerde niiks
riski %15 ila %50 arasinda degismektedir. Bu da 6nceki gebeliklerin
sayis1 ve dogum haftasina gore degismektedir (4). Bir caligmada

onceki preterm Oykiisii olanlarda olmayanlara gore 2.5 kat artmis
risk bildirilmistir (17).

Preterm membran riiptiirii: 37. haftadan 6nce membranlarin
spontan riiptiirii olup ¢ogu zaman kesin nedeni bilinmemektedir.
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Asemptomatik intrauterin enfeksiyonun bir neden olabilecegi
diisiiniilmektedir (4).

Servikal uzunlugun kisalmasi: Yapilan ¢alismalar hem dijital
muayene ile hem de ultrason muayenesi ile servikal degisimler ve
kisalmalarin preterm dogum riskini artirdigin1  gostermektedir.
Ultrason muayenesinde ozellikle 25 mm ve alti artmis risk ile
iliskilidir (4).

Intrauterin veya vajinal enfeksiyon

Plasental abrupsiyon ve Plasenta previa: Vajinal kanama
mevcut olan abruptiyo ve previalarda preterm dogum riski oldukga
yiiksek bulunmustur (4).

Cogul gebelik: Tiim erken dogum nedenleri icerisinde %15-
20 oraninda gorlinen cogul gebelikler preterm dogum riskini
artirmaktadir. Ikiz gebeliklerin %601 preterm dogmaktadir. Daha
fazla fetiis icerenlerde bu oranlar daha da yiikselmektedir.
Mekanizma olarak uterin distansiyonda artisin yol ac¢tig1 membran
riptiirii ve kontraksiyonlar diisiinlilmektedir. Son zamanlarda
yardimer iireme tekniklerine bagl artan ¢ogul gebelikler preterm
dogum sayisinin artmasinda etkili gériinmektedir (4)

Anormal olarak fazla veya az amniyotik s1v1 voliimii: Hem
oligohidramniyos hem de polihidramniyos preterm dogum acisindan
artmuis riskle iliskili bulunmustur (4).

Uteroplasental yetmezIlik iligkili durumlar (gebeligin
hipertansif hastaliklari, diyabet, otoimmiin hastaliklar)

Uteroplasental yetmezligin kanitlar1 (fetal biiytime kisitliligi,
oligohidramniyos, anormal umbilikal arter Doppler ultrason
bulgular1)

Siyah irk: ABD ve Birlesik Krallik’ta yapilan ¢aligmalarda
siyah 1k kategorisinde olan Afrikali Amerikalilar ve Afro-
Karayipliler gibi etnik gruplarda diger gruplara gore bariz Ol¢iide
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daha yiiksek oranlarda preterm dogum oranlari bulunmustur. Kesin
bir neden agiklananamamustir (4).

40 yas ve lizeri, ileri anne yast

Yetersiz  beslenme: Cinko, folat ve demir serum
konsantrasyonlar1 diisiik olan kadinlarda preterm dogum oranlari
daha yiiksek bulunmustur (16).

Diisiik maternal beden kiitle indeksi: Bu gruptaki kadinlarda
obeziteye gore daha yliksek preterm oranlar1 bulunmustur (4).

Yetersiz prenatal bakim

Madde kullanimi
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BOLUM 2

PERIODONTAL HASTALIKLAR VE GEBELIKTE
INFLAMATUVAR YANIT: BiYOLOJIK
MEKANIZMALAR

GIZEM OMEROGLU DEMIR'
Giris
Periodontit ve Sistemik inflamasyon

Periodontit, dise ait destek dokulari tutan ilerleyici bir kronik
enflamatuvar hastaliktir (1). Pek ¢ok kronik enflamatuvar hastaligin
periodontit ile iliskisi gosterilmistir. Bunlar tip 2 diyabetes mellitus,
romatoid artrit, enflamatuvar bagirsak hastaliklari, Alzheimer
hastalig1, non-alkolik yagli karaciger hastalig1 ve belirli kanserlerdir
(1, 2). Periodontal mikrobiyom ile enflamasyon arasindaki
degisimler periodontit patogenezini aciklasa da agiz dis1
komorbiditeler ile  periodontit arasindaki iliski  heniiz
netlestirilememistir.  Periodontitin ~ bakteriyemi ile  sistemik
enflamasyon ile iligkili oldugu diistiniilmektedir. Ayrica periodontal
bekteriler hematojen, orofaringeal ve orodijestif yollarla da
yayilabilmektedir (1).

! Doktor Dis Hekimi, Ozel Dis Klinigi, Periodontoloji, Orcid: 0000-0001-7608-

4392
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Cesitli  hayvan modellerinde periodontit ile sistemik
enflamasyon ile seyreden komorbid durumlarin arasindaki iliski
gosterilmeye calistlmistir (1). Ayrica periodontiti ekstraoral
komorbiditelere baglayan mekanizmalar bakteriyemi, diisiik
dereceli sistemik enflamasyon ve artmis myelopoez ile periodontit
arasindaki iliskiye dair klinik godzlemlere uyumlu gibi
goziikkmektedir (1).

Periodontal hastalik baslangic ve ilerleme olarak kommensal
oral mikrobiyotada olusan disbiyozis ile baglar. Bu da sonrasinda
konagin immiin sistemini harekete gegirerek enflamasyona yol agar.
Bu patofizyolojik mekanizmalar aktif ve sessiz donemler olarak
devam eder ve dis c¢ikarilana veya mikrobiyal biyofilm ortadan
tedaviyle kaldirilana kadar devam edebilir (3).

Periodontal hastaligin ciddiyeti ¢evresel ve konagin immiin
yapisina baghdir. Risk faktorleri arasinda tiitiin kullanimi gibi
modifiye edilebilir faktorler ile genetik yatkinlik gibi modifiye
edilemeyen faktorler vardir. Yeni tedavi modaliteleri antimikrobiyal
tedaviye ilaveten konagin immiinmodiilasyonu, lazer terapisi ve
doku onarimi ve rejenerasyonu i¢in doku tedavisi olarak siralanabilir

3).
Sitokinler (IL-6, TNF-a, CRP vb.)

Sitokinler, doku homeostazinda ve immiin sistemin
aktivasyonunda 6nemli yere sahip olan proteinler olup gingivit ve
periodontit patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir. Bu hastaliklarin
tan1 ve takibinde biyobelirtegler olarak kullanimlar1 onerilmistir.
Sitokinler immiin hiicreleri ve stromal hiicreleri aktive etmek
suretiyle lokal diizeyde enflamasyona ve doku hasarina neden
olmaktadir. Bu hasar periodontal ligamentlerin, gingivanin ve
alveolar kemigin yikimina yol agabilmektedir (4).

--13--



Lokal diizeyde de sitokin artis1 gosterilmistir. IL-1B
(Interldkin 1 beta), timdr nekroz faktorii (TNF), IL-6, IL-17 ve IL-
23 periodontitte dnemli rol oynayan sitokinler olarak gdsterilmistir
(4). Notralizan antikorlarla bu proenflamatuvar yolaklarin
inaktivasyonunun hastalik aktivitesinde azalisa yol agtigi One
stiriilmiistiir (4).

