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     ÖZET 

Klinik olarak periodontitis, ataşman kaybı, periodontal cep, diş eti kanaması ve 

kemik rezorpsiyonu ile kendini göstermektedir. Bu belirtiler radyografik olarak 

gözlenmekte ve potansiyel olarak diş kaybına yol açabilmektedir. 

Dokosaheksaenoik asit (DHA) ve eikosapentaenoik asit (EPA) gibi Omega-3 çoklu 

doymamış yağ asitleri (ω-3 yağ asitleri, PUFA); romatoid artrit, ülseratif kolit, 

ateroskleroz, kanser, kalp ve damar hastalıkları ve periodontitis üzerinde 

antienflamatuvar, koruyucu ve tedavi edici etkilere sahiptir. Bu yağ asitleri ince 

bağırsakta emilir ve kan dolaşımı yoluyla çeşitli dokulara taşınır. Yağ dokusu fazla 

yağ asitlerini depolar ve gerektiğinde bunları harekete geçirebilir. Bu süreç, 

özellikle iltihaplanmanın merkezi bir rol oynadığı periodontal sağlık bağlamında, 

bu yağ asitlerinin yararlı etkilerini sürdürmek için tutarlı alım gerekliliğinin altını 

çizmektedir. Bu derlemede, Omega 3 çoklu yağ asitlerinin periodontitis ile ilişkileri 

incelenmiş olup Omega 3 PUFA’ların kullanıldığı klinik ve deneysel çalışmalar 

değerlendirilerek bulgular sentezlenmiştir. 
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ABSTRACT 

Clinically, periodontitis manifests itself with attachment loss, periodontal pocket, gingival 

bleeding and bone resorption. These symptoms can be observed radiographically and may, 

potentially, lead to tooth loss. Omega-3 polyunsaturated fatty acids (ω-3 fatty acids, PUFA), 

such as docosahexaenoic acid (DHA) and eicosapentaenoic acid (EPA), have anti-

inflammatory, protective and therapeutic effects on rheumatoid arthritis, ulcerative colitis, 

atherosclerosis, cancer, cardiovascular diseases and also periodontitis. These fatty acids are 

absorbed in the small intestine and transported to various tissues through the bloodstream. 

Adipose tissue stores excess fatty acids and can mobilize them when necessary. This process 

underscores the need for consistent intake of these fatty acids to maintain their beneficial 

effects, especially in the context of periodontal health where inflammation plays a central role. 

In this review, the relationships of Omega 3 multiple fatty acids with periodontitis were 

analyzed. Following the evaluation of clinical and experimental studies using Omega 3 PUFAs, 

the findings were integrated and interpreted. 

Keywods : Fatty Acids, Omega-3, n-3 PUFA, Periodontitis 

1. GİRİŞ 

         Periodontitis, disbiyotik dental biyofilmlerin neden olduğu kronik inflamatuar bir 

hastalıktır. Periodontitisin tedavisi öncelikle bakteriyel biyofilmin mekanik olarak 

uzaklaştırılması yoluyla antibakteriyel özellik taşır. Periodontitisin patogenezinde, orantısız, 

dengesiz inflamatuar konak yanıtı ve mikrobiyota disbiyozisi iki ana etiyolojik faktördür (1).  

Patojenik biyofilm, periodontitisin başlaması için bir ön koşuldur. Porphyromonas gingivalis 

(P. gingivalis), Tannerella forsythia (T. forsythia) ve Treponema denticola (T. denticola) gibi 

çeşitli bakteri türleri periodontitisin ciddiyeti ve ilerlemesi ile önemli ölçüde ilişkilidir (2). 

Teknolojiler ilerledikçe, giderek daha fazla türün periodontitis ile ilişkili olduğu ve hastalığın 

ilerlemesine neden olduğu tanımlanmaktadır. Birden fazla tür arasındaki antagonistik ve 

sinerjistik etkileşimler, oral mikrobiyomun karmaşıklığını aydınlatmak için çalışma ortamı 

olmaktadır (3).  

