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OZET
Obezite ve periodontitis

Obezite viicut sagligini bozacak 6l¢iide yag dokusundaki anormal
veya asir yag birikmesidir. Obezitenin ve asir kilonun temel nedeni
diyetle alinan enerji miktari ile metabolizma ve fiziksel aktiviteler
sirasinda harcanan enerji miktari arasindaki diizensizliktir. Asiri kilo ve
obezite prevalansi, diinyanin gesitli bolgelerindeki gelismis ve gelis-
mekte olan Ulkelerde ciddiyetle dikkate alinmasi gereken oranlara
ulagmistir. Obezite basta tip 2 diyabet, hipertansiyon ve kardiyovas-
kiler sistem hastaliklari olmak Uzere pek ¢ok kronik iltihabi hastalik
ve kanser gelisimi icin temel bir risk faktorl olarak kabul edilmekte-
dir. Son donemdeki calismalar obezitenin agiz hastaliklar, 6zellikle
de periodontitis ile iliskili oldugunu gdstermistir. Obezite ve perio-
dontal hastaliklar arasindaki iliskiyi ortaya koyan biyolojik mekaniz-
malar tam olarak aydinlatilamamissa da, yag doku kaynakli sitokin ve
hormonlarin anahtar role sahip olabilecekleri distintilmektedir. Bu
hormon ve sitokinler asiri iltihabi cevaba neden olarak periodontitis
ve diger kronik enflamatuar hastaliklarin patogenezine katki saglaya-
bilir. Son yillarda obezite ile periodontal hastaliklar arasindaki iligkiyi
aciklamaya yonelik pek ¢ok calisma yapilmistir. Bu derlemenin amaci
glincel calismalar 1siginda obezite periodontitis iligkisini incelemektir.
Anahtar sozciikler: Obezite, asiri kilo, periodontitis, enflamasyon

ABSTRACT
Obesity and periodontitis

Obesity is defined as abnormal or excessive fat accumulation that
may impair health. The basic cause of obesity and overweight is the
disarrangement between the energy spent on physical activities
and metabolism and quantity of the energy gained by the way of
nutrition. Overweight and obesity prevalence reached to significant
rates in developing and developed countries on various regions
of the world. Obesity is regarded as a basic risk factor especially
for type 2 diabetes, hypertension, cardiovascular system diseases
and many other chronic inflammatory diseases and evolution of
cancer. Although the biological mechanisms that betray the relation
between obesity and periodental diseases haven’t been totally
illustrated, it's thought that the adipose tissue derived cytokines
and hormones may have an important role. These hormones and
cytokines may assist pathogenesis of the other chronic inflammatory
diseases by causing hyperinflammatory response. In recent years,
many studies were carried out in order to explain the relationship
between obesity and periodontal diseases. Aim of this compilation is
to analyze the relationship between obesity and periodontitis under
the illustration of actual information.

Key words: Obesity, overweight, periodontitis, inflammation

OBEZITEYE GENEL BAKIS
Tanim ve Tani Yontemleri

‘Yasl, cinsiyeti ve boyu g6z éniinde tutuldugunda, kisi-
nin ideal kilosunu %20 veya daha fazla oranda asmasi duru-
mu’ obezitenin geleneksel bir tanimidir (1). Diinya Saglik
Orgiitirniin (DSO) tanimina gére obezite; viicut sagligini
bozacak 6l¢lide yag dokusunda (adipoz dokuda) anormal
veya asiri yag birikmesidir. Obezitenin ve asirt kilonun temel
nedeni diyetle alinan enerji miktari ile metabolizma ve fizik-
sel aktiviteler sirasinda harcanan enerji miktari arasinda
diyetle alinan enerji miktari lehindeki dizensizliktir (2).
Obezite tip 2 diyabet, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hasta-
liklar (KVH), hipertansiyon (HT) ve kolelityaz (safra tasi olu-
sumu) gibi kronik hastaliklar icin temel bir risk faktoridir
(3-6). Son donemdeki calismalar obezitenin adiz hastalikla-

r, 6zellikle de periodontitis ile iliskili oldugunu gostermistir
(7-14). Gegmisten guiniimize gelismis ve gelismekte olan
llkelerde obez bireylerin sayisinda kademeli bir artis g6z-
lenmistir (15-17).

Epidemiyolojik calismalarda siklikla kullanilan tani yon-
temleri olarak; beden-kitle indeksi (BKI), bel cevresi (BC),
kalca cevresi (KC), bel-kalga orani sayilabilir. Bunun disinda
daha ¢ok bilimsel aktivitelerde kullanilan tani yontemleri
olarak; triseps deri kivrim kalinhgi, hidrodensitometri, biyo-
elektrik impedans kiti, dual enerji X 1s5in1 obsorbtiometre,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme
yontemleri, maksimum oksijen tiiketimi sayilabilir (18,19).