Bagirsak mikrobiyomundan sonra viicutta ikinci en fazla
mikrobiyom bulunduran bdlge oral kavitedir (5). Saghkli oral
mukozada sitokinlerle enflamatuvar siirecler arasindaki iliskinin
dokunun homeostazinin saglanmasinda 6nemli oldugu agiktir (4).
Salyada IL-6 ve TNF degerlerinin yiiksekligi enflamatuvar bagirsak
hastaligt olan hastalarda oral mukozal degisikliklerle ilgili
bulunmustur ve ayni sekilde periodontit hastalarinda da esit bir
oranda artis gézlemlenmistir (5).

Periodontit hastalarinda C-reaktif protein (CRP) ve TNF-a
degerlerinde de artis kaydedilmistir. Ozellikle de cerrahi dist
periodontal terapi ile bu belirteglerin diizeldigi ve enflamatuvar
stireclerden gelisen aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin
riskinde de azalma saglayabilecegi belirtilmistir (6).

Bakteriyemi ve plasental etkiler

Gozlemsel caligsmalar, ciddi periodontiti olan kadinlarda
preterm dogum ve diisik dogum agirligi gibi advers olaylarin
goriilme riskinde artis oldugunu gostermektedir. Hatta ikinci
trimestrdeki standart olarak uygulanan periodontit tedavilerinin dahi
bu riskleri azaltamadigi one siiriilmektedir. Buna olast bir neden
olarak da bu tedavilerden daha Once zaten periodontal patojen
bakterilerin plasentaya ulasabilmesi olarak belirtilmistir (7).

Periodontit ile advers gebelik sonuclarmin pek ¢ok ortak risk
faktorii bulunmaktadir. Bu ortak risk faktorleri iginde 34 yasindan
biiylik olmak, diisiik sosyoekonomik diizey, alkol kullanimi, tiitiin

kullanimi, diyabet, obezite, stres gibi faktorlere ilaveten anaerobik
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bakteriyel enfeksiyonlar ve IL-1 gen polimorfizmi de goze
carpmaktadir (7).

Plasental dokuda oral bdlgeden bakteriyemi yoluyla ulagan
patojenler direkt doku hasar1 yapabildikleri gibi fetal gelisimde de
olumsuz sonuglara yol agabilirler (7). Ayrica literatiirdeki 15
gozlemsel c¢alismay1 derleyen bir metaanalizde periodontiti olan
kadinlarda preterm dogum riski artmistir (8). Diger baska vaka
kontrol ve kohort ¢aligmalarinda da periodontit ve advers gebelik
sonugclari arasti iligki gosterilmistir (9, 10). Dis tasi temizligi (scaling)
ve kok diizeltmesi tedavilerinin ise periodontopatik bakterilerin
hematojen yayilimini etkilememesi sebebiyle advers gebelik
sonuclart ve diisik dogum agirlig: riski agisindan olumlu bir fark
yaratmadig1 beliritlmektedir (7).

Periodontit ile iliskili olup vajinal ve plasental mikrobiyomda
da tespit edilen onde gelen iki mikroorganizma Porphyromonas
gingivalis ve Fusobacterium nucleatum olarak one ¢ikmaktadir.
Normalde bu iki bakterinin de daha diisiik sayilarda saglikli insan
oral kavitesinde bulunduklar1 bilinmektedir (7). Preterm dogumu
olan kadinlarda term dogumu olan kadinlara gore oral kavitede daha
yogun P gingivalis bulundugu belirtilmektedir (11). Bu iki
anaerobik patojenin plasental enflamasyon ve hasara neden
olabildigi diistintilmektedir (7).

F. nucleatum igin kobay plasentasinda yapilan ¢aligmalarda
preterm dogum ve Olii dogum sonuglart acgisindan iliski One
siiriilmektedir (12, 13). Ozellikle FadA ve Fap2 olarak bilinen
adhezyon komplekslerinin Fusobacterium’un plasental
invazyonunda rol oynadigi diisliniilmektedir. Ayrica bu bakteri ile
enfekte olan kadinlarda IL-8’in vajinal konsantrasyonlarinda artig
gorilmistir (7).

P gingivalis ise plasental dokularda hem direkt bakteriyel
etki ile hem de enflamasyon sebepli endirekt hasara neden
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olabilmektedir. Bu adi gegen mikroorganizmaya karsi
proenflamatuvar hiicrelerin yanitina ilaveten olusan plasental
mikrobiyomdaki degisime ve oral disbiyozisin yol agtig
proenflamatuvar mediatorlerin sistemik yayilimma da bir yanit
olarak ortaya ¢ikar. Sonugta olusan plasental hasar preterm dogum,
diisiik dogum agirlig1 ve hatta preeklampsi ve koryoamniyonit gibi
advers gebelik sonuglarina da yol acabilmektedir. Gingivin,
fimbrialar ve lipopolisakkaritler P. gingivalis patogenezinde rol
oynamaktadir (7). P. gingivalis’in hamsterler ve kobaylarda fetal
gelisime olan olumsuz etkileri gosterilmistir (14). Sistemik
interferon gama’nin (IFNy) bu sonuglara yol actig1 literatiirde tam
olmasa da tartigmali olarak kabul gormiistiir (7).

Tiikriik/serum biyobelirtecler

Literatiirde 10 tiikrik ve 5 serum belirtecini inceleyen bir
calismada Interferon gama (IFNy), IL-6, VEGF (vaskiiler endotelyal
biliylime faktorii), IL-18, MMP-8 (matriks metalloproteinaz-8), IL-
10 ve OPG (osteoprotegerin) tiikrilkkte anlamli artis gosteren
belirtegler olarak belirtilmistir. Ayrica dis tas1 temizligi ve kok
diizeltmesi tedavilerini iceren cerrahi dis1 periodontit tedavisinde
tedaviye yanitin gostergesi olarak serum biyobelirtegleri arasinda
CRP, MMP-8, MMP-9 ve MPO (myeloperoksidaz) belirtilmektedir
(15). Yine bir bagka calismada MMP-8, MMP-9 ve MPO’ya ilaveten
TIMP-1 (matriks metalloproteinaz doku inhibitori -1) periodontit ve
akut koroner sendrom igin de onemli biyobelirtecler olarak goze
carpmaktadir (16).

Tablo 1. Periodontitte serum ve tiikiiriik biyobelirtegleri

Tiikiiriik (salya) Serum
IFNy MMP-8
IL-6 MMP-9
VEGF CRP
MMP-8 MPO
IL-10

IL-1beta

OPG
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BOLUM 3

GEBELIKTE PERIODONTAL SAGLIGIN
DEGERLENDIRILMESI VE KLIiNiK YONETIMI

OSMAN DOGAN!

Giris
Gebelik; endokrin, immiinolojik, vaskiiler ve metabolik
sistemlerde es zamanli uyum degisikliklerinin gelistigi fizyolojik bir
donemdir [1]. Bu degisiklikler oral kaviteyi de etkiler ve ozellikle
dental plaga kars1 gingival yanitin belirginlesmesine yol agar [2,3].
Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan gingival kanama ve sislik siklikla
‘normal’ kabul edilerek g6z ardi edilse de, bu bulgular ¢ogu kez
plakla iligkili inflamasyonun klinik gostergesidir [4]. Bu nedenle

agiz ve periodontal saglik, prenatal bakimin rutin degerlendirme
alanlarindan biri olarak ele alinmalidir [1,5].

