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Özet 

Obezite ve periodontal hastalık özellikle gelişmekte olan ülkelerde yaşam kalitesini olumsuz 

etkileyen iki önemli hastalıktır. Yakın dönemde yapılan çalışmalarda ülkemizdeki erişkin 

popülâsyonunun yaklaşık %25’i obez olarak sınıflandırılırken, periodontal hastalıklı birey 

sayısının da azımsanamayacak kadar fazla olduğu düşünülmektedir. Son yıllardaki çalışmalar, 

her iki hastalığın da enflamatuar komponentlerinin mevcudiyeti hipotezinden hareketle, 

periodontal hastalık ve obezite ilişkisine odaklanmaktadır. Bu derlemede periodontal hastalık ve 

obezite ilişkisinin potansiyel mekanizmaları özetlenmiştir. 

Anahtar kelimeler: Obezite, periodontal hastalık, adipokin 

 

Abstract 

Relationship between obesity and periodontal disease 

Both obesity and periodontal disease are significant diseases that affect the quality of life, 

especially in developing countries. In our country, approximately 25% of the adult population 

classified as obese, whereas it has been thought that the count of subject with periodontal disease 

also has been dramatically more.  Because both diseases have an inflammatory component, recent 

studies focus on the relationship between obesity and periodontal disease. In this review we 

summarize the underlying potential mechanisms for the association of periodontal disease and 

obesity. 
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Giriş 

 

Obezite, genetik ve çevresel faktörlerin 

etkileşimine bağlı, kompleks, kronik, 

multifaktöriyel bir hastalıktır (1) ve dünya 

genelinde önemli bir sağlık problemi olarak 

karşımıza çıkar (2).  Vücut kütle indeksi 

(VKİ)’nin 25-29,9 kg/m
2 

olması aşırı kilolu; 

VKİ ≥30,0 kg/m
2 

olması ise obezite olarak 

adlandırılır (3, 4). Obezitenin prevelansı 

gelişmiş ülkelerde geçmiş yıllara kıyasla 

önemli ölçüde artmıştır ve gelecekte daha da 

artması beklenmektedir (5-7). Ülkemizde de 

erişkin popülasyonun yaklaşık olarak %25’i 

obez olarak sınıflandırılmaktadır (8). 

Endüstrileşmiş ülkelerin çoğunda obezite ve 

obezite ile ilişkili hastalık giderleri total 

sağlık harcamalarının yaklaşık %5’ini 

oluşturmaktadır (3, 9).  

Periodontal hastalık, bakterilerin neden 

olduğu, kronik, multifaktöriyel, enfeksiyöz 

bir hastalıktır. Mikrobiyal dental plağa karşı 

destek kemik ve bağ dokusunda enflamatuar 

yanıt oluşumuyla karakterizedir ve oluşan 

enflamatuar yanıtın yapısı periodontal 

hastalığın seyrini belirler (10, 11).  
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Gram (-) bakterilere ait lipopolisakkarit 

(LPS) hem enflamatuar hem de immün 

sistemi aktive ederek proenflamatuar 

sitokin üretimine neden olur (12). Yapılan 

çalışmalarda kronik periodontitisli 

bireylerin serum, dişeti oluğu sıvısı (DOS) 

ve gingival doku örneklerinde interlökin 

(IL)-1, IL-2, IL-6, tümör nekroz faktör-α 

(TNF-α) gibi proenflamatuar sitokin 

seviyelerinin arttığı tespit edilmiştir (13-

15). Periodontitis bakterilere ve ürünlerine 

cevaben gelişen bir hastalık olmasına 

rağmen, hastalığın seyri konak doku cevabı 

ile düzenlenir. Periodontal dokulardaki 

yıkım miktarı lokal, sistemik veya çevresel 

faktörler tarafından modifiye edilebilir. 

