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OZET

Tolgay, C.G. (2017). Obezite tanili ¢ocuklarda proinflamatuar belirteglerin tiikiiriik ve
serum diizeylerinin agiz-dis saglhig ile karsilastirmali olarak degerlendirilmesi. Istanbul
Universitesi Saglik Bilimleri Enstitlisti, Pedodonti ABD. Doktora Tezi. Istanbul.

Giris: Obezite diinya genelinde prevalansi gittikge artan multifaktoriyel bir hastaliktir.
Viicutta yag dokusu artisina bagh olarak bazi adipositokin diizeylerinde degisiklikler
gorulmektedir.

Amag: Bu calismada, obez, asirt agirliklt ve normal agirlikli ¢ocuklarda leptin ve
adiponektin hormonlarinin tiikkiirik ve serum diizeyleri arasindaki iliskinin
arastirilmasinin yani sira, ¢alismaya katilan hastalarin periodontal hastalik, dis ¢liriigii
ve dental erozyon acisindan degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yontem: Calisma kapsamina dahil edilen 6-13 yaslar1 arasinda toplam 115 gocuk,
calisma grubu (obez,n=43; asir1 agirlikli,n=24) ve kontrol grubu (normal agirlikli,n=48)
olacak sekilde iki gruba ayrilmistir. Calismaya katilan ¢ocuklardan velileri ile birlikte
ayrintili anamnez alinmasinin ardindan, egzersiz, TV/bilgisayar kullanimi, beslenme
aligkanliklar ile ilgili sorular yoneltilerek, viicut agirhigi, boy, bel, bas gevresi 6lgumleri
ve agiz-ici muayeneleri yapilmistir. 10-12 saat aglik sonrasinda es zamanli olarak serum
ve tukdruk ornekleri toplanarak, ELISA yontemi ile leptin ve adiponektin dizeyleri
belirlenmis ve SPSS 22.0 programi kullanilarak istatistiksel olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: VKI artis1 ile birlikte serum leptin diizeylerinde artis, adiponektin diizeyinde
diistis goriilmesine ragmen, tiikiiriik seviyeleri ile arasinda pozitif korelasyon
bulunamamistir. Obez ¢ocuklarda periodontal hastalik riski artarken, dis ¢iiriigiine
rastlanma oraninin diisik oldugu goriilmistiir. Dental erozyon yalnizca galisma
grubundaki ¢ocuklarda (%9) goriilmiistiir. Egzersizin leptin ve adiponektin hormonlari
tizerine olumlu etkisi saptanamamustir. YUksek kalorili beslenen obez gocuklarda serum
leptin seviyelerinin arttig1 goriiliirken, adiponektin ile beslenme aligkanliklar1 arasinda
anlamli bir iliski bulunamamistir. Calisma grubunda TV/bilgisayar basinda gegirilen
surenin arttig1 gézlenmistir.

Sonug: Bu calismanin sonucglarina dayanarak, leptin ve adiponektin hormonlarmin
tikiiriik Orneklerinde incelenmesinin giivenilir bir yontem olarak kullanilamayacagi
diistiniilmektedir. Cocukluk ¢ag1 obezitesinin, periodontal hastaliklar acisindan 6nemli
bir risk faktorii oldugu belirlenmistir.

Anahtar Kelimeler : Obezite, leptin, adiponektin, agiz sagligi, tiikiiriik

Bu calisma, Istanbul Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi tarafindan
desteklenmistir. Proje No: 53573
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ABSTRACT

Tolgay, C.G. (2017). Evaluation of the relationship between pro-inflammatory
biomarkers in saliva and serum samples and oral health status in obese children.
Istanbul University, Institute of Health Science, Department of Pedodontics. PhD
Thesis. Istanbul.

Introduction: Obesity is a multifactorial disease with a worldwide increasing
prevalence.The increase of adipose tissue results in changes of some adipocytokine
levels.

Obijective: The aim of this study is to evaluate the relationship between saliva and
serum levels of leptin and adiponectin in obese, over-weight and normal- weight
children, as well as the relationship between obesity and periodontal disease, dental
caries and dental erosion.

Methods: A total of 115 children between the ages of 6-13 were included in this study:
Study group (obese,n=43, overweight,n=24) and control group (normal
weight,n=48).After Detailed anamnesis, questions about exercise, TV/computer use,
dietary habits were directed to children and their parents.Body weight, height,
waist/head circumference measurements and oral examinations were conducted.Serum
and saliva samples were collected simultaneously after 10-12 hours of fasting and
leptin/adiponectin levels were analysed by ELISA.Statistical analyses were made using
SPSS 22.0 program.

Results: Although there was an increase in serum leptin and a decrease in serum
adiponectin levels with increasing BMI, there were no correlation with salivary levels.
In obese children, periodontal diseases were increased, while dental caries were
decreased.Dental erosion was only present in the study group(9%).Effects of the
exercise on leptin and adiponectin were not detected. Serum leptin levels were elevated
in obese children with a high-fat diet, but there wasn’t a relationship between
adiponectin and dietary habits. TV/computer use were increased in the study group.

Conclusion: According to our results, salivary leptin and adiponectin can’t be used as a

reliable biomarker.Childhood obesity is an important risk factor for periodontal
diseases.

Key Words: obesity, leptin, adiponectin, oral health, saliva
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, genetik, metabolik ve davranigsal faktorlerin etkilesimi sonucu gelisen
multifaktoriyel bir hastaliktir ve diinya genelinde prevalansi gittikge artmaktadir (1).
Gunumuzde cocukluk ¢agi obezitesi giderek artis gostermekte ve eriskin doneme de
yanstyarak Onemli saglik sorunlarina yol agmaktadir (2). Obezitenin erken ddénem
tedavisi ile eriskinlik donemde ortaya ¢ikabilecek sorunlarin engellenebilecegi

diistiniilmektedir (3).

Leptin, sempatik sinir sistemi aktivasyonunu ve lipolizi artirarak enerji
harcamasini artirmaktadir. Ayrica hipotalamus {izerinde etkili olarak istah1 baskilamasi
nedeniyle obezite ile yakindan iliskilidir (4). Obez bireylerde leptin direncine bagh
olarak, dolasimdaki leptin diizeyinin arttigi goriilmektedir (5). Adiponektin, enerji
homeostazi, glukoz ve lipid mekanizmalarini diizenleyen, anti-aterojenik, anti-
inflamatuar ve anti-diyabetik etkilere sahip bir hormondur (6). Obezite ile dolasimdaki

adiponektin diizeyi arasinda negatif korelasyon gorilmektedir (7).

Obez hastalarda, hem leptin hem de adiponektin hormonlari, viicut agirhigi ve
bliyiimenin degerlendirilmesi sirasinda serum Ornekleri ile incelenmektedir. Bu
proinflamatuar belirteglerin seruma alternatif olarak tiikiiriikte saptanmasi, non-invaziv
ve kolay tolere edilebilir bir yontem olmasi nedeniyle, 6zellikle cocuk hastalarda 6nem
kazanmaktadir (8). Literatirde bu hormonlarin tiikiiriikte incelendigi ¢alismalar son
derece smirhdir.

Dis ciirtigii, bakterilerin agiz icerisinde kolonizasyonu, ¢ogalmasi ve zaman
icerisinde diyet ve konak faktorleri ile etkilesime girmesi sonucu olusan multifaktoriyel
ve enfeksiy0z bir hastaliktir (9). Dis ¢iiriigii gelisiminde primer etiyolojik faktorlerden
biri de seker orami yliksek gidalarin sik tiiketilmesidir. Obezite tanili hastalarda,
fermente karbonhidrat ve yag orani yiiksek yiyeceklerin aliminin fazla olmasi nedeniyle
dis ¢iiriigii riskinin artabilecegi 6ne siiriilmistiir (10, 11).

Periodontal hastaliklar, dislerin destek dokularinin yikimiyla sonuglanan
infeksiy6z hastaliklardir (12). Adipoz dokudaki artis ile, inflamatuar yanitin arttigi ve
bu nedenle obez bireylerde periodontal hastaliklara olan yatkinligin daha fazla oldugu

disiiniilmektedir (13). Kronik inflamatuar hastaliklar olan periodontitis ve obezitenin,



adipositlerin lokal veya sistemik diizeylerinde degisiklik meydana getirebilmeleri
nedeniyle birbirleriyle iliskili olabilecekleri ne siiriilmistiir (14, 15).

Dental erozyon, kimyasal, biyolojik ve davramigsal faktorlerin karsilikli
etkilesimi sonucu meydana gelen multifaktoriyel doku kaybi olarak tanimlanmaktadir
(11). Etiyolojisinde, ekstrinsik ve intrinsik kaynakli asidik ortama maruz kalma rol
oynadigi belirtilmektedir (16). Obezite tanili hastalarda asitli icecek tiiketiminin sikligi
ve gastrointestinal reflii goriilme olasiligimin artmasi nedeniyle dental erozyonda artig

goriilebilecegi One siirtilmektedir (11).

Bu ¢aligmanin amaci, obez, asir1 agirlikli ve normal agirlikli gocuklarda leptin
ve adiponektin hormonlarmin tiikiirik ve serum diizeyleri arasindaki iliskinin
arastirilmasi, hastalarin periodontal hastalik, dis ¢iiriigii ve dental erozyon agisindan

degerlendirilmesi ve elde edilen bulgularin karsilastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obezite

Obezite, besinlerle alinan enerji miktarinin metabolizma ve fiziksel aktivite ile
tilkketilen enerji miktarin1 asmast durumunda, viicutta fazla miktarda yag birikmesi
sonucu ortaya ¢ikan multifaktoriyel bir hastaliktir (17, 18). Diinya Saglhk Orgiitii
(DSO) tarafindan viicut kompozisyonunda insan saghigini olumsuz sekilde etkileyecek

diizeyde yag miktarmin artigi olarak tanimlanmistir (19).

Gilinlimiizde sehirlesme, ekonomik gelisme ve kiiresellesme, yasam bigiminde
ve diyette hizli degisimler yaratmistir. Beslenme aligkanliklarinda yag orani yiiksek
enerji bakimindan zengin gidalarin aliminda artisin yaninda, kentlesmeyle birlikte
giinliik fiziksel aktivitede azalma ve sedanter yasama gegis goriilmektedir. Bu yeni
yasam bicimi saglik, tarim, ulasim, sehir planlama, cevre, islenmis gidalar, dagitim,
pazarlama ve egitim gibi sektorlerde destekleyici politikalarin eksikligine bagli olarak

cevresel ve toplumsal degisimlerin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir (18).

2.1.1. Obezite Tamsi

Viicut kitle indeksi (VKI) obezitenin degerlendirilmesi i¢in kullanilan en pratik
ve guniimizde en fazla kabul géren yontem olarak belirtilmektedir. Olgiilen viicut
agirhginin (kg), boyun (m) karesine bolinmesiyle belirlenir (VKI= agirhik (kg) /
boy?(m?)). Yetiskinlerde VKI 25.0- 29.9 arasi ise kilolu, >30 ise obez olarak

degerlendirilir.

VKI ¢ocuklarda yasa ve cinsiyete gore degiskenlik gosterir. Yasa ve cinsiyete
gore VKI persentilleri belirlenmistir. VKI degeri yas ve cinsiyete gore 85-95 persentil
arasinda yer aliyorsa asiri tartili, 95 persentil ve iizerinde ise obez olarak

smiflandirilmaktadir.

Son yillarda biiylimenin izlenmesinde, normal sinirlarin disinda kalan
cocuklarda daha dogru sonuglar vermesi nedeniyle ulusal biiylime standartlar iizerinden
hesaplanan standart deviasyon skoru (SDS) ya da diger adiyla Z-skoru tablo ve

grafikleri, persentile oranla daha sik tercih edilmektedir (20). Z-skoru, bir antropometrik



6lcimun referans popiilasyonunun ortalamasindan standart deviasyon (SD) cinsinden ne
kadar uzak oldugunu géstermektedir. Buna gore VKI standart deviasyon skoru (SDS) -
2’den az olanlar diisiik agirlikli, -2 ve 1 arasindakiler normal, 1 ve 2 arasi asir1 agirlikli,
2 ve Uzeri ise obez olarak belirlenmektedir (Tablo 2-1) (20).

Tablo 2-1: Viicut Kitle Indeksi’nin Z-Skoru Ve Persentil Degeri Uzerinden
Degerlendirilmesi (20)

Z-skoru (SDS) Tam Persentil degeri
>2 Obez >95
1 - 2 Asirt agirlikl 85-95
2 -1 Normal 5 -85
<-2 Diistik agirlikl <5

2.1.2. Obezite Prevalansi

Diinya Saglik Orgiitii Haziran 2016 (19) verilerine gore:

e Tiim diinyada obezite goriilme oran1 1980 yil1 verilerinin iki katindan fazladir.

2014 yilinda 18 yasindan biiyiik bireylerin 1.9 milyardan fazlasinin asir1 agirlikli

oldugu, bunlarin da 600 milyondan fazlasinin obez oldugu belirtilmistir.

e Yine 2014 yilinda tiim diinyada 18 yasindan biiyiik bireylerin %13 iiniin obez
oldugu bildirilmistir. Bu oran kadinlarda %135, erkeklerde %11 olarak verilmektedir.
Buna ek olarak, yine 18 yasindan biiyiik olan niifusun %39’unun (%40 kadin, %38
erkek) asir1 agirlikli bireylerden olustugu belirtilmistir.

e Diinya niifusunun biiyiik bir cogunlugu, asir1 agirlik ve obezite kaynakli 6liimlerin
asir1 zayiflik sonucu 6liimlerden daha fazla goriildiigii iilkelerde yasamaktadir.
Obezite ve asir1 agirlik, tiim diinya genelinde zayifliga oranla daha fazla 6liime
neden olmaktadir.

e 2014 yilinda 5 yasindan kiiciik ¢ocuklar arasinda agir1 agirlikli ya da obez olanlarin

sayisinin 41 milyonu buldugu bildirilmistir.

e Obezite prevalansi 1980-2014 yillar1 arasinda iki kattan fazla artmigtir.

Obezite ve asirt kilo giiniimiize kadar yiiksek gelirli iilkelerin problemi olarak

gorulse de, son yillarda diisik ve orta gelirli iilkelerde, 6zellikle kentsel kesimde




gorulme orani artmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde ¢ocukluk ¢agi obezitesindeki artis
miktarinin, gelismis llkelere gore %30 daha fazla oldugu goriilmektedir. Buna sebep
olarak kolay ulasilabilir, ucuz ve yiiksek kalori igceren gidalar ve sedanter yasam tarzi

gosterilmektedir (19).