Periodontal hastaliklar, disi destekleyen gingiva, periodontal
ligament, sement ve alveoler kemigi etkileyen inflamatuvar
hastaliklardir. Gingivitis, klinik atagsman ve alveoler kemik kaybi
olmaksizin gingivada siirli inflamasyonu ifade eder ve etkin plak
kontroliiyle geri donebilir [4]. Periodontitis ise mikrobiyal biyofilm
ile duyarli konak yanitinin etkilesimi sonucunda gelisen, klinik

! Uzman Doktor, Mersin Sehir Hastanesi, Jinekolojik Onkoloji Klinigi, Orcid:
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atasman kayb1 ve alveoler kemik kaybiyla seyreden kronik bir
hastaliktir [6]. Gebelik yeni bir periodontitis etiyolojisi olusturmaz;
ancak mevcut biyofilme kars1 inflamatuvar yanit1 gii¢clendirebilir [3].

Gebelikte periodontal hastalik yiikii yiiksektir. 2022 tarihli
bir sistematik derleme ve meta-analizde gebelerde periodontitis
prevalansi yaklasik %40; sondalamada kanama, en az 4 mm cep
derinligi ve en az 4 mm klinik atagsman kaybi1 prevalanslari sirasiyla
%67, %42 ve %24 olarak bildirilmistir [7]. Vaka tanimlar1 ve
incelenen popiilasyonlar arasindaki farkliliklar nedeniyle bu oranlar
belirgin heterojenite gostermektedir [7]. Bu nedenle klinik yaklagim
tek bir prevalans degerine degil, sistematik tarama ve standardize
periodontal degerlendirmeye dayanmalidir.

Maternal periodontitis ile preterm dogum, diisiik dogum
agirlig, preeklampsi ve gestasyonel diyabet gibi olumsuz gebelik
sonuglar1 arasinda epidemiyolojik iligkiler bildirilmistir [8]. Ancak
ortak sosyoekonomik, davranigsal ve metabolik belirleyiciler ile
periodontitis tanimindaki farkliliklar nedensellik ¢ikarimini sinirlar
[8,9]. Gebelik sirasinda periodontal tedavinin obstetrik sonuglari
tyilestirdigine iligkin kanitlar tutarli degildir [10]. Bu nedenle
tedavinin temel endikasyonu obstetrik risk azaltimi degil; maternal
periodontal enfeksiyonun kontrolii, agrinin giderilmesi, fonksiyonun
korunmasi ve yasam kalitesinin iyilestirilmesidir [1].

2. Gebelikte periodontal degisikliklerin biyolojik temeli ve klinik
degerlendirme

2.1. Hormonal, immiinolojik ve mikrobiyal temel

Gebelikte periodontal dokularin inflamasyona
yatkinligindaki artis tek bir hormona veya tek bir mikroorganizmaya
indirgenemez.  Ostrojen ve progesteron artis1;  gingival
mikrodolasimi, epitel bariyerini, bag dokusu metabolizmasin1 ve
konak immiin yanitint etkiler [11,12]. Bunun klinik sonucu, ayni
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miktardaki dental plaga gebelik oncesine gore daha yogun eritem,
0dem ve kanamayla yanit verilmesidir [3].

Progesteron gingival kapillerlerde vazodilatasyon ve
gecirgenlik artisina katkida bulunur; dstrojen ise epitel maturasyonu
ve bag dokusu metabolizmasint modifiye eder [11,12]. Bu
degisiklikler inflamatuvar hiicre gociinii ve gingival olugu sivisini
artirabilir [2]. Ancak biyokimyasal mediatorlerin diizeyi ile klinik
gingivitis siddeti her zaman paralel degildir [13]. Bu uyumsuzluk,
gebelik gingivitisinin tek bir sitokin veya hormon diizeyiyle
aciklanamayacagini gosterir.

Gebelikte hiicresel ve humoral bagisiklik yanitlar
fetomaternal toleranst siirdiirecek sekilde yeniden diizenlenir [2]. Bu
fizyolojik immiin adaptasyon periodontal biyofilme verilen yanitin
niteligini degistirebilir; ancak ‘immiinsiipresyon’ ifadesi siireci tam
olarak karsilamaz. Proinflamatuvar ve diizenleyici yanitlarin gebelik
boyunca dinamik bi¢imde dengelendigi kabul edilmelidir [2].

Subgingival mikrobiyotada anaerob tiirler lehine goreceli
degisiklikler bildirilmistir [14]. Prevotella intermedia gibi bazi
mikroorganizmalar steroid hormon metabolitlerinden yararlanabilir
[14]. Bununla birlikte gebelikte goriilen gingival inflamasyonun
temel belirleyicisi dental biyofilmdir; hormonal ortam biyofilmin
etkisini bilytitiir [3].

Gingival inflamasyon genellikle ikinci ve ti¢iincii trimesterde
belirginlesir, dogum sonrasinda ise hormonal etkinin azalmasiyla
gerileme egilimi gosterir [3,15]. Dogum sonrasi diizelme, klinik
atasman kaybi1 veya kemik kaybinin g6z ardi edilmesini hakl
cikarmaz; kalict destek doku kaybi saptanmigsa hasta periodontitis
olarak degerlendirilmelidir [6].
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Tablo 1. Gebelikte periodontal degisikliklerin biyolojik temeli ve
klinik yansimalart

Belirleyici Baslica mekanizma Klinik karsilik  Klinik yorum

Plagin
Vazodilatasyon, uzaklastirilmasiyla
Progesteron  kapiller gegirgenlik Odem, eritem, inflamasyon azalir;
artis1 ve gingival olugu kolay kanama  hormon artis1 tek
stvisinda artis bagina hastalik
nedeni degildir.
. - Gingival S .
a Epitel ve bag dokusu . Klinik siddet bireysel
Ostrojen . hassasiyet ve .
metabolizmasinin . . konak yanitina gore
artist modiilasyonu gecirgenlik degisir.
artist
Fetomaternal Plaga abartili  Tek bir sitokin diizeyi
Immiin toleransla iligkili veya uzamis tan1 veya siddet
adaptasyon  hiicresel ve sitokin inflamatuvar gostergesi olarak
yanit degisiklikleri yanit kullanilmamalidir.
Anaerob tiirlerde ve
Mikrobiyal  Prevotella intermedia  Gingivitisin Temel kontrol hedefi
ekoloji oraninda goreceli belirginlesmesi  biyofilmdir.
artig
Prenatal
Davranigsal Bulanti, kusma, stk Plak ve ¢iirik ~ danismanlikta
etkenler atistirma, firgalama riskinde artig mutlaka

toleransinda azalma
sorgulanmalidir.

2.2. Giincel periodontal simiflama: 2017 AAP/EFP yaklasimi

2017 Diinya Periodontal ve Peri-implant Hastaliklar
Siiflama Calistay1, gebelikte goriilen gingival hastaligi dental
biyofilmle iligkili gingivitisin sistemik bir modifiye edici faktorle
ortaya ¢ikan formu olarak ele alir [4]. Bu ¢ercevede gebelik, plaga
bagl gingivitisin siddetini artiran bir modifiye edicidir; ayr1 ve
plaktan bagimsiz bir periodontal hastalik kategorisi degildir [4].

