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Öz 
Periodontal hastalıkların etiyopatogenezinin çok faktörlü olması, sistemik ve çevresel faktörlerden etkilenen konak duyarlılığının 
araştırılmasını gerekli kılmaktadır. Obezite vücutta sağlığı bozacak ölçüde yağ birikimine neden olan kronik çok faktörlü bir 
hastalıktır. Adipoz doku günümüzde parakrin, otokrin ve endokrin özellikleri olan bir organ olarak kabul edilmektedir. Obezite ve 
periodontal hastalıkların inflamatuar süreçte birbirlerini etkileme olasılığı olan ortak biyolojik mekanizmalarının olması obezitenin 
periodontal hastalığın ilerlemesi için bir risk belirleyicisi olabileceği iddiasını doğurmuştur. Obezite-periodontitis kökenli benzer 
patofizyolojik cevapların yanı sıra, adipoz dokudan salgılanan proinflamatuar sitokinlerin yarattığı subklinik kronik inflamasyon 
durumu ve sistemik genel stres gibi durumlar iki hastalığın birbiri ile etkileşim halinde olabileceğini düşündürmektedir. Obezitenin 
sağlıklı ve hastalıklı periodontal dokulara olan sistemik ve kronik enflamatuvar etkileri halen çelişkilidir. Mevcut literatürün ışığı 
altında, bu derlemenin amacı obezitenin ve dolaylı olarak yarattığı oksidatif stresin periodontal hastalık patogenezine etkisi 
hakkında bilgi vermektir. 
Anahtar sözcükler: obezite, oksidatif stres, periodontal hastalık 
 

Abstract 
The multi-factorial etiopathogenesis of periodontal diseases require investigating the host susceptibility which is affected by the 
systemic and environmental conditions. Obesity is a chronic multi-factorial disease which causes fat accumulation in the body to disrupt 
general health. Recently, adipose tissue is considered to be an organ with paracrine, autocrine and endocrine properties. The fact that 
obesity and periodontal diseases share common biological mechanisms that are likely to influence each other in the ongoing 
inflammatory process, this interaction have led to the claim that obesity can be a risk determinant for the progression of periodontal 
disease. The issues such as the subclinical chronic inflammation caused by proinflammatory cytokines secreted from adipose tissue 
and systemic general stress caused by increased adiposity as well as the similarities of the pathophysiologic responses caused by 
obesity-periodontitis suggest that the two diseases may interact with each other. The effects of systemic and chronic inflammatory 
effects of obesity on the healthy and diseased periodontal tissues are still controversial. In the light of the recent literature, this review 
aimed to give information about the effect of obesity and obesity-related oxidative stress on periodontal disease pathogenesis. 

Keywords: obesity, oxidative stres, periodontal diseases. 
  

 

 

Obezite ve oksidatif stres ilişkisi 
Obezite, artmış kolesterol ve/veya trigliserid 
olarak tanımlanan dislipidemi ile sıkı bağlantılı 
olan, gelişen ve gelişmekte olan toplumların 
ciddi bir problemi haline gelmiş kronik bir 
hastalıktır.1,2,3 Adipoz dokuda aşırı miktarda yağ 
depolanmasıyla vücut kitle indeksinin (VKİ) ≥30 
kg/m² olması obezite ile oluşan yaygın bir 
durumdur.4 VKİ, kişinin ağırlığının kilogram (kg) 
cinsinden değerinin; boy uzunluğunun metre 
(m) olarak değerinin karesine bölünme-siyle 
elde edilir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün ka-

bul ettiği VKİ değerlendirmesine göre obezite 
sınıflaması; 

