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BĠYOKĠMYASAL VE KLĠNĠK OLARAK DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 
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DanıĢman: Dr. Öğr. Üyesi Duygu KILIÇ 

ÖZET 

Obezite ve periodontal hastalık özellikle geliĢmekte olan ülkelerde yaĢam kalitesini 

olumsuz etkileyen iki önemli hastalıktır. Son yıllardaki çalıĢmalar, her iki hastalıkta da 

enflamatuar komponentlerin mevcudiyeti hipotezinden hareketle, periodontal hastalık 

ve obezite arasındaki iliĢkiye odaklanmaktadır. Periodontal hastalıkta diĢeti oluğu 

sıvısında artıĢ gösteren bazı parametrelerin obezitede de arttığı bilinmektedir. 

Periodontal hastalığın tedavisi sonucu bu parametrelerin değiĢimlerinin incelendiği 

birçok çalıĢma mevcuttur. 

Bu çalıĢmanın amacı klinik periodontal parametreler, diĢeti oluğu sıvısındaki ve 

kandaki parametreler ıĢığında kronik periodontitis ve obezite arasındaki iliĢkinin 

patofizyolojisi ve cerrahi olmayan periodontal tedavinin bu parametrelere etkisi ile ilgili 

yeni verilere ulaĢmaktır. 

ÇalıĢmamızda her grupta 20 birey olacak Ģekilde yaĢları 35 ila 61 arası değiĢen, yüksek 

vücut kitle indeksine (≥30kg/m²) sahip obez kronik periodontitis hastalarının bulunduğu 

2 grup oluĢturulmuĢtur. Hastaların çesitli antropometrik ölçümleri (vücut ağırlığı, boy 

uzunluğu, BKĠ, bel çevresi) alınmıĢtır. Hastalardan iĢlem öncesinde klinik periodontal 

verileri, kan ve DOS örnekleri alınmıĢ, bir gruba tüm ağız dezenfeksiyonu, bir gruba da 

kadran tedavi yapılmıĢtır. Tedavi sonrası 3.ayda da klinik periodontal veriler, kan ve 

DOS örnekleri alınmıĢtır. DOS örneklerinde belirli leptin, leptin reseptörü, IL-6, 

adiponektin, rezistin ve PTX-3 ELĠSA ile çalıĢılmıĢtır. Kanda ise glukoz, insülin, LDL, 

HDL, total kolesterol, TRG, PTH, Hs-CRP, ferritin ve sedimentasyon değerlerine 

bakılmıĢtır. 

Ġstatistiksel analizlerde SPSS 22.0 paket programı kullanılmıĢtır.  

Kan değerleri için gruplar arasında ve grup içerisinde baĢlangıç- 3.ay arasında glukoz, 

TRG, total kolesterol, LDL, HDL, insülin, PTH için fark yoktur. Ferritin için gruplar 



 vi 

arasında fark yoktur ancak her iki grup için de grup içerisinde 3.ay değerleri 

baĢlangıçtan anlamlı derecede düĢüktür. Sedimentasyon ve Hs-CRP için de gruplar 

arasında fark yok ama her iki grup için grup içerisinde baĢlangıç değerleri 3.ay 

değerlerinden anlamlı Ģekilde daha yüksektir. 

DOS parametrelerini incelediğimizde leptin, leptin reseptörü, adiponektin, IL-6 ve 

PTX-3 değerleri için gruplar arası fark yoktur ancak gruplar içerisinde baĢlangıç 

değerleri 3.ay değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir. Rezistin için ise hem gruplar 

arası hem de grup içerisinde baĢlangıç – 3.ay değerleri arasında fark yoktur.  

Sonuç olarak; obeziteli kronik periodontitis hastalarına uygulanan iki farklı cerrahi 

olmayan periodontal tedavi prosedürlerinin klinik ve biyokimyasal analiz sonuçlarına 

göre anlamlı farka sahip olmadıkları gözlenmiĢtir. Her iki periodontal tedavi protokolü 

uygulaması sonrasında bazı parametrelerde düĢüĢ sağlanırken bazı parametrelerde 

değiĢim olmadığı gözlenmiĢtir. Obezitenin en önemli belirteçlerinden leptinin farklı 

tedavi protokollerinden bağımsız olarak, periodontal tedavi ile düĢtüğü ve aynı zamanda 

enfeksiyon belirteci olan sedimentasyon ve Hs-CRP‘ nin de düĢtüğü gözlenmiĢtir. 

Anahtar Kelimeler: kronik periodontitis, obezite, BKĠ, leptin, leptin reseptörü, IL-6, 

rezistin, PTX-3, adiponektin 

 

 

 

  



 vii 

OBESE PATIENTS WITH CHRONIC PERIODONTITIS AFTER DIFFERENT 
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Supervisor: Assort Prof. Dr. Duygu KILIÇ 

ABSTRACT 

Obesity and periodontal disease are two important diseases that negatively affect the 

quality of life, especially in developing countries. Recent studies focus on the 

relationship between periodontal disease and obesity, based on the hypothesis of the 

presence of inflammatory components in both diseases. It is known that some 

parameters that increase in gingival fluid in periodontal disease also increase in obesity. 

There are many studies examining the changes in these parameters as a result of the 

treatment of periodontal disease. The aim of this study is to reach new data about the 

pathophysiology of the relationship between chronic periodontitis and obesity in the 

light of clinical periodontal parameters, gingival fluid and blood parameters, and the 

effect of non-surgical periodontal treatment on these parameters.  

In our study, two groups of obese chronic periodontitis patients with a high body mass 

index (≥30kg / m²) aged between 35 and 61 were formed, with 20 individuals in each 

group. Various anthropometric measurements (body weight, height, BMI, waist 

circumference) of the patients were taken. Before the procedure, clinical periodontal 

data, blood and DOS samples were taken from the patients, whole mouth disinfection 

was performed in one group, and quadrant treatment was performed in another group. 

Clinical periodontal data, blood and DOS samples were collected in the 3rd month after 

treatment. Specific leptin, leptin receptor, IL-6, adiponectin, resistin and PTX-3 were 

studied in DOS samples. In the blood, glucose, insulin, LDL, HDL, total cholesterol, 

TRG, PTH, Hs-CRP, ferritin and sedimentation values were measured. 

SPSS 22.0 package program was used for statistical analysis. 
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There was no difference between the groups for blood values and between the baseline 

and the 3rd month for glucose, TRG, total cholesterol, LDL, HDL, insulin, PTH. For 

ferritin, there was no difference between groups, but for both groups, the 3rd month 

values within the group were significantly lower from the baseline. For sedimentation 

and Hs-CRP, there was no difference between the groups, but the initial values within 

the group for both groups were significantly higher than the 3rd month values.  

When we examined the DOS parameters, there was no difference between the groups 

for leptin, leptin receptor, adiponectin, IL-6 and PTX-3 values, but the initial values 

within the groups were significantly higher than the 3-month values. For resistin, there 

is no difference between the initial and third month values both between and within the 

group. 

As a result; It was observed that two different non-surgical periodontal treatment 

procedures applied to patients with obesity chronic periodontitis did not have a 

significant difference according to the results of clinical and biochemical analysis. After 

the application of both periodontal treatment protocols, some parameters decreased, 

while some parameters did not change. It was observed that leptin, one of the most 

important markers of obesity, decreased with periodontal treatment regardless of 

different treatment protocols, and sedimentation and Hs-CRP, which are also indicators 

of infection, also decreased. 

Key Words: chronic periodontitis, obesity, BMI, leptin, leptin receptor, IL-6, resistin, 

PTX-3, adiponectin 
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1.GĠRĠġ ve AMAÇ 

Periodontal hastalıklar, insanlarda görülen en yaygın bakteriyel enfeksiyonlardan 

biridir. Patojen bakteriler ve doku savunma sistemleri arasındaki etkileĢim sonucu 

ortaya çıkan periodontal hastalıklar, doku yıkımı ve bazen de doku kaybı ile karakterize 

iltihabi hastalıklardır. Periodontal hastalıklar tedavi edilmediği taktirde, mikrobiyal 

dental plaktaki patojen bakterilerin kalitatif ve kantitatif olarak geliĢmesine bağlı olarak 

konak doku savunma mekanizmalarındaki değiĢimler sonucu ataĢman kaybı, alveol 

kemik yıkımı, cep oluĢumu ve diĢ kaybı meydana gelebilmektedir. Periodontal 

dokularda geri dönüĢümsüz doku kayıplarının en sık rastlanan sebebi periodontitistir. 

[1-3] 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)‘nün tanımına göre obezite; vücut sağlığını bozacak ölçüde 

anormal veya aĢırı yağ birikmesidir.[4] AĢırı kilo ve obezite prevalansı, dünyanın 

geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerinde en önemli sağlık problemlerinin baĢında yer 

almaktadır. [5] Ülkemizde de obezite prevalansının %32 olduğu bildirilmiĢtir.[6]  

Pek çok çalıĢma obezite ile periodontal doku yıkımı arasındaki olası iliĢkiye dikkat 

çekmektedir.[7-14] Ancak söz konusu iliĢkiye sebep olan biyolojik mekanizmalar tam 

olarak ortaya konamamıĢtır. Adipoz dokudan salgılanan adipokinlerin 

hiperenflamatuvar cevaba neden olarak periodontal hastalıkların patofizyolojisinde 

anahtar rol oynayabileceği düĢünülmektedir.[10, 15-19]  

Hem obezite ve hem de periodontitis inflamatuar hastalıklardandır. Obeziteyle birlikte 

ortaya çıkan yağ dokusu yıllarca trigliserit depolayan inert bir organ olarak kabul 

edilmiĢtir. Günümüzde yağ dokusunun, karmaĢık ve metabolik olarak aktif bir endokrin 

doku olduğu bilinmektedir. Adipositler, pek çok immün düzenleyici faktör ile 

metabolizma ve vasküler biyolojide önemli roller alan bilesenler salgılamaktadır. 

Adipoz dokuyu olusturan adipositler, preadipositler ve makrofajlar gibi hücrelerden, 

genel olarak adipokinler olarak bilinen 50‘den fazla biyoaktif molekül salınmaktadır. 

Bunların bazıları yerel olarak etki ederken bazıları sistemik dolasım yoluyla karaciger, 
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kaslar ve endotelde sinyal molekülü olarak fonksiyon göstermektedir. [20] Periodontal 

hastalık ve obezite arasındaki iliĢki tam olarak anlasılamamıs olmasına rağmen, adipoz 

dokudan salgılanan hormon ve sitokinlerin periodontal hastalık geliĢimine etki ettiği 

düĢünülmektedir.[21] Obezite inflamatuar periodontal doku yıkımı açısından sigaradan 

sonra en önemli ikinci kazanılmıĢ risk faktörüdür.[22] 

Obezite ve periodontal hastalık arasındaki iliĢkinin varlığını gösteren birçok çalıĢma 

mevcuttur.[23-26] Bu iliĢkinin mekanizması henüz tam olarak anlaĢılamamıĢ olsa da, 

bu iliĢkide adipoz doku kaynaklı sitokin ve hormonların rol oynadığı düĢünülmektedir. 

Adipositlerden aĢırı miktarda adipokin ve adipositokin salgılanması enflamatuar cevaba 

yol açarak periodontal hastalık patogenezini etkileyebilir.[16] Mevcut periodontal 

durumun belirlenmesi için diĢeti oluğu sıvısındaki çeĢitli inflamatuar mediyatörlerin 

incelenmesi yararlı olabilmektedir. Çünkü bu biyolojik sıvıların içeriği periodontal 

hastalıklar sırasında değiĢmekte ve süregelen biyolojik olayları yansıtmaktadır ve aynı 

zamanda hastalığa spesifik bazı markerların oral kavitede de tanımlanmasına olanak 

sağlar.[27] 

Literatür incelemelerine bakıldığında bugüne kadar pek çok çalıĢmada, farklı 

periodontal hastalık türlerinde proenflamatuvar sitokinler, antienflamatuvar sitokinler, 

enzimler, hormonlar çalıĢılmıĢ ve bazılarında tedavi sonrası değiĢimlerinin 

değerlendirildiği görülmüĢtür. [28-30] 

Bu bilgiler ıĢığında çalıĢmanın hedefi, periodontitis ve obezite ile iliĢkili 

biyomarkerların hastalıktaki etkinliğinin ve farklı periodontal tedavi prosedürleri 

sonrası ortaya çıkan değiĢimlerinin hem lokal hem de sistemik düzeyde gözlenmesidir. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1.Periodontal Hastalık ve Periodontitis 

Periodonsiyum, diĢi çevreleyen ve destekleyen dokular bütünüdür ve diĢeti, periodontal                     

ligament, sement ve alveoler kemiği içermektedir.[31]  Periodontal hastalıklar; dental 

biyofilmdeki periodontal patojen bakterilere karĢı konağın verdiği immün-enflamatuar 

yanıt sonucunda geliĢen, diĢi destekleyen dokuları etkileyerek diĢ kaybına kadar 

ilerleyen durumlara yol açabilen enflamatuar hastalıklardır.[32] Bakteriyel kaynaklı 

hastalıklar arasında en yaygın görünen hastalıklar periodontal hastalıklardır.[33] 

Periodontal cep içerisinde 500‘den fazla mikroorganizma türü bulunmakla birlikte 

bunlardan yalnızca  %5‘i periodontal hastalığa sebep olmaktadır.[34] Periodontal 

hastalık terimi gingivitis ve periodontitisi kapsar. [35] Gingivitis, dental plak birikimini 

takiben geliĢen, diĢetlerinde eritem, ödem, diĢeti yüzeyindeki pürüzlülüğün kaybolması 

ve kanamayla karakterize, lokalize veya generalize olabilen iltihabi bir diĢeti 

hastalığıdır.[36] Gingivitis tedavi edilmediğinde diĢi destekleyen dokuların yıkımına 

sebep olarak periodontitise ilerleyebilmektedir. Her periodontitisten önce gingivitis 

geliĢir ancak her gingivitis tablosu periodontitise dönüĢmeyebilir. [37] Periodontitisin 

histopatolojik bulguları cep epitelinde yoğun PMNL birikimi, makrofaj, lenfosit ve 

plazma hücrelerinden zengin iltihabi hücre topluluğunun oluĢumu olarak belirtilebilir. 

Periodontitis nedeniyle periodontal cep oluĢumu, klinik ataĢman kaybı ve gingival 

inflamasyon gibi klinik bulgular gözlenebilmektedir. Periodontitisin prevalansı dünyada 

ve ülkemizde oldukça yüksektir. [3, 38] 

2.1.1.Periodontal Hastalık Sınıflaması 

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) sonununcusu 1999‘da olmak üzere 

periodontal hastalıkları değiĢen ve geliĢen bilgiler dahilinde defalarca 

sınıflandırmıĢtır.[2, 39-42]  
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1) Gingival Hastalıklar  

2) Kronik Periodontitis  

3) Agresif Periodontitis  

4) Sistemik Hastalıkların Bir Bulgusu Olarak Periodontitisler  

5) Nekrotizan Periodontal Hastalıklar  

6) Periodonsiyumun Abseleri  

7) Endodontik Lezyonlarla ĠliĢkili Periodontitis  

8) GeliĢimsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar  

Bu sınıflandırma sisteminde periodontal hastalığın etiyopatogenezinin anlaĢılması, 

tedavinin bilimsel olarak değerlendirilmesi ve hekimlerin hasta sağlığını korumada 

organize olabilmesi amaçlanmıĢtır.[43, 44] 

1999 yılında yapılan sınıflamadan sonra periodontal hastalıkların fizyolojinde ve 

patolojisinde elde edilen yeni bilgiler ıĢığında 1999 sınıflaması yetersiz kalmıĢ ve yeni 

bir sınıflamaya ihtiyaç duyulmuĢtur. Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve 

Avrupa Periodontoloji Federasyonu‘nun (EFP) desteği ile dünyanın her bir yanından 

uzman katılımcılarla 2017 yılında yeni bir sınıflama yapılmıĢtır.[45] 

2017 sınıflamasına göre periodontitis patofizyolojisindeki güncellemelerin ıĢığında 

periodontitis; nekrotizan periodontitis, periodontitis ve sistemik hastalıklarla iliĢkili 

periodontitis olmak üzere üç alt baĢlık altında ele alınmıĢtır. 1999 sınıflamasında kronik 

ve agresif periodontitis olarak ayrıca tanımlanan hastalık formları ise yeni 

sınıflandırmada periodontitis baĢlığı altında incelenmektedir.[45] 
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Tablo 1.Periodontal Hastalıklar ve Durumlar[45] 

 

2017‘deki son çalıĢmalar sonucunda periodontitis sınıflandırılırken evreleme ―staging‖ 

ve derecelendirme ―grading‖ tanımlarının olduğu daha detaylı bir periodontitis 

sınıflaması oluĢturulmuĢtur.[45, 46]  

 

Tablo 2.2017 yılında yapılan periodontal sınıflama [47]  
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Tablo 3.2017 yılında yapılan periodontal sınıflama[47] 

           
                         Periodontitis Derecesi 

Derece A: 
Yavaş hızda 
ilerleme 

Derece B: 
Orta hızda 
ilerleme 

Derece C: 
Hızlı ilerleme 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Primer Kriter 

 
Direkt ilerleme 

kanıtı 

Longitudinal 
data (radyolojik 

kemik kaybı 
veya klinik 

ataçman kaybı) 

 
Son 5 yıl içinde 

kayıp yok 

 
<2 mm 

Son 5 yıl içinde 

 
≥2 mm 

Son 5 yıl içinde 

 
 
 
 
 

İndirekt 
progresyon 

kanıtı 

% Kemik 
kaybı/yaş 

    
           < 0.25 

 
         0.25-1 

 
             >1 

 
 
 

 
Fenotip 

 
 
 

Düşük düzeyde 
yıkımı en fazla 

biyofilm 
birikintileri 

 
 
 
 

Biyofilmle 
uyumlu yıkım 

Mevcut biyofilme 
göre daha fazla 

yıkım: 
Hızlı progresyon 
ve/veya erken 

başlangıçlı 
hastalık 

dönemlerini 
düşündüren 

spesifik klinik 
modeller 

(örn.Molar- keser 
paterni, standart 

tedaviye 
beklenen yanıtın 

olmaması) 

 
 

Dereceyi 
modifiye ediciler 

 
Risk faktörleri 

Sigara              - <10 sigara/gün ≥10 sigara/gün 

Diyabet              - HbA1c<7 HbA1c≥7 

Periodontitisin 
sistemik etki riski 

İnflamatuar 
yük 

 
Hs-CRP 

 
<1 mg/l 

 
1-3 mg/l 

 
>3 mg/l 

 

2.1.2.Kronik Periodontitis 

Kronik periodontitis; gingivitis ile baĢlayan ve tedavi edilmediğinde bu hastalığın 

ilerlemesiyle periodontal ataĢman ve kemik kaybı meydana gelen, ilerleyen dönemlerde 

ise diĢ kaybıyla sonuçlanabilen enflamatuar bir hastalıktır.[36, 48] Kronik periodontitis, 

periodontal hastalıkların en sık rastlanan formudur.[49]  Çoğunlukla yetiĢkinlerde 

rastlanır ama nadir de olsa çocuklarda da görülebilir. Hastalığın ilerlemesi çoğu zaman 

yavaĢ seyrederken konak-bakteri iliĢkisini etkileyen lokal, sistemik ve çevresel faktörler 

tarafından hastalığın ilerleme hızı değiĢebilmektedir.[2, 50, 51]  
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1999 yılında yapılan periodontal hastalık sınıflamsında kronik periodontitis olarak 

tanımladığımız hastalık, yeni sınıflamada evre II-III-IV periodontitise karĢılık 

gelmektedir. [42, 45] 

Kronik periodontitis‘in klinik bulguları; supragingival ve subgingival diĢtaĢı ve plak 

birikimi, gingival enflamasyon, diĢetinde renk değiĢikliği, diĢetinde pürtüklülüğün 

kaybolması, keskin olmayan yuvarlak hatlı diĢeti kenarı, sondalamada kanama, 

periodontal dokuların sondalamaya karĢı dirençlerinde azalma, klinik ataĢman kaybı, 

alveoler kemik kaybı ve supurasyon olarak sayılabilir. Ayrıca bazı durumlarda diĢeti 

büyümesi veya diĢeti çekilmesi, kök ve furkasyon bölgelerinin açığa çıkması, artmıĢ diĢ 

mobilitesi de görülebilmektedir. Hastalık genellikle ağrısız seyreder ancak bazen açığa 

çıkmıĢ kök yüzeylerinin sıcağa veya soğuğa karĢı hassas olması ya da çürük varlığında 

ağrı Ģikayetleri görülebilmektedir. DiĢetinde ödem ve kaĢıntı hissi vardır. Kemik kaybı 

radyografilerde vertikal ya da horizontal olarak görülebilir. [1] Hastalığın klinik 

görünümü, oluĢan enflamatuvar cevabın yapısına, dolayısıyla bireyin immün 

duyarlılığına bağlıdır.[52] 

Periodontal hastalık oluĢumundaki primer etiyolojik faktörün mikrobiyal dental plak ve 

ürünleri olduğu bilinmektedir.[53, 54] Patojen bakteriler olarak adlandırılan hastalık 

yapan bakteriler, sahip oldukları virulans faktörler ile konak dokularda yıkıma yol 

açmaktadır. [55] 

Dental biyofilmdeki periodontopatojenler hastalığı baĢlatan esas etken olsa da, bu 

mikroorganizmalara karĢı oluĢan konak cevabı hastalığın ilerlemesinde ve Ģiddetinde 

önemli bir rol oynamaktadır. Mikrobiyal dental plak kompozisyonu supragingival ve 

subgingival alanlarda farklı olup, hastalığın ilerlemesi ile gram negatif anaerob ve 

spiroket bakterilerin sayılarında artıĢ olmaktadır. Kronik periodontitiste periodontal 

yıkıma neden olan bakteriler mikrobiyolojik açıdan incelendiğinde; Porphyromonas 

gingivalis (P.gingivalis), Prevotella intermedia (P.intermedia), Actinobacillus 

actinomycetemcomitans (A.a), Tannerella forsythia (T.forsythia), Fusobacterium 

nucleatum, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Peptostreptococcus micros, 

Treponema ve Eubacterium türleri yüksek oranda kültüre edilmiĢtir.[56] Bu 

bakterilerin, bağ dokusu yıkımı, periodontal ataĢman kaybı, alveoler kemik 

rezorbsiyonuna neden olduğu ve periodontitisin patogenizinde önemli bir rol aldığı 

düĢünülmektedir. Bu periodontopatojen bakteriler direkt olarak periodontal dokuda 
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yıkıma yol açabildikleri gibi, çeĢitli immün sistem mekanizmalarını tetikleyerek 

indirekt olarak da dokularda yıkıma neden olabilmektedir.[57] Risk faktörleri, 

enflamasyon, hücresel ve hümoral immün yanıt ile dokuların tamir potansiyelini 

değiĢtiren faktörler olarak kabul edilirler. Periodontal hastalığın oluĢması ve ilerlemesi 

bireyin bağıĢıklık sistemi, mikroorganizmalar, genetik ve çevresel faktörler arasındaki 

iliĢkiye bağlıdır. Bir bireyde meydana gelen periodontal doku yıkımının miktarı ve 

klinik görünümü bu risk faktörlerinden etkilenmektedir.[58] Bununla birlikte diĢin 

anatomik durumu veya dental restorasyonlar gibi lokal faktörler plak birikiminin 

artmasına neden olurken, diyabet gibi sistemik hastalıklar konak doku cevabında 

bozulmaya neden olarak periodontal doku yıkımını arttırabilir.[35]Bireyler genetik 

özelliklerine göre, hastalığa yatkın veya dirençli olabilmektedirler.[59] Kronik 

periodontitisin risk faktörleri; cinsiyet, alkol tüketimi, obezite, osteoporoz, stres ve 

sigara olarak sıralanabilir.[60] 

Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda toplumun %80-90‘nında geçirilmiĢ veya aktif 

periodontitis görüldüğü, ancak ileri ve yaygın periodontitis oranının %7-15 olduğu 

bildirilmektedir.[61] 

2.1.2.1.Kronik Periodontitisin Patogenezi 

Kronik, plakla indüklenen periodontitis, patojenik bakterilerin ürünlerine spesifik 

enflamatuar bir cevaptır ve periodonsiyumu etkiler. [62] Dental plak içerisindeki 

etyolojik ajanlar ile konak doku arasındaki kompleks iliĢkinin sonucu olarak periodontal 

dokularda yıkım meydana gelmektedir. [63, 64] Periodontopatojen bakteriler ile konak 

doku savunma mekanizması arasındaki denge bozulursa periodontal hastalık geliĢir. 