BKi ucuz, basit ve giivenilir bir yéntem oldugundan en
sik kullanilan obezite tani yontemidir. Kisinin kilogram (kg)
cinsinden agirhginin metre (m) cinsinden boyunun karesi-
ne (m?) béliinmesi ile (kg/m?) BKi degeri elde edilir. Tablo
1'de DSO tarafindan yapilan BKi degerlerine gére diisiik
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Tablo 1: Diinya Saglik Orgiiti'niin BKi degerleri ile ilgili disiik agirlik, asiri kilo ve obezite siniflamasi (DSO, 1995, 2000, 2004)

Ayrintili sinir degerler

Obezite siniflandirmasi BKi (kg/m?)
Sinir degerler
Diisiik agirhilik <18.50
Asin zayiflik <16.00
Ortalama zayiflik 16.00-16.99
Normale yakin zayiflik 17.00-18.49
Normal agirhk 18.50-24.99
Asin agirhik (overweight) >25.00
Pre-obezite 25.00-29.99
Obezite >30.00
Sinif | obezite 30.00-34.99
Sinif Il obezite 35.00-39.99
Sinif Il obezite >40.00

<18.50
<16.00
16.00-16.99
17.00-18.49
18.50-22.99
23.00-24.99
>25.00
15.00-27.49
27.50-29.99
>30.00
30.00-32.49
32.50-34.99
35.00-37.49
37.50-39.99
>40.00

BKi: Beden-Kitle indeksi. Sinir Degerler: Asya toplumlari hari diger topluluklan siniflandirmaya imkan vermektedir. Ayrintili Sinir De@erler: Asya toplumlarini da kapsayan daha

ayrintili sinir degerleri kapsamaktadir. DSO uluslararasi karsilastirmalara da imkan veren bu siniflamanin kullanilmasini tavsiye etmektedir.

agirlik, asin kilo ve obezite siniflamasi gosterilmektedir.
Asyalilar icin obezite élciitleri modifiye edilmistir. BKi<18.50
ise diisiik agirlikli, 18.5-22.9 arasi ise normal kilolu, 23-24.9
arasiise asiri kilolu, 25-29.9 arasi ise sinif | obez ve BKi>30ise
sinif Il obez olarak siniflanmistir.

BMI’'nin Dezavantajlari;

1. Viicut kompozisyonunu degerlendirmemektedir. Viicut
yag, kas ve kemik yiikliniin birbirlerine oranlari hakkin-
da fikir vermemektedir. Ornegin, atletik ve kasli yapiya
sahip sporcularin BMI degeri >30 kg/m?den buyiik ola-
bilir, bu durum onlarin obez oldugunu gostermez, ciin-
ki kas yukunin fazlaligi nedeniyle agirlik artmistir, oysa
ki bu tip sporcularda yag ylizdesi ¢cok disuktir.

2. Abdominal obeziteyi degerlendirememektedir.
Yapilan ¢alismalar total viicut yagindan ziyade visseral

abdominal yag miktarinin KVH'lar ve kanser riskinin 6ngo-

rilmesi acisindan daha belirleyici ve yararl bir 6l¢it oldu-
gunu gostermistir (20). Periferal yag ile kiyaslandiginda
abdominal yag miktari saglik riski acisindan daha fazla teh-
like tasimaktadir. Abdominal obeziteyi belirlemek igin sik-
likla kullanilan yontemlerden bazilari olarak bel cevresi

(BQ), kalca cevresi (KC), bel-kalca orani sayilabilir. Bel cevresi

acisindan yiksek risk siniri kadinlar icin > 88cm, erkekler

icin ise > 102 cm’dir (21). Asyalilar icin modifiye edilen sinir

degerler ise kadinlar i¢in = 80cm, erkekler igin ise = 90

cm'dir (22).

Etiyoloji

Obezite viicut enerji dengesindeki bozulmanin bir
sonucudur. Bireyin enerji alimi harcanan enerji miktarini
aslyorsa sonucta agirhk artisi gerceklesir (23). Bireyin giin-
[k enerji alimi, harcanan enerji miktarini progresif olarak
her glin %5 asarsa, bir yilin sonunda ortalama 5 kg agirlik
artigi olur. Bu durum yillara yayilirsa birey klinik obez olma-
ya adaydir (24).

Pek cok genetik ve cevresel faktor enerji dengesini ve
dolayisiyla obeziteyi etkilemektedir. Belli genler bireyin
obeziteye yatkinligini arttirsa da, tek basina poptilasyonda-
ki obezite prevalansindaki hizli artisi aciklayamamaktadir.
‘Obezojenik’ cevresel faktorlerin de obezite lizerinde 6nem-
li etkisi vardir. Yuksek kalorili yiyeceklerin agiri miktarda
tuketimi, fiziksel aktivitede azalma ve stresi obezojenik fak-
torler arasinda sayabiliriz.