Dişin anatomik durumu veya dental 

restorasyonlar gibi lokal faktörler plak 

birikiminin artmasına neden olurken, sigara, 

stres gibi çevresel faktörler konak dokunun 

plağa karşı cevabını olumsuz yönde 

etkileyebilir. Ayrıca diyabet gibi sistemik 

hastalıklar da konak doku cevabında 

bozulmaya neden olarak periodontal doku 

yıkımını arttırabilirler (10). Yakın dönem 

çalışmalar obezitenin, çeşitli kronik 

enflamatuar hastalıkların (16, 17) yanı sıra 

periodontitis gelişimi için de bir risk faktörü 

olduğunu göstermiştir (5, 16, 18, 19). Her 

iki hastalığın da hipertansiyon, tip 2 

diyabetes mellitus, kardiyovasküler 

hastalık, metabolik sendrom ve 

hiperlipidemi gibi ortak risk faktörlerine 

sahip olmaları periodontal hastalık ve 

obezite arasındaki çift yönlü ilişkiyi 

destekler görünmektedir (5, 16). 

 

Enflamasyon ve obezite 

 

Son yıllarda yapılan çalışmalar adipoz 

dokunun sadece bir enerji deposu değil, 

aynı zamanda aktif bir endokrin organ 

olduğunu göstermiştir (20, 21). Adipoz 

dokulardan leptin, resistin, TNF-α, 

adiponektin, IL-6, plazminojen aktivatör 

inhibitör 1 (PAI-1), transforming büyüme 

faktörü-α (TGF-α), anjiyotensinojen, 

insülin benzeri büyüme faktörü, 

prostaglandin-I2 gibi çok sayıda 

enflamatuar faktör ve sitokin salgılandığı 

saptanmıştır. Bu mediyatörlerin insülin 

direncini etkilediği, enflamasyonda ve 

immün cevap oluşumunda rol oynadığı 

tespit edilmiştir (7). Bu bulgular obezitenin 

immün ve metabolik etkileri aracılığıyla, 

genel sistemik enflamatuar cevabı 

etkilediğini göstermektedir (5). TNF-α, 

diğer sitokinlerin ve adipokinlerin 

üretiminde ve çeşitli organlarda 

endotoksinle indüklenmiş yaralanmalarda 

önemli rol oynar (21, 22). Ayrıca insülin 

direncini, C-reaktif proteini (CRP) ve genel 

enflamasyonu arttırarak genel sağlığı 

olumsuz yönde etkiler. IL-6 adipoz 

dokudan salgılanan bir diğer sitokindir ve 

derin abdominal dokularda subkutanöz 

alana göre daha yüksek miktarlarda üretilir. 

Karbonhidrat ve lipid metabolizmaları 

üzerine TNF-α’ya benzer şekilde etki eder. 

IL-6 prokoagülan bir sitokindir ve 

fibrinojen, PAI-1 ve CRP’nin plazma 

konsantrasyonunu arttırır  (20).  PAI-1, iç 

organlardan yüksek oranda salgılanır. Kan 

aglütinasyonunu indükler, dolayısıyla 

iskemik vasküler hastalık riskini arttırır. 

Obezitede ve insülin direncinde PAI-1 

düzeyinde önemli ölçüde artış olduğu 

gözlenmiştir (23).  

 

Yağ hücrelerinin immün sistem hücreleri 

üzerine etkileri 

 

Adipoz dokuda yüksek miktarda trigliserit 

varlığı daha geniş adipositlerin oluşumuna 

neden olarak hücresel stres cevabını başlatır 

ve enflamatuar sinyal yolları aktive olur. 

Serumda serbest yağ asitlerinin miktarının 

artması ve serbest yağ asitlerinin yıkım 

ürünleri proenflamatuar yolları tetikler. 

Sonuç olarak sitokin sekresyonu artar ve 

enflamatuar bir durum oluşur. Bu 

sitokinlerin salımı monositlerin ortamda 

toplanmasını ve enflamatuar makrofajlar 

haline dönüşmesini stimüle eder. Aktive 
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olan makrofajlar TNF-α ve IL-6 üretimini 

stimüle ederek CRP düzeyinin artmasına, 

dolayısıyla subklinik enflamatuar bir durum 

oluşmasına neden olurlar (24-26). Yapılan 

çalışmalarda adipoz dokuya invaze olan 

makrofaj miktarının obezite seviyesi ile 

pozitif yönde ilişkili olduğu tespit edilmiştir 

(27). Yakın dönem çalışmalar farklı T hücre 

alt gruplarının da adipoz doku 

enflamasyonunda rol oynadığını 

göstermiştir (28, 29). Obezite derecesine 

bağlı olarak regülatör T hücresi, T helper 

(Th)1, Th2 hücreleri, sitotoksik T hücreleri 

ve B hücreleri de adipoz dokuda tespit 

edilmiştir (28, 30-32). Obezite ile ilgili 

çalışmalarda viseral adipoz dokuda CD8+ T 

hücre miktarının arttığı, buna karşın CD4+ 

T hücre alt gruplarının ve regülatör T hücre 

miktarının azaldığı gösterilmiştir (25, 33). 

