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ÖZET
Obezite ve periodontitis 

Obezite vücut sağlığını bozacak ölçüde yağ dokusundaki anormal 
veya aşırı yağ birikmesidir. Obezitenin ve aşırı kilonun temel nedeni 
diyetle alınan enerji miktarı ile metabolizma ve fiziksel aktiviteler 
sırasında harcanan enerji miktarı arasındaki düzensizliktir. Aşırı kilo ve 
obezite prevalansı, dünyanın çeşitli bölgelerindeki gelişmiş ve geliş-
mekte olan ülkelerde ciddiyetle dikkate alınması gereken oranlara 
ulaşmıştır. Obezite başta tip 2 diyabet, hipertansiyon ve kardiyovas-
küler sistem hastalıkları olmak üzere pek çok kronik iltihabi hastalık 
ve kanser gelişimi için temel bir risk faktörü olarak kabul edilmekte-
dir. Son dönemdeki çalışmalar obezitenin ağız hastalıkları, özellikle 
de periodontitis ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Obezite ve perio-
dontal hastalıklar arasındaki ilişkiyi ortaya koyan biyolojik mekaniz-
malar tam olarak aydınlatılamamışsa da, yağ doku kaynaklı sitokin ve 
hormonların anahtar role sahip olabilecekleri düşünülmektedir. Bu 
hormon ve sitokinler aşırı iltihabi cevaba neden olarak periodontitis 
ve diğer kronik enflamatuar hastalıkların patogenezine katkı sağlaya-
bilir. Son yıllarda obezite ile periodontal hastalıklar arasındaki ilişkiyi 
açıklamaya yönelik pek çok çalışma yapılmıştır. Bu derlemenin amacı 
güncel çalışmalar ışığında obezite periodontitis ilişkisini incelemektir. 
Anahtar sözcükler: Obezite, aşırı 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
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	 OBEZİTEYE GENEL BAKIŞ

	 Tanım ve Tanı Yöntemleri

	 ‘Yaşı, cinsiyeti ve boyu göz önünde tutulduğunda, kişi-
nin ideal kilosunu %20 veya daha fazla oranda aşması duru-
mu’ obezitenin geleneksel bir tanımıdır (1). Dünya Sağlık 
Örgütü’nün (DSÖ) tanımına göre obezite; vücut sağlığını 
bozacak ölçüde yağ dokusunda (adipoz dokuda) anormal 
veya aşırı yağ birikmesidir. Obezitenin ve aşırı kilonun temel 
nedeni diyetle alınan enerji miktarı ile metabolizma ve fizik-
sel aktiviteler sırasında harcanan enerji miktarı arasında 
diyetle alınan enerji miktarı lehindeki düzensizliktir (2). 
Obezite tip 2 diyabet, hiperlipidemi, kardiyovasküler hasta-
lıklar (KVH), hipertansiyon (HT) ve kolelityaz (safra taşı olu-
şumu) gibi kronik hastalıklar için temel bir risk faktörüdür 
(3-6). Son dönemdeki çalışmalar obezitenin ağız hastalıkla-

rı, özellikle de periodontitis ile ilişkili olduğunu göstermiştir 
(7-14). Geçmişten günümüze gelişmiş ve gelişmekte olan 
ülkelerde obez bireylerin sayısında kademeli bir artış göz-
lenmiştir (15-17). 
	 Epidemiyolojik çalışmalarda sıklıkla kullanılan tanı yön-
temleri olarak; beden-kitle indeksi (BKİ), bel çevresi (BÇ), 
kalça çevresi (KÇ), bel-kalça oranı sayılabilir. Bunun dışında 
daha çok bilimsel aktivitelerde kullanılan tanı yöntemleri 
olarak; triseps deri kıvrım kalınlığı, hidrodensitometri, biyo-
elektrik impedans kiti, dual enerji X ışını obsorbtiometre, 
bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans görüntüleme 
yöntemleri, maksimum oksijen tüketimi sayılabilir (18,19).
	 BKİ ucuz, basit ve güvenilir bir yöntem olduğundan en 
sık kullanılan obezite tanı yöntemidir. Kişinin kilogram (kg) 
cinsinden ağırlığının metre (m) cinsinden boyunun karesi-
ne (m2) bölünmesi ile (kg/m2) BKİ değeri elde edilir. Tablo 
1’de DSÖ tarafından yapılan BKİ değerlerine göre düşük 
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ağırlık, aşırı kilo ve obezite sınıflaması gösterilmektedir. 
Asyalılar için obezite ölçütleri modifiye edilmiştir. BKİ<18.50 
ise düşük ağırlıklı, 18.5-22.9 arası ise normal kilolu, 23-24.9 
arası ise aşırı kilolu, 25-29.9 arası ise sınıf I obez ve BKİ>30 ise 
sınıf II obez olarak sınıflanmıştır. 

	 BMI’nın Dezavantajları;

1.	 Vücut kompozisyonunu değerlendirmemektedir. Vücut 
yağ, kas ve kemik yükünün birbirlerine oranları hakkın-
da fikir vermemektedir. Örneğin, atletik ve kaslı yapıya 
sahip sporcuların BMI değeri >30 kg/m2’den büyük ola-
bilir, bu durum onların obez olduğunu göstermez, çün-
kü kas yükünün fazlalığı nedeniyle ağırlık artmıştır, oysa 
ki bu tip sporcularda yağ yüzdesi çok düşüktür.