Tiirkiye’de yasayan ¢ocuklarda iilke genelini yansitan bir prevalans calismasi
bulunmamakla birlikte, degisik yorelerde obezite prevalansi ile ilgili ¢aligsmalar
yapilmis ve bolgelere gore farkli sonuglar elde edilmistir. Van ilinde 6-18 yas arasindaki
9048 cocukta yapilan galismada asir1 tartili ve obezite prevalansi sirastyla %11,1 ve
%2,2 olarak bulunmustur (21). Piringgi ve ark. (22) Elazig ilinde yaptigi bagka bir
calismada 6-11 yas arast 1768 kiz, 1860 erkek cocuk arasinda obezite ve asir1 tartililik
prevalans1 sirasiyla %1,6 ve %13,2 olarak belirlenmistir. Bu calismada obezite
prevalansi erkeklerde kizlardan daha fazla goriiliirken, Marmara bolgesinde Bursa ilinde
yapilan bir diger calismada, 6-12 yas arasit 5368 ¢ocuk incelendiginde, asir1 tartililik
prevalans1 %12.4 obezite prevalans1 %7,8 ve siddetli obezite prevalans1 %2,2 olarak
bulunmustur (23). Kocaeli ve Bolu illerinde yapilan ¢alismalarda obezite prevalansi
sirastyla %6,8 ve %6,1 olarak bulunmustur (24, 25). Birbirine cografi olarak yakin olan
bu illerde obezite prevalans: benzer diizeyde bulunmustur. Istanbul’da 2001 yilinda
yapilan bir ¢alismada asir1 tartililik oran1 %17,6 obezite oran1 %4,3 bulunmustur (26).
Yapilan ¢aligmalar incelendiginde, Edirne ili hari¢ Marmara bolgesindeki illerde obezite
goriilme oranmnin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Disgigil ve ark. (27) tarafindan
Ege bolgesinde Aydin ilinde yapilan bir ¢alismada 6-16 yas arast 1348 cocugun
incelendigi c¢alismada 9%3,7 oraninda obezite, %12,2 oraninda asir1 tartililik
goriilmiistiir. Kalkan Ucar ve ark. (28) tarafindan Izmir’de 2-15 yas aras1 11629 ¢ocuk
arasinda yapilan arastirmada asir1 tartili olan ¢ocuklarin orant %9,9 iken, obezite
goriilen ¢ocuklarin oran1 %6,3 olarak belirlenmistir. Antalya’da Tiirkkahraman ve ark.
(29) tarafindan 6-17 yas aras1 2465 ¢ocuk Uzerinde yapilan ¢alismada ise obezite orani

%3,6; asir1 tartililik orani ise %14,3 olarak belirlenmistir.

Karadeniz bolgesinde yapilan bir kohort ¢alismada, Simsek ve ark. (25) kentsel
bolgelerde yasayan bireylerde obezite prevalansini %7,7 kirsal bolgelerde yasayanlarda
ise %3.,9 olarak saptamistir. Buna gore gelismekte olan iilkelerde obezitenin kentsel
kesimde daha yaygin gorildigi belirtilmistir. Yine aymi ¢aligmada o6zel okullarda

okuyan cocuklarda devlet okullarinda okuyanlara gore (sirasiyla %14.6 ve %5.9)



anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiis ve bu bulgular dogrultusunda sehirlesme ve
yuksek sosyo-ekonomik diizeyin fazla tart1 ve obezite agisindan risk olusturdugu ileri
sUriilmiistiir. Orta Anadolu bolgesinde obezite daha nadir gortlmektedir. Kayseri ilinde
Krassas ve ark. (30) tarafindan 2004 yilinda yapilan ¢alismada, asir1 tartililik ve obezite
prevalanslarinin sirastyla %10,6 ve %1,6 oldugu belirtilmistir. Ayn1 y1l Ankara ilinde
Uckun-Kitapgr ve ark. (31) tarafindan yapilan bir diger ¢alismada ise asiri tartili
olanlarin oram1 %10,7 obezite goriilenlerin orani ise %3,6 olarak belirlenmistir. Tablo
2-2°de Tirkiye’nin farkli sehirlerinde yapilan calismalarda goriilen asir1 agirlik ve
obezite prevalanslari verilmistir.

Tablo 2-2: Tiirkiye’nin Farkh Sehirlerinde Cocukluk Caginda Gériilen Asir1 Agirhk Ve
Obezite Prevalansi

Sehir Yil n Yas Asiri Obezite Referans
agirhk (%) (%)

Van 2010 9048 6-18 11.1 2.2 Yica (21)

Elaz1g 2010 3600 6-11 13.2 1.6 Pirincgi (22)

Aydin 2009 924 6-16 12.2 3.7 Discigil (27)

Kocaeli 2009 2491 10-19 11.5 6.8 Cizmecioglu (24)

Bolu 2008 6924 6-17 10.3 6.1 Simsek (25)

Bursa 2008 5368 6-12 12.4 7.8 Saglam (23)

Antalya 2006 2465 6-17 14.3 3.6 Tirkkahraman
(29)

Kayseri 2004 3703 6-17 10.6 1.6 Krassas (30)

Edirne 2004 989 12-17 10.9 1.9 Onera (32)

Ankara 2004 1647 10-16 10.7 3.6 Uckun-Kitapci
(31)

Istanbul 2001 1311 3-18 17.6 4.3 Turan (26)

[zmir 2009 11629 2-15 9.9 6.3 Kalkan-Ucar (28)

2.1.3. Obezitenin Etyolojisi

Obezite olgularinda altta yatan bir patoloji bulunamaz ise basit obezite
(primer/eksojen obezite) olarak adlandirilmaktadir. Endokrin, genetik veya diger
bozuluklar sonucunda olustugunda ise sekonder obezite (endojen obezite) adi
verilmektedir. Sekonder obezitenin gorildiigii durumlardan bazilari Tablo 2-3’de

gorilmektedir (33).




Tablo 2-3: Sekonder Obezitenin Goriildiigii Bazi Durumlar (33)

Prader Wili Sendromu, Borjeson-Forssmann-

Laurence-Moon-Biedl-Bardet Lehmann Sendromu

Sendromu Sodes Sendromu
K I Down Sendromu Beckwith-Wiedeman
romozoma _ Sendromu
bozukluk ve genetik | Akondroplazi . o
sendromlar Cohen Sendromu Izole biiyiime hormon
eksikligi

rpenter Sendrom
Carpenter Sendromu Angelman Sendromu

Turner Sendromu WAGR sendromu

Alstrom Sendromu

Leptin geni ve reseptdrindeki bozukluklar
Monogenetik

Melanokortin-4 reseptor genindeki bozukluklar
Bozukluklar

Propiomelanokotrin genindeki bozukluklar (POMC).

Hipotiroidizm
Biiyiime hormonu eksikligi

Cushing Hastalig1 ve Sendromu
Endokrin

bozukluklar Psodohipoparatroidizm

Hipogonadal Sendromlar (Turner send. Klinefelter send.,
Kalman send.)

Insiilinoma, hiperinsiilinizm

Stein-Leventhal Sendromu

Frohlich Sendromu

Travma
Hipotalamik

Tumor (kraniofarenjioma)
bozukluklar

Enfeksiyon (ensafalit, tiiberkiiloz)
Infiltrasyon (I6semi, histiyositoz)

Glukokortikoidler
Trisiklik Antideprasanlar
. Siproheptadin

Ilaclar: L
Fenotiazin, Sodyum Valproat
Ostrojen, Progesteron

Lityum




Yapilan ¢esitli ¢aligmalarda genetik, sosyokiiltiirel durum, yiliksek dogum
agirligl, anne siiti alma siiresi, diyet, hareketsiz yasam, artan kentlesme ile oyun
alanlarinin azalmasi, televizyon ve bilgisayar basinda uzun siire zaman harcanmasi gibi

faktorlerin obezite ile iliskili olduklar1 bulunmustur.

2.1.3.1. Genetik

Obezitede genetik yatkinlikk da glinlimiizde hala arastirilmakta olan
konulardandir. Bu konuda ikiz galismalar1 obezitede genetik egilim fikrini desteklerken,
ayni genetik yapiya sahip monozigot ikizlerde viicut yag kiitlesi oranlarmin %70-90
oraninda benzediklerini, dizigotik ikizlerde ise bu benzerlik oranlarinin %35-45 gibi
daha diisiik oranlarda oldugu vurgulanmaktadir (34, 35). Baska aileler tarafindan evlat
edinilen ¢ocuklarin VKI ile biyolojik ailelerininki arasinda korelasyon bulunurken, evlat
edinen ailedeki bireylerin VKI ile herhangi bir benzerlik goriilmemistir. Benzer sekilde
dogumdan sonra ayrilan ve farkli ailelerde biiyiiyen monozigotik ikizlerin VKi’lerinde

anlamli derecede benzerlik bulunmustur (35).

Insanlarda bir¢ok tek gen kusuru obezite gelisimine neden olmaktadirlar ve
bunlarin ¢ogunlukla leptin-melanokortin sinyal yolu ile ilgili oldugu belirtilmektedir
(36, 37). Leptin igtah1 baskilamak yoluyla viicut agirligininin kontroliinde etkisi
belirlenen ilk spesifik gendir. Leptin genindeki mutasyona bagli gelisen obezitenin

leptin hormon terapisi ile geri ¢evrilebildigi gosterilmistir.

Tek gen defektlerinin obeziteye neden olabildigi bilinse de, toplumdaki
obezite vakalarmin biiyiik bir kisminda poligenik defektler belirlenmistir. 250’nin
Uzerinde gen veya kromozomal bolge, obezite ile iliskili bulunmus ve bunlarin biiytik
bir kismimin enerji alimi1 ve harcanmasi ile iligkili proteinleri kodladiklari
diistiniilmektedir. Obeziteye yatkinlifi artiran ¢oklu genlerin ¢evresel faktorlerle

etkileserek giinlimiizdeki yaygin obezite prevalansina neden oldugu diisiiniilmektedir
(38).



Obezite ile iligkilendirilen baz1 genler sunlardir: (39)

LEP (7931.3)

LEPR (Ip31)

POMC (2p23.3)
PCSKI (5q15-21)
MC4-R (1 8q22)
MC3R (20q13.2-q13 .3)
GPR24 (22q13.2)

SIMI (6q16.3-g21)

NROB2

Obezite bir¢ok genetik sendroma eslik edebilmektedir. Intrauterin hipotoni,
mental retardasyon, hipogonadotropik hipogonadizm yani sira erken donemde ortaya
cikan ve diyete direncli obezite ile belirgin olan Prader Willi sendromu (PWS) buna iyi
bir ornektir. Beckwith-Wiedeman sendromunda ise fetal dénemde asir1 biiyiime ve
visseromegali karakteristiktir. Obeziteyle ilgili diger genetik sendromlar arasinda
Carpenter, Cohen, Alstrom ve Borjeson-Forssman-Lehmann sendromu  sayilabilir
(3,63,95).

2.1.3.2. Cevresel Etkenler

Obez cocuklarin fazla yeme isteginin ve beslenme bi¢iminin aile ¢evresinden
edinilen bir aligkanlik oldugu ileri siiriilmektedir (20). Cocuklar igin, yemek yeme
genellikle sosyal bir durumdur. Aileyi, diger gengleri, yasitlarin1 gozlemleyerek kendi
yeme davranisini ve tercihini olustururlar. Cocukluk caginda obezite gelisiminde anne-
babanin beslenme tarzi, 6&ilin sayisi, glinliik aktivite sekli etkili olurken, okul ¢ag1 ve
adolesan donemde bireyin glniiniin biyiik bir kismmi gecirdigi egitim merkezindeki
kantin ve yemekhanelerde sunulan besinlerin igerikleri ile egitim programlari, 6nerilen

fiziksel aktivitenin yeri etiyolojide etkili olmaktadir (20, 40, 41).
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2.1.3.3. intrauterin Etkiler

Annenin gebelik sirasinda beslenme bozuklugu, sigara igmesi gibi etkenler
sonucu diisiik dogum agirlikli (DDA) bebekler diinyaya gelebilmektedir. Ayrica obez ya
da asir1 agirlikli annelerde gebelik sirasinda gebelik diyabeti ortaya ¢ikarak iri dogum
agirhikli (LGA) bebek dogabilmektedir. Hem DDA hem de LGA bebekler ileride
obeziteye egilimli olmaktadir. Annenin gebelik Oncesi normal agirliga inerek gebe
kalmasi, sigara icmemesi, gebelik siiresince tolere edebildigi Olclide diizenli egzersiz
yapmasi, yakin kan sekeri takibi saglikli bebek dogurmasinda Onemli br faktorddir.
Annelerin gebelik sirasinda takibi ile DDA ve LGA bebek dogumlar1 engellenebilir.
Dogum sonrasinda en az 3 ay siire ile bebegin anne siitii ile beslenmesi, annenin basit
karbonhidrat igeren yiyecek ve igeceklerden uzak durmasi ile g¢ocukta ileride obezite

gelisme veya fazla tartili olma riski azaltilabilmektedir (42, 43).

2.1.3.4. Beslenme

Obezite etiyolojisinde genetik yatkinlikla beraber beslenme aliskanliklarindaki
degisiklikler son yillarda iizerinde en ¢ok durulan faktorlerdir. Yasamin ilk birkag
yilinda yeni yag hiicrelerinin olusum hiz1 o6zellikle fazladir ve yag depolanmasi
hizlandik¢a yag hiicrelerinin sayisi da artmaktadir. Asirt agirlikli cocuklarda yag
hiicrelerinin sayist ¢ogu kez normal c¢ocuklarinkinin yaklasik ii¢ kati kadardir.

Puberteden sonra yag hiicre sayist yasam boyu hemen hemen ayni kalmaktadir (40).

Anne siitii ile yeterli beslenen ve yasamin ilk 6 ayinda sadece anne siitii alanlarin
cocukluk donemi adolesan ve yetiskin donemde obezite ve diyabete daha az maruz
kaldiklarini gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (44). Anne sittinde bulunan adiponektin
diizeyleri ile 2 yasmma kadar olan ¢ocuklarda yag kiitlesi ve kilo artis1 arasinda

korelasyon bulunmustur (45).

