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Ozet

Obezite ve periodontal hastalik 6zellikle gelismekte olan iilkelerde yasam kalitesini olumsuz
etkileyen iki onemli hastaliktir. Yakin donemde yapilan calismalarda iilkemizdeki eriskin
poptilasyonunun yaklasik %25°i obez olarak simiflandirilirken, periodontal hastalikli birey
sayisinin da azimsanamayacak kadar fazla oldugu diisiintilmektedir. Son yillardaki c¢aligmalar,
her iki hastaligin da enflamatuar komponentlerinin mevcudiyeti hipotezinden hareketle,
periodontal hastalik ve obezite iliskisine odaklanmaktadir. Bu derlemede periodontal hastalik ve
obezite iligkisinin potansiyel mekanizmalar1 6zetlenmistir.
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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.

Keywords: Obesity, periodontal disease, adipokines

Giris erigskin popiilasyonun yaklagik olarak %25°1
obez olarak  smiflandirilmaktadir  (8).
Obezite, genetik ve cevresel faktorlerin Endiistrilesmis iilkelerin cogunda obezite ve
etkilesimine  bagli, kompleks, kronik, obezite ile iligkili hastalik giderleri total
multifaktoriyel bir hastaliktir (1) ve diinya saglik  harcamalarmin  yaklasitk  %5’ini
genelinde 6nemli bir saglik problemi olarak olusturmaktadir (3, 9).
karsimiza ¢ikar (2). Vicut kiitle indeksi Periodontal hastalik, bakterilerin neden
(VKI)’nin 25-29,9 kg/m2 olmasi asir1 kilolu; oldugu, kronik, multifaktoriyel, enfeksiyoz
VKI >30,0 kg/m? olmasi ise obezite olarak bir hastaliktir. Mikrobiyal dental plaga kars:
adlandirilir (3, 4). Obezitenin prevelansi destek kemik ve bag dokusunda enflamatuar
gelismis tilkelerde gegmis yillara kiyasla yanit olusumuyla karakterizedir ve olusan
onemli Olclide artmustir ve gelecekte daha da enflamatuar  yanitin  yapist  periodontal
artmasi beklenmektedir (5-7). Ulkemizde de hastaligin seyrini belirler (10, 11).
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Gram (-) bakterilere ait lipopolisakkarit
(LPS) hem enflamatuar hem de immiin
sistemi  aktive ederek proenflamatuar
sitokin iiretimine neden olur (12). Yapilan
calismalarda kronik periodontitisli
bireylerin serum, diseti olugu sivisi (DOS)
ve gingival doku Orneklerinde interlokin
(IL)-1, IL-2, IL-6, tiim6r nekroz faktor-o
(TNF-a) gibi proenflamatuar  sitokin
seviyelerinin arttig1 tespit edilmistir (13-
15). Periodontitis bakterilere ve lirlinlerine
cevaben gelisen bir hastalik olmasina
ragmen, hastaligin seyri konak doku cevabi
ile diizenlenir. Periodontal dokulardaki
yikim miktar1 lokal, sistemik veya cevresel
faktorler tarafindan modifiye edilebilir.
Digin anatomik durumu veya dental
restorasyonlar gibi lokal faktorler plak
birikiminin artmasina neden olurken, sigara,
stres gibi ¢evresel faktorler konak dokunun
plaga karst cevabini olumsuz yonde
etkileyebilir. Ayrica diyabet gibi sistemik
hastaliklar da konak doku cevabinda
bozulmaya neden olarak periodontal doku
yikimini arttirabilirler (10). Yakin donem
calismalar  obezitenin, ¢esitli  kronik
enflamatuar hastaliklarin (16, 17) yani sira
periodontitis gelisimi i¢in de bir risk faktorii
oldugunu gostermistir (5, 16, 18, 19). Her

iki hastaligin da hipertansiyon, tip 2
diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler
hastalik, metabolik sendrom ve

hiperlipidemi gibi ortak risk faktorlerine
sahip olmalar1 periodontal hastalik ve
obezite arasindaki ¢ift yonli iliskiyi
destekler goriinmektedir (5, 16).