2.	 Abdominal obeziteyi değerlendirememektedir.
	 Yapılan çalışmalar total vücut yağından ziyade visseral 
abdominal yağ miktarının KVH’lar ve kanser riskinin öngö-
rülmesi açısından daha belirleyici ve yararlı bir ölçüt oldu-
ğunu göstermiştir (20). Periferal yağ ile kıyaslandığında 
abdominal yağ miktarı sağlık riski açısından daha fazla teh-
like taşımaktadır. Abdominal obeziteyi belirlemek için sık-
lıkla kullanılan yöntemlerden bazıları olarak bel çevresi 
(BÇ), kalça çevresi (KÇ), bel-kalça oranı sayılabilir. Bel çevresi 
açısından yüksek risk sınırı kadınlar için ≥ 88cm, erkekler 
için ise ≥ 102 cm’dir (21). Asyalılar için modifiye edilen sınır 
değerler ise kadınlar için ≥ 80cm, erkekler için ise ≥ 90 
cm’dir (22).

	 Etiyoloji

	 Obezite vücut enerji dengesindeki bozulmanın bir 
sonucudur. Bireyin enerji alımı harcanan enerji miktarını 
aşıyorsa sonuçta ağırlık artışı gerçekleşir (23). Bireyin gün-
lük enerji alımı, harcanan enerji miktarını progresif olarak 
her gün %5 aşarsa, bir yılın sonunda ortalama 5 kg ağırlık 
artışı olur. Bu durum yıllara yayılırsa birey klinik obez olma-
ya adaydır (24).
	 Pek çok genetik ve çevresel faktör enerji dengesini ve 
dolayısıyla obeziteyi etkilemektedir. Belli genler bireyin 
obeziteye yatkınlığını arttırsa da, tek başına popülasyonda-
ki obezite prevalansındaki hızlı artışı açıklayamamaktadır. 
‘Obezojenik’ çevresel faktörlerin de obezite üzerinde önem-
li etkisi vardır. Yüksek kalorili yiyeceklerin aşırı miktarda 
tüketimi, fiziksel aktivitede azalma ve stresi obezojenik fak-
törler arasında sayabiliriz.

	 A. Genetik Faktörler 

	 Pek çok çalışma çok sayıda biyolojik ve genetik faktörün 
bireyin obeziteye yatkınlığını artırdığını göstermiştir. Küçük 
yaşta evlatlık verilen çocukların BKİ değerleri evlat edinen 
ebeveynlerinden ziyade biyolojik ebeveynlerinin BKİ değer-
leri ile çok daha uyumlu bulunmuştur (25-31). Hayvanlarda 
obezite ile ilişkili pek çok tek gen keşfedilmişse de, insanlar-
da obezite ile ilişkili az sayıda gen belirlenmiştir (32). Obezi-
te ile ilişkili olduğu kanıtlanan ve en sıklıkla karşılaşılan gen 

Tablo 1: Dünya Sağlık Örgütü’nün BKİ değerleri ile ilgili düşük ağırlık, aşırı kilo ve obezite sınıflaması (DSÖ, 1995, 2000, 2004)

	 Obezite sınıflandırması	 BKİ (kg/m2)
		  Sınır değerler	 Ayrıntılı sınır değerler

	 Düşük ağırlılık	 <18.50	 <18.50
	 Aşırı zayıflık	 <16.00	 <16.00
	 Ortalama zayıflık	 16.00-16.99	 16.00-16.99
	 Normale yakın zayıflık	 17.00-18.49	 17.00-18.49
	 Normal ağırlık	 18.50-24.99	 18.50-22.99
			   23.00-24.99
	 Aşırı ağırlık (overweight)	 >25.00	 >25.00
	 Pre-obezite	 25.00-29.99	 15.00-27.49
			   27.50-29.99
	 Obezite	 >30.00	 >30.00
	 Sınıf I obezite	 30.00-34.99	 30.00-32.49
			   32.50-34.99
	 Sınıf II obezite	 35.00-39.99	 35.00-37.49
			   37.50-39.99
	 Sınıf III obezite	 >40.00	 >40.00

BKİ: Beden-Kitle İndeksi. Sınır Değerler: Asya toplumları hariç diğer toplulukları sınıflandırmaya imkân vermektedir. Ayrıntılı Sınır Değerler: Asya toplumlarını da kapsayan daha 

ayrıntılı sınır değerleri kapsamaktadır. DSÖ uluslararası karşılaştırmalara da imkân veren bu sınıflamanın kullanılmasını tavsiye etmektedir.
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melanokortin-4 reseptör genidir. Obezlerde %4 oranında 
rastlanmıştır ve iştahı baskılayıcı fonksiyon görmektedir. Bu 
gendeki defekt şiddetli obezite ile ilişkilidir (33,34). Vücut 
ağırlığı ve yağ doku düzenlemesinden sorumlu olan leptin 
geni (ob geni) de obezite ile yakından ilişkilidir. Bu genin 
yetersizliği çocuklarda şiddetli obezite ile ilişkili bulunmuş-
tur. Leptin yetersizliğinin tedavisi ile kilo kaybı gerçekleştiği 
gösterilmiştir (35,36). PPAR (peroksizom proliferatör aktiva-
tör reseptör) ve PC-1 (prohormon konvertaz 1) genleri obe-
zite ile ilişkili diğer genlerdendir (32,37,38).
	 Tek gendeki defektin obeziteye neden olduğu belirlen-
miş ise de, toplumdaki obezite vakalarının çok büyük bir 
kısmında poligenik defektler belirlenmiştir. 250’nin üzerin-
de gen veya kromozomal bölge obezite ile ilişkili bulunmuş 
ve bunların büyük bir kısmının enerji alımı ve harcanması ile 
ilişkili proteinleri kodladıkları düşünülmektedir. Obeziteye 
yatkınlığı artıran çoklu genler muhtemelen çevresel faktör-
lerle etkileşerek günümüzdeki yaygın obezite prevalansına 
neden olmaktadır (25).