[65] Periodontal mikroorganizmaların patojenite gösterebilmeleri için en az üç 

özelliğinin olması gerektiği bilinmektedir. Bu özellikler; mikroorganizmaların 

periodontal dokularda koloni oluĢturabilmesi, konağın antibakteriyel savunma 

mekanizmalarını aĢabilmesi ve direkt olarak doku yıkımına neden olabilecek maddeler 

salgılama yeteneğidir. [66]  Periodontitisin patogenezi, doğal ve kazanılmıĢ immün 

cevabı içeren enflamatuar bir süreçtir. Bakterilerin periodontal dokulara invaze 

olmasıyla enflamasyon süreci baĢlar. Bu patojen mikroorganizmalar florada baskın hale 

gelmeye baĢladığında kompleman sistem devreye girer. Kompleman sistem, 

periodontopatojenleri kontrol etmede baĢarılı olamazsa periodontal infeksiyon bölgesine 

polimorfonükleer lökosit (PMNL) migrasyonu baĢlar. PMNL‘ler, etken bakteri ve 
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bakteri ürünlerini fagositoz, enzim ve serbest radikal salınımı yoluyla ortadan 

kaldırabilirlerse hastalık gingivitisle sınırlı kalır. Fakat bu mekanizmalar yeterli 

olmazsa, bakteri ve bakteri ürünleri konak dokulara penetre olur, doku yıkımı görülür ve 

bu yıkımın ilerlemesi ile hastalık periodontitise dönüĢür. Bu durumda konak monosit-

lenfosit cevabı, araĢidonik asit metabolitleri ve sitokinler gibi iltihabi mediyatörlerin 

lokal salgılanmasını baĢlatır. Bu mediyatörlerin baĢlattığı iltihabi cevap, bir yandan 

konak dokunun bakterilere ve bakteri ürünlerine karĢı savunmasını gerçekleĢtirirken, 

diğer yandan da periodonsiyumu oluĢturan bağ dokusunun ekstrasellüler matriksini 

etkileyerek periodontal cep oluĢumu ve alveol kemik kaybı Ģeklinde ortaya çıkan 

sekonder doku yıkımına yol açar.[67] Son yıllarda yapılan çalıĢmaların sonuçları, 

mikroorganizmaların çoğunlukla indirekt olarak doku yıkımına neden olduğu 

yönündedir. Konağın savunma mekanizması aynı zamanda doku yıkımında rol 

oynamaktadır. Mikroorganizmalar ve ürünleri konak savunma sistemlerini aktive ederek 

doku yıkımına neden olurlar.[58, 68] 

 Gingival ve periodontal inflamasyonun geliĢimi histopatolojik ve klinik olarak 4 faza 

ayırılır;[69] 

1. BaĢlangıç Lezyonu  

2. Erken Lezyon  

3. YerleĢmiĢ Lezyon  

4. ĠlerlemiĢ Lezyon  

Bu fazlara göre baĢlangıç ve erken lezyon gingivitisin erken aĢamalarını, yerleĢik 

lezyon da kronik gingivitisi ifade etmektedir. ĠlerlemiĢ lezyon ise gingivitisin 

periodontitise ilerlediğini göstermektedir.[70] 

1. BaĢlangıç Lezyonu: Dental plak birikiminin baĢlangıcından sonraki 2-4 gün arasında 

ortaya çıkmaktadır. Lezyon subkliniktir, sadece histolojik olarak görülmektedir. Plak 

birikimiyle birlikte birleĢim epiteline komĢu damar duvarlarında belirgin değiĢimler 

oluĢur. [71] Vaskuler dilatasyon meydana gelir ve hidrostatik basınç artar. 

Mikroorganizmalar birleĢim epitelinin geçirgenliğini artırarak bakteri ürünlerinin içeri 

giriĢini ve aynı zamanda diĢeti oluğu sıvısının (DOS) dıĢarı çıkıĢını sağlar.[70] ÇeĢitli 

adezyon molekülleriyle endotele bağlanan polimorfonükleer lökositlerin (PMNL) hücre 

içi migrasyonu artarak gingival sulkusa ve birleĢim epiteline göçü izlenir. Nötrofillerin 
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infiltrasyonu sonucunda konakta akut inflamatuar bir cevap baĢlamıĢ olur. [72] Bu 

inflame alan, bağ dokusunda %5-10 oranında yer kaplamaktadır ve bu alanda kollajen 

yıkımı da görülür. Bu baĢlangıç değiĢimleri AA (araĢidonik asit) yolları, kinin ve 

kompleman sistemi gibi konak savunma sistemlerinin aktivasyonu sonucu 

oluĢmaktadır.[73]  

2. Erken Lezyon: Plak birikimini takiben 4-7 gün sonra ortaya çıkmaktadır. Artan 

inflamasyon sonucunda kapiller proliferasyon ve buna bağlı eritem oluĢur. Bu aĢamada 

sondalamada kanama ortaya çıkar ve klinik olarak gingivitis tablosu meydana gelir. 

Lezyonun doğası birleĢim epiteli altındaki bağ dokusunda primer olarak PMNL 

içeriğinden, lenfosit ve makrofaj artıĢına doğru değiĢir. Bu lenfositlerin de %75 ini T 

hücreleri oluĢturur. BirleĢim epitelinde retepeg oluĢumu gözlenir ve koronal 

kısımlarında kayıplar görülür. Fibroblastlarda dejenerasyon gözlenir ve infiltre olmuĢ 

bölgedeki kollajen %60-70 oranında yıkıma uğrar. [70] 

3.YerleĢmiĢ Lezyon: Plak birikiminin baĢlangıcından sonraki 14-21. günler civarında 

ortaya çıkmaktadır. Bu lezyon kronik gingivitis olarak ifade edilmektedir. Bu aĢamada 

venöz dolaĢım bozulur. Eritrositlerin bağ dokusuna geçiĢi ve hemoglobin yıkımına bağlı 

olarak diĢetinde renk değiĢikliği meydana gelir. Periodontal bağ dokusu içinde primer 

olarak plazma hücrelerinin baskın olduğu, lenfosit ve plazma hücreleri ağırlıklı bir 

lezyondur. Bağ dokusunun yıkımı ile birlikte diĢe tutunan bağ dokusu ataĢmanında 

kayıp meydana gelir ve birleĢim epiteli apikale göç ederek periodontal cep oluĢur. 

BirleĢim epitelinde meydana gelen retepegler çevredeki bağ dokusu içine doğru geliĢir. 

Cep epiteli yer yer ülsere olup, birleĢim epiteli ile karĢılaĢtırıldığında daha geçirgen 

durumdadır. Böylece mikrobiyal ürünlerin giriĢine daha da izin vererek inflamatuar 

sitokinlerin devamlı olarak üretimine yol açar. Bu durum inflamasyonun devamına ve 

yıkımın Ģiddetlenmesine neden olur.[74]  Ancak yerleĢmiĢ lezyonda kolajen yıkımı 

devam etmesine rağmen kemik yıkımı gözlenmez. [75] 

4.ĠlerlemiĢ Lezyon: YerleĢmiĢ lezyonla aynı hücresel yapılanma ve özelliklere sahip 

olmasına rağmen esas fark, ataĢman ve kemik kaybı oluĢmasıdır. YerleĢmiĢ lezyon 

kendiliğinden kaybolabilir veya ilerlemeden stabil kalabilir. Ancak lezyon ilerlemeye 

devam ederse ilerlemiĢ lezyon olarak adlandırılan periodontitise dönüĢebilmektedir.[32] 

Gingivitisten periodontitise geçiĢ olarak tanımlanan bu lezyonda T hücreleri yerini B 

hücrelerine bırakır.[76]  Dental plaktaki bakterilerin gingivitis ve periodontitise sebep 
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olduğu bilinmesine rağmen tüm gingivitis lezyonları periodontitise doğru 

ilerlememektedir. Gingivitisin oluĢumu iyi bir immün yanıt olarak kabul edilebilir, 

ancak lezyonun periodontitise ilerlemesinde bakterilerin konak üzerindeki etkileri, 

konağın bağıĢıklık sistemi, genetik ve çevresel faktörler rol oynamaktadır.[77]  Gingival 

inflamasyonun devam etmesi sonucu diĢe tutunan bağ dokusu ataĢmanında meydana 

gelen kayıp periodontitisi gingivitisten ayıran önemli bir özelliktir. Periodontal ligament 

ve alveoler kemikteki kayıplar sonucunda epitelyal ataĢman, periodontal cep oluĢtaracak 

Ģekilde kök yüzeyi boyunca apikale doğru göç etmektedir. Ġnflamatuar süreç devam 

ettikçe ve periodontal cep derinleĢtikçe konak cevabı da daha yıkıcı bir hal almaktadır. 

[76]  

2.1.3.Periodontal Tedavi 

Periodontal tedavi, periodontal hastalığın ilerlemesini durdurmak, mümkün olduğu 

durumlarda periodontal dokuların rejenerasyonunu sağlamak ve hastalığın 

tekrarlanmasını engelleyerek optimal sağlık, fonksiyon ve estetiği oluĢturabilmek için 

yapılır. Hastanın ağız hijyenini sağlamasına yönelik bilgilendirilmesi, diĢ taĢı temizliği 

ve kök yüzeyi düzleĢtirmesi, oklüzal uyumlama, periodontal cerrahi ve elde edilen 

sağlıklı ağız ortamının korunması için belli aralıklarla kontrollerin yapılması 

periodontal tedavinin kapsamındadır.[78] 

Uzun dönem çalıĢmalar, hastalarda öncelikle cerrahi olmayan (Faz I) tedavinin 

yapılması ve bu tedavinin etkisinin tam olarak değerlendirilmesinin ardından endike 

olması durumunda periodontal cerrahi (Faz II) tedavinin yapılması gerektiğini 

bildirmektedir.[79]  Cerrahi tedavinin en önemli amacı; rezidüel derin cepleri elimine 

ederek, yumuĢak ve sert dokuları yeniden Ģekillendirerek hastaların periodontal 

sağlığını daha kolay idame ettirmesini sağlamaktır. Restoratif (Faz III) tedaviyi takip 

eden idame (Faz IV) tedavi dönemi ise hastanın periyodik olarak plak, diĢtaĢı, diĢeti 

cebi ve inflamasyonu, okluzyon, diĢ mobilitesi ve diğer patolojik degiĢiklikler 

yönünden kontrol altında tutulduğu dönemdir. [80] 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi, basamak basamak (kadran) yapılabildiği gibi, tüm 

ağzın 24 saat içerisinde tedavisinin bitirilmesini kapsayacak Ģekilde de yapılabilir. [81, 

82] Cerrahi olmayan parça parça yapılan periodontal tedavide bir hafta arayla tek bir 

kadrana (yarım çene) iĢlem yapılır. Her seansta iĢlem yapılan kadranda diĢtaĢı temizliği 

ve kök yüzeyi düzleĢtirmesi yapılır.[83-86] Tüm ağız dezenfeksiyonunda ise yirmi dört 
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saat içerisinde tüm ağzın diĢtaĢı temizliği ve kök yüzeyi düzleĢtirilmesine ek olarak ağız 

içi rezervuar olabilecek (dil, cep, yanaklar) bölgelerin de temizlenebilmesi amacıyla 

klorheksidin uygulaması yapılır. Bu konsepti incediğimizde tedavi sırası Ģu Ģekildedir. 

[87]   

- Ultrasonik cihaz ile diĢ ve kök yüzeyi temizliği,  

- Kök yüzeyindeki sert eklentilerin periodontal sonda ile kontrolü ile beraber el aletleri 

ile diĢ ve kök yüzeyi temizliği,  

- Tekrar (24 saat içerisinde) ulltrasonic cihaz ile diĢ ve kök yüzeyi temizliği,  

İki seansta da yapılacak olan işlemler;  

- Dil üst yüzeyinin 1 dakika süre ile fırçalanması,  

- Bir dakika süresince klorheksidin (%0,12) solüsyon ile ağız içinde ve sürenin sonunda 

boğaz bölgesine ulaĢacak Ģekilde çalkalama yapılması,  

- Boğaz ve tonsiller bölgesine 2 defa klorheksidin (%0,12) solüsyon ile sprey 

uygulaması ve on dakika süresince 3 defa olmak üzere cep içi (subgingival) 

klorheksidin (%0,12) jel ile irrigasyon yapılması. Subgingival irrigasyon iĢlemi, 1. 

haftanın sonundaki kontrolde bir kez daha tekrarlanacaktır.  

- Bu tedaviyi takiben hastalar, 2 hafta boyunca mekanik ağız sağlığı iĢlemlerinden en az 

30 dakika sonra, günde 2 defa klorheksidin (%0,12) ağız gargarası ile çalkalama 

yapacaklar.  

Literatürde tüm ağız dezenfeksiyon yöntemi ile konvansiyonel olarak uygulanan 

basamak basamak yapılan tedavinin karĢılaĢtırıldığı bir çok araĢtırma yer almakta olup 

bu konuda farklı sonuçlar bildirilmiĢtir [88]. AraĢtırmalar bu tedavi Ģeklinin en önemli 

avantajının bakterilerinin çapraz kontaminasyonu Ģansının azalması olduğunu rapor 

etmektedir. [89, 90] 

Bu tedavi sonucunda; cep derinliğinde (CD) azalma, sondalamada kanama (SK) görülen 

bölgelerin sayısında azalma, ataĢman kazancı ve siyah pigmentli ve spiroket gibi 

patojenik mikroorganizmaların sayısında azalma görülürken, faydalı mikroorganizma 

olarak değerlendirilen Gr (+) türlerin sayısında artıĢ görülür. [91, 92]  BaĢlangıç 

periodontal tedaviden sonra periodontal dokuların klinik iyileĢmesi, direkt olarak 

subgingival bölgeden patojenik mikroorganizmaların uzaklaĢtırılmasıyla iliĢkilidir. [86, 
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93]Ancak subgingival bölgedeki periodontopatojen mikroorganizmalar, derin 

periodontal cep, kök yüzeyindeki oluk, furkasyon ve konkavite bölgelerine ulaĢmanın 

zorluğundan, diĢ yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleĢtirmesi sonrasında da 

kalabilirler.[94, 95] Ayrıca diĢ ve kök yüzeyinde gerçekleĢtirilen mekanik iĢlemlerle 

oral mukoza, dil, tonsiller ve tükürük gibi diĢ dıĢındaki oral bölgelerde bulunan 

periodontopatojen bakteriler uzaklaĢtırılamaz[96, 97] ve subgingival bölgelerde hemen 

rekolonizasyon görülür. Mekanik iĢlemlere destek olarak kullanılan antimikrobiyal 

ajanlar periodontopatojenleri baskılamaya yardım eder.[98-100] 

2.1.4.Klorheksidin 

Klorheksidin ilk olarak 1940 yıllarında piyasaya deri lezyonları için antiseptik olarak 

sunulmuĢtur. Klorheksidin bakterilere, mantarlara, virüslere karĢı etkili bir ajandır. 

Klorheksidinin plak önleyici etkisi mevcuttur.[101] Klorheksidin glukonat diĢ 

hekimliğinde %0.12 -0.2'lik konsantrasyonları ağız gargarası olarak kullanılmaktadır. 

Ağız gargaralarının önerilen kullanılan miktarı ve süresi 15ml olacak Ģekilde 30 sn'dir. 

Klorheksidin glukonat içeren gargaraların yanı sıra jel ve vernik formları da mevcuttur. 

Klorheksidin glukonat gargaraların en önemli dezavantajları diĢleri koyu bir Ģekilde 

boyaması, geçici olarak tat alma duyusunu etkilemesidir. Klorheksidine karĢı geliĢen 

allerjik reaksiyonlar çok nadirdir fakat doku reaksiyonları geliĢebilir. [102] 

Klorheksidin fibroblastları ve periodontal yara iyileĢmesini kötü yönde 

etkileyebilmektedir.[103] 

2.2.DiĢeti Oluğu Sıvısı 

DiĢeti oluğu sıvısı (DOS); diĢetinin ekstrasellüler sıvısı olup, bazal membranı ve 

birleĢim epitelini katederek diĢeti oluğu içerisinden ağız boĢluğuna açılan serum 

kaynaklı bir biyolojik sıvıdır. [104] Bu sıvı oldukça küçük hacimlidir ve bir saat içinde 

ancak birkaç mikrolitre (μl) düzeyinde gerçekleĢir.[105] DOS oluĢumunun ozmotik 

basıncın oluĢumu ve iltihabi durumun baĢlamasıyla birlikte meydana geldiği 

bildirilmiĢtir. Subgingival dental plaktaki bakteri ürünleri bazal membrana diffüze 

olarak ozmotik basıncı artırırlar. Ozmotik basıncın artmasıyla da doku sıvısı bazal 

membranı ve birleĢim epitelini aĢarak diĢeti oluğuna itilir. Enflamatuar yanıtın 

baĢlamasıyla birlikte ise bu sıvı enflamatuar bir eksüda halini almaktadır.[106, 107]  
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Sağlıklı diĢeti oluğunda DOS çok az miktarlarda bulunmakla birlikte inflamasyon 

sırasında akıĢı artmakta ve bileĢimi transüdadan iltihaplı bir eksüdaya dönüĢmeye 

baĢlamaktadır. DOS miktarının periodontal inflamasyonun Ģiddetiyle orantılı olarak 

arttığı bildirilmiĢtir. [108, 109] DOS akıĢı, gingivitis ve periodontitis gibi inflamatuvar 

periodontal hastalıklarda, diĢetinin mekanik stimulasyonunda, oral kontraseptif ilaçların 

kullanımında, ovulasyon, menstruasyon ve hamilelik gibi durumlarda artmaktadır. [1] 

DOS; hücresel elemanları (deskuame epitel hücreleri, lökositler, bakteriler), 

elektrolitleri (potasyum, sodyum, kalsiyum), organik bileĢenleri (karbonhidrat, protein, 

lipid), bakteriyal metabolik ürünleri (laktik asit, üre, hidroksiprolin, endotoksin, 

sitotoksik maddeler ve antibakteriyal faktörler), sitokinleri, immünglobinleri ve konak 

ve bakteri kaynaklı enzim ve enzim inhibitörleri ni (asit fosfataz, alkalin fosfataz, 

pirofosfat, ß-glukoronidaz, lizozom, hyaluronidaz, proteolitik enzimler ve laktik 

dehidrojenaz) içermektedir.[110, 111] 

DOS, diĢeti oluğunun yıkananarak temizlenmesini sağlamakta ve içerdiği enzimler 

sayesinde antibakteriyel özellik göstermektedir. [108] Ġzolasyon etkisinden dolayı dıĢ 

ortamdaki maddelerin periodontal cebe kolaylıkla geçmesini önlemektedir. [105] Bu 

etkilerinden dolayı diĢeti için koruyucu bir rol üstlenmektedir. YapıĢtırıcı plazma 

proteinleri içerdiğinden birleĢim epitelinin diĢe adezyonunu kuvvetlendirmektedir.[112] 

Konak savunma mekanizmasında önemli bir rol oynayan DOS, farklı durumlarda 

salınımı ve içerdiği bileĢenler sebebiyle son zamanlarda periodontal hastalık geliĢimiyle 

ilgili önemli bilgiler vermektedir. Ġnflamasyon durumunda uğradığı değiĢimlerden 

dolayı DOS içeriğinin incelenmesi, periodontal hastalık aktivitesini izlemek ve 

bölgedeki inflamatuar değiĢimleri saptamak için kullanılan güvenilir bir kaynaktır. 

[111] DOS‘ta bulunan biyokimyasal mediatörlerin incelenmesi, periodontal dokuların 

biyolojik durumunun saptanmasında ve periodontal tedaviden sonraki iyileĢmenin 

değerlendirilmesinde tanısal bir değere sahiptir.[113]  

  2.2.1.DiĢeti Oluğu Sıvısı Toplama Yöntemleri 

DOS toplanması için; gingival yıkama tekniği, kapiller tüp, mikropipetler ve kağıt 

Ģeritlerin kullanılması gibi birçok yöntem kullanılmaktadır. [105] 
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2.2.1.1.Gingival Yıkama Yöntemi 

Bu teknikte diĢeti oluğu bilinen özellikte ve miktarda sıvı ile yıkanır ve bu sıvı geri 

toplanır. Böylece; hücresel bileĢenler ve plazma proteinlerini içeren dilüe edilmiĢ bir 

DOS toplanmıĢ olur. Bu tekniğin en büyük dezavantajı aspirasyon ve reaspirasyon 

esnasında tüm sıvının toplanamamasıdır. Tüm dilisyon faktörleri belirlenemediğinden 

DOS hacmi ya da içeriğinin tam ölçümü mümkün değildir. [108] 

  2.2.1.2.Kapiller Tüpler ve Mikro Pipetler ile Toplama 

Örnek toplanacak alanın izolasyonu sağlandıktan sonra, belirli çaptaki kapiller tüpler 

diĢeti oluğunun giriĢine yerleĢtirilir. DOS, kapiller aktivite ile tüp içine dolmaya baĢlar. 

Tüpün hacmi bilindiği için elde edilen sıvının hacmi kolayca hesaplanabilir. Böylece 

hacmi belli dilüe edilmemiĢ bir örnek elde edilir. Ancak örnek bölgesi enflame ve çok 

miktarda DOS içermediği sürece, yeterli düzeyde örnek toplamak oldukça zordur. 

Yeterli örnek toplama süresi 30 dk‘ ya kadar uzayabilir ve tüpü oluk giriĢinde bu kadar 

uzun süre tutmak kolay değildir. Bu tekniğin diğer bir komplikasyonu da, örneğin 

tümünün tüpten uzaklaĢtırılmasında yaĢanan zorluktur. [108] 

 2.2.1.3.Emici Kağıt ġerit Yöntemi 

Bu yöntem ile DOS elde edilebilmesi için diĢeti oluğu etrafına farklı Ģekillerde 

yerleĢtirilen kağıt Ģeritler kullanılmaktadır. Emici kağıt Ģeritler klinikte en fazla 

kullanılan yöntemdir. Bunun nedeni de tekniğin bazı avantajlara sahip olmasıdır. Bu 

avantajlar; ayrı ayrı bölgelere uygulanabilmesi, çabuk ve kolay bir yöntem olması ve 

doğru uygulandığında yöntemler arasında en az travmatik olmasıdır. Bu yöntem klinikte 

iki farklı Ģekilde uygulanmaktadır. [108] 

1-Ġntrakrevikular teknik: Bu teknikte kağıt Ģerit diĢeti oluğu içerisine iki Ģekilde 

yerleĢtirilebilir. Brill‘in [114] önerdiği gibi diĢeti oluğuna hafif bir direnç hissedilinceye 

kadar ilerletilir. Ancak bu yöntemde sulkuler epitelin irritasyonu sonucu DOS akıĢ hızı 

artabilir ve kağıt Ģerit kanla kontamine olabilir. Ġkinci yöntem Rudin ve ark.‘nın[115]  

geliĢtirdiği tekniktir. Bu yöntemle kağıt Ģerit cep derinliğinden bağımsız olarak, diĢeti 

kenarından 1 mm kadar içeri itilir.  

2- Ekstrakrevikular teknik: Travmayı en aza indirmek için kağıt Ģerit diĢeti oluğu 

üzerinde seyreder. 
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2.2.1.4.DiĢeti Oluğu Sıvısı Ġçine YerleĢtirilen Ġpler 

Bu teknikte uygulama açısından bazı olumsuz durumlar mevcuttur. DiĢeti oluğu 

içerisine uygulama esnasında diĢetinin mekanik olarak uyarılması nedeni ile DOS akıĢ 

hızının artıĢına neden olur. Ayrıca travmatik bir tekniktir. Bundan dolayı enflamasyonlu 

bölgelerde ipin kan ile kontamine olma ihtimali çok yüksektir. Sahip olduğu 

dezavantajlardan dolayı tercih edilmemektedir. [108] 

2.3.Obezite 

2.3.1.Obezitenin Tanımı ve TeĢhis Yöntemleri 

Obezite, vücuda besinler ile alınan enerjinin, harcanan enerjiden fazla olmasından 

kaynaklanan ve vücut yağ kitlesinin, yağsız vücut kitlesine oranla artması ile karakterize 

olan kronik bir hastalıktır. Obezite, baĢta kardiyovasküler ve endokrin sistem olmak 

üzere vücudun tüm organ ve sistemlerini etkileyerek çesitli bozukluklara ve hatta 

ölümlere yol açabilen önemli bir sağlık problemidir.[116] Obezitenin, insülin direnci, 

diabetes mellitus(DM), hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar(KVH), hiperlipidemi, 

kanser, osteoartrit, felç, safra kesesi taĢları, astım, kanser [117] ve periodontal 

hastalık[8, 10]  gibi birçok kronik hastalığın patogenezinde rol oynadığı bildirilmiĢtir. 

