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ÖZET
Hamilelik ve periodontal hastalık

Hamileliğe bağlı olarak annede görülen bazı immünolojik değişiklik-
ler enfeksiyonlara yatkınlığı artırmaktadır. Periodontal hastalık, başlıca 
sebebi mikrobiyal dental plak olan, multifaktöriyel ve çeşitli şiddetlerde 
görülen yaygın bir hastalıktır. Periodontal hastalığın klinik olarak birçok 
tanı kriteri bulunmaktadır. Hamilelik ve periodontal enflamasyon arasın-
daki ilişki uzun yıllardır bilinmektedir. Periodontal hastalık, hamilelerde 
sistemik durumu etkilemektedir ve fetusa da olumsuz etkileri bulunmak-
tadır. Periodontal hastalık, erken doğum ve düşük doğum ağırlığı riskini 
artırmaktadır. Bu derlemenin amacı hamilelik ve periodontal hastalık ara-
sındaki çift yönlü etkileşimi bilimsel bulgular ışığında değerlendirmektir. 
Anahtar sözcükler: Periodontal hastalık, hamilelik, fetus

ABSTRACT
Pregnancy and periodontal disease

Some maternal immunological changes due to pregnancy increases 
susceptibility to infections. Periodontal disease, the main cause is plaque, 
is a common disease which is seen multifactorial and varying severity. 
There are many clinical criteria for diagnosis of periodontal disease. 
Correlation between pregnancy and periodontal inflammation is known 
for many years. Periodontal disease affects pregnant’s systemic condition 
and also has negative effects on fetus. Periodontal disease increases 
the risk of preterm birth and low birth-weight baby. The purpose of this 
review, bi-directional interaction between pregnancy and periodontal 
disease is to evaluate in the light of scientific findings.
Key words: Periodontal disease, pregnancy, fetus
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	 GİRİŞ

	 Normal bir hamilelik sırasında hem annede hem de 
bebekte önemli dinamik fizyolojik değişiklikler meydana 
gelmektedir. Hamileliğe bağlı olarak annede görülen bazı 
immünolojik değişiklikler enfeksiyonlara yatkınlığı artır-
maktadır ve periodontal enfeksiyonlar da bunlar arasında 
yer almaktadır (1). Kesin olmamakla birlikte periodontal 
enfeksiyonlarla erken doğum, düşük doğum ağırlığı, hami-
lelik hipertansiyonu, preeklampsi, gestasyonel diyabet, 
düşük gibi olumsuz hamilelik sonuçları arasında bir ilişki 
olabileceği düşünülmektedir (1,2). 
	 Bu derlemede amacımız hamilelik ve periodontal hasta-
lık arasındaki çift yönlü etkileşimi bilimsel bulgular ışığında 
değerlendirmektir.

	 Normal Bir Hamileliğin Fizyolojisi

	 Hamileliğin başlaması ile anne rahminden köken alan 
plasenta fetusu tam olarak içine alır. Plasenta damarlardan 
zengin olup, anne ve fetus arasındaki besin alışverişini ve 

boşaltımı sağlar. Bu işlem plasenta ile fetusu birbirine bağ-
layan göbek kordonu ile gerçekleştirilir. Fetus amniyon 
kesesi tarafından çevrelenen amniyotik sıvı içerisinde büyür. 
Hamilelik ilerledikçe amniyon sıvısındaki prostaglandin 
(PG)E-2 ve tümör nekrotizan faktör (TNF)-α, interlökin (IL)-
1β enflamatuvar sitokin seviyeleri dengeli bir biçimde arta-
rak amniyon kesesinin yırtılmasını, uterus kasılmasını, servi-
kal genişlemeyi ve doğumu uyarır (3,4). Dolayısıyla, normal 
bir doğum enflamatuvar sinyal tarafından kontrol edilir. Bu 
işlem enfeksiyon ve enflamatuvar stres faktörlerini içeren 
dış uyaranlar tarafından modifiye edilebilen bir tetik meka-
nizmasıdır (4). 