Gunumiizde ozellikle gelismis iilkelerde, yag ve seker icerigi fazla olan yiiksek
enerjili, hazir yemekler, tiiketimi kolay atistirmaliklar ve sekerli icecekler yaygin olarak
ve bilingsizce tiiketilmektedir. “Fast food” tipi beslenmede giinliik olarak alinmasi

gereken enerjinin biiylik bir boliimii tek 6giinle alinmaktadir. Bu hazir gida tirtinleri
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lezzetli olmalarmin yani sira, ucuz ve her yerde ulasilabilir olmalari sik tercih
edilmelerine yol agmaktadir. Bunun yani1 sira, bu tiir gida zincirleri yiyecek
mendlerindeki porsiyonlar1 gittik¢e biiyiitecek kampanyalarla daha fazla tiikketimi tesvik
etmektedir (46). Ev disinda 6giin tiiketimi de enerji alimini arttirmaktadir. Gunde (¢ ya
da daha fazla beslenen ve dgiinlerini diizenli tiikketen kisilerde, giinde bir ya da iki kez
diizensiz beslenen kisilerden daha az siklikta obeziteye rastlanmaktadir (41). Yapilan bir
calismada kahvalti yapmayan ¢ocuklarin 1.5 kat daha fazla kilolu olma olasiliklarinin

oldugu saptanmustir (47).

Tatlandirilmis icecekler ile adipozite iligkisi tizerinde siklikla durulmaktadir.
Tatlandirilmis i¢ecekler; gazli icecekler, seker eklenmis igecekler (seker oran1 %7-14 ve
fruktoz iceren misir surubu), tatlandirilmis gaylar, sporcu icecekleri, meyve sular1 (seker
orant %25 veya az) ve diger tatlandirilmis iceceklerdir (48). Sekerli igeceklerin asiri
tiiketimi obezite riskini arttirmaktadir (49). Fruktoz iceren yiyecek ve igecekler ile
obezite arasinda yakin iligki bulunmaktadir. Leptin hormonu genellikle besin alimiyla
birlikte istah1 azaltmakta ve tokluk hissi yaratmaktadir. Ghrelin ise ag¢lik durumunda
artarak istah1 artirmaktadir. Fruktoz, glikozdan farkli olarak insiilin diizeyini artirmadan,
leptini ~ diisiirmekte ve ghrelin salimimini  baskilamamaktadir. Boylece glikoz

mekanizmasinin tam tersi islemekte ve obeziteye yol agmaktadir (50).

2.1.3.5. Fiziksel Aktivite

Cocukluk donemi obezite riskini artiran nedenlerden biri de sedanter yasam
seklidir (51, 52). Diyetle alinan kalori miktar1 ile metabolik faaliyetler ve fiziksel
aktiviteler sirasinda harcanan kalori miktar1 dengeli olmalidir. Teknolojik gelismeler
insanlarin giinliik gorevlerini yerine getirirken harcamalar1 gereken ¢aba ve enerjiyi
azaltmaktadir. Endistrinin makinelesmesi, evlerde is kolaylastirma aletlerinin
cogalmasi, ulasim kolayliklari, araba kullaniminin ve televizyon izlemenin

yayginlagsmasi, aktivitenin ve enerji harcanmasinin azalmasina yol agmaktadir (18).

Obeziteden korunmada ve obezite tedavisinde egzersizin yeri oldukg¢a buyuktur.

Yapilan ¢alismalarda diyet ve egzersiz birlikte uygulandiginda, yalnizca diyete oranla
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daha fazla kilo kaybina neden olmaktadir. Egzersiz sirasinda kalori harcanmaktadir ve
kan basinci, kolesterol, viicut kompozisyonu ve kalp-damar sagligi acisindan olumlu
etkiler gorilmektedir (3). Viseral yagin azalmasi ve kas kitlesinin artmasiyla birlikte
instlin direncinde azalma, lipid profilinde dizelme goérilmektedir. Fiziksel aktivitenin
artirtlmasina yonelik Oneriler mutlaka bireylere 06zgli yapilmali ve siirdiiriilebilir
olmalidir. Giin igerisinde kisa mesafelerde aragla seyahat etmek yerine yliriiyerek
gitmek, asansor yerine merdiven kullanmak gibi fiziksel aktiviteyi artiracak eylemlerde
bulunmak 6nerilebilir. Tempolu yiiriiyiis, bisiklete binmek, yiizme, basketbol, voleybol,
futbol..vb gibi sporlara yonlendirerek fiziksel aktiviteyi bir yasam bigimi haline

getirmek amaglanmalidir (50).

Televizyon izleyerek gecirilen siire ile ¢ocukluk ve yetiskinlik ¢ag1 obezite riski
arasinda giiclii bir iliski bulunmaktadir (53). Obezite ile “ckran basinda gegirilen siire”
(bilgisayar, video oyunlar1 ve TV) arasindaki iliski diisiik enerji harcamasi, diisiik
metabolik hiz, kotii beslenme aliskanhigr ve atistirmaliklarin tiiketilmesi olarak
aciklanmaktadir (51, 54). Ayrica, TV izlerken giinliik ortalama 12-30 besin reklami
gindeme gelmekte, bu da c¢ocuklarda ayakustli yenilen fast-food ve sekerle
tatlandirilmis iceceklerin tiiketimini arttirmakta, taze sebze ve meyvelerin, siit ve
tirlinlerinin tiiketimini ise azaltmaktadir (55). Yeni Zelanda’da yapilan prospektif bir
calismada 3 yasindan 26 yasina kadar belirli araliklarla izlenen 1019 bireyde, hafta i¢i
giinde 2 saatten fazla televizyon izlemenin %17 oraninda asir1 agirlikla sonuglandig:
goriilmiistiir (56). Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan velilere, ¢ocuklarinin giinliik
TV izleme siiresini giinde 2 saatle sinirlamalarini onerilmektedir (57). 2001 yilinda
ulkemizde 7-9 yas aras1 219 ¢ocukla yapilan bir caligmada giinde 2 saatten fazla TV
izleyenlerde VKI ve triseps cilt kiviim kalinligi ortalamalarmin daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir (58).

Cocuk ve yetiskinlerde yetersiz uykunun da obezite riskini arttirdigi
belirlenmistir (59, 60). Japonya’da 6-7 yas grubu c¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada,
geceleri 8 saatten az uyku uyuma ile 10 saat ve lzerinde uyku uyuma siiresi ile obezite
iligkisine bakilmis ve az uyuyanlarda 3 kat fazla goriildiigii saptanmustir (60). Yeterli
uyku uyunmadig takdirde ghrelin diizeyinin yiikseldigi, leptin diizeyinin diistiigii ve
bdylece obeziteye yatkinligin arttigi bildirilmektedir (61).
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2.1.3.6. Psikolojik Etkenler

Obezitenin psikolojik etmenler ile de yakin bir iliski i¢inde oldugu
belirtilmektedir. Yeme davranisi fiziksel, ruhsal faktorlerin bir birlesimi olarak
olusmaktadir. Bireyler kendini keyifsiz ve stres altinda hissettiginde besin alimina
yonlenerek kendini ddiillendirmeye c¢alisabilmektedir (62).

Ebeveyn ile ¢ocuk arasindaki olumsuz iliskiler, okulda basarisizlik, arkadas
edinememe gibi problemler ¢ocugun ruhsal yapisini etkileyip asir1 besin tiiketimine
neden olabilmektedir (18). Ozellikle obez bireylere karsi toplum tarafindan uygulanan
ayrimcilik ve dnyargili tutum nedeniyle, bu bireyler kendileriyle dalga gegerek, espri
yaparak etraftan gelecek elestirilerden sakinma yolunu segebilmektedirler. Yapilan bir
calismada, asir1 agirlikli erkeklerin sadece %39’unun, kadinlarin da %68’inin
kendilerini asirt agirlikli olarak algiladiklart goriilmiistiir (63). Kisinin beden algisinin

bozulmasinin sonucunda obezite ile karsi karsiya kalma egilimi de artmaktadir (62).

Obez bireyler genellikle toplum tarafindan kiigiik goriildiiklerini ve diger
kisilerin kendisinden tiksindigini diisinmektedirler. Boylece kisinin benlik saygisi
azalmakta ve kisileraras1 glivensizlik artmaktadir. Beden imajindan hosnutsuz olmasi

nedeniyle aynalardan kacabilmektedir (64).

Nadir olarak obezite psikiyatrik bir hastaliga eslik edebilmektedir. Zeka geriligi
olan ¢ocuklarda da obezite sikliginin yiiksek oldugu bildirilmistir (18).

2.1.4. Obeziteye Eslik Eden Rahatsizhiklar

Obezite Onlenebilir bir hastaliktir. Cocukluk doneminde goriilen obezite
genellikle yetiskinlik doneminde de devam etmektedir ve erken yaslardan itibaren
diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklara neden olabilmektedir.  Cocukluk c¢ag1
obezitesine nefes almada zorluk, kemik kiriklarinda artis, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastaliklarinin erken belirtileri, insiilin direnci ve psikolojik sorunlar
eslik edebilmektedir. Bu nedenle ¢ocukluk cagi obezitesinin Onlenmesi son derece

onemlidir.
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2.1.4.1. Tip-2 diyabet

Tip-2 diyabet geciren bireylerin %90’inda VKIi 23 kg/m? nin iizerinde oldugu
bildirilmistir. Ayrica yapilan ¢alismalarda, obezlerde tip-2 diyabet gorilme riskinin
normal VKi’ne sahip bireylere oranla yaklastk 10 kat daha yiiksek oldugu
belirtilmektedir.4 Buna sebep olarak, obezite varliginda insiilinin hiicre membranindaki
reseptorlerine baglanmasi ve otofosforilasyonunun engellenerek insiilin direnci ve

glikoz intoleransina katkida bulunmasi gosterilmektedir (65)

2.1.4.2. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Obezitede asir1 yag dokusu birikimine bagli kan voliimii ve kardiyak atimda artig
goriilebilmektedir. Obeziteye bagli hipoventilasyon sonucu gelisen pulmoner arteriyel
hipertansiyon kardiyomiyopatilere yol acabilmektedir. Hipertansiyon obez bireylerde
her yas grubunda sik ortaya cikan bir bulgudur. Insiilin direnci, serum aldosteron
diizeylerinin artis1 ve olasilikla artan leptin diizeylerinin hipertansiyona yol agtigi

belirtilmektedir (66).

Obezitenin koroner kalp hastaligi ve kardiyovaskiiler mortalite artisina neden
oldugu bir¢ok caligmada gosterilmistir. Koroner kalp hastaligr riskinin yetigkinlerde
VKI 21-22.9 kg/m? olanlarda 1.2 kat, 23-24.9 kg/m? olanlarda 1.5 kat, 25-28.9 kg/m?
olanlarda 2.1 kat ve >29 kg/m? olanlarda 3.6 kat artt1g1 belirtilmistir. Buna sebep olarak

obezitenin kan basinci ve lipidler {izerine olumsuz etkileri gosterilmektedir (50).

2.1.4.3. Serebrovaskiiler Hastahklar
Yetiskinlerde VKI <21 kg/m? olanlarla karsilastirildiginda, VKI 27-28.9 kg/m?

arasinda olanlarda 1.8 kat, VKI 29-31.9 kg/m? olanlarda 1.9 kat, VKI > 32 kg/m?
olanlarda ise 2.4 kat daha fazla iskemik inme riski oldugu belirtilmistir. Obezite derin

ven trombozu ve pulmoner emboli agisindan da risk faktoriidiir (50).

2.1.4.4. Urogenital sistem rahatsizhklari
Son yillarda obez kizlarda erken ergenlik prevalansinda artis gorildigi

bildirilmistir (67-69). Insiilin direnciyle birlikte overler ve adrenal bezlerden androjen
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ve Ostrojen yapimi uyarilmakta, ayrica seks hormon baglayici globulinin azalmasi ile
seks hormonlarinin biyolojik aktif serbest boliimiiniin artisina neden olmaktadir. Buna
bagl olarak adet diizensizlikleri ve polikistik over sendromu ortaya ¢ikabilmektedir (70,
71). Artan testosteron iiretimi nedeniyle tiiylenme artis1 goriilebilmektedir. Ayrica asiri
kilonun kadinlarda seksiiel uyarilma problemleri, erkeklerde ise erektil disfonksiyona

yol agabildigi belirtilmistir. (50).

2.1.4.5. Solunum sistemi rahatsizliklar:

Obezitenin artisiyla birlikte astim prevalansinda da artig goriilmektedir (72, 73).
Yine uyku bozukluklar1 ve uyku apnesi obez gocuklarda goriilen 6nemli sorunlardan
biridir (74, 75). VKI ve bel/kalga oraninin artmasiyla uyku apnesi prevalansi
artmaktadir (50).

2.1.4.6. Gastrointestinal ve hepatobilyer hastaliklar

Obezitede kolesterol doniisiimiinde ve safra konsantrasyonunda artis bu kisilerde
karaciger yaglanmasi insidansini artirmaktadir (76). Ayrica kabizlik, safra taslart ve
gastro-6zofajiyal reflii ortaya ¢ikabilmektedir. Safra kesesi hastalig1 ve safra taglar1 agir
obez kisilerde normallere gore daha fazla goriilmektedir (77). Ozofagus

adenokarsinomu ve mide kanserinde de artig belirtilmistir (50).

2.1.4.7. Ortopedik Rahatsizliklar

Obez cocuklarda asir1 agirligin biiyiime plaklarina yaptigr yiikk sonucu femur
basi epifiz ayrilmasi, X-bacak (genu valgum), bacak egriligi (tibia vara), bel kaymasi
(spondilolistezis), diiz tabanlik, skolyoz ve osteoartrit, Legg-Calve-Perthes hastaligi
gibi ortopedik problemler daha sik goriilmektedir (78, 79).

2.1.4.8. Kanser
Obeziteyle birlikte bazi kanser tlrlerinin gorilme sikligimin arttig
bildirilmektedir. Erkeklerde 6zofagus, tiroid, kolon ve renal kanserler, kadinlarda ise

endometriyum, safra kesesi, 6zofagus ve renal kanser goriilme oran1 artmaktadir (50).
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2.1.4.9. Diger rahatsizhiklar

Obezlerde insiilin direncine baglh olarak, siklikla koltuk alti, ense ve kivrim
yerlerinde bulunan hiperpigmente, hiperkeratotik plaklar (Akantozis nigrikans)
gorilebilmektedir (80). Obezitede “idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon” bas agrisi,
gorme bozuklugu, kulak ¢inlamasi ve 6. sinir parezisi seklinde ortaya ¢ikabilmektedir
(81). Obez hastalarda asir1 kalori alimina ragmen bir¢ok kez dengesiz beslenme
nedeniyle demir eksikligi goriilebilmektedir (82). Bunlarin disinda obez ¢ocuk ve
ergenlerde sosyal iligkilerde problemler, ice kapaniklilik, okul basarisinda sorunlar,

depresyon, endise gibi psiko-sosyal sorunlar siklikla goriilebilmektedir (83).