2017 yılında dünya sağlık örgütünün açıkladığı verilere göre dünyada obezitenin 

yaygınlığı kadınlarda %15, erkeklerde %11‘ dir ve bu durum zaman geçtikçe 

artmaktadır.[4] 

Hipertansiyon, yüksek kolesterol, tip–2 DM, periodontal hastalık, kalp hastalığı, kalp 

krizi ve kanserler, obezite ile beraber görülen sağlık sorunlarından birkaçıdır. Erken 

yaĢta baĢlayan obezite veya genç eriĢkinlerdeki obezite yetiĢkinlik döneminde devam 

eder ve orta yaĢ ya da yaĢlılık döneminde görülen obeziteden çok daha zararlı 

olabilir.[14]  

Obezitenin belirlenmesinde direkt (laboratuvar yöntemleri) ve indirekt olmak üzere 

çeĢitli yöntemler kullanılmaktadır. Ġndirekt ölçüm yöntemleri (Antropometrik Ölçüm 

Yöntemleri) direkt yöntemlere göre daha kolay uygulanabilmesi, ölçüm aletlerinin ucuz 

ve kolay elde edilebilir olması, kiĢiye zarar vermeden ve giriĢim yapılmadan 

uygulanabilir olması nedeni ile obezitenin belirlenmesinde daha çok tercih 

edilmektedir.[118] 
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Günümüzde tanıda en çok kullanılan indirekt yöntemler beden kitle indeksi (BKĠ) ve 

bel çevresi ölçümüdür. BKĠ, kilogram (kg) cinsinden ağırlığının metre (m) cinsinden 

boyunun karesine (m²) bölünmesi ile (kg/m²) hesaplanır. WHO, yetiĢkinlerde BKĠ için 

sağlıklı aralığın 18.5-24.9 arasında olduğunu belirtmektedir. AĢırı kilolular için BKĠ 

olarak 25-29.9 aralığı tanımlanır ve 30 veya daha yüksek beden kitle indeksi için ise 

obezite tanımlaması yapılır. [119] 

 

Beden Kitle Ġndeksi = Vücut ağırlığı (kg) / Boy uzunluğunun karesi (m2) 

 

Tablo 4. Beden kitle indeksine göre obezitenin sınıflaması[119] 

SINIFLANDIRMA BKĠ (kg/m²) 

Zayıf <18.5 

Normal Kilolu  18.5 – 24.9 

Fazla Kilolu 25 – 29.9 

Obezite <30 

Obezite (sınıf 1) 30 – 34.9 

Obezite (sınıf 2)              35– 39.9 

Morbid (aĢırı) Obezite (sınıf 

3) 

>40 

 

Obezite ile iliĢkili hastalık riskinin öngörülmesi açısından abdominal yağ miktarının 

total vücut yağ miktarına kıyasla daha belirleyici ve yararlı bir ölçüt olduğu 

bildirilmektedir.[15, 16] Abdominal obeziteyi değerlendirmek için daha sıklıkla 

kullanılan obezite tanı yöntemleri bel çevresi geniĢliği (BÇG), kalça çevresi geniĢliği 

(KÇG) ve bel-kalça oranınıdır. Bel çevresi açısından obezite için sınır değer kadınlar 

için ≥88 cm, erkekler için ise ≥102 cm‘dir. Asyalılar için modifiye edilen sınır değerler 

ise kadınlar için ≥80cm, erkekler için ise ≥90 cm‘dir. [15, 120, 121] 
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2.3.2.Obezitenin Etyopatogenezi 

Obezitenin etiyolojisi multifaktöriyeldir. Genetik, hormonal, psikososyal ve çevresel 

faktörleri içeren karmaĢık bir etkileĢim sonucu ortaya çıkar. [122]   

Yüksek kalorili yağlı besinlerin tüketimi, iĢ yaĢamındaki hareketsizlik, zahmetsiz 

ulaĢım araçlarının tercih edilmesi ve yetersiz spor alanları nedeniyle günlük fiziksel 

aktivitenin azalması, kilo alımını kolaylaĢtırmaktadır. Bu nedenle, en temel çevresel 

faktör, alınan kalori ile harcanan kalori miktarı arasındaki dengesizliktir. [5]  

 Ekonomik geliri düĢük toplumlarda obezitenin artıĢı, yüksek karbonhidratlı, yağlı, tuzlu 

ve besin değeri düĢük ucuz gıdaların fazlaca tüketilmesiyle iliĢkilidir. Bir günde alınan 

kalorinin, yakılan kalori miktarını %5 aĢması sonucu, yılsonunda kiĢinin ağırlığında 5 

kg artıĢ olmaktadır. [123] Televizyonun hayatımıza girmesiyle artan hareketsizlik 

eriĢkin bireylerden çok, çocukları etkilemiĢ, sağlıksız yiyecekleri özendiren televizyon 

reklamları sayesinde de bu yiyeceklerin tüketimlerinde ciddi oranda artıĢ 

görülmüĢtür.[124]  

Öfke, sıkıntı ve depresyon halinin, kiĢiyi yeme davranıĢına yönlendirdiği ve bu sayede 

obezite riskini arttırdığı görülmektedir. [125] Obezitede, en çok tüketilen besinin 

karbonhidrat olması, glikozun, kiĢinin kendini daha iyi hissetmesini sağlayan, serotonin 

hormonunu salgılatması olarak açıklanmaktadır.[126]  

Yeme bozukluğunun, kadınlarda, dıĢ görünüĢten rahatsız olma, kendine güvensizlik ve 

depresyon gibi negatif emosyonel durumlarla, erkeklerde ise, küçükken geçirilmiĢ 

cinsel istismarla iliĢkili olabileceğini bildirilmiĢtir.[127]  

Obezitenin genetik faktörlerle iliĢkisini inceleyen çok sayıda çalıĢma bulunmaktadır. 

Evlat edinilen çocukların BKĠ değerleri, biyolojik ebeveynlerinin değerlerine yakın 

bulunmuĢtur.[128]  Bu sonuç, ebeveynleri fazla kilolu olan çocukların obezite riski 

taĢıdığını göstermektedir. Moleküler genetik düzeyinde ise, melanokortin-4 reseptör 

geni[129] , leptin geni (ob geni) [130], proopiomelanokortin ve prohormonkonvertaz-1 

geni [131] ile ilgili mutasyonların obeziteyle iliĢkili olabileceği gösterilmiĢtir. 
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2.3.3.Obezite ve Ġnflamasyon 

Yağ hücrelerinin günümüzde bilinen üç ana görevi metabolizma fazlası enerjiyi 

trigliseritlere çevirerek depolama, ihtiyaç durumunda depo trigliseritleri yağ asidine 

dönüĢtürerek kana verme ve aynı zamanda sinirsel ve hormonal yolla metabolik 

kontrolü sağlamadır. [132]  

Yağ hücreleri aktif bir endokrin bez gibi görev alarak pek çok immün düzenleyici faktör 

ile metabolizma ve vasküler biyolojide önemli roller alan bileĢenler salgılamaktadır. 

Yağ hücrelerinden salgılanan bu protein yapılı sitokin ve hormonlara ‗adipokin‘ adı 

verilir. Adipoz dokuyu oluĢturan adipositler, preadipositler ve makrofajlar gibi 

hücrelerce adipokinler olarak bilinen 50‘den fazla biyoaktif molekül 

salınmaktadır.[133]  

 

 

ġekil 1. Yağ hücresine etki eden bazı hormonlar ve yağ hücresinden salgılanan bazı 

adipokinler[133] 

Adipositler, adipokin adı verilen proteinleri sentezlemektedirler.[20]  Adipokinler, 

sitokin [Ġnterlökin-1beta (IL-1β), interlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8), tümör nekroz 

faktörü-alfa (TNF-α), interlökin-10 (IL-10), leptin, dönüĢtürücü büyüme faktörü-beta], 

hormon benzeri (rezistin, adiponektin, sinir büyüme faktörü, monosit kemoatraktan 

protein-1) veya akut faz proteini  [C reaktif proteini (CRP), plazminojen aktivatör 

inhibitörü-1 (PAI-1)] yapısında olabilirler. [134] Sitokinler; lokal, sistemik ve 
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enflamatuvar cevapları düzenler ve yara iyileĢmesi, hematopoezis gibi birçok biyolojik 

olayda görev alırlar. Ayrıca iltihabi cevabın süresini ve Ģiddetini düzenleyerek 

enflamasyonda önemli bir rol oynarlar.[135]        

2.3.3.1.Leptin ve Leptin Reseptörü 

Adipokinler baĢlıca adipoz dokulardan üretilen biyoaktif moleküllerin bir 

grubudur.[136] Leptin, adiponektin, resistin ve visfatin gibi önemli 

adipokinler,periodontal inflamasyonda proinflamatuar etki ve antiinflamatuar sitokin 

görevi yapan önemli türleridir.[137] Leptin immün sistem ve beslenmeyle alakalı 

nöroendokrin olan bir adipokindir.[138] 

Leptin, 167 amino asit içeren protein yapısında bir hormondur, molekül ağırlığı 16 

kDa‘dur. Yapısı IL-6 ve IL-11 ile benzerlik gösterir. [139] Leptin, leptin (obez-ob) geni 

tarafından kodlanır.[140, 141]  Leptin, baĢlıca adipositlerde sentezlenirken, plasentada 

ve midenin epitelyum hücrelerinde, iskelet kası, hipofiz ve meme bezinde de 

sentezlendiği bilinmektedir. Leptin sekresyonunu; adipoz dokudan, aĢırı yeme, obezite, 

insülin, glukokortikoidler, akut enfeksiyon ve proinflamatuar sitokinler (TNF-α, IL-1); 

iskelet kasından, glukoz, glukozamin, lipidler; plasentada, insülin, glukokortikoidler, 

hipoksi; midede beslenme ve kolesistokinin artırır. Açlık, soğuk, β-adrenerjik agonist, 

testosteron ise adipoz dokudan leptin sekresyonunu azaltır.Leptinin atılımı baĢlıca 

böbrekler yoluyla olur.[142] 

Leptinin vücuttaki en önemli fonksiyonu, hipotalamus üzerine negatif ―feedback‖ etki 

ile gıda alımını ve enerji metabolizmasını düzenleyerek obezite geliĢimini engellemek 

ve vücuttaki yağ miktarını sabit tutmaktır.[143] Leptin beyaz adipoz dokuda sentezlenip 

kan dolaĢımına salınımı sonrası beyne taĢınır. Temel etkileri yiyecek alımında azalma 

ve enerji tüketiminde artmaya yol açmasıdır. [144] Ayrıca leptin, insan vücudunda 

yaĢam siklus parametrelerini kontrol eden ve düzenleyen santral sinir sistemi, 

termogenez, obezite, immün sistem, hematopoez ve anjiyogenez, kemik metabolizması, 

üreme ve kardiyovasküler sistem gibi birçok sistem üzerinde etki gösterebilen bir 

hormondur.[145]  

Kemirgenlerde leptin ve leptin reseptör gen mutasyonlarının ciddi obeziteye yol 

açtığının gözlenmesi üzerine aynı durumun insanlar için de geçerli olabileceği fikri 

ortaya atılmıĢtır. Ancak hem obez insanlarda hem de obez farelerde leptin yetersizliği 

değil ama tam tersine hiperleptinemi gözlenmiĢtir. Bu klinik durum da leptin rezistansı 
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olarak adlandırılmıĢtır. Leptin rezistansında en belirgin defekt leptin reseptörü 

düzeyindedir. Reseptör ekspresyonu ya da proksimal sinyallemede santral bir defekt söz 

konusudur ve bu durum ciddi leptin rezistansına yol açar.[144]  

Obez bireylerde serum leptin düzeyi yüksek olup dolaĢımdaki yarı ömrü yaklaĢık olarak 

30 dakikadır ve pulsatif olarak yemeklerden 2-3 saat sonra salgılanır. Günlük bir ritmi 

vardır ve kan düzeyleri sabah erken saatlerde pik yaparken, öğleden sonra en düĢük 

düzeylere iner.[146] 

Leptinin, enfeksiyon ve enflamasyona karĢı, diĢetlerinde konak cevabını değiĢtirdiği 

gösterilmiĢtir.[147]  Obez bireylerde görülen yüksek serum leptin seviyesi 

periodontitisin Ģiddetiyle iliĢkilendirilmiĢ ve periodontal tedavi tamamlandığında leptin 

seviyesinde anlamlı düzeyde azalma olduğu gösterilmiĢtir. [13] 

BaĢlangıçta kemirgenler üzerinde yapılan çalıĢmalar sonucu leptinin bir doygunluk 

hormonu olduğu, gıda alımını önlediği ve enerji harcamasını arttırdığı düĢünülmüĢtür. 

Gıda alımını azaltarak kilo almayı sınırladığı ve plazma düzeylerinin vücut yağ dokusu 

ile paralel bir değiĢiklik gösterdiği saptanmıĢtır. Ancak son yıllarda yapılan çalıĢmalar 

leptinin insanlarda bir anti-obezite ve doygunluk hormonu olmadığını göstermiĢtir. Son 

yıllardaki görüĢ leptinin vücut yağ rezervlerini korumak için adaptif değiĢikler yapan bir 

hormon olduğu Ģeklindedir. Leptinin gıda alımı ve enerji üzerindeki bu etkilerinden 

baĢka üreme sistemi, anjiogenezis, hematopoezis, immün sistem, lipid metabolizması, 

insülin etkisi, yumurtalık fonksiyonu, sempatik aktivasyon, gastrointestinal fonksiyon, 

beyin geliĢimi ve kemik metabolizması gibi birçok fizyolojik olayda rol oynadığı 

gösterilmiĢtir. Adipositler, adipoz doku kütlesiyle iliĢkili olarak leptin salgılar ve bu 

sekresyon viseral adipoz dokuya göre subkutanöz dokudan daha çok salınır. Leptin 

vücut yağının artan depolanmasıyla vücut ağırlığını ayarlamada hassas bir rol oynar, 

yemek yeme arzusunu bastırır ve pankreas tarafından üretilen insülin sekresyonuna 

katkıda bulunur. Serum leptin konsantrasyonu adipoz dokunun artıĢ seviyelerine göre 

obez hastalarda onların yeme isteğini negatif yönde etkilemektedir. Bu durum leptin 

direnci olarak bilinir.[148]  

Leptin, etkilerini santral sinir sistemi ve periferik dokularda yerleĢmiĢ spesifik 

reseptörleri aracılığıyla gerçekleĢtirir. [149, 150] Leptin reseptörleri, Sınıf I sitokin 

reseptör ailesi içindedir. Bugüne kadar belirlenmiĢ en az beĢ farklı tipi vardır. Bunlar: 

Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-Re‘dir. Ob-Rb tek uzun izoforma sahip sitokin olup, 
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leptinin hedef hücrede etkisini göstermesi için kullandığı JAK-STAT, PI3K gibi 

metabolik yolaklarla bağlantılıdır.  Ob-Re dıĢındaki bütün leptin reseptörlerinin farklı 

uzunlıkta hücre içi uzantıları bulunmaktadır ve membran bağlı reseptörler olarak 

adlandırılırlar. [149, 151] Ob-Re ya da sLR ise vücut sıvılarında çözünebilir bir reseptör 

olup, en önemli leptin bağlayıcı protein olarak kabul edilmektedir. Bu reseptör tipinin 

diğer membran bağlı reseptörlerin hücre dıĢı uzantılarının proteolitik yıkım sonrası 

kopmasıyla oluĢtuğu söylenmektedir. sLR-leptin kompleksinin, leptinin kan-beyin 

bariyerini geçiĢinde hızlandırıcı etkisi olduğu düĢünülmektedir. [152]  sLR‘nün immün 

cevapların muhtemel düĢürücü etkileriyle birlikte dolaĢımdaki toplam leptin miktarını 

düzenlemede yer aldığı görülmektedir. sLR miktarı leptin miktarı ile ters korelasyon 

göstermektedir. Ayrıca sLR leptine bağlanarak onun degradasyonunu geciktirir. Ancak 

hedef hücrelerdeki reseptörüne bağlanmasını da geciktirerek leptinin aktivitesini 

düzenler. BKĠ arttıkça serumdaki sLR azalmaktadır. Kanda reseptörüyle dolaĢan 

moleküller serbest formda olanlara oranla daha az aktivite gösterebilirler. Dolayısıyla 

sLR leptinin biyoaktivitesinde de önemli bir role sahiptir. Ayrıca serum veya diğer 

vücut sıvılarındaki sLR konsantrasyonu diğer membran bağlı reseptörler hakkında da 

araĢtırmacılara fikir vermektedir.[153]  

2.3.3.2.Rezistin 

Rezistin, sıçanlarda, obezite ve insülin direnci arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir 

çalıĢmayla keĢfedilmiĢtir. [154] Resistin, 12.5 kDa'lık sistein açısından zengin bir salgı 

proteinidir ve iltihaplanma dahil olmak üzere çeĢitli biyolojik süreçlerde önemli 

düzenleyici rollere sahip 108 amino asitten oluĢur.[155] Rezistinin kaynağı tam olarak 

bilinmemektedir; direkt olarak adiposit kaynaklı olmadığı, adipoz dokudaki 

enflamatuvar hücrelerden de kaynaklanıyor olabileceği düĢünülmektedir.[156]  Ayrıca, 

enflamasyonla iliĢkili hastalıklarda da serum rezistin seviyesinin yükseldiği 

görülmüĢtür.[157] Rezistin, özellikle enflamasyonla iliĢkili bir adipokindir. [158] 

Rezistin salınımı enflamasyon, LPS(lipopolisakkarit), IL-6, hiperglisemi ve büyüme 

hormonu ile stimüle edilir.[159] 

Rezistinin periferik sinyal molekülü olarak glikoz toleransını ve insülinin hücrelere 

etkisini bozup, hücrelerin glikoz alımını ve insüline duyarlılığını azaltarak insülin 

direnci geliĢimine neden olduğu, insanlarda tip-2 DM ve obeziteyle yakından iliĢkili 

olduğu ortaya konmuĢtur. [17, 160] 
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Periodontitis, serum rezistin seviyesini yükseltmektedir. [159, 161] Porphyromonas 

gingivalis (P. Gingivalis) LPS‘si tarafından uyarılan nötrofillerin, yüksek miktarda 

rezistin salgıladığı ve DOS rezistin konsantrasyonunun GI (gingival indeks)‘yı olumsuz 

etkilediği bildirilmiĢtir.[162]  Ayrıca, serumdaki rezistin artıĢının, osteoklast 

farklılaĢmasını tetikleyerek, kemik yapım ve yıkım mekanizmasını etkilediği rapor 

edilmiĢtir. [163] 

2.3.3.3.Adiponektin 

Yağ dokusundaki farklılaĢmıĢ adipositlerden sentezlenen antienflamatuvar bir 

adipokindir.[164]  Plazma konsantrasyonu açlıkta yüksek, toklukta düĢük bulunmuĢtur. 

Adiponektin en fazla subkütan yağ dokusundan salgılanmaktadır. [165]  Kas dokusunda 

da yoğun miktarda adiponektin reseptörü bulunur.  

Diğer adipokinlerden farklı olarak, KVH [166], DM [167] ve obezite [168] gibi kronik 

enflamatuvar hastalıklarda serum adiponektin değerinin düĢük olduğu görülmüĢtür. 

Adiponektin azaldığında, ateroskleroz, insülin direnci ve enflamasyona yatkınlık 

görülmüĢtür. [166, 168] Kalp hastalıklarına karĢı etkisi, makrofajlarda lipid birikimini 

önlemesiyle iliĢkilidir.[166] Bu nedenle, adiponektin replasmanının, DM ve 

ateroskleroz için alternatif tedavi seçeneği olabileceği düĢünülmektedir[167]  

Obez olan ve olmayan periodontitisli bireylerde yapılan bir çalıĢmada, serum 

adiponektin seviyesinin her iki grupta da düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. [12] Bu durum, 

serum adiponektin seviyesinin, yağ dokusundan ziyade periodontal enflamasyondan 

etkilendiğini düĢündürmektedir. Benzer Ģekilde, yüksek molekül ağırlıklı olan 

adiponektinin, periodontitisli bireylerin serum örneklerinde daha düĢük miktarda 

bulunduğu rapor edilmiĢtir. [169]  Deneysel periodontitis oluĢturulan obez sıçanlarda 

sistemik olarak artan adiponektin miktarının, alveolar kemik kaybında, osteoklastik 

aktivitede ve uniloküler yağ dokusundaki proenflamatuvar sitokin konsantrasyonunda 

anlamlı azalmayla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir .[170] Ayrıca, oral epitel hücrelerden 

sentezlenen adiponektinin, sağlıklı diĢ etinde yüksek, periodontitisli diĢetlerinde ise 

düĢük miktarda olduğu tespit edilmiĢtir. [171] Bu sayede, periodontal hastalık 

patogenezinde önemli rolü olan P. Gingivalis LPS‘ sinin, oral epitel hücrelerinde 

yaptığı yıkıcı etkinin, adiponektin tarafından önlenebileceği öne sürülmüĢtür. 
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2.3.3.4.IL-6 

IL-6 yaklaĢık 26 kDa kütlesinde sitokin olup, mononükleer fagositler, damar endotel 

hücreleri, fibroblastlar ve epitel hücreler ile bazı aktif T hücreleri tarafından sentez 

edilirler. IL-6‘ nın reseptörü 60 kDa‘ luk bağlayıcı bir protein ile 130 kDa‘ luk sinyal 

ileten alt birimden oluĢur.[172, 173] 

IL-6, hem proenflamatuvar hem de antienflamatuvar rolü olan, enflamatuvar yanıtın en 

önemli mediatörlerinden biridir. [174] 

IL-6 enflamatuvar stimülasyona cevap olarak salınır ve aynı zamanda IL-1, IL-10 ve 

TNF-α gibi sitokinlerin salınımını düzenlemektedir. IL-6, osteoklast farklılaĢması ve 

kemik rezorbsiyonu için güçlü bir uyarandır. IL-1β, TNF-α ile birlikte kemik 

rezorbsiyonunu arttırmaktadır. [175] IL-6 periodontitis dahil olmak üzere 

enflamasyonla karakterize romatoid artrit, sepsis, ateroskleroz gibi birçok enflamatuvar 

hastalığın patogenezinde yer almaktadır.[176, 177]  Akut ve kronik enflamatuvar 

hastalıklarda serumda IL-6 yüksek düzeyde tespit edilmiĢtir. [176] IL-6 periodontal 

hastalıkta en çok çalıĢılan enflamatuvar belirteçlerden biridir. Enflamasyonlu gingival 

dokularda ve periodontitis hastalarında DOS‘nda arttığı rapor edilmiĢtir. [178, 179] 

Periodontal hastalık için plazmadan ziyade DOS‘nda tespit edilen artmıĢ IL-6 güvenilir 

bir enflamatuvar belirteçtir.[178] 

IL-6 varlığının, periodontal dokuda yıkımı artırdığı görülmektedir. [180] Periodontal 

cep derinliği arttıkça, DOS içerisindeki konsantrasyonu da artmaktadır. Cep derinliğinin 

3 mm‘den az olduğu durumlarda DOS‘ndaki miktarı oldukça düĢüktür. [181]  

Periodontitisli bireylerin diĢeti biyopsileri ve serum örneklerinde de, yüksek miktarda 

tespit edilmiĢtir. Periodontal tedavi sonrası, IL-6 serum değeri azalmaktadır.[182, 183]  

Liu ve ark. [184] yaptıkları araĢtırmada Porphyromonas gingivalisin periodontal 

enfeksiyonun baĢlangıç döneminde IL-6 ve IL-8 seviyelerinde artıĢa sebep olduğunu 

ortaya koymuĢtur. 