Diyetle indüklenmiş obezitede enflamatuar 

olayların B hücreleri, Th1 hücreleri ve 

sitotoksik T hücrelerince başlatıldığı, 

adipoz doku artışının ileriki aşamalarında 

ise enflamatuar makrofaj ve doğal öldürücü 

hücrelerin adipoz doku enflamasyonunda 

rol aldığı bulunmuştur. Bu durumun aynı 

zamanda insülin direnci gelişimine paralel 

olarak gerçekleştiği tespit edilmiştir (30, 

33).  

Son yıllarda obezite ve diyabet gibi 

hastalıklarda mast hücrelerinin varlığı 

gösterilmiştir. Obezitede, mast hücrelerinin 

adipoz dokuya makrofajlardan daha önce 

akümüle olduğu (34) ve mast hücresi 

yokluğunun kilo alımının ve adipoz doku 

makrofaj seviyesinin azalmasına neden 

olduğu bulunmuştur. Mast hücreleri IL-6 ve 

interferon-γ (INF-γ) salımı yaparlar ve 

adipoz dokuda proteaz salımının artmasına 

neden olurlar. Bu proteazlar 

antianjiogenetik moleküllerin yıkımına 

neden olarak anjiogeneziste rol oynarlar. 

Böylece mast hücreleriyle indüklenmiş 

anjiogenezis daha fazla lökositin adipoz 

dokuya toplanmasına neden olabilir (25). 

 

Akut faz proteinleri ve obezite  

 

CRP akut faz cevabının temel 

mediyatörüdür ve esas olarak IL-6 bağımlı 

olarak karaciğerde sentezlenir (35). 

Subklinik enflamasyonun tanımlanması 

açısından CRP düzeyinin değerlendirilmesi 

kullanışlı bir yöntemdir. Artmış CRP 

seviyesi hem obezite hem de 

kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili 

bulunmuştur. Aynı zamanda obez 

bireylerde CRP düzeyindeki artış bu 

hastalarda kardiyovasküler hastalık veya tip 

2 diyabet gelişimi açısından da bir belirteç 

olarak kabul edilmiştir (20, 26, 35). Obez 

bireylerde yüksek duyarlı CRP (hs-CRP) 

düzeyinin iç organlara ait adipoz doku 

hacmi ve vücut yağ miktarı ile ilişkili 

olduğu saptanmıştır (26, 36). Yapılan 

çalışmaların bir kısmında ise hs-CRP 

düzeyi ile abdominal yağlılığın yanı sıra 

VKİ ile de pozitif bir korelasyon gösterdiği 

tespit edilmiştir (37, 38). CRP 

enflamasyonun bir belirteci olmakla 

birlikte, yakın dönem çalışmalarda 

kendisinin de güçlü proenflamatuar 

özelliklere sahip olduğu bulunmuştur (39-

41). Serum CRP düzeyindeki orta dereceli 

bir artışın aktif doku yıkımının kanıtı 

olduğu düşünülmektedir (39). Periodontal 

hastalıkta CRP düzeyinin değerlendirildiği 

çalışmalarda periodontitisli bireylerde CRP 

düzeyinin daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (42, 43). Periodontitisli hastalarda 

CRP düzeyinin yüksek olması, mevcut 

enflamatuar tablonun şiddetlenmesine, 

bununla birlikte kardiyovasküler ve 

serebrovasküler hastalıklara yakalanma 

riskinin artmasına neden olabilir (42). 

Dolayısıyla obez bireylerde periodontal 

hastalık varlığı kardiyovasküler hastalıklara 

yakalanma riskini daha da arttırabilir.Serum 

amiloid A (SAA) matür adipositlerden 

üretilen bir diğer akut faz proteinidir (44). 