Enflamasyon ve obezite

Son yillarda yapilan c¢aligmalar adipoz
dokunun sadece bir enerji deposu degil,
ayn1 zamanda aktif bir endokrin organ
oldugunu gostermistir (20, 21). Adipoz
dokulardan  leptin,  resistin, TNF-a,
adiponektin, IL-6, plazminojen aktivator
inhibitér 1 (PAI-1), transforming biiyiime
faktori-a ~ (TGF-a),  anjiyotensinojen,
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insiilin benzeri biiyiime faktort,
prostaglandin-12 gibi ¢ok sayida
enflamatuar faktor ve sitokin salgilandigi
saptanmistir. Bu mediyatorlerin  insiilin
direncini etkiledigi, enflamasyonda ve
immiin cevap olusumunda rol oynadigi
tespit edilmistir (7). Bu bulgular obezitenin
immiin ve metabolik etkileri aracilifiyla,
genel  sistemik  enflamatuar  cevabi
etkiledigini gostermektedir (5). TNF-a,
diger  sitokinlerin ve  adipokinlerin
liretiminde ve cesitli organlarda
endotoksinle indiiklenmis yaralanmalarda
onemli rol oynar (21, 22). Ayrica insiilin
direncini, C-reaktif proteini (CRP) ve genel
enflamasyonu arttirarak genel saghg
olumsuz yonde etkiler. IL-6 adipoz
dokudan salgilanan bir diger sitokindir ve
derin abdominal dokularda subkutanéz
alana gore daha yiiksek miktarlarda iiretilir.
Karbonhidrat ve lipid metabolizmalari
iizerine TNF-a’ya benzer sekilde etki eder.
IL-6 prokoagililan bir sitokindir ve
fibrinojen, PAI-1 ve CRP’nin plazma
konsantrasyonunu arttirir  (20). PAI-1, i¢
organlardan yiiksek oranda salgilanir. Kan
agliitinasyonunu  indiikler,  dolayisiyla
iskemik vaskiiler hastalik riskini arttirir.
Obezitede ve insiilin direncinde PAI-1
diizeyinde Onemli oOlgiide artis oldugu
gozlenmistir (23).

Yag hiicrelerinin immiin sistem hiicreleri
iizerine etkileri

Adipoz dokuda yiiksek miktarda trigliserit
varlig1 daha genis adipositlerin olusumuna
neden olarak hiicresel stres cevabini baslatir
ve enflamatuar sinyal yollar1 aktive olur.
Serumda serbest yag asitlerinin miktarinin
artmas1 ve serbest yag asitlerinin yikim
trtinleri proenflamatuar yollar1 tetikler.
Sonug olarak sitokin sekresyonu artar ve
enflamatuar  bir durum olusur. Bu
sitokinlerin salim1 monositlerin ortamda
toplanmasin1 ve enflamatuar makrofajlar
haline doniismesini stimiile eder. Aktive
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olan makrofajlar TNF-o ve IL-6 {iretimini
stimiile ederek CRP diizeyinin artmasina,
dolayistyla subklinik enflamatuar bir durum
olusmasina neden olurlar (24-26). Yapilan
caligmalarda adipoz dokuya invaze olan
makrofaj miktarinin obezite seviyesi ile
pozitif yonde iliskili oldugu tespit edilmistir
(27). Yakin donem ¢aligsmalar farkli T hiicre
alt  gruplarinin  da  adipoz  doku
enflamasyonunda rol oynadigini
gostermistir (28, 29). Obezite derecesine
bagl olarak regiilator T hiicresi, T helper
(Th)1, Th2 hiicreleri, sitotoksik T hiicreleri
ve B hiicreleri de adipoz dokuda tespit
edilmistir (28, 30-32). Obezite ile ilgili
caligmalarda viseral adipoz dokuda CD8+ T
hiicre miktarinin arttig1, buna karsin CD4+
T hiicre alt gruplarinin ve regiilatér T hiicre
miktarinin azaldig1r gosterilmistir (25, 33).
Diyetle indiiklenmis obezitede enflamatuar
olaylarin B hiicreleri, Thl hiicreleri ve
sitotoksik T  hiicrelerince baglatildigi,
adipoz doku artiginin ileriki agamalarinda
ise enflamatuar makrofaj ve dogal oldiiriicii
hiicrelerin adipoz doku enflamasyonunda
rol aldigr bulunmustur. Bu durumun ayni
zamanda insiilin direnci gelisimine paralel
olarak gerceklestigi tespit edilmistir (30,
33).