Son yıllarda obezite ve yağ dokusu artıĢı ile serum proenflamatuar sitokinler arasındaki 

iliĢki ile ilgili yayınlanan araĢtırmaların sonuçlarına göre; BKĠ, BKO (bel-kalça oranı) 

ve BÇG (bel çevresi geniĢliği) ile CRP, TNF-α ve IL-6‘nın serum konsantrasyonu 

arasında pozitif yönde anlamlı bir iliĢki rapor edilmiĢtir.[185-188]  Obez ve obez 

olmayan bireylerdeki CRP, TNF-α ve ĠL-6‘nın serum konsantrasyonlarını kıyaslayan 
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çalıĢmalar bu sitokinlerin ve akut faz proteinin obez bireylerde daha fazla olduğunu 

göstermiĢtir. [189-191] 

2.3.3.5.Pentraksinler (Pentraksin-3) 

Pentraksinler multifonksiyonel multimerik proteinlerdir. Pentraksin ailesinin tüm 

üyeleri karboksi uçlarında pentraksin adı verilen 8 aminoasitlik uzun bir sekans taĢır. 

[192] Temelde primer yapı uzun ve kısa pentraksinler olmak üzere iki gruba ayrılır. 

Kısa pentraksinler pentamerik radial simetri ile birlikte 25kDa protein ile karakterizedir, 

aynı yapısal organizasyon gösteren beĢ ya da on benzer subünit ile dizilmiĢtir.[193] 

 CRP ve serum amiloid P komponenti kısa pentraksinlerin prototipidir. Pentraxin-3 

(PTX-3) uzun pentraxin proteinlerin prototipi olup yapısal olarak CRP ile iliĢkilidir. 

Periferik dokularda yerleĢik, doğuĢtan gelen immün hücreler tarafından inflamatuar 

hücrelere, bakteriyel sitotoksinlere ve Toll benzeri reseptör aktivasyonuna cevap olarak 

PTX-3 salgılanır. PTX-3; endotel hücrelerinde IL-1β indüklenmiĢ gen ve fibroblastlarda 

TNF-a indüklenmiĢ gen olarak ilk kez uzun bir PTX olarak klonlanmıĢtır. [194, 195]  

PTX-3 inflamatuar uyarıya yanıt olarak salınır. TNF-α, IL-1β, LPS gibi mikrobiyal 

stimulatörler ve periodontal dokuda bulunan nötrofil, fibroblast, monosit, dendritik 

hücreler, epitel hücreler, vasküler düz kas hücreleri, adipositlerin dıĢ membran 

proteinlerine yanıt olarak PTX-3 salınır. [196] Bu yüzden nerdeyse her türlü 

infeksiyonda PTX-3 görülmektedir. Periodontitisde PTX-3 seviyeleri yükselmektedir. 

Normalde PTX-3 plazma seviyeleri çok düĢüktür ancak infeksiyon, otoimmun veya 

dejeneratif hastalıklar gibi inflamasyon durumlarında seviyeleri yükselir. PTX-3 

vasküler endotel hücrelerinden ve makrofajlardan salındığı için inflamatuar durumu 

direkt olarak göstermektedir. CRP‘nin tersine ekstrahepatik salınımı olması sebebiyle 

hastalık aktivitesinin gerçek bir göstergesidir. [196]  

Bu yüzden PTX-3‘ ün DOS‘ ta veya plazmada ölçülmesi periodontal bozulmanın veya 

doku yıkımının gösterilmesinde kullanılabilir. Pradeep ve ark.‘nın yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada periodontal doku yıkım miktarı ile DOS ve plazmadaki PTX-3 seviyelerinin 

iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. Tüm klinik parametreler ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

[197] 
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Kathariya ve ark. [198] yaptıkları bir derlemede PTX-3 ün kronik hastalıklar için hassas 

ve spesifik bir biyobelirteç olduğunu, bu sebepten periodontal hastalık teĢhisinde 

kullanılabileceği yorumunda bulunmuĢlardır. 

Pradeep ve ark. [197] sağlıklı, gingivitis ve periodontitis gruplarında PTX-3 seviyelerini 

DOS‘ta ve serumda incelemiĢ, tüm gruplar için serum ve DOS PTX-3 seviyelerinin 

pozitif korelasyonda olduğunu, DOS seviyelerinin serumdan daha fazla olduğunu 

bildirmiĢlerdir. PTX-3 seviyesi periodontitis grubunda en yüksek bulunurken sağlıklı 

grupta en düĢük bulunmuĢtur. 

2.4.Obezite ve Kronik Periodontitis 

Obezite, adipoz dokuda aĢırı veya anormal seviyede yağ birikimi ile karakterizedir. 

Obezitede subklinik enflamatuvar cevap, çok az klinik semptom gösterirken, serumda 

akut faz proteinleri, özellikle IL-6, TNF-α gibi proenflamatuvar sitokinler ve lökosit 

seviyelerinde artıĢ görülür. Bu enflamatuvar mediatörlerin artıĢı, adipoz dokunun 

endokrin aktivitesi sonucu meydana gelir. [199]  

Adipoz dokuda yüksek miktarda trigliserit varlığı, daha geniĢ adipositlerin oluĢumuna 

neden olarak hücresel stres cevabını baĢlatır ve enflamatuvar sinyal yolları aktive olur. 

Serumda serbest yağ asidi miktarının artması ve serbest yağ asidi yıkım ürünleri, 

proenflamatuvar yolları tetikler. Sonuç olarak sitokin sekresyonu artar ve enflamatuvar 

bir durum oluĢur. Bu sitokinlerin salınımı monositlerin ortamda toplanması ve 

enflamatuvar makrofajlar haline dönüĢmesini stimüle eder. Aktive olan makrofajlar 

TNF-α ve IL-6 üretimini stimüle ederek CRP düzeyinin artmasına, dolayısıyla subklinik 

enflamatuvar bir durum oluĢmasına neden olurlar.[200-202] 

Yapılan çalıĢmalarda adipoz dokuya invaze olan makrofaj miktarının, obezite seviyesi 

ile pozitif yönde iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir.[203] Makrofajların adipoz dokudaki 

enflamasyonun önemli bir kaynağı olduğu düĢünülmektedir. Adipoz doku 

makrofajlarından ve adipositlerden sitokin üretiminin artıĢı, akut immün cevap 

oluĢumuna neden olur.[204] Obez hayvanlarda makrofajların fonksiyonel olarak 

zayıfladığı, fagositik kapasitesinin azaldığı ve defektif bir oksidatif patlama meydana 

geldiği gösterilmiĢtir. Ek olarak, adipokin miktarındaki artıĢ mikrovasküler alanda kanın 

pıhtılaĢmasını tetikler, dolayısıyla kan akımı azalır.[205] Obezitede PAI-1 düzeyinin 

artması da kan akımında azalmaya neden olur.[206] Periodontal dokular ve kan 

damarları bu enflamatuvar durum değiĢikliğinden etkilenebilir. [205] Adipoz doku 
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kaynaklı hormonların enflamatuvar süreçteki rolleri değerlendirildiğinde, ilk olarak 

rezistinin, periferal kanda mononükleer hücre ve makrofajlarda artıĢa neden olarak 

enflamatuvar süreçte önemli rolü olduğu gösterilmiĢtir.[207] Resistin salınımı 

enflamasyon, LPS, IL-6, hiperglisemi ve büyüme hormonu ile stimüle edilir.[156] 

Resistinin kendisi de TNF-α, IL-6, IL-12 gibi proenflamatuvar sitokin salımının 

artmasına neden olur.[208] 

Plazma resistin seviyesinin CRP, IL-6, TNF-α gibi enflamasyon mediyatörleri ile iliĢki 

göstermesi, artmıĢ resistin seviyesinin enflamatuvar süreçle bir bağlantısı olabileceğini 

düĢündürmektedir.[209] Diğer bir adipokin olan leptin, immün sistem üzerinde çeĢitli 

etkilere sahiptir. Fagosit fonksiyonunu arttırır, monosit ve makrofajlarda çeĢitli 

enflamatuvar sitokinlerin, NO (nitrik oksit) ve eikosanoidlerin sentezini indükler. 

Ayrıca makrofajlarda IFN-γ aracılı nitrik oksit sentaz üretimine ve nötrofilerden ROT 

salımına neden olur. T hücre dengesini modifiye eder, T hücre aktivasyonunu indükler 

ve T hücre sitokin profilini Th1 yönünde değiĢtirebilir.[208] Leptinin periodontal 

dokularda etkisine yönelik çalıĢmalarda, periodontal hastalık Ģiddeti ile DOS leptin 

seviyesi arasında negatif yönde bir iliĢkinin olduğu bulunmuĢtur.[147] 

Bu durum leptinin periodontal dokular üzerinde koruyucu bir rol oynadığını 

göstermektedir. Adipositlerden sentezlenen diğer bir adipokin olan adiponektin, LPS ile 

indüklenmiĢ TNF-α ve IL-6 üretimini baskılar. Makrofajların fagositik kapasitesini 

azaltır. Ayrıca adiponektinin immün sistem üzerinde adaptif etkisi vardır ve T hücre 

aktivasyonu ve proliferasyonunu inhibe eder. Monosit, makrofaj ve dendritik 

hücrelerden IL-10 ve IL-1 reseptör antagonisti (IL-1Ra) salımını indükler, IFN-γ 

üretimini engeller.[210] Kemik dokusuna, osteoblastların çoğalmasını ve farklılaĢmasını 

uyararak etki eder. Adiponektin osteoblastlarda reseptör aktivatör nükleer faktör kappa 

B ligand (RANKL) salımını indükler, osteoprotogerin (OPG) salımını inhibe eder.[211] 

 Adiponektin ve periodontal hastalık üzerine etkisine yönelik çalıĢmalarda 

adiponektinin LPS/RANKL-aracılı osteoklastogenezisi inhibe ettiği bulunmuĢtur. 

Adiponektinin enflamasyonu azaltıcı aktivitesi periodontitisten korunmada da 

antienflamatuar bir etki gösterebileceğini düĢündürmektedir.[212] Oral bakteriler 

obezitenin geliĢimine 3 mekanizma ile katkı sağlayabilirler. Ġlk olarak; oral bakteriler 

artmıĢ metabolik etkinliğe enfekte-obezite özellikleriyle katılırlar. Bu mekanizma ile 

diyet ve egzersizde değiĢme olmaksızın kaloride küçük bir artıĢ, aĢırı kilo alımı ile 
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sonuçlanabilir. Ġkinci bir hipotez; oral bakterilerin yeme isteğini arttırarak kilo kazancını 

arttıracağı yönündedir. Üçünçü bir mekanizma ise; oral bakterilerin TNF-α seviyelerini 

arttırarak veya adiponektin seviyelerini azaltarak insülin direncini kolaylaĢtırması ve 

enerji metabolizmasını yönlendirmesidir.[213] Obezitenin sigaradan sonra periodontal 

hastalık için en güçlü risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir.[214]  

P. gingivalis‟le enfekte obez ratlarda, normal kilodaki ratlara göre daha fazla alveoler 

kemik kaybı tespit edilmiĢtir.[215] Yapılan bir meta-analizde, periodontitisli bireylerde 

obezite prevelansının 3 kat fazla olduğu, daha yüksek BKĠ değerleri gözlendiği ve obez 

bireylerde de klinik ataçman kaybının daha fazla gözlendiği tespit edilmiĢtir.[24] BKĠ 

ve periodontal hastalık geliĢme riskinin değerlendirildiği 5 yıllık bir insidans 

çalıĢmasında, BKĠ değerlerinin artıĢına bağlı bir pozitif bir iliĢki izlenmiĢtir.[216]  

Obez bireylerdeki artan serum TNF-alfa konsantrasyonu ile periodontitis arasındaki 

iliĢki ile ilgili diğer bir hipotez ise, TNF-α ve ĠL-6‘nın matriks metalloproteinazların 

sentezini arttırması ve bunun sonucu periodontal hastalığın Ģiddetindeki artıĢtır.[217]  

Obezite pek çok yolla periodontal dokuları direkt olarak etkilemektedir. Bunlar: 1) 

Obezite konak savunmasını etkiler, 2) Yüksek serum kolesterol seviyesi, 3) Organ yağ 

birikimi insülin direnci ile iliĢkilidir, 4) Tip-2 DM ile iliĢkilidir ve 5) Yağ dokusu 

adipokin salınım ajanıdır. Bunlardan ilk 2 etkide önemli rolü beslenme oynamaktadır. 

Beslenme immün fonksiyonu etkiler.[218] 

Sonuçta, hücre membranı temel olarak fosfolipid yapısındadır ve oluĢumu sindirilen 

lipidlerin tip ve kalitesinden etkilenmektedir. Yüksek lipidli gıdalar veya yağ asitleri 

immun fonksiyonu baskılar ve sonucunda bakterisidal etki insanlarda azalır.[219] 

 Artan vücut yağı adipoz dokudan salınan mediatörler vasıtası ile periodontal hastalıkta 

hiperenflamatuar cevabı indükleyebilir ve bu negatif etki ile mikrobiyal dental plağa 

karĢı bireyi daha zayıf hale getirebilir. Obez bireyler daha fazla miktarda besin değeri 

zayıf, kalori değeri yüksek doymuĢ yağlardan zengin gıdalar sindirdiklerinden genel 

ağız sağlıkları etkilenmiĢ olabilir. Bu yönü ile gıda alınımı (özellikle antioksidan 

olmayan gıdalar) ve adipoz doku varlığı periodontal hastalığı etkileyebilir.[23]  

Periodontal hastalık ve obezite arasındaki muhtemel iliĢkiyi araĢtırmaya yönelik 

ilk rapor 1977 yılında Perlstein ve ark.nın[7] bir hayvan çalıĢmasıdır. Herediter obez 

olan zucker farelerin periodonsiyumundaki histopatolojik değiĢiklikler gözlemlenmiĢtir. 
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Obez ve normal kilolu farelerde ligatürle indüklenerek periodontitis oluĢturulmuĢ ve 

gözlem sürecinde obez olmayanlarla karĢılaĢtırıldığında obez farelerdeki kemik 

yıkımının daha Ģiddetli olduğu gözlemlenmiĢtir. Ayrıca, plağın elimine edildiği sağlıklı 

ağız koĢullarında, obezitenin kendiliğinden patolojik periodontal değiĢikliklere neden 

olmadığı, fakat plak varlığında periodontal inflamasyon ve yıkımın obez hayvanlarda 

çok daha Ģiddetli olduğu gözlemlenmiĢtir.[7]  Obezite ve periodontal hastalıklar 

arasındaki iliĢkiyi insanlarda ilk kez ortaya koyan Saito ve ark.‘dır.[8]  Obezite glikoz 

tolerans durumundan bağımsız olarak derin periodontal ceplerle iliĢkilidir.[220]  

Amerikan Ulusal Sağlık ve Beslenmenin Ġncelenmesi ÇalıĢtayı verilerini analizi sonucu, 

BKĠ değerleri ile periodontal ataĢman kaybı Ģiddeti arasında pozitif bir uyum olduğu 

saptanmıĢtır. Ayrıca, bu iliĢkinin insülin direncinden etkilendiğine dikkat çekmiĢlerdir. 

[10] Aynı çalıĢtay verilerini inceleyen Al Zahrani ve ark.[14] da genç yetiĢkinlerde 

vücut yağ oranı ve periodontal hastalık arasında önemli bir korelasyon rapor etmiĢlerdir. 

Obezite ile periodontal doku arasındaki iliĢkiye bir de doku kanlanması yönünden 

bakmakta yarar vardır. Adipokin miktarındaki artıĢ mikrovasküler alanda kanın 

pıhtılaĢmasını tetikler, dolayısıyla kan akımı azalır.[205] . Obezitedeki plazminojen 

aktivatör inhibitör-1 (PAI-1) düzeyinin artması da kan akımında azalmaya neden 

olur.[206] 

PAI-1 gingival enflamasyonda da önemli rol oynar.[221] Periodontal dokular ve kan 

damarları bu enflamatuar durum değiĢikliğinden ve kan akımının azalmasından 

etkilenebilir. [205, 222]  

Obezite, periodontitis ve diğer kronik hastalıklar arasındaki iliĢkinin enflamatuvar 

sitokinler nedeni ile olduğu düĢünülmektedir.[10] Obezite, periodontal hastalık için yaĢ, 

cinsiyet, ırk ve sigara kullanımından bağımsız, hazırlayıcı bir faktördür.Ġnsanda obezite 

ve periodontal hastalık iliĢkisini ortaya koyan ilk bulgular ise, Japonya‘da yapılan bir 

taramayla ortaya çıkmıĢtır.[8] Obezite, derin periodontal cep oluĢumu için bağımsız bir 

etken olarak kabul edilmiĢtir.[10] Periodontal cebin 4 mm‘den fazla olması, obeziteyle 

iliĢkili bulunmuĢ [223, 224] ve periodontal hastalık riskinin, alınan her 1 kg için %6, bel 

çevresinde fazladan ölçülen her 1 cm için %5 oranında arttığı gösterilmiĢtir.[225] 

Benzer Ģekilde, ABD‘de yapılan 3.Ulusal Sağlık ve Beslenme Taraması‘nda, BKĠ artıĢı 

ve periodontitis arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur.[10] Periodontal tedavisi 
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tamamlanan obez bireylerde kilo kaybı olmasa da, serum TNF-α, IL-6 ve insülin 

direncinde azalma olduğu görülmüĢtür.[13] Periodontitisin neden olduğu bakteriyemi 

[226] sonucu, kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığı bilinen, PAI-1 [227] ve CRP 

[10]‘nin serum konsantrasyonunda arttığı bildirilmiĢtir. Periodontitisli bireylerin tüm 

diĢleri çekildiğinde, enflamatuvar sitokinlerin miktarında anlamlı azalma görüldüğü 

bildirilmiĢtir.[228] 
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

ÇalıĢmaya; Erciyes Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim 

Dalı‗na çeĢitli periodontal Ģikayetler ile baĢvuran hastalar arasından, kronik 

periodontitis tanısı konulan dahil edilme kriterlerine uyan ve bilgilendirilmiĢ gönüllü 

olur formunu okuyarak  katılmayı kabul eden hastalar dahil edilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya yaĢları 35 ila 61 arası değiĢen yüksek vücut kitle indeksine (≥30kg/m²) sahip 

kronik periodontitisli toplam 40 hasta dahil edildi.[119, 229]  

Tedavi yöntemlerine göre 20 hastadan oluĢan iki alt küme oluĢturuldu.1.gruba cerrahi 

olmayan tüm ağız dezenfeksiyonu, 2.gruba cerrahi olmayan standart kadran tedavi 

yapıldı. En az 4 tek köklü diĢin toplam en az 6 bölgesinde 5mm ve/veya üzeri cep 

derinliği olan hastalar periodontal açıdan hastalıklı (kronik periodontitis) olarak 

değerlendirildi. [230] 

Her bir bireyin periodontal durumunu saptamak amacıyla Silness ve Löe plak indeksi 

(PI) ve Löe ve Silness gingival indeksi (GI) kullanıldı. Ayrıca klinik ataĢman seviyesi 

(KAS) ve sondlama derinliklerine (SD) ve sondlamada kanama (SK) indeksine bakıldı. 

Periodontal muayene için noninvaziv yöntem olan Williams periodontal sond yardımı 

ile her diĢin 6 yüzeyini içeren alanlarda (distobukkal, midbukkal, mesiobukkal, 

distolingual/palatinal, midlingual/palatinal, mesiolingual/ palatinal) ölçümler alındı. 

Tüm ölçümler hazırlanan anamnez formuna kaydedildi. Hastalardan alınan PI, GI, SD 

ve KAS değerlerinin ortalamaları, SK değerinin yüzdesi alınarak kaydedildi. Klinik 

ölçümler ve tedaviler periodontoloji alanında uzmanlık eğitimi alan bir araĢtırmacı 

tarafından yapıldı.  
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             ġekil 2. Kronik Periodontitis Hastası BaĢlangıç ve 3.Ay Kontrolü 

     

3.1.Hastaların AraĢtırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

             1.18 yaĢından büyük olmalı 

             2.Sigara ve/veya alkol kullanmamalı 

             3.ÇalıĢmanın koĢullarını kabul etmiĢ olmalı 

             4.Sistemik rahatsızlığı olmamalı( obezite hariç) 

             5.Hamile olmamalı ve/veya emzirmemeli  

             6.BKĠ(beden kitle indeksi) 30‘un üzerinde olmalı 

             7.Kronik periodontitis hastası olmalı 

  3.2.Hastaların AraĢtırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

              1. Sistemik hastalığının olması 

              2.Sigara ve/veya alkol kullanması 

              3.Hamile olması ve/veya emzirmesi 

              4.Son 6 ay içinde antibiyotik kullanmıĢ olması 

              5.Daha önce periodontal tedavi yaptırmıĢ olması 

              6.BKĠ‘nin 30‘un altında olması  
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3.3.Kan Alma Protokolü  

Hasta ünite oturtulduktan sonra, kan alınacak bölge önce alkollü pamuk ile merkezden 

çevreye doğru dairesel hareketlerle olacak Ģekilde temizlendi. Alkolün kuruması 

sonrasında dirseğin 10 cm üst kısmından elastik bir bandaj (turnike) bağlanarak kan 

alınacak damarın ĢiĢerek görünür veya parmakla hissedilir hale gelmesi sağlandı. 

Enjektör, iğne ve antekubital venöz damar arasında 30-45 derece açı oluĢturacak ve 

iğnenin keskin yüzü yukarı bakacak Ģekilde tutularak deriye girildi ve yeterli kan 

alındıktan sonra turnike çözülerek, iğne açısı değiĢtirilmeden dokudan çıkarıldı. 

Kan örneklerinin alımı sırasında meydana gelebilecek komplikasyonlar tüm bireylere 

anlatıldı. Bireyler, kan alındıktan sonra görülebilen, düĢük tansiyon, pıhtılaĢmada 

gecikme, hematom ve çok düĢük ihtimal de olsa enfeksiyon geliĢimi konusunda 

uyarıldı. Enjektöre alınan kan örnekleri 2 adet 6 santimetreküp hacme (cc) sahip 

vakumlu biyokimya tüplerine aktarıldı. Bireylerden, kan alımını takiben, ilgili bölgeye 5 

dk. bastırmaları istendi. 

 

 

                                      ġekil 3.Kan Örneklerinin Toplanması 

 

3.4.Klinik Periodontal Değerlendirme 

Klinik ve radyografik muayeneleri yapılan ve çalıĢma kriterlerlerine uygun hastaların 

mevcut tüm diĢlerinin 6 yüzeyinden (mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, 

mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual) Williams 

periodontal sondu ile aĢağıda tanımlanan plak indeksi (Silness ve Löe), gingival indeks 
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(Löe ve Silness), sondalamada kanama indeksi, sondalamada cep derinliği, klinik 

ataĢman kaybı ölçümleri yapılarak veriler kaydedildi. 

3.4.1.Plak Ġndeksi[231] 

0- Serbest diĢeti kenarında plak yok  

1- Serbest diĢeti kenarı ve komĢu diĢ yüzeyine tutunmuĢ film Ģeklinde ve sonda yardımı 

ile görülebilen plak  

2- DiĢeti cebi içerisinde ve komĢu diĢ yüzeyinde çıplak gözle izlenebilen orta derecede 

plak  

3- DiĢeti cebi ve komĢu diĢ yüzeyinde yoğun bir Ģekilde plak varlığı 

3.4.2.Gingival Ġndeks[232] 

0- Sağlıklı diĢeti,  

1- Hafif inflamasyon, diĢetinde hafif renk değiĢikliği, sondalamada kanama mevcut 

değil,  

2- Orta derecede inflamasyon, diĢetinde kırmızılık ve parlaklık, sondalamada kanama 

mevcut,  

3- ġiddetli inflamasyon, diĢetinde belirgin kırmızılık ve ülserasyon, spontan kanamaya 

eğilim.  

3.4.3.Sondalama Derinliği 

Sondalamada cep derinliği miktarı, serbest diĢeti kenarından cep tabanı arasındaki 

mesafenin periodontal sond ile ölçülmesi ile belirlendi. 

3.4.4.Sondalamada Kanama 

Periodontal sond gingival sulkus içerisinde hafif bir basınç uygulanarak gezdirildiğinde, 

kanama olması durumunda (+), kanama olmaması durumunda (-) değer verildi. Sonuç 

değer, yüzde (%) olarak hesaplandı.[233] 

SK%=Kanama olan diĢ sayısı x 100/Mevcut diĢ sayısı 
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 3.4.5.Klinik Ataçman Seviyesi 

Klinik ataĢman seviyesi, sondun ağırlığı kadar sondalama kuvveti uygulanarak 

periodontal sondanın ucu ile mine-sement sınırı arasındaki mesafe olarak ölçüldü. 