< 18,49 kg/m²  : zayıf 

18,50-24,99 kg/m²   : normal kilolu 

≥ 25 kg/m²              : fazla kilolu 

25,00-29,99 kg/m²   : preobez 

30,00-34,99 kg/m² : sınıf I obez 

35,00-39,99 kg/m² : sınıf II obez 

≥40,00 kg/m²   : sınıf III (morbid) obez 
şeklindedir (WHO, 
1997)4. 
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VKİ, vücüttaki yağ dağılımının lokalizasyonunu 
belirleyemez; bu sebeple abdominal yağ 
dağılımını tahmin etmek amacıyla bel çevresi 
genişliği ve belin kalçaya oranı da obezite 
durumunun belirlenmesinde kullanılan diğer 
ölçümlerdir. Bel çevresi genişliği sınır değerleri 
erkeklerde 102 cm, kadınlarda 88 cm olarak 
kabul edilmiştir. Belin kalçaya oranı için sınır 
değerler ise erkeklerde 1.0, kadınlarda 0.8’ dir.5  

Obezite, başta kardiyovasküler hastalıklar olmak 
üzere diyabet, üreme bozuklukları, gastrointes-
tinal sistem bozuklukları ve bazı kanser türleri 
için bir risk faktörü olarak tanımlanmasının yanı 
sıra; bağımsız olarak “artmış kronik oksidatif 
stres durumu” olarak da tanımlanmış bir 
hastalık sürecidir.6 Oksidatif stres (OS) artışının 
mekanizması için ileri sürülen mekanizmalar-
dan biri, obezitenin kalbin metabolik ve meka-
nik iş yükünü artırması ve dolayısıyla artmış 
oksijen tüketiminin negatif sonucu olarak 
mitokondriyal solunumun artışı ve bu durumun 
da reaktif oksijen ürünleri (ROÜ)’nin ortaya 
çıkmasına neden olabileceğidir.7,8 Öne sürülen 
başka bir mekanizma ise geniş vücut kütlesin-
den kaynaklanan basınç nedeniyle ortaya çıkan 
progresif ve kümülatif hücre zedelenmesidir. 
Hücre zedelenmesi, tümör nekroze edici faktör-
alfa (TNF-α) başta olmak üzere çeşitli sitokin-
lerin salınımına yol açar ve bu durum da 
dokularda ROÜ’lerin açığa çıkmasına neden 
olabilir.7,8 Diğer olası mekanizma doğrudan 
diyetle ilişkilidir. Nutrisyonel obezite, obezitenin 
en sık nedenlerinden birisidir ve diyetle anti-
oksidan kapasiteyi aşacak miktarda serbest yağ 
asidi alımının lipid perokisdayonuna8 veya 
protein oksidasyonuna9 yol açarak OS’yi 
indükleyebilme durumudur. Bu mekanizmalara 
ek olarak, yeni çalışmalar obezite ile ilişkili 
OS’nin en önemli nedenlerinden biri olarak 
endokrin bir organ olan yağ dokusunun infla-
matuar sitokin serbestleme özelliğini göster-
mektedir.6,10 Obezite, yağ dokusundan sentez-
lenen ve salınan inflamatuar mediyatörler 
aracılığıyla “düşük dereceli sistemik kronik 
inflamasyon” ile de yakın ilişkilidir.11 Adipozite 
sistemik immunolojik ve inflamatuar değişikli-

klerle ilgilidir; obezite durumunda adiposit-
lerden üretilen proinflamatuar sitokinler olan 
TNF-α, interlökin-1 (IL-1), interlökin-6 (IL-6) 
miktarı artmaktadır; adipositler ve çevrelerin-
deki bağ dokusundan salınan “adipokin” denilen 
moleküller vücutta kronik inflamasyona ve 
artmış OS’e yol açacak sinyalleri tetiklemek-
tedir.6,7, 8,10,12 