Son yillarda obezite ve diyabet gibi
hastaliklarda mast hiicrelerinin  varlig1
gosterilmistir. Obezitede, mast hiicrelerinin
adipoz dokuya makrofajlardan daha Once
akiimiile oldugu (34) ve mast hiicresi
yoklugunun kilo alimmin ve adipoz doku
makrofaj seviyesinin azalmasina neden
oldugu bulunmustur. Mast hiicreleri IL-6 ve
interferon-y (INF-y) salimi1 yaparlar ve
adipoz dokuda proteaz saliminin artmasina
neden olurlar. Bu proteazlar
antianjiogenetik  molekiillerin  yikimina
neden olarak anjiogeneziste rol oynarlar.
Boylece mast hiicreleriyle indiiklenmis
anjiogenezis daha fazla Idkositin adipoz
dokuya toplanmasina neden olabilir (25).

Akut faz proteinleri ve obezite
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CRP  akut faz cevabmmn  temel
mediyatoriidiir ve esas olarak IL-6 bagimh
olarak  karacigerde sentezlenir  (35).
Subklinik  enflamasyonun tanimlanmasi
acisindan CRP diizeyinin degerlendirilmesi
kullanighh  bir yontemdir. Artmis CRP
seviyesi hem obezite hem de
kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili
bulunmustur. Aynm1  zamanda  obez
bireylerde CRP diizeyindeki artis bu
hastalarda kardiyovaskiiler hastalik veya tip
2 diyabet gelisimi acisindan da bir belirteg
olarak kabul edilmistir (20, 26, 35). Obez
bireylerde yiiksek duyarli CRP (hs-CRP)
diizeyinin i¢ organlara ait adipoz doku
hacmi ve viicut yag miktarn ile iliskili
oldugu saptanmistir (26, 36). Yapilan
caligmalarin bir kisminda ise hs-CRP
diizeyi ile abdominal yagliligin yam sira
VKI ile de pozitif bir korelasyon gosterdigi
tespit  edilmistir (37, 38). CRP
enflamasyonun  bir  belirteci  olmakla
birlikte, yakin donem  ¢alismalarda
kendisinin de  giicli  proenflamatuar
ozelliklere sahip oldugu bulunmustur (39-
41). Serum CRP diizeyindeki orta dereceli
bir artigin aktif doku yikiminin kaniti
oldugu diisiiniilmektedir (39). Periodontal
hastalikta CRP diizeyinin degerlendirildigi
caligmalarda periodontitisli bireylerde CRP
diizeyinin daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir (42, 43). Periodontitisli hastalarda
CRP diizeyinin yiiksek olmasi, mevcut
enflamatuar  tablonun  siddetlenmesine,
bununla  birlikte  kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklara yakalanma
riskinin artmasina neden olabilir (42).
Dolayisiyla obez bireylerde periodontal
hastalik varlig1 kardiyovaskiiler hastaliklara
yakalanma riskini daha da arttirabilir.Serum
amiloid A (SAA) matiir adipositlerden
iiretilen bir diger akut faz proteinidir (44).
CRP ile birlikte sistemik enflamasyonun
sabit belirtegleri olarak kabul edilir (45).
Adipoz dokulardan asir1 miktarda SAA
salimi (44, 46) obez bireylerde dolasimdaki
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SAA diizeyinin artisindan sorumludur (46)
ve ateroskleroz, tromboz gibi obezite ile
iliskili komplikasyonlarin gelisiminde rol
oynadig1 distiniilmektedir (47).