Mine-sement sınırı ile cep tabanı arasındaki mesafe ölçülerek kaydedildi. Tüm klinik 

ölçümler, her diĢin mesio-bukkal, disto-bukkal, mid-fasiyal, mesio-lingual, disto-lingual 

ve mid-lingual yüzeylerinden Williams tipi sond ile gerçekleĢtirildi. ÇalıĢmaya katılan 

tüm bireylerin her diĢinin mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal/lingual, 

midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual 6 noktasından cep tabanı ile mine- sement 

sınırı arasındaki mesafe 0.5 mm çapında Williams tipi sond ile milimetre cinsinden 

ölçülüp indeks formuna kaydedildi. 

  3.4.6.Çürük Kayıp Dolgulu DiĢler Ġndeksi (DMFT) 

DMFT indeksi çürük, kayıp ve dolgulu diĢlerin toplamını gösterir. Bu indeks 

hesaplanırken 30 yaĢ altındaki kiĢiler için kayıp diĢ sayısı olarak yalnız ‗eksik, çürük 

nedeniyle‘ kodu almıĢ diĢler hesaplamaya katılırken, 30 ve daha yukarı yaĢtaki kiĢiler 

için hem ‗eksik, çürük nedeniyle‘ hem de ‗eksik, baĢka nedenle‘ kodları almıĢ diĢler 

hesaplamaya katılır. DMFT hesaplamasında temel bütün daimi diĢler yani, 20 yaĢ 

diĢlerini de içerecek Ģekilde, 32‘dir. ‗Fissür sealant veya köprü ayağı, özel kron veya 

veneer/implant kodu almıĢ olan diĢler sınıflamaya dahil edilmezler.[234, 235] 

Periodontal değerlendirmeye ilave olarak hastaların diĢ sağlığı durumları da DMFT 

indeksi kullanılarak kaydedildi.[236] Bu indekste D: çürük (decayed), M: kayıp 

(missing), F: herhangi bir iĢlem görmüĢ diĢ (dolgu, kök kanal tedavisi, kuron köprü 

restorasyonları vs. ) (filled) verilerini temsil etmektedir. Her hasta için çürük, kayıp, ya 

da dolgulu diĢlerin toplamından total DMFT değeri hesaplandı. 

3.5.Metabolik Veriler 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların HbA1c, total kolesterol (TK), yüksek yoğunluklu 

lipoprotein (HDL), düĢük yoğunluklu lipoprotein (LDL), trigliserit (TG), parathormon 

(PTH), Hs-CRP ölçümleri alındı. 

Hastaların genel durumlarını belirlenmesinde faydalı olabilecek BKĠ ve bel çevresi 

ölçümleri yapıldı. BKĠ vucüt ağırlığının, boyun metre cinsinden karesine bölümü ile 

hesaplandı. Tüm metabolik veri analizleri ve boy/kilo, bel çevresi geniĢliği ölçümleri, 

tedavinin baĢlangıcında ve cerrahisiz periodontal tedaviden sonraki 3. ayda tekrarlandı. 
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                                     ġekil 4. Bel Çevresi Ölçümü 

3.6.Radyografik Değerlendirme 

Klinik periodontal muayeneyi takiben tüm bireylerden doğru tanı koyabilmek için 

ortopantomograf radyograf istendi. Radyografik olarak kemik kaybı var ya da yok 

olarak değerlendirildi. 

3.7.DiĢeti Oluğu Sıvısı Örneklerinin Toplanması 

Bu iĢlem, klinik ölçümlerden bir ya da iki gün sonra yapılmıĢtır. Cep derinliği 5 veya 

daha fazla olan toplam 14 bölgeden en az bir keser, bir premolar ve bir molar diĢ olacak 

Ģekilde en derin 2 yüzeyindeki cepten alındı. Cep derinliğinin 5 mm‘ den sığ olduğu 

durumlarda ise, aynı diĢlerin mesiobukkal ve distopalatal yüzeylerinden alındı. Alınan 

örnekler 2 ependorf tüpe 7‘Ģerli olarak konuldu. 

                                                   

                                       ġekil 5. Steril Filtre Kağıt ġeritler 

Tüm örnekler, standart steril filtre kağıt Ģeritler kullanılarak toplandı. Örneklerin 

alınacağı odada herhangi bir ısı kaynağı olmamasına özen gösterildi. Tükürük ile 

kontaminasyonu engellemek amacıyla rulo pamuk tamponlarla izolasyon sağlandı. 
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Tükürük emici, DOS toplanırken devre dıĢı bırakıldı. Eğer gerekliyse, izole edilen 

diĢteki supragingival plak bir küret yardımıyla dikkatlice uzaklaĢtırıldıktan sonra diĢ 

yüzeyi, diĢ etini irite etmeden hava spreyi ile kurutuldu.  

Kağıt Ģeritler, mekanik travma oluĢturmammaya özen gösterilerek, ilgili diĢ eti oluğuna 

hafif bir direnç hissedilinceye kadar yerleĢtirilip 30 sn. bekletildi. Kan veya tükürükle 

kontamine kağıt Ģeritler tıbbi atık kutusuna atıldı. Ependorf tüpleri analiz gününe kadar 

-80ºC derin dondurucuda saklandı. 

                              

                              

 

                              ġekil 6. DOS Örneklerinin Toplanması 

3.8.Periodontal Tedavi 

ÇalıĢma grubundan 1.gruptaki hastalara cerrahi olmayan tüm ağız dezenfeksiyonu 

tedavisi yapıldı. 24 saat içinde tamamlanacak Ģekilde (sağ üst ve alt çeneler ilk gün, sol 

üst ve alt çeneler ikinci gün), lokal infiltratif ve rejyonel blok anestezi altında, ultrasonik 

ve periodontal el aletleri (HuFriedy Manufacturing Co. Inc, Chicago, IL, USA) 

kullanılarak tüm ağız diĢ ve kök yüzeyi temizliği gerçekleĢtirildi. Bu tedavi Ģu aĢamaları 

içermekteydi; tüm ağız diĢ yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleĢtirmesi lokal anestezi 

altında 24 saat içerisinde bitirilmek koĢuluyla birbirini takip eden 2 gün içinde, 2 seans 
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halinde gerçekleĢtirildi. Periodontal patojenlerin baskılanabilmesi için tüm periodontal 

ceplere %0.12‘lik klorheksidin jel 1 dakika içerisinde 3 kez subgingival irrigasyon 

Ģeklinde uygulandı. Dilde barınan siyah pigmentli mikroorganizmaların baskılanması 

için %1‘lik klorheksidin jel ile dil 1 dakika boyunca fırçalatıldı. Tükürükteki 

mikroorganizmaların azaltılması için 2 dakika boyunca %0.12‘lik klorheksidin 

solüsyonu ile gargara yaptırıldı; farenks ve tonsillerdeki bakterilerin eliminasyonu için 

klorheksidin sprey kullandırıldı. Tedavi edilen ceplerdeki subgingival rekolonizasyonun 

geciktirilmesi için ise ağız bakımı ilk 2 hafta süresince % 0,12‘lik klorheksidin gargara 

ile desteklendi ve hastalara rutin oral hijyen eğitimi verilerek seanslar tamamlandı.[87] 

2.gruptaki hastalara cerrahi olmayan kadran tedavi yapıldı. Bu hastalara birer hafta 

aralıklı olacak Ģekilde tek kadrana iĢlem yapıldı. Periodontal patojenlerin 

baskılanabilmesi için tüm periodontal ceplere %0.12‘lik klorheksidin jel 1 dakika 

içerisinde 3 kez subgingival irrigasyon Ģeklinde uygulandı. Bütün iĢlemler bittikten 

sonra ağız bakımı 2 hafta kadar mekanik ağız sağlığı iĢlemlerinde yarım saat sonra 

%0.12‘lik klorheksidin gargara ile desteklendi ve hastalara rutin oral hijyen eğitimi 

verilerek seanslar tamamlandı.  

ÇalıĢmaya katılan bütün hastalar 1. ve 3. ayda kontrole çağrıldılar ve 3. ayda klinik ve 

metabolik ölçümleri yapıldı. DiĢeti oluğu sıvıları toplandı. 

3.9.Biyokimyasal Analizler 

3.9.1.Kan Analizi 

Tüm gruplardaki hastalardan elde edilen kan örneklerinde; glikoz, trigliserit, kolesterol, 

low density lipoprotein (LDL), high density lipoprotein (HDL), yüksek hassasiyetli 

CRP (Hs-CRP), parathormon (PTH), insülin, ferritin ve sedimentasyon parametreleri 

değerlendirildi. 

3.9.2.DOS Analizi 

DOS örneklerinin biyokimyasal analizi Erciyes Üniversitesi Biyoloji Bölümünde 

ELĠSA yöntemiyle yapılmıĢtır. 

IL-6, leptin, leptin reseptörü (LEPR), resistin (RETN), adiponektin (ADP) ve 

pentraksin-3 (PTX-3)‘ ün DOS düzeylerini ölçmek için sandviç ELĠSA ölçüm 

metoduna göre tasarlanmıĢ kitler kullanıldı. 
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(IL-6 Katalog no: E-EL-H0102, Leptin Katalog no: EIA-2395, Leptin Reseptörü 

Katalog no: E-EL-H6016, Resistin Katalog no: E-EL-H1213, Adiponektin Katalog no: 

E-EL-H6122, Pentraksin-3 Katalog no: E-EL-H6081)  

(Leptin DRG marka – diğer kitler Elabscience marka)  

                     

                                      ġekil 7. Ġnsan Leptin Elisa Kiti 

          

   ġekil 8. Ġnsan Leptin Reseptör, Adiponektin, Pentraksin-3, Rezistin Elisa Kitleri  

Analitlerin ölçümleri; kit içerisinden çıkan ‗ölçüm klavuzunlarında‘ verilen protokoller 

uygulanarak gerçekleĢtirildi. IL-6, PTX-3, RETN, LEPR, ADP için ölçüm iĢlemleri 

kısaca aĢağıda anlatıldığı gibi yapıldı. 

DOS örneklerinin analizinde, perio paperlara emdirilmiĢ olan örneklerin bulunduğu 

ependorf tüplerine 350 μl salin-fosfat tamponu (pH 7,4) eklendi ve ardından 

vortekslenerek çözüldü. Bir gece 4 C‘de bekletildi. 
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Ertesi gün oda ısısına getirilen örnek ve kit içerikleri kullanıldı. Mikroplakanın ilk iki 

sütununa kılavuzda anlatılan Ģekilde hazırlanan standart çalıĢma solüsyonlarından 100 

μl konuldu. Kalan kuyucuklara örneklerden 100 μl konularak, 37 C ‗de 90 dk 

inkübasyona bırakıldı. 

           

ġekil 9. Standart Solüsyonun Hazırlanması- Standart Solüsyon ve                                      

Örneklerin Plaka Kuyucuklarına Konulması 

Bu aĢama sonrasında yıkama yapılmadı ve örnekler plakadan döküldükten sonra, 

kuyucuklara 100 μl biyotinlenmiĢ saptama antikoru solüsyonu eklendi. Sonrasında 37

C‘ de 1 saat inkübasyona bırakıldı. 

Bu sırada 30 ml‘lik yıkama solüsyonu, toplam hacim 750 ml olacak Ģekilde distile su ile 

dilüe edilerek hazırlandı. Ġnkübasyonu biten plakanın her kuyucuğu 3 defa 350 μl 

yıkama solüsyonuyla yıkandı. Yıkama bittikten sonra her kuyucuğa 100 μl HRP 

solüsyonu eklendi ve 37  C‘ de 30 dk inkübasyona bırakıldı. Ġnkübasyon sonrası 

yıkama solüsyonuyla her kuyucuk bu sefer 5 kez, 350 μl ile yıkandı. 

Sonrasında her kuyucuğa 90 μl substrat reaktifi eklendi ve 37 C‘ de 15 dk inkübasyona 

bırakıldı. Son olarak, kuyucuklara 50 μl durdurucu solüsyon eklendi ve mikroplaka 

okuyucusunda 450 nm‘ de absorbanslar okundu. Standart solüsyon absorbanslarına 
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karĢı, standart eğri çizilerek, elde edilen denklem üzerinden örnek konsantrasyonları 

hesaplandı. 

Leptin için çalıĢılan ELĠSA kitinde prosedür Ģu Ģekildedir: 

Ġlk olarak, plakanın ilk iki sütununa standart çalıĢma solüsyonları 15 μl olarak eklendi. 

Diğer kuyucuklara da örnekler konuldu. Her bir kuyucuğun içine ayrıca 100 μl çalıĢma 

tamponu eklendi. Plaka üzeri örtülerek oda sıcaklığında 2 saat inkübasyona bırakıldı. 

                            

ġekil 10. Plakadaki Kuyucukların ĠĢlem Aralarında Yıkama Solüsyonu ile Yıkanması 

Ġnkübasyon sonrası her kuyucuk, önceden hazırlanmıĢ yıkama solüsyonuyla, her 

seferinde 300 μl olacak Ģekilde 3 kere yıkandı. Yıkama sonrasında, her kuyucuğa 100 μl 

antikor solüsyonu eklendi ve 30 dk oda sıcaklığında inkübasyona bırakıldı. Bu 

aĢamadan sonra da plaka 3 kere yıkandı. Sonrasında, her kuyucuğa 100 μl enzim 

kompleksi eklendi ve oda sıcaklığında 30 dk inkübasyona bırakıldı. Ġnkübasyon 

sonrasında plaka yine 3 kez yıkandı ve her kuyucuğa 100 μl substrat solüsyonu eklendi. 

Plaka oda sıcaklığında 15 dk inkübasyona bırakıldı. En son, enzimatik reaksiyonu 

durdurmak için her kuyucuğa 50 μl durdurucu solüsyon eklendi.  
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ġekil 11. Kuyucuklara Durdurucu Solüsyon Eklendikten Sonra Sarı Renk OluĢumu 

Standart ve örnek absorbansları mikroplaka okuyucusunda, 450 nm‘ de okundu. 

Standart solüsyon absorbanslarına karĢı, standart eğri çizilerek, elde edilen denklem 

üzerinden örnek konsantrasyonları hesaplandı. 

3.10.Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢmamızda veriler IBM SPSS Statistics 22.0 istatistik (IBM Corp., Armonk, New 

York, USA) paket programında değerlendirildi. Verilerin normal dağılımı Kolmogorov 

Smirnov testi ile değerlendirildi. Kategorik verilerin değerlendirilmesi amacı ile Ki- 

kare testi exact metod kullanıldı. Sayısal veriler için student t testi yapıldı. Tekrarlayan 

ölçümlerin değerlendirilmesinde çift yönlü varyans analizi yapıldı. Normal dağılmayan 

veriler için ise logaritmik dönüĢümler yapılarak testler gerçekleĢtirildi. P<0.05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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4.BULGULAR 

ÇalıĢmaya toplamda 40 hasta olacak Ģekilde iki grupta 20‘Ģer kiĢi olarak baĢlanması 

planlandı. Bir gruptaki 2 hasta randevularına uymadığından çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

ÇalıĢma; tüm ağız dezenfeksiyonu yapılan grupta 18, kadran tedavi grubunda 20 kiĢiyle 

tamamlandı.  

Elde edilen bulgular, hastaların demografik, antropometrik, sosyo-ekonomik durum, 

oral hijyen alıĢkanlıkları, klinik periodontal durum, DOS ve serumdaki enflamatuar 

belirteç ve hormonların biyokimyasal analizlerini içeren laboratuar verilerinden 

oluĢmaktadır. 

4.1.Hastaların Demografik, Sosyoekonomik ve Antropometrik Bulguları 

ÇalıĢmaya dahil edilen bireylerin demografik (yaĢ ve cinsiyet), sosyoekonomik (eğitim 

düzeyi, gelir düzeyi, çalıĢma durumu) ve antropometrik (boy, kilo, bel çevresi geniĢliği 

ve BKĠ) verileri Tablo 6.‘ da gösterilmiĢtir. ÇalıĢmaya yaĢları 32 ile 61 arası değiĢen 24 

kadın ve 14 erkek olmak üzere toplam 38 birey katılmıĢtır.  

TAD yapılan grupta 45,7±7,2 iken, kadran tedavi yapılan grupta 43,1±6,0 olarak 

bulunmuĢtur. Ġki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır. Her iki 

gruba da cinsiyet açısından eĢit hasta alınmıĢtır. Bu nedenle cinsiyet açısından gruplar 

arası istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır. Gelir düzeyi, eğitim düzeyi ve 

çalıĢma durumu açısından gruplar arasında istatistiksel anlamda fark bulunmamıĢtır. 

Boy, kilo, bel çevresi, BKĠ gibi antropometrik veriler açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı görülmüĢtür. 
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Tablo 5.Hastaların Demografik, Sosyoekonomik ve Antropometrik Bulguları 

                   KT                      TAD      P değeri 

 

YaĢ 

ort±ss 

           

            43,1±6,0 

              

                45,7±7,2 

   

       0,512 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

            12(%63,2) 

             7(%36,8) 

 

 

               12(%66,7) 

                6(%33,3) 

 

       0,122 

 

Boy 

ort±ss 

           

           163,6±8,6 

              

               164,2±9,2 

      

        0.782 

 

Kilo 

ort±ss 

            

           85,0±11,4 

            

               89,9±11,3 

      

        0,458 

 

Bki 

ort±ss 

            

            31,7±,35 

            

                33,4±4,4 

    

        0,322 

 

Bel çevresi 

ort±ss 

             

          107,2±7,2 

 

             

              108,5±6,7 

    

        0,578 

Meslek 

ÇalıĢmıyor 

çalıĢıyor 

 

             12(63,2) 

              7(36,8) 

 

 

               13(72,2) 

                5(27,8) 

 

       0.769 

Gelir düzeyi 

<2500 

2500-5000 arası 

>5000 tl üstü 

 

              11(57,9) 

               7(36,8) 

                1(5,3) 

 

 

               13(72,2) 

                5(27,8) 

                  0(0) 

 

       0.472 

Eğitim düzeyi 

Lise ve altı 

Üniversite 

 

             15(78,9) 

              4(21,1) 

 

 

               14(77,8) 

                4(22,2) 

 

       0,367 

    

4.2.Hastaların Oral Hijyen AlıĢkanlıkları, Dental ve Periodontal Veriler 

ÇalıĢmaya dahil edilen bireylerin oral hijyen alıĢkanlıkları, dental ve periodontal verileri 

tablo 7.‘ de gösterilmiĢtir. Hastaların oral hijyen alıĢkanlıkları değerlendirildiğinde, 

fırçalama sıklığı ve arayüz fırçası kullanım durumu açısından iki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir.  

Hastaların toplam, eksik, çürük ve dolgulu diĢ sayılarıyla ilgili veriler değerlendirilmiĢ 

ve bu veriler için de istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır. 
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Tablo 6. Hastaların Oral Hijyen AlıĢkanlıkları, Dental ve Periodontal Veriler 

                KT              TAD       P değeri 

Fırçalama alıĢkanlığı 

Yok 

Günde 1 

Günde 2 

Günde 3 

 

           6(31,6) 

           7(36,8) 

           6(31,6) 

              0(0) 

 

            5(27,8) 

           11(61,1) 

             1(5,6) 

             1(5,6) 

 

 

 

           0.156 

Arayüz temizliği 

Var  

yok 

 

            1(5,3) 

          18(94,7) 

 

 

                0 

          18(100) 

 

           0.489 

Toplam diĢ sayısı 

ort±ss 

        

           25,2±3,2 

 

 

          25,0±3,5 

           

           0,878 

Eksik diĢ sayısı 

ort±ss 

        

             6,7±3,2 

 

 

           6,9±3,5 

           

           0,722 

Dolgulu sayısı 

ort±ss 

         

             1,7±1,8 

 

           1,3±1,6 

 

          

           0,104 

Çürük diĢ sayısı 

ort±ss 

          

            0,78±0,7 

 

 

           1,0±1,3 

          

           0,078 

Plak indeksi 

BaĢlangıç 

3 ay 

P değeri 

 

           2.5(2-2.5) 

          1.3(0.9-1.5) 

             <0.001 

 

 

        2.6(1.9-2.7) 

        1.44(1-1.8) 

           <0.001 

  

           0.279 

           0.312 

Gingival indeks 

BaĢlangıç 

3 ay 

P değeri 

 

         1.64(1.4-1.8) 

          0.8(0.6-0.8) 

              <0.001 

 

 

        1.58(1.1-1.8) 

        0.91(0.7-1.1) 

            <0.001 

 

          0.406 

          0.197 

Cep derinliği 

BaĢlangıç 

3 ay 

P değeri 

 

          3.2±0.38 

          2.4±0.22 

           <0.001      

 

 

           3.1±0.45 

           2.3±0.39 

             <0.001 

 

         0.530 

         0.406 

Kanama yüzdesi 

BaĢlangıç 

3 ay 

P değeri 

 

     0.62(0.58-0.76) 

     0.40(0.32-0.56) 

            <0.001 

 

 

    0.59(0.46-0.70) 

    0.39(0.33-0.44) 

           <0.001 

 

         0.540 

         0.750 

Klinik AtaĢman 

Seviyesi  

BaĢlangıç 

3 ay 

P değeri 

 

          3.7±0.56 

          3.2±0.54 

            <0.001 

 

 

         3.9±0.87 

         3.3±0.48 

          <0.001 

 

        0.766 

        0.875 
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4.3.Biyokimyasal Değerlendirme 

ÇalıĢmamızda incelediğimiz serum değerlerinin Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Merkez Laboratuvarı referans aralıkları tablo 8‘ de verilmiĢtir. 

 

Tablo 7.Kan Değerleri Referans Aralıkları 

     Referans Aralığı               Birim 

               Glukoz                    74-106                    mg/dl  

 

                 PTH                     15-65  

 

                   mg/ml  

                 TRG                    35-150  

 

                   mg/dl  

 

                  TK                    70-200  

 
                   mg/dl  

 

                  HDL                     40-60 

 
                   mg/dl  

 

                  LDL                   100-130  

 
                   mg/dl  

 

        Sedimentasyon                    0-20                  mm/sa 

                Ġnsülin   

               Ferritin                    20-400  

 
                   μg/ml  

 

               Hs-CRP   

 

ÇalıĢmamızda kanda değerlendirilen parametrelerden glukoz, TRG, TK, HDL, LDL, 

insülin ve PTH için sonuçlar grup içi ve gruplar arası baĢlangıç- 3.ay değerleri açısından 

anlamlı farklılık göstermemiĢtir. Hs-CRP, ferritin ve sedimentasyon için gruplar arası 

baĢlangıç- 3.ay değerleri açısından anlamlı farklılık yokken her iki grup içerisinde 3.ay 

değerleri baĢlangıç değerlerinden anlamlı derecede düĢüktür. 

 

 

 

 



 47 

Tablo 8.Serum Biyokimyasal Analizlerinin BaĢlangıç ve 3.ay DeğiĢimi 

 

  

 KT TAD P değeri 

Glukoz 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

      76,7±10.4 

      63,8±15,6 

          0.122 

 

      81,9±24,9 

      67,1±22,4 

         0.104 

 

         0.124 

         0.079 

Hscrp 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

         3,1±2,4 

         1.9±1,3 

           0.022 

 

        3,3±2,0 

        2,2±1,9 

         0.028 

 

         0.478 

         0.645 

Trigliserit 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

       149,4±57 

     146,8±49,5 

          0,420 

 

     151,9±68,4 

     148,5±77,0 

         0.327 

 

         0.771 

         0.415 

Kolesterol 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

        180±26,7 

      173,0±24,4 

          0.478 

 

       194,5±27 

     189,8±32,1 

          0.365 

 

         0.078 

         0.059 

HDL 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

       43,7±10,3 

        49,9±8,0 

          0.124 

 

         44,8±9 

        48,4±10 

          0.249 

 

         0.122 

         0.796 

LDL 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

     109,7±23,9 

     108,7±20,7 

          0.785 

 

      112,4±25,8 

      111,6±21,4 

           0.672 

 

         0.478 

         0.178 

Sedim 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

        13,5±8,1 

         7,2±4,8 

          0.012 

 

         12,9±9,6 

          7,1±5,3 

            0.041 

 

         0.695 

         0.456 

Ġnsülin 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

       13,8±4,8 

       13,0±5,4 

          0.465 

 

         15,6±4,7 

         14,3±3,8 

            0.436 

 

         0.415 

         0.158 

Ferritin 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

       57,8±52,9 

       50,1±47,2 

          0.008 

 

       54,7±52,8 

       48,1±50,0 

          0.000 

 

        0.785 

        0.469 

PTH 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

      43,3±12,9 

      42,5±12,6 

          0.678 

 

       42,5±20,8 

       45,3±20,9 

           0.471 

 

         0.451 

         0.238 
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4.4.Biyolojik Belirteç Verileri 

ÇalıĢmamızda DOS‘ta bazı veriler de incelenmiĢtir. Bu verilerin baĢlangıç ve 3.ay 

değerleri tablo 10‘ da gösterilmiĢtir. 