Oksidatif Stres ve Periodontal Doku Hasarı 
Arası İlişki 

Periodontal hastalık sürecinde oluşan yüksek 
miktarda ROÜ’lerin, dişeti dokusunda, perio-
dontal ligamentte ve alveol kemiğinde artmış 
oksidatif hasar yarattığı; ROÜ’ lerin periodontal 
dokularda yıkıma ve osteoklastik kemik re-
zorbsiyonuna neden olduğu gösterilmiştir.13-16 
Tüm oksidatif hasar durumlarında olduğu gibi 
periodontal hastalıklarda da OS’ye bağlı oluşan 
hasarın nedeni ROÜ’lerin yüksek konsantras-
yona çıkması ve/veya antioksidan aktivitesinin 
baskılanmasıdır.17-19 Dolayısıyla, oksidan/anti-
oksidan aktivite dengesinin bozulmasının 
periodontal dokularda oluşan oksidatif saldırı 
için kilit bir faktör olduğu da artık bilinmek-
tedir.20 

ROÜ’ ler hem hücresel metabolik sinyal sürecin-
de hem de inflamasyon sırasında proinflama-
tuar sitokinlerin serbestlenmesini sağlayan bazı 
transkripsiyon faktörlerinin aktivasyonunda 
önemli görev üstlenirler.21-23 Günümüzde nük-
leer faktör kapa-b (NF-κβ) ve aktivatör protein-1 
(AP-1) transkripsiyon faktörlerinin bakteriyel 
ürünler, viral proteinler, sitokinler, büyüme 
faktörleri, radyasyon, iskemi gibi uyaranlarla 
aktive olabildiği ve aktivasyon sonrasında 
inflamasyon, immunite, hücre proliferasyonu ve 
apoptoz gibi pek çok hücresel metabolik 
süreçte görev aldığı bilinmektedir.24,25 Sağlıklı ve 
hastalıklı periodontal dokularda NF-κβ varlığı ve 
dağılımının incelendiği bir in vivo çalışmada 
periodontal hastalıklı bireylerin dişeti epiteli 
suprabazal tabakalarında NF-κβ insidansının 
yüksek, sitoplazmik Iκβ seviyelerinin çok düşük 
olduğu bildirilmiştir.26 Lee ve ark., periodontal 
fibroblast ve periodontal ligament hücrelerinin 



EÜ Dişhek Fak Derg 2019; 40: 9-16 

 11 

periodontopatojenlere karşı transkripsiyon  fa-
ktörü aracılı yanıtını araştırmış ve NF-κβ akti-
vasyonuyla; IL-6, IL-8, hücreler arası adezyon 
molekülü-1 (ICAM-1) ve matriks metallopro-
teinaz-2 (MMP-2)’ nin oluştuğunu bildirmişler-
dir.27 Tüm bunlarla birlikte periodontal has-
talıkta inflamatuar süreçte etkin rolü olan IL-1 
ve TNF-α gibi proinflamatuar sitokinlerin, 
redoksa duyarlı transkripsiyon faktörlerinin 
aktivasyonu yoluyla üretildiği ve aynı zamanda 
bu proinflamatuar sitokinlerin transkripsiyon 
faktörlerinin salınımının uyarılmasında da görev 
alarak aralarında bir döngü oluştuğu da 
bilinmektedir.28 Periodontal dokularda oksidatif 
saldırı ile oluşan doku hasarı yani deoksiribo-
nükleik asit (DNA), lipid ve karbonhidrat mole-
küllerinde hasara bağlı oluşan metabolik yan 
ürünlerin varlığı29,30-32 ve total antioksidan 
kapasite (TAOK)’deki düşüş çeşitli çalışmalarla 
gösterilmiştir.33,34   

Sonuç olarak ROÜ’ ler, hücresel metabolizmanın 
normal ürünleri olsalar da fazla üretildiklerinde 
antioksidanlarla aralarındaki denge kendi 
lehlerine bozulur; OS durumuna geçilir.21 OS 
durum tespiti, en çok oksijen radikallerinin 
varlığı/miktarının ölçümüyle, moleküllerde mey-
dana gelen oksidatif hasar ürünlerinin [protein 
oksidasyonu sonucunda protein karbonil (PK) ve 
PK ürünleri seviyeleri; lipid molekülü perok-
sidasyonu sonucu malondialdehid (MDA) 
seviyeleri ve DNA’daki en yaygın oksidatif hasar 
ürününün guanin bazının 8-hidroksilasyonu 
sonucu meydana gelen 8-hidroksideoksi-
guanozin (8-OHdG) seviyesi] ölçümüyle, total 

antioksidan/oksidan seviyelerinin ölçümüyle 
veya enzim kofaktörlerinin ölçümüyle belir-
lenir.35,36  