Adipoz doku kaynakli hormonlar
leptin

Leptin, aglik ve kilo alimini negatif yonde
diizenler ve bu etkinligi hipotalamusu da
iceren santral mekanizma ile kontrol edilir
(48). Obezite leptin direnci ile iligkili bir
durumdur ve obez bireylerde, dolasimdaki
leptin oranmnin yag kiitlesindeki artisa
paralel olarak arttigi gozlenir. Leptin
obezitenin yami sira aterosklerotik vaskiiler
hastaliklarin patogenezinde de rol oynar.
Leptinin kardiyovaskiiler dokularda insiilin
direnci, platelet agregasyonunun artigi ve
proanjiogenik etkisi gibi aktiviteleri bu
hormonun kardiyovaskiiler hastalik gelisimi
icin risk oldugunu diisindiirmektedir (49).

Insiilin, glikoz, &strojen ve TNF-o gibi
proenflamatuar sitokinlerin adipositlerden
leptin salimini arttirdigi gozlenmistir (48).
Leptin de immiin sistem Tlzerinde c¢esitli
etkilere sahiptir. Fagosit fonksiyonunu
arttirir, monosit ve makrofajlarda cesitli
enflamatuar sitokinlerin, nitrik oksidin ve
eikosanoidlerin sentezini indiikler. Ayrica
makrofajlarda interferon-y (INF-y) aracili
nitrik  oksit  sentetaz  iretimine  ve
notrofillerden reaktif oksijen tiirlerinin
salimma neden olur. T hiicre dengesini
modifiye eder, T hiicre aktivasyonunu
indiikler ve T hiicre sitokin profilini T
helperl  yoniinde  degistirebilir  (50).
Leptinin periodontal dokularda etkisine
yonelik caligmalarda, periodontal hastalik
siddeti ile DOS leptin seviyesi arasinda
negatif yonde bir iligkinin  oldugu
bulunmustur (51). Ayrica sigaranin da DOS
leptin seviyesini azalttig1 tespit edilmistir.
Bu sonuglar leptinin periodontal dokular
iizerinde koruyucu bir rol oynadigini
gostermektedir (52). DOS ve serum leptin
seviyeleri arasinda ise negatif korelasyon
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bulunmustur ve bu degisiklikler klinik
atagman kaybindaki artis ile onemli dlgiide
iligkilidir (53).

Adiponektin

Adiponektin, adipositlerden insiilin
stimiilasyonu ile salgilanan bir hormondur
(54). Insiilin etkisi ve rezistansi iizerine
modiilator etki gosterir (54, 55) ve tip 2
diyabet gelisimini Onlemede etkindir.
Obezitede ve tip 2 diyabette adiponektin
seviyesinin diisiik oldugu gosterilmistir (7,
20, 56). Glisemik kontrolii 1yi olan
hastalarda, serum adiponektin diizeylerinin
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (5).
Adiponektin insiilin sensitivitesinin yani
sira antienflamatuar ve antiaterojenik etki
gosterir. (48, 54, 56). Artmig seviyedeki
CRP ve azalmis seviyedeki adiponektin
ateroskleroz riskinin artig1 ile iliskili
bulunmustur (5). TNF-a, IL-6 gibi bazi
sitokinler, adipositlerden leptin
sekresyonunu arttirarak adiponektin
expresyonunun azalmasina neden olurken
adiponektin de LPS ile indiiklenmis TNF-a
ve IL-6  iretimini  baskilar  (57).
Makrofajlarin fagositik kapasitesini azaltir.
Ayrica adiponektin immiin sistem iizerine
adaptif etki eder, T hiicre aktivasyonunu ve
proliferasyonunu inhibe eder.
Monositlerden, makrofajlardan ve dendritik
hiicrelerden IL-10 ve IL-1 reseptor
antagonisti (IL-1Ra) salimini indiikler. Ek
olarak INF-y iiretimini engeller. (57, 58).
Kemik dokusuna, osteoblastlarin
proliferasyonunu ve differansiyasyonunu
stimiile ederek etki eder. Adiponektin
osteoblastlarda reseptor aktivator niikleer
faktor kappa B ligand (RANKL) salimint
indiikler, osteoprotegerin (OPG) salimini
inhibe eder (59). Adiponektin ve
periodontal hastalik {izerine etkisine yonelik
calismalarda adiponektinin
lipopolisakkarit/RANKL-aracili