	 B. Çevresel Faktörler

	 Yüksek kalorili yiyeceklerin fazla tüketilmesi, fiziksel 
aktivitelerin kısıtlanması ve stresli yaşantı obezite riskini 
artırmaktadır. Yoğun kalorili diyet ve obezite gelişimi ara-
sındaki ilişki kuvvetlidir. Şekerli içecek tüketim miktarı ve 
obezite arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar yakın bir ilişki 
bildirmişlerdir. Çalışmalar çocuklarda (39) ve kadınlarda 
(40) şekerli içecek tüketimi ve kilo artışı arasındaki ilişkiyi 
ortaya koymuştur. 
	 Obezite gelişiminde ekonomik faktörler çok önemli bir 
role sahiptir (1). Yağ ve şeker miktarı yüksek olan kalorili 
yiyecekler baklagil ve sebzelere göre daha ucuz olmaları 
nedeniyle market ve restoranlarda daha yoğun olarak talep 
görmektedir (41). 
	 Diyetteki düzensizliklerin yanı sıra fiziksel aktivitelerdeki 
azalma da obezite gelişiminde önemli bir role sahiptir. Diyet-
le alınan kalori miktarı ile metabolik faaliyetler ve fiziksel akti-
viteler sırasında harcanan kalori miktarı dengeli olmalıdır. 
Teknolojik gelişmeler insanların günlük görevlerini yerine 
getirirken harcamaları gereken çaba ve enerjiyi azaltmakta-
dır. İnsanlar ulaşım ihtiyaçlarını araçlarla gidermekte, televiz-
yon (TV) ve bilgisayar karşısında daha fazla vakit geçirmekte, 
sokak faaliyetlerine ise daha az ilgi göstermektedir (42). TV 
karşısında geçirilen zaman ile çocukluk dönemi obezite geli-

şimi arasındaki ilişki önemli bulunmuştur. ABD’de çocukların 
%26’sının günlük 4 saatten fazla, %67’sinin ise en az 2 saatlik 
vaktini TV karşısında geçirdiği bilinmektedir. Çocuklar TV sey-
rederken oldukça hareketsizdirler ve bu sırada kalorili yiye-
cekleri daha fazla tüketme eğilimindedirler (43).
	 Psikolojik durumun obezite ve periodontitis ile ilişkisini 
incelemeyi amaçlayan bir çalışmada aşırı kilolu kişilerin, 
özellikle de kadınların, genellikle hayata pozitif bakmayan, 
yoğun sigara tüketen, kaygılı ve depresif bir kişiliğe sahip 
oldukları ve bu kişilerde periodontitis prevalansının da yük-
sek olduğu bildirilmektedir (44).

	 Prevalans ve Gelecekte Öngörülen Trendi

	 Aşırı kilo ve obezite prevalansı dünyanın çeşitli bölgele-
rindeki gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde ciddiyetle dik-
kate alınması gereken oranlara ulaşmıştır (45,46). Epidemiyo-
lojik çalışmalar obezitenin KVS hastalıkları, diyabet, kanser ve 
prematür ölümler için önemli bir risk faktörü olduğunu gös-
termektedir (46). Obezite prevalansı hızlı bir şekilde artmak-
tadır. Buna obezitenin çeşitli hastalıklar üzerindeki şiddetlen-
dirici etkisi de eklendiğinde obezitenin dünya insanlarının 
genelini ilgilendiren önemli bir hastalık olduğu söylenebilir. 
Obezite epidemiyolojisine yönelik güncel veriler dünyanın 
pek çok bölgesi için mevcut olmakla birlikte tümü için bu 
durum geçerli değildir. En yüksek obezite oranı Pasifik adala-
rında, en düşük değerler ise Asya’da (özellikle Hindistan) 
rapor edilmiştir. Afrika ve Ortadoğu ülkelerinde sonuçların 
geniş bir aralıkta olduğu bildirilmiştir (47). Obezitenin dünya-
daki yaygınlığı DSÖ’nün BKİ verileri ile belirlenmiştir. Söz 
konusu veriler, literatürden alınan veriler ve DSÖ ile koordi-
neli çalışan kişi ve kurumların ortaya koyduğu geniş veri ağın-
dan elde edilen bilgilerin sentezinden oluşmaktadır. Belli ara-
lıklarla sistematik olarak yapılan ve geniş kitleleri değerlendi-
ren obezite takip verileri kaliteli verilerdir. Fakat ne yazık ki bu 
tip veriler azdır. Gelişmiş bir kaç ülke bu tip verilere sahiptir. 
DSÖ’nün tespitine göre 2005 yılında dünya çapında yaklaşık 
1.6 milyar aşırı kilolu ve en az 400 milyon yetişkin obez vardır. 
DSÖ’nün 2015 tahmini ise; 2.3 milyar aşırı kilolu ve 700 mil-
yon obez olacağıdır. DSÖ’nün BKİ verileri göz önünde tutul-
duğunda dünyanın değişik bölgelerindeki obezite prevalan-
sının çeşitlilik gösterdiği görülmektedir. Hindistan’da obezite 
prevalansı %1’in altında iken, pasifik adalarının bazı kesimle-
rinde bu oran %80’e ulaşmaktadır (1). Ülkelerin çok büyük bir 
kısmında obezite prevalansı artış trendi göstermektedir. 
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İncelenen 28 ülkenin erkekler için sadece ikisinde (Danimar-
ka ve Suudi Arabistan), kadınlar için ise sadece beşinde (Dani-
marka, İrlanda, Suudi Arabistan, Finlandiya ve İspanya) düşüş 
trendi izlenmiştir (48).