Her ne kadar periodontitisin başlaması için biyofilm gerekli olsa da periodontitiste 

periodontal dokuların yıkımı esas olarak bakterilerin neden olduğu inflamasyondan 

kaynaklanmaktadır. Kalıcı inflamasyon ve doku tahribatı, disbiyotik mikrobiyoma yol açan bir 

ortam yaratır. Periodontitisin neden olduğu lokal inflamasyon, sistemik immün yanıtları da 

etkilemektedir. Periodontal sağlık durumu ile sistemik sağlık durumu, karşılıklı olarak 

etkilenmektedir (4). Periodontal tedavi sonrasında, C-reaktive Protein (CRP) (5) ve İnterlökin-
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6 (IL-6) (6) gibi inflamatuar mediatörlerin sistemik seviyelerini azaltabilmektedir. 

Periodontitiste, hastalarda sitokinlerin sistemik düzeylerindeki değişiklikler, periodontitisin, 

sistemik inflamatuar hastalıkların etiyolojik mekanizmalarında rol oynayabileceğini ve 

inflamasyonun periodontitis patogenezini yönlendirebileceğini göstermektedir. 

Omega-3 çoklu doymamış yağ asitlerinin (ω-3 PUFA) uzun süreli alımı daha iyi bir 

periodontal durumla ilişkilidir. Buna karşılık, ω-3 PUFA yetersiz alımı, periodontal hastalığın 

şiddetinin artmasıyla ilişkilidir. Bu noktadan bakıldığında antiinflamasyon, yıllardır 

periodontitis tedavisinin merkezi konsepti olmuştur. İnflamasyonun çözülmesini indükleyen ve 

lokal doku homeostazisini destekleyen, omega-3 veya omega-6 çoklu doymamış yağ 

asitlerinden (PUFA) türetilen bir lipit aracı ön sınıfı olan özel proinflamatuar çözümleyici 

mediatörlerin (SPM) keşfiyle, periodontitis tedavisinde yeni bir seçenek ortaya konmaktadır 

(7). Periodontal tedavide konak modülasyon tedavisine ilgi giderek artmaktadır. Bu nedenle, 

dokosaheksaenoik asit (DHA) ve eikosapentaenoik asit (EPA) içeren ürünler üzerinde yapılan 

araştırmaların sonuçları giderek önem kazanmaktadır. 

Omega-3 yağ asitleri, inflamasyonun çözümünde çok önemli bir rol oynayan 

resolvinler, protektinler ve maresinler gibi özel pro-çözünme aracılarının (SPM'ler) üretimine 

katkıda bulunur. Bu süreç özellikle çözülmemiş inflamasyonun doku hasarına yol açabileceği 

periodontal hastalıklardan etkilenen dokularda önemlidir. İnflamasyonun çözülmesi, lipoksin, 

resolvin, protektin ve maresinlerin dahil olduğu SPM'ler tarafından indüklenen proaktif bir 

süreçtir. Bu SPM'ler, membran fosfolipidlerinin enzimatik aktivasyonuyla üretilir ve bağışıklık 

tepkisini düzenlemek için çeşitli hücreler üzerindeki spesifik G proteinine bağlı reseptörlere 

bağlanırlar. İnflamasyonun iyileşme aşamasında, nötrofillerin infiltrasyonunda, proinflamatuar 

sitokinlerin ve lipid mediatörlerin seviyelerinde azalma ve immün baskılanma olmadan 

eferositoz yoluyla lezyonu temizleyen M2 makrofajların toplanmasında artış gözlenmektedir 

(8). SPM'ler, mikroorganizmaların fagositozu ve öldürülmesini uyarmakta ayrıca ikili 

antiinflamatuar ve pro-çözünürlük özellikler de göstermektedirler (9). 

Akut inflamasyon uygun şekilde çözülmezse (örneğin, aşırı nötrofil infiltrasyonu ve 

proinflamatuar sitokin üretimi gibi); fibrozis, apoptozun azalması, fagositozun bozulması ve 

hücresel yaşlanmaya yol açarak kronik inflamasyon ve doku hasarına neden olur (10). 

İnflamasyonun çözülmesi sadece inflamasyonu azaltmakla kalmaz, aynı zamanda doku 

iyileşmesini, yenilenmesini ve ağrının azalmasını da destekler. Yukarıda belirtilen özelliklerden 
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dolayı, periodontitis ve sistemik inflamatuar hastalıkların SPM'ler ile tedavi edilmesi 

mümkündür (11). 