osteoklastogenezisi inhibe ettigi
bulunmustur. Adiponektinin enflamasyonu
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azaltici aktivitesi periodontitisten
korunmada da antienflamatuar bir etki
gosterebilecegini  diigiindiirmektedir (60).
Ancak adiponektinin periodontitis
patogenezindeki rolii tam olarak
anlagilamamustir. Bazi calismalarda
periodontitisli ~ bireylerde  adiponektin

seviyesinin saglikli bireylere gore daha
diisikk oldugu gosterilmistir fakat bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(61).

Rezistin

Rezistin son yillarda kesfedilen,
adipositlerden salinan hormondur. Obezite
ve tip 2 diyabetle iliskili oldugu
gosterilmistir (62). Rezistin periferik sinyal
molekiilii olarak insiilin direnci gelisimine
neden olur (7, 63, 64). Rezistinin kaynagi
tam olarak bilinmemektedir, direkt olarak
adiposit  kaynakli  olmadigi, adipoz
dokudaki enflamatuar hiicrelerden de
kaynaklaniyor olabilecegi diisiiniilmektedir
(48). Resistin salim1 enflamasyon, LPS, IL-
6, hiperglisemi ve biliylime hormonu ile
stimiile edilir (48, 65). LPS enflamatuar
sitokin ag1 lizerine etki ederek rezistin gen
ekspresyonunu  arttirir  (66).  Adipoz
dokudan saliman rezistin, adipositlerin
kendisine de etki ederek insiilin direncine
neden olur (48, 62, 63, 67). Rezistinin
kendisi de TNF-a, IL-6, IL-12 gibi
proenflamatuar sitokin saliminin artmasina
neden olur (50). Rezistinin proenflamatuar
aktivitesi NF-kB yolunun aktivasyonu ile
iligkilidir ve 1mmiin sistem {izerine
adiponektine karsit bir etki gosterir (50, 66,
68). Plazma resistin seviyesinin CRP, IL-6,
TNF-o gibi enflamasyon mediatorleri ile
korelasyon gostermesi, artmig rezistin
seviyesinin enflamatuar siirecle yeni bir
baglanti olabilecegini diisiindiirmektedir
(66). Yapilan ¢alismalarda artmis serum
rezistin seviyesinin periodontal hastalikla
iligkili oldugu bulunmustur ancak bu alanda
daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir (61, 65).
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Visfatin

Yeni tanimlanmis bir adipokindir (69),
muhtemelen i¢ organlara ait adipoz
dokulardan iiretilir ve instilini taklit eden bir
aktivite gosterir (68, 70). Ayrica periferik
dokularda glikoz kullanimini stimiile eder.
Enflamatuar hiicrelerde de visfatin tespit
edilmis ve bazi enflamatuar durumlarda
seviyesinin  arttigi  bulunmustur  (50).
Endotoksin, visfatin salimin1 6nemli 6l¢iide
arttirir. Visfatin salimi monosit, makrofaj,
dendritik hucreler, T hiicreleri ve B
hiicreleri gibi immiin sistem hiicrelerinin
aktivasyonunda artar (71). LPS ve TNF-q,
IL-1B, IL-6 gibi sitokinler visfatin salimina
neden olurken visfatin de bu sitokinlerin
hiicresel salimima neden olur (72). Visfatin
notrofil apoptozisini inhibe etme
kapasitesine sahiptir (70, 73) ve bu nedenle
enflamasyonun kalict olmasinda rol oynar
(50). VKI ve visfatin arasindaki iliskinin
degerlendirilmesine yonelik bir ¢alismada
visfatin ekspresyonunun VKI ile onemli
Olciide negatif bir iliski  gosterdigi
bulunmustur (74). Visfatinin periodontal
dokulardaki etkisine yonelik olarak, heniiz
bir caligma bulunmamaktadir.