Elde ettiğimiz verileri değerlendirdiğimizde rezistin için grup içi ve gruplar arası 

baĢlangıç- 3.ay değerlerinde anlamlı fark olmadığı görülmüĢtür. Leptin reseptörü, 

adiponektin, IL-6, PTX-3 ve leptin için ise gruplar arası baĢlangıç- 3.ay değerleri 

arasında anlamlı fark yokken grup içi 3.ay değerleri baĢlangç değerlerinden anlamlı 

derecede düĢüktür. 

Tablo 9. DOS Analizlerinin BaĢlangıç ve 3.ay DeğiĢimi 

              KT             TAD       P değeri 

Leptin reseptörü 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

       298.8±47 

       216.8±46 

         <0.001 

 

       271.3±45 

       216.2±53 

         <0.001 

 

          0.412 

          0.122 

Rezistin 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

          22.1±4 

          18.5±3 

           0.124 

 

         23.6±3 

         19.7±3 

          0.278 

 

          0.469 

          0.865 

Adiponektin 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

        14.9±3.6 

         8.9±3.9 

         <0.001 

 

       15.7±3.2 

       10.5±3.8 

          0.00 

 

          0.079 

          0.122 

Il-6 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

        2.69±0.3 

        2.04±0.4 

           0.007 

 

         2.9±0.8 

         2.0±0.7 

           0.017 

 

          0.312 

          0.468 

Ptx-3 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

       4.37±1.57 

       2.92±1.53 

          <0.001 

 

       4.38±1.50 

       3.01±1.57 

           0.00 

 

          0.468 

          0.317 

Leptin 

BaĢlangıç 

3 ay  

P değeri 

 

       18.23±3.4 

       13.71±1.8 

         <0.001 

 

        17.1±4.2 

        13.5±1.7 

         <0.001 

 

          0.089 

          0.456 

 

 

 

 

 



 49 

 

 

 

 

 

5.TARTIġMA 

Obezite, dünyanın en önemli sağlık sorunlarından biri olan, yaĢam kalitesini ve süresini 

olumsuz yönde etkileyen multifaktöriyel, kronik bir hastalıktır. Bu hastalığın 

geliĢmesinde psikososyal, sosyokültürel, genetik ve metabolik faktörler kadar iĢtah ve 

hormonal regülasyon da rol oynamaktadır. Obezite prevalansı çeĢitli ülkelerde bütün 

yaĢ gruplarında ve sosyoekonomik düzeylerde giderek artmaktadır. Obezitenin 

etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber enerji alımı ve harcanması arasındaki 

kronik dengesizliğin sonucunda oluĢtuğu düĢünülmektedir.[237] 

 Obezitenin belirlenmesinde en sık baĢvurulan yöntem BKĠ 'dir. Bu yöntem kilogram 

cinsinden ağırlığın, metre cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle elde edilir 

(kg/m2). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)' nün de onayladığı bu sistem, bölgeye spesifik 

değildir ve tüm vücut yağ oranı hakkında bilgi verir. BKĠ 'ye ek olarak BÇG de 

obezitenin belirlenmesinde önemli yer tutar. Bu yöntem kaburganın alt sınırı ile pelvisin 

üst sınırı arasındaki orta noktanın ölçülmesiyle elde edilir. Abdominal yağlanma 

hakkında bilgi verir. Bu yöntemlere ilaveten daha az kullanılmakla beraber bel /kalça 

oranı, deri kalınlığının ölçülmesi gibi metodlar da vardır.[238] DSÖ‘ye göre BKĠ değeri 

30‘ un üstünde olan ve bel çevresi erkeklerde 102, kadınlarda 88‘ in üzerinde olan kiĢler 

obez olarak tanımlanır.  

Neovius ve ark. BKĠ, BÇG ve bel / kalça oranının diagnostik doğruluğunu test etmek 

için 474 sağlıklı bireyi çalıĢmaya dahil etmiĢ, BKĠ, BÇG ve bel / kalça oranını ve vücut 

yağ yüzdelerini ölçmüĢtür. Sonuçta vücuttaki yağ yüzdesi ile BKĠ ve BÇG‘ nin pozitif 

yönde iliĢkide olduğu ancak bel / kalça oranı korelasyonunun çok zayıf olduğu 

görülmüĢtür.[239] Literatürde her iki metod da sıklıkla kullanılmaktadır. Metodlardan 

birinin diğerine göre üstün olduğunu gösteren çalıĢmalar bulunsa da en iyi metodun 

tespitini yapmak mümkün değildir. ÇalıĢmamıza obez hastaları, BKĠ ve bel çevresi 
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ölçümlerini yaparak dahil ettik. ÇalıĢmamızda iki grup vardır, bu grupların BKĠ 

ortalamaları 31,7±,35 ve 33,4±4,4 olarak hesaplanmıĢtır. BÇG ölçümlerinin 

ortalamaları da 107,2±7,2 ve 108,5±6,7 olarak hesaplanmıĢtır. Gruplarımız arasında 

BKĠ ve BÇG ölçümleri açısından istatistiksel olarak fark yoktur. Bulgularımız TaĢdemir 

ve ark.[240], Düzağaç ve ark[241], Martinez ve ark.[242] ve Zuza ve ark [11]‘ nın 

bulguları ile benzerdir. 

Periodontitis ile obezite parametreleri (BKĠ ve BÇG) arasındaki iliĢkiyi değerlendiren 

çalıĢmalar obezitenin periodontitis için bir risk faktörü olduğunu vurgulamaktadır.[8, 

14, 18, 217, 223, 243]   Genç bireylerde periodontitis ile BKĠ arasındaki iliĢkinin 

değerlendirildiği bir çalıĢmada, BKĠ‘ndeki her 1 kg/m2 lik artıĢın periodontitis riskini % 

16 artırdığı tespit edilmiĢtir.[19] 

Obezitenin her yaĢ grubunda görülmekle birlikte en sık orta yaĢlarda görüldüğü ve 55 

yaĢından sonra sıklığının azalmaya baĢladığı rapor edilmiĢtir.[24, 25] Obezite 

kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülür. Kadınlarda daha sık görülmesinin en 

önemli nedenleri arasında gebelikler esnasında alınan kiloların verilememesi ve 

östrojenin adipoz dokuyu artırıcı etkisi olması sayılabilir. Kadınlarda obezite daha sık 

görülmekte iken erkeklerde fazla kilolu olma oranı daha yüksektir. Evlilik sonrası 

dönemde her iki cinste de obezite prevalansında artıĢ gözlendiği bildirilmiĢtir.[14, 16]   

Obezite her iki cinste de görülmekle birlikte kadınlardaki oran daha yüksek 

bulunmuĢtur. Adolesan kızlarda obezitenin baĢlama ve devam etme riski erkeklere göre 

daha fazladır. [16, 25] Yapılan çalıĢmalarda kadınlarda obezite görülme sıklığının, 

özellikle ilerleyen yaĢlarda, erkeklere oranla daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir.[222, 

244] GeliĢmiĢ ülkelerde obezite sıklığı, geliĢmekte olan ülkelere göre daha yuksek 

bulunmaktadır. [120] Ülkemizde de Türkiye Diyabet Epidemiyoloji ÇalıĢması 

(TURDEP) obezite sıklığının kadınlarda erkeklerden (kadın: %41,5, erkek: %21,2) daha 

fazla ve kentsel alanlarda yaĢayanlarda, kırsaldaki gruptan (kentsel %23,8, kırsal 

%19,6) daha fazla olduğu bildirilmiĢtir.[245] Aktif meslek gruplarında obezite daha 

seyrekken, emekli ve ev hanımlarında da bu sıklığın arttığı bildirilmiĢtir (aktif meslek 

%17,3, emeklilik ve ev hanımlığı %30,7). Eğitim düzeyi düĢük gruplar (okur-yazar 

olmayan %33,4, yuksekokul mezunu %10) ve dar gelirli gruplarda (asgari ücretin altı 

%22,6, yuksek gelirli %15,5) da obezite prevelansının yüksek olduğu bulunmuĢtur. 

[245, 246] Bu veriler değerlendirildiğinde obezite yaĢ ve cinsiyetten etkilenmektedir.  
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ÇalıĢmamıza katılan obez hastaların iki grup için de yaĢ ortalamaları 43,1±6,0 ve 

45,7±7,2‘dir. ÇalıĢmamıza katılan hastalardan bir grupta kadınlar %63,2 ve erkekler 

%36,8 ve diğer grupta ise kadınlar %66,7 ve erkekler %33,3 oranındadır.  

ÇalıĢmamızda gruplar arasında cinsiyet açısından da anlamlı farklılık yoktur. Suvan ve 

ark.[25]‘nın çalıĢmalarında belirttiği gibi çalıĢmamızda her iki gruptaki hastaların orta 

yaĢlarda olduğu görülmektedir. Obez kronik periodontitisli hastalarla daha önce 

yapılmıĢ çalıĢmalara bakıldığında çalıĢmamızdaki hastaların yaĢları ve cinsiyetleri 

benzerdir. [241, 247, 248]  

TURDEP[246]‘in belirttiği üzere obeziteyi etkileyen parametreler arasında meslek, gelir 

düzeyi, eğitim düzeyi de mevcuttur. ÇalıĢmamızın sonuçlarını etkilememesi açısından 

iki grup için de bu değerlerin benzer olması sağlanmıĢtır. 

Kronik periodontitis, subgingival ve supragingival plak birikimiyle iliĢkili olarak, diĢ 

destek dokuları olan periodontal ligament (PDL), alveol kemik ve yumuĢak dokulardaki 

enflamasyon sonucu yıkım ile karakterizedir.[249] Hastalığın oluĢumunda etiyolojik 

ajan mikrobiyal dental plaktır.[250] Plak oluĢumunu önleyebilmek için hastaların 

fırçalama alıĢkanlığı ve arayüz temizliği verileri kaydedilmiĢtir. ÇalıĢmamızda iki grup 

için de bu veriler arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır ve hastaların oral hijyeni 

sağlamada yetersiz oldukları görülmüĢtür. Kronik periodontitis olan ve olmayan 

hastalar üzerinde yapılan bir çalıĢmada kaydedilen fırçalama alıĢkanlığı ve arayüz 

temizliği verileri kronik periodontitis olanlarda anlamlı derecede düĢüktür.[27] 

TaĢdemir ve ark.[240]‘nın obez kronik periodontitisli hastalarda yaptıkları  çalıĢmada 

fırçalama alıĢkanlığı ve arayüz temizliği verileri düĢüktür ve çalıĢmamızda yer alan 

değerlerle benzerdir. 

Sheiham ve ark.‘ nın yaptığı bir çalıĢmada, 21‘den az doğal diĢe sahip 65 yaĢ üstü 

bireylerin, 21-32 doğal diĢi olanlara göre 2-3 kat daha fazla obez olduklarını 

göstermiĢtir.[251] Forslund ve ark.‘ nın kadınlar üzerinde yaptığı bir çalıĢmada obez 

olanların obez olmayanlara göre daha fazla diĢ kaybı olduğunu ve aynı zamanda ağız 

bakımlarını yapmak konusunda da yetersiz olduklarını göstermiĢlerdir.[252] Wolk ve 

ark.‘ nın diĢsizliğe bağlı protez kullanımı olan hastaları incelediği çalıĢmada protez 

kullanan hastaların fazla kilolu ve obez hastalarda olduğu görülmüĢtür.[253] 

ÇalıĢmaların bulguları dikkate alındığında BKĠ yükseldikçe diĢ sayısının azaldığı 

düĢünülebilir. ÇalıĢmamıza hastaları dahil ederken diĢ sayıları dikkate alınmıĢtır. Ġki 
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grupta da diĢ sayıları benzerdir. 2016 yılında yapılan bir çalıĢmada obez KP ve KP 

hastalarda yapılan bir çalıĢmada iki grup arasında diĢ sayıları arasında fark olmadığı 

belirtilmiĢtir.[6]Literatürde yer alan Kim ve ark.[254]‘nın obez olan, normal kilolu 

kronik periodontitis hastalarında yaptıkları çalıĢmada obez hastlarda diĢ sayısı daha 

azdır. Bu çalıĢmada yer alan obez hastaların diĢ sayıları ile çalıĢmamızdaki veriler 

uyumludur. Obezitenin çürük ve periodontitis geliĢme riskini artırdığı 

bilinmektedir.[251] ÇalıĢmamızda obez kronik periodontitis hastaları yer almaktadır ve 

bu hastaların ağız hijyenlerini sağlamada yetersiz olduklarını elde ettiğimiz verilerle ve 

literatürdeki çalıĢmaları da inceleyerek göstermiĢ olduk. Hastalarımızın DMFT 

verilerinde iki grup arasında fark olmadığı, eksik diĢ sayısının dolgulu ve çürük diĢ 

sayısından fazla olduğu görülmüĢtür.Kim ve ark.‘nın yaptığı çalıĢmada obez grupta 

diğer gruba göre yüksek DMFT değeri vardır ve çalıĢmamızda yer alan hastaların 

DMFT verileri bu çalıĢmanın obez grubundaki verilerle örtüĢmektedir.[254]  

ÇalıĢmaya katılan hastalarımızın sistemik olarak sağlıklı olmasına ve sigara, alkol gibi 

zararlı madde kullanımlarının olmamasına dikkat edilmiĢtir. Hastaların son 3 ayda 

antibiyotik kullanmıĢ olmaları, hamilelik ve laktasyon gibi durumlar konak yanıtını 

değiĢtirebileceği için, son 6 ayda periodontal tedavi görmesi ise değerlendirmeyi 

etkileyebileceği için bu hastalar çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir.[2, 255] 

Periodontal hastalıklar sıklıkla gingivitis ve periodontitis Ģeklinde görülen enflamatuar 

hastalıklardır. Periodontal dokuların plakla indüklenen enflamasyonu genellikle diĢ 

destek dokularının kaybıyla sonuçlanmaktadır.[52, 256] Periodontal enfeksiyonlar, 

yaklaĢık 350 bakteri türünün yer aldığı kompleks mikroflora ile iliskilidir.[257, 258] 

Subgingival biofilmdeki patojenik mikrobiata konağın doğal, enflamatuar, adaptif 

immun cevabını tetiklemektedir. Ve bu durum yumuĢak doku yıkımı ardından alveolar 

kemik kaybı ve sonunda diĢ kaybıyla sonuçlanır. [52, 256-259]Patojenik mikrobiata 

gingival epitelden adezyon moleküllerinin ekspresyonu ile sonuçlanan sitokin ve 

kemokinlerin üretimini indüklemekte, gingival kapillerlerin geçirgenliği artmakta, 

birleĢim epitelinden diĢeti oluğuna polimorfonükleer nötrofillerin kemotaksisi 

gerçekleĢmektedir. Bu süreç devam ederse enflamasyon derin dokulara ilerlemekte, 

destek bağ dokusu ve alveolar kemik kaybı gerçekleĢmekte ve periodontal cep 

formasyonu ortaya çıkmaktadır. Bütün bunların sonucunda periodontitis denilen 

enflamatuar hastalık tablosu ortaya çıkmaktadır.[52, 256, 259] Periodontitisli bireylerde 
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periodontal yıkıma bağlı olarak, serum ve salyada enflamatuvar mediyatörler 

artmaktadır.[260-264] 

Periodontitis sadece periodontal dokularda meydana gelen enfeksiyona karĢı lokal 

immunoenflamatuvar bir cevap olmayıp, bu cevabın sonucu olarak sistemik 

enflamatuvar belirteçlerin salınmasına bağlı lipid metabolizmasında değiĢikliklere yol 

açabilen kronik, enflamatuvar bir hastalıktır.[265-267] 

Periodontal tedavi ile periodontal dokulardaki inflamasyonun giderilip doku yıkımının 

ve hastalığın ilerlemesinin durdurularak dentisyonun sağlıklı duruma geri döndürülmesi 

amaçlanmaktadır.[268] Periodontal tedavi geleneksel olarak cerrahi olmayan ve cerrahi 

tedavi Ģeklinde ikiye ayrılırken, cerrahi olmayan tedavi sonrasında yapılan yeniden 

değerlendirme sonucunda daha ileri bir tedavi gereksinimi varsa cerrahi periodontal 

tedaviye geçilmektedir.[269] Kronik periodontitiste tedavinin temelini oluĢturan 

baĢlangıç tedavisi, diĢ yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleĢtirilmesini içeren cerrahi 

olmayan periodontal tedaviden oluĢmaktadır.[270] Cerrahi olmayan periodontal tedavi 

ile mikrobiyal biyofilm içerisindeki mikroorganizmalar sayıca azalır ve biyofilm 

ekolojisi değiĢir. Böylece konak dokular, kalan mikroorganizmalarla daha rahat baĢa 

çıkabilir, diĢetindeki enflamatuvar değiĢiklikler kaybolmaya ve periodontal cep 

derinlikleri azalmaya baĢlar. [269] 

COPT, basamak basamak (kadran) yapılabildiği gibi, tüm ağzın 24 saat içerisinde 

tedavisinin bitirilmesini kapsayacak Ģekilde de yapılabilir.[81, 82] AraĢtırmalar tüm 

ağız dezenfeksiyonunun en önemli avantajının bakterilerinin çapraz kontaminasyonu 

Ģansının azalması olduğunu rapor etmektedir.[90, 271] ÇalıĢmamızda aynı özelliklere 

sahip hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedavi yöntemlerinin etkinliğinin 

araĢtırılması, karĢılaĢtırılması ve obeziteyle ilgili parametrelere etkisinin görülmesi 

amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmamızda hem tüm ağız dezenfeksiyonu hem de kadran tedavi 

uygulanmıĢtır. 

TAD tedavisi COPT‘ de altın standart olarak kabul edilir ancak çalıĢmamızın 

sonuçlarını incelediğimizde KT yapılan grubun, TAD yapılan gruba benzer sonuçlara 

sahip olduğu görülmüĢtür. Düzağaç ve ark.[241]‘nın ve Bouaziz ve ark.‘nın[272] obez 

kronik periodontitisli hastalarla yaptığı çalıĢmalarda  KT uygulanmıĢ ve CD, SK 

periodontal parametrelerinde düĢüĢ görülmüĢtür. ÇalıĢmamızda KT uyguladığımız 

grupta da benzer sonuç elde edilmiĢtir. Bu çalıĢmalarla birlikte bizim çalıĢmalarımızı 
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göz önüne aldığımızda cerrahi olmayan periodontal tedavi yöntemlerinden 24 saat 

içerisinde ve klorheksidin kullanılarak yapılan TAD gibi KT‘ nin de yeterli olabileceği 

sonucuna varabiliriz.  

Periodontitis varlığında sistemik olarak sağlıklı bireylerin lipid metabolizmasında 

bozulmalar olduğu ve uygulanan periodontal tedavi sonucu lipid metabolizması ile ilgili 

değerlerde düzelmeler olduğunu gösteren klinik çalıĢmaların yanısıra [273-277], 

herhangi önemli bir değiĢikliğin görülmediğini rapor eden çalıĢmalar da 

bulunmaktadır.[278-280] 

Obezite inflamatuar sistemde dengesizliğe yol açtığı için, birçok sağlık probleminin 

oluĢumuna katkı sağlayabilir.[281] Ġnflamasyon, periodontal hastalık patogenezinde 

önemli bir faktör olduğundan, bu bozulan inflamatuar durum, obez bireylerin 

periodontal hastalığa yatkınlığını kısmen de olsa açıklayabilir.[15, 16, 24, 25, 281] 

Obezitenin enflamatuar periodontal doku yıkımı açısından sigarayı takiben ikinci 

önemli değiĢtirilebilir risk faktörü olduğu düĢünülmektedir.[7-14, 18, 214, 223, 282-

284] 

Adipoz dokudan salgılanan adipokin ve adipositokinlerin hiperenflamatuvar cevaba 

neden olarak periodontal hastalıkların patogenezinde anahtar rol oynayabileceği 

düĢünülmektedir.[10, 19, 285] Adipoz dokudan salgılanan bu belirteçlerin insülin 

direncini etkilediği, enflamasyon ve immün cevap oluĢumunda rol oynadığı tespit 

edilmiĢtir.[17] Bu bulgular obezitenin immün ve metabolik etkileri aracılığıyla, kronik, 

subklinik ve düĢük dereceli sistemik enflamasyona neden olarak genel sistemik 

enflamatuvar cevabı etkilediğini göstermektedir. [16] Bu nedenle, obezitenin immün ve 

enflamatuvar konak doku cevabını arttırarak hem doku yıkımı hem de periodontitis 

geliĢimi için risk oluĢturduğu düĢünülmektedir. [204, 286]  

ÇalıĢmalar genellikle periodontitisli bireylerin periodontal sağlıklı bireylere göre artmıĢ 

sistemik enflamasyon sergilediğini göstermektedir ki bu durum çeĢitli enflamatuvar 

belirteçlerin serum ve diĢeti oluğu sıvısındaki seviyelerinin yükselmesi ile 

gösterilmiĢtir.[287-290]  

Obezite olan kiĢilerde, dolaĢımdaki sitokin sirkülasyonu fazlalığının periodontal 

hastalığın alevlenmesine sebep olduğu düĢünülmüĢtür.[291] Bizim çalıĢmamız obeziteli 

kronik periodontitis hastalarında tüm ağız dezenfeksiyonu ve kadran tedavi 

uygulamalarının sonuçlarının ve karĢılaĢtırmalarının klinik ve biyokimyasal 
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parametrelerle değerlendirilmesini sağlamıĢtır. Obezitenin ve periodontal hastalığın 

oluĢturduğu enfeksiyona cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkisi araĢtırılmıĢtır. 

Kan analizi ve DOS analizinin de yapılmıĢ olması inflamasyonun sistemik bulgularını 

ve lokal bulgularını göstermesi açısındanda oldukça önemlidir. ÇalıĢmamıza dahil 

edilen hastaların sigara içmemeleri ve DM hastası olmayıĢları inflamasyonun 

değerlendirilebilmesi açısından çalıĢmamız için güçlü yönler olarak görülmektedir. 

Mikrobiyal dental plak gingivitis ve periodontitiste primer etiyolojik faktör olduğundan 

supra ve subgingival bakteriyel ürünlerin uzaklaĢtırılması periodontal hastalıkların 

tedavisinde ana hedef olmalıdır. Kronik periodontitis tedavisinde diĢtaĢı temizliği, oral 

hijyen uygulamaları ve kök yüzeyi düzleĢtirmesini içeren cerrahi olmayan periodontal 

tedavi hala altın standart olarak kabul edilmektedir. [292, 293] 

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin klinik sonuçlarının değerlendirilmesi ağzın uzun 

dönem prognozunun belirlenmesi açısından önem taĢımaktadır. Periodontal dokularda 

iyileĢmenin cerrahisiz periodontal tedaviden sonraki 9. aya kadar devam ettiği 

gösterilmiĢse de [294] iyileĢmenin büyük bir bölümü ilk 3 aylık dönem içinde 

gerçekleĢmektedir. [85] Periodontal cebin derinliği iyileĢme süreci üzerinde etkilidir. 

Derinliği 4-7 mm olan ceplerde, iyileĢmenin 4-5 ayda gerçekleĢtiğini [85], 7-12 mm 

olan periodontal ceplerde ise 12 ay sürdüğünü bildirmiĢlerdir. [295-297]  

BaĢlangıç periodontal hastalık seviyesi cerrahisiz periodontal tedavi sonuçlarını 

etkilemektedir.[85, 296] Cerrahi olmayan periodontal tedaviyi takiben bağlantı 

epitelinin tekrar oluĢması 10-14 gün sürmektedir. Bu durumdan dolayı periodontal 

dokular tedavi sonrası 2 haftadan önce değerlendirilmemelidir.[298] ÇalıĢmamızda 

önceki çalıĢmaların yönlendirdiği Ģekilde kontrolü en erken yapabileceğimiz zamanı 

tedavi sonrası 3.ay olarak belirlemiĢ olduk. 

