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Erken ve dusik agirlikli dogumda periodontal hastalhigin rolt

The role of periodontal disease in preterm and low birth weight
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OZET

Periodontal hastahgin baslamasinda primer
etyolojik ajan bakteri plagidir. Plak icinde 6zellikle
subgingival Gram (-) anaerobik ve mikroaerofilik
bakteriler periodontal hastaliin baslamasi ve
devam etmesinde 6nemli rol alir. Konak kaynakl
faktorlerin periodontal hastalik Gizerine olan etkileri
iyi  bilinmektedir. Bununla birlikte hastalikh
periodonsiyumun sistemik durum Gzerine etkileri
son donemde yapilan calismalarla ortaya
konulmustur. Preterm ve dustk agirhkh dogum
agirhgr (DDA), gelismis ve gelismekte olan dlke
toplumlari i¢in 6nemli bir sorundur. Preterm ve
DDA icin risk faktorlerini bilmek bu tip durumlara
karsi stratejiler gelistirmeye ve énlemeye yardimci
olacaktir Hamilelik sirasinda sigara, hipertansiyon
ve diabet gibi faktorler Preterm ve DDA riskini

artirmaktadir.  Bununla  birlikte  Preterm ve
DDA’lerin  %25’inde  bu  risk  faktorleri
bulunmamaktadir. Son ddénemde periodontal

durumun hamile bireylerde Preterm ve DDA’e yol
acmasi ile ilgili olasi mekanizmayi aydinlatmaya
yonelik ¢calismalar ivme kazanmistir. Bu derlemede
periodontal hastaligin erken ve distk agirlikli
dogumdaki rolii ve bu konuda yapilan calismalar
incelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Periodontitis,
dogum, disuk agirlikli dogum.

prematur

ABSTRACT
Primary etiologic agent in periodontitis is
bacterial plague. The subgingival Gram (-)

anaeorophilic and microaerophilic bacteria is
crucial in initition and progression of periodontal
disease. It is well known that host releated factors
affect the periodontal tissues. Additionally, the
effects of periodontal diseases on systemic health
has been well established. Preterm Low Weight
Birth is a serious problem for developing countries.
It is important to know the risk factors and
treatment strategies for Preterm Low Weight Birth.
Factors such as smoking, hypertension, and
diabetes increase the risk for Preterm Low Weight
Birth. In addition, these risk factors are not present
in approximately one-fourth of Preterm Low
Weight Birth cases, leading to a continued search
for other causes. Recently, the studies have been
intensified on clarifying the periodontitis related
mechanisms of Preterm Low Weight Birth. In this
review, the role of periodontal disease in preterm
and low birth weight and the studies releated to this
subject have been criticized.

Keywords: Periodontitis, premature birth, low
birth weight.
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GIRIS

Periodontal hastaligin  baslamasinda
primer etyolojik ajan bakteri plagidir.t
Plak icinde ozellikle subgingival Gram (-)
anaerobik ve mikroaerofilik bakteriler
periodontal hastaligin baslamasi ve devam
etmesinde &nemli rol alir.? Periodontal
hastalikta, konak kaynakh faktorlerin
periodontal hastalik Uzerine olan etkileri
iyi bilinmekle  birlikte, hastalikli
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periodonsiyumun sistemik durum Uzerine
de etkileri oldugu ortaya cikmistir.® Son
yillarda bu c¢alismalar, kardiovaskiler
sistem, diabetin metabolik kontrollii ve
hamilelik gibi pek c¢ok sistemik durum
Uzerinde yogunlasmistir.