	 OBEZİTE VE ENFLAMASYON

	 Yağ dokusu yıllarca trigliserit depolayan inert bir organ 
olarak kabul edilmiştir. Günümüzde yağ dokusunun, karma-
şık ve metabolik olarak aktif bir endokrin doku olduğu bilin-
mektedir. Adipositlerce pek çok immün düzenleyici faktör ile 
metabolizma ve vasküler biyolojide önemli roller alan bile-
şenler salgılanmaktadır. Adipoz dokuyu oluşturan adiposit-
ler, preadipositler ve makrofajlar gibi hücrelerce genel olarak 
adipokinler olarak bilinen 50’den fazla biyoaktif molekül 
salınmaktadır. Bunların bazıları yerel olarak etki ederken bazı-
ları sistemik dolaşım yoluyla karaciğer, kaslar ve endotelde 
sinyal molekülü olarak fonksiyon görmektedir (49). Adipo-
kinlere örnek olarak; hormon benzeri proteinler (leptin, adi-
ponektin), klasik sitokinler (IL 6, TNF α), vasküler hemostaz ile 
ilgili proteinler (plazminojen aktivatör inhibitör 1, doku fak-
törü), kan basıncı düzenleyicileri (anjiyotensinojen), anjiyo-
genez indükleyicileri (vasküler endotelyal gelişim faktörü) ve 
akut faz proteinleri (C reaktif protein) verilebilir (50).

	 Leptin 

	 Leptin adipositler tarafından üretilen ve enerji metabo-
lizması, endokrin fonksiyonlar, doku yenilenmesi ve immü-
nite gibi biyolojik olaylarda rol alan çok yönlü etkiye sahip 
bir sitokindir (51). Leptinin yağ doku miktarı düzenlenme-
sinde ‘lipostat’ şeklinde fonksiyon gördüğü düşünülmekte-
dir. Bir negatif feedback mekanizması olarak, leptin seviyesi-
nin artması enerji harcamalarını artırmakta, iştahı baskılaya-
rak gıda alımını azaltmaktadır. Böylelikle negatif bir enerji 
dengesi oluşmaktadır (52,53). Leptin yetersizliği, leptini kod-
layan gen olan ob genindeki mutasyonlardan kaynaklan-
makta, sonuçta çok yeme isteği ve şiddetli obeziteye neden 
olabilmektedir. Yetersizlik söz konusu olan fare ve insanlar-
da leptin replasmanı kısmen iştahı dengeleyip kilo alımını 
azaltmaktadır (54,55). Öte yandan pek çok aşırı kilolu ve 
obez bireyde reseptör seviyesinde leptine direnç söz konu-
sudur. Bu nedenle bu bireyler aşırı kilolu olmayanlarla karşı-
laştırıldığında daha yüksek leptin seviyesine sahiptir (55). 
	 Leptinin kemik metabolizması ile ilişkili olduğu gösteril-

miştir. Her ne kadar çelişkili sonuçlar veren çalışmalar mev-
cut ise de, leptinin santral sinir sistemi üzerine olan etkisi 
yoluyla kemik biçimlenmesini baskılayabildiğine ve direkt 
kemik hücreleri üzerine olan periferal etkisi ile de kemik 
yapımını stimüle edebildiğine yönelik kanıtlar mevcuttur 
(56-60). Leptinin kemik formasyonu üzerine olan etkisi 
bireysel sistemik durum ve kemikle ilişkili yaş, cinsiyet, 
serum leptin seviyesi, kan-beyin bariyerinin geçirgenliği, 
kemik doku, iskeletsel gelişim dönemi, sinyal moleküllerinin 
rolü gibi faktörlere bağlı olarak değişebilmektedir (60,61). 
	 Pek çok çalışma iltihabi ve enflamatuar lezyonlarda art-
mış leptin seviyesini göstermektedir (62). Hayvan deneyle-
rinde dışarıdan endotoksin veya proenflamatuar sitokin (IL 
6, TNF α) verilmesini takiben leptin seviyesinin önemli 
düzeyde yükseldiği gösterilmiştir (63,64). İnsanlarda leptin 
üretimi enflamatuar kemik hastalığı ve romatoid artritte 
artabilir (62). Enflamutuar periodontal hastalıklarda leptin 
seviyesinin obezite-periodontitis ilişkisindeki rolüne yöne-
lik çalışmalar devam etmektedir. Dişeti biyopsilerindeki 
azalmış leptin seviyesi ile cep derinliğindeki artış arasındaki 
ilişkiye dikkat çekmiş bir çalışma da bulunmaktadır (65).