	 Hamilelik Sırasında Annedeki İmmünolojik
	 Değişiklikler

	 Anne ve fetusun dolaşım sistemlerinin ayrı olması, ute-
rusun immünolojik olarak ayrıcalıklı bir alan olması göz 
önüne alınarak, annenin fetusun immünolojik olarak yaban-
cı cisimlerine çok az veya hiç maruz kalmadığına inanılmak-
taydı (5,6). Günümüzde bu düşünce geçerliliğini yitirmiştir 
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(7). Fetal hücrelerin %50’si babadan kaynaklanmaktadır. Bu 
hücreler kronik olarak annenin immün cevabına maruz kal-
maktadır. Hamileliğin fetusun immünolojik olarak reddini 
önlemek için karmaşık bir dizi fizyolojik olayı tetiklediği 
bilinmektedir (7- 9). 
	 Hamilelikte immün sistemdeki temel değişikliklerden 
biri T-yardımcı tip 1 lenfositlerle (Th 1) ilişkili hücre kaynak-
lı immün cevapta baskılanmadır (7-9). T-yardımcı tip 2 (Th 
2) lenfositleri tarafından B hücrelerinin çoğalmasını ve uya-
rılmasını başlatan antikor kaynaklı bağışık yanıtta artış 
buna eşlik eder (7-9). Th 2 hücrelerinin uyarılması IL-4, IL-5, 
IL-10 gibi hücresel bağışıklık yanıtını baskılayan sitokinleri 
harekete geçirir. Th 1 hücreleri IL-2, interferon (INF)-γ, TNF-β 
gibi hücresel immüniteyi uyaran sitokinleri salgılar. Hami-
lelikte Th 1/Th 2 dengesindeki Th 2 lehine olan değişikliğin 
mekanizması tam olarak anlaşılamamış olup kısmi olarak 
progesteron, östrojen, koryonik gonadotropinlerdeki deği-
şikliklere bağlı olduğu bilinmektedir (10-12). Ek olarak 
CD25+, CD4+ T-düzenleyici hücrelerinin sirkülasyonu fetal 
antijenlerin varlığında annenin immünolojik toleransı için 
önemli olan antijen-spesifik bağışık yanıtını baskılar 
(13,14). 
	 Hamileliğe bağlı olarak periferal nötrofillerde 
myelopreksidaz, solunum patlaması olayları ve fagositoz 
aktivitelerinde önemli bir azalma görülür (13,14). Özetle 
hamilelerde bağışık yanıt fetusun anne karnındaki 
devamlılığını sağlayabilmesi için baskılanmıştır (9,15). 
	 Th 1-Th 2 dengesindeki bu değişiklik veya bozulma bazı 
virüs kaynaklı enfeksiyonlara, kronik otoimmün hastalıkla-
ra, kardiyovasküler hastalıklara ve diğer kronik hastalıklara 
yatkınlığı artırır (9,15). 

	 Periodontal Hastalık

	 Diş destek dokularını etkileyen yıkıcı, kronik bir hastalık 
olan periodontal hastalık en yaygın kronik enfeksiyonlar-
dan biridir. Periodontal enfeksiyonlar, yaklaşık 350 bakteri 
türünün yer aldığı karmaşık bir mikroflora ile ilişkilidir. Mik-
roflora ağırlıklı olarak anaerobik gram negatif çomaklardan 
oluşmaktadır (16). Plağa bağlı periodontal hastalıklar gingi-
vitis ve periodontitis olarak ayrılırlar. Gingivitis periodontal 
ataçman veya alveolar kemik kaybının görülmediği, dişeti-
nin inflamatuvar bir durumudur. Periodontitiste kollajen 
fibriller ve destek alveolar kemikte ilerlemiş yıkım mevcut-
tur (17). Periodontal hastalık oral mikroorganizmalar tara-

fından başlatılır fakat periodontal yıkımın şiddeti konağın 
enflamatuvar cevabı ile ilişkilidir (18). 
	 Enflamatuvar cevabın periodontal odakla sınırlı kalma-
yıp, periodontal odaktan kaynaklanan bakteriyeminin veya 
bakteriyel endotoksinlerin dağılımının da enflamatuvar 
cevabı sistemik olarak uyarabileceği düşünülmektedir 
(19,20). Dolaşımdaki bakteri veya bakteriyel endotoksinler 
proinflamatuvar sitokin üretimini uyarır. Daha sonra bu 
sitokinler bağışık yanıtı aktive eder (20,21). 
	 Hamileliğe bağlı olarak oluşan immünolojik değişiklik-
ler sonucunda annede periodontal hastalıklar gibi enfeksi-
yonlara yatkınlık artmaktadır (1). 