Erken dogum ve distk dogum agirhgi
(preterm ve DDA) gelismis ve gelismekte
olan ulke toplumlari igin Onemli bir
sorundur.*  Dustk  agirlikta  dogan
bebeklerde serebral palsi basta olmak Uzere
pek cok norolojik anomali goriilebilir.®

Diinya Saghk Orgiitine (WHO) gore

Preterm ve DDA asagidaki  gibi
siniflandirtimustir:

1. Dusuk dogum agirhgt................ 2500
gramdan az,

2. Cok disuk dogum agirhqt.......... 1500
gramdan az,

3. Asirt distuk dogum agirhgt........1000
gramdan az,

4.Prematurite.................... Hamileligin
37 haftadan az stirmesi,
5.AsIriprematurite............... Hamileligin

32 haftadan az surmesi.

Diinya Saghk Orgiti’niin 2009 yilinda
yayinladigr  raporda, preterm dogum
neonatal mortalitenin ana nedeni oldugu,
gelismis olan (Ulkelerde preterm dogum
prevalansinin %6 ile %12 oraninda
degistigi ve gelismekte olan ulkelerde de
bu oranin giderek arttigi bildirilmistir.°
Birlesmis Milletler’de (U.S.) 1990 yilinda
tim dogumlarin %6.8’i preterm
dogumken, 2006 yilinda bu oranin %8.1’e
ciktigi  bildirilmistir.” Preterm  dogan
bebeklerde, okul c¢agina geldiklerinde,
diger cocuklara gore daha sik oranda
gelisim geriligi, 6grenme zorlugu ve dikkat
eksikligi  ortaya ciktigr  ve ileriki
donemlerde de astim gibi solunum
sikintilanyla  karsilasilabildigi rapor
edilmistir® Ayrica DDA’ya  sahip
bebeklerin, neonatal donemde normal
dogum agirhigina sahip bebeklere nazaran
40 kat daha fazla 6lim riskine sahip
oldugu gésterilmistir.’ Bunun disinda DDA
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olan  bebeklerde neonatal dénemde
konjenital anomaliler, solunum sistemi
hastaliklar1 ve sinir sisteminin yeterince
gelisememesi sonucu serebral palsi gibi
hastaliklar ~ ortaya cikabildigi  rapor
edilmistir.>® Serebral palsi orani dogum
agirhigr  azaldikca artmakta ve orta
derecede dusik dogum agirligina sahip
(>1500 g, <2500 g) bireylerin %7’sinde
beyin hasari goraldiagu  bildirilmistir.
Ayrica asiri disuk dogum agirhgina sahip
bebeklerde  %5-6  oraninda  korluk
olusabildigi ve DDA olan bebeklerin %2-
3’lnde de sagirlik gelisebildigi
gosterilmistir, >0t

Preterm ve DDA icin risk faktorlerini
bilmek bu tip durumlara karsi stratejiler
gelistirmeye ve bu durumlari 6nlemeye
yardimci olacaktir.” Preterm ve DDA igin
bilinen risk faktorleri  sigara, alkol
kullanimi, hipertansiyon, diyabet,
hamilelik yasi, coklu gebelikler, daha 6nce
Preterm ve DDA dogum yapmis olmak,
uriner enfeksiyon, bakteriyel vaginosis ve
sosyo-ekonomik  diizeydir.’*  Ancak
Preterm ve DDA’lerin %25’inde bu risk
faktorlerinin hic birisi bulunmamaktadir.*®
Bu konuda yapilan arastirmalar, preterm ve
DDA ile {riner sistem enfeksiyonlari,
servikal, vajinal ve  korioamniotik
enfeksiyonlar gibi pek cok enfeksiyonla
olan iligkisine dayanarak, annede bulunan
periodontal bakteri ve Urinleri tarafindan
uretilen inflamatuar mediatorlerin,
Preterm ve DDA’in bu “aciklanamayan”
kismindan sorumlu olabilecegini
dustindiirmektedir.*?