CRP ile birlikte sistemik enflamasyonun 

sabit belirteçleri olarak kabul edilir (45). 

Adipoz dokulardan aşırı miktarda SAA 

salımı (44, 46) obez bireylerde dolaşımdaki 
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SAA düzeyinin artışından sorumludur (46) 

ve ateroskleroz, tromboz gibi obezite ile 

ilişkili komplikasyonların gelişiminde rol 

oynadığı düşünülmektedir (47). 

 

Adipoz doku kaynaklı hormonlar  

leptin 

 

Leptin, açlık ve kilo alımını negatif yönde 

düzenler ve bu etkinliği hipotalamusu da 

içeren santral mekanizma ile kontrol edilir 

(48). Obezite leptin direnci ile ilişkili bir 

durumdur ve obez bireylerde, dolaşımdaki 

leptin oranının yağ kütlesindeki artışa 

paralel olarak arttığı gözlenir. Leptin 

obezitenin yanı sıra aterosklerotik vasküler 

hastalıkların patogenezinde de rol oynar. 

Leptinin kardiyovasküler dokularda insülin 

direnci, platelet agregasyonunun artışı ve 

proanjiogenik etkisi gibi aktiviteleri bu 

hormonun kardiyovasküler hastalık gelişimi 

için risk olduğunu düşündürmektedir (49). 

İnsülin, glikoz, östrojen ve TNF-α gibi 

proenflamatuar sitokinlerin adipositlerden 

leptin salımını arttırdığı gözlenmiştir (48). 

Leptin de immün sistem üzerinde çeşitli 

etkilere sahiptir. Fagosit fonksiyonunu 

arttırır, monosit ve makrofajlarda çeşitli 

enflamatuar sitokinlerin, nitrik oksidin ve 

eikosanoidlerin sentezini indükler. Ayrıca 

makrofajlarda interferon-γ (INF-γ) aracılı 

nitrik oksit sentetaz üretimine ve 

nötrofillerden reaktif oksijen türlerinin 

salımına neden olur. T hücre dengesini 

modifiye eder, T hücre aktivasyonunu 

indükler ve T hücre sitokin profilini T 

helper1 yönünde değiştirebilir (50). 

Leptinin periodontal dokularda etkisine 

yönelik çalışmalarda, periodontal hastalık 

şiddeti ile DOS leptin seviyesi arasında 

negatif yönde bir ilişkinin olduğu 

bulunmuştur (51). Ayrıca sigaranın da DOS 

leptin seviyesini azalttığı tespit edilmiştir. 

Bu sonuçlar leptinin periodontal dokular 

üzerinde koruyucu bir rol oynadığını 

göstermektedir (52). DOS ve serum leptin 

seviyeleri arasında ise negatif korelasyon 

bulunmuştur ve bu değişiklikler klinik 

ataçman kaybındaki artış ile önemli ölçüde 

ilişkilidir (53). 

 

Adiponektin  

 

Adiponektin, adipositlerden insülin 

stimülasyonu ile salgılanan bir hormondur 

(54). İnsülin etkisi ve rezistansı üzerine 

modülatör etki gösterir (54, 55) ve tip 2 

diyabet gelişimini önlemede etkindir. 

Obezitede ve tip 2 diyabette adiponektin 

seviyesinin düşük olduğu gösterilmiştir (7, 

20, 56). Glisemik kontrolü iyi olan 

hastalarda, serum adiponektin düzeylerinin 

daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (5). 

Adiponektin insülin sensitivitesinin yanı 

sıra antienflamatuar ve antiaterojenik etki 

gösterir. (48, 54, 56). Artmış seviyedeki 

CRP ve azalmış seviyedeki adiponektin 

ateroskleroz riskinin artışı ile ilişkili 

bulunmuştur (5). TNF-α, IL-6 gibi bazı 

sitokinler, adipositlerden leptin 

sekresyonunu arttırarak adiponektin 

expresyonunun azalmasına neden olurken 

adiponektin de LPS ile indüklenmiş TNF-α 

ve IL-6 üretimini baskılar (57). 

Makrofajların fagositik kapasitesini azaltır. 