Klinik gingival saglik, sondalanan bdlgelerin %10’undan
azinda kanama bulunmasiyla tanimlanir [4]. Kanama oran1 %10-30
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oldugunda lokalize, %30’un iizerinde oldugunda yaygin gingivitis
s06z konusudur [4]. Bu esikler tam periodontal muayene sonrasinda
anlam kazanir; obstetrik poliklinikte yapilan gorsel tarama kesin
periodontal taninin yerine gegcmez.

Periodontitis tanisi, interdental klinik atagsman kaybinin
komsu olmayan en az iki diste bulunmas1 veya bukkal/oral yilizeyde
en az 3 mm atagsman kaybina eslik eden 3 mm’den biiylik ceplerin
en az iki diste saptanmasi ve bulgularin periodontitis dis1 nedenlerle
aciklanamamasi {izerine kuruludur [6]. Tam1 konduktan sonra
hastalik evre I-IV arasinda siddet ve tedavi karmagikligina, derece
A-C arasinda ise progresyon olasiligina gore siniflanir [16].

Gebelik evre veya dereceyi degistiren bagimsiz bir 6lgiit
degildir. Buna karsilik sigara ve hiperglisemi, derece
degerlendirmesinde Onem tasir [16]. Gebede yeni tani konan
periodontitis i¢in evreleme ve derecelendirme dis hekimi veya
periodontolog tarafindan yapilmalidir [6,16].

Tablo 2. 2017 AAP/EFP siniflamasinin gebelikte pratik karsilig

Kavram Tanisal ¢ergeve Gebelikte pratik anlami

. N Sondalanan bolgelerin Semptom yoksa dahi koruyucu
Gingival saglik <%10’unda kanama bakim siirdiiriilir.
Lokalize BOP %10-30; Plak kontrolii egitimi ve

profesyonel temizlik

gingivitis atasman/kemik kaybi1 yok gereksinimi degerlendirilir.
Dis hekimi degerlendirmesi
Yaygin BOP >%30; geciktirilmemeli; gebelik
gingivitis atasman/kemik kaybi yok  hormonu tek agiklama olarak
kabul edilmemelidir.
Klinik atasman kayb1 Evre I-1V ve derece A-C ile
Periodontitis ve/veya radyografik kemik  smiflanir; periodontal tedavi ve
kaybi1 idame plan1 olusturulur.
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Kavram Tanisal gergeve Gebelikte pratik anlami

Plaga bagl gingivitisi
Gebelik modifiye eden sistemik
durum

Tan1 degil, inflamatuvar yanitt
artiran baglamsal etkendir.

2.3. Klinik degerlendirme

Prenatal vizitte amag periodontitis evresini belirlemek degil;
oral hastalik olasiligini saptamak, acil durumlar1 ayirt etmek ve
uygun hastay1 dis hekimine yonlendirmektir [1]. Ik gériismede ‘Dis
eti kanamasi, sislik, dis agris1 veya ¢igneme giicliigiiniiz var mi1?’,
‘Son dis hekimi kontroliiniiz ne zamandi?’ ve ‘Dis hekimine ulagsmak
icin destege ihtiyaciniz var mi?’ sorulari yiiksek pratik degere
sahiptir [1].

Semptom sorgulamasinda spontan veya firgalamayla
kanama, dis eti sisligi, agri, agiz kokusu, kotii tat, dis mobilitesi,
cigneme gli¢liigii, apse veya fistiil dykiisii ve hizli biiyiiyen gingival
kitle degerlendirilmelidir [1,5]. Sik kusma, reflii, agiz kurulugu,
sigara veya nikotin kullanimi, diyabet, onceki periodontitis tedavisi
ve son profesyonel dis temizligi tarihi de kaydedilmelidir [1,17].

Basit oral muayenede gingivanin rengi, konturu ve 6demi ile
gorliniir plak, dis tasi, spontan kanama, iilserasyon, fistiil, piiriilan
drenaj, dis mobilitesi ve yiiz-boyun sisligi arastirilir [1]. Obstetrisyen
tarafindan periodontal sondalama zorunlu degildir; cep derinligi,
klinik atagman diizeyi ve tam agiz BOP yiizdesi egitimli dis hekimi
tarafindan olgiilmelidir. Gingival indeks ve BOP inflamasyonun
standardize kaydin1 saglar, ancak klinik atasman kaybini tek bagina
gostermez [18,19].

Sigara kullanan hastalarda gingival kanama
baskilanabileceginden, diisik BOP orani hastaligi dislamaz [4].
Gebelikte oOdem yalanct cep derinligini artirabilir; gercek
periodontitis tanis1 atasman kaybi ve gerektiginde radyografik kemik

diizeyiyle dogrulanmalidir [6].
--25--



Yiizde asimetri, hizla ilerleyen sislik, ates, trismus, yutma
giicliigli, solunum giicliigi veya sistemik toksisite odontojenik
enfeksiyonun yayilimini diislindiiriir ve ayn1 giin acil degerlendirme
gerektirir [1,5]. Bu bulgularin varliginda sevk, rutin poliklinik
randevusu olarak planlanmamalidir.

Tablo 3. Prenatal oral degerlendirmede temel parametreler

Parametre Ne gosterir? Yorum / esik
Gingival <%10 saglik; %10-30 lokalize;
Sondalamada ) T
kanama (BOP) inflamasyonun >%30 yaygin gingivitis. Sigara
yayginligi BOP’yi maskeleyebilir.
Sondalama cep Gingival marj 11@ cep >4 mm t?k b‘a'sl.r.la periodontitis
derinligi (PPD) taban1 arasindaki tanisi fieglldlr, 6dem ve atagman
mesafe diizeyiyle birlikte yorumlanir.
Klinik atagman  Kalic1 periodontal Periodontitis tanisinin temel
kayb1 (CAL) destek doku kaybi bilesenidir.
Radyografik Alveoler kemik Klinik gereklilik varsa
kemik kayb1 destegi radyografiyle degerlendirilir.
Piirtilan akimti / . . Ayni giin veya kisa siirede dis
fistiil / apse Akif enfeksiyon hekimi degerlendirmesi.
1\;[,0 :;EIZ’ Ileri destek kayb1 veya Periodontolojiye ydnlendirme
genemns akut patoloji endikasyonu.
gliclugii

2.4. Risk siniflamasi ve yonlendirme endikasyonlari

Gebelikte periodontal risk siniflamasi iki ayr1 soruya yanit
vermelidir: “Aktif oral hastalik olasilig1r nedir?” ve “Bu hastada
gecikmenin klinik sonucu ne kadar &nemli olabilir?” ik soru
periodontal bulgularla, ikinci soru ise sistemik, davranigsal ve
obstetrik baglamla yanitlanir. Bu ayrim, onceki preterm dogum
Oykiislinlin tek basina periodontitis tanisi veya nedeni olarak
yorumlanmasini engeller.
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Diyabet veya gestasyonel diyabet, yetersiz glisemik kontrol,
sigara kullanim1, 6nceden periodontitis, diizensiz periodontal idame,
obezite ve dental hizmete erisim giicliigii daha diisiik esikte sevki
destekler [16,17]. Sigara ve hiperglisemi, 2017 siniflamasinda
periodontitis progresyon riskinin derecelendirilmesinde dogrudan
dikkate alinan modifiye edicilerdir [16].