Gebelik suresince cevresel ve anneye ait
faktorlerin, bir takim komplikasyonlarin
ortaya  cikmasina neden oldugu
bilinmektedir. Bu faktorlerden birinin ise
annedeki enfeksiyonun fetus Uzerine etkisi
oldugu dusinilmektedir. Anneye ait
enfeksiyonlardan  biri  olan ve disi
destekleyen dokularin inflamatuar hastaligi
olan periodontitisin, preterm ve DDA igin
potensiyel bir risk faktori  oldugu
diistinilmektedir. ilk defa 1931 yilinda,
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periodontal hastaligin hamile birey ve
gelisen fetus Uzerine zararh etkileri
olabilecegi Galloway tarafindan ileri
strtlmistir.™  Hamileligin ~ periodontal
dokulara  etkisi  disinda  periodontal
dokularda olusan hastaligin da hamilelik
uzerine olan etkileri konusu son yillarda
gindemdedir.

Bugune kadar yapilan insan ve hayvan
calismalarindan elde edilen bilgiye gore
maternal periodontal enfeksiyonun da
preterm ve DDA ic¢in bagimsiz bir risk
faktoru olabilecegi gosterilmistir. Yapilan
calismalarda DDA’ dogan bebeklerin
annelerinde gorulen atagman kaybi normal

dogum agirhigina  sahip  bebeklerin
annelerine goére daha fazla olarak
bulunmustur. Preterm ve DDA le

periodontal hastalik arasindaki iliskinin
enfeksiyona bagl oldugu bildirilmis ve
124 kadinda yapilan bir vaka kontrol
calismasinda, bilinen diger tim risk
faktorleri acisindan kontrol edildiginde,
periodontitis, prematir dogum riskiyle 7.5-
7.9 kat iliskili bulunmustur.®> Offenbacher
ve arkadaslarinin yaptiklart 5 yillik bir
prospektif calismanin sonuclari maternal
periodontitisin  Preterm ve DDA igin
bagimsiz bir risk faktorl olabilecegini
ortaya koymustur.!* Dasanayake ve
arkadaslarinin ~ calismasinda  ise 2.
trimestirda olan 448 kadinin serumlarinda
18 bakteri icin serum 1gG duzeyleri
Olctlmustir. DDA grubunda P.gingivalis’e
karsi 1gG normal dogum agirligina sahip
olan gruba gore 6nemli derecede yuksek
bulunmustur.> Bugiin icin periodontal
durumun hamile bireylerde Preterm ve

DDA’ya yol acmasi ile ilgili olasi
mekanizmay! aydinlatmaya yonelik
calismalar ~ ivme  kazanmistir. Bu

calismalardan bir kismi daha ¢ok iltihabi
mediatorlerin bu olayda rol alabilecegi
yoniindedir.**'® Buna gore bakteri ve
bakteri Urunlerine karsi olusan iltihabi
yanit sonucu ortaya ¢ikan prostaglandin
E2(PGE2), tumor nekroz faktori—alfa
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(TNF-a) ve artan  proinflamatuar
sitokinlerin, dogumun baslamasi, servikal
dilatasyon, uteral kontraksiyon ve doguma
neden oldugu gosterilmistir. Lin ve
arkadaslarinin 2007  yilinda  yapmis
olduklari bir baska calismada hamilelik
esnasinda yiksek seviyede periodontal
patojen ve disik maternal serum IgG
miktarinin, artmis erken dogum riski ile
iliskili oldugu bulunmustur.*” Lin ve
arkadaslarinin hayvan modeli kullandiklar
baska bir calismada, P. gingivalis ile
enfekte edilen farede maternal serumda
TNF-a, interlokin-6 (IL-6) ve interlokin-10
(IL-10) miktarinin  enfekte edilmeyen
farelere gbre o©nemli derecede arttig
gosterilmistir."® Clavellinea ve arkadaslari

ise korioamniotik membranlarin
inflamasyona fonksiyonel cevabini
incelemislerdir. Bu in-vitro calismada,