A. Genetik Faktorler

Pek ¢ok calisma ¢ok sayida biyolojik ve genetik faktoriin
bireyin obeziteye yatkinh@ini artirdigini gostermistir. Kiicuik
yasta evlatlik verilen cocuklarin BKi degerleri evlat edinen
ebeveynlerinden ziyade biyolojik ebeveynlerinin BKi deger-
leri ile cok daha uyumlu bulunmustur (25-31). Hayvanlarda
obezite ile iliskili pek cok tek gen kesfedilmisse de, insanlar-
da obezite ile iliskili az sayida gen belirlenmistir (32). Obezi-
teileiliskili oldugu kanitlanan ve en siklikla karsilasilan gen
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melanokortin-4 reseptor genidir. Obezlerde %4 oraninda
rastlanmustir ve istahi baskilayici fonksiyon gérmektedir. Bu
gendeki defekt siddetli obezite ile iliskilidir (33,34). Viicut
agirhigi ve yag doku diizenlemesinden sorumlu olan leptin
geni (ob geni) de obezite ile yakindan iliskilidir. Bu genin
yetersizligi cocuklarda siddetli obezite ile iliskili bulunmus-
tur. Leptin yetersizliginin tedavisi ile kilo kaybi gerceklestigi
gosterilmistir (35,36). PPAR (peroksizom proliferator aktiva-
tor reseptor) ve PC-1 (prohormon konvertaz 1) genleri obe-
zite ile iliskili diger genlerdendir (32,37,38).

Tek gendeki defektin obeziteye neden oldugu belirlen-
mis ise de, toplumdaki obezite vakalarinin ¢ok biyuk bir
kisminda poligenik defektler belirlenmistir. 250'nin (izerin-
de gen veya kromozomal bélge obezite ile iliskili bulunmus
ve bunlarin blyiik bir kisminin enerji alimi ve harcanmasiile
iliskili proteinleri kodladiklarn distinilmektedir. Obeziteye
yatkinhigi artiran ¢coklu genler muhtemelen cevresel faktor-
lerle etkileserek glinimuizdeki yaygin obezite prevalansina
neden olmaktadir (25).

B. Cevresel Faktorler

Yiksek kalorili yiyeceklerin fazla tiiketilmesi, fiziksel
aktivitelerin kisitlanmasi ve stresli yasanti obezite riskini
artirmaktadir. Yogun kalorili diyet ve obezite gelisimi ara-
sindaki iliski kuvvetlidir. Sekerli icecek tliketim miktar ve
obezite arasindaki iligkiyi arastiran ¢alismalar yakin bir iligki
bildirmislerdir. Calismalar ¢ocuklarda (39) ve kadinlarda
(40) sekerli icecek tiiketimi ve kilo artisi arasindaki iliskiyi
ortaya koymustur.

Obezite gelisiminde ekonomik faktorler cok dnemli bir
role sahiptir (1). Yag ve seker miktari yiksek olan kalorili
yiyecekler baklagil ve sebzelere gore daha ucuz olmalari
nedeniyle market ve restoranlarda daha yogun olarak talep
gormektedir (41).

Diyetteki dlizensizliklerin yani sira fiziksel aktivitelerdeki
azalma da obezite gelisiminde dnemli bir role sahiptir. Diyet-
le alinan kalori miktari ile metabolik faaliyetler ve fiziksel akti-
viteler sirasinda harcanan kalori miktari dengeli olmalidir.
Teknolojik gelismeler insanlarin gtinlik gorevlerini yerine
getirirken harcamalari gereken ¢aba ve enerjiyi azaltmakta-
dir. insanlar ulagim ihtiyaclarini araclarla gidermekte, televiz-
yon (TV) ve bilgisayar karsisinda daha fazla vakit gecirmekte,
sokak faaliyetlerine ise daha az ilgi gostermektedir (42). TV
karsisinda gecirilen zaman ile cocukluk donemi obezite geli-

simi arasindaki iliski 5nemli bulunmustur. ABD'de ¢ocuklarin
%26'sinin guinliik 4 saatten fazla, %67'sinin ise en az 2 saatlik
vaktini TV karsisinda gecirdigi bilinmektedir. Cocuklar TV sey-
rederken oldukca hareketsizdirler ve bu sirada kalorili yiye-
cekleri daha fazla tiiketme egilimindedirler (43).

Psikolojik durumun obezite ve periodontitis ile iligkisini
incelemeyi amaclayan bir calismada asir kilolu kisilerin,
6zellikle de kadinlarin, genellikle hayata pozitif bakmayan,
yogun sigara tliketen, kaygili ve depresif bir kisilige sahip
olduklari ve bu kisilerde periodontitis prevalansinin da yik-
sek oldugu bildirilmektedir (44).