ÇalıĢmamızda kronik periodontitisli bireylerde obezitenin, hastalığın patogenezinde rol 

oynayan IL-6, PTX-3, leptin, leptin reseptörü, adiponektin ve rezistin düzeylerine etkisi 

araĢtırılması amaçlanmıĢtır. Bu araĢtırma diĢeti oluğu sıvısının biyokimyasal analizi ile 

yapılmıĢtır. Kanda ise insülin, LDL, HDL, kolesterol, trigliserid, glukoz, PTH, CRP, 

ferritin ve sedimentasyon düzeylerine bakılması ve aynı zamanda biyokimyasal 

verilerin birbirleri ve klinik periodontal parametrelerle iliĢkisinin araĢtırılması da 

amaçlanmıĢtır.  
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Hastalardan kan ve DOS örnekleri alınmıĢtır. DM‘ un enflamasyonla ilĢkili olarak 

enflamatuar belirteçleri artırmasından dolayı çalıĢmamızda diabetli hastaları elimine 

edebilmek amacıyla HbA1c değer ölçümü yapılmıĢ ve sonuca göre hastalar çalıĢmaya 

dahil edilmiĢtir.[299]Kandaki eritrositte bulunan hemoglobin proteinine glukozun geri 

dönüĢümsüz olarak bağlanmıĢ formu olan HbA1c, glisemik kontrolün önemli bir 

belirtecidir.[300]  

ÇalıĢmamızda hastaların periodontal durumları ile sağlığını ve baĢlangıç periodontal 

tedavinin etkinliğini değerlendirmek amacıyla PĠ, GĠ, CD, SK ve KAS gibi klinik 

periodontal yöntemler ve alveolar kemik seviyesini değerlendiren radyograflar 

kullanılmıĢtır. PĠ, diĢ yüzeyindeki plak miktarını değerlendirerek ağız hijyen seviyesini 

tespit etmek amacıyla kullanılmaktadır.[301] GĠ sayesinde ise diĢetinin rengi, kıvamı ve 

kanamanın varlığı değerlendirilerek enflamasyonun derecesi belirlenmektedir.[232] SK 

ise enflamasyonu değerlendirmede daha objektif bir yöntemdir. Yüzde cinsinden ifade 

edilerek diĢeti oluğu veya periodontal cep içerisindeki enflamasyon hakkında bilgi 

vermektedir. Sondalanan cep derinliği (SCD) periodontal hastalığın mevcut durumu ve 

Ģiddeti hakkında bilgi edinmek amacıyla kullanılan bir parametredir. Klinik ataçman 

seviyesi geçmiĢ dönemde meydana gelen periodontal yıkımın seviyesini belirlemede 

etkili bir parametredir. SCD ile KAS birlikte kullanıldıklarında bireyin geçmiĢten 

günümüze kadar olan periodontal durumunu ve tedaviye verdiği cevabı daha etkin 

değerlendirmemize yardımcı olmaktadır.[302, 303]  

ÇalıĢmamızda baĢlangıç ve 3.ayda klinik parametrelerden PĠ, GĠ, KAS, CD ve SK 

değerleri tüm diĢler için ölçülüp kaydedilmiĢtir. Ġki grup için değerlendirdiğimizde grup 

içerisinde baĢlangıca göre 3.ayda klinik parametrelerde düĢüĢ mevcuttur. Ancak gruplar 

arası anlamlı bir fark bulunmamıĢtır.  

Literatürde, fazla kilolu ya da obez genç eriĢkinlerde yüksek BKĠ ile ağız sağlığı 

arasında negatif korelasyon olduğu gösterilmiĢtir. Kadın bireylerde BKĠ ve tükürük 

bakteri kompozisyonunu karĢılaĢtıran bir çalıĢmada, fazla kilolu kadınların tükürüğünde 

7 bakteri türünün sağlıklı bireylerle karĢılaĢtırıldığında %2 daha fazla olduğunu 

bildirmiĢtir.[213] Saito ve ark. [217] 2011 yılında yaptıkları taramada, özellikle üst 

gövde obezitesi olan bireylerde periodontitis prevalansının anlamlı derecede yüksek 

olduğunu rapor etmiĢtir. 
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Obezitenin periodontal hastalık parametreleri üzerine etkisiyle ilgili çalıĢmalara 

bakıldığında bazı çalıĢmaların obezitenin klinik periodontal parametreler üzerine bir 

etkisi olmadığını bildirmiĢlerdir.[11, 254, 304-306] Suzuki ve ark.‘ nın yaptığı 

çalıĢmada SK değeri ile BKĠ arasında iliĢki olmadığı belirtilmiĢtir.[307] Bu çalıĢmaların 

aksine obezite varlığının periodontal parametreleri etkilediğini savunan çalıĢmalar da 

vardır.[18, 220, 244, 308] Konstad ve ark. obezite ile SK arasında pozitif bir iliĢki tespit 

etmiĢlerdir.[309] Pataro ve ark. obez bireylerde SK ve CD değerlerinin arttığını iĢaret 

etmiĢlerdir.[224] Saito ve ark., çalıĢmalarında obez bireylerde CD ölçümlerinin obez 

olmayan bireylere göre arttığını belirtmiĢlerdir.[220] Altay ve ark.' nın çalıĢmalarında 

ise obez bireylerde sadece PĠ değerlerinin obez olmayan bireylere göre arttığını ama GĠ, 

CD ve SK değerlerinde anlamlı değiĢiklikler gözlenmediğini saptamıĢlardır.[13] 

ÇalıĢmamızda GĠ,CD ve KAS değerleri Martinez ve ark.[242]‘nın çalıĢmasında yer alan 

obez hastaların değerleriyle benzerdir. ÇalıĢmamızda değerlendirdiğimiz bütün klinik 

periodontal parametreler TaĢdemir ve ark.[240]‘nın obez hastalarda yaptığı çalıĢmadaki 

değerlerle uyumludur. Obezitenin periodontal parametreler üzerine etkisi olmadığını 

savunan çalıĢmaların aksine obezitenin periodontitis prevalansını artırdığını ve bu 

durum sonucunda da periodontal parametreleri hastalık yönünde etkilediğini 

düĢünmekteyiz.   

ÇalıĢmamızda biyokimyasal parametreleri değerlendirmek amacıyla kan ve DOS alımı 

yapılmıĢtır. ÇalıĢmamızda kanda CRP, glukoz, trigliserit, kolesterol, LDL, HDL, 

insülin, PTH, ferritin ve sedimentasyon bakılmıĢtır.  

CRP, normalde plazmada düĢük seviyede bulunur ancak doku hasarı ve enfeksiyon 

sonucu 72 saatte ciddi bir Ģekilde artıĢ gösterir. CRP ilk olarak 1930‘ da Tillett ve 

Frances tarafından pnömokok enfeksiyonunda keĢfedildiği için bu ismi almıĢtır.[310] 

CRP düzeylerinin sigara, trigliserid, obezite, diyabet ve periodontal hastalık ile iliĢkisi 

vardır.[311] CRP temel olarak karaciğerden salınır ve enflamasyonda spesifik olmayan 

bir akut faz reaktanıdır ve obezite durumunda orta düzeyde bir artıĢ gösterir. Obezitede, 

CRP salımında karaciğer dıĢında derialtı ve viseral yağ dokusu da katkıda bulunur ve 

ciddi obezlerde metabolik sendrom, DM ve karaciğer problemlerinden bağımsız olarak 

salınımı artar.[312] Normal kilolu, fazla kilolu ve obez grupların Hs-CRP değerlerinin 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada kilo artıĢı ile birlikte Hs-CRP değerinin artığı 

saptanmıĢtır.[313]  



 58 

 Pek çok küçük ve büyük ölçekli çalıĢmaların sonucuna göre kronik periodontitis ile 

artmıĢ serum CRP seviyesi arasında pozitif bir iliĢki olduğu saptanmıĢtır.[314, 315] 

ÇalıĢmamızda yer alan hastalar hem obez hem de kronik periodontitis hastası 

olduklarından Hs-CRP seviyeleri yüksektir. 

 ArtmıĢ CRP seviyesinin periodontal enfeksiyondan olup olmadığının anlaĢılması için 

periodontal tedavinin CRP seviyesi üzerine olan etkisi incelenmiĢ[276, 316, 317] ve 

tedavi tipinden bağımsız olarak periodontal tedavinin 2 ila 6 aylık süreçlerde CRP 

miktarını azalttığı gösterilmiĢtir.  

Obeziteli Japonlarda yapılan bir çalıĢmada Hs-CRP düzeyleri hem serum hem DOS‘ da 

değerlendirilmiĢtir. En yüksek değer obez kronik periodontitisli grupta bulunmuĢtur. Bu 

değeri sırasıyla obez sağlıklı, obez olmayan kronik periodontitisli ve obez olmayan 

sağlıklı gruplar izlemiĢtir. DOS‘ da Hs-CRP seviyesi obez kronik periodontitis ve obez 

sağlıklı grupları dıĢındaki gruplarda fark olmasına rağmen istatisiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır. [318] Hs-CRP‘nin periodontal parametrelerle ve BKĠ ile pozitif 

korelasyonda olduğunu belirtmiĢlerdir.[319] Noack ve ark. [289] , Craig ve ark. [320] 

periodontal hastalığı olan deneklerde Hs-CRP seviyelerini daha yüksek bulmuĢlardır. 

Patil VA. ve ark. [321] COPT‘nin periodontal olarak sağlıklı, gingivitis ve periodontitis 

hastalarında Hs-CRP üzerine etkisini araĢtırdıkları çalıĢmada periodontitis grubunda 

daha yüksek Hs-CRP seviyesinin olduğunu ve periodontal tedavi ile Hs-CRP 

seviyelerinde hem gingivitis ve hem de periodontitis gruplarında düzelme olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Yamazaki K. ve ark. [322]  yaptıkları çalıĢma ile periodontitis 

hastalarında baĢarılı COPT ile Hs-CRP seviyesinin istatistiksel anlamlı düĢtüğünü 

bildirmiĢtir. Shimada ve ark.s[183] periodontal tedavinin etkilerini araĢtırdıkları 

çalıĢmada COPT ile Hs-CRP seviyesinin istatistiksel anlamlı azaldığını bildirmiĢtir. 

Marcaccini ve ark. [279]yaptıkları çalıĢmada COPT ile Hs-CRP seviyesinin kontrol 

grubuna göre istatistiksel anlamlı Ģekilde düĢtüğünü bildirmiĢlerdir.  

 2009 yılında Brezilya‘dan yayınlanan bir çalıĢmada (Vidal ve ark) ise periodontal 

tedavi sonrasında lipid parametrelerinde herhangi bir değiĢim izlenmezken, CRP ve IL-

6  seviyelerinde 3 aylık dönemde anlamlı bir azalma gözlenmiĢtir.[280] ÇalıĢmamızda 

Hs-CRP‘ nin baĢlangıç değerleri Blake ve ark.‘nın çalıĢmasıyla benzerdir.[318] 

ÇalıĢmamızda Hs-CRP için D‘aito ve ark.‘nın çalıĢmasında da gösterildiği gibi tedavi 

yöntemlerinin farklılığının etkisi olmadığı ancak tedavi ile anlamlı azalma olduğu 
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görülmüĢtür. ÇalıĢmamız Yamazaki ve ark.‘ nın sonuçlarını destekler niteliktedir.           

Hs-CRP‘ nin baĢlangıç seviyelerinin yüksek olması periodontitis ve obezitenin 

enflamatuar hastalık olmalarıyla iliĢkili olduğu; 3.ay değerlerinin baĢlangıca göre 

düĢmesinin ise periodontal tedavi ile bu enflamatuar durumun azaltılmasına katkı 

sağlaması kaynaklı olduğunu düĢünmekteyiz. 

Obezite, özellikle abdominal obezite aterojenik lipid profili (artmıĢ LDL, VLDL ve TG 

ile azalmıĢ HDL) ile iliĢkilidir.Periodontitisin HDL metabolizması üzerine etkisini 

incelemek amacı ile Pussinen ve ark.[275] uygulanan cerrahi olmayan periodontal 

tedavi sonrası 3. ayda HDL değerlerinde çok anlamlı bir yükseliĢ izlemiĢlerdir. 

Kallio ve ark.[323] , 34 hastalık bir vaka serisinin periodontal tedavi ve çekimler sonrası 

6 aylık dönemdeki lipid değerlerindeki değiĢimleri incelemiĢler ve sadece HDL‘de ve 

TRG‘de anlamlı artıĢ bulmuĢlardır. Lipid değerlerindeki değiĢimleri serum LPS ile 

iliĢkilendirdiklerinde ise tedavi sonrası hem TK‘de hem de HDL‘de anlamlı bir artıĢ 

bulmuĢlar, ancak incelenen enflamatuar sitokinlerden (IL-1β, TNFα ve IL-6) hiçbirinde 

anlamlı bir değiĢim rapor etmemiĢlerdir. Sistemik enfeksiyon ile iliĢkili enflamatuar 

cevabı ve sonrasındaki değiĢimleri değerlendiren bu tek çalıĢmanın sonuçları yazarları 

tarafından, her ne kadar periodontal tedavi klinik parametreler açısından baĢarılı olsa da, 

sistemik enflamasyon durumunun değiĢmediği yönünde yorumlanmıĢtır. 

Dislipidemi ile periodontitis arasındaki iliĢki ile ilgili yapılan kesitsel çalıĢmaların 

sonuçlarına göre ise, periodontitis hastalarındaki TRG, LDL ve TK seviyeleri 

periodontal açıdan sağlıklı bireylerinkine göre daha yüksek olarak bulunurken 

[266],artan TRG [243, 265] ve TK [265] ve LDL [324] seviyeleri ile periodontal 

hastalığın Ģiddeti arasında pozitif yönde anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur.Dislipidemik 

obeziteli hastalarda ve metabolik sendromlu hastalarda cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin kan LDL düzeyine etkisinin bakıldığı çalıĢmalarda tedavi sonrası düĢüĢ 

gözlenmiĢtir. [13] 

Saxlin ve ark. BKĠ değeri 30‘ un üstünde olan hastalarda cep derinliği artıĢı ile HDL 

seviyesinin düĢmesinin ve TRG seviyesinin yükelmesinin iliĢkili olduğunu 

göstermiĢtir.[325] Korhonen ve ark. BKĠ değeri 25 üstü ve altı olan hastaları 

incelediğinde TK/HDL ve LDL/HDL oranlarıyla, cep derinliği ve diĢeti kanaması 

arasında fark bulmamıĢtır.[326] Dislipidemik obez , obez olmayan KP hastalarını 

değerlendiren COPT sonrası 3. ayda lipit parametrelerinde düĢüĢ olmasına rağmen 
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anlamlı düzeyde azalma olmadığını rapor etmiĢlerdir.[13] Pires ve ark. obeziteli kronik 

periodontitis hastalarında LDL seviyesini yüksek bulmuĢlardır.[327] Obez bireylerde 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonuçlarının obez olmayanlara göre daha kötü 

olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur. [328] ÇalıĢmamızda klinik parametreler 

açısından hastalarımızda baĢlangıca göre anlamlı düzelme görürken lipid 

parametrelerinde COPT sonrası 3.ayda anlamlı bir değiĢim görülmemiĢtir. 

ÇalıĢmamızın bulguları Altay ve ark.[13]‘nın, Kallio ve ark.[323]‘nın çalıĢmalarıyla 

uyumlu olarak periodontal enflamasyonun sistemik enflamatuvar konak yanıtına sınırlı 

etkilerinin olduğunu göstermektedir.  

Obezite ile iliĢkili insülin direnci, diyabet ve KVH için önemli bir risk faktörü olarak 

görülmektedir.[329] Periodontitisin de insülin direnci ile iliĢkili olduğunu bildiren 

çalıĢmalar mevcuttur.[330] Obezite insülin sayısının ve insülin reseptörlerinin iĢlevinin 

azalmasına sebep olur. Obezitede yağ dokusunun fazlalığı kaynaklı proenflamatuar 

sitokin fazlalığı insülin sinyal yoluna müdahale eder. Periodontal enfeksiyonla iliĢkili 

proenflamatuar sitokinlerin uyarılması ve salgılanması da insülin direncini artırır. [331, 

332] Altay ve ark.‘nın yaptığı çalıĢmada obez olan ve olmayan kronik periodontitisli 

hastalarda insülin ve glukoz düzeyleri değerlendirildiğinde her iki grupta da istatistiksel 

fark yoktur, gruplar arası değerlendirildiğinde obez grupta baĢlangıç ve 3.ay değerleri 

obez olmayan gruba göre yüksektir. Glukoz için ise baĢlangıç değerleri obez hastalarda 

obez olmayanlara göre daha yüksek bulunmuĢ ve COPT sonrası iki grupta da anlamlı 

olmayan bir düĢüĢ gözlenmiĢtir. [13] 

Obez olan ve olmayan kronik periodontitisli hastaların yer aldığı bir çalıĢmada COPT 

her iki gruba da yapılmıĢ, baĢlangıç ve 3.ay kan örnekleri alınarak kan glukozu 

düzeyleri değerlendirilmiĢtir. Gruplar arası ve grup içi baĢlangıç- 3.ay değerlerinde 

istatistiksel olarak fark bulunmamıĢtır.[11] Zuza ve ark.[11]‘nın , Altay ve ark.[13]‘nın 

yaptığı çalıĢmalarla paralel olarak bizim çalıĢmamızda da glukoz ve insülin değerleri 

gruplar arasında ve grup içerisinde baĢlangıç ve 3.ay değerlerinde anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. Bu durum hastalarımızın obez olmalarına rağmen obeziteyle birlikte en 

sık görülen sistemik hastalık olan DM olmadıkları için glukoz ve insülin değerlerinin 

normal referans aralığında olduğunu düĢündürmüĢtür. 

Ferritin bir demir depo proteini olup, vücuttaki demirin yaklaĢık %25'ini demir-protein 

kompleksi halinde bağlar ve hemosiderin halinde depolar.[333] Yüksek serum ferritin 
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seviyeleri; insülin direnci, DM, kardiyovasküler hastalık ve metabolik sendrom ile 

iliĢkilidir.   

Obezite, büyük bir küresel sağlık sorunu haline gelmiĢtir ve tip 2 diyabet, hipertansiyon 

ve dislipidemi, kardiyovasküler hastalık ve tüm nedenlere bağlı ölüm riski ile iliĢkilidir. 

[334] Akut faz reaktanı olan ferritinin, obezite gibi iltihapla iliĢkili birçok kronik 

hastalıkta yüksek olduğu bulunmuĢtur. [136] Serumda artmıĢ ferritin seviyelerinin, 

sadece demir depolarındaki artıĢtan değil, obezitenin neden olduğu kronik enflamatuar 

reaksiyonun bir sonucu olduğu düĢünülmektedir. [335] Park ve ark. yüksek serum 

ferritin düzeylerinin obezitenin habercisi olduğunu belirtmiĢlerdir. [334] Bazı çalıĢmalar 

demir eksikliğinin obeziteyle iliĢkili olduğunu belirtmektedir.[336, 337] Eftekhari ve 

ark. da obez insanlarda serum ferritinin düĢük olduğu kanısına varmıĢtır. [338] 

 Ancak bu çalıĢmalar serum ferritin seviyesinin obezite için önemli bir gösterge 

olduğunu kanıtlamak için yeterli değildir.  

 Wlazlo ve ark. serum ferritin düzeylerinin, obeziteyi düzenleyen baĢlıca hormonlardan 

biri olduğu bilinen adiponektin ile ters bir iliĢkiye sahip olduğunu göstermiĢtir. [339] 

ÇalıĢmamızda serum ferritin düzeyi ile DOS adiponektin düzeyi arasında pozitif bir 

iliĢki olduğu görülmüĢtür. Enflamatuar durum varlığında adiponektinin düĢük olduğunu 

gösteren çalıĢmalar mevcuttur [171], ancak çalıĢmamızda ters bir durum söz konusudur. 

Birçok çalıĢmada adiponektin düzeylerinin obez veya sağlıklı periodontitis hastalarında 

COPT ile değiĢmediği belirtilmiĢtir.[340, 341] Ku ve ark.‘ nın obez hastalarda yaptığı 

çalıĢmada serum ferritin ve adiponektin düzeylerinin pozitif korelasyonda olduğunu 

belirtmiĢlerdir.[342] Masulili ve ark.[343]‘ nın yaptığı çalıĢmada DOS adiponektin 

düzeyini incelemiĢler ve cep derinliği artıĢı ile arttığını belirtmiĢlerdir. ÇalıĢmamızın 

DOS adiponektin düzeyi açısından sonuçları Masulili ve ark.‘ nın yaptığı çalıĢmayla 

uyumludur ve bu durumu, hastaların kronik periodontitis ile birlikte sistemik bir 

hastalığa sahip olmalarının etkilediği düĢünülmüĢtür.[343]  

Obez hastaların ferritin ve CRP düzeylerini değerlendiren iki çalıĢmada birbirleri 

arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmalarda ferritinin CRP, BKĠ 

ile pozitif korelasyonu, obeziteli insanlarda enflamatuar belirteç olduğunu göstermiĢtir. 

[344, 345] 

Chakraborty ve ark.‘ nın yaptığı çalıĢmada kronik periodontitisli hastalarda sağlıklılara 

göre serum ferritin düzeyinin yüksek olduğunu ve COPT sonrası kronik periodontitisli 
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hastalarda anlamlı bir düĢüĢ olduğunu belirtmiĢlerdir.[346] ÇalıĢmamızın sonuçları 

Chakraborty ve ark.‘ nın yaptığı çalıĢmayla uyumludur.  

Parathormon paratroid bezler tarafından salgılanarak vücut kalsiyum metabolizmasının 

düzenlenmesini sağlayan önemli bir hormondur.[347] Kalsiyum homeostazının ana 

düzenleyicisi olan parathormon, kemik yenilenmesinin kontrolünde anahtar faktördür.  

[348] 2015 yılında yapılan bir çalıĢmada serum PTH seviyesinin periodontal durumla 

iliĢkili olmadığı belirtilmiĢtir. Bununla birlikte; periodontal olarak iyileĢmenin, orta ve 

Ģiddetli periodontitiste serum PTH‘ ının artıĢıyla iliĢkili olduğu ve bu durumda 

enfeksiyöz periodontal yükün PTH üzerinde baskılayıcı etkide olduğunu 

düĢünmüĢlerdir. [349] 

 Marques-MR ve ark‘larının deneysel periodontitiste PTH‘ın periodontal dokular 

üzerine etkilerini araĢtırdıkları çalıĢmada ise paratiroid hormonunun aralıklı olarak 

verilmesinin, bağ dokusu parçalanması ve kemik rezorpsiyonundan sorumlu olan 

biyolojik belirteçlerin ekspresyonunu aĢağı-regüle edebildiğini ve alveolar kemik 

rezorpsiyon aktivitesini potansiyel olarak etkileyebileceğini belirtmiĢtir.[350] Bu bilgi 

ile yorumlarsak periodontal tedavi sonrası periodontal dokularda anabolik olaylar 

artacağından PTH‘ın artması beklenebilir. ÇalıĢmamızda PTH değerleri her iki grup için 

de 3.ayda baĢlangıca göre yüksektir ancak istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Bulgularımız Antonoglou ve ark.[349]‘nın çalıĢmasıyla uyumludur. Serum PTH 

değerlerinin TRG ve HDL ile pozitif korelasyona sahip olduğunu gösteren bir çalıĢma 

mevcuttur. [351] Ahlström ve ark. yaptıkları bir çalıĢmada bel çevresi ve BKĠ ile serum 

PTH ve kalsiyumun pozitif korelasyonda olduğunu göstermiĢlerdir. [352] ÇalıĢmamızda 

TRG düzeyleri PTH artıĢına karĢılık düĢmüĢtür, HDL değerleri ise artmıĢtır; ancak hem 

PTH hem de TRG ve HDL değerlerinin değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Hem lipid parametreleri hem de PTH değerleri açısından bulgularımız literatürdeki 

çalıĢmalarla uyumludur.   