Onceki preterm dogum, diisiik dogum agirlikli bebek veya
preeklampsi Oykiisii periodontal hastalik i¢in 6zgiil bir tan1 kriteri
degildir [9]. Bununla birlikte yeni gebelikte belirgin gingival
inflamasyon veya periodontitis siiphesi varsa periodontoloji
degerlendirmesi geciktirilmemelidir. Bu yaklasim nedensellik
iddiasina degil, tedavi edilebilir bir inflamatuvar hastaligin gézden
kagirilmamasina dayanr.

Yiiz-boyun sisligi, ates, trismus, yutma ya da solunum
giicliigli, hizla yayilan enfeksiyon ve kontrolsiiz kanama acil sevk
gerektirir [1,5]. Periodontal apse veya fistiil, piiriilan akinti,
tekrarlayan spontan kanama, dis mobilitesi, ¢igneme agris1 ve hizla
bliyiiyen veya {ilseratif gingival lezyon kisa siirede dental
degerlendirme gerektirir [5]. BOP’nin %10 veya iizerinde olmasi
gingivitis lehinedir ve profesyonel degerlendirme gereksinimini
destekler [4].

Tablo 4. Gebelikte periodontal risk ve yonlendirme matrisi

Diizey Klinik bulgular Risk artiric1 baglam ~ Onerilen yaklagim
Semptom yok; . . Koruyucu

Diisiik gOriiniir inflamasyon ?;garkai, dlz/ialzietn\;iet}ila danismanlik;

us yok; dental bakim oo]c;e PENOCONtUS i mesterlerde kisa
glincel y tarama.
Obezite, diizensiz Dis heklm.l o

Hafif kanama, bakim. sik randevusu; agiz

Orta eritem, plak; BOP ’ hijyeni egitimi; 4-8

olasiligt %10-30

kusma/reflii, erigim
gliclugii

haftada yeniden
degerlendirme.
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Diizey Klinik bulgular Risk artiric1 baglam ~ Onerilen yaklasim
) Sigara, Gecikmeden dis
Yaygin kanama; . . L T .
PPD/CAL siiphesi: diyabet/hiperglisemi, hekimi/periodontoloji;
Yiiksek e - SUpest, koti glisemik obstetrik ve dental
mobilite; 6nceki N A . o
. o kontrol, 6nceki kotii  ekip arasinda bilgi
periodontitis D
obstetrik dykii paylagimi.
Apse, fistiil, piiriilan  Immiin baskilanma  Ayn1 giin acil
Acil akinti, yiz sisligi, veya sistemik dental/cene cerrahisi;
ates, trismus, hastalik eslik sistemik yayilimda
disfaji/dispne edebilir acil servis.
3. Klinik yonetim

3.1. Obstetrisyenin prenatal takipteki pratik rolii

Obstetrisyenin temel rolii periodontal tedaviyi uygulamak
degil; oral saglik gereksinimini erken fark etmek, yanlis giivenlik
kaygilarin1 gidermek, uygun sevki yapmak ve dental tedaviyle
obstetrik bakim arasindaki iletisimi kolaylastirmaktir [1,20]. Ilk
prenatal vizitte kisa oral tarama yapilmasi ve gerekli hastanin
yonlendirilmesi Onerilir [1].

Hastaya, gebeligin gerekli dental tedavinin otomatik olarak
ertelenmesini gerektirmedigi acik bigimde anlatilmalidir [1,5]. Aktif
enfeksiyonun ve agrimin tedavisiz  birakilmasi, tedavinin

gecikmesine ve daha karmasik sorunlara yol acabilir [1].

Sevk yazisinda gebelik haftasi, tahmini dogum tarihi,
gebeligin risk durumu, eslik eden hastaliklar, alerjiler ve kullanilan
ilaglar belirtilmelidir [1]. Rutin dental tedavi i¢in ayrica ‘islem
yapilabilir’ belgesi gerekmemekle birlikte, yiiksek riskli gebelikte
karsilikl1 konsiiltasyon yararlidir [1].

Gestasyonel veya pregestasyonel diyabette glisemik durum,
ogiin diizeni ve ila¢ zamanlamasi dental ekip ile paylasilmalidir.
Antikoagiilan veya diisiik doz aspirin kullanan hastada ila¢ hasta
tarafindan kendiliginden kesilmemeli; kanama riski, islemin

kapsam1 ve obstetrik endikasyon birlikte degerlendirilmelidir.
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Ikinci ve {iciincii trimesterde gingival inflamasyon
artabilecegi i¢in kanama, agr1 ve sislik yeniden sorgulanmalidir [3].
Periodontal tedavi gormiis hastada semptomlarin siirmesi, agiz
hijyeninin uygulanamamasi veya yeni lezyon gelismesi durumunda
tekrar sevk yapilmalidir [1].

Tablo 5. Ilk prenatal vizitte obstetrisyen icin kisa oral saglik kontrol

listesi
Adim Sorgu / muayene Eylem
1 Kanama, sislik, agr1, ¢gigneme Pozitif bulguda oral muayene ve
giicliigii, kotii koku, mobilite sevk diizeyini belirle.

Son dis hekimi kontrolii ve dnceki Bakim giincel degilse randevu

2 periodontitis tedavisi oner, OI.lce..k ! Penodontltlste
idameyi siirdiir.

3 Sigara/nikotin, diyabet, obezite, stk Risk danigmanlig1 ve diisiik
kusma/reflii esikte yonlendirme.

4 Yiz §1§11g1, ates, trismus, disfaji Ayni giin acil degerlendirme.
veya dispne

5 Gebelik haftasi, risk durumu, Sevk notunda dental ekiple
ilaglar ve alerjiler paylas.

3.2. Trimester bazh yaklasim

Trimester temelli planlama, islemlerin giivenli olup
olmadigindan ¢ok hasta konforu, bulanti, pozisyon toleransi ve
tedavinin kapsamiyla ilgilidir. Koruyucu, tanisal, restoratif,
endodontik ve periodontal islemler ile gerekli ¢ekimler gebeligin
tiim donemlerinde uygulanabilir [1,5]. ikinci trimester planli ve uzun
seanslarin daha rahat tolere edilmesi nedeniyle ¢ogu kez tercih edilir;
ancak gerekli tedavinin diger trimesterlerde kontrendike oldugu
anlamina gelmez [1].

Birinci trimesterde bulanti, kusma ve koku hassasiyeti tedavi
toleransini azaltabilir. Enfeksiyon, agri, kirik dis, pulpal hastalik ve
periodontal apse gecikmeden tedavi edilmelidir [1]. Tamamen
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elektif islemler hasta konforu ve randevu planlamasi agisindan ikinci
trimestere birakilabilir; gerekli dental bakim yalnizca organogenez
gerekcesiyle ertelenmemelidir [1,5].