amniotik ve koryodesidual bolgeler E.coli
ile muamele edilmis, 24 saatlik inklibasyon
suresinden  sonra  ELISA  yontemi
kullanilarak interlékin 1 beta (IL-1pB), IL-6,
TNF-a, IL-8 wve IL-10 duzeyleri
incelenmistir. Sonucta fetal membranlarin
E. coli’ye cevap olarak belirtilen sitokinleri

degisik duzeylerde salgiladig
bulunmustur. Bu ¢alismanin sonuglarina
gore fetal membranlar inflamasyon
stirecinde immun modulatorler
sentezleyerek inflamasyonun derecesini
belirlerledigi  gosterilmistir.’®  Ancak
gestasyonel membranlar ve amnionun
immunolojik karakteristigi tam olarak

anlasilamamistir. Mitchell ve arkadaslari
ise gestasyonel membran ve amnion
membran kiltirid kullanarak bu konuyu
aydinlatmaya  yo6nelik  bir  c¢alisma
yapmisglardir. Bu c¢alismanin sonuglarina
gbre eger patojenler amniona ulasir ve
fetusu  tehdit eder hale  gelirse
proinflamatuar degisiklikler baskin hale
gelip fetusu korumaya yonelik olarak
dogumu baslattig bildirilmistir.™®
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Tablo 1. Periodontal tedavinin preterm ve DDA (zerine olan etkisi kousunda son 10 yilda
yapilan calismalar ve sonuglari.

Referans Orneklem Grubu Sonuglar Karar
Michell-Lewis | TG:74(oral profilaksi) TG: Preterm | Preterm ve DDA’da
2001% KG: 90 (tedavi yok) DDA 13.5% %28.6 azalma
(Randomize Afrika-Amerikanirk KG: Preterm | (istatistiksel olarak
degil) Disuk SED DDA 19.3% anlamh degil)
12-19 yas
Lopez 2002° TG: 200 TG: Preterm | PT ile Preterm ve DDA
RKC (28.haftadan once PT) DDA 1.63% insidansinda onemli
KG: 200 (Dogumdan | KG: Preterm | Olclide azalma
sonra PT) DDA 10.11%
Sili, Dusuk SED
18-35 yas
Jeffcoat 2003”° | TG: 366 TG1:  Preterm | SRP  Preterm riskini
RKC 1. (123) Profilaksi + 8.9% azaltmakta (Istatistiksel
plasebo kapsil TG2: Preterm | olarak anlamli degil)
2. (123) SRP + plasebo | 4.1% Ek metranidazol tedavisi
kapsul TG3: herhangi ek bir vyarar
3. (120) SRP + Preterm12.5% saglamamis
Metronidazol kapsul
KG: 723
85%AfrikaAmerikan
22.5+ 4.6 yas
Lopez 2005 *° |TG: 580 (28. haftadan | TG: Preterm | PT ile Preterm ve DDA
RKC once PT) DDA %2.14 insidansinda onemli
KG: 290 (Dogumda sonra | KG: Preterm | Olctide azalma
PT) DDA %6.71
Sili, Dusuk SED
18-42 yas
Michalowicz TG: 413 (SRP + OHI) TG: Preterm | Preterm bakimindan
2006 2 KG: 410 (PT yok) 12.7% gruplar arasinda anlaml
RKC Cogunluk Afrika- | KG: Preterm | fark yok
Amerikan ve Hispanik 12.8%
Offenbacher TG: 413 (SRP + EHO) TG: Preterm | PT ile Preterm ve DDA
2006 KG: 410 (PT yok) 25.7% insidansinda onemli
Cogunluk Afrika- | KG: Preterm | Olctde azalma
RKC Amerikan ve Hispanik irk | 43.8%
Gazolla 2007 * | TG:266 (PT 2. TM)| TG: Preterm | Tedavi edilmeyen grupta
(SRP+profilaksi+CHX) DDA %7.5 diger iki gruba gore
Randomize KG1:62(PT yok) KG1: Preterm | Preterm ve DDA
degil KG2:122 (saglikl) DDA %79.0 insidansinda onemli
Brezilya KG2: Preterm | oranda artis
18-35 yas DDA %4.1