	 Adiponektin

	 Adiponektin temelde glikoz ve lipit metabolizmasında 
rol alan, yağ dokusu tarafından sistemik dolaşıma salınan 
bir hormondur. Total serum proteinlerinin yaklaşık %0.05’lik 
kısmını teşkil eder. Yağ doku kaynaklı diğer hormonların 
aksine obezlerde, insülin direnci olanlarda ve tip 2 diyabe-
tiklerde seviyesi azalmaktadır (66,67). Adiponektinin perife-
rik dokularda insülin hassasiyetini artırıcı etkisi vardır. 
Bunun yanı sıra anti-aterojenik (aterosklerotik değişiklikleri 
baskılayıcı) ve anti-enflamatuar etkileri olabilir (68-71). 
İnsanlarda adiponektin seviyesinin düşük olması tip 2 diya-
bet ve koroner kalp hastalıklarına yatkınlığı gösterir (72-77). 
Deneysel çalışmalar adiponektinin bir iltihabi mediyatör 
gibi rol oynadığını gösterse de iltihabi olaylardaki rolü tam 
olarak ortaya konamamıştır (68,75).

	 Rezistin

	 Rezistin, rezistin benzeri moleküller ailesinin (RELM) bir 
üyesidir. Adipositler tarafından sentezlendiği ve hayvan 
modellerinde insülin direncine neden olduğu rapor edil-
miştir (78,79). Çalışmalar rezistinin çeşitli canlı türlerinde 
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değişik işlevler gördüğünü, insanlarda obeziteyle yakından 
ilişkili olduğunu ortaya koymuştur. İnsanlarda insülin has-
sasiyeti üzerine etkisi olup olmadığı açık değildir. Farelerin 
aksine insanlarda adipositlerden rezistin salınımı düşük 
seviyededir. Dolaşımdaki monositlerden ise yüksek seviye-
de salındığı bildirilmiştir (80,81). Tavşanlarda subkutanöz 
yağ dokusuyla karşılaştırıldığında, visseral yağ dokusundan 
rezistin salınımı yaklaşık 15 kat fazladır (82). Güncel kanıtlar 
insanlarda rezistinin insülin direncinden ziyade enflamatu-
ar olaylarla yakından ilişkili olduğunu göstermiştir (83,84). 
Genetik çalışmalar rezistin, RELM α ve RELM β’nın aminoasit 
sıralamasının enflamatuar olaylarla ilişkili proteinler olan 
FIZZ 3, FIZZ 1 ve FIZZ 2 ile benzer olduğunu göstermiştir 
(85,86). Koroner kalp hastalıklarında serum rezistin seviyesi-
nin yüksek olduğu bulunmuştur (87,88).

	 TNF-α

	 Obezite ile ilişkili TNF-α primer olarak abdominal yağ 
dokusundaki makrofajlar tarafından salınmaktadır (89). Adi-
poz doku kaynaklı TNF-α’nın insülin direncine neden olarak, 
C reaktif protein seviyesini artırarak ve sistemik enflamatuar 
duruma yol açarak genel sağlığı bozucu etkiler oluşturduğu 
düşünülmektedir (90). Obezlerde adipoz dokudaki TNF-α 
mRNA salınımı artmaktadır. TNF-α insülin direnci gelişimi ile 
yakından ilişkilidir (91). Pek çok çalışma TNF- α’nın hepato-
sitlerde ve adipoz dokuda insülin fonsiyonlarını bozduğunu 
göstermiştir (92). Monosit aktivasyonunu artırarak aterosk-
lerotik değişikliklere katkı sağlamaktadır (93,94). TNF-α 
önemli bir antiinflamatuar adipokin olan adiponektinin 
potansiyel bir inhibitörüdür (95).

	 IL-6

	 IL-6 derin viseral yağ dokusundan ziyade subkutanöz yağ 
dokusundan daha yoğun olarak salınan bir proinflamatuar 
sitokindir. Plazma IL-6 seviyesi tip 2 diyabette artmaktadır. 
Plazma IL-6 seviyesi ile kişinin ağırlığı ve serbest yağ asidi sevi-
yesi ilişkili bulunmuştur (96). IL-6 plazma seviyesinin yaklaşık 
üçte biri yağ dokusunca salınmaktadır (97). IL-6 koagulasyon 
olaylarını tetikleyici bir sitokindir. Plazma fibrinojen, plazmi-
nojen aktivatör-inhibitör faktör 1 ve C reaktif protein seviyesi-
ni artırır (98). Sağlıklı insanlarda IL-6 seviyesindeki artış ile KVH 
riski arasında ilişki vardır. Bunun yanı sıra lipoliz artışı, iştah 
azalması ve kilo kaybı ile de ilişkili bulunmuştur (99).