Ikinci trimester planli periodontal tedavi, dis tas1 temizligi,
kok yiizeyi diizlestirme ve restoratif islemler i¢in ¢ogu hastada en
konforlu dénemdir. Bununla birlikte tedavi endikasyonu varsa iglem
icin bu dénemi bekleme zorunlulugu yoktur [1].

Uciincii trimesterde biiyiiyen uterus vena kava basisini
artirabilir. Bas donmesi, bulanti, terleme veya hipotansiyon gelisirse
hasta sol yana egimli veya yar1 oturur pozisyona alinmali ve sag
kalca altina destek yerlestirilmelidir [21]. Seans siiresi kat1 bir dakika
siiriyla degil, hastanin klinik toleransiyla belirlenmelidir.

Doguma yakin donemde acil olmayan kapsamli cerrahi
planlama dogum sonrasina birakilabilir; ancak enfeksiyon, agr1 ve
fonksiyon kaybi tedavi edilmelidir [1]. Preterm eylem riski,
preeklampsi, ciddi kardiyak hastalik veya kanama bozuklugu gibi
yiiksek riskli durumlarda obstetrik ekiple koordinasyon gerekir.

Tablo 6. Trimesterlere gore dental ve periodontal yaklasim

Donem

Giivenle uygulanabilen iglemler

Pratik dikkat noktalar1

1. trimester

Muayene, profesyonel temizlik,
gerekli radyografi, restorasyon,

endodonti, periodontal tedavi ve
acil cerrahi

Bulanti/koku hassasiyeti;
kisa sabah dis1 randevu;
gereksiz ertelemeden
ka¢inma.

2. trimester

Tiim gerekli koruyucu, tanisal ve
tedavi edici islemler

Planli kapsamli tedavi i¢in
genellikle en konforlu
donem.

3. trimester

Tiim gerekli islemler; acil tedavi
her zaman

Sol lateral egim/yar1 oturur
pozisyon, toleransa gore
seans siiresi ve ara.

Dogum
sonrast

Eksik tedavinin tamamlanmasi ve
periodontal idame

Emzirme déneminde ilag
uyumu ve annenin bakim
devamliligi.
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3.3. Radyografi, lokal anestezi ve sedasyon

Dental radyografi, klinik olarak gerekli oldugunda gebeligin
her doneminde yapilabilir [1]. Modern dijital sistemler, uygun hasta
konumlandirmasi, dikdortgen kolimasyon ve tanisal gereklilige gore
goriintii se¢imiyle gereksiz maruziyeti azaltir [22]. 2024 ADA
uzman paneli kursun 6nliik ve tiroid koruyucunun rutin kullanimini
onermemistir; ancak kurum politikalart ve ulusal mevzuat farkli
olabileceginden yerel kurallara uyulmalidir [22].

Lidokain, gebelikte en genis klinik deneyime sahip dental
lokal anesteziklerden biridir; epinefrinle veya epinefrinsiz kullanimi1
uygun doz ve teknikle giivenli kabul edilir [1,23]. Epinefrin anestezi
siiresini uzatabilir ve sistemik emilimi azaltabilir. intravaskiiler
enjeksiyondan kaginmak i¢in aspirasyon yapilmali ve en diisiik etkili
doz kullanilmalidir [23].

Mepivakain ve bupivakain gibi diger lokal anestezikler
gerektiginde kullanilabilse de, rutin ilk secenek olarak lidokainin
tercih edilmesi daha genis giivenlik deneyimine dayanir [23].
Prospektif kohort verilerinde dental lokal anestezik maruziyeti major
malformasyon, diisilk veya preterm dogum riskinde artigla iliskili
bulunmamaistir [24].

Nitroz oksit gebelikte rutin sedasyon amaciyla 6nerilmez [5].
Kullanim1 zorunlu goriiliirse obstetrik konsiiltasyon, etkin gaz
uzaklastirma sistemi ve maruziyetin en aza indirilmesi gerekir [5].
Anksiyete yonetiminde oncelik agiklayici iletisim, kisa seanslar ve
yeterli lokal anestezidir.

3.4. fla¢ kullanimi

Dental enfeksiyonlarda antibiyotik yalmizca klinik
endikasyon varsa kullanilmalidir; drenaj ve odontojenik kaynagin
tedavisi antibiyotigin yerini tutmaz. Penisilin, amoksisilin,
sefalosporinler, klindamisin ve metronidazol uygun endikasyonlarda
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gebelikte kullanilabilen segeneklerdir [5]. Ilag se¢imi alerji dykiisii,
enfeksiyonun siddeti ve yerel antimikrobiyal rehberlere gore
yapilmalidir.

Tetrasiklinler fetal dis ve kemik etkileri nedeniyle gebelikte
tercih edilmemelidir [21]. Florokinolonlar ve daha az kullanilan
ajanlar icin obstetrik ve enfeksiyon hastaliklar1 degerlendirmesi
uygun olur. Antibiyotik profilaksisi yalnizca gebelik nedeniyle
verilmez; endikasyon ilgili giincel kilavuzlara gore belirlenir.

Agr ve ates i¢in parasetamol, en diisiik etkili doz ve gerekli
en kisa siire yaklasimiyla birinci segenek olmaya devam etmektedir
[25]. Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglardan gebeligin 20.
haftasindan sonra miimkiin oldugunca kaginilmali; 20-30 hafta
arasinda zorunlu kullanim en disik doz ve kisa siireyle
sinirlandirilmali, 30. haftadan sonra kullanilmamalidir [26].
Obstetrik endikasyonla verilen diisiik doz aspirin hasta tarafindan
dental iglem oncesinde kendiliginden kesilmemelidir.

[la¢ kullaniminda temel ilke, tedavi edilmeyen enfeksiyon
veya agrinin riskleri 1ile ilacin bilinen risklerini Dbirlikte
degerlendirmek; miimkiin olan en diisiik etkili dozu gerekli en kisa
stireyle kullanmaktir [1].

Tablo 7. Gebelikte dental uygulamalarda ilag ve ajanlara pratik

vaklagim
Ajan / grup Genel yaklagim Klinik not
Lidokain + Tercih e?dllen lokal .Asplrasy(.).n, en ('1u$u}< etkili doz,
e anestezi intravaskiiler enjeksiyondan

epinefrin .

seceneklerinden ka¢inma.
Penisilin / . . - .
amoksisilin / Endikasyon varsa Alerji ve yerel antimikrobiyal

kullanilabilir rehber dikkate alinir.

sefalosporin
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Ajan / grup Genel yaklagim Klinik not
Klindamisin / Uygun endikasyonda Enfeksiyon tipi ve alerjiye gore
metronidazol kullanilabilir segilir.
Birinci segcenek En diistik etkili doz, en kisa gerekli
Parasetamol .. S N
analjezik-antipiretik siire.
20. haftadan sonra Diisiik d irin valni
NSAIi kacgin; 30. haftadan usuk doz aspirn yaizea -
obstetrik endikasyonla siirdiiriliir.
sonra kullanma
Tetrasiklinler Kagmilir Fetal dis ve kemik etkileri.
Mekanik temizligin yerine
Klorheksidin Kisa siireli yardimet1 gecmez; renklenme/tat degisikligi
yapabilir.
Nitréz oksit Rutin kullanim Zorunluysa konstiltasyon ve etkin

onerilmez gaz uzaklagtirma sistemi.