RKC: Randomize kontrolli ¢calisma, SRP: subgingival kiretaj ve kok dizeltmesi, PT: Periodontal tedavi, KG:
Kontrol Grubu, TG: Test Grubu, SED: Sosyo- ekonomik diizey, OHI: Oral hijyen onerileri TM:Trimester

CHX:Klorheksidin
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Bu hipotezi test eden ve periodontitisin
preterm ve DDA (zerine herhangi bir
etkisi olmadgini gosteren calismalar da
mevcuttur.** Bu calismalardan birinde
3738  Dbireyin  katildigi  bir  kohort
calismasinda, preterm ve DDA ile dogum
yapalar ile normal siirede normal dogum
agirhgina sahip bebek dlnyaya getiren
bireyler arasinda herhangi bir farkliliga
rastlanilmadigi gosterilmis ve periodontal
hastalikla preterm ve DDA arasinda

herhangi  bir iliski  olmadigi ileri
stirilmustir.™ Bir diger kohort calismada
164 hamile birey calismaya dahil
edilmistir. Hamilelik suresince bireyler
muayene edilmis ve subgingival plak
ornekleri alinmistir. Dogumdan sonra

bireylere ulasilarak hamilelik sireleri ve
bebeklerinin dogum agirhiklari
kaydedilmistir. Bu calismada da bir
oncekiyle benzer sekilde preterm ve DDA
ile dogum yapanlar ile normal surede ve
normal dogum agirhgina sahip bebek
dinyaya getiren  bireyler  arasinda
periodontal yOnden istatiksel olarak
anlamli  bir farkhihga rastlanilmadigi
bildirilmistir.®® Budeneli ve ark. 2005
yilinda yayimladiklari  vaka kontrol
calismasinda ise, preterm ve DDA ile
dogum yapmis olan test grubu ile normal
sire ve normal dogum agirhgina sahip
bebekler dunyaya getiren kontrol grubu
arasinda  klinik  periodontal  bulgular
yonunden fark bulunmazken, subgingival
plakta 12 adet periodontopatojeni
incelediklerinde, P. micros ve C.rectus’un
preterm ve DDA riskini 6énemli derecede
arttirdigi gosterilmistir.*

Hamilelik sirasindaki maternal
enfeksiyonlarin, preterm dogum ve
membranlarin erken ruptard ile
sonuclanabilen, normal  sitokin  ve

hormonlarin duzenledigi gebelik strecine
degisimlere neden olabilecegi
gosterilmistir.?* Periodontal hastalik ve
preterm ve DDA arasindaki iliskide, diger
maternal  enfeksiyonlardakine  benzer
mekanizmanin rol oynadigi
distinilmektedir.? Bu durumda preterm ve
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DDA dogum igin risk faktorlerini
belirlemek ve bu durumun 6énine gegcmek
icin stratejiler gelistirmek o6nemlidir. Bu
stratejilerden biri olarak periodontal tedavi
uzerinde yapilan pek ¢ok calisma
vardir.*?% Periodontal tedavinin preterm
ve DDA uzerine olan etkisi kousunda son
10 yilda yapilan calismalar ve sonuclari
kisaca tablo 1’de sunulmustur.

SONUC

Bugin icin  periodontal hastaligin
Preterm ve DDA icin bir risk faktord
oldugu  bilinmekle  birlikte,  hangi
mekanizma ile bu sonucun ortaya c¢iktig
konusu netlik kazanmamistir. Bununla
birlikte, hamilelik slreci Oncesi mutlaka
dental muayene ve hamilelik sirasinda da
2. trimesterda  mevcut  periodontal
hastaliklarin tedavisinin hamilelik surecine
uygun bir sekilde yapilmasinin yararli
oldugu konusunda gorusler bildirilmistir.
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