Yeni çalışmalarda, doku rejenerasyonunda, SPM'lerin bazı yeni tanımlanmış 

konjugatlarının doku rejenerasyonunu destekleyebildiği belirtilmektedir (12,13). Yakın 

zamanda yapılan bir çalışmada, domuz periodontal ligaman kök hücrelerinin (pPDLSC'ler), 

sisteinil içeren SPM'leri (cys-SPM'ler), özellikle doku rejenerasyonunda (MCTR3) maresin 3 

konjugatlarını sentezleyebildiğini ve pPDLSC'lerin MCTR3 ile ön tedavisinin, akut ve kronik 

inflamatuar bir ortamda, proinflamatuar sitokinler ve kemokinlerin üretimini azalttığı 

belirtilmektedir (13). 

Bu derlemede, Omega 3 çoklu yağ asitlerinin periodontitis ile ilişkileri incelenmiş olup 

Omega 3 PUFA’ların kullanıldığı klinik ve deneysel çalışmaların bulguları 

değerlendirilmektedir. 

1.1. Periodontitiste Pro-inflamatuar Çözümleyici Mediyatörler 

İnflamasyon, savunma mekanizması olmasının yanı sıra, aynı zamanda doku hasarı da 

yapmaktadır. Homeostazisin dönüşümü için, inflamasyonun çözünmesi gerekli, aktif bir 

prosestir. Bu durum spesifik SMP molekülleri olan lipoksinler, resolvin (Rv), protektin, 

maresinler (Ma) aracılığı ile olmaktadır. SPM'lerin, deneysel periodontitisi önlediği ve tedavi 

ettiği çalışmalarla gösterilmiş (14,15), RvE1'in topikal uygulamasının kemik kaybını 

önleyebildiği, rezorbe kemiği yeniden oluşturabildiği, diş etindeki gen ekspresyon modellerini 

değiştirebildiği, oral mikrobiyota ve bağışıklık hücresel bileşenlerinde değişikliklere neden 

olduğu belirtilmiştir (16). 

Resolvin, lipoksin ve maresinlerin de dahil olduğu SPM'lerin periodontal inflamasyon 

ve doku iyileşmesi üzerindeki etkilerini anlamak için çalışmalar yapılmaktadır. İn vitro 

inflamatuar ortamda, resolvin D1’in (RvD1); periodontal ligaman fibroblastlarının (PDLF) 

proliferasyonunu destekleyebildiği (17), maresin-1 (MaR1) ve resolvin E1'in de (RvE1); diş eti 

fibroblastlarında proinflamatuar sitokin üretimlerini azaltabileceği gösterilmiştir (18,19). 

SPM'lerin, periodontal patojenler üzerindeki etkisinin araştırıldığı bir in vitro çalışmada 

ise MaR1'in hücre içi antimikrobiyal reaktif oksijen türlerinin üretimini arttırdığı ve lokalize 

agresif periodontitis hastalarının makrofajlarında, P. gingivalis ve Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans'ın, bozulmuş fagositozunu düzelttiği gösterilmiştir (20). 
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SPM'lerin iletilmesi için mikropartiküller olarak adlandırılan membran kaplı veziküller, 

deneysel periodontitis tedavisinde kullanılmış ve tek başına SPM ile karşılaştırıldığında, mikro 

partiküller halinde verilen SPM’nin, aracıyı seyreltmeden veya etkisizleştirmeden dokuları 

hedefleyerek tedavinin etkinliğini artırabildiği tespit edilmiştir (21). 

Klinik bir başka deneyde ise SPM'nin bir türü olan metil ester-benzo-lipoksin A4 içeren 

bir gargara kullanılmış, gargaranın güvenli olduğu onaylanmış, lokal inflamasyonu 

azaltabildiği ve katılımcıların serumundaki pro-çözünürlük moleküllerinin oranını artırabildiği 

belirtilmiştir (19). 