	 Hamileliğin Periodontal Dokulara Etkileri

	 Hamilelikteki hormonal dengesizlik ve bağışık yanıtta 
azalma iritasyona cevabı artırır, periodontal enfeksiyonların 
klinik ve biyolojik özelliklerini etkiler (22). Yine de subklinik 
hormon değişimlerinin gingivitise yol açması için bakteriyel 
plak ve dişeti enflamasyonu gereklidir (23-25). Birçok kül-
türde her bir hamileliğin anne için bir diş kaybı olduğu 
düşüncesi bulunmaktadır. Hamilelik ve diş kaybı üzerine 
yapılan epidemiyolojik çalışmaların farklı sonuçlarına rağ-
men hamilelik sürecinde dişeti iltihabının dağılımının ve 
şiddetinin arttığına yönelik görüş birliği bulunmaktadır 
(22). 
	 Hamilelikteki östrojen ve progesteron değişiklikleri 
subgingival mikroflorayı değişikliğe uğratır. Anaerobik 
mikroorganizmaların aerobik mikroorganizmalara oranı 
artar. Prevotella intermedia (Pi), Bacteriodes türleri ve 
Camplobacter rectus (Cr) gibi bazı periodontal patojenler 
hamilelikte artar. Bu patojenlerdeki artış, periodontal 
mikroflora ile konak arasındaki etkileşim de periodontal 
hasara yatkınlığı artırır (22).
	 Machado ve ark., (26) Fusobacterium nucleatum (Fn), 
Porphyromonas gingivalis (Pg) Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans (Aa), Treponema denticola (Td), Cr, Tannerella 
forsythia (Tf) gibi ağızda bulunan bakterilerin klinik perio-
dontitis varlığına bakılmaksızın hamile uterusuna geçiş 
yapmasıyla lokalize enflamasyona ve olumsuz hamilelik 
sonuçlarına neden olabileceğini belirtmişlerdir. Bu patojen-
lerin hamilelerdeki yüksek seviyelerinin olumsuz hamilelik 
sonuçlarının riskini artırdığı, bu mikroorganizmaların kont-
rolünde erken tanı ve ilave bakımın gerekli olduğunu bildir-
mişlerdir. 
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	 Hamilelikte görülen gingival enflamasyonda artışın 
sorumlu mekanizması tam olarak anlaşılamamış olsa da 
nötrofil fonksiyonlarındaki karışıklık, hücresel ve hümoral 
bağışıklıkta modifikasyonlar, hücre fizyolojisindeki hormon 
kaynaklı değişiklikler, mikrobiyal floraya lokal etkiler tüm bu 
süreçte önemli birer rol oynamaktadır (22). 
	 Hamilelik gingivitisi hamileliklerin %30 ile %100’ü ara-
sında görülmekte olup ilk kez 1877’de Pinard tarafından bil-
dirilmiştir (27). Eritem, ödem, hiperplazi ve artmış kanama 
ile karakterizedir. Histolojik olarak gingivitisle aynıdır. Etiyo-
lojik faktörler klinik ve histolojik benzerliklere rağmen fark-
lıdır (27,28). Hamilelikten önceki mevcut periodontal 
durum, periodontal hastalığın ilerleme hızını ve şiddetini 
etkileyebilmektedir (25,27,28). Anterior bölgeler ve interp-
roksimal alanlar daha sık etkilenir. Artan ödem, cep derinli-
ğinin ve mobilitenin artmasına neden olur. Dişeti en çok 
etkilenen bölge olup bunu dil, yanak mukozası ve damak 
takip eder (27). 
	 Piyojenik granüloma hamilelik tümörü, hamilelik epuli-
si, granüloma gravidarum olarak da adlandırılmakta olup 
hamileliklerin %0,2 ile %9,6’sında ve genellikle hamileliğin 
2. ve 3. aylarında görülmektedir (27). Hamilelik esnasında 
oluşan hormonal değişikliklerin etkisi ile oluşmaktadır. Öst-
rojenin makrofajlardaki vasküler endotelyal büyüme faktö-
rünü artırması, lokal etkenler ve bakteriler bu vasküler lez-
yonun büyümesine sebep olur (24,29). Histolojik olarak gra-
nülasyon dokusuna benzeyen yüksek proliferatif özelliğe 
sahip bir vasküler lezyondur (22). Hamilelikte görülen piyo-
jenik gronülomanın doğum sonrası hormonal değişiklikle-
rin ortadan kalkmasıyla kısa sürede kendiliğinden gerile-
mesi diğer piyojenik gronulomalarla arasındaki en büyük 
farktır (30). Düz veya lobüllü, ekzofitik bir lezyondur. Erite-
matöz, saplı veya sapsız olabilir. Asıl olarak dişetinde lokali-
ze olup dil, damak, yanak mukozasında da oluşabilir (24,31). 
Kanamaya eğilimi vardır. Yüzeyi ülsere ve frajildir. Rengi 
pembe- kırmızı- mor arasında olup, lezyonun yaşına göre 
değişen damarlanma derecesine ve venöz dolaşıma bağlı 
olarak değişir (23,27,31). Hamileliğe bağlı piyojenik granü-
lomada genelde kemik kaybı izlenmez (27). Lezyon kana-
malı değilse, çiğnemeye engel oluşturmuyorsa, doğumdan 
sonra yavaş yavaş küçülüyorsa cerrahi işlem yapılmayıp lez-
yonun sadece takibi önerilir (24). Hamilelik döneminde 
piyojenik granüloma cerrahi olarak çıkarıldığında, cerrahi 
işlemin veya ağız hijyenin yetersiz yapılmasına bağlı olarak 
tekrarlayabilir (23,30). 