3.5. Periodontal tedavi ve gebelige 6zgii gingival lezyonlar

Gingivitisin  tedavisinde temel yaklasim profesyonel
biyofilm ve dis tas1 uzaklastirilmasi, bireysellestirilmis agiz hijyeni
egitimi ve yeniden degerlendirmedir [1,5]. Periodontitiste cerrahi
olmayan periodontal tedavi ve kok ylizeyi diizlestirme gebelik
sirasinda giivenle uygulanabilir [27]. Tedavinin basarist giinliik plak

kontroliiniin siirdiiriilebilmesine de baglhdir.

Periodontal tedavi maternal periodontal durumu iyilestirir
[27]. Obstetrik sonuglar iizerindeki etkisi ise tutarli degildir ve
temkinli yorumlanmalidir [10].

Piyojenik graniilom veya ‘gebelik tiimori’, c¢ogunlukla
interdental papilla veya gingival marjdan gelisen, kolay kanayan ve
hizli biiyliyebilen reaktif bir lezyondur [21]. Kiiglik, travmatize
olmayan ve fonksiyon bozuklugu yapmayan lezyonlar plak
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kontroliiyle izlenebilir; dogum sonrasinda gerileme goriilebilir [21].
Hizli biiyiime, yogun kanama, iilserasyon, ¢igneme giicligli veya
tanisal belirsizlik varsa cerrahi degerlendirme yapilmalidir.

Eksizyon gebelikte kontrendike degildir; ancak plak ve lokal
irritanlar kontrol edilmezse niiks olasiligi artabilir [21]. Atipik
goriiniimde baska vaskiiler lezyonlarin veya malignitenin dislanmasi
i¢in histopatolojik inceleme dnemlidir.

4. Koruyucu stratejiler ve onleyici yaklasimlar
4.1. Giinliik agiz hijyeni

Mekanik plak kontrolii gebelikte periodontal sagligin
temelidir. Floriirlii dis macunuyla giinde iki kez fircalama ve giinde
bir kez dig aras1 temizligi onerilmelidir [1,5]. Fircalama sirasinda
kanama goriilmesi, travmatik teknik yoksa temizligin birakilmasi
icin degil, inflamasyonun degerlendirilmesi i¢in bir isarettir [4].

Bulant1 nedeniyle standart firca tolere edilemiyorsa kiigiik
basl fir¢a, daha hafif aromali macun ve giiniin daha iyi tolere edilen
saatinde fircalama onerilebilir [5]. Elektrikli firca veya agiz dusu
bazi hastalarda uyumu artirabilir; ancak profesyonel tedavinin yerini
almaz.

Periodontitis  Oykiisii olan gebelerde bakim ‘tedavi
tamamlandi’ yaklagimiyla sonlandirilmamalidir. Idame aralig
hastalik siddeti, plak kontrolii, sigara ve glisemik duruma gore
periodontolog tarafindan belirlenmelidir [6,16].

4.2. Kusma ve refliiye bagh oral etkilerin yonetimi

Kusma ve gastro6zofageal reflii mine ylizeyini gegici olarak
asinmaya duyarli hale getirir. Kusma sonrasinda agiz suyla veya bir
bardak su i¢inde bir cay kasigi sodyum bikarbonat bulunan
solisyonla g¢alkalanmali; hemen fircalamaktan kagimilmalidir [1].
Fir¢alama i¢in yaklasik 30-60 dakika beklenebilir.



Siddetli hiperemezis, beslenme bozuklugu, dehidratasyon
veya tekrarlayan dental erozyon saptandiginda obstetrik tedavi ile
dental koruyucu yaklasim es zamanl yiiriitiilmelidir. Floriir vernigi,
erozyon ve ¢iiriik riski yiiksek hastalarda dis hekimi tarafindan
distintilebilir [5].

4.3. Kimyasal plak kontrolii

Agi1z gargaralart mekanik temizlige yardimcidir; mekanik
plak kontroliinlin yerine ge¢mez. Klorheksidin kisa siireli olarak
belirgin gingivitis veya islem sonrasi plak kontrolii gii¢liigiinde
kullanilabilir [1,5]. Uzun siireli rutin kullanim renklenme, tat
degisikligi ve kalkiiliis artis1 nedeniyle 6nerilmez.

4.4. Beslenme ve davranissal oneriler

Sik ve yapiskan karbonhidrat tiiketimi, sekerli icecekler ve
gece atistirmalart iiriik riskini artirir. Diinya Saghk Orgiitii serbest
sekerlerin toplam enerji aliminin %10’undan az, miimkiinse
%5’inden az tutulmasini 6nermektedir [28]. Klinik danigmanlikta
giinliik toplam miktarin yaninda seker maruziyetinin siklig1 da
vurgulanmalidir.

Protein, folat, D vitamini veya C vitamini eksiklikleri oral
dokular etkileyebilir; ancak periodontal hastalig1 6nlemek amaciyla
kanitsiz yiiksek doz takviye Onerilmemelidir. Beslenme plan
obstetrik gereksinimlere gore diizenlenmeli ve dogrulanmis
eksiklikler uygun bi¢imde tedavi edilmelidir.

Sigara ve nikotin iirlinlerinin birakilmasi hem obstetrik hem
periodontal yarar saglar. Sigaranin gingival kanamay1 baskilayarak
hastaligi maskeleyebilecegi hastaya anlatilmalidir [4]. Davranis
degisikliginde suclayici dil yerine erisilebilir hedefler ve kisa takip
araliklar tercih edilmelidir.
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5. Periodontal hastaliklar ve obstetrik sonuclar

Periodontal biyofilm kaynakli bakteriyemi ve inflamatuvar
mediatorlerin sistemik dolasima ge¢mesi, plasental dokularda
inflamasyonu etkileyebilecek biyolojik bir yolak sunar [29]. Ancak
biyolojik olabilirlik tek basmma nedensellik kaniti degildir.
Periodontitis ve olumsuz gebelik sonuglar1 sigara, sosyoekonomik
dezavantaj, obezite ve diyabet gibi ortak belirleyicileri paylasir [9].

2023 tarihli bir semsiye derleme, gozlemsel kanitlarda
periodontitis ile preterm dogum, diisiik dogum agirhigr ve
gestasyonel diyabet arasinda gilicli veya yliksek derecede
diisiindirticii iliskiler bulundugunu bildirmistir [8]. Ayn1 derlemede
preeklampsi i¢in kanit daha zayif ve degisken, periodontal tedavinin
olumsuz obstetrik sonug¢lar1 6nleme etkisi ise kesinlikten uzak
bulunmustur [8].

2024 tarihli bir semsiye derleme, baz1 sistematik
derlemelerde periodontal tedavi sonrasinda preterm dogum ve diigiik
dogum agirligi riskinde azalma bildirilmesine karsin ¢aligma kalitesi
ve birincil ¢aligmalarin Ortlismesinin yorumlamay1 sinirladigini
gostermistir [30]. Ayni1 y1l yayimlanan bir meta-analizde tedavi etkisi
tahminlerinin ¢aligma kalitesine duyarli oldugu bildirilmistir [31].