Obezite  ve hastahk
arasindaki iliski

periodontal

Periodontal hastalik ve obezite arasindaki
iliski tam olarak anlasilamamis olmasina
ragmen, adipoz dokudan salgilanan hormon
ve  sitokinlerin  periodontal  hastalik
gelisimine etki ettigi diisiiniilmektedir (75).
Asirt  yaghligin  bir sistemik hastalik
sayllmas1 ve genel sagligi olumsuz yonde
etkilemesi nedeniyle, obez kisilerin dis
hekimlerini de igeren wuzman saglik
personelleri tarafindan degerlendirilmesi,
obezitenin metabolik kontrolii agisindan
klinik fayda saglayabilir (5). Obezite ile
periodontal hastalik arasindaki iliskiye
yonelik ilk bilgileri veren Perlstein ve
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Bissada; saglikli gingival doku varliginda,
tek basina obezitenin patolojik periodontal
doku degisikligine neden olmadigini, ancak
bakteriyel plak birikimine kars1t cevap
olusumunda, periodontal enflamasyonun ve
doku yikiminin obez hayvanlarda daha
siddetli oldugunu bulmuslardir. Hem obez
hem de hipertansif sicanlarda ise plak
birikiminin obez sigcanlarda kiyasla daha
fazla periodontal doku yikimina neden

oldugu gosterilmistir. Bu sonug, risk
faktorlerinin  birlikte  varhi@inin, yani
metabolik sendromun periodontal

dokularda daha siddetli etkilerinin oldugunu
gostermektedir (76). Obezitenin
periodonsiyumu nasil etkiledigi tam olarak
anlasilamamasina ragmen, zararli biyolojik

etkileri ile periodontal hastalik
patogenezine katildigr  diistiniilmektedir
(77). Obezite, periodontal dokularda

enflamasyon gelisimi agisindan sigaradan
sonra ikinci en onemli faktordiir (78). Bu
iligkinin nedeni adipoz dokudan salgilanan
proenflamatuar sitokinlerin periodontitiste
asir1  enflamatuar  cevap  olusumuna
katilmas1 olabilir. (20). Adipoz dokudan
salgilanan ve enflamatuar siirecte yer alan
sitokin ve hormonlarin benzer bir sekilde
hem obezitenin hem de periodontitisin
patofizyolojisinde rol oynadig1
diisiiniilmektedir (5). Obezite ve
periodontitis arasindaki iliski insiilin direnci
ve TNF-o’nin plazma seviyesi agisindan
degerlendirildiginde; insiilin direncinin her
iki hastalik arasindaki iligkide onemli rol
oynadigi bulunmustur (16). Serbest yag
asitleri  pankreatik  beta  hiicrelerinin
apoptozisini indiikleyerek insiilin direncinin
artmasina, bununla birlikte immiin cevapta
insiilin  sinyalini inhibe ederek glikoz
tasinmasina engel olabilir. Oral patojenlerle
tetiklenen periodontal hastalik artis1 da
enflamatuar cevabin artmasina neden olarak
bu siirece katilabilir (79). Insiilin direncinin
ayn1 zamanda yiksek plazma TNF-a
seviyesi ile de iliskili oldugu saptanmustir.
Bu sonug obezitenin hem periodontitis hem
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de diyabet igin risk faktori oldugunu
gostermektedir (16).