1.2. Lipid Profilleri ve İnflamatuar Hastalıklar 

Linoleik ve α-linolenik asitler gibi doymamış yağ asitleri insan vücudu tarafından 

üretilememektedir. Omega yağ asitleri, doymamış yağ asitleri içerisinde yer almaktadır. Omega 

yağ asitleri, omega-3 ve omega 6 olarak iki ana sınıftan oluşan çoklu doymamış yağ asitleridir 

(PUFA). Diyetteki omega-3 ve omega-6 PUFA'nın göreceli oranlarının, vücuttaki 

inflamasyonun başlatılmasında ve çözülmesinde, homeostazise katkıda bulunduğuna 

inanılmaktadır. Bu bileşikler özellikle güçlü anti-inflamatuar özellikleri nedeniyle dikkat 

çekmektedir. Bu yağ asitlerinin anti-inflamatuar etkisi, aynı metabolik enzimler için omega-6 

yağ asitleri ile rekabet ederek farklı eikosanoidlerin üretimine yol açan hücre zarlarına dahil 

olmalarını içerir. Omega-3'lerden türetilen eikosanoidler genellikle omega-6'lardan 

türetilenlere göre daha az inflamatuardır, dolayısıyla vücuttaki genel inflamatuar yanıtı 

azaltmaktadır (22, 23). 

İnsanların, SPM öncüllerini baştan itibaren verimli bir şekilde üretememeleri nedeni ile 

SPM'ler diyetlerdeki omega-3 PUFA'ların alımı ile üretilirler. Bu öncüller; alfa-linolenik asit 

(ALA), eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA)’dir. ALA, EPA ve DHA, 

vücuttaki hücresel membranlara fosfolipitler olarak dahil edilir. SPM'ler, inflamasyonu çözmek 

için bu lipitlerden enzimatik olarak salınır. Omega-3 yağ asitlerinin metabolize edilmesi 

sonucunda inflamasyon mediayatörlerinin oluşması bu yağ asitlerinin, tedavideki önemi daha 

da arttırmaktadır. Omega-3, antienflamatuar etkisi olan EPA, DHA, Rv ve protektin gibi 

moleküllerin oluşumunda rol oynarken, diğer yandan omega-6 yağ asitlerinin metaboliti olan 

eikosanoitlerden, prostaglandin, araşidonik asit ve lökotrienler gibi maddelerin üretimini 

azaltmakta ve böylece inflamasyon yanıtının düzenlenmesinde rol oynamaktadır (22, 24).  
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Bu SPM'ler, tükürük, diş eti oluğu sıvısı (25), serum, lenfoid doku (26) gibi vücut sıvı 

ve doku örneklerinde tanımlanmış ve yapılan çalışmalarda, periodontitis dahil vücuttaki 

inflamasyonun çözümlenmesinde rol oynadıkları gösterilmiştir (25-27).  

1.3. Diyetteki Lipidlerin Mikrobiyota Üzerine Etkileri 

Omega-3 PUFA’lara özel ilgi antienflamatuvar özelliklerinden kaynaklanmaktadır. 

Omega-3 PUFA'ların elde edilebileceği doğal kaynaklar; yağlı balıklar, keten tohumu, kanola 

ve ceviz yağlarıdır. Uskumru veya somon gibi yüksek yağlı balıklar öğün başına yaklaşık 1,5 

g-3,0 g; omega-3 PUFA sağlayabilirken, morina gibi az yağlı balıklar öğün başına yaklaşık 0,2 

g-0,3 g omega-3 PUFA sağlayabilmektedir (28). 

Diyet bileşikleri olarak, omega-3 PUFA'lar doğrudan ağız boşluğu ve sindirim 

sisteminin mikrobiyomuna maruz kalmaktadır. Hayvanlar ve insanlar üzerinde yapılan çok 

sayıda çalışma, diyetteki PUFA kalitesi ve miktarına dayalı olarak bağırsak iltihabında ve 

bağırsak mikrobiyomunun bileşiminde önemli değişiklikler olduğunu açıklamaktadır (29, 30). 

Omega-3 PUFA'ların oral mikrobiyota üzerindeki etkisini araştıran birçok çalışma 

vardır (31-33). Evre III veya IV periodontitis hastalarında cerrahi olmayan tedavi sırasında 

yüksek dozda omega-3 PUFA alımının değerlendirildiği randomize bir klinik çalışmada P. 

gingivalis, T. forsythia, T. denticola ve A. actinomycetemcomitans dahil olmak üzere 

periodontal patojenlerin sayısında azalma, PUFA ile ilişkilendirilmiştir (33). Omega-3 

PUFA'nın antimikrobiyal özelliği, oral mikrobiyotanın bileşimi üzerine potansiyel etkiler 

gösterir. Potansiyel olarak diyetteki lipitlerden etkilenen bağırsak ve ağız mikrobiyotasının 

birbirini etkileyebileceği bildirilmiştir (34, 35).  