Obezite, Periodontal Hastalık ve Oksidatif 
Stres İlişkisi 

İnsanlarda çeşitli organ ve sistemlere olan 
etkisinin yanı sıra, obezitede adipositlerden 
üretilen proinflamatuar sitokinler olan TNF-α, IL-
1, IL-6’nın arttığı; adipositler ve çevrelerindeki 
bağ dokusundan salınan “adipokin veya 
adipositokin” denilen moleküllerin vücutta sub-
klinik kronik inflamasyon durumuna ve artmış 
OS’ ye yol açacak sinyalleri tetiklediği gös-
terilmiştir.6,7,8,37 Adipoz dokunun geçmişte 
sadece enerji kaynağı ve yağda eriyen vitaminler 
için depo olduğu düşünülürken günümüzde 
parakrin, otokrin ve endokrin özellikleri olan bir 
organ olduğu kabul edilmiştir.6,10  

Periodontal hastalık, sağlığı etkileyen çok fak-
törlü yaygın kronik hastalıklardan biridir. Pe-
riodontal hastalıklar patojen mikroorganizma-
ların dişetinde kolonizasyonuyla başlayıp sa-
vunma sisteminin aktive olmasıyla oluşurlar. 
Hastalığın başlamasını ve ilerlemesini etkileyen 
çevresel ve konakla ilişkili, genetik, sosyo-
ekonomik, sistemik hastalıklar; sigara ve/veya 
alkol kullanımı ve stres gibi pek çok faktörün var 
olması, bu hastalık sürecinin patogenezini 
karmaşıklaştırıp halen değişik mekanizmaların 
bu hastalığa etkilerinin irdelenmesine neden 
olmaktadır.38-40  

 

Tablo 1 Antioksidanlar 

ENZİMLER 
RADİKAL TUTUCULAR METAL İYONLARINI 

BAĞLAYAN PROTEİNLER Yağda çözünenler Suda çözünenler 
SOD 
CAT 
GPx 
Glutatyon redüktaz 
GlutatyonS transferaz 
Glu-6-fosfat dehidrogenaz 

E vitamini 
β karoten 
Bilirubin 

Flavonoidler 
Melatonin 
Lipoik asit 

C vitamini 
GSH 

Ürik asit 
Sistein 

Mannitol 

Ferritin (Fe+) 

Transferrin(Fe+) 
Laktoferrin(Fe+) 
Albumin(Fe+) 

Seruloplazmin(Fe+) 
Miyoglobin(Fe+) 