2.1.5. Obezitenin Onlenmesi ve Tedavisi

Obezite tedavisinde amag, kisilere yeterli ve dengeli bir beslenme aligkanlig
kazandirarak yasam kalitesini yiikseltmek ve boylece obezitenin morbidite ve mortalite
risklerini azaltmaktir. Obezite 6nlenebilir bir hastaliktir; devlet ve sivil toplum kosullari
tarafindan yiritiilecek uzun stireli politikalarla, saglikli beslenme ve diizenli egzersiz
ozendirilerek gerekli tedbirlerin alinmasi saglanabilir. Okul kantinlerinde satilan yiiksek
enerji icerikli fast-food tipi gidalar ve atistirmaliklarin engellenmesi, yemekhanelerde
sunulan yiyeceklerin saglikli ve dengeli hale getirilmesi, ¢ocuklarin okul ¢agindan
itibaren diizenli spor yapmayr aligkanlik haline getirmesi ve saglikli beslenme
konusunda bilinglendirilmesi  sayesinde c¢ocukluk c¢aginda goriilen obezite

onlenebilecektir (50).

Obezite tedavisinde beslenmenin diizenlenmesinin rolii oldukga biiyiiktiir. Hatali
beslenme davranislar: kisiyi asir1 kilo alim1 ve obeziteye stiriiklemektedir. Yag igerigi
yiiksek ve basit karbonhidrattan olusan iiriinlerin tiiketimi ile alinan fazla enerji viicutta
yag olarak depolanmaktadir. Obez bireylerin, mevcut beslenme aliskanliklar
degerlendirilerek kisiye ©zel bir beslenme programi diizenlenmesi gerekmektedir.
Normalden biiyiik porsiyonlarda, hizli ve biyiikk lokmalar halinde, yeterince
cignemeden yemek; 6giin atlamak; gece uyku oncesi yemek yemek; su yerine ylksek
enerjili icecekleri tiiketmek; yemek yerken bagka aktivitelerle ugragsmak vb. hatali

davraniglardan uzak durmalar1 6nerilmelidir (50).

Biiyiime c¢agindaki ¢ocuklarda beslenme planlamasi gelisimine engel

olmayacak; yeterli kalori ve esansiyel besinleri igerecek; protein, karbonhidrat ve yag
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bakimindan dengeli olacak sekilde hazirlanmalidir. Gilinliik kalorinin igerigi %350
karbonhidratlardan, %30 yaglardan, %20 proteinlerden gelecek sekilde diizenlenmelidir
(18). Toplam proteinlerin %30-40 kadar1 B12 vitamini gereksinimi a¢isindan hayvansal,
geri kalani ise bitkisel kaynaklardan saglanmalidir. Doymus yag kullanimi %10’un
altinda olmali, daha ziyade doymamis yag tiiketilmelidir. Basit karbonhidratlardansa,
tahil iiriinleri, kuru baklagiller, bulgur gibi kompleks karbonhidrat igeren besinlerin
tikketimi artirilmalidir. Fruktoz metabolize olurken glukozdan farkli bir yol izleyerek,
insiilin ~ diizeyini  artirmadan, leptini  diistirmekte ve  ghrelin  salimimi
baskilamamaktadir; bu nedenle obezite ile iliskilendirilmektedir. Fruktoz iceren
icecekler ve tatlilardan uzak durulmasi onerilmelidir (50). Zayiflama amaciyla, obez
cocuklarda yas gruplarina gore giinliik ideal kalori miktarinin %80’inin; ileri derece
obezlerde ise %60’ mnin alinmasi tavsiye edilmektedir (18) (Tablo 2-4).

Tablo 2-4: Yas Gruplarina Gére Obez Cocuklarin Giinliik Olarak Almasi Onerilen
Ortalama Kalori Degerleri (18)

Yas grubu Ideal kalorinin %80’ Ideal kalorinin %601
6 yas alt1 900-1100 600-800
7-10 yas 1200-1400 900-1100
11-14 yas 1500-1700 1200-1400

14 yas tizeri 1800-2000 1600-1800

Cocukluk c¢ag1 obezitesinin tedavisinde temel stratejilerden biri de
hareketsizligin azaltilmasidir. Cocugun giinliik enerji harcamasini artiric1 fiziksel
aktivitelere yonlendirilmesi ve bunu bir yasam bi¢imi haline getirmesi amac¢lanmalidir.
Veliler tarafindan akilli cep telefonlari, bilgisayar ve TV gibi hareketsizlige neden olan
aktivitelerin gunlik stresinin 1-2 saati gegmeyecek sekilde kisitlanmasi dnerilmektedir
(50). Kisa mesafelerde araba yerine yiiriiyiisii tercih etmek, asansor yerine merdiven
kullanmak gibi giinliik aktivitelerin enerji harcamasini artiracak sekilde diizenlenmesi
onemlidir. Bunun yani sira diyet kontrolii ile birlikte diizenli egzersiz yapanlarda,
sadece diyet yapanlara gore daha fazla kilo kayb1 gozlendigi goriilmiistiir. Egzersiz
sonucu, diyetle kaybedilen yagsiz viicut kitlesi azalirken daha az viseral yag dokusu
depolanmasi goriilmektedir (84). Genellikle glin icinde ortalama 30-45 dakika stiren ve

miimkiinse her giin yapilan orta duzeydeki fiziksel aktivite dnerilmektedir (50).
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2.2. Adipositokinler

Yag dokusu, bag dokusunun 6zel bir tipi olup, adiposit olarak adlandirilan lipid
dolu hiicrelerin gevsek olarak baglanmasiyla olusmaktadir. Normal kilolu erkeklerde
viicut agirliginin %15-20’sini, kadinlarda ise viicut agirliginin %20-25’ini yag dokusu
olusturmaktadir. Organizmadaki en biiyilk enerji rezervuar1 olan adipoz doku,
adipositler lipogenezis ve lipoliz olusumu i¢in gerekli tiim enzimleri i¢ermektedir.
Adipoz dokunun, enerji depolama, yagda eriyen vitaminleri depolama, fiziksel koruma,
termogenezis fonksiyonlarina ek olarak, giiniimiizde adipositlerden ve adipoz stromal
hiicrelerden sentezlenen protein yapilt molekiillerin (adipositokinler) sayesinde otokrin,

parakrin ve endokrin etkileri oldugu gosterilmistir (85).

Adipoz dokuda uretilen adipositokinler, adipositler ile adipoz dokuya infiltre
olan immin hicreler arasindaki etkilesimin sonucu olugmaktadir. Bu peptid yapidaki
maddeler, sitokinlerle benzer 6zellikler gostermeleri nedeniyle “adipositokinler” veya
“adipokinler” adin1 almaktadir (86). Adipositokinler; leptin, adiponektin gibi instlin
duyarliligiyla ilgili molekdller, timor nekroz faktori (TNF)- a, interlokin (IL)-6, 1L-1
gibi pro-inflamatuvar sitokinler, rezistin, visfatin, apelin gibi insulin direciyle
iligkilendirilen proteinlerden olusmaktadir (87). Adipositokinler, adipoz dokudaki farkli
hiicre popiilasyonlar1 arasindaki iletisime aracilik etmekle birlikte, sistemik enerji
metabolizmasini diizenlemek igin uzak organlara gitmektedir. Ozellikle karaciger, kas
dokusu, pankreas ve merkezi sinir sistemi Uzerine etki gostermektedir (Sekil 2-1:
Adipositokinler) (88). Bunun sonucunda, adipositokin islev bozukluklari, genellikle
birden fazla dokuda organ iletisimlerinin bozulmasina ve metabolik anormalliklere
neden olmaktadir ve bdylece metabolik hastaligin gelisiminde kritik bir patolojik
bilesen olusturmaktadir (89). Obez bireylerde adipositokinlerin seviyesi ve davranigi
genellikle degismekte ve boylece obeziteye bagli bozukluklara katkida bulunmaktadir
(88).
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Sekil 2-1: Adipositokinlerin etki gosterdigi organlar (88)

1993 yilinda Hotamisligil ve ark. (90), obez farelerde yaptiklari ¢alismalarinda,
yag dokusunun bagisiklik hiicreleri tarafindan iiretilen pro-inflamatuar bir sitokin olan
Tumor nekroz faktoru-o (TNFa) salgiladigint ve bu adiposit tiirevi TNFo'nin obezite
kaynakli insiilin direncinde dogrudan bir rol oynadigini gostermislerdir. Bu calisma,
obezite ile inflamasyon arasindaki ilk baglanti olmakla birlikte ve yillar i¢inde
“metabolik  inflamasyon” kavramimin olugmasina Oncilik  etmigtir  (91).
Daha sonra, diger adipoz doku tiirevi proteinler ve bu adipositokinlerin ¢ogunlukla
obezite ile baglantili kronik inflamasyon ve insiilin direncinin patogenezinde rol
oynadiklari bulunmustur. Bu metabolik komplikasyonlara yol agan pro-inflamatuar
sitokinlerin Uretilmesine ek olarak, adipoz doku aterosklerozdan korunma ile
iligkilendirilen bir anti-inflamatuar olan adiponektinin tek kaynagidir (92). Tablo 2-5’te
baslica bazi1 adipositokinlerin gorevleri ve obezite ile birlikte goriilen degisiklikler

gorulmektedir (93).



20

Tablo 2-5: Bashca Bazi Adipositokinlerin Gorevleri Ve Obezite ile Birlikte Géoriilen
Degisiklikler (93)

ADIPOSITOKIN | ANA GOREVi OBEZ BIREYLERDE
GORULEN DEGISIKLIK
Leptin Istah kontrolii ve enerji harcamasinda Uretim ve salgilanmasi
artis artmistir (adipositler)
Leptin direnci ve
hiperleptinemi
Inflamatuar hiicre aktivasyonu
Adiponektin Insiilin duyarliliginda artis Uretim ve salgilanmasi
azalmistir (adipoz doku)
Yag asidi oksidasyonunda artig Serumdaki seviyesi azalmistir
Serbest yag asidi tutulumunda azalma
Karacigerden glukoz salgilanmasinda
azalma
Glukoz tutulumunda artis (adipoz
doku)
Adipogenez artisi (adipoz doku)
Glukoz metabolizmasinda artis
Serbest yag asidi oksidasyonunda artis
(kas dokusu)
Anti-inflamatuar, anti-aterojenik ve
anti-diyabetik etki
Resistin Insulin direncinde artis Serumdaki seviyesi artmistir
(fare)
Pro-inflamatuar sitokinlerin Insanlardaki sonuglar
salgilanmasinda artig tartismali
Adhezyon molekiillerinde artig
TNF Insiilin sinyallesmesinde azalma Adipoz dokuda Uretimi ve
Adipoz dokuda lipolizde artig salgilanmasi artmigtir
Inflamasyonda artis
IL-6 Insiilin sinyallesmesinde azalma Adipoz dokudaki tretim ve
salgilanmada artmigtir
Karacigerde insiilinle baglantili Serumdaki seviyesi artmistir
metabolik sureclerde azalma
Serbest yag asidi saliniminda artig
(adipoz doku)
CCL2 Makrofaj infiltrasyonunda artis Serumdaki seviyesi artmistir
Inflamasyonda artis (adipoz doku) Adipoz dokuda Uretimi
artmistir
IL-10 Makrofaj aktivitesinde azalma Obezlerde serumdaki seviyesi
artmisgtir
Pro-inflamatuar sitokin sentezinde Metabolik sendrom gorilen
azalma kadinlarda disiiktiir
TGF-p Immiin hiicrelerin biiyiimesi ve Insan ve hayvan modellerinde

aktivasyonunda azalma

Makrofaj aktivasyonunda azalma

T ve B-hiicre aktivasyonunda azalma

TGF-B tiretimi ile pozitif
korelasyon bulunmustur
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2.2.1.1. Leptin

Leptin, agirlikli olarak subkutan beyaz yag dokusundaki adipositler tarafindan
tiretilen ve enerji metabolizmasi, endokrin fonksiyonlar, doku yenilenmesi ve immunite
gibi biyolojik olaylarda rol alan ¢ok yénlii etkiye sahip bir sitokindir. ilk olarak 1994
yilinda Zhang ve ark. (94) tarafindan yapilan g¢alisma sonucunda “ob” geninin
bulunmasi ile kesfedilmistir ve latince leptos (zayif, ince) kelimesinden tiiretilmistir. 16
kDa agirhiginda 167 aminoasitlik bir proteindir ve bir sitokin ailesi mensubu olan ve
7031.3 konumunda bulunan ob geni ile kodlanmistir (95). Sitokin sinif 1 reseptor gp
130 ailesine ait olan leptin reseptérii (OB-R) membran icinde hareket halindedir. Leptin
reseptoriiniin insanda 4 izoformu vardir (96): Ob-R5, Ob-R15, Ob-R67 ve Ob-R274.
Adipoz dokunun yani sira mide fundusu, kalp, insan meme bezleri, vaskiler hucreler,

plasenta, over, iskelet kas1 ve karacigerde de tiretildigi belirtilmistir (97, 98).

Leptinin en 6nemli gorevi, ‘lipostat’ seklinde fonksiyon gorerek viicuttaki yag
dokusu miktarimi kontrol etmesidir (99). Gida alimini ve beslenme durumunu diger
organlara, Ozellikle de enerji tuketimini modile eden ndoropeptidler ve
norotransmitterleri iireten hipotalamusa bildirerek viicut agirligini diizenlemektedir.
Leptin hipotalamusa etki ederek istahin artmasina neden olan 6nemli stimilator bir
peptid olan néropeptid Y salinimini inhibe etmekte ve boylece gida alimini kisitlayarak
enerji tiiketimini artirmaktadir (4). Sonug¢ olarak leptin yiiksekligi istah1 azaltarak
metabolizmay1 hizlandirmaktadir (100). Ayrica, leptin ve insiilin paraventrikiiler
nukleustan kortikotropin salgilatict hormon (CRH) salinimini uyararak gida aliminin
azaltmaktadir (101) (Sekil 2-2).
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Paraventrikiler nikleus \

\ \
Gada alum

Hipofiz Kilo kaybi

Kortikotropin
Glukokortikoidier ) Glukokortikoidier

4

Adrenal

Sekil 2-2: Leptin ve insiilinin noropeptid Y ve Kkortikotropin salgilatict hormon ile
hipotalamo-hipofizer-adrenal aksi uyarmasi (101)

Leptinin ayrica viicut agirligt ve enerji aliminin diizenlenmesinden bagimsiz
olarak anti-diyabetik etkilerinden bahsedilmektedir (102). Hayvan ¢alismalarinda Tip 1
ve Tip 2 diyabeti diizelttigi gosterilmistir. Insanlarda insiilin duyarlihigm arttirdig1 ve
glukoz diizeyinin kontroliine katki sagladig: belirtilmistir (103). Leptinin anti-diyabetik
etkisinin, periferik dokularda insiilin duyarliligi1 uyaran fosfatidilinositol-3-kinaz

(PI3K) / AKT yolunun merkezi olarak aktive edilmesiyle olustugu bildirilmistir (104).