Prevalans ve Gelecekte Ongoriilen Trendi

Asiri kilo ve obezite prevalansi diinyanin gesitli bolgele-
rindeki gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde ciddiyetle dik-
kate alinmasi gereken oranlara ulagmistir (45,46). Epidemiyo-
lojik calismalar obezitenin KVS hastaliklari, diyabet, kanser ve
prematir 6limler icin dnemli bir risk faktorl oldugunu gos-
termektedir (46). Obezite prevalansi hizl bir sekilde artmak-
tadir. Buna obezitenin cesitli hastaliklar tizerindeki siddetlen-
dirici etkisi de eklendiginde obezitenin diinya insanlarinin
genelini ilgilendiren 6nemli bir hastalik oldugu sdylenebilir.
Obezite epidemiyolojisine yonelik giincel veriler diinyanin
pek cok bolgesi icin mevcut olmakla birlikte timu igin bu
durum gecerli degildir. En yliksek obezite orani Pasifik adala-
rinda, en disiik degerler ise Asya’da (6zellikle Hindistan)
rapor edilmistir. Afrika ve Ortadogu Ulkelerinde sonuglarin
genis bir aralikta oldugu bildirilmistir (47). Obezitenin diinya-
daki yayginligi DSO’niin BKi verileri ile belirlenmistir. S6z
konusu veriler, literatiirden alinan veriler ve DSO ile koordi-
neli calisan kisi ve kurumlarin ortaya koydugu genis veri agin-
dan elde edilen bilgilerin sentezinden olusmaktadir. Belli ara-
liklarla sistematik olarak yapilan ve genis kitleleri degerlendi-
ren obezite takip verileri kaliteli verilerdir. Fakat ne yazik ki bu
tip veriler azdir. Gelismis bir kag Glke bu tip verilere sahiptir.
DSO'niin tespitine gére 2005 yilinda diinya ¢capinda yaklasik
1.6 milyar asiri kilolu ve en az 400 milyon yetiskin obez vardir.
DSO’niin 2015 tahmini ise; 2.3 milyar asiri kilolu ve 700 mil-
yon obez olacagidir. DSO'niin BKi verileri g6z éniinde tutul-
dugunda diinyanin degisik bolgelerindeki obezite prevalan-
sinin cesitlilik gosterdigi goriilmektedir. Hindistan'da obezite
prevalansi %1'in altinda iken, pasifik adalarinin bazi kesimle-
rinde bu oran %80’e ulasmaktadir (1). Ulkelerin cok biyiik bir
kisminda obezite prevalansi artis trendi gostermektedir.
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incelenen 28 tilkenin erkekler icin sadece ikisinde (Danimar-
ka ve Suudi Arabistan), kadinlar icin ise sadece besinde (Dani-
marka, irlanda, Suudi Arabistan, Finlandiya ve ispanya) duisus
trendi izlenmistir (48).

OBEZITE VE ENFLAMASYON

Yag dokusu yillarca trigliserit depolayan inert bir organ
olarak kabul edilmistir. Glinimiizde yag dokusunun, karma-
sik ve metabolik olarak aktif bir endokrin doku oldugu bilin-
mektedir. Adipositlerce pek cok immiin diizenleyici faktor ile
metabolizma ve vaskiiler biyolojide 6nemli roller alan bile-
senler salgilanmaktadir. Adipoz dokuyu olusturan adiposit-
ler, preadipositler ve makrofajlar gibi hiicrelerce genel olarak
adipokinler olarak bilinen 50'den fazla biyoaktif molekiil
salinmaktadir. Bunlarin bazilari yerel olarak etki ederken bazi-
lar sistemik dolasim yoluyla karaciger, kaslar ve endotelde
sinyal molekll olarak fonksiyon gérmektedir (49). Adipo-
kinlere 6rnek olarak; hormon benzeri proteinler (leptin, adi-
ponektin), klasik sitokinler (IL 6, TNF a), vaskiiler hemostazile
ilgili proteinler (plazminojen aktivator inhibitér 1, doku fak-
tord), kan basinci diizenleyicileri (anjiyotensinojen), anjiyo-
genez indUkleyicileri (vaskiler endotelyal gelisim faktori) ve
akut faz proteinleri (C reaktif protein) verilebilir (50).

Leptin

Leptin adipositler tarafindan tretilen ve enerji metabo-
lizmasi, endokrin fonksiyonlar, doku yenilenmesi ve imm-
nite gibi biyolojik olaylarda rol alan ¢ok yonli etkiye sahip
bir sitokindir (51). Leptinin yag doku miktari diizenlenme-
sinde ‘lipostat’ seklinde fonksiyon gordiig diistintilmekte-
dir. Bir negatif feedback mekanizmasi olarak, leptin seviyesi-
nin artmasi enerji harcamalarini artirmakta, istahi baskilaya-
rak gida alimini azaltmaktadir. Boylelikle negatif bir enerji
dengesi olusmaktadir (52,53). Leptin yetersizligi, leptini kod-
layan gen olan ob genindeki mutasyonlardan kaynaklan-
makta, sonucta cok yeme istegdi ve siddetli obeziteye neden
olabilmektedir. Yetersizlik s6z konusu olan fare ve insanlar-
da leptin replasmani kismen istahi dengeleyip kilo alimini
azaltmaktadir (54,55). Ote yandan pek ¢ok asiri kilolu ve
obez bireyde reseptor seviyesinde leptine direng s6z konu-
sudur. Bu nedenle bu bireyler asiri kilolu olmayanlarla karsi-
lastirldiginda daha yuksek leptin seviyesine sahiptir (55).