SOD: Süperoksit dismutaz, CAT: Katalaz, GPx:  Glutatyon peroksidaz, GSH: Glutatyon 
(Chapple ve Matthews, 2007’ den uyarlanmıştır. 32) 
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Obezitenin periodontal hastalığın ilerlemesi için 
sigaradan sonraki en önemli risk belirleyicisi 
olduğu iddia edilmektedir.41-43 Vücut ağırlığı ve 
periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi değerlen-
dirmek adına sıçanlarda 44-46 ve insanlarda47-50 
çeşitli araştırmalar yapılmıştır. Klinik çalışmalar-
da daha çok VKİ ile klinik periodontal para-
metreler arasındaki ilişki çeşitli araştırmalarla 
irdelenmiştir.50-53 VKİ ve bel-kalça oranı 
değerleri ile periodontitis görülme riski arasında 
doğru orantı olduğu,42,47,52 VKİ artışının dişeti 
kanamalarıyla, periodontal hastalığın da kilo 
artışıyla ilişkili olduğu iddia edilmiştir.54 Ayrıca 
obez bireylerde derin periodontal ceplerin daha 
fazla görüldüğü 55 VKİ artışı ile periodontitisli 
bireylerde radyografik kemik kaybının da artış 
gösterdiği48 bildirilmiştir. Bu ilişkinin değerlen-
dirildiği pek çok klinik çalışmada VKİ artışının, 
periodontal hastalık nedeniyle dokulardaki deje-
neratif değişimleri değerlendirmek için kullanı-
lan dişeti inflamasyon derecesi, sondlamada 
kanama, sondlanan cep derinliği, klinik ataç-
man seviyesi gibi periodontal durumu değer-
lendiren klinik parametrelerle ve doku hasarının 
artışını gösteren ölçümlerle uyumlu olduğu 
bildirilmiştir.50,52,53,56 Chaffee ve Weston, özellikle 
genç bireylerde obezite ve periodontitis arasın-
daki ilişkinin belirgin olduğunu; VKİ’nin klinik 
ataçman kaybı ve periodontal hastalık pre-
velansı artışıyla pozitif korelasyon gösterdiğini 
bildirmişlerdir.57 Bir başka meta analiz çalışma-
sında obezite ve/veya vücuttaki yağ oranının 
artışıyla periodontitis prevalansının da arttığı; 
ancak obezite-periodontitis etkileşim mekaniz-
masının henüz netlik kazanmadığı bildiril-
miştir.58 

Klinik periodontal parametreler ile VKİ arasın-
daki ilişki değerlendirmelerinin yanı sıra, obe-
zite ile periodontal hastalıkların inflamatuar 
süreçte birbirlerini etkileyebilecek biyolojik 
mekanizmalarının araştırıldığı çalışmalarla adi-
poz dokudan salgılanan proinflamatuar sito-
kinlerin yarattığı subklinik kronik inflamasyon 
durumu, sistemik genel stres ile bu iki hasta-
lığın birbiri ile etkileşim halinde olduğunu iddia 
edilmiştir.59,60  

Baydaa ve Yas, klinik kesitsel çalışmalarında 55-
65 yaş arasındaki 35 bireyi normal kilolu, aşırı 
kilolu ve obez grubu olmak üzere üç gruba 
ayırmışlar; bu gruplar arasında tükürükteki 
oksidatif stres ürünü olan MDA seviyelerini; plak 
indeksi, gingival indeks, cep derinliği, klinik 
ataçman seviyesi ve kalkülüs indeksi gibi klinik 
periodontal parametreleri değerlendirmişlerdir. 
Çalışma sonuçlarına göre obez bireylerdeki MDA 
seviyeleri, normal kilolu ve aşırı kilolu bireylere 
oranla istatistiksel anlamlı derecede yüksek 
olduğu saptanmıştır.61  

Atabek ve ark., klinik kesitsel çalışmalarında 
obezite ile oluşan oksidatif hasar değişimlerini 
obez ve normal kilolu bireylerin serumlarındaki 
ileri protein oksidasyonu ürünlerini değerlendi-
rerek irdelemişler ve obezitenin protein oksi-
dasyonunun bir belirteci olan ileri protein oksi-
dasyon ürünlerinin anlamlı derecede artışına 
neden olduğunu rapor etmişlerdir.62 Krzystek-
Korpacka ve ark., sistemik sağlıklı obez ve 
normal kilolu bireylerin serum örneklerinde ileri 
protein oksidasyonu ürünlerini inceledikleri kli-
nik çalışmada, obez bireylerde normal kilolulara 
oranla ileri protein oksidasyonu ürünlerinin 
istatistiksel anlamlı derecede yüksek olduğunu; 
obez bireylere uygulanan diyet ve egzersiz 
programı sonrasında ise serumdaki ileri protein 
oksidasyonu ürünleri seviyelerinin ilk ölçümlere 
kıyasla istatistiksel anlamlı derecede düşüş 
gösterdiğini bildirmişlerdir.63 Bir başka klinik 
kesitsel çalışmada VKİ≥30 kg/m2 olan bireyler 
obezite grubunu, VKİ≤30 kg/m2 olanlar kontrol 
grubunu oluşturmak üzere iki grup oluştulmuş; 
obezite durumunda oksidatif hasarın belirlen-
mesi adına serumda PK seviyeleri değerlendi-
rilmiştir ve çalışma sonucunda obezite gru-
bundaki serum PK seviyelerinin kontrol grubuna 
oranla istatistiksel anlamlı derecede yükseliş 
gösterdiği ve obezitenin OS ve PK artışıyla ilişkili 
olduğu bildirilmiştir.64 Bu klinik çalışmaların 
yanı sıra sıçanlarda yapılan deneysel çalışma-
larla da çeşitli dokularda ve serumda OS’nin ve 
onun bir belirteci olan PK seviyesinin obezite ile 
anlamlı derecede yükseldiği ve obez sıçanlarda 
kilo kaybı sağlandıktan sonra ise PK seviye-
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lerinin anlamlı derecede düşüş gösterdiği 
bildirilmiştir.9,65 Obezite protein oksidasyonunu 
anlamlı derecede etkiler ve proteinlerde selektif 
oksidatif hasara neden olur. 