Çok sayıda çalışma, omega-3 PUFA tüketimi ile periodontitis de dahil olmak üzere 

çeşitli inflamatuar hastalıklarda inflamasyonun azaltılması arasında pozitif korelasyon 

olduğunu göstermiştir (36, 37). Periodontal hastalarda, omega-3 PUFA'lar mekanik periodontal 

debridmana ek olarak düşük dozlarda (36, 37), bazı çalışmalarda ise düşük doz asetilsalisilik 

asit ilavesiyle uygulanmıştır (38). Omega-3 PUFA'ların etki mekanizması ağırlıklı olarak 

proinflamatuar sitokinlerin ve eikosanoidlerin üretiminin inhibisyonuna dayanır. Daha sonra, 

omega-3 PUFA'lar enzimatik olarak antienflamatuvar lipit mediatörlerine, yani inflamasyon 

sırasında çevredeki doku hasarını azaltabilen resolvinlere ve protektinlere dönüştürülür (30). 

Ayrıca, omega-3 PUFA'ların tüketimi genel sağlık açısından ek faydalar sağlar. 

Eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA) türevleri antiaritmik, 
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antitrombotik ve hipolipidemik etkilere sahip olup, bu sayede kardiyovasküler koruyucu etki 

sağlamakta ve kardiyovasküler hastalıklarda ölüm riskini azaltmaktadırlar (39). 

Omega-3 PUFA’ların periodontal patojenlere karşı potansiyel antimikrobiyal etkisi 

sadece periodontitis tedavisi bağlamında önemli görünmemektedir. P. gingivalis, T. denticola 

ve A. actinomycetemcomitans'ın, kardiyovasküler hastalıklar, Alzheimer hastalığı, romatoid 

artrit ve sistemik lupus eritematozus dahil olmak üzere çeşitli sistemik hastalıklarla bağlantılı 

olduğu gösterilmiştir (40).  

Ayrıca yapılan çalışmalarda (33, 41) omega-3 PUFA’ların, antienflamatuvar 

etkilerinden bağımsız olarak periodontal bakterilere karşı inflamasyonun çözülmesini teşvik 

ederken, bunun sonucunda 'inflamofilik (inflammophilic)' bakterilerin inhibisyonunu 

destekleyen bir aktiviteye sahip olduğu belirtilmiştir. Böylece patojen periodontal bakteri 

yoğunluğundaki azalma, periodontal tedaviyi desteklerken, diğer kronik hastalıklardan 

korunmayı da beraberinde getirmektedir (33, 41).  

1.4. Omega -3 Pufa ile Periodontitis Çalışmaları Üzerine 

Ağız hijyeni alışkanlıklarında bir değişiklik olmadan, yalnızca optimize edilmiş bir 

diyetle diş eti ve periodontal inflamasyonda bir azalmanın sağlanabileceği öne sürülmüştür 

(42). Omega-3 PUFA alımının, proinflamatuar sitokinlerin salgılanmasını azaltabileceği, 

lipogenezi teşvik edebileceği ve serum trigliserit düzeylerini azaltabileceği; bunların yanı sıra 

periodontitis dahil olmak üzere kardiyovasküler ve inflamatuar hastalıkların gelişimi ile ilişkili 

olduğu birçok çalışma tarafından gündeme getirilmiştir (36-41, 43).  

Göz önünde bulundurulması gereken bir diğer nokta ise ω-3 yağ asitlerinin 

biyomekanizmasının teorik olarak periodontitisin ilerlemesini durdurma potansiyeli üzerinedir. 

Cerrahi olmayan periodontal tedaviye yardımcı olarak ω-3 yağ asitlerinin kullanılması, 

yukarıda da belirtildiği gibi birçok çalışmada ele alınan yenilikçi bir tedavi yöntemidir. Avrupa 

Periodontoloji Federasyonu'nun (EFP) evre I-III periodontitis tedavisine ilişkin klinik 

uygulama kılavuzunda (44) "subgingival enstrümantasyona yardımcı olarak omega-3 çoklu 

doymamış yağ asitlerinin (PUFA'lar) kullanılmaması" tavsiye edilmektedir.  