Leptin, yag asidi sentez yolundaki temel enzimlerin ekspresyonunu bastirarak
hepatik lipogenezi dizenlemektedir (105) ve kritik bir enerji sensorii olan AMP-
aktif protein kinaz (AMPK)'yi aktive ederek kas dokusunda yag asidi oksidasyonunu
arttirmaktadir (106). Metabolik hastaliklarin patogenezinde inflamasyonun yerini g6z
onlinde bulunduracak olursak, leptinin sitokinlere c¢arpict benzerlikler tasidigini ve
immiin yanitlar1 ayarladigin1 belirtmek onem kazanmaktadir (107). Leptin yapisal
olarak Class-1 sarmal sitokinlere benzemektedir ve JAK-STAT sinyal yolunu
kullanmaktadir. Leptin  ekspresyonu, endotoksin veya sitokin TNF-a ile
indUklenebilmektedir (108). Diger taraftan leptin, akut faz reaktanlariin ve TNF-a'nin
sekresyonunu arttirmakta ve T-helper-1 (TH-1) hiicre farklilagsmasini tesvik etmektedir.

Leptin, T hiicresi, makrofajlar ve diger bagisiklik sistemi hiicrelerine etki ederek genis
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bir sitokin spektrumu olusmasina neden olmaktadir (109). Martin-Romero ve ark. (110)
yaptiklar1 ¢calismada CD4+ ve CD8+’in leptin reseptorii tasidigi ve leptinin, CD4+ T-
lenfosit aktivasyonunu, IL-2 ve TNF- a sentezinin uyarilmasiyla birlikte TH1 yoniinde
farklilasmasini sagladig1 gosterilmistir. Leptin kadin iireme organlarinin olgunlagsmasini
hizlandirmaktadir ve gebelik i¢in de gerekli bir hormondur (111, 112). Kronik
hiperleptineminin, sempatik aktiviteyi artirarak, arteryal kan basmci yiikselttigi
bildirilmistir (113). Leptin konsantrasyonu biiyiime hormonu eksikliginde artmis
bulunurken, akromegalide diismektedir (114). Leptinin ¢esitli  organlardaki
fonksiyonlart Sekil 2-3’de goriilmektedir (97).

d Beyin
1 NPY salimmi \ 77 / Hormon Saliminda

| Besin alhmi S Endokrin Etkiler
| Vacut Azirhg =Ry fLeptin diizeyi | Leptin
T dizeyi
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Sekil 2-3: Leptin-Obezite iliskisi (97)

Leptinin serumdaki konsantrasyonunun viicuttaki yag miktari ile orantilidir; ve
buna bagli olarak kadinlarda yag oraninin erkeklere gore daha fazla ve dagiliminin
farkli olmasi nedeniyle leptin seviyelerinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (115).
Gunun ilk saatlerinde (00:00-04:00) en yiiksek diizeyde iken, 6gleden sonra en diisiik
diizeylere ulagmaktadir. Leptin seviyeleri genel olarak beslenme ve hormonal
faktorlerden etkilenmektedir. 24 saatlik acglik sonucunda leptin seviyeleri %30 oraninda

azalirken, asir1 besin alimi leptin seviyelerini 12 saatte %50 oraninda arttirmaktadir (7).
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Leptinin istah1 azaltarak metabolizmay1 hizlandirmasi nedeniyle obeziteyi
kontrol etmede dnemli bir katkisinin olabilecegi diigiiniilmesine ragmen, obez hastalarin
onemli bir boliimiinde serum leptin seviyesinin yiiksek oldugu goriilmektedir. Buna
neden olarak “leptin direnci” gosterilmektedir. Obez bireylerde serebrospinal sividaki
leptin duzeyinin, serumdaki diizey ile orantili olarak yiiksek olmamasi, leptinin kan
beyin bariyerini geg¢mesini saglayan tasiyici sistemde bir bozukluk olabilecegini
diisiindiirmektedir (5). Bir diger diisiince de, obezite varliginda leptine kars1 hipotalamik
reseptorlerde gelisen bir duyarsizlik nedeniyle fonksiyonlarii yerine getiremedigi
yonundedir (97). Leptin salgilanmasi, dolasimda taginmasi, kan beyin bariyerini gegisi,
reseptorlerine baglanmasi veya sinyal iletim yolundaki bozukluklar nedeniyle, leptinin
beklenen etkileri gériilmemektedir. Leptine olan direng arttik¢a, adipoz dokudan daha
yiiksek leptin salgilanmakta ve serum konsantrasyonu artmaktadir; bunun sonucunda
daha fazla leptin salgilanmak zorunda kalan adipoz dokuda artig goriilmekte ve sonucta
obezite ortaya ¢ikmaktadir (116). Boylece vicut yag kitlesi arttik¢a, serumdaki leptin

seviyesi de artmaktadir.

2.2.1.2. Adiponektin

Adiponektin (GBP-28, AdipoQ ya da ACRP30), adipoz doku tarafindan
sentezlenen 30 kDa biiyiikliigiinde bir proteinidir. Kollajene benzeyen N-terminal fibroz
domain ve kompleman Clq’a benzeyen C-terminal globuler domainden olusmaktadir
(7, 117, 118). Adiponektin adiposit i¢inde multimerik formlarina doniisiir. Bunlar diisiik
molekil agirliklt trimerik form (LMW, 75-90kDa), orta molekiil agirlikli hekzamerik
form (MMW) ve yiiksek molekiil agirlikli (HMW, yaklasik 500 kDa) formdur (119).
HMW formunun aktif form oldugu ve insiilin sensitivitesinde rol oynadig
diisiiniilmektedir (120). iki adet adiponektin reseptdrii tanimlanmistir. Bunlardan ilki
olan “Adipo R1” globuler yapidaki adiponektine yiliksek afinite gostermektedir ve
iskelet kasinda eksprese edildigi tespit edilmistir. “Adipo R2” ise tam zincir adiponektin
icin olan reseptdr formu olup esas olarak karacigerde eksprese edilmektedir (6, 7).
Yapilan ¢alismalarda endotelyal ve diiz kas hiicrelerinden eksprese olan “T —
Cadherin”in de adiponektinin hekzamerik ve HMW formu i¢in reseptor oldugu ileri

strilmektedir (121).
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Adiponektin enerji homeostazini, glukoz ve lipid mekanizmalarini diizenleyen
bir hormondur. Anti-aterojenik, anti-inflamatuar ve anti-diyabetik etkilere sahiptir.
Erkeklerde plazma adiponektin diizeyleri kadinlara gore belirgin olarak daha diisiik
olmaktadir (122). Adiponektin konsantrasyonu aglikta daha yiiksektir ve yemekten
sonra diismektedir. Insanlarda adiponektin seviyesinin diisiik olmas: tip 2 diyabet ve
koroner kalp hastaliklarina yatkinligi gostermektedir (123). Adiponektin karacigerde
glukoz tiretimini baskilamakta, kas dokusunda glukoz alimini artirmaktadir. Ayrica hem
karaciger hem de kas dokusunda yag asidi oksidasyonunu artirmaktadir. Béylece enerji
tiketimini ve insilin duyarhiligini artirmaktadir. Hiperglisemi ve hiperinsilinemi

hastalarinda adiponektin verilmesinin diizelmeyle sonuglandigi gozlenmistir (124).

Katekolaminler, glukokortikoidler, IL-6 ve TNF-a, prolaktin, biiylime hormonu
ve androjenler adiponektin Uzerinde inhibitor etkiye sahiptir. Anti-inflamatuvar etkili
olan adiponektin IL-10 yapimini1 artirmakta, T-hiicre aktivasyonunu, proliferasyonunu
ve interferon (IFN)-y yapimini azaltmaktadir(87). Ayni1 zamanda, makrofajlardan TNF-
a salimmim1  ve makrofajlarin epitelyal makrofaj hiicrelerine doéniisiimiinii

baskilamaktadir (125).

Yapilan c¢aligmalarda adiponektinin tip 2 diyabet, insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi, obezite ve koroner arter hastaliklarinda saglikli bireylere gore daha
diisiik oldugu bildirilmistir. Tip 2 diyabet varliginda plazma adiponektin seviyesi viicut
kitle indeksinden bagimsiz olarak normal bireylere gore diisiik bulunmaktadir. Ayrica
tip 2 diyabetli hastalarda, koroner arter rahatsizliginin eslik etmesi halinde adiponektin
seviyesi koroner arter rahatsizligi bulunmayanlara gére daha da disiik olmaktadir (126).
Yapilan caligmalarda, tip 2 diyabetli bireylerin 1. derece akrabalarinda plazma diizeyleri
normal olmasina ragmen yag dokusunda adiponektin mRNA ekspresyonunun kontrol
grubuna gore daha diisiik oldugu goriilmiistiir (127). Tip 1 diyabetlilerde ve anoreksia

nervozali hastalarda ise adiponektin diizeylerinin arttig1 tespit edilmistir (128).

Artmis adipoz doku adiponektin seviyesinin diismesine sebep olmaktadir. Kilo

vermeyi takiben plazma adiponektin konsantrasyonunun yiikseldigi gézlenmistir (7).

In vitro c¢aligmalar, adiponektin reseptorinin her iki izoformunun da,
adiponektin baglanmasi ile artmis adenozin monofosfat ile aktive protein kinaz

(AMPK) fosforilasyonuna ve peroksizom proliferator-aktive reseptori-a (PPAR-a
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aktivitesine aracilik edebildigini, bdylece yag asidi oksidasyonunu ve glukoz

tutulumunu aktive ettigini ortaya koymustur (129).

Adiponektinin instilin duyarlilig1 artiric etkileri asagidaki gibidir:

1.

Adiponektin, doku trigliserid icerigini azaltmakta ve insiilin sinyalizasyonunu
yukseltmektedir: Adiponektin iskelet kasinda yag asidi transportunda gorevli
molekiillerin ekspresyonunu arttirmaktadir. Bu degisiklikler, iskelet kasinda
trigliserid igeriginin azalmasina neden olmaktadir (130). Artmis doku trigliserid
igeriginin, insiilinle uyarilan  fosfatidilinositol-3-kinaz ~ (PI-3  Kkinaz)
aktivasyonunu ve daha sonra glukoz-transporter tipi 4 (GLUT-4) translokasyonu
ve glukoz tutulumunu etkileyerek insiilin direncine yol ag¢tigi bildirilmistir.
Boylece, kas i¢indeki azalmis doku trigliserid icerigi, insiilin sinyal iletiminde

diizelmeye katkida bulunabilmektedir.

Adiponektin, peroksizom proliferator-aktive reseptori-a'yr aktive etmektedir
(PPAR-a): Adiponektin, PPAR-a aktivasyonu yoluyla yag asidi yikim1 ve enerji
tilketimini arttirarak karaciger ve iskelet kasinda trigliserid igeriginin azalmasina

ve bdylece insiilin duyarliliginin artmasina neden olmaktadir.

Adiponektin, adenozin monofosfat aktive protein kinazi (AMPK) aktive
etmektedir: Adiponektin, AMPK yoluyla B-oksidasyonu ve glikoz tutulumunu
uyarabilmektedir (131). Globuler adiponektin ve tam zincir adiponektin, iskelet
kasinda AMPK'nin fosforilasyonunu ve aktivasyonunu uyarirken, tam zincir
adiponektin ayni zamanda karacigerde bunu gerceklestirmektedi (129, 131).
AMPK'nin aktivasyonu ile paralel olarak, adiponektin, asetil koenzim-A
karboksilazin (ACC) fosforilasyonunu uyararak, yag asidinin yakilmasini, glikoz
tutulumunu ve miyositlerin laktat iiretimini arttirmaktadir. Bu, adiponektinin
akut glikoz disiiriicii etkilerinden sorumlu olan karacigerdeki glukoneojenezi

azaltmaktadir.
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Adiponektin vaskiiler homeostaziste de ¢ok Onemli rol oynamaktadir.
Kardiyovaskuler hastaliklarda ve oOzellikle aterogenezde Onemli inflamatuar
mekanizmalari etkilemektedir. Endotel hiicrelerine direkt etki gostererek anti-aterojenik
olarak rol oynadig1 gosterilmistir. Adiponektin endotel hiicrelerinde TNF-a ile stimiile
olan VCAM-1, E-selektin, ICAM-1 ve IL-8 ekspresyonunu inhibe ederek, TNF-a ile
stimiile olmus endotel hiicrelerine monosit gogiinii azaltmaktadir (119). Lipid yukli
kopiik hiicrelerinin birikimi ve makrofaj iliskili inflamasyon, aterosklerotik lezyon
gelisiminde anahtar 6zelliklerdir. Adiponektin makrofajdan koptik hiicresine doniisiimii
inhibe ederek ve makrofajlarda intraselller kolesterol ester igerigini azaltmaktadir
(132). Ayrica endotelyal fonksiyon ve anjiogeneziste anahtar rol oynayan endotelyal
nitrik oksit sentazin (eNOS) onemli bir diizenleyicisi olarak rol almaktadir. eNOS
ekspresyonunu/aktivitesini artirmakta, bdylece anjiyogenezisi uyararak  vaskiler

inflamatuar yanit1 baskilamaktadir (132).

Adiponektin adezyon molekillerinin up-regilasyonunu, monositlerin endotel
hiicrelerine baglanmasini, makrofajlarin kopiik hiicrelere doniismesini ve vaskiiler diiz
kas hcrelerinin proliferasyonu ve migrasyonunu engellemektedir. Buna ek olarak,
endotel hicrelerinden nitrik oksit tretimi bu adipokin tarafindan uyarilmaktadir (133)
(Sekil 2-4).

