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Bölüm 4

KADINLARDA PERİODONTAL HASTALIK VE 
SİSTEMİK DURUM İLİŞKİSİ

Turan Emre KUZU1

Periodontal hastalığın(PH) cinsiyet merkezli dağılımı bakıldığında agresif pe-
riodontitis erkelerde kadınlara göre daha yaygın görünürken kronik periodontitis 
de ise kadınlarda ve erkeklerde farklılık görülmemiştir.[1, 2] [3] İtalyan popülas-
yonunda büyük bir örneklem büyüklüğünde art arda yapılan farklı çalışmalarda, 
(<35 yaş) PH’ların görülme sıklığının kadınlarda 3: 2 prevalans oranıyla erkekler-
den daha fazla olduğu gösterilmiştir.[4]Kadın cinsiyet hormonlarının dönemsel 
değişimleri, östrojen ve progesteron reseptörlerinin dağılımı ve bu hormonla-
rın metabolizması, kadınlarda Periodontal hastalığın altında yatan patogenetik 
mekanizmaların ortaya çıkarılması için, bir araştırma alanı haline gelmiştir [5, 
6].Birçok çalışma, kadınlarda PH ile ergenlik, menstrüasyon, gebelik, oral kont-
raseptif kullanımı ve menopoz arasında bir ilişki olduğunu bildirmiştir [7, 8]. Bu 
kadınlarda cinsiyet hormonlarında fizyolojik olarak görülen yaşa bağlı azalma, 
artmış vazodilatasyon ve kılcal geçirgenliğe neden olduğu için periodontitis olu-
şumu ve alveoler kemik rezorbsiyonuna duyarlılıkta artışa neden olabilir [6] Ayrı-
ca, progesteron seviyelerinin artması mevcut mikrobiyal popülasyonda, Gram (-) 
anaerobik bakteri artışı ile ilişkilidir, menstrual siklus sırasındaki dişeti iltihabı, 
genellikle bir kadının regl döneminden hemen önce ortaya çıkar[9, 10]. İmmün 
yanıttaki bireysel değişkenliğe bağlı olsa da oral kontraseptiflerin de gingival has-
talığa neden olduğu bildirilmektedir [11]. Aslında, hamile kadınlarda az miktarda 
plakaya abartılı bir cevap da ortaya çıkar, menopozda, dolaşımdaki progesteron 
ve östrojen düzeylerinde bir azalma oluşur ve genel sonuçlar ağrı, yanma, kuru-
luk, osteoporoz nedeniyle kemik kaybı ve periodontitis tablosunun kötüleşmesi 
gibi oral problemler oluşur.[12]

Kısırlık, tüm dünyada üreme çağındaki çiftler için sık görülen, hastaları, aile-
lerini ve toplumu ilgilendiren kaygı, depresyon ve strese neden olan önemli bir 
konudur. Yapılan çalışmalarda PH’ın kadınlarda kısırlık ve olumsuz gebelik so-
nuçları ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir. İnfertilitenin genel tanımı, 12 ay veya 
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Spesifik oral bakterilerin doğrudan kanserle ilişkili olabileceğine dair güçlü ka-
nıtlar da vardır. F. nucleatum, onkojenik ve enflamatuar genlerin ekspresyonunu 
stimüle etme kabiliyetinden dolayı kolorektal kanser ile ilişkili bulunmuşken, P. 
gingivalis Oral Skuamöz Hücreli Karsinom, Orodigestif kanser ve Pankreas kan-
seri ile ilişkilidir.P. gingivalis, epitelyal hücrelerde apoptozu bastırır ve tümör bas-
kılayıcı p53’ü inhibe ederek hücre proliferasyonunu uyarır, apoptoz’u inhibe eden 
STAT3 ve fosfoinositid 3-kinaz (PI3K) -AKT sinyal yollarını aktive eder [55].
2.	 Sistemik inflamasyon:Periodontal proinflamatuar sitokinler (IL-1, IL-6, 

PGE2, TNFa) sistemik dolaşımda yayılabilir, enflamasyonu destekleyebilir ve 
dokuların tahrip olmasına neden olabilir. Nitrik oksit endotel üretimi (NO) 
vasküler endotel hücrelerine periyodik yapışma [175] ve oksidatif stres dahil 
olmak üzere çeşitli mekanizmalar düşük dereceli inflamasyona neden olabi-
lir. Birçok çalışmada moleküler ve hücresel yolaklar, iltihaplanma ve kanser 
Transkripsiyon faktörleri, sitokinler, kemokinler ve sızan lökositler gibi anah-
tar aracıların kanserin gelişmesini ve ilerlemesini desteklediği bildirilmiştir 
[56].

Yukarıda belirtilen ilişkilerin temelini oluşturan mekanizmaları açıklamak 
için daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulsa da periodontal ve sistemik hastalıklar 
arasında çift yönlü bir bağlantı olup, karşılıklı bir etkileşimin olduğu bilinmesiyle 
beraber son yirmi yılda, “periodontal tıp” sürekli büyümekte ve şu anda klinik pe-
riodontal araştırmaların önemli bir dalı haline gelmektedir Ayrıca, klinik veriler 
erkek ve kadınların epidemiyoloji ve birçok hastalığın ilerlemesinde farklılıklar 
gösterdiğini ve cinsiyete özgü ilaca daha fazla dikkat edilmesi gerektiğini öne sür-
mektedir. Genel olarak, burada gözden geçirilen ve özetlenen literatür verileri, 
PH’ın kadınlarda sistemik durum ya da hastalıklara etkilerine ilişkin kanıtları 
desteklemektedir. Kadınlarda PD’da moleküler ve mikrobiyal itici güçleri hakkın-
da daha fazla araştırma yapılması ve olası periodontal durum sistemik hastalık 
ilişkisi aydınlatılmasına ihtiyaç vardır
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