Bunun tam tersi yapılan bir başka çalışmada ise ω-3 PUFA’nın, önceki çalışma 

raporlarındaki gibi inflamasyonun lipid aracılarının sentezini engelleyebildiğini, 

polimorfonükleer lökositlerin hücresel fonksiyonlarını değiştirebildiğini, lenfosit 

proliferasyonunu ve sitokin üretimini modüle edebildiğini göstermektedir. Bu nedenle, ω-3 
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PUFA, periodontitis de dahil olmak üzere inflamasyon-kemik kaybının önlenmesi için adjuvan 

tedavi olarak önerilmiştir (45). Bu bağlamda, bir klinik çalışmada, üç ay boyunca EPA ve DHA 

ile tedavi edilen ve kök yüzeyi düzleştirmesi yapılan hastalarda klinik ataşman düzeylerinin 

arttığı görülmüştür (46). Bu çalışma öncesinde yapılan sıçan modelli çalışmalarda, P. gingivalis 

enfeksiyonunu takiben alveolar kemik rezorpsiyonunu modüle etmede, inflamasyonu 

azaltmada ve apikal periodontitiste kemik rejenerasyonunu desteklemede ω-3 PUFA içeren 

diyet takviyesinin etkinliği gösterilmiştir (42,47). 

Bir başka çalışma ise periodontal hastalık gelişme riski taşıyan hastalarda periodontitis 

veya alveolar kemik kaybı için profilaktik ve uzun süreli ω-3 PUFA takviyesinin önleyici bir 

strateji olarak kullanılabileceğini göstermektedir. ω-3 PUFA takviyesinin sistemik anti-

inflamatuar etkilerine dayanarak, inflamatuar kemik tahribatının ve periodontitiste MMP2- ve 

MMP9 aktivasyonu ile bağlantılı inflamasyondan kaynaklanan doku yıkımını iyileştirdiği öne 

sürülmektedir (48). 

EPA ve DHA'nın inflamasyonu azaltabildiği gibi oksidatif stresi azaltmaktadır. ω-3 yağ 

asitlerinin menopoz sonrası kadınlar üzerindeki etkisinin gözlemlendiği bir çalışmada (49); 

periodontal parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı derecede iyileşme olduğunu 

belirtilmiştir. Bu bulgu, menopoz sonrası kadınlar gibi oksidatif stres düzeyi daha yüksek olan 

hastalarda takviyeye daha sık ihtiyaç duyulabileceğini, ancak bunu desteklemek için daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

Gözden geçirilen çalışmalardan, periodontal hastalığı olan hastalarda ω-3 yağ asitlerinin 

ilave kullanımının inflamasyonun periodontal parametreleri üzerinde etkili olduğu 

görülmektedir. Periodontitis tedavisi için gereken dozaj belirtilmemiştir. Yaklaşık 2000 mg/gün 

EPA ve/veya DHA dozajına sahip gözden geçirilen çalışmalar, diyet takviyesinin inflamatuar 

süreçleri kontrol etmek için yeterli olduğunu ileri sürmektedir (33, 47, 49). 

ω-3 yağ asitleri ile “konak modülatör tedavisi”, inflamasyonu azaltmayı 

amaçlamaktadır. Periodontitisin cerrahi olmayan tedavisinde, ω-3 yağ asitlerinin kullanımı ile 

klinik ataşman düzeylerinde artış ve periodontal cep derinliğinde azalma, yeni nesil adjuvan 

tedavilerin bir parçası olarak ω-3 yağ asitlerini gündemde tutmaktadır (33, 47, 49, 50). Bu da 

ω-3 yağ asitlerinin periodontitis tedavisine yönelik yeni nesil adjuvan tedavilerinin bir parçası 

olduğu anlamına gelebilir ve Smiley ve ark.'nın yaptıkları cerrahi olmayan kronik periodontitis 

tedavisinde "orta derecede etki” diye tanımladıkları terminolojiyi desteklemektedir (51). 
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2. TARTIŞMA 

Periodontal sağlık, konakçı ve oral mikrobiyom arasındaki homeostaz ile güvence altına 

alınırken, anormal konakçı immün yanıt veya diğer kalıtsal ve/veya edinilmiş faktörlerden 

kaynaklanan homeostatik dengedeki bozuklukların periodontitis oluşumundaki etkisi açıktır. 