	 Periodontal Hastalığın Hamileliğe Etkileri

	 Periodontal enfeksiyon ve olumsuz hamilelik sonuçları 
arasında istatistiksel olarak önemli bir ilişki olduğunu belir-
ten çeşitli epidemiyolojik çalışmaların yanında tam ters 
görüş olarak hamilelik sonuçları ile periodontal hastalıklar 
arasında anlamlı bir ilişki olmadığını belirten çalışmalar da 
bulunmaktadır (22,32-34). Bu farklılığın nedeni açık bir 
şekilde bilinmese de olumsuz hamilelik sonuçlarına yatkın-
lığının temel nedeninin toplumlar arasındaki genetik ve 
çevresel farklılıklar olduğu düşünülmektedir (22). Olumsuz 
hamilelik sonuçları erken doğum, çok erken doğum, düşük 
doğum ağırlığı, çok düşük doğum ağırlığı, düşük, preek-
lampsiyi içermektedir (34). 
	 Erken doğum hamileliğin 37. haftası (259 gün) tamam-
lanmadan önce gerçekleşen doğum olarak tanımlanmakta-
dır (33-35). Hamileliklerin %10-15’inde görülür. Dünya sağ-
lık örgütü (WHO) 1997-2007 yılları arasında insidansını %9.6 
olarak bildirmiştir (35). Hamileliğin 32. haftası tamamlan-
madan gerçekleşen doğumlar ise çok erken doğum olarak 
adlandırılmaktadır (34). 
	 Düşük doğum ağırlığı 1976’da WHO tarafından doğum 
ağırlığının 2500 gr.’dan düşük olması şeklinde tanımlanmış-
tır (33,34,36). 1500 gr.’ dan daha az ağırlıkta olmasına ise çok 
düşük doğum ağırlığı denmektedir (34). 
	 Enfeksiyon, erken doğum ve düşük doğum ağırlığının 
görülmesinde %30-%50 oranında etkili ana faktörlerden 
biridir (37). Özellikle uterusun servikal bölgesinde enfeksi-
yonun bulunması, erken doğum ve düşük doğum ağırlığı 
riskini artırmaktadır (22). Periodontal hastalık gram negatif 
anaerobik bakterilerden kaynaklanan enfeksiyöz bir hasta-
lıktır (33). Colins ve ark. (37) periodontal enfeksiyonun bak-
teriyel aktivasyonla IL-1β, TNF-α, PGE₂ gibi sitokinleri üreten 
hücresel bağışıklığı uyararak düşük doğum ağırlığına neden 
olabileceğini bildirmektedir. 
	 Periodontal hastalık, erken doğum ve düşük doğum 
ağırlığı arasındaki ilişki; 
	 -	 Enflamasyon ürünlerinin kan dolaşımına yayılması,
	 -	 Anne / fetusun oral patojenlere verdiği bağışık yanıt, 
	 -	 Oral bakterilerin kan yoluyla yayılımı olarak üç şekilde 