Leptinin kemik metabolizmast ile iligkili oldugu gosteril-

mistir. Her ne kadar celiskili sonuglar veren calismalar mev-
cut ise de, leptinin santral sinir sistemi (izerine olan etkisi
yoluyla kemik bicimlenmesini baskilayabildigine ve direkt
kemik hiicreleri Gizerine olan periferal etkisi ile de kemik
yapimini stimile edebildigine yonelik kanitlar mevcuttur
(56-60). Leptinin kemik formasyonu (lizerine olan etkisi
bireysel sistemik durum ve kemikle iliskili yas, cinsiyet,
serum leptin seviyesi, kan-beyin bariyerinin gecirgenligi,
kemik doku, iskeletsel gelisim dénemi, sinyal molekdillerinin
rol{i gibi faktorlere bagh olarak degisebilmektedir (60,61).
Pek ¢ok calisma iltihabi ve enflamatuar lezyonlarda art-
mis leptin seviyesini gdstermektedir (62). Hayvan deneyle-
rinde disaridan endotoksin veya proenflamatuar sitokin (IL
6, TNF a) verilmesini takiben leptin seviyesinin 6nemli
diizeyde yiikseldigi gosterilmistir (63,64). insanlarda leptin
Uretimi enflamatuar kemik hastaligi ve romatoid artritte
artabilir (62). Enflamutuar periodontal hastaliklarda leptin
seviyesinin obezite-periodontitis iligkisindeki rolline yéne-
lik calismalar devam etmektedir. Diseti biyopsilerindeki
azalmis leptin seviyesi ile cep derinligindeki artis arasindaki
iliskiye dikkat cekmis bir calisma da bulunmaktadir (65).

Adiponektin

Adiponektin temelde glikoz ve lipit metabolizmasinda
rol alan, yag dokusu tarafindan sistemik dolagima salinan
bir hormondur. Total serum proteinlerinin yaklasik %0.05'lik
kismini teskil eder. Yag doku kaynakli diger hormonlarin
aksine obezlerde, insiilin direnci olanlarda ve tip 2 diyabe-
tiklerde seviyesi azalmaktadir (66,67). Adiponektinin perife-
rik dokularda insilin hassasiyetini artirici etkisi vardir.
Bunun yani sira anti-aterojenik (aterosklerotik degisiklikleri
baskilayici) ve anti-enflamatuar etkileri olabilir (68-71).
insanlarda adiponektin seviyesinin diistik olmasi tip 2 diya-
bet ve koroner kalp hastaliklarina yatkinhgi gosterir (72-77).
Deneysel calismalar adiponektinin bir iltihabi mediyator
gibi rol oynadigini gosterse de iltihabi olaylardaki roli tam
olarak ortaya konamamistir (68,75).

Rezistin

Rezistin, rezistin benzeri molekdiller ailesinin (RELM) bir
yesidir. Adipositler tarafindan sentezlendigi ve hayvan
modellerinde insilin direncine neden oldugu rapor edil-
mistir (78,79). Calismalar rezistinin cesitli canli tirlerinde
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degisik islevler gordiigiind, insanlarda obeziteyle yakindan
iliskili oldugunu ortaya koymustur. insanlarda insiilin has-
sasiyeti Uzerine etkisi olup olmadigi acik degildir. Farelerin
aksine insanlarda adipositlerden rezistin salinimi diisiik
seviyededir. Dolagimdaki monositlerden ise yiiksek seviye-
de salindigi bildirilmistir (80,81). Tavsanlarda subkutan&z
yag dokusuyla karsilastinldiginda, visseral yag dokusundan
rezistin salinimi yaklasik 15 kat fazladir (82). Glincel kanitlar
insanlarda rezistinin insilin direncinden ziyade enflamatu-
ar olaylarla yakindan iliskili oldugunu gdstermistir (83,84).
Genetik calismalar rezistin, RELM a ve RELM 3’nin aminoasit
siralamasinin enflamatuar olaylarla iliskili proteinler olan
FIZZ 3, FIZZ 1 ve FIZZ 2 ile benzer oldugunu gostermistir
(85,86). Koroner kalp hastaliklarinda serum rezistin seviyesi-
nin yiiksek oldugu bulunmustur (87,88).

TNF-a

Obezite ile iliskili TNF-a primer olarak abdominal yag
dokusundaki makrofajlar tarafindan salinmaktadir (89). Adi-
poz doku kaynakl TNF-a’nin insiilin direncine neden olarak,
C reaktif protein seviyesini artirarak ve sistemik enflamatuar
duruma yol acarak genel sagligi bozucu etkiler olusturdugu
distndlmektedir (90). Obezlerde adipoz dokudaki TNF-a
mRNA salinimi artmaktadir. TNF-a insilin direnci gelisimiile
yakindan iliskilidir (91). Pek ¢ok calisma TNF- a'nin hepato-
sitlerde ve adipoz dokuda insiilin fonsiyonlarini bozdugunu
gostermistir (92). Monosit aktivasyonunu artirarak aterosk-
lerotik degisikliklere katki saglamaktadir (93,94). TNF-a
onemli bir antiinflamatuar adipokin olan adiponektinin
potansiyel bir inhibitortdir (95).