Ayrıca adiponektin immün sistem üzerine 

adaptif etki eder, T hücre aktivasyonunu ve 

proliferasyonunu inhibe eder.  

Monositlerden, makrofajlardan ve dendritik 

hücrelerden IL-10 ve IL-1 reseptör 

antagonisti (IL-1Ra) salımını indükler. Ek 

olarak INF-γ üretimini engeller. (57, 58). 

Kemik dokusuna, osteoblastların 

proliferasyonunu ve differansiyasyonunu 

stimüle ederek etki eder. Adiponektin 

osteoblastlarda reseptör aktivatör nükleer 

faktör kappa B ligand (RANKL) salımını 

indükler, osteoprotegerin (OPG) salımını 

inhibe eder (59). Adiponektin ve 

periodontal hastalık üzerine etkisine yönelik 

çalışmalarda adiponektinin 

lipopolisakkarit/RANKL-aracılı  

osteoklastogenezisi inhibe ettiği 

bulunmuştur. Adiponektinin enflamasyonu 
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azaltıcı aktivitesi periodontitisten 

korunmada da antienflamatuar bir etki 

gösterebileceğini düşündürmektedir (60). 

Ancak adiponektinin periodontitis 

patogenezindeki rolü tam olarak 

anlaşılamamıştır. Bazı çalışmalarda 

periodontitisli bireylerde adiponektin 

seviyesinin sağlıklı bireylere göre daha 

düşük olduğu gösterilmiştir fakat bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(61). 

 

Rezistin 

 

Rezistin son yıllarda keşfedilen, 

adipositlerden salınan hormondur. Obezite 

ve tip 2 diyabetle ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (62). Rezistin periferik sinyal 

molekülü olarak insülin direnci gelişimine 

neden olur (7, 63, 64). Rezistinin kaynağı 

tam olarak bilinmemektedir, direkt olarak 

adiposit kaynaklı olmadığı, adipoz 

dokudaki enflamatuar hücrelerden de 

kaynaklanıyor olabileceği düşünülmektedir 

(48). Resistin salımı enflamasyon, LPS, IL-

6, hiperglisemi ve büyüme hormonu ile 

stimüle edilir (48, 65). LPS enflamatuar 

sitokin ağı üzerine etki ederek rezistin gen 

ekspresyonunu arttırır (66). Adipoz 

dokudan salınan rezistin, adipositlerin 

kendisine de etki ederek insülin direncine 

neden olur (48, 62, 63, 67). Rezistinin 

kendisi de TNF-α, IL-6, IL-12 gibi 

proenflamatuar sitokin salımının artmasına 

neden olur (50). Rezistinin proenflamatuar 

aktivitesi NF-κB yolunun aktivasyonu ile 

ilişkilidir ve immün sistem üzerine 

adiponektine karşıt bir etki gösterir (50, 66, 

68). Plazma resistin seviyesinin CRP, IL-6, 

TNF-α gibi enflamasyon mediatörleri ile 

korelasyon göstermesi, artmış rezistin 

seviyesinin enflamatuar süreçle yeni bir 

bağlantı olabileceğini düşündürmektedir 

(66). Yapılan çalışmalarda artmış serum 

rezistin seviyesinin periodontal hastalıkla 

ilişkili olduğu bulunmuştur ancak bu alanda 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (61, 65). 

 

Visfatin 

 

Yeni tanımlanmış bir adipokindir (69),  

muhtemelen iç organlara ait adipoz 

dokulardan üretilir ve insülini taklit eden bir 

aktivite gösterir (68, 70). Ayrıca periferik 

dokularda glikoz kullanımını stimüle eder. 

Enflamatuar hücrelerde de visfatin tespit 

edilmiş ve bazı enflamatuar durumlarda 

seviyesinin arttığı bulunmuştur (50). 