Adiponektin

Mmqiit’lﬁil O/ \ \ ‘\

Sekil 2-4: Adiponektinin Endotelyal Ve Vaskuler Etkileri (126)

VCAM-1: Vaskiiler hiicre adezyon molekulleri; ICAM-1: Intraseluler adezyon
molekilleri. MCP-1: Monosit Kemoatraktan Protein-1; NO: Nitrik asit; LDL: Diisiik
yogunluklu lipoprotein; LPA: Lipoprotein(a); SR-A: Tarama alicilart.
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2.3. Periodontal Hastaliklar

Digetleri ve destek dokularini etkileyen iltihab1 rahatsizliklar, periodontal
hastaliklar olarak adlandirilmaktadir. Gingivitis, sondalamada kanama, 6dem, disetinde
sekil ve renk degisikligi ile karakterizedir ve mikrobiyal dental plak varhiginda disi
¢evreleyen yumusak dokularin inflamasyonu nedeniyle olusmaktadir (12). Periodontitis
ise mikrobiyal dental plak ile konak arasindaki etkilesim sonucunda olusan, periodontal
atasman ve alveoler kemik kaybiyla sonuglanabilen iltihabi siireci tanimlamaktadir.
Subgingival plakta yer alan gram (-) anaerob veya fakiltatif bakterilere ve trtnlerine
kars1 konak tarafindan gelisen iltihabi ve immiin yanit, dokular1 korumakta ve
mikroorganizmalarin periodonsiyuma invaze olmasini engellemektedir. Bu immiin
yanittaki anormallikler ve asir1 iltihabt cevap goriilmesi sonucunda, periodontal
hastaliklar ortaya ¢ikmakta ve doku yikimi baslamaktadir (134). Periodontitis
endotoksin tireten bakteriler tarafindan interlokin, TNF-o gibi proinflamatuar
sitokinlerin aktive olmasiyla, alveol kemigi, sement ve periodontal ligament kaybi ile

karakterizedir (13).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet, hiperglisemi, hiperlipidemi ve obezite
gibi bazi sistemik hastaliklar ile periodontal hastaliklar arasinda iligki oldugu
bildirilmektedir (Sekil 5). Bu sistemik rahatsizliklar, iltihabi konak yanitini1 degistirerek
periodontal hastaligin siddetini artirabilmektedir (135). Puberte, menstruasyon, gebelik,
menapoz gibi hormonel degisikliklerin de periodontal hastaliklarla iliskili oldugu

belirtilmektedir (136).

2.3.1. Obezite ve Periodontal Hastahk Iliskisi

Insanlarda obezite ve periodontitis arasindaki iliskiyi gosteren ilk ¢alisma Saito
ve ark. (137) tarafindan 1998 yilinda yapilmistir ve VKI 25-29.9 kg/m? olanlarda
periodontitis riski 3.4 iken, VKI > 30 kg/m? olanlarda ise 8.6 olarak belirlenmistir.
Baska bir calismada, periodontal hastalik agisindan sigaradan sonra en onemli risk
faktoriiniin obezite oldugu vurgulanmistir (138). Sigara igcmeyen ve non-diyabetik
toplam 36910 katilimci ile yapilan prospektif bir ¢alismada, obezite ve periodontal

hastaliklar arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir (139).
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Obezite ve periodontal hastaliklar arasindaki iliskide adipoz doku kaynakli
sitokin ve hormonlarin anahtar role sahip olabilecekleri diigiiniilmektedir. Yag dokusu
sadece basit bir trigliserit deposu olarak islev gérmemekte, ayni zamanda aktif bir
endokrin organ seklinde c¢alismaktadir. Adipositler asir1 miktarda adipokin ve
adipositokin salgilamaktadir. Bu sitokinlerin inflamatuar cevaba neden olarak
periodontal hastalik patogenezini etkileyebildigi diisiiniilmektedir (14, 15). Obezite,
periodontal hastaliklar ve diyabet olusumunda yer alan ortak mekanizmanin, asir1 itihabi

cevap olusumu oldugu diisiiniilmektedir (140).

Obezite tanili bireylerde adipoz dokudan salgilanan ve hem obezite hem de
periodontitis patofizyolojisinde etkili olan TNF-a ve IL-6 seviyelerinin daha yuksek
oldugu belirtilmektedir. Buna ek olarak kilo kaybiyla birlikte bu sitokinlerin serum
seviyeleri azalmaktadir (141). Obezitenin periodonsiyum Gzerindeki olumsuz etkilerinin
glukoz intoleransi, dislipidemi, TNF-o, IL-6, adiponektin ve leptin gibi inflamatuar
sitokinler ve adipokinler tarafindan diizenlendigi 6ne siiriilmektedir (142) (Sekil 2-5).
Yuksek konsantrasyondaki TNF-o varliginda periodontal hastaliklarin siddetlenmesinin
nedeninin kemik yikimini1 aktive eden osteoklastlarin stimiile edilmesi olabilecegi

bildirilmistir (143).

Cevresel Faktrler

Genetik Faktiirler (sigara, beslenme
fiziksel aktivite, vb.)

Periodontitis Obezite
{bakteriyel faktarler) Yag Dokusu

I U

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

I

Kronik hastaliklar
{Tip 2 diyabet, koroner
kalp hastaliklan, vb.}

Sekil 2-5: Obezite, Kronik Hastaliklar ve Periodontitis iliskisi (144)
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Gunimduzde adipoz dokunun bir inflamatuar sitokin deposu olarak gérev yaptigi
kanis1 olduk¢a yaygindir. Bu nedenle adipoz dokudaki artis ile, inflamatuar yanitin
aktivasyonun da arttifi ve bdylece obez bireylerde periodontal hastaliklara olan
yatkinligin daha fazla oldugu diistiniilmektedir (13). TNF-a obezite ve periodontitis
stirecinde 6nemli bir rol oynayan bir proinflamatuar sitokindir (90, 145). TNF-a, IL-6
ve C-reaktif protein (CRP) gibi sitokinlerin artis1 diisiik seviyede sistemik inflamasyona
ve periodontal doku yikimina neden olmaktadir (65). Plazminojen aktivator inhibitor 1
(PAI-1) plasminojenlerin ana inhibitorl olup, obezite ve periodontitisin patojenitesinde
ortak rol oynayan bir diger sitokindir. PAI-1 salgist lipidler ve TNF-a tarafindan kontrol
edilir. Obezite tanili bireylerde PAI-1 plazma seviyelerinin yiikseldigi ve bu artigta
TNF-a’nin etkisi olabilecegi bildirilmistir. PAI-1 yukselmesi kanda aglutinasyon
artisina neden olarak obez bireylerde periodontal dokularda kan akimini azaltabilmekte

ve periodontitisin siddetlenmesine yol agabilmektedir (135).

Adipositler tarafindan sentezlenen ve inflamatuar olaylarla yakindan iligkili
oldugu belirtilen diger bir hormon ise rezistindir. Rezistinin proinflamatuar etkileri
arasinda TNF-o ve IL-6 salgilanmasi ve adiponektinin anti-inflamatuar etkisinin
azaltilmas1 sayilabilir (146, 147). Artmis serum rezistin seviyeleri ile periodontitis
arasinda baglanti bulunmustur (148). Zimmermann ve ark. (149) tarafindan yapilan
calismada, obez periodontitis hastalar1 ile normal kilolu periodontitis hastalar
karsilagtirildiginda, rezistinin serum seviyelerinin her iki grupta da arttig1 goriilmiis ve
boylece rezistinin sistemik artisinin obeziteden bagimsiz olarak da periodontal
dokularda inflamasyona neden olabildigi one siiriilmiistiir. Yine ayni1 ¢alismada leptin
ve |IL-6 seviyelerinin periodontitis goriilen obez bireylerde daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (149).

Leptin adipoz dokudan salgilanan, enerji mekanizmasi ve diger proinflamatuar
sitokinlerin salgilanmasi tizerinde etkili olan bir proteindir (150). Yapilan ¢alismalarda
periodontitis ile lokal / sistemik leptin seviyeleri arasinda iligki bulunmustur. Ilk olarak
2001 yilinda periodontal dokularda varlig1 gosterilmis olup, periodontal hastalik siddeti
arttikga leptin konsantrasyonunun azaldigi farkedilmistir (151). Boylece dolasimda
bulunan leptinin difizyon yoluyla periodontal dokulara girerek, periodontal hastaliktan

korudugunu 6ne siiriilmiistiir.
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Bozkurt ve ark.’larmin (152) 143 hasta lizerinde yaptiklari ¢alismada, diseti
olugu sivisi (DOS) orneklerinde leptin varligimi tespit etmislerdir. Yine aym
arastirmada, sigara icenlerde periodontitis varliginda DOS leptin seviyelerinin sigara
icmeyenlere gore daha diisiik oldugu goOrilmistir. Karthikeyan ve ark.’lar1 (146)
saglikli periodonsiyumlu, kronik gingivitis ve periodontitisli hastalarda DOS leptin
seviyeleri ile periodontal hastalik siddeti arasinda giiglii bir negatif korelasyon oldugunu
bildirmiglerdir. Ayn1 arastirmacilar tarafindan yapilan diger bir ¢alismada, DOS ve
serum leptin seviyeleri birlikte arastirilmis ve periodontal hastaligin siddeti arttikga,
DOS leptin seviyesinin azaldigi, bunun aksine serum leptin konsantrasyonunun arttigi
gozlemlenmistir (147). Bu ¢alismalar da DOS’ taki leptin varliginin kaynaginin, serum,
diseti, osteoblast ve T hiicreler olabilecegi bildirilmistir (146, 147).

Bir diger adipoz doku kaynakli hormon olan adiponektinin, obezite ve tip 2
diyabet varhiginda serumdaki seviyesi daha diisiik olmaktadir. Anti-inflamatuvar etkisi
nedeniyle, periodontal hastaliklarda koruyucu bir etki gosterecegi diisiiniilse de buna yol

acan mekanizma tam olarak belirlenememistir (153).

Cocuk ve ergenlerde periodontal hastaliklar ile obezite iligkisini inceleyen
caligmalar oldukga sinirlidir. Lundin ve ark. (154) 13-24 yas aras1 32 obez ¢ocukta DOS
orneklerini inceledikleri ¢alismada, VKI ile TNF-o arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur. Bir diger capraz kontrollii ¢calismada obez genglerde diseti inflamasyonu,
diseti cebi olusumunun arttig1 ancak alveol kemigi kaybinda artis olmadig1 belirtilmistir
(155). 6-13 yas aras1 104 ¢ocugun incelendigi baska bir ¢aligmada obez ¢ocuklarda plak
indeksi, gingival inflamasyon, sondalamada kanama, sondalama derinligi verilerinde
normal kilolu ¢ocuklara gore artis oldugu belirtilmistir (156). Nascimento ve ark.(157)
8-12 yag arast 1211 ¢ocuk ile yaptiklart calismada ise gingivitis ile obezite arasinda

anlamli bir iligki saptanmamustir.
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2.4. Dis Ciiriigii

Dis ¢iirtigii; agiz ortaminda bulunan mikroorganizmalarin karbonhidratlar
fermente etmesiyle olusan asidik yan {iriinlerin, kalsifiye dokularda yikim meydana
getirmesiyle sonuglanan multifaktoriyel, kronik ve bulasici bir hastaliktir (9).

Oral mikrobiyal biyofilm ile disin mineral yapis1 arasindaki fizyolojik dengenin
bozulmasmin bir sonucu olarak meydana gelmektedir (158). Dis yiizeylerindeki
biyofilmde bulunan asit Greten endojen bakterilerin, agiz igindeki karbonhidratlari
fermente etmesi sonucunda yan Uriin olarak zayif organik asitler (laktik, asetik,
propiyonik asit gibi) tretilmektedir (159). Bu asitler, ortamdaki pH degerin kritik seviye
olan 5.5’in altina diismesine neden olmakta ve hidroksiapatit kristallerini olusturan
kalsiyum ve fosfatin ¢Ozunmesi ile demineralizasyon gergeklesmektedir. Erken
dénemde pH seviyesinin tekrar yiikselmesi ile kalsiyum, fosfat ve floriiriin geri alinmasi
sayesinde remineralizasyon gergeklesebilmektedir. Asidik Ph seviyesinin uzun siire

devam etmesi durumunda ise dis yiizeylerinde kavite meydana gelmektedir (9).

Monosakkaridler (glukoz, fruktoz, galaktoz) ve disakkaridler (sakkaroz, maltoz,
laktoz) direk olarak organik asitlere parcalanabilmekte; polisakkaritler ise tukurukteki
amilaz ile disakkarit ve monosakkaritlere pargalanarak c¢iirik yapic1 6zellik
gostermektedirler (160). Sakkarozun diger karbonhidratlara gore karyojenitesinin daha
yiksek olmasi asit dretiminin yan1 sira ekstraselliller polisakkarit sentezini
gerceklestirerek, bakteri tutunmasi ve bakteri toplulugunun kaynasmasini artirmasina
baglanmaktadir (161). Fermente olabilen karbonhidrat miktar1 yiiksek olmasinin yani
sira, agizda uzun siire kalarak pH’y1r kritik degerin altina diisiiren kraker, pasta,
kurabiye, patates cipsi, ekmek, cikolata vb. yiyeceklerin karyojeniteleri ylksektir. Siit,
peynir, et, yumurta, yer fistig1 gibi yiiksek protein iceren yiyecekler ise diisiik
karyojeniteli olarak siniflandirilmaktadir (162). Meyve sular1 ve gazl icecekler, yiiksek
fruktoz igerikleri ve asidik 6zellikte olmalar1 nedeniyle dis giirtikleri agisindan ylksek

risk icermektedirler (Sekil 2-6) (163).

Dis ciiriigii olusumunda rol oynayan bakterilerin basinda Mutans streptokoklar
gelmektedir. Gram (+) fakiiltatif anaerob/aerob koklardir ve insanda en sik izole edilen
tdrlerinin S.mutans ve S.sobrinus oldugu bilinmektedir. S.mutans daha ¢ok okluzal

yuzeylerde, S.sobrinus ise ara yiizeylerde izole edilmistir (164). S.mutans in ilk siit disi
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stirmesiyle birlikte kolonize olmasi, erken gocukluk cagi ¢iiriikleri icin dnemli bir risk
faktoru olarak gorulmesine neden olmaktadir (165). Ciiriik lezyonlarinda rastlanan diger
bir bakteri turi de laktobasillerdir (166). Laktobasiller, gram (+), anaerob/fakiltatif
anaerob c¢omaklar olup asidojenik ve asidofiliktir. Ciiriigiin baslamasindan ¢ok
ilerlemesinde rol oynadiklari diisiiniilmektedir (167). Bu firsat¢r mikroorganizmalarin,

derin dentin ¢iirigii ve kok c¢iirtikleri olan bireylerde arttigi goriilmistiir (168).