IL-6

IL-6 derin viseral yag dokusundan ziyade subkutan6z yag
dokusundan daha yogun olarak salinan bir proinflamatuar
sitokindir. Plazma IL-6 seviyesi tip 2 diyabette artmaktadir.
Plazma IL-6 seviyesi ile kisinin agirhigi ve serbest yag asidi sevi-
yesi iligkili bulunmustur (96). IL-6 plazma seviyesinin yaklasik
lcte biri yag dokusunca salinmaktadir (97). IL-6 koagulasyon
olaylarini tetikleyici bir sitokindir. Plazma fibrinojen, plazmi-
nojen aktivator-inhibitor faktor 1 ve C reaktif protein seviyesi-
ni artinir (98). Saglikli insanlarda IL-6 seviyesindeki artis ile KVH
riski arasinda iliski vardir. Bunun yani sira lipoliz artisi, istah
azalmasi ve kilo kaybi ile de iliskili bulunmustur (99).

Plazminojen Aktivator-inhibitor Faktor

Doku faktoéru ve plazminojen aktivator-inhibitor 1
(PAI-1) gibi hemostaz ve fibrinolitik sistemle iliskili pek cok
proteaz adipositlerce salinmaktadir (100). PAI-1 Gretim ve
salinimi subkutanéz adipoz dokuya kiyasla visseral yag
dokusundan ¢ok daha yogun olmaktadir (101). PAI-1 koa-
gllasyon olaylarinda diizenleyici bir protein olarak rol
almaktadir. Ekstraselliiler matriksin bozulmasini ve fibri-
nolizisi inhibe ederek pihtinin bozulmasini engeller. Bu
faktor hem adipoz doku hem de bu dokuyu cevreleyen
doku hiicrelerince salinmaktadir. Ozellikle abdominal
alanda adipoz doku yiikiinln artisi ile bu faktoriin seviye
artisi arasinda iliski vardir (102). PAI-1in tip 2 diyabet ve
koroner trombiis gelisimini indikleyerek obezitenin zarar-
Il etkisine direkt katkisi oldugu distiniilmektedir (103).
TNF- a obezlerde ve diyabetiklerde PAI-1 seviyesini artirici
etki yapmaktadir (104).

Anjiyotensin

Anjiyotensin yag dokusundan, 6zellikle de abdominal
yag dokusundan salinmaktadir. Obezlerde serum seviyesi-
nin arttigi goriilmistir (105). Anjiyotensinin kan damarlari
Uzerinde vazokonstriiktif ve hipertansiyon riskini artirici
etkilerinin oldugu bilinmektedir (106).

Vaskiiler Endotelyal Gelisim Faktor

Vaskdler endotelyal gelisim faktor seviyesi obezlerde
artmaktadir. Bu faktor hipertansiyon ve aterosklerotik degi-
sikliklerde rol almaktadir (107).

C Reaktif Protein

Creaktif protein seviyesindeki artis hem obeziteyle hem
de KVH risk artisiyla iliskilidir. Obez hastalardaki C reaktif
protein artigi hem KVH'lara hem de tip 2 diyabete yakalan-
ma ihtimalindeki artisi gostermektedir (108).

OBEZITENIN GENEL SAGLIK
UZERINE ETKILERI

Obezite KVH, HT, tip 2 diyabet, obstriktif uyku apnesi,
felg, bazi kanserler (endometriyum, meme, prostat, kolon
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vb.) ve kolelityaz basta olmak tzere pek ¢ok hastalik icin
predispozandir (3-6,109).

Hipertansiyon

Asir kilo ve obezitenin artmis kan basinciyla iligkisi uzun
zamandan beri bilinmektedir (110). Kan basinci degeri ile
BKi arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Yas, alkol ve sigara
tuketimi gibi risk faktorlerinden bagimsiz olarak, 20-60 yas-
lar arasindaki 10.000 kadin ve erkegi kapsayan bir calisma
BKi ile sistolik ve diastolik kan basinci arasinda kuvvetli bir
iliski oldugunu bildirmektedir (111). Kilo artisi HT riskini de
artirmaktadir. 18 yasindan sonra alinan her bir kilonun HT
riskini %5 artirdigi bildirilmistir (112). Kilo artisina neden
olabilecek diyet, ayni zamanda bireyin kan basincini da arti-
rici etki yapmaktadir. Doymus yaglarin asir tiiketimi sistolik
ve diastolik kan basincini artiricr etki yapmaktadir (113,114).
Daha fazla meyve ve sebze tiketilerek alinan kalori miktar
azaltilabilir ve kan basinci disdrilebilir (113). Hem viicut
agirhigrhem de diyet HT ile iliskili olmasina ragmen, kilo kay-
binin miyoksa diyet diizenlemelerinin mi HT'nin kontroliin-
de daha etkili oldugunu ayirt etmek zordur (115). Obezite-
nin HT {izerine etkisini agiklayan mekanizmalar olarak; sem-
patik sinir aktivitesindeki artis, sodyum ve su tutulumunda-
ki artis, bobrek fonksiyon bozukluklari, insilin direnci,
hiperleptinemi, adipositlerden asiri anjiyotensin salinimi
(116) ve adipositlerden asiri miktarda plazminojen aktivator
inhibitor faktor salinimina bagl kan viskositesindeki artis
sayilabilir (117).