Subgingival biofilm disbiyozisi ve gram-negatif anaerobik bakteri türlerinin artması, immün 

yanıtın güçlü aktivasyonuna ve bunun sonucunda periodontal doku yıkımına ve hastalığın 

klinik belirtilerinin ortaya çıkmasına yol açmaktadır. 

Periodontitis tedavisinin disiplinler arası bir çaba içermesi gerekirken, yalnızca plak 

azaltılmasına odaklanan terapötik yaklaşımlar, kronik inflamasyonun devam etmesi nedeniyle 

yetersiz kalabilir. Bu nedenle periodontitis tedavisi giderek artan oranda immün yanıtın 

modülasyonuna odaklanmalıdır.  

Omega-3 PUFA'ların etki mekanizması ağırlıklı olarak proinflamatuar sitokinlerin ve 

eikosanoidlerin üretiminin inhibisyonuna dayanır. Daha sonra, omega-3 PUFA'lar enzimatik 

olarak antienflamatuvar lipit mediatörlerine, yani inflamasyon sırasında çevredeki doku 

hasarını azaltabilen resolvinlere ve koruyuculara dönüştürülür.  

Yüksek dozda diyet PUFA'larının, yüksek SPM üretimini garanti etmediğini 

unutmamak gerektiği çalışmalarla belirtilmektedir. PUFA'lardan SPM'ler üretmek için 

lipoksijenaz gereklidir. Ayrıca, inflamasyonun çözülmesini indükleyen SPM'leri bağlamak için 

hücreler üzerinde SPM'ye karşılık gelen reseptörlerin mevcut olması gerekmektedir. Bu da 

diyetin, periodontal sağlığı etkileyen önemli bir faktör olduğu konusu dikkati çekmektedir. Bu 

noktada, diyet lipitlerinin ağız mikrobiyotası üzerindeki etkisini, ağız ve bağırsak mikrobiyotası 

arasındaki etkileşimleri araştırmak için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. Bulgular, diyetin, 

oral etkisinin; bağırsak mikrobiyomu üzerindeki etkisine benzer şekilde, SPM'lerin 

inflamasyonu çözümlemesinin, oral mikrobiyotanın taksonomik bileşimindeki değişimlerle 

ilişkili olduğunu göstermektedir. Bu nedenle, uzun vadede hasta anamnezilerine beslenme 

alışkanlıklarının değerlendirilmesi ve kliniğe entegre edilebilmesi sorular eklenmesi 

gerekebilir. Klinisyenlerin, antienflamatuvar özelliklere sahip besinleri yetersiz alan hastaları 

belirlemeleri, onlara diyetlerini değiştirmelerinin, periodontal tedavinin sonuçlarını da 

iyileştirebileceği ve risklerini azaltabileceği belirtmeleri, ayrıca bu tarz gıda bileşikleri ve 

takviyeleri ile diyetlerini zenginleştirmelerini önermeyi düşünmeleri çok önemlidir. 

Omega-3 PUFA'nın alveol-kemik rezorpsiyonunun azaltılmasında etkisine ilişkin farklı 

sonuçlar sunulmuştur. Bununla birlikte, bu çalışmaların çoğunluğu, farklı dozlarda ve farklı 
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dönemlerde ω-3 PUFA ile tedavi edilen periodontitisli hayvan modellerinde önemli bir anti-

inflamatuar etki göstermiştir. Hayvan modellerinde, yağ asidi eksikliği ciddi osteoporoza neden 

olurken, yüksek yağ asidi alımı daha düşük kemik rezorpsiyonuyla ilişkilidir ve bu da ω-3 yağ 

asitleri bakımından yüksek diyetlerin tipik olarak kemik sağlığını desteklediğinin anlaşıldığı 

varsayımını desteklemektedir. Bununla birlikte ω-3 PUFA'nın kemik metabolizması üzerindeki 

etkileri tam olarak anlaşılamamıştır. Omega-3 PUFA'nın osteoklastların farklılaşmasını, 

aktivasyonunu ve fonksiyonunu inhibe edebileceği, proinflamatuar sitokinler tarafından 

indüklenen RANKL düzeylerini azaltarak inflamatuar sitokinlerin baskılanmasına ve NF-

κB'nin aktivasyonuna yol açabileceği öne sürülmüştür. Bu nedenle klinik çalışmaları 

destekleyecek daha fazla hayvan çalışmasına ihtiyaç duyulmaktadır.  