Sekil 2-6: Dis ¢iiriigii olusumunu etkileyen faktorler (169)
2.4.1. Dis Ciiriigii-Obezite Tliskisi

Literatiirde dis ¢iirigi ve obezite arasinda biyolojik bir iligkinin oldugu
ongoriilmekle birlikte konu ile ilgili farkli sonuglar bildirilmistir (170). YUlksek seker
dizeyi ve fermente karbonhidrat iceren yiyecek ve iceceklerin sik tiiketiminin hem
obezite hem de dis ¢iiriiklerinin patogenezinde 6nemli rol oynamasi, bu iki rahatsizligin
ortak risk faktorleri igermesinden yola ¢ikilarak obezite ve dis ¢iiriikleri arasindaki olasi

baglantinin aragtirilmasini giindeme getirmistir (10, 11).
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Tikiirik akisindaki azalma, dis ¢iiriigli etyolojisinde Onemli bir rol
oynamaktadir (171). Modéer ve ark.(155) g¢ocuklarda goriilen obezitenin uyarilmis
tiikkiiriik akisinda azalmaya yol agmasi nedeniyle dis ciirtikleriyle iliskili oldugunu 6ne
strmistiir. Obez bireylerde gorilen tukaruk bezlerinin hipofonksiyonunda inflamatuar

mediatOrlerin 6nemli rol oynadiklari diigiiniilmektedir (172).

DMFT / DMFS indeksinin incelendigi bazi calismalarda obezite tanisi alan
cocuk ve ergenlerde arayiiz ¢uruklerinin daha fazla oldugu goézlenmistir. Hilgers ve ark.
(173) yaptiklar1 calismada 8-11 yas arasindaki cocuklarda ve yiiksek VKi’nin siirekli
az1 diglerinde arayiiz ¢iiriigii insidansinda artis ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir.
Benzer sekilde, Alm ve ark. (174) 15 yasindaki ¢ocuklarda azi dislerinde arayiiz
ciiriiklerinin VKI ile iliskisini inceledikleri calismalarinda, asir1 agirlikli / obez
cocuklarda arayiiz ciiriiklerinin prevalansinin normal agirlikli ¢cocuklara gore daha

yiiksek oldugunu ileri sirmislerdir.

Kantovitz ve ark. (170) 2006 yilinda yaptiklar1 derlemede, 1984 ve 2004 yillari
arasinda yapilan ¢alismalarin incelemislerdir. Yalnizca bir calismada 6-11 yas aras1 842
cocugun verilerinin degerlendirilmesi sonucunda, dis ¢iirlikleri ve obezite arasinda
pozitif bir korelasyon saptandigi bildirilmistir. 3 yas grubundaki 5133 ¢ocugun
incelendigi diger bir ¢alismada herhangi bir korelasyon bulunamamus, yine 5-13 yas
aras1 516 ¢ocukta VK1 ile dis ¢iiriigii arasinda herhangi bir iliski saptanamamustir. 2012
yilinda Hooley ve ark. (175) tarafindan yiiriitiilen baska bir sistematik derlemede ise dis
ciiriiklerinin hem diisiik hem de yiiksek VKI ile iliskili oldugunu gdsteren bulgular
yorumlanmis olup; degerlendirilen calismalarin %48’inde dis ¢iiriigii ile VKI arasinda
iliski bulunmazken; %35’inde pozitif yonli ve %19’unda ise negatif yonli iliski

saptandig1 bildirilmistir.

Farkl1 viicut agirliklarina gore asir1 agirlikli, obez, zayif, normal agirlikli olarak
gruplandirilmis 11 yasindaki 8275 ¢ocuk arasinda yapilan ¢alismada dis ciiriikleri ile
obezite arasinda ters orantili bir iliski oldugu ileri siiriilmiistiir. Dis ¢iiriigliniin artan
seker tiiketimi ile dogru orantili oldugu diisiincesinden yola ¢ikan arastirmacilar,
calisma sonuclar1 1s18inda seker tliketimindeki artigin obezitenin birincil nedeni

olmayabilecegini, viicut agirhigindaki artisa ragmen dis ¢iiriiklerinin azalmasinin,
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obezite ve dis ciiriikleri arasindaki iliskinin tek basina karbonhidrat tiikketimi ile

aciklanamayacak kadar kompleks bir siire¢ oldugu goriisiinii savunmuslardir (176).

Dis cliriigii etyolojisinin multifaktoriyel olmasi bu ¢eliskili sonuglarin en 6nemli
sebeplerinden biridir. Alinan karbonhidratin igerigi, yiizeye yapigsma Ozelligi, seker
icerikli yiyeceklerin tiikketim siklii, oral hijyen aliskanliklar1 farkli sonuglar elde
edilmesine yol acabilmektedir (Sekil 2-6). Ayrica bireyler arasinda farklilik gosteren
ag1z mikrobiyomu, tiikiiriik 6zellikleri ve dis ylizeyi 6zellikleri gibi bireysel faktorler de
dis ciirtikleri ile obezite arasindaki iligkinin incelenmesini karmasik bir siire¢ haline

getirmektedir (176).

2.5. Dental Erozyon

Dental erozyon, kimyasal, biyolojik ve davramigsal faktorlerin karsilikli
etkilesimi sonucu meydana gelen multifaktoriyel doku kaybidir. Dis ciiriigii, travma ve
mekanik faktorlerden bagimsiz olarak, dis sert dokularinda geri doniisiimsiiz bir madde
kayb1 goriilmektedir (16). Etiyolojisinde, ekstrinsik ve intrinsik kaynakli asidik ortama

maruz kalma rol oynamaktadir.

Ekstrinsik sebeplerle olusan dental erozyona, diyet ile birlikte alinan asidik
yiyecek / icecekler ve bazi ilaglar neden olmaktadir. Ozellikle gazli ve karbonatl
icecekler, meyve sulari, enerji igecekleri ¢ok diisiik pH seviyelerine sahip olmalar
nedeniyle eroziv etki gostermektedir. Asiri meyve suyu tiiketimi de ¢ocuklarda dental
erozyona neden olabilmektedir (177). Bu tur asidik igeceklerin eroziv etkilerinin
tiketilme sekli ve sikligina da bagli olmasi g6z ©6nunde bulundurularak, ¢ok sik
olmamak kosuluyla pipet kullanilarak i¢ilmesi ve bdylece dis ylizeyleriyle etkilesim
stiresinin azaltilmasi 6nerilmektedir (178). Ayrica baz1 meyveler (6zellikle turunggiller),
sirkeli yiyecekler (6rnegin tursu), ketcap vb. diisiik pH igeren yiyecekler de erozyon
acisindan risk olusturmaktadir. Tablo 2-6’da baz1 yiyecek ve igeceklerin pH degerleri
gorilmektedir (177).



Tablo 2-6: Baz1 yiyecek ve iceceklerin pH degerleri (177)
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Karbonath Icecekler] pH |Meyve Sulari pH Diger icecekler pH
Kola 2.7 Portakal Suyu 34 Ice Tea 3.0
Pepsi 2.7 Greyfurt Suyu 3.2 Fanta portakal 2.9
Seven-Up 3.2 - 3.5 |Kuzilcik Suyu 2.3-2.5 |Red Bull 3.4
Sprite 2.6 Elma Suyu 3.4 Kahve 2.4-3.3
Limonlu Nestea 3.0 Uziim Suyu 3.4 Siyah Cay 4.2
Havug Suyu 4.2
Meyveler pH Meyveler pH Diger Besinler pH
Elma 2.9 — 3.5 |Portakal 2.8—-4.0 |Yogurt 3.8-4.2
Kayist 3.2 - 3.6 |Seftali 3.1-4.2 |Meyveli Regeller 3.0-40
Visne 3.2—-4.7 | Armut 3.4-4.7 |Ketcap 3.7
Uziim 3.3—4.5 | Ananas 3.3-4.1 |Mayonez 3.8-4.0
Greyfurt 3.0-3.5 |Erik 2.8 —4.6 |Salatalik tursusu 25-3.0
Limon 1.8 -2.4 |Cilek 3.0-4.2 |Fermente Sebzeler | 3.9-5.1

Bunlara ek olarak diizenli kullanilan bazi ilaglarinda asidik etkileri nedeniyle
dental erozyona yol agtiklar1 bilinmektedir. Ornegin demir preparatlari, suda eriyen C
vitamini tabletleri ve ¢igneme tableti seklinde alinan aspirin yiiksek asiditeye sahip
olmalar1 ve dislerle direk temas etmeleri nedeniyle eroziv potansiyele sahiptir. Ayrica
tikiiriik akis hiz1 ve tamponlama kapasitesini diisiiren baz1 anti-depresan, anti-emetik ve
anti-histaminiklerin, diisiik pH seviyeli bazi antibiyotik, analjeziklerin ve astim
ilaglarinin erozyona neden olabildikleri belirtilmektedir (177). Ayrica Sjogren sendromu
ve radyasyon tedavisi goren hastalarda tiikiiriik akisinin az olmasina bagli olarak

erozyon gorilebilmektedir (179).

Intrinsik dental erozyon cesitli sebeplerle mide asidinin agiz bosluguna gelmesi
ve dislere temas etmesi sonucu olugmaktadir. Diglerin 6zellikle palatinal ve lingual
yiizeylerinin, reglirjitasyon sonucu gastrik igerigin ilk temas ettigi bolge olmalar1 ve
major tiikiiriik bezlerinden uzak olmalar1 nedeniyle, dental erozyonun en sik goriildiigii
bolgeler olduklar belirtilmistir (180). Gastro-6zofageal refli (GOR) hastaliginda,

anoreksia ve bulimia nervoza gibi beslenme bozukluklarinda ve ¢esitli sebeplere bagh
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stk kusma nobetleri geciren hastalarda dental erozyonun daha sik gorildigi

belirtilmektedir (177).

GOR, mide ile 6zefagus arasindaki sfinkterin hasar1 sonucunda mide igeriginin
istemsizce Ozefagusa gegisi olarak tanimlanmaktadir (181). Kusma, mide yanmasi ve
gastrik igerigin agiza dolmasi ile karakterizedir. GOR’e bagl olarak bogazda yanma,
g0giis agrisi, gastrik icerigin aspire edilmesi durumunda oksiiriik, bronsit, ses kisiklig
gibi semptomlar gorilebilmektedir (182).

Gastrik stvinin pH degeri 1-1.5 arasinda olup, bu sivinin GOR nedeniyle agiza
dolmast ile agiz ortamindaki pH degeri, dis minesinin ¢oziinlirliigli i¢in kritik olan
5.5’in altina diismekte ve bu siirecin siirekli tekrarlanmasi sonucunda dental erozyon

gorulebilmektedir (183).

2.5.1. Dental erozyon — Obezite iliskisi

Obezite tanili hastalarda asitli icecek tiiketiminin sikligt ve GOR gorilme
olasiliginin artmast nedeniyle dental erozyonda artis meydana geldigi belirtilmektedir.
Ozellikle karbonik ve fosforik asit igeren igeceklerin giin iginde sik araliklarla
tiketilmeleri durumunda, dis minesinin kimyasal olarak ¢6ziinmesine sebep
olabildikleri bildirilmektedir. Bu nedenle, obezite ve dental erozyon arasinda bir iligki
olabilecegi One siiriilmiis olmasina ragmen, bu alanda yapilan c¢aligmalar oldukca
sinirlidir (184).

Mcguire ve ark. (184) 13-19 yas arast 1962 ¢ocugun dahil edildigi
calismalarinda, istatiksel olarak anlamlilik ifade etmese de, asir1 agirlikli ve obez
cocuklarda eroziv dis asinmalarin daha fazla goriildiigiinii belirtmislerdir.

Tong ve ark. (11) 7-15 yas arasi 64 gocuk ile yaptiklar1 arastirmada obez
cocuklarda dental erozyonun sikliginin, siddetinin ve etkilenen ylizey alaninin daha
fazla oldugunu bildirmislerdir. Bu artisa obez cocuklarin diyet aligkanliklar1 ve GOR

sikliginin neden olabilecegi one stiriilmiistiir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirmaya Aralik 2015-Kasim 2016 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali ve Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk
Saghigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinolojisi Klinigine bagvuran obez,
asirt agirhikli ve normal agirlikli ¢ocuk hastalar dahil edilmistir. Bu tez ¢alismasi
2015/18 dosya numarasi ile Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 08/04/2015 tarihli ve 10 sayili toplantisinda goriisiilerek

etik yonden uygun bulunmus ve onay raporu verilmistir.

Cocugu ile bu caligmaya katilmak isteyen hasta velilerine ¢aligmanin amaci ve
yontemi hakkinda bilgi verilmesinin ardindan “Géniillii Bilgilendirme ve Onam Formu”

imzalatilarak yazili onaylar1 alimmustir.

3.1. Hasta se¢imi
Calismamiza yaslar1 6-14 arasi degisen 43 obez, 24 asir1 agirlikli ve 48 normal
agirhikli olmak tizere toplam 115 non-sendromik ¢ocuk hasta dahil edilmistir.
Cocuklarm kilo ve boy dlgiimleri Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Endokrinolojisi Kliniginde muayene sirasinda 0,1 kg hassaslikta
dijital tarti ve 0.01 cm hassaslkta boy cetveli ile yapilmistir. Viicut Kitle indeksi
degerleri, VKI= viicut agirlig1 (kg) / boy?(m?) formulii kullanilarak hesaplanmustir.

VKI'nin ¢ocuklarda yasa ve cinsiyete gore degiskenlik gdstermesi nedeniyle,
ulusal biiylime standartlar1 lizerinden hesaplanan viicut kitle indeksi standart deviasyon
skoru (SDS) kullanilmistir. VKI-SDS degeri -2’den az olanlar diisiik agirlikli, -2 ve 1

arasindakiler normal, 1 ve 2 arasi asir1 agirlikli, 2 ve {izeri ise obez olarak belirlenmistir.
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Bu degerlendirmenin sonucunda kontrol ve ¢alisma gruplart su sekilde belirlenmistir:

Calisma Grubu:

Grup 1 (Asirt agwrlikli grup): VKI SDS degeri 1 ile 2 arasinda olan 24 asir1 agirlikli
cocuk hasta

Grup 2 (Obez grup): VKI SDS degeri 2 ve iizeri olan 43 obez ¢ocuk hasta

Kontrol Grubu (Normal agirhikh grup):
VKI SDS degeri -2 ile 1 arasinda olan 48 normal agirlikli cocuk hasta

3.2. Anamnez ve fizik muayene

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin velilerinden, hastayla ilgili anamnez
alinmigtir. Yas, cinsiyet gibi verileri kaydedildikten sonra, hastanin dogum kilosu ve
boyu, gebeligin kaginci haftasinda dogumlarinin gergeklestigi, varsa annenin gebelik
doéneminde yasadigi diyabet benzeri rahatsizliklar sorgulanmistir. Gegirilen hastaliklar,
hipertansiyon, diyabet, KOAH, astim, tiroid fonksiyon bozuklugu, kanser, kalp
hastaligi, kronik rahatsizlik varligi, diizenli kullandig: ilaglar, birinci derece akrabalarda
var olan sistemik hastaliklar da alinan anamnez sirasinda kaydedilmistir. Hastalara ait
yakin donemde yapilmis laboratuvar tetkikleri bulgular1 Cocuk Endokrinoloji
Boliimii’'ndeki hasta dosyalarindan elde edilerek not edilmistir. Hastanin egzersiz
aligkanliklar1 (diizenli, diizensiz veya hig), televizyon/bilgisayar/internet kullanimina
yonelik aligkanliklar1 (saat/giin), beslenme aliskanliklar1 (saglikli, yuksek kalorili) ile
ilgili bilgi edinilmistir.