Endotoksin, visfatin salımını önemli ölçüde 

arttırır. Visfatin salımı monosit, makrofaj, 

dendritik hücreler, T hücreleri ve B 

hücreleri gibi immün sistem hücrelerinin 

aktivasyonunda artar (71).  LPS ve TNF-α, 

IL-1β, IL-6 gibi sitokinler visfatin salımına 

neden olurken visfatin de bu sitokinlerin 

hücresel salımına neden olur (72). Visfatin 

nötrofil apoptozisini inhibe etme 

kapasitesine sahiptir (70, 73) ve bu nedenle 

enflamasyonun kalıcı olmasında rol oynar 

(50). VKİ ve visfatin arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesine yönelik bir çalışmada 

visfatin ekspresyonunun VKİ ile önemli 

ölçüde negatif bir ilişki gösterdiği 

bulunmuştur (74). Visfatinin periodontal 

dokulardaki etkisine yönelik olarak, henüz 

bir çalışma bulunmamaktadır. 

 

Obezite ve periodontal hastalık 

arasındaki ilişki 

 

Periodontal hastalık ve obezite arasındaki 

ilişki tam olarak anlaşılamamış olmasına 

rağmen, adipoz dokudan salgılanan hormon 

ve sitokinlerin periodontal hastalık 

gelişimine etki ettiği düşünülmektedir (75). 

Aşırı yağlılığın bir sistemik hastalık 

sayılması ve genel sağlığı olumsuz yönde 

etkilemesi nedeniyle, obez kişilerin diş 

hekimlerini de içeren uzman sağlık 

personelleri tarafından değerlendirilmesi, 

obezitenin metabolik kontrolü açısından 

klinik fayda sağlayabilir (5). Obezite ile 

periodontal hastalık arasındaki ilişkiye 

yönelik ilk bilgileri veren Perlstein ve 
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Bissada; sağlıklı gingival doku varlığında, 

tek başına obezitenin patolojik periodontal 

doku değişikliğine neden olmadığını, ancak 

bakteriyel plak birikimine karşı cevap 

oluşumunda, periodontal enflamasyonun ve 

doku yıkımının obez hayvanlarda daha 

şiddetli olduğunu bulmuşlardır. Hem obez 

hem de hipertansif sıçanlarda ise plak 

birikiminin obez sıçanlarda kıyasla daha 

fazla periodontal doku yıkımına neden 

olduğu gösterilmiştir. Bu sonuç, risk 

faktörlerinin birlikte varlığının, yani 

metabolik sendromun periodontal 

dokularda daha şiddetli etkilerinin olduğunu 

göstermektedir (76). Obezitenin 

periodonsiyumu nasıl etkilediği tam olarak 

anlaşılamamasına rağmen, zararlı biyolojik 

etkileri ile periodontal hastalık 

patogenezine katıldığı düşünülmektedir 

(77). Obezite, periodontal dokularda 

enflamasyon gelişimi açısından sigaradan 

sonra ikinci en önemli faktördür (78). Bu 

ilişkinin nedeni adipoz dokudan salgılanan 

proenflamatuar sitokinlerin periodontitiste 

aşırı enflamatuar cevap oluşumuna 

katılması olabilir.  (20). Adipoz dokudan 

salgılanan ve enflamatuar süreçte yer alan 

sitokin ve hormonların benzer bir şekilde 

hem obezitenin hem de periodontitisin 

patofizyolojisinde rol oynadığı 

düşünülmektedir (5). Obezite ve 

periodontitis arasındaki ilişki insülin direnci 

ve TNF-α’nın plazma seviyesi açısından 

değerlendirildiğinde; insülin direncinin her 

iki hastalık arasındaki ilişkide önemli rol 

oynadığı bulunmuştur (16). Serbest yağ 

asitleri pankreatik beta hücrelerinin 

apoptozisini indükleyerek insülin direncinin 

artmasına, bununla birlikte immün cevapta 

insülin sinyalini inhibe ederek glikoz 

taşınmasına engel olabilir. Oral patojenlerle 

tetiklenen periodontal hastalık artışı da 

enflamatuar cevabın artmasına neden olarak 

bu sürece katılabilir (79). İnsülin direncinin 

aynı zamanda yüksek plazma TNF-α 

seviyesi ile de ilişkili olduğu saptanmıştır. 

Bu sonuç obezitenin hem periodontitis hem 

de diyabet için risk faktörü olduğunu 

göstermektedir (16). 