Geng bireylerde periodontitis ile VKI
arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir
calismada, obez bireylerde periodontal
hastalik prevalansinin %76 daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir (80). Benzer sekilde
sigara igmeyen ve diyabeti olmayan 30-49
yas arasi popiilasyonda da viicut agirligr ile
periodontal enfeksiyon arasinda pozitif
yonde korelasyon saptanmistir (77). Viicut
agirligindaki her %5’lik artisin periodontal
hastalik riskini %30 oraninda arttirdig1
gosterilmistir (22). Ayrica viicuttaki yag
dagilim1 da periodontitis gelisimi acisindan
onemlidir. VKi’nin yam sira bel-kal¢a orani
ile periodontitis arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir iliski oldugu tespit
edilmistir (81, 82). Buna gore anormal yag
metabolizmasi, periodontal hastaliklar ile
obeziteye bagli belli hastaliklar arasindaki
iliskide 6nemli bir faktordiir (83). Serum
lipid profili, enflamatuar mediyatorlerle
iliskili olarak, periodontal hastalik ve
sistemik hastalik iligkisinde rol oynayabilir.
Ayrica  obezitedeki bozulmus glikoz
tolerans1 da periodontitis gelisimine neden
olabilir (22). Diger taraftan obezite ile
periodontitis arasindaki iligkinin ¢ift yonlii
oldugu, periodontal dokularda enflamasyon
varliginin da obezite i¢in predispozan faktor
olabilecegi gosterilmistir (84).  Obezite
immiin cevabai tetikler ve kronik, subklinik,
sistemik enflamasyon durumu yaratir (7).
Ayrica immiin ve enflamatuar cevabi
modiile ederek konak doku cevabini arttirir
ve hem doku yikimi hem de periodontitis
gelisimi icin risk olusturur (85). Obezitede

adipoz doku, artmis makrofaj
infiltrasyonuyla karakterizedir ve
makrofajlarin adipoz dokudaki

enflamasyonun 6nemli bir kaynagi oldugu
diisiiniilmektedir. Adipoz doku
makrofajlarindan ve adipositlerden sitokin
dretiminin  artist  akut immiin cevap
olusumuna neden olur (85). Ek olarak,
adipokin miktarindaki artis mikrovaskiiler
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alanda  kanin  pihtilasmasin1  tetikler,
dolayisiyla kan akimi azalir (86). Ayrica
obezitede PAI-1 diizeyinin artmasi1 da kan
akiminda azalmaya neden olur (23).
Periodontal dokular ve kan damarlar1 bu
enflamatuar durum degisikliginden ve kan
akimmin azalmasindan etkilenebilir (22,
86). Aym1 zamanda PAI-1 gingival
enflamasyonda da onemli rol oynar (87).
Ayrica yiiksek yagh diyetin periodontitisli
sicanlarda birlesim epitelinin
proliferasyonuna ve kemik rezorpsiyonunun
artmasimna neden oldugu gosterilmistir.
Yiiksek kolesterol igeren diyet ayni
zamanda yag birikimine neden olur ve
artmis serum Kolesterol seviyesi obezite ile
periodontitis arasindaki iligskinin nedeni
olabilir (22, 88).

Sonu¢

Periodontal hastalik ve obezite arasindaki
iligkinin neden-sonug iligkisi olup olmadigi
heniiz tam olarak bilinmemekle birlikte, bu
iki hastalik arasindaki iliski periodontal
literatiirde tartisilmaktadir. Adipoz dokunun
immiinolojik  aktivitesinin  periodontal
hastalik  gelisiminde  rol  oynadigi
diisiiniilmektedir. Adipoz dokudan
kaynaklanan sitokinlerin ve hormonlarin
hem obezitenin hem de periodontal
hastaligin patofizyolojisinde rol oynamasi
bu disiinceytr destekler niteliktedir.
Longitudinal kontrollii calismalar obezite
ve periodontitis arasindaki iligkiye yonelik
bilgiler verebilecegi gibi, periodontal
hastalikli obez bireylerde periodontal tedavi
acisindan yeni terapotik yaklagimlara da
151k tutabilecektir.
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