açıklanabilir (22,29,38). 
	 Oral mikroorganizmalar tarafından enfekte edilen amni-
yon sıvısının bazı vakalarda erken doğuma sebep olabilece-
ği görülmüştür. Streptococcus türleri, Eikenella corrodens 
(Ec), Fn, Pg bu bakteriler arasında bulunmaktadır (22,33). 
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Hamilelik sırasında oral mikrabiyotada Pg, Tf, Pi, ve Prevotel-
la nigrescens (Pn)’in subgingival seviyelerinde önemli bir 
artış bulunmaktadır. Bu durum amniyona kan yoluyla geç-
me olasılığını artırmaktadır (22,39). 
	 Periodontal durum ile olumsuz hamilelik sonuçları ara-
sında herhangi bir ilişkinin tespit edilmediği bir çalışmada 
(40), erken doğum ile Ec varlığının ve miktarının, düşük 
doğum ağırlığı ile Capnocytophaga türlerinin varlığının iliş-
kili olduğu bildirilmiştir. Erken doğum yapan annelerin, 
kontrol grubuna göre daha şiddetli periodontal hastalıklara 
ve daha yüksek PGE₂ seviyelerine sahip oldukları, erken 
doğum yapan annelerde daha yüksek seviyelerde Tf, Pg, Aa 
ve Td bulunduğu bildirilmiştir (41). Bir diğer çalışmada ise 
(42), periodontal hastalıklı hamile olmayan kadınlarda IL-1β 
ekspresyonu periodontal açıdan sağlıklı hamile olmayan 
kadınlara göre 12.6 kat daha yüksek, TNF- α oranı hamile 
olmayan sağlıklı kadınlarda periodontal hastalıklı hamile 
kadınlardan 3.5 kat daha yüksek bulunmuştur. Bu verilere 
göre periodontal hastalık ve hamilelik arasında bir ilişki 
olmadığı rapor edilmiştir. 
	 Hill (43), erken doğum sancısı olan kadınların amniyon 
sıvılarında Fn ve Capnocytophaga türlerinin varlığını bildir-
miştir. Periodontal hastalık ve olumsuz hamilelik sonuçları 
arasındaki ilişkiyi incelemek için yapılan bir meta-analizde 
(44), incelenen 44 çalışmanın 29’unda periodontal hastalık 
ile olumsuz hamilelik sonuçlarının artmış riski arasında bir 
ilişki bulunduğu, 15’inde kanıt bulunmadığı bildirilmiştir. 
Araştırmalar sonucunda; periodontal hastalıkların hamile-
likte komplikasyon riskini artırdığı düşünülmektedir (28,44). 
	 Klinik çalışmaların meta-analizinde, oral profilaksi ve 
periodontal tedavinin erken doğum, düşük doğum ağırlığı 
oranında önemli bir azalma gerçekleştirmediği gösterilmiş-
tir (35,44). Hamilelik komplikasyonlarını azaltmak amacıyla, 
hamilelik sırasında periodontal tedavinin yapılmasını öner-
mek için yeterli kanıt bulunmamaktadır. 
	 Hamilelik hipertansiyonu hamilelik sırasında istirahat 
halinde kan basıncının 140/90 mmHg’nın üstünde olması-
dır. Etkeni bilinmemektedir (45). Mevcut teoriler, anormal 
plasenta oluşumu, hamileliğe kardiyovasküler uyumsuzluk, 
genetik ve bağışık mekanizmalar, gelişmiş bir sistemik enf-
lamatuvar yanıt, beslenme, hormonal ve damarsal faktörler 
üzerinedir (46). Enflamasyonun da hamilelik hipertansiyo-
nu oluşmasında etkili olabileceği iddia edilmektedir. Bu 
nedenle, periodontal hastalık ile hamilelik hipertansiyonu-
nun ilişkili olduğu düşünülmektedir (47). 

	 Swati ve ark. (48) hamilelik hipertansiyonu olan kadın-
larda yaptıkları vaka-kontrol çalışmasında, hipertansiyonlu 
kadınlarda periodontitis prevelansını %65.5 olarak önemli 
oranda yüksek bulmuşlardır. Periodontitisin şiddeti arttığın-
da, hipertansiyonun şiddetinin de 5.5 kat artış gösterdiğini, 
klinik ölçümlerin hipertansiyonlu grupta daha şiddetli oldu-
ğunu belirtmişlerdir. 
	 Hamilelikte görülebilecek diğer komplikasyonlar, pre-
eklampsi, eklampsi ve gelişmiş karaciğer parankim hasarı-
dır (49). Periodontal enfeksiyonlara bağlı hamilelik kompli-
kasyonlarından biri de preeklampsidir (50). 
	 Preeklampsi klinik olarak hamileliğin ikinci trimesterin-
de annede hipertansiyon (kan basıncı≥140/90 mmHg) ve 
proteinüri (24 saatte idrar atımında≥300 mg protein ) ile bir-
likte görülen bir çoklu organ hastalığıdır (22,49,51). Preve-
lansı %2-3 arasında olup annenin hastalanmasına ve ölü-
müne yol açmaktadır (22,49). Patogenezi tam olarak bilin-
memektedir. Enfeksiyon, genetik yatkınlık, bağışık yanıt, 
hipoksi, anne vasküler sisteminin endotelyal disfonksiyonu, 
belirgin şekilde artmış sistemik enflamatuvar yük gibi çeşit-
li faktörler hastalığın oluşumunda etkilidir (20,21). Preek-
lampsi enflamatuvar ve endotelyal hücrelerin aktive oldu-
ğu jeneralize enflamatuvar cevabın yaygın bir sonucudur 
(20,52). Preeklampsi sırasında enflamatuvar cevap normal 
bir hamileliğe göre artmaktadır (53,54). Diyabet, hipertansi-
yon, obezite, arteriyel hastalıklar gibi düşük dereceli enfla-
masyonla ilişkili hastalığı olan kadınlarda preeklampsi geliş-
me riski artmaktadır (20,49). 
	 Hipertansiyon+ proteinüri; preeklampsi, hipertansi-
yon+ proteinüri + konvülziyon; eklampsi ve hipertansiyon+ 
proteinüri+ trombositlerin azalması; gelişmiş karaciğer 
parankim hasarı olarak ifade edilmektedir (48). 
	 Chaparro ve ark. (55) erken hamilelik döneminde (11-14 
hafta) periodontitisli hastalarda preeklampsi ile C- reaktif 
proteinin (CRP) plazmatik seviyesi ve dişeti oluğu sıvısında 
(DOS) mevcut IL-6 seviyesi arasında olumlu bir ilişki bulun-
duğunu, DOS’taki artmış IL-6 seviyesinin preeklampsi geliş-
me riskini artırdığını belirtmişlerdir. 
	 Çanakçı ve ark. (56) hipertansif grupta normotansif 
kontrol grubundan daha yüksek oranda klinik ataçman kay-
bı olduğunu, preeklampsi ve periodontal hastalık arasında 
önemli bir ilişki olduğunu, şiddetli preeklamptik kadınların 
normotansif hamile kadınlardan 3.78 kat daha fazla şiddetli 
periodontal hastalık sergilediğini bildirmişlerdir. 
	 Periodontal hastalık ve preeklampsi arasındaki ilişkiyi 
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gösteren çalışmalar mevcut olsa da bu ilişki tüm popülas-
yonlarda araştırılmamıştır. Bir popülasyon için doğru olan 
başka bir popülasyon için doğru olmayabilmektedir. Çalış-
ma dizaynı, vaka seçim kriterleri, istatistiksel analiz metotla-
rındaki farklılıklara bağlı olarak çalışmalar arası farklılıklar 
bulunabilmektedir (22). 
	 Gestasyonel diabetus mellitus (GDM) hamilelikte başla-
yan veya ilk olarak hamilelikte fark edilen, farklı şiddetlerde 
görülebilen glikoz intoleransı olarak tanımlanır (57,58). 
GDM hamile kadınlar arasında oldukça yaygın olup preve-
lansı %35-100 arasında değişmektedir (57). İleri hamilelik 
yaşı, obezite, polikistik over sendromu, önceden geçirilmiş 
GDM, ailesel diyabet hikayesi, ölü doğum ve makrozomi 
GDM için risk faktörüdür. Kanıtlar GDM ve enflamasyon (art-
mış CRP, TNF-α, IL-6 seviyeleri) arasındaki ilişkiyi destekle-
mektedir. Bilindiği gibi IL-6 ve TNF- α insülin sinyalizasyonu-
nu engeller ve aynı zamanda insülin antagonistidir. Bu 
nedenle IL-6 ve TNF-α’nın sürekli yüksek seviyelerde olması 
karbonhidrat metabolizmasını engelleyebilir ve GDM ile 
sonuçlanan glikoz intoleransı gelişebilir. Periodontal hasta-
lık artmış enflamatuvar mediatör seviyeleri ile ilişkilidir bu 
nedenle periodontal hastalık GDM için risk faktörü olabil-
mektedir (59). 
	 Chokwiriyachit ve ark. (59) periodontitisli kadınlarda 
GDM görülme ihtimalinin periodontitisi olmayanlara göre 3 
kat daha fazla olduğunu, GDM’li kadınların daha yüksek son-
dalama derinliğine ve klinik ataçman seviyesi değerlerine 
(CAL), daha çok alanda sondalamada kanamaya ve artmış 
CRP seviyelerine sahip olduğunu belirtmişlerdir. Tayland’da 
yapılan çalışmalarda (60,61), GDM prevelansının %2-7 ara-
sında olduğu, periodontitis prevelansının düşük doğum 
ağırlıklı bebek doğumu yapan postpartum kadınlarda nor-
mal kontrollere göre daha yüksek olduğu belirtilmiştir. 

	 Xie ve ark. (57) hamilelik süresince GDM bulunan ve 
bulunmayan hastalar arasında periodontal durumun deği-
şiminde bir fark bulunmadığını bildirmişlerdir. Suudi 
Arabistan’da yapılan bir çalışmada (62), GDM’li hamilelerde 
%37 oranında şiddetli periodontitis bulunduğu bildirilirken 
bu oranın GDM’siz hamilelerde %29, hamile olmayan kadın-
larda %14 olduğu belirtilmiştir. 
	 Periodontal hastalığın GDM için bir risk faktörü olduğu-
na yönelik kanıtlar sınırlı sayıda olup bu alanda yeni çalış-
malara ihtiyaç duyulmaktadır.
	 Yapılan çalışmalar sonucunda, hamilelik sırasında ger-
çekleştirilen başlangıç periodontal tedavisinin, hamilelik 
komplikasyonları üzerine etkisi tam olarak belirlenememiş-
tir (22,35,44). Asıl amaç, anne ve bebeğin sağlığı için hami-
lelik öncesi mevcut ağız sağlığını düzeltmek ve devam ettir-
mek üzerine olmalıdır (63). Hamilelik sırasında ise rutin den-
tal işlemlerin organogenezisin tamamlandığı 2. trimesterde 
yapılması daha uygundur (24,64). Acil tedavi, hamileliğin 
hangi döneminde olduğuna bakılmaksızın yapılabilmekte-
dir. 3. trimesterde pozisyondan dolayı Vena Cava’ya baskı 
olabilir. Hamile hasta sola eğimli olarak pozisyonlandırılma-
lı, sık sık pozisyonu değiştirilmeli ve randevular kısa tutul-
malıdır (24). 
	 Sonuç olarak; periodontitis ile hamilelik komplikasyon-
ları arasında anlamlı bir ilişki bulunduğunu gösteren birçok 
çalışma bulunmaktadır. Hamilelik komplikasyonlarını azalt-
mak amacıyla, hamilelik sırasında periodontal tedavinin 
yapılmasının gerekli olduğunu gösteren çalışmalar bulunsa 
da yeterli değildir. Mevcut literatür bilgileri değerlendirildi-
ğinde, tam olarak bir neden sonuç ilişkisinden bahsedebil-
mek mümkün olmamakla birlikte, bu alanda daha detaylı, 
yüksek standardizasyonlu çalışmalara ihtiyaç duyulmakta-
dır. 
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