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Obezite KVH icin diger risk faktorlerinden bagimsiz ola-
rak basli basina bir risk faktortidiir (118). Obez bireyler KVH
ve serebrovaskiiler hastaliklara yakalanma agisindan 1.5 kat
daha fazla risk altindadir (119). Baslangic BKi degerleri iske-
mik felg, hemorajik felg ve iskemik kalp hastaliklari igin riskli
gériilen 310.283 bireyi kapsayan bir calisma yapilmistir. BKi
degerinin iki puan dismesi (-2 kg/m?) iskemik felg riskini
%12, hemorajik felg riskini %8, iskemik kalp hastaligi riskini
ise %11 oraninda azaltmistir (120). Kalp krizi vakalarinin
erkeklerde %11, kadinlarda ise %14'linde obezitenin etkisi
gosterilmistir (121). Obezite kalp krizine yakalanma riskini
yaklasik 2 kat, atriyal fibrilasyon riskini ise %50 oraninda
artirmaktadir (122).

Tip 2 Diyabet

Obezite, 6zellikle de abdominal obezite, lipolitik aktivi-
tesi yuksek olan visseral yag dokusundan karacigere yag
asitlerinin portal sevkiyatini artirarak diyabete yatkinligi
artirmaktadir. Sonucta hepatik insilin direncine neden
olmaktadir (123). Bu durum normal kan glikoz seviyesine
donilinceye kadar pankreastan insilin sekresyonunun
artisina neden olmaktadir. Genetik olarak tip 2 diyabete
yatkin bireylerde pankreas harabiyeti, hiperglisemi ve
sonugcta da tip 2 diyabet gelisebilir. Lipotoksisite ve glikoz
toksisitesinin yani sira adipoz doku kaynakli sitokinler de bu
iliskide rol almaktadir (124). Obez kadinlar (BKi>30) normal
kilolulara kiyasla 28 kat daha fazla diyabet riski tasimaktadir,
morbid obezlerde (BKi>35) ise bu risk 93 kat fazladir (125).
BKi degeri normal sinirlarda olsa bile bel cevresi 112 cm’den
biyuk ise diyabet riski 3.5 kat daha fazladir (126). Diger risk
faktorleri de (40 yas Usti olmak, hamilelik diyabeti, genetik
yatkinlik, vb.) s6z konusu olan obez bireylerin aglik kan gli-
koz seviyelerini periyodik olarak takip ettirmeleri 6zellikle
onemlidir. Kilo kaybinin diyabetin kontroliinde ¢cok dnemli
oldugu calismalarla gosterilmistir. %2'lik kilo kaybi aclik kan
sekerini 8.2'den 6.5 mmol/L'ye (127), %10’luk kilo kaybi ise
12'den 8 mmol/L'ye (128) disurebilir.

Kanserler

Obezite, hiicrelerin biiylimesi, farklilasmasi ve apopto-
zisi ile iliskili pek cok hormon ve blyiime faktoriiniin meta-
bolizmasinda degisikliklere neden olarak kanser riskini arti-
rabilir. Pek cok vakada obezitenin kanser riskini nasil bir
mekanizmaiile artirdigi konusu tartismalidir. Obezite kanser
riski agisindan sigaradan sonra ikinci en énemli &nlenebilir
risk faktorl olarak kabul edilmektedir. Avrupa’da endomet-
rium kanseri vakalarinin %40'indan, bobrek kanseri vakala-
rinin %25’‘inden, kolon ve meme kanserlerinin ise
%710’undan sorumlu tutulmaktadir (129).

Obezite ve Oliim Riski iliskisi

Asiri kilo ve obezitenin hastaliklarin prognozu ve 6lim
riski Gizerine etkisi olup olmadigi yogun bir sekilde calisil-
maktadir. Calismalar celiskili sonuglar ortaya koymustur
(130,131). Ornegin, obezitenin kalp krizi riskini artirmasina
ragmen, kalp krizi geciren hastalar incelendiginde obezle-
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rin daha iyi bir prognoza sahip oldugu gosterilmistir (132).
Pek cok calisma BKi ve liim riski arasindaki iliskinin U sekil-
liiliski oldugunu bildirmektedir. BKi 25 kg/m? civarinda iken
risk en az olmakta, BKi'nin artmasi ya da azalmasi riski artir-
maktadir (131,133,134). Geng ve orta yas grubu kadin ve
erkeklerde mortalite riski BKi ile direkt iliskili bulunmustur.
Asiri kilolularda BKi ile 6liim riski arasindaki iliski net olma-
makla birlikte, pek ¢ok calisma geng ve orta yas grubu obez
bireylerde riskin arttigini bildirmektedir (135). Fragel ve ark.
2000 yilinda, normal kilolularla karsilastirldiginda obezler-
de 111.909'dan daha fazla 6lim gerceklestigini bildirmis-
lerdir (131).