	 Plazminojen Aktivatör-İnhibitör Faktör

	 Doku faktörü ve plazminojen aktivatör-inhibitör 1 
(PAI-1) gibi hemostaz ve fibrinolitik sistemle ilişkili pek çok 
proteaz adipositlerce salınmaktadır (100). PAI-1 üretim ve 
salınımı subkutanöz adipoz dokuya kıyasla visseral yağ 
dokusundan çok daha yoğun olmaktadır (101). PAI-1 koa-
gülasyon olaylarında düzenleyici bir protein olarak rol 
almaktadır. Ekstrasellüler matriksin bozulmasını ve fibri-
nolizisi inhibe ederek pıhtının bozulmasını engeller. Bu 
faktör hem adipoz doku hem de bu dokuyu çevreleyen 
doku hücrelerince salınmaktadır. Özellikle abdominal 
alanda adipoz doku yükünün artışı ile bu faktörün seviye 
artışı arasında ilişki vardır (102). PAI-1’ın tip 2 diyabet ve 
koroner trombüs gelişimini indükleyerek obezitenin zarar-
lı etkisine direkt katkısı olduğu düşünülmektedir (103). 
TNF- α obezlerde ve diyabetiklerde PAI-1 seviyesini artırıcı 
etki yapmaktadır (104).

	 Anjiyotensin

	 Anjiyotensin yağ dokusundan, özellikle de abdominal 
yağ dokusundan salınmaktadır. Obezlerde serum seviyesi-
nin arttığı görülmüştür (105). Anjiyotensinin kan damarları 
üzerinde vazokonstrüktif ve hipertansiyon riskini artırıcı 
etkilerinin olduğu bilinmektedir (106).

	 Vasküler Endotelyal Gelişim Faktör

	 Vasküler endotelyal gelişim faktör seviyesi obezlerde 
artmaktadır. Bu faktör hipertansiyon ve aterosklerotik deği-
şikliklerde rol almaktadır (107).

	 C Reaktif Protein

	 C reaktif protein seviyesindeki artış hem obeziteyle hem 
de KVH risk artışıyla ilişkilidir. Obez hastalardaki C reaktif 
protein artışı hem KVH’lara hem de tip 2 diyabete yakalan-
ma ihtimalindeki artışı göstermektedir (108).

	 OBEZİTENİN GENEL SAĞLIK
	 ÜZERİNE ETKİLERİ 

	 Obezite KVH, HT, tip 2 diyabet, obstrüktif uyku apnesi, 
felç, bazı kanserler (endometriyum, meme, prostat, kolon 
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vb.) ve kolelityaz başta olmak üzere pek çok hastalık için 
predispozandır (3-6,109).

	 Hipertansiyon 

	 Aşırı kilo ve obezitenin artmış kan basıncıyla ilişkisi uzun 
zamandan beri bilinmektedir (110). Kan basıncı değeri ile 
BKİ arasında kuvvetli bir ilişki vardır. Yaş, alkol ve sigara 
tüketimi gibi risk faktörlerinden bağımsız olarak, 20-60 yaş-
ları arasındaki 10.000 kadın ve erkeği kapsayan bir çalışma 
BKİ ile sistolik ve diastolik kan basıncı arasında kuvvetli bir 
ilişki olduğunu bildirmektedir (111). Kilo artışı HT riskini de 
artırmaktadır. 18 yaşından sonra alınan her bir kilonun HT 
riskini %5 artırdığı bildirilmiştir (112). Kilo artışına neden 
olabilecek diyet, aynı zamanda bireyin kan basıncını da artı-
rıcı etki yapmaktadır. Doymuş yağların aşırı tüketimi sistolik 
ve diastolik kan basıncını artırıcı etki yapmaktadır (113,114). 
Daha fazla meyve ve sebze tüketilerek alınan kalori miktarı 
azaltılabilir ve kan basıncı düşürülebilir (113). Hem vücut 
ağırlığı hem de diyet HT ile ilişkili olmasına rağmen, kilo kay-
bının mı yoksa diyet düzenlemelerinin mi HT’nin kontrolün-
de daha etkili olduğunu ayırt etmek zordur (115). Obezite-
nin HT üzerine etkisini açıklayan mekanizmalar olarak; sem-
patik sinir aktivitesindeki artış, sodyum ve su tutulumunda-
ki artış, böbrek fonksiyon bozuklukları, insülin direnci, 
hiperleptinemi, adipositlerden aşırı anjiyotensin salınımı 
(116) ve adipositlerden aşırı miktarda plazminojen aktivatör 
inhibitör faktör salınımına bağlı kan viskositesindeki artış 
sayılabilir (117).

	 Kardiyovasküler Hastalıklar

	 Obezite KVH için diğer risk faktörlerinden bağımsız ola-
rak başlı başına bir risk faktörüdür (118). Obez bireyler KVH 
ve serebrovasküler hastalıklara yakalanma açısından 1.5 kat 
daha fazla risk altındadır (119). Başlangıç BKİ değerleri iske-
mik felç, hemorajik felç ve iskemik kalp hastalıkları için riskli 
görülen 310.283 bireyi kapsayan bir çalışma yapılmıştır. BKİ 
değerinin iki puan düşmesi (-2 kg/m2) iskemik felç riskini 
%12, hemorajik felç riskini %8, iskemik kalp hastalığı riskini 
ise %11 oranında azaltmıştır (120). Kalp krizi vakalarının 
erkeklerde %11, kadınlarda ise %14’ünde obezitenin etkisi 
gösterilmiştir (121). Obezite kalp krizine yakalanma riskini 
yaklaşık 2 kat, atriyal fibrilasyon riskini ise %50 oranında 
artırmaktadır (122).