Cocuklarmn kilo ve boy olgtimleri 0,1 kg hassaslikta dijital tart1 ve 0.01 cm
hassaslikta boy cetveli ile yapilmis olup, bel ve bas gevreleri elastik olmayan bir mezura
ile Olglilerek santimetre (cm) cinsinden kaydedilmistir. Hastanin Cocuk Endokrinoloji
Bolimii’ndeki muayenesi esnasinda dikkat ¢eken fiziksel bulgulart varsa, bu bilgiler de

yine hasta dosyalarindan elde edilmistir.

3.3. Agiz i¢ci muayene
Calismaya katilan ¢ocuklarn agiz i¢i muayeneleri Istanbul Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali Klinigi’nde reflektor 15181 altinda ayna,

sond ve periodontal sonda kullanilarak yapilmustir.
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3.3.1. Dis ¢iiriiklerinin degerlendirilmesi

Dis ciiriiklerinin belirlenmesinde DMFT/dmft ve DMFS/dmfs indekslerinden
faydalanilarak, muayene sirasinda agizda bulunan siit ve siirekli tiim disler incelenmis
olup asagidaki tabloda belirtilen sekilde kodlanarak ¢izelgeye kaydedilmistir (Tablo
3-1).

Tablo 3-1: Dis ciiriiklerinin belirlenmesinde kullamilan numaralandirma

Surekli Sut
0 Saglam A
117 Curuk/beyaz lezyon B/B”
2 Dolgu, ¢urdklu C
3 Dolgu, ¢lirtiksiiz D
4 Ciiriige bagl ¢ekim E

5 Diger sebeplerle ¢ekim -

6 Fissur ortiicl -

7 Kuron, koprii ayagt G
8 Stirmemis -

9 Diger -

Dis durumunun kodlanmasinda stirekli disler igin sayi, siit disleri i¢in harf
kullanilmis olup, her hastaya ait ¢iirik (D/d), kayip (M/m) ve dolgulu (F/f) dislerin
toplam sayis1 belirlenerek DMFT indeksi hesaplanmistir. Daha sonra dislerin okluzal,
meziyal, distal, bukkal ve lingual ylizeyleri incelenerek ayni numaralarla kodlanmis ve
clriik (D/d), kayip (M/m) ve dolgulu (F/f) dis ylizeylerinin sayisin1 gosteren DMFS
indeks degerleri kaydedilmistir.

3.3.2. Dental Erozyonun Degerlendirilmesi
Calismaya katilan hastalarin tim dis ylizeyleri reflektdr 15181 altinda ayna
yardimiyla dental erozyon agisindan incelenmistir. Erozyon goriillen dis ylizeyleri,

erozyonun siddeti, erozyondan etkilenen yiizey alani agisindan detayli degerlendirme
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olanagr saglayan O’Sullivan (185) dental erozyon indeksi kullanilarak
skorlandirilmistir. Bu indekse gore dental erozyon saptanan hastalarda asagida

gosterildigi sekilde kodlanarak gizelgeye kaydedilmistir.

Erozyon goriilen dis yiizeyi
Kod A: Yalnizca labial/bukkal
Kod B: Yalnizca lingual/palatinal
Kod C: Yalnizca okluzal/insizal
Kod D: Labial ve insizal/okluzal
Kod E: Lingual ve insizal/okluzal

Kod F: Disin bir¢ok yiizeyi

Erozyonun siddeti

Kod 0: Normal mine

Kod 1: Kontur kayb1 olmaksizin mat mine goriiniimii

Kod 2: Yalnizca mine kaybi (yiizeyde kontur kaybi)

Kod 3: Dentinin a¢i8a ¢iktig1 mine kayb1 (mine-dentin sinir1 goriilebilir)
Kod 4: Mine ve dentin kayb1 (mine dentin sinirinin ilerisinde)

Kod 5: Pulpanin aciga ¢iktig1 mine-dentin kaybi

Kod 9: Degerlendirilemeyen (dis restore edilmis)

Erozyondan etkilenen yiizey alani
Kod -: Yiizeyin yarisindan azinin etkilendigi durum

Kod +: Yiizeyin yarisindan fazlasinin etkilendigi durum
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3.3.3. Periodontal Saghgin Degerlendirilmesi

Periodontal sagligin belirlenmesinde Plak indeksi (Silness ve Loe, 1964) (186),
Gingival indeks (Loe ve Silness, 1963) (187), sondalamada kanama, sondalanabilir cep
derinligi kullanmis olup ve Ol¢iimler sirasinda kalibrasyonun saglanabilmesi agisindan

1.U. Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’ndan destek almmustr.

3.3.3.1. Plak Indeksi

Plak indeksi dogrudan marjinal diseti ile temasta olan bakteri plagmi ve plak
kalinligini degerlendirmek amaciyla kullanilmaktadir. Buna gore her bir dis i¢cin mesio-
bukkal, bukkal, disto-bukkal, disto-lingual (ya da disto-palatinal), lingual (ya da
palatinal), mesio-lingual (ya da mesio-palatinal) olacak sekilde 6 referans noktasi gozle
ve sondla kontrol edilmistir. Dis ylizeyinde boyama islemi yapilmaksizin, Silness-L0e

plak indeksine gore Tablo 3-2’de gosterildigi gibi derecelendirilmistir.

Tablo 3-2: Plak indeksinin Derecelendirilmesi

Plak indeksi (Silness ve Loe, 1964) (186) :

0 Plak yok

L Sondla kontrol edildiginde diseti kenarinda ince bir plak tabakasi
izlenmektedir

2 Diseti kenarinda orta derecede gozle goriiniir bir plak tabakasi izlenmektedir

3 Diseti kenarinda oldukca fazla bir plak tabakasi izlenmektedir. interdental

alanlar plak ile doludur.

Buna gore elde edilen degerlerin toplami, toplam yiizey sayisina béliinerek Plak Indeksi

degeri elde edilmistir.
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3.3.3.2. Gingival indeks

Diseti iltthabin1  6lgmek amaciyla kullanilan bu indekste, disetindeki
inflamasyon, 6dem, renk, sekil degisikligi ve serbest disetin kenar1 ile kok yiizeyi
arasinda periodontal sondun hafif¢ce gezdirilmesinin ardindan gozlenen kanama

durumuna gore her bir ylizey Tablo 3-3’de belirtildigi sekilde skorlanmistir

Tablo 3-3: Gingival indeksin Derecelendirilmesi

Gingival Indeks (L6e ve Silness, 1963) (187):

0 Saglikl diseti

L Disetinde hafif enflamasyon, renk degisikligi ve hafif 6dem gozlenmektedir.
Sondlamada kanama yoktur.

) Disetinde orta derecede enflamasyon, 6dem, kirmizilik, sondlamada kanama
vardir.

3 Ileri enflamasyon, 6dem, kirmizilik spontan kanama vardur.

Buna gore elde edilen degerlerin toplami, toplam ylizey sayisina bdliinerek Gingival

Indeks skoru elde edilmistir.

3.3.3.3. Sondalamada kanama

Sondalamada  kanama, diseti  iltihabin1  degerlendirmek  amaciyla
kullanilmaktadir. Bu yonteme gore bir periodontal sonda ile mesio-bukkal, bukkal,
disto-bukkal, disto-lingual (yada disto-palatinal), lingual (yada palatinal), mesio-lingual
(yada mesio-palatinal) olacak sekilde 6 referans noktasindan diseti olugu igerisine
sondalama yapilmasimin ardindan kanama olup olmadigi degerlendirilmistir. Kanama
gozlenen bolgeler (+), kanama olmayan bdélgeler ise (-) olarak isaretlenerek, sonuglarin

toplami yiizde olarak degerlendirilmistir.

3.3.3.4. Sondalanabilir cep derinligi

Periodontal kemikigi defektlerinin belirlenmesinde, dis slirmesi sirasinda cep
derinliginin dogru degerlendirilemeyecegi gbz onilinde bulundurularak, yalnizca siirmesi
tamamlanan disler dahil edilmistir. Periodontal sonda yardimi ile disin uzun eksenine

paralel olacak sekilde, mesio-bukkal, bukkal, disto-bukkal, disto-lingual (ya da disto-
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palatinal), lingual (ya da palatinal), mesio-lingual (ya da mesio-palatinal) olacak sekilde
6 referans noktasinda cep tabanindan serbest diseti kenarina kadar olan bolge dl¢iilerek
cizelge lizerinde not edilmistir. Elde edilen degerlerin toplami, toplam ylizey sayisina

boliinmuistiir.

3.4. Orneklerin toplanmasi

Tlm katilimeilardan bir kez olmak tzere kan ve tiikurtk ornekleri, 10-12 saatlik
aclik sonrasinda, sabah 09:00-10:00 saatleri arasinda es zamanli olarak toplanmistir.
Sml’lik vakumlu tiiplere toplanan venoz kan drnekleri, 3000 rpm’de 10 dakika santrifiij
edilmesinin ardindan leptin ve adiponektin i¢in ayr1 ayri ependorf tiiplerine
aktarilmistir. Uyarimsiz tiikiiriik O6rnekleri buz kalibina oturtulan steril kaplara
tlkdrtiilerek toplanmasinin ardindan leptin ve adiponektin igin ayri ayri ependorf
tiiplerine dagitilmis ve tim ornekler, analizlerinin yapilacag: giine kadar -80°C’de derin

dondurucuda saklanmastir.

3.5. Biyokimyasal Analizler

Bu calismada oOrneklerin hazirlanmasi ve saklanmasi 1.U. Dis Hekimligi
Fakultesi Pedodonti Anabilim Dali ve Periodontoloji Anabilim Dali’nda bulunan
cihazlar kullanilarak gergeklestirilmistir. Orneklerin biyokimyasal analizleri ise “Ozel

Gelisim T1p Laboratuvarlar1” blinyesinde yapilmistir.

Calismada kullanilan cihazlar sunlardir:

e Santrifiij cihaz1 [Heraeus Labofuge 300, Thermo Scientific, Hampshire, UK]

e Derin dondurucu [Ultra Low Temperature Freezer, U410, New Brunswick
Scientific, New Brunswick, Canada]

e Mikro ELISA okuma cihazi [Readwell Touch, Robonik, India]

e Otomatik Mikro ELISA cihazi [Dynex Technologies, Chantilly, VA, USA]

3.5.1. Tukurik adiponektin 6lgimu

Tum reaktiflerin oda sicakligina (18-25°C); orneklerin ise 2-8 °C de sivi hale
getirilmelerinin ardindan, tiikiiriik 6rnekleri 13.000 rpm’de 4 °C’de 10 dakika santrifij
edilmiglerdir. RayBio Human Adiponektin (Acrp30) ELISA kiti (No: 092716 0101)
kullanilarak Micro ELISA yontemi uygulanan orneklerde sirasiyla asagidaki islemler

gerceklestirilmistir:
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Kullanilacak tiim ornek, standart ve reaktifler oneriler dogrultusunda hazirlandiktan
sonra, uygun kuyucuklara 100 ul standart ve drnek eklenerek kuyucuklar kapatilmis ve
2.5 saat oda sicakliginda hafifce sallanarak inkiibe edilmistir. Her bir kuyucuga 300ul
yikama tamponu eklenerek 4 kere yikama isleme gerceklestirilmig, Son yikamadan
sonra kalan yikama tamponu aspire edilerek uzaklastirilmistir. Uzerine daha 6nce
hazirlanan biyotinlenmis anti-Human Acrp30 antikorundan 100 pl eklenmesinin
ardindan 1 saat oda sicakliginda hafifge sallanarak inkiibe edilmistir. Sonrasinda tekrar
her bir kuyucuga 300 pl yikama tamponu eklenerek 4 kere yikama islemi yapilmis, her
bir kuyucuga 100 pl streptavidin-horseradish peroxidaz (HRP) enzim konjugati
eklenmis ve 45 dakika oda sicakliginda hafifce sallanarak inkiibe edildikten sonra tekrar
4 kez yikanarak baglanmayan antikor uzaklastirilmistir. Daha sonra kuyucuklara
kromojen bir substrat olan 100 pl tetrametilbenzidin (TMB) tek asamali1 substrat reaktifi
eklenerek 30 dakika oda sicakliginda, karanlik ortamda hafifce sallanarak inkibe
edilmistir. Son olarak 50 pl 0.2 M sulfirik asit durdurucu soliisyon olarak eklenmesi
sonrasinda her bir kuyucuktaki drnege ait optik dansite degerleri, ELISA okuyucusunda

450 nm dalga boyunda spektrofotometrik olarak okunarak kaydedilmistir.

3.5.2. Tukurdk leptin 6lgimu

Tiim reaktifler oda sicakligma (18-25°C); 6rnekler ise 2-8 °C de siv1 hale getirildikten
sonra tukiriik 6rnekleri 13.000 rpm’de 4 °C’de 10 dakika santrifiij edilmis ve RayBio
Human Leptin ELISA kiti (No: 092716 0158) kullanilarak Micro ELISA yontemi

uygulanmstir.

Kullanilacak tiim 0&rnek, standart ve reaktiflerin hazirlanmasinda ayni islem
uygulanmistir. Uygun kuyucuklara 100 pl standart ve o6rnek eklendikten sonra
kuyucuklar kapatilmig ve 2.5 saat oda sicakliginda hafifce sallanarak inkiibe edilmistir.
Her bir kuyucuga 300pl yikama tamponu eklenerek 4 kere yikama isleme
gerceklestirilmis ve son yikