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OzET
Hamilelik ve periodontal hastalik

Hamilelige bagl olarak annede gériilen bazi immiinolojik degisiklik-
ler enfeksiyonlara yatkinhgr artirmaktadir. Periodontal hastalik, baslica
sebebi mikrobiyal dental plak olan, multifaktoriyel ve cesitli siddetlerde
gorilen yaygin bir hastaliktir. Periodontal hastaligin klinik olarak bir¢ok
tani kriteri bulunmaktadir. Hamilelik ve periodontal enflamasyon arasin-
daki iliski uzun yillardir bilinmektedir. Periodontal hastalik, hamilelerde
sistemik durumu etkilemektedir ve fetusa da olumsuz etkileri bulunmak-
tadir. Periodontal hastalik, erken dogum ve disiik dogum agirligi riskini
artirmaktadir. Bu derlemenin amaci hamilelik ve periodontal hastalik ara-
sindaki cift yonli etkilesimi bilimsel bulgular 1siginda degerlendirmektir.
Anahtar sozciikler: Periodontal hastalik, 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

GiRiS

Normal bir hamilelik sirasinda hem annede hem de
bebekte 6nemli dinamik fizyolojik degisiklikler meydana
gelmektedir. Hamilelige bagli olarak annede goriilen bazi
immiinolojik degisiklikler enfeksiyonlara yatkinhgr artir-
maktadir ve periodontal enfeksiyonlar da bunlar arasinda
yer almaktadir (1). Kesin olmamakla birlikte periodontal
enfeksiyonlarla erken dogum, diistik dogum agirhgi, hami-
lelik hipertansiyonu, preeklampsi, gestasyonel diyabet,
distk gibi olumsuz hamilelik sonuglari arasinda bir iliski
olabilecegi distinilmektedir (1,2).

Bu derlemede amacimiz hamilelik ve periodontal hasta-
Ik arasindaki ¢ift yonli etkilesimi bilimsel bulgular 1s1ginda
degerlendirmektir.

Normal Bir Hamileligin Fizyolojisi
Hamileligin baslamasi ile anne rahminden koken alan

plasenta fetusu tam olarak icine alir. Plasenta damarlardan
zengin olup, anne ve fetus arasindaki besin alisverisini ve

bosaltimi sadlar. Bu islem plasenta ile fetusu birbirine bag-
layan gobek kordonu ile gerceklestirilir. Fetus amniyon
kesesi tarafindan ¢cevrelenen amniyotik siviicerisinde bydr.
Hamilelik ilerledikce amniyon sivisindaki prostaglandin
(PG)E-2 ve tumor nekrotizan faktor (TNF)-q, interlokin (IL)-
1B enflamatuvar sitokin seviyeleri dengeli bir bicimde arta-
rak amniyon kesesinin yirtilmasini, uterus kasilmasini, servi-
kal genislemeyi ve dogumu uyarir (3,4). Dolayisiyla, normal
bir dogum enflamatuvar sinyal tarafindan kontrol edilir. Bu
islem enfeksiyon ve enflamatuvar stres faktorlerini iceren
dis uyaranlar tarafindan modifiye edilebilen bir tetik meka-
nizmasidir (4).

Hamilelik Sirasinda Annedeki immiinolojik
Degisiklikler

Anne ve fetusun dolagim sistemlerinin ayri olmasi, ute-
rusun immdinolojik olarak ayricalikh bir alan olmasi g6z
6nlne alinarak, annenin fetusunimmiinolojik olarak yaban-
ci cisimlerine ¢ok az veya hi¢ maruz kalmadigina inanilmak-
taydi (5,6). Gunlimiizde bu dislince gecerliligini yitirmistir
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(7). Fetal huicrelerin %50'si babadan kaynaklanmaktadir. Bu
hiicreler kronik olarak annenin immiin cevabina maruz kal-
maktadir. Hamileligin fetusun immuinolojik olarak reddini
onlemek icin karmasik bir dizi fizyolojik olay: tetikledigi
bilinmektedir (7- 9).

Hamilelikte immiin sistemdeki temel degisikliklerden
biri T-yardimci tip 1 lenfositlerle (Th 1) iliskili hiicre kaynak-
I immiin cevapta baskilanmadir (7-9). T-yardimci tip 2 (Th
2) lenfositleri tarafindan B hiicrelerinin cogalmasini ve uya-
rilmasini baglatan antikor kaynakl bagisik yanitta artis
buna eslik eder (7-9). Th 2 hiicrelerinin uyarilmasi IL-4, IL-5,
IL-10 gibi hiicresel bagisiklik yanitini baskilayan sitokinleri
harekete gecirir. Th 1 hlcreleri IL-2, interferon (INF)-y, TNF-3
gibi hiicresel immiiniteyi uyaran sitokinleri salgilar. Hami-
lelikte Th 1/Th 2 dengesindeki Th 2 lehine olan degisikligin
mekanizmasi tam olarak anlasilamamis olup kismi olarak
progesteron, 6strojen, koryonik gonadotropinlerdeki degi-
sikliklere bagli oldugu bilinmektedir (10-12). Ek olarak
CD25*, CD4* T-diizenleyici hiicrelerinin sirkiilasyonu fetal
antijenlerin varliginda annenin immiinolojik toleransi icin
onemli olan antijen-spesifik bagisik yanitini baskilar
(13,14).

Hamilelige bagh olarak periferal notrofillerde
myelopreksidaz, solunum patlamasi olaylari ve fagositoz
aktivitelerinde énemli bir azalma gériilir (13,14). Ozetle
hamilelerde bagisik yanit fetusun anne karnindaki
devamlihigini saglayabilmesi icin baskilanmistir (9,15).

Th 1-Th 2 dengesindeki bu degisiklik veya bozulma bazi
virls kaynakli enfeksiyonlara, kronik otoimmiin hastalikla-
ra, kardiyovaskdiler hastaliklara ve diger kronik hastaliklara
yatkinligi artirir (9,15).

Periodontal Hastalik

Dis destek dokularini etkileyen yikici, kronik bir hastalk
olan periodontal hastalik en yaygin kronik enfeksiyonlar-
dan biridir. Periodontal enfeksiyonlar, yaklasik 350 bakteri
turtindn yer aldigr karmasik bir mikroflora ile iliskilidir. Mik-
roflora agirlikh olarak anaerobik gram negatif comaklardan
olusmaktadir (16). Plaga bagh periodontal hastaliklar gingi-
vitis ve periodontitis olarak ayrilirlar. Gingivitis periodontal
atagman veya alveolar kemik kaybinin goriilmedigi, diseti-
nin inflamatuvar bir durumudur. Periodontitiste kollajen
fibriller ve destek alveolar kemikte ilerlemis yikim mevcut-
tur (17). Periodontal hastalik oral mikroorganizmalar tara-

findan baslatilir fakat periodontal yikimin siddeti konagin
enflamatuvar cevabi ile iliskilidir (18).

Enflamatuvar cevabin periodontal odakla sinirli kalma-
yIp, periodontal odaktan kaynaklanan bakteriyeminin veya
bakteriyel endotoksinlerin dagiliminin da enflamatuvar
cevabi sistemik olarak uyarabilecedi dusinilmektedir
(19,20). Dolasimdaki bakteri veya bakteriyel endotoksinler
proinflamatuvar sitokin Gretimini uyarir. Daha sonra bu
sitokinler bagisik yaniti aktive eder (20,21).

Hamilelige bagl olarak olusan immiinolojik degisiklik-
ler sonucunda annede periodontal hastaliklar gibi enfeksi-
yonlara yatkinlik artmaktadir (1).

Hamileligin Periodontal Dokulara Etkileri

Hamilelikteki hormonal dengesizlik ve bagisik yanitta
azalma iritasyona cevabi artirir, periodontal enfeksiyonlarin
klinik ve biyolojik 6zelliklerini etkiler (22). Yine de subklinik
hormon degisimlerinin gingivitise yol agmasi icin bakteriyel
plak ve diseti enflamasyonu gereklidir (23-25). Bircok kiil-
tlrde her bir hamileligin anne icin bir dis kaybi oldugu
dusiincesi bulunmaktadir. Hamilelik ve dis kaybi Gizerine
yapilan epidemiyolojik calismalarin farkli sonuglarina rag-
men hamilelik siirecinde diseti iltihabinin dagihminin ve
siddetinin arttigina yonelik gorus birligi bulunmaktadir
(22).

Hamilelikteki Ostrojen ve progesteron degisiklikleri
subgingival mikroflorayi degisiklige ugratir. Anaerobik
mikroorganizmalarin aerobik mikroorganizmalara orani
artar. Prevotella intermedia (Pi), Bacteriodes tirleri ve
Camplobacter rectus (Cr) gibi bazi periodontal patojenler
hamilelikte artar. Bu patojenlerdeki artis, periodontal
mikroflora ile konak arasindaki etkilesim de periodontal
hasara yatkinligi artinir (22).

Machado ve ark., (26) Fusobacterium nucleatum (Fn),
Porphyromonas gingivalis (Pg) Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans (Aa), Treponema denticola (Td), Cr, Tannerella
forsythia (Tf) gibi agizda bulunan bakterilerin klinik perio-
dontitis varligina bakilmaksizin hamile uterusuna gegis
yapmasiyla lokalize enflamasyona ve olumsuz hamilelik
sonuglarina neden olabilecegini belirtmislerdir. Bu patojen-
lerin hamilelerdeki yiiksek seviyelerinin olumsuz hamilelik
sonugclarinin riskini artirdigi, bu mikroorganizmalarin kont-
rollinde erken tani ve ilave bakimin gerekli oldugunu bildir-
mislerdir.
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Hamilelikte goriilen gingival enflamasyonda artisin
sorumlu mekanizmasi tam olarak anlasilamamis olsa da
notrofil fonksiyonlarindaki karisiklik, hiicresel ve hiimoral
bagisiklikta modifikasyonlar, hiicre fizyolojisindeki hormon
kaynakli degisiklikler, mikrobiyal floraya lokal etkiler tiim bu
siirecte 6nemli birer rol oynamaktadir (22).

Hamilelik gingivitisi hamileliklerin %30 ile %100'U ara-
sinda gorllmekte olup ilk kez 1877'de Pinard tarafindan bil-
dirilmistir (27). Eritem, 6dem, hiperplazi ve artmis kanama
ile karakterizedir. Histolojik olarak gingivitisle aynidir. Etiyo-
lojik faktorler klinik ve histolojik benzerliklere ragmen fark-
lidir (27,28). Hamilelikten 6nceki mevcut periodontal
durum, periodontal hastaligin ilerleme hizini ve siddetini
etkileyebilmektedir (25,27,28). Anterior bolgeler ve interp-
roksimal alanlar daha sik etkilenir. Artan 6dem, cep derinli-
dinin ve mobilitenin artmasina neden olur. Diseti en ¢ok
etkilenen bélge olup bunu dil, yanak mukozasi ve damak
takip eder (27).

Piyojenik graniloma hamilelik timérd, hamilelik epuli-
si, graniiloma gravidarum olarak da adlandiriimakta olup
hamileliklerin %0,2 ile %9,6'sinda ve genellikle hamileligin
2. ve 3. aylarinda gorilmektedir (27). Hamilelik esnasinda
olusan hormonal degisikliklerin etkisi ile olusmaktadr. Ost-
rojenin makrofajlardaki vaskiiler endotelyal biiylime fakto-
riind artirmasi, lokal etkenler ve bakteriler bu vaskdiler lez-
yonun bliylimesine sebep olur (24,29). Histolojik olarak gra-
niilasyon dokusuna benzeyen yiiksek proliferatif 6zellige
sahip bir vaskiler lezyondur (22). Hamilelikte gérilen piyo-
jenik groniilomanin dogum sonrasi hormonal degisiklikle-
rin ortadan kalkmasiyla kisa siirede kendiliginden gerile-
mesi diger piyojenik gronulomalarla arasindaki en blyiik
farktir (30). DUz veya lobiillii, ekzofitik bir lezyondur. Erite-
mat0z, sapli veya sapsiz olabilir. Asil olarak disetinde lokali-
ze olup dil, damak, yanak mukozasinda da olusabilir (24,31).
Kanamaya egilimi vardir. Yiizeyi Ulsere ve frajildir. Rengi
pembe- kirmizi- mor arasinda olup, lezyonun yasina gore
degisen damarlanma derecesine ve venoz dolagima bagli
olarak degisir (23,27,31). Hamilelige bagh piyojenik grani-
lomada genelde kemik kaybi izlenmez (27). Lezyon kana-
mali degilse, cignemeye engel olusturmuyorsa, dogumdan
sonra yavas yavas kiiciilliyorsa cerrahi islem yapilmayip lez-
yonun sadece takibi onerilir (24). Hamilelik doneminde
piyojenik graniiloma cerrahi olarak ¢ikarildiginda, cerrahi
islemin veya agdiz hijyenin yetersiz yapilmasina bagli olarak
tekrarlayabilir (23,30).

Periodontal Hastaligin Hamilelige Etkileri

Periodontal enfeksiyon ve olumsuz hamilelik sonuglari
arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iliski oldugunu belir-
ten cesitli epidemiyolojik ¢alismalarin yaninda tam ters
gorus olarak hamilelik sonuglari ile periodontal hastaliklar
arasinda anlaml bir iliski olmadigini belirten ¢alismalar da
bulunmaktadir (22,32-34). Bu farkhihgin nedeni acik bir
sekilde bilinmese de olumsuz hamilelik sonuclarina yatkin-
liginin temel nedeninin toplumlar arasindaki genetik ve
cevresel farklliklar oldugu disiintlmektedir (22). Olumsuz
hamilelik sonuglari erken dogum, ¢cok erken dogum, dusiik
dogum agirhgi, cok disik dogum agirligi, diisiik, preek-
lampsiyi icermektedir (34).

Erken dogum hamileligin 37. haftasi (259 glin) tamam-
lanmadan 6nce gerceklesen dogum olarak tanimlanmakta-
dir (33-35). Hamileliklerin %10-15'inde gordilir. Diinya sag-
Ik 6rgiitti (WHO) 1997-2007 yillari arasinda insidansini %9.6
olarak bildirmistir (35). Hamileligin 32. haftasi tamamlan-
madan gerceklesen dogumlar ise cok erken dogum olarak
adlandiriimaktadir (34).

Disiik dogum agirhg 1976'da WHO tarafindan dogum
agirhginin 2500 gridan diistik olmasi seklinde tanimlanmis-
tir (33,34,36). 1500 gr! dan daha az agdirlikta olmasina ise cok
dusuk dogum agirhg denmektedir (34).

Enfeksiyon, erken dogum ve diisiik dogum agirliginin
gorilmesinde %30-%50 oraninda etkili ana faktorlerden
biridir (37). Ozellikle uterusun servikal bélgesinde enfeksi-
yonun bulunmasi, erken dogum ve diisik dogum agirhg
riskini artirmaktadir (22). Periodontal hastalik gram negatif
anaerobik bakterilerden kaynaklanan enfeksiyoz bir hasta-
hktir (33). Colins ve ark. (37) periodontal enfeksiyonun bak-
teriyel aktivasyonla IL-1(3, TNF-q, PGE, gibi sitokinleri Greten
hiicresel bagisikhigi uyararak diisik dogum agirligina neden
olabilecegini bildirmektedir.

Periodontal hastalik, erken dogum ve diisiik dogum
agirhigr arasindaki iliski;

- Enflamasyon Griinlerinin kan dolagimina yayilmasi,

- Anne/ fetusun oral patojenlere verdigi bagisik yanit,

- Oral bakterilerin kan yoluyla yayilimi olarak tg sekilde

aciklanabilir (22,29,38).

Oral mikroorganizmalar tarafindan enfekte edilen amni-
yon sivisinin bazi vakalarda erken doguma sebep olabilece-
gi gorulmustur. Streptococcus tirleri, Eikenella corrodens
(Ec), Fn, Pg bu bakteriler arasinda bulunmaktadir (22,33).
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Hamilelik sirasinda oral mikrabiyotada Pg, Tf, Pi, ve Prevotel-
la nigrescens (Pn)'in subgingival seviyelerinde énemli bir
artis bulunmaktadir. Bu durum amniyona kan yoluyla geg-
me olasihgini artirmaktadir (22,39).

Periodontal durum ile olumsuz hamilelik sonuglari ara-
sinda herhangi bir iliskinin tespit edilmedigi bir calismada
(40), erken dogum ile Ec varhdinin ve miktarinin, disik
dogum agirhdi ile Capnocytophaga tirlerinin varh@inin ilis-
kili oldugu bildirilmistir. Erken dogum yapan annelerin,
kontrol grubuna gore daha siddetli periodontal hastaliklara
ve daha yiiksek PGE, seviyelerine sahip olduklari, erken
dogum yapan annelerde daha yiiksek seviyelerde Tf, Pg, Aa
ve Td bulundugu bildirilmistir (41). Bir diger calismada ise
(42), periodontal hastalikl hamile olmayan kadinlarda IL-13
ekspresyonu periodontal agidan saglikli hamile olmayan
kadinlara gore 12.6 kat daha yiiksek, TNF- a orani hamile
olmayan saglikli kadinlarda periodontal hastalikli hamile
kadinlardan 3.5 kat daha yuksek bulunmustur. Bu verilere
gore periodontal hastalik ve hamilelik arasinda bir iliski
olmadigi rapor edilmistir.

Hill (43), erken dogum sancisi olan kadinlarin amniyon
sivilarinda Fn ve Capnocytophaga turlerinin varhgini bildir-
mistir. Periodontal hastalik ve olumsuz hamilelik sonuglari
arasindaki iliskiyi incelemek icin yapilan bir meta-analizde
(44), incelenen 44 calismanin 29'unda periodontal hastalik
ile olumsuz hamilelik sonuglarinin artmis riski arasinda bir
iliski bulundugu, 15'inde kanit bulunmadigi bildirilmistir.
Arastirmalar sonucunda; periodontal hastaliklarin hamile-
likte komplikasyon riskini artirdigi dlistinilmektedir (28,44).

Klinik calismalarin meta-analizinde, oral profilaksi ve
periodontal tedavinin erken dogum, diisiik dogum agirlig
oraninda 6nemli bir azalma gergeklestirmedigi gdsterilmis-
tir (35,44). Hamilelik komplikasyonlarini azaltmak amaciyla,
hamilelik sirasinda periodontal tedavinin yapilmasini 6ner-
mek icin yeterli kanit bulunmamaktadir.

Hamilelik hipertansiyonu hamilelik sirasinda istirahat
halinde kan basincinin 140/90 mmHg'nin Ustiinde olmasi-
dir. Etkeni bilinmemektedir (45). Mevcut teoriler, anormal
plasenta olusumu, hamilelige kardiyovaskiiler uyumsuzluk,
genetik ve bagisik mekanizmalar, gelismis bir sistemik enf-
lamatuvar yanit, beslenme, hormonal ve damarsal faktorler
Uzerinedir (46). Enflamasyonun da hamilelik hipertansiyo-
nu olusmasinda etkili olabilecegi iddia edilmektedir. Bu
nedenle, periodontal hastalik ile hamilelik hipertansiyonu-
nun iliskili oldugu diistinilmektedir (47).

Swati ve ark. (48) hamilelik hipertansiyonu olan kadin-
larda yaptiklar vaka-kontrol calismasinda, hipertansiyonlu
kadinlarda periodontitis prevelansini %65.5 olarak 6nemli
oranda yliksek bulmuslardir. Periodontitisin siddeti arttigin-
da, hipertansiyonun siddetinin de 5.5 kat artis g6sterdigini,
klinik 6l¢timlerin hipertansiyonlu grupta daha siddetli oldu-
gunu belirtmislerdir.

Hamilelikte gorilebilecek diger komplikasyonlar, pre-
eklampsi, eklampsi ve gelismis karaciger parankim hasari-
dir (49). Periodontal enfeksiyonlara baglh hamilelik kompli-
kasyonlarindan biri de preeklampsidir (50).

Preeklampsi klinik olarak hamileligin ikinci trimesterin-
de annede hipertansiyon (kan basinci=140/90 mmHg) ve
proteiniiri (24 saatte idrar atiminda=300 mg protein ) ile bir-
likte goriilen bir coklu organ hastaligidir (22,49,51). Preve-
lansi %2-3 arasinda olup annenin hastalanmasina ve 6li-
miine yol agmaktadir (22,49). Patogenezi tam olarak bilin-
memektedir. Enfeksiyon, genetik yatkinlk, bagisik yanit,
hipoksi, anne vaskiler sisteminin endotelyal disfonksiyonu,
belirgin sekilde artmis sistemik enflamatuvar yiik gibi cesit-
li faktorler hastaligin olusumunda etkilidir (20,21). Preek-
lampsi enflamatuvar ve endotelyal hiicrelerin aktive oldu-
gu jeneralize enflamatuvar cevabin yaygin bir sonucudur
(20,52). Preeklampsi sirasinda enflamatuvar cevap normal
bir hamilelige gore artmaktadir (53,54). Diyabet, hipertansi-
yon, obezite, arteriyel hastaliklar gibi diisiik dereceli enfla-
masyonlailiskili hastaligi olan kadinlarda preeklampsi gelis-
me riski artmaktadir (20,49).

Hipertansiyon+ proteindiiri; preeklampsi, hipertansi-
yon+ proteindiri + konviilziyon; eklampsi ve hipertansiyon+
proteiniri+ trombositlerin azalmasi; gelismis karaciger
parankim hasari olarak ifade edilmektedir (48).

Chaparro ve ark. (55) erken hamilelik déneminde (11-14
hafta) periodontitisli hastalarda preeklampsi ile C- reaktif
proteinin (CRP) plazmatik seviyesi ve diseti olugu sivisinda
(DOS) mevcut IL-6 seviyesi arasinda olumlu bir iliski bulun-
dugunu, DOS'taki artmis IL-6 seviyesinin preeklampsi gelis-
me riskini artirdigini belirtmislerdir.

Canakgi ve ark. (56) hipertansif grupta normotansif
kontrol grubundan daha yiiksek oranda klinik atagman kay-
bi oldugunu, preeklampsi ve periodontal hastalik arasinda
onemli bir iliski oldugunu, siddetli preeklamptik kadinlarin
normotansif hamile kadinlardan 3.78 kat daha fazla siddetli
periodontal hastalik sergiledigini bildirmislerdir.

Periodontal hastalik ve preeklampsi arasindaki iliskiyi
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gosteren calismalar mevcut olsa da bu iliski tim popiilas-
yonlarda arastirnlmamistir. Bir popiilasyon icin dogru olan
baska bir popiilasyon icin dogru olmayabilmektedir. Calis-
ma dizayni, vaka segim kriterleri, istatistiksel analiz metotla-
rindaki farklliklara bagli olarak ¢alismalar arasi farkliliklar
bulunabilmektedir (22).

Gestasyonel diabetus mellitus (GDM) hamilelikte basla-
yan veya ilk olarak hamilelikte fark edilen, farkli siddetlerde
gorilebilen glikoz intoleransi olarak tanimlanir (57,58).
GDM hamile kadinlar arasinda oldukga yaygin olup preve-
lansi %35-100 arasinda degismektedir (57). ileri hamilelik
yasl, obezite, polikistik over sendromu, dnceden gecirilmis
GDM, ailesel diyabet hikayesi, 6l dogum ve makrozomi
GDM icin risk faktoriidir. Kanitlar GDM ve enflamasyon (art-
mis CRP, TNF-q, IL-6 seviyeleri) arasindaki iliskiyi destekle-
mektedir. Bilindigi gibi IL-6 ve TNF- a insllin sinyalizasyonu-
nu engeller ve ayni zamanda insilin antagonistidir. Bu
nedenle IL-6 ve TNF-a'nin strekli yiiksek seviyelerde olmasi
karbonhidrat metabolizmasini engelleyebilir ve GDM ile
sonugclanan glikoz intoleransi gelisebilir. Periodontal hasta-
lik artmis enflamatuvar mediator seviyeleri ile iliskilidir bu
nedenle periodontal hastalik GDM icin risk faktori olabil-
mektedir (59).

Chokwiriyachit ve ark. (59) periodontitisli kadinlarda
GDM gorilme ihtimalinin periodontitisi olmayanlara gore 3
kat daha fazla oldugunu, GDM'li kadinlarin daha yiiksek son-
dalama derinligine ve klinik atagman seviyesi degerlerine
(CAL), daha ¢ok alanda sondalamada kanamaya ve artmis
CRP seviyelerine sahip oldugunu belirtmislerdir. Tayland'da
yapilan calismalarda (60,61), GDM prevelansinin %2-7 ara-
sinda oldugu, periodontitis prevelansinin disik dogum
agirhkh bebek dogumu yapan postpartum kadinlarda nor-
mal kontrollere gore daha yliksek oldugu belirtilmistir.
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