Genç bireylerde periodontitis ile VKİ 

arasındaki ilişkinin değerlendirildiği bir 

çalışmada, obez bireylerde periodontal 

hastalık prevalansının %76 daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir (80). Benzer şekilde 

sigara içmeyen ve diyabeti olmayan 30-49 

yaş arası popülasyonda da vücut ağırlığı ile 

periodontal enfeksiyon arasında pozitif 

yönde korelasyon saptanmıştır (77). Vücut 

ağırlığındaki her %5’lik artışın periodontal 

hastalık riskini %30 oranında arttırdığı 

gösterilmiştir (22). Ayrıca vücuttaki yağ 

dağılımı da periodontitis gelişimi açısından 

önemlidir. VKİ’nin yanı sıra bel-kalça oranı 

ile periodontitis arasında da istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki olduğu tespit 

edilmiştir (81, 82). Buna göre anormal yağ 

metabolizması, periodontal hastalıklar ile 

obeziteye bağlı belli hastalıklar arasındaki 

ilişkide önemli bir faktördür (83).   Serum 

lipid profili, enflamatuar mediyatörlerle 

ilişkili olarak, periodontal hastalık ve 

sistemik hastalık ilişkisinde rol oynayabilir. 

Ayrıca obezitedeki bozulmuş glikoz 

toleransı da periodontitis gelişimine neden 

olabilir (22). Diğer taraftan obezite ile 

periodontitis arasındaki ilişkinin çift yönlü 

olduğu, periodontal dokularda enflamasyon 

varlığının da obezite için predispozan faktör 

olabileceği gösterilmiştir (84).  Obezite 

immün cevabı tetikler ve kronik, subklinik, 

sistemik enflamasyon durumu yaratır (7). 

Ayrıca immün ve enflamatuar cevabı 

modüle ederek konak doku cevabını arttırır 

ve hem doku yıkımı hem de periodontitis 

gelişimi için risk oluşturur (85). Obezitede 

adipoz doku, artmış makrofaj 

infiltrasyonuyla karakterizedir ve 

makrofajların adipoz dokudaki 

enflamasyonun önemli bir kaynağı olduğu 

düşünülmektedir. Adipoz doku 

makrofajlarından ve adipositlerden sitokin 

üretiminin artışı akut immün cevap 

oluşumuna neden olur (85). Ek olarak, 

adipokin miktarındaki artış mikrovasküler 
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alanda kanın pıhtılaşmasını tetikler, 

dolayısıyla kan akımı azalır (86). Ayrıca 

obezitede PAI-1 düzeyinin artması da kan 

akımında azalmaya neden olur (23). 

Periodontal dokular ve kan damarları bu 

enflamatuar durum değişikliğinden ve kan 

akımının azalmasından etkilenebilir (22, 

86). Aynı zamanda PAI-1 gingival 

enflamasyonda da önemli rol oynar (87). 

Ayrıca yüksek yağlı diyetin periodontitisli 

sıçanlarda birleşim epitelinin 

proliferasyonuna ve kemik rezorpsiyonunun 

artmasına neden olduğu gösterilmiştir. 

Yüksek kolesterol içeren diyet aynı 

zamanda yağ birikimine neden olur ve 

artmış serum kolesterol seviyesi obezite ile 

periodontitis arasındaki ilişkinin nedeni 

olabilir (22, 88). 

 

Sonuç 

 

Periodontal hastalık ve obezite arasındaki 

ilişkinin neden-sonuç ilişkisi olup olmadığı 

henüz tam olarak bilinmemekle birlikte, bu 

iki hastalık arasındaki ilişki periodontal 

literatürde tartışılmaktadır. Adipoz dokunun 

immünolojik aktivitesinin periodontal 

hastalık gelişiminde rol oynadığı 

düşünülmektedir. Adipoz dokudan 

kaynaklanan sitokinlerin ve hormonların 

hem obezitenin hem de periodontal 

hastalığın patofizyolojisinde rol oynaması 

bu düşünceyi destekler niteliktedir. 

Longitudinal kontrollü çalışmalar obezite 

ve periodontitis arasındaki ilişkiye yönelik 

bilgiler verebileceği gibi, periodontal 

hastalıklı obez bireylerde periodontal tedavi 

açısından yeni terapötik yaklaşımlara da 

ışık tutabilecektir.  
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