	 Tip 2 Diyabet

	 Obezite, özellikle de abdominal obezite, lipolitik aktivi-
tesi yüksek olan visseral yağ dokusundan karaciğere yağ 
asitlerinin portal sevkiyatını artırarak diyabete yatkınlığı 
artırmaktadır. Sonuçta hepatik insülin direncine neden 
olmaktadır (123). Bu durum normal kan glikoz seviyesine 
dönülünceye kadar pankreastan insülin sekresyonunun 
artışına neden olmaktadır. Genetik olarak tip 2 diyabete 
yatkın bireylerde pankreas harabiyeti, hiperglisemi ve 
sonuçta da tip 2 diyabet gelişebilir. Lipotoksisite ve glikoz 
toksisitesinin yanı sıra adipoz doku kaynaklı sitokinler de bu 
ilişkide rol almaktadır (124). Obez kadınlar (BKİ>30) normal 
kilolulara kıyasla 28 kat daha fazla diyabet riski taşımaktadır, 
morbid obezlerde (BKİ>35) ise bu risk 93 kat fazladır (125). 
BKİ değeri normal sınırlarda olsa bile bel çevresi 112 cm’den 
büyük ise diyabet riski 3.5 kat daha fazladır (126). Diğer risk 
faktörleri de (40 yaş üstü olmak, hamilelik diyabeti, genetik 
yatkınlık, vb.) söz konusu olan obez bireylerin açlık kan gli-
koz seviyelerini periyodik olarak takip ettirmeleri özellikle 
önemlidir. Kilo kaybının diyabetin kontrolünde çok önemli 
olduğu çalışmalarla gösterilmiştir. %2’lik kilo kaybı açlık kan 
şekerini 8.2’den 6.5 mmol/L’ye (127), %10’luk kilo kaybı ise 
12’den 8 mmol/L’ye (128) düşürebilir. 

	 Kanserler 

	 Obezite, hücrelerin büyümesi, farklılaşması ve apopto-
zisi ile ilişkili pek çok hormon ve büyüme faktörünün meta-
bolizmasında değişikliklere neden olarak kanser riskini artı-
rabilir. Pek çok vakada obezitenin kanser riskini nasıl bir 
mekanizma ile artırdığı konusu tartışmalıdır. Obezite kanser 
riski açısından sigaradan sonra ikinci en önemli önlenebilir 
risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Avrupa’da endomet-
rium kanseri vakalarının %40’ından, böbrek kanseri vakala-
rının %25’inden, kolon ve meme kanserlerinin ise 
%10’undan sorumlu tutulmaktadır (129).

	 Obezite ve Ölüm Riski İlişkisi

	 Aşırı kilo ve obezitenin hastalıkların prognozu ve ölüm 
riski üzerine etkisi olup olmadığı yoğun bir şekilde çalışıl-
maktadır. Çalışmalar çelişkili sonuçlar ortaya koymuştur 
(130,131). Örneğin, obezitenin kalp krizi riskini artırmasına 
rağmen, kalp krizi geçiren hastalar incelendiğinde obezle-
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rin daha iyi bir prognoza sahip olduğu gösterilmiştir (132). 
Pek çok çalışma BKİ ve ölüm riski arasındaki ilişkinin U şekil-
li ilişki olduğunu bildirmektedir. BKİ 25 kg/m2 civarında iken 
risk en az olmakta, BKİ’nin artması ya da azalması riski artır-
maktadır (131,133,134). Genç ve orta yaş grubu kadın ve 
erkeklerde mortalite riski BKİ ile direkt ilişkili bulunmuştur. 
Aşırı kilolularda BKİ ile ölüm riski arasındaki ilişki net olma-
makla birlikte, pek çok çalışma genç ve orta yaş grubu obez 
bireylerde riskin arttığını bildirmektedir (135). Fragel ve ark. 
2000 yılında, normal kilolularla karşılaştırıldığında obezler-
de 111.909’dan daha fazla ölüm gerçekleştiğini bildirmiş-
lerdir (131). 

	 OBEZİTE PERİODONTİTİS İLİŞKİSİ

	 Obezite enflamatuar periodontal doku yıkımı açısından 
en önemli ikinci kazanılmış risk faktörüdür. Birinci sırada 
sigara yer almaktadır (136). Periodontal hastalık ve obezite 
arasındaki ilişkiyi araştırmaya yönelik ilk rapor 1977 yılında 
Perlstein ve arkadaşlarının bir hayvan çalışmasıdır (137). 
Herediter obez olan zucker farelerin periodonsiyumundaki 
histopatolojik değişiklikler gözlemlenmiştir. Obez ve nor-
mal kilolu farelerde ligatürle indüklenerek periodontitis 
oluşturulmuş ve gözlem sürecinde obez olmayanlarla karşı-
laştırıldığında obez farelerdeki kemik yıkımının daha şid-
detli olduğu gözlemlenmiştir. Ayrıca, plağın elimine edildi-
ği sağlıklı ağız koşullarında, obezitenin kendiliğinden pato-
lojik periodontal değişikliklere neden olmadığı, fakat mik-
robial dental plak varlığında periodontal enflamasyon ve 
yıkımın obez hayvanlarda çok daha şiddetli olduğu gözlem-
lenmiştir. Bunu takiben, obezitenin periodontal hastalıklar 
için bir risk faktörü olduğu hipotezi epidemiyolojik çalışma-
larla desteklenmiştir. Saito ve ark. 241 sağlıklı Japonu analiz 
ettikleri çalışmaları ile, ilk kez, obezite ve periodontal hasta-
lıklar arasındaki ilişkiyi insanlarda ortaya koymuşlardır (138). 
Saito ve ark. obezitenin glikoz tolerans durumundan 
bağımsız olarak derin periodontal ceplerle ilişkili olduğunu 
göstermişlerdir (139). Genco ve ark. Amerikan Ulusal Sağlık 
ve Beslenmenin İncelenmesi Çalıştayı verilerini analiz 
etmişler ve BKİ değerleri ile periodontal ataşman kaybı şid-
deti arasında pozitif bir uyum olduğunu göstermişlerdir 
(122). Ayrıca, bu ilişkinin insülin direncinden etkilendiğine 
dikkat çekmişlerdir. Al Zharani ve ark. aynı çalıştay verilerini 
analiz etmişler, genç yetişkinlerde vücut yağ oranı ve perio-
dontal hastalık arasında önemli bir korelasyon rapor etmiş-