OBEZITE PERIODONTITIS iLISKiSi

Obezite enflamatuar periodontal doku yikimi agisindan
en 6nemli ikinci kazanilmis risk faktortdir. Birinci sirada
sigara yer almaktadir (136). Periodontal hastalik ve obezite
arasindaki iliskiyi arastirmaya yonelik ilk rapor 1977 yilinda
Perlstein ve arkadaslarinin bir hayvan calismasidir (137).
Herediter obez olan zucker farelerin periodonsiyumundaki
histopatolojik degisiklikler gézlemlenmistir. Obez ve nor-
mal kilolu farelerde ligatiirle indiiklenerek periodontitis
olusturulmus ve g6zlem siirecinde obez olmayanlarla karsi-
lastirldiginda obez farelerdeki kemik yikiminin daha sid-
detli oldugu gozlemlenmistir. Ayrica, plagin elimine edildi-
gi saglikli agiz kosullarinda, obezitenin kendiliginden pato-
lojik periodontal degisikliklere neden olmadigi, fakat mik-
robial dental plak varliginda periodontal enflamasyon ve
yikimin obez hayvanlarda ¢ok daha siddetli oldugu g6zlem-
lenmistir. Bunu takiben, obezitenin periodontal hastaliklar
icin bir risk faktord oldugu hipotezi epidemiyolojik calisma-
larla desteklenmistir. Saito ve ark. 241 saglikh Japonu analiz
ettikleri calismalari ile, ilk kez, obezite ve periodontal hasta-
liklar arasindaki iliskiyi insanlarda ortaya koymuslardir (138).
Saito ve ark. obezitenin glikoz tolerans durumundan
bagimsiz olarak derin periodontal ceplerle iliskili oldugunu
gostermislerdir (139). Genco ve ark. Amerikan Ulusal Saglik
ve Beslenmenin incelenmesi Calistayi verilerini analiz
etmisler ve BKi degerleri ile periodontal atasman kaybi sid-
deti arasinda pozitif bir uyum oldugunu gostermislerdir
(122). Ayrica, bu iligkinin insilin direncinden etkilendigine
dikkat cekmislerdir. Al Zharani ve ark. ayni calistay verilerini
analiz etmisler, geng yetiskinlerde viicut yag orani ve perio-
dontal hastalik arasinda 6nemli bir korelasyon rapor etmis-

lerdir (123). Orta yas ve yashlarda benzer bir iligki gézlem-
lenmemistir. Yetiskinlerde obezite ve periodontal hastalik-
lar arasindaki iliskiyi arastirmayi amaclayan ve Gliney Brezil-
ya popiilasyonunu inceleyen bir baska calismada erkeklerin
%601, kadinlarin ise %65'i asiri kilolu ya da obez olarak
bulunmustur. Erkeklerin %50.7’sinde, kadinlarin ise
%35.3'linde periodontitis gdzlenmistir. Obezler ve normal
kilolulardaki periodontitis ylzdeleri erkeklerde benzer
bulunmus, kadinlarda ise BKi ile periodontitis arasinda
pozitif bir iliski gozlenmistir. Obez kadinlardaki periodonti-
tis prevalansi normal kilolulara gore anlamli diizeyde yiik-
sek bulunmustur (124). Lundin ve ark. dis eti olugu sivisin-
daki TNF-a seviyesi ile BKi degerleri arasinda bir uyum bil-
dirmislerdir (137). Calismalar viicuttaki yag dagilimi pater-
ninin periodontitis ile iliskide cok dnemli rol aldigini belirle-
mistir. Obezite hem diyabet hem de periodontitis icin risk
faktorudur (138,139).

Obezite ve periodontal hastaliklar arasindaki iliskiyi
ortaya koyan biyolojik mekanizmalar tam olarak aydinlatila-
mamissa da, adipoz doku kaynakl sitokin ve hormonlarin
anahtar role sahip olabilecekleri distinilmektedir. Yag
dokusu sadece basit bir trigliserit deposu olarak islev gor-
memekte, ayni zamanda aktif bir endokrin organ seklinde
cahismaktadir. Adipositler asir miktarda adipokin ve adipo-
sitokin salgilamaktadir. Bu sitokinler hiperinflamatuar ceva-
ba neden olarak periodontal hastalik patogenezini etkileye-
bilir (131,140,141) (Tablo 2).

Tablo 2: Obezite, enflamasyonla iliskili sistemik hastaliklar ve
enflamatuar periodontal hastaliklar arasindaki iligki.

Cevresel Faktorler
(sigara, beslenme
fiziksel aktivite, vb.)

Genetik Faktorler

Periodontitis Obezite

(bakteriyel faktorler) <:> Yag Dokusu

Enflamatuar sitokin
sentezinin artisi
(TNFaq, IL-1, IL-6, vb.)

1

Kronik hastaliklar
(Tip 2 diyabet, koroner
kalp hastaliklari, vb.)
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SONUC

Obezite karmasik metabolik bir hastaliktir. Obezite pre-
valansi gerek gelismis ve gerekse de gelismekte olan ulke-
lerde az ya da ¢ok oranda bir artis egilimindedir. Obezite
pek cok kronik hastalik yani sira agiz hastaliklar ve 6zellikle
de periodontitis icin bir risk faktoriidiir. Obezite periodon-
tal hastaliklar icin sigaradan sonra ikinci en 6nemli kazanil-
mis risk faktortidar. Obezite ile periodontal hastaliklar ara-
sindaki iliskiyi agiklamaya calisan cesitli gorisler var ise de,
gliniimiizde genel kabul géren goris adipositlerin (6zellik-
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