2026 tarihli bir sistematik derleme, tam agiz klinik
muayeneye dayali periodontitis tanimi kullanan ¢alismalarda
preterm dogum i¢in kii¢iik bir risk artis1 bildirmis ve kanit kesinligini
orta diizey olarak degerlendirmistir [32]. Bu bulgu, periodontitisin
preterm  dogumun kanitlanmis nedeni oldugu  seklinde
yorumlanmamalidir.

Klinik c¢ikarim, prenatal periodontal tedavinin obstetrik
komplikasyonlar1 6nleme vaadiyle degil, maternal periodontal
hastaligin standart bakimi1 olarak sunulmasidir [1,10].
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6. Yasam Kkalitesi ve hasta merkezli yaklasim

Gingival kanama, agri, agiz kokusu, dis mobilitesi ve
cigneme giicliigii fiziksel islevin yani sira kaygi ve sosyal kaginmaya
yol acabilir [33]. Gebelikte oral semptomlarin 6zellikle fiziksel agr1,
psikolojik rahatsizlik ve giinliik islev alanlarinda yasam kalitesini
distirdiigii bildirilmistir [34,35]. Bu nedenle klinik basar1 yalnizca
BOP veya cep derinligindeki degisimle degil, agri, kanama,
beslenme ve giinlik yasam iizerindeki etkinin azalmasiyla da
degerlendirilmelidir.

Hasta merkezli iletisimde ‘gebelikte dis eti kanamasi
normaldir’ ifadesinden kacinilmalidir. Daha dogru mesaj, ‘gebelik
kanamaya yatkinlig1 artirabilir; ancak kanama tedavi edilebilir bir
inflamasyon bulgusudur’ seklindedir [4]. Erisim engelleri olan
hastalara randevu, ulasim veya uygun merkez konusunda
yonlendirme yapilmasi prenatal bakimin pargasidir [17,20].
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7. Gebelikte periodontal yonetim algoritmasi

Sekil 1. Gebelikte periodontal degerlendirme ve yonlendirme
algoritmasi

ILK PRENATAL VIZIT

Agiz ve dis yakinmalarini sorgula; son dis hekimi kontroliini, sigara
kullanimini, diyabet/hiperglisemi varligini ve 6nceki periodontal hastalik
Oykiisiinii kaydet.

|

KIRMIZI BAYRAK VAR MI?
Yiiz-boyun sisligi, ates, yaygin enfeksiyon, trismus, yutma veya solunum
glicliigii, kontrolsiiz kanama.

!

EVET: AYNI GUN ACIL Di$ HEKIMLIGI / CENE CERRAHISI
Sistemik bulgu veya hava yolu riski varsa acil servis ve ilgili branglarla es
zamanli degerlendirme.

!

HAYIR: ORAL MUAYENE VE RiSK DEGERLENDIRMESI
Gingival eritem-6dem, plak, spontan kanama, agri1, kotii koku, fistiil,
mobilite, biiyliyen kitle; sigara, obezite, diyabet, diisiik sosyoekonomik
diizey, yetersiz agiz hijyeni.

|

SEVK GEREKIYOR MU?

BOP >%10 veya tekrarlayan kanama; cep/atagsman kaybi siiphesi; apse-fistiil;
mobilite; agri; hizli bityliyen/iilseratif lezyon; 6nceki periodontitis; yiiksek
riskli gebelikte eslik eden oral hastalik.

|

EVET: DIS HEKIMI / PERIODONTOLO/JI

Acil olmayan ancak aktif hastalikta gecikmeden randevu. Kesin tani; tam
agiz periodontal sondalama ve gerektiginde radyografi ile dis hekimi
tarafindan konur.

|

HAYIR: KORUYUCU BAKIM
Giinde iki kez floriirlii macunla firgalama, giinde bir kez interdental temizlik,
kusma sonrasi bikarbonatl suyla ¢alkalama, serbest seker sikligini azaltma.

|
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ILK PRENATAL ViZIT

Ag1z ve dis yakinmalarini sorgula; son dis hekimi kontroliinii, sigara
kullanimini, diyabet/hiperglisemi varligini ve 6nceki periodontal hastalik
Oykiisiinii kaydet.

YENIDEN DEGERLENDIRME
Her trimesterde kisa semptom taramasi; tedavi sonrasi 4-8 hafta i¢inde
periodontal yanitin kontrolii; dogum sonrasi bakimin tamamlanmast.

Algoritma, obstetrik poliklinikte hizli tarama ve sevki
standardize etmek amaciyla hazirlanmistir. Kirmizi bayraklarin
olmadig1 durumda dahi aktif inflamasyon veya yiiksek risk faktorleri
varsa dental degerlendirme ertelenmemelidir [1]. Kesin periodontal
tan1 ve tedavi plan1 dis hekimi veya periodontolog tarafindan yapilir

[6].
8. Tartisma

Dental islemlerin gilivenli olduguna iliskin kilavuzlara
ragmen yanlis inaniglar tedavinin gecikmesine yol agabilmektedir
[1,5]. Gebelige bagl artmis kanama egilimi de gingivitisin fizyolojik
ve tedavi gerektirmeyen bir durum sayilmasina neden olabilir. Oysa
2017 AAP/EFP ¢ercevesi gebeligi biyofilmle iligkili inflamasyonu
modifiye eden bir durum olarak tanimlar [4].

Periodontitis ile olumsuz gebelik sonuclari arasindaki
iliskinin yorumlanmas1 giigtiir. Vaka tamimlarindaki farkliliklar,
kismi agiz muayeneleri ve ortak risk faktorleri nedensellik
cikarimini smirlar [8,9]. Tedavi protokollerinin heterojenligi de
obstetrik yarara iliskin kesin bir sonug verilmesini engeller [10]. Bu
nedenle periodontal tedavinin maternal endikasyonu on planda
tutulmalidir.

Klinik uygulama agisindan en rasyonel model, obstetrisyenin
kisa tarama ve risk temelli sevk yaptigi; dis hekimi veya
periodontologun tani, evreleme, derecelendirme ve tedaviyi
yuriittiigli esglidiimlii bakimdir [1]. Gelecek arastirmalarda 2017
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siniflamasina  uyumlu tam agiz Olglimleri, standart tedavi
protokolleri ve periodontal sonlanimlarla obstetrik sonlanimlarin
birlikte kullanilmas1 gerekmektedir [10,32].

9. Sonug¢

Gebelikte periodontal saglik prenatal bakimin ayrilmaz bir
bilesenidir [1]. Ilk vizitte kisa oral tarama yapilmali; enfeksiyonun
yayilimini diisiindiiren kirmizi1 bayraklar ayn1 giin, aktif inflamasyon
veya yliksek risk faktorleri ise gecikmeden dental degerlendirmeye
yonlendirilmelidir [1]. Klinik olarak gerekli dental islemler ve
lidokainle lokal anestezi gebelik boyunca uygulanabilir [1,23].
Dental radyografi klinik gereklilik halinde gebeligin herhangi bir
doneminde yapilabilir [1,22]. Periodontal tedavinin obstetrik
sonuclart kesin olarak iyilestirdigi gosterilmemis olsa da maternal
periodontal hastaligin tedavisi i¢in standart bakimin parcasidir
[1,10].
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