Obez bireylerin kan serumunda, TAOK’un 
normal kilolu bireylere göre anlamlı derecede 
düşük çıktığını; TAOK’ un VKİ ile negatif 
korelasyon gösterdiğini belirten çalışmalar66,67 
ve bunun tersine VKİ ile serumdaki TAOK 
seviyesi arasında istatistiksel anlamlı pozitif 
korelasyon bulunduğunu iddia eden çalışmalar68 
da mevcuttur. Obezite varlığındaki periodontal 
hastalık sürecinde klinik parametreler ile dişeti 
oluğu sıvısındaki TAOK ilişkisini inceleyen iki 
klinik çalışma ile sistemik/lokal periodontal 
oksidan durumun etkilendiği iddia edilmiş olup 
obez bireylerin dişeti oluğu sıvısı TAOK sevi-
yesinin periodontal hastalık ve obezitenin bir 
arada olması ile belirgin düşüş gösterdiği 
bildirilmiştir.69,70  

SONUÇ  

Obezite çok faktörlü ve kompleks bir hastalık 
olması sebebiyle periodontal hastalığa duyar-
lılığı belirgin şekilde arttırabilmektedir. Lokal 
veya sistemik olarak azalmış antioksidan kapa-
site ve oksidatif stresin oluşumu ile obezitede 
periodontal hastalığa daha yüksek yatkınlık için 
patofizyolojik bir bağlantı olabileceği akla yatkın 
bir durumdur. Obezitenin sistemik kronik OS 
durumu olduğu ve periodontal hastalıklar da 
dahil olmak üzere çeşitli kronik hastalıklarla 
ilişkili olduğu gösterilmiştir.6,11,71,72 Obezite, 
adipositlerden salgılanan adipokinler, TNF-α, IL-1, 
IL-6 gibi inflamatuar sitokinler ve ROÜ’ ler gibi 
çeşitli biyoaktif maddeler aracılığıyla aşırı 
inflamatuar yanıtı indükleyip dolayısıyla OS’e 
neden olabilir.12,72 Az sayıdaki kesitsel çalışmada 
obezitede artan OS’ nin periodontal dokulardaki 
hasarla ilişki olduğu bildirilmiştir.45,46,49,59,73 
Ancak halen obezite ve periodontal hastalık 
arasındaki etkileşim mekanizması tam olarak 
açıklanamamıştır ve obezitenin periodontal 
hastalık için bir risk belirleyicisi veya risk faktörü 
olup olmadığının net bir şekilde belirlenebilmesi 

için geniş popülasyonlarda uzun dönem takipli 
çalışmalara ve etkileşimin biyolojik mekanizma-
larını açıklamaya yönelik planlanan çalışmalara 
ihtiyaç duyulmaktadır. 
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