Değerlendirilen çalışmalarda, periodontal hastalık gelişme riski taşıyan hastalarda, 

periodontitis veya alveolar kemik kaybı için profilaktik ve uzun süreli ω-3 PUFA takviyesinin 

önleyici bir strateji olarak kullanılabileceğini görülmektedir. Bununla beraber bir önemli nokta 

ise periodontitiste EPA ve DHA alımının, geleneksel tedaviye zayıf yanıt veren hastalarda 

konak modüle edici ajanlar olarak büyük önem taşıyabileceğidir. 

Omega-3 PUFA'ların anti-inflamatuar aktivitesi iyi tanımlanmış olmasına rağmen, 

bunların oral bakterilerin büyümesi ve hayatta kalması üzerindeki etkileri hakkında çok az şey 

bilinmektedir. Aspirinle veya aspirinsiz omega-3 PUFA'ların periodontitisli hastalarda pozitif 

terapötik etkisine rağmen, periodontitisin klasik tedavisi sırasında, konak yanıtını destekleyen 

omega-3 kullanımını içeren daha fazla klinik çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Potansiyel olarak, SPM'ler ve subgingival bakteri türleri arasındaki ilişki, diagnostik 

biyobelirteçlerin tanımlanması ve periodontitis için terapötiklerin geliştirilmesinde yeni 

olasılıklar ortaya çıkaracak etkileşimlere sahip olabilir. Bu nedenle daha fazla spesifik 

mikroorganizma çalışmasına ihtiyaç bulunmaktadır. 

Omega-3 PUFA'ların anti-inflamatuar aktivitesi iyi tanımlanmış olmasına rağmen, 

bunların oral bakterilerin büyümesi ve hayatta kalması üzerindeki etkileri hakkında çok az şey 

bilinmektedir. Son zamanlarda, omega-3 PUFA'ların ve bunların ester türevlerinin, Candida 

albicans, A. actinomycetemcomitans, F. nucelatum ve P. gingivalis gibi çeşitli oral patojenlere 

karşı güçlü in vitro antimikrobiyal aktivite sergilediği gösterilmiştir. Dikkat çekici nokta ise P. 

gingivalis, T. denticola ve A. actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum gibi 

periodontitiste gözlemlenen bakterilerin, başta kardiyovasküler hastalıklar, Alzheimer, 

Romatoid artrit gibi çeşitli sistemik inflamatuar hastalıklarla bağlantılı olduğudur. Bu da 
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periodontal sağlığın önemini çok daha farklı bir noktaya taşımakta ve daha fazla klinik 

çalışmanın yapılması gerekliliğini ortaya koymaktadır. Ayrıca oral hijyenin önemini de bir kez 

daha gözler önüne sermektedir.  

4. SONUÇ 

Omega-3 yağ asitlerinin metabolize edilmesi sonucunda inflamasyon mediyatörlerinin 

oluşması bu yağ asitlerinin tedavideki önemi daha da arttırmakta ve bu konuda da daha fazla 

çalışma yapılmasını gerektirmektedir. ω-3 PUFA alımı, proinflamatuar sitokinlerin 

salgılanmasını azaltabilir, lipogenezi teşvik edebilir ve serum trigliserit düzeylerini azaltabilir; 

bunların tümü periodontitis dahil olmak üzere kardiyovasküler ve inflamatuar hastalıkların 

gelişimi ile de ilişkilidir. 

Kısaca çalışmaların çoğunda, ω-3 yağ asitleri takviyesinin, periodontal tedavide etkili 

bir destekleyici olabileceği vurgulanmaktadır. İlave klinik çalışmalar literatüre daha da yeni 

bilgiler getirecektir. 
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