Sedimentasyon, milimetre (mm) / saat cinsinden belirli bir süre boyunca (genellikle 60 

dakika) rastgele alınan antikoagüle edilmiĢ bir kan örneğinin plazmasına eritrositlerin 

düĢme veya yerleĢme hızını ölçer; yeni yöntemlerde 5 dakikada ölçüm yapılmaktadır. 

[353, 354]  Sedimentasyon ve CRP; enfeksiyonlar, travma, enfarktüs, neoplazma, 

enflamatuar artrit ve sistemik otoimmün hastalık gibi enflamatuar durumların teĢhisi ve 
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izlenmesi için klinik olarak kullanılır. Bu parametreler duyarlılık ve özgüllükten 

yoksundur, bu nedenle de tanıda tek baĢına kullanılmamalıdır. [355] 

Cındık ve ark.‘ nın yaptığı çalıĢmada obez ve normal kilolu hastalarda sedimentasyonun 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farkının olmadığı ancak, CRP ve BKĠ ile 

pozitif korelasyonda olduğu görülmüĢtür. [356] ÇalıĢmamızda gruplar arasında 

baĢlangıç ve 3.ay değerleri arasında sedimentasyon açısından fark yoktur ancak her grup 

için baĢlangıç değerleri 3.ay değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir. Bu durum 

çalıĢmamızın literatürde yer alan çalıĢmaların sonuçlarını destekler nitelikte olduğunu 

ve BKĠ ve CRP ile pozitif korelasyonda olduğunu göstermektedir.  

 

DOS, kapiller damarlardaki sıvının periodontal dokulara diĢeti oluğu yoluyla geçmesi 

ile oluĢmakta, sıvının miktarı enflamatuvar olaylarla birlikte artmakta ve konak 

savunmasında önemli rol oynamaktadır.[357, 358] DOS içerisinde dökülmüĢ epitel 

artıkları, lökositler, laktik asit, üre, endotoksinler, sitotoksik maddeler ve enzimler 

bulunmaktadır. DOS içerisinde artmıĢ olarak bulunan bazı enzimler (kollajenaz, elastaz 

asit, alkalen fosfataz, aspartat aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, myeloperoksidaz) 

periodontal yıkımla iliĢkilendirilmiĢtir. Bu içeriğinden ötürü DOS, periodontal hastalık 

aktivitesinin ve periodontal dokulardaki yıkım miktarının araĢtırılmasında güvenilir bir 

sıvıdır.[359-361] DiĢeti oluğu sıvısında konak doku cevabından kaynaklanan 

moleküllerin bir kısmının miktarının artıĢı bir kısmının ise azalması periodontal hastalık 

göstergesi olarak değerlendirilmektedir.[362] 

Literatürdeki DOS toplama metodlarına bakıldığında karĢımıza baĢlıca 3 yöntem 

çıkmaktadır. Bunlar kapiller tüp yöntemi, diĢeti oluğu yıkama yöntemi ve kağıt Ģerit 

yöntemidir. Kapiller tüp yöntemi ve diĢeti oluğu yıkama yöntemlerinin uygulama 

zorluğu, uygulanması için daha uzun süre gerektirmesi sebebiyle literatürde sıklıkla 

kağıt Ģerit metodu kullanılmaktadır.[108, 115] ÇalıĢmamızda, uygulama kolaylığı ve 

zaman avantajlarından dolayı kağıt Ģerit metodu kullanılmıĢtır. 

 Esen ve ark.'nın yapmıĢ olduğu çalıĢmada, DOS örnekleri her çenede bir kesici, bir 

premolar ve bir adet de molar diĢten olmak üzere 6 bölgeden cep derinlikleri göz önüne 

alınmadan toplanmıĢtır.[363] Bostancı ve ark. ise analiz için sadece üst kesici diĢlerden 

tek bölgeden örnek almıĢtır.[364] Haffajee ve ark. ise yapmıĢ oldukları literatür 

derlemesinde diĢhekimliğinde havuz yönteminin (birden çok bölgeden alınan örneklerin 
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tek bir eppendorf tüpünde toplanıp beraber analiz edilmesi) kullanılmasını tavsiye 

etmemiĢlerdir.[365] 

Kullandığımız kağıt Ģeritler Oraflow markasının Periopaper ürünüdür. Hastalardan 

baĢlangıçta ve 3.ayda her bir eppendorf tüpünde 7 kağıt Ģerit olacak Ģekilde toplam 4 

eppendorf DOS örneği alınmıĢtır. ÇalıĢmamızda Rudin ve ark.‘ nın tarif ettiği yöntem 

ile DOS toplanmıĢtır. [115] 

Literatürde DOS toplama sırasında kağıt Ģeritin cep içerisinde kalma süresi 3 saniye ile 

5 dakika arasında değiĢmektedir.[366, 367] Griffits kısa sürede toplanan DOS 

miktarının yetersiz olduğu ve toplanan bu DOS‘un buharlaĢabildiğini bildirmiĢtir. Uzun 

süren DOS toplama iĢleminde ise kağıt Ģeritlerin cep epitelini irrite ettiği ve bunun 

sonucunda vasküler geçirgenliğin artmasına bağlı olarak serum içeriğinin cep içine 

geçerek DOS içeriğini değiĢtirdiğini göstermiĢtir. [108] ÇalıĢmamızda kağıt Ģeritlerin 

neden olabileceği kanama ve iritasyonu önlemek, DOS miktarında değiĢikliğe neden 

olmamak ve standardizasyonu sağlamak amacıyla birçok çalıĢmada olduğu gibi toplama 

süresi 30 saniye olarak belirlenmiĢtir.[368-370] 

Kağıt Ģeritlerle toplayıp eppendorf tüplerine koyduğumuz DOS örnekleri -80 C‘ de 

saklanmıĢtır. Toplanan DOS örneklerinde belirli sitokinler ELĠSA yöntemiyle 

incelenmiĢtir. ELĠSA, biyolojik sıvılardaki moleküllerin tespit edilebilmesinde 

kullanılan bir yöntemdir.[371] 

 ELĠSA yöntemi ile leptin, leptin reseptörü, adiponektin, IL-6, rezistin ve pentraksin-3 

sitokinleri incelenmiĢtir. ÇeĢitli çalıĢmalar leptin, IL-6, TNF-α, adiponektin ve resistin 

gibi adipokinler ile enflamatuar süreç arasındaki yakın iliĢkiyi göstermiĢtir. [13, 284] 

Obezite ve periodontitis, bağımsız veya birlikte, adipositokinlerin lokal ve sistemik 

seviyelerini değiĢtirebilir ve bu kiĢilerde görülen olayların kısır döngüsüne yol 

açar.[372] 

 Leptin bir peptit hormon olup konak savunma mekanizmasında önemli bir rolü vardır. 

Leptin seviyesinin kronik periodontitis dahil birçok inflamatuar hastalıklarda değiĢtiği 

tespit edilmiĢtir. Sağlıklı ve hastalıklı diĢeti leptin konsantrasyonunu değerlendiren 

çalıĢmalar da yapılmıĢtır.[12, 147, 180, 284, 373] Fakat cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin leptin konsantrasyonlarını değiĢtirmedeki etkisi henüz belirlenememiĢtir.[374]  
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Leptin konak savunmasında rol oynadığı için enfeksiyonlarda, LPS ve TNF-α gibi 

proenflamatuvar uyarıcılara yanıt olarak leptin seviyesinin arttığı bildirilmiĢtir.[375] 

Obezitede TNF-α gibi proenflamatuvar sitokinlerin artıĢına serbest yağ asitleri 

salınımında artıĢ ve leptin gibi adipokinlerin düzensiz salgılanması eĢlik eder.[376] 

Yüksek BKĠ varlığında fazla miktarda TNF-α üreten, yüksek metabolik aktiviteli 

hücreler olan adipositlerin sayısı ve boyutunda artıĢ görülmektedir. Kilo kaybı obezite 

ile iliĢkili proenflamatuvar (CRP, TNF-α, IL-6 ve leptin) ve antienflamatuvar 

(adiponektin) belirteçler düzeyinde enflamatuvar durumu iyileĢtirir.[377]  

Leptin, DOS konsantrasyonu periodontitis Ģiddeti ile ters orantılıdır.[180] KAS ile 

leptin serum konsantrasyonu pozitif, leptin DOS konsantrasyonu negatif yönde 

iliĢkilidir. [147, 378] 

Leptinin diĢetindeki etkisi ve kan akımının azalması ile obez bireylerde periodontal 

hastalığa yol açtığı düĢünülmektedir.[220] 

Zimmermann ve ark. [12] serum leptin düzeyinin obez olan ve olmayan KP‘li 

bireylerde benzer olduğunu, periodontitis ve obezitenin her ikisinin de leptin düzeyini 

artırabileceğini ileri sürmüĢlerdir. Bununla birlikte serum leptin düzeyinin obezlerde 

obez olmayanlardan önemli derecede yüksek olduğunu, serum leptin düzeyinin 

periodontitisten etkilenmediğini ileri süren çalıĢmalar da bulunmaktadır. [340, 341]  

ÇalıĢma boyunca, özellikle serum leptin seviyesi göz önüne alındığında, obez bireylerde 

sistemik düzeyde uzun süreli proenflamatuvar bir durum görüldüğünü belirtmiĢlerdir. 

DOS leptin konsantrasyonunun ise tedavi sonrası 12. ayda obez bireylerde baĢlangıca 

göre anlamlı derecede yükseldiği, total miktarın ise her iki grupta da değiĢmemiĢ olduğu 

görülmüĢtür. Gonçalves ve ark.[341] KP‘li obez ve obez olmayan hastalardan oluĢan 2 

grupa COPT‘ den  3-6 ay sonrasında serum leptin seviyesine bakmıĢ ve obez olanlarda 

daha yüksek bulmuĢlardır ancak tüm zamanlarda bakıldığında ciddi bir farklılık 

gözlemlememiĢlerdir. Periodontal tedavinin serum leptin seviyesine olan etkisine 

bakılan bir çalıĢma da tedavi sonrası serum leptin seviyesinde ciddi bir azalma 

gösterilmiĢtir.[183] Karthikeyan ve ark. [147] da KP‘li bireyler ve sağlıklı bireyler 

arasında yaptıkları çalıĢmada  DOS‘ta leptin seviyesine bakmıĢ olup periodontal olarak 

sağlıklı bireylerde DOS‘ta leptin seviyesi anlamı derecede düĢük bulmuĢtur. Altay ve 

ark.[13] tedavi öncesi KP grubuna göre önemli derecede yüksek olan obez KP grubunun 
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serum leptin düzeyinin tedavi sonrası anlamlı derecede azalarak her iki grubun leptin 

düzeyinin tedavi sonrası benzer seviyeye geldiğini rapor etmiĢlerdir. 

Carlson ve ark. periodontitisli hastaların sağlıklı bölgelerindeki DOS leptin düzeylerinin 

periodontal cepte koruyucu olabileceğini ileri sürmüĢtür. Leptin reseptör ekspresyonu, 

iltihaplanma sırasında endotel hücrelerinde meydana gelen sitopatik değiĢikliklerden 

etkilenir. Daha fazla leptin reseptör ekspresyonunun neden olduğu diĢeti dokusunda 

daha fazla leptin - leptin reseptör kompleksi oluĢumu, saptanabilir DOS leptin 

seviyelerinin azalmasından sorumludur.[379]  Obezitenin, cerrahi olmayan periodontal 

tedavi sonrası periodontal iyileĢmeyi olumsuz etkilemediğini gösteren çalıĢmalar 

mevcuttur.[380, 381] ÇalıĢmamızda leptin değerleri açısından gruplar arası 

değerlendirmede herhangi bir fark yoktur. Grup içi değerlendirmelerde her iki grupta da 

3.ay değerlerinde baĢlangıca göre anlamlı bir düĢüĢ mevcuttur. Bu düĢüĢün gözlenmiĢ 

olması obez bireylerde periodontal tedaviye verilen klinik cevabın etkilenmediğini 

göstermiĢtir. Leptin reseptörü de leptin ile aynı değerleri göstermiĢtir. 3.ay leptin 

değerlerinin baĢlangıçtan düĢük olması leptinin kronik periodontitiste cep içerisinde 

koruyucu olduğunu desteklemektedir.   

Adiponektin reaktif oksijen türlerinin (ROT) bastırılması, antienflamatuvar belirteçlerin 

uyarılması ve proenflamatuvar belirteçlerin baskılanmasına neden olan antienflamatuvar 

etkilere sahiptir. [382] Rezistin adezyon molekülleri ve diğer proenflamatuvar 

belirteçlerin üretimini uyararak antienflamatuvar etkileri engeller. Bu proenflamatuvar 

özellikleriyle uyumlu olarak DOS ve serum rezistin seviyesinin periodontitiste arttığı 

rapor edilmiĢtir. [159, 383]  

Shetty ve ark., adiponektin ve rezistinin obezite ve insülin direnciyle iliĢkili olduğunu, 

BKĠ‘nin adiponektin düzeyi ile negatif, rezistin düzeyi ile pozitif korelasyon 

gösterdiğini ileri sürmüĢlerdir.[384] Vendrell ve ark. morbid obez hastalardan leptin, 

adiponektin ve rezistin düzeylerinin nonmorbid obez hastalara oranla yüksek olduğunu 

göstermiĢlerdir. Hastaların zayıflaması ile insülin direnci ve leptin düzeyi azalırken, 

adiponektin düzeyi yükselmiĢtir. Ġnsülin direncindeki düzelme ile adiponektin 

düzeyindeki yükselme paralellik göstermiĢtir.[385]  

Bazı çalıĢmalarda obez olan ve olmayan bireyler arasında DOS adiponektin düzeyleri 

arasında anlamlı fark olmadığı gösterilmiĢtir. [12, 386-388] Adiponektin düzeylerini 

değerlendirdiğimizde gruplar arasında fark olmamasına rağmen grup içerisinde 
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baĢlangıç adiponektin değerleri 3.ay değerlerinden yüksek bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızın 

sonuçları Suvan ve ark.‘ nın obez hastalarda yaptığı çalıĢmayla uyumludur.[389] 

Obez olan ve olmayan bireyler arasında yapılan çalıĢmalarda DOS‘ da rezistin düzeyi 

incelenmiĢ ve farklı sonuçlar elde edilmiĢtir. Fadel ve ark. ve Doğusal ve ark. iki grup 

arasında fark olmadığını belirtmiĢlerdir.[388, 390] Suresh ve ark. rezistin düzeyinin 

obezlerde düĢük olduğunu ancak yüksek BKĠ ile zayıf bi korelasyonu olduğunu 

belirtmiĢlerdir.[391] 

Zimmermann ve ark. periodontitisli gruplarda periodontal sağlıklılara göre rezistin 

düzeyinin yüksek, adiponektin düzeyinin düĢük olduğunu, serum adiponektin ve rezistin 

düzeyinin obeziteden bağımsız olarak periodontal enflamasyonla modifiye olduğunu 

bildirmiĢlerdir.[12, 391] 

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin sağlıklı bireylere göre periodontitis hastalarında 

artmıĢ olan rezistin seviyesini düĢürdüğü gösterilmiĢtir.[392]  Gonçalves ve ark. obez ve 

obez olmayan kronik periodontitis hastalarında yaptıkları çalıĢmada cerrahi olmayan 

periodontal tedavi öncesi ve sonrasında da 3.,6. ve 12. aylardaki DOS rezistin 

düzeylerini incelemiĢler ve obez grupta sığ ceplerde daha yüksek olduğunu 

saptamıĢlardır. [341] 

Suresh ve ark. ise normal kilodaki periodontitis hastalarında obez periodontitis 

hastalarına göre cerrahi olmayan periodontal tedavi takibinde 8. haftada rezistin 

düzeyinin daha fazla düĢtüğünü göstermiĢtir.[393]  

Obez olan ve olmayan periodontitisli hastalarda yapılan cerrahi olmayan periodontal 

tedavi sonrası rezistin düzeylerinin incelendiği bir çalıĢmada baĢlangıç ve 3.ay 

değerlerinde gruplar arasında farklılık saptanmamıĢtır.[241, 394, 395] Rezistin 

enflamatuar bir belirteç olduğundan enflamasyonun çözülmesiyle azalması beklenir, 

çalıĢmamızda azaldığı görülmüĢtür ancak istatistiksel analizde anlamlı değildir. Rezistin 

ile ilgili elde ettiğimiz bulgular Akram ve ark.[394]‘nın çalıĢmasıyla uyumludur. 

IL-6, enflamasyona karĢı konak yanıtında anahtar role sahip sitokindir. Kronik 

periodontitiste doku yıkımında ve kemik yıkımında stimüle edici bir faktördür. [396] 

McCauley ve ark. artmıĢ IL-6 seviyesinin periodontal patojenler tarafından 

indüklendiğini göstermiĢtir.[397] IL-6‘nın periodontal hastalık varlığında DOS‘da artıĢ 
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gösterdiğini[104, 178, 398] ve tedaviden sonra[399, 400]  azaldığını gösteren çalıĢmalar 

mevcuttur. 

Husniah Batool ve arkadaĢları, tükürükte IL-6 seviyesinin sağlıklı kontrollere kıyasla 

kronik periodontitisli hastalarda yüksek olduğunu ve periodontitisin ilerlemesiyle 

arttığını bulmuĢlar ve bu nedenle tükürük IL-6 seviyesine göre periodontitisin 

sınıflandırılabileceği sonucuna varmıĢlardır.[401] Fujita Y. ve ark. yaptıkları çalıĢmada 

IL-6 DOS seviyesini periodontitisli grup ile sağlıklı grup arasında karĢılaĢtırmıĢ ve 

periodontitisli grupta daha yüksek seviyede olduğunu bildirmiĢtir.[402] Zuza ve ark. 

obez kronik periodontitisli bireylerin serum TNF-α ve IL-6 düzeylerinin obez olmayan 

periodontitisli bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğunu bildirmiĢler ve 

cerrahisiz periodontal tedaviden 3 ay sonraki tekrar değerlendirmede, her iki gruptaki 

sitokin seviyelerinde anlamlı düĢüĢler izlense de obez gruptaki değerlerin daha yüksek 

olduğu tespit etmiĢlerdir. [11] Dhruva ve ark. çalıĢmalarında bu sonuçlardan farklı 

sonuçlar elde etmiĢlerdir. Kronik periodontitisli ve sağlıklı gruplar arasında tükürük   

IL-6 seviyesinde farklılık olmadığını göstermiĢlerdir.[403] Bununla birlikte Teles ve 

ark. IL-6 seviyelerini farklı bulmuĢ ancak istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olmadığını belirtmiĢlerdir. [404] 

Zimmerman ve ark. periodontal olarak sağlıklı obez bireylerde DOS IL-6 düzeyinin 

normal ağırlıklı olanlarla kıyaslandığında daha düĢük olduğunu tespit etmiĢlerdir.[12]  

 ÇalıĢmamızda IL-6 DOS verilerini incelediğimizde gruplar arası fark olmadığı ancak 

grup içerisinde baĢlangıç değerlerinin 3.aya göre yüksek olduğu görülmüĢtür. Elde 

ettiğimiz sonuçlar literatürde yer alan birçok makaleyle uyumludur. IL-6 ile periodontal 

parametrelerin korelasyon gösterdiğini gösteren çalıĢmalar mevcuttur. Javed ve ark.‘ nın 

çalıĢmasında tükürükteki IL-6 ile cep derinliği, klinik ataçman kaybı ve sondalamada 

kanama parametreleri birbirini pozitif yönde etkilediği belirtilmiĢtir.[405] Hussein ve 

ark. da serum örneklerinde IL-6 ile plak indeksi, gingival indeks, cep derinliği ve klinik 

ataçman kaybı parametrelerinin pozitif korelasyona sahip olduğunu belirtmiĢtir. [401] 

2013 yılında Altay ve ark.‘ ı yaptıkları çalıĢmada obez hastalarda yapılan cerrahi 

olmayan periodontal tedavinin tüm klinik periodontal parametrelerde iyileĢme 

sağladığını göstermiĢlerdir. Obez hastalar kilo vermedikleri halde DOS‘ta baktıkları 

TNF-α ve IL-6 seviyelerinin düĢtüğünü gözlemlemiĢlerdir.[13] ÇalıĢmamız Altay ve 

ark.[13]‘nın IL-6 ve klinik periodontal parametre sonuçlarıyla benzer sonuçlara sahiptir. 
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El Hamoudi ve ark.‘ nın yaptıkları çalıĢmada obez kronik periodontitisli hastalarda 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası 6 aylık takipte periodontal parametrelerde 

(sondalamada kanama ve cep derinliği) ve rezistin, IL-6 seviyelerinde anlamlı derecede 

düĢüĢ olmadığını gözlemlemiĢtir.[328] 

Pentraxin-3 proenflamatuar sitokinlere karĢı nötrofil, fibroblast, dentritik hücreler, 

epitelyal hücreler, makrofajlar, vasküler endotelyal hücreler tarafından üretilen bir 

moleküldür.[402] PTX-3 ilk tanımlanan uzun pentraksindir.[406] PTX-3 kısa 

pentraksinlerle benzerlik taĢısa da gen organizasyonu, kromozomal lokalizasyon, ligand 

tanıma gibi özellikleri farklıdır. [407, 408] PTX-3 ağırlıklı olarak vasküler endotelyal 

hücreler ve makrofajlar tarafından üretildiğinden enflamatuar durumu yansıtmada 

güvenilirdir. DOS ve plazmada PTX-3 ölçümleri, yıkıcı periodontal hastalıklar için 

yüksek riski gösterebilir.[409, 410]  Pradeep ve ark.‘nın yaptığı çalıĢmada PTX-3  

DOS‘ da tespit edilmiĢ ve periodontitisli hastalarda sağlıklı ve gingivitisli bireylere 

oranla daha yüksek bulunmuĢtur. [197] Fujita ve ark.‘nın yaptığı çalıĢmada kronik 

periodontitisli hastalarda sağlıklı ve hastalıklı diĢ bölgelerinden DOS toplanmıĢ ve 

belirli sitokinler incelenmiĢtir. PTX-3 değerlerinin hastalıklı bölgelerde daha yüksek 

olduğunu göstermiĢlerdir.[402] Bizim çalıĢmamızda PTX-3 düzeyleri 

değerlendirildiğinde gruplar arasında fark olmadığı ancak grup içerisinde baĢlangıç 

değerlerinin 3.ay değerlerinden yüksek olduğu saptanmıĢtır. Fujita ve ark.‘nın, Pradeep 

ve ark.‘nın çalıĢmaları elde ettiğimiz verileri desteklemektedir.[197, 402] 3.ay PTX-3 

değerlerinin baĢlangıca göre düĢmüĢ olması enflamasyonun kontrol altına alındığını ve 

enflamasyonun yıkıcı etkinliğinin azaltıldığını göstermektedir. 

Sonuç olarak çalıĢmamızda; 

1.Periodontal parametrelerle DOS parametrelerini kıyasladığımızda COPT öncesi ve 

sonrası süreçte pozitif korelasyonlu ve iyileĢmeyi gösterir bir değiĢim mevcuttur. 

Kandaki parametreleri değerlendirdiğimizde enflamasyonun belirteci olan Hs-CRP ve 

sedimentasyon değerleri ve obezite belirteci olan ferritin iyileĢme sürecinde literatürde 

yer aldığı gibi beklendiği Ģekilde bir değiĢim göstermiĢtir.  

2. Obez hastalarda diyet ayarlaması ve kilo verme gibi bir durum olmamasına rağmen 

obezitenin patogenezinde yer alan parametrelerin düĢtüğü gözlenmiĢtir. 
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3.Obez kronik periodontitisli hastalara yapılan COPT‘ nin farklı yöntemleri arasında 

klinik periodontal parametreler ve biyokimyasal parametreler açısından farklılık 

olmadığı görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızı sınırlayan bazı faktörler mevcuttur; iyileĢme büyük oranda ilk 3 ay 

içerisinde gerçekleĢtiğinden, hastalardan baĢlangıç ve 3. ay ölçümleri alınsa da 

hastaların idameleri ve daha uzun kontrolleri gereklidir. ÇalıĢmamızda obezitenin 

çözümüne yönelik bir giriĢimde de bulunulmamıĢtır ve bu durum da yapılan COPT‘ nin 

etkinliğinin sınırlı kalmasına sebep olabilir. Hasta sayısının yapılan analizler sonucu 

çalıĢmamız için yeterli olduğu belirlense de, daha büyük bir populasyonla yapılması 

çalıĢmanın güvenilirliğini artıracaktır.  
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