lerdir (123). Orta yaş ve yaşlılarda benzer bir ilişki gözlem-
lenmemiştir. Yetişkinlerde obezite ve periodontal hastalık-
lar arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçlayan ve Güney Brezil-
ya popülasyonunu inceleyen bir başka çalışmada erkeklerin 
%60’ı, kadınların ise %65’i aşırı kilolu ya da obez olarak 
bulunmuştur. Erkeklerin %50.7’sinde, kadınların ise 
%35.3’ünde periodontitis gözlenmiştir. Obezler ve normal 
kilolulardaki periodontitis yüzdeleri erkeklerde benzer 
bulunmuş, kadınlarda ise BKİ ile periodontitis arasında 
pozitif bir ilişki gözlenmiştir. Obez kadınlardaki periodonti-
tis prevalansı normal kilolulara göre anlamlı düzeyde yük-
sek bulunmuştur (124). Lundin ve ark. diş eti oluğu sıvısın-
daki TNF-α seviyesi ile BKİ değerleri arasında bir uyum bil-
dirmişlerdir (137). Çalışmalar vücuttaki yağ dağılımı pater-
ninin periodontitis ile ilişkide çok önemli rol aldığını belirle-
miştir. Obezite hem diyabet hem de periodontitis için risk 
faktörüdür (138,139).
	 Obezite ve periodontal hastalıklar arasındaki ilişkiyi 
ortaya koyan biyolojik mekanizmalar tam olarak aydınlatıla-
mamışsa da, adipoz doku kaynaklı sitokin ve hormonların 
anahtar role sahip olabilecekleri düşünülmektedir. Yağ 
dokusu sadece basit bir trigliserit deposu olarak işlev gör-
memekte, aynı zamanda aktif bir endokrin organ şeklinde 
çalışmaktadır. Adipositler aşırı miktarda adipokin ve adipo-
sitokin salgılamaktadır. Bu sitokinler hiperinflamatuar ceva-
ba neden olarak periodontal hastalık patogenezini etkileye-
bilir (131,140,141) (Tablo 2).

Tablo 2: Obezite, enflamasyonla ilişkili sistemik hastalıklar ve 
enflamatuar periodontal hastalıklar arasındaki ilişki.

Genetik Faktörler
Çevresel Faktörler
(sigara, beslenme
fiziksel aktivite, vb.)

Periodontitis
(bakteriyel faktörler)

Obezite
Yağ Dokusu

Enflamatuar sitokin
sentezinin artışı

(TNFα, IL-1, IL-6, vb.)

Kronik hastalıklar
(Tip 2 diyabet, koroner

kalp hastalıkları, vb.)



Obezite ve periodontitis

96 Marmara Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Dergisi Cilt: 2, Sayı: 2, 2012 / Journal of Marmara University Institute of Health Sciences Volume: 2, Number: 2, 2012 - http://musbed.marmara.edu.tr

	 SONUÇ

	 Obezite karmaşık metabolik bir hastalıktır. Obezite pre-
valansı gerek gelişmiş ve gerekse de gelişmekte olan ülke-
lerde az ya da çok oranda bir artış eğilimindedir. Obezite 
pek çok kronik hastalık yanı sıra ağız hastalıkları ve özellikle 
de periodontitis için bir risk faktörüdür. Obezite periodon-
tal hastalıklar için sigaradan sonra ikinci en önemli kazanıl-
mış risk faktörüdür. Obezite ile periodontal hastalıklar ara-
sındaki ilişkiyi açıklamaya çalışan çeşitli görüşler var ise de, 
günümüzde genel kabul gören görüş adipositlerin (özellik-

le de abdominal bölgede) aktif bir endokrin organ gibi dav-
ranarak yoğun miktarda çeşitli proinflamatuar sitokinler ve 
hormonlar salgılayarak periodontal hastalıkların patogene-
zine katkı sağladığı yönündedir. Diş hekimi/Periodontist 
hastanın genel muayenesi sırasında vücut boyutlarını dik-
kate almalı ve obezitenin periodontal tedavi gidişatı ve 
sonuçlarına olası etkilerini göz önünde tutmalıdır. Obezite-
nin başlı başına bir hastalık olduğu ve ideal kilolara müm-
kün olduğunca geri dönülmesinin gerekliliği hastaya anlatı-
labilir ve hastanın bir endokrinolog ile bağlantıya geçmesi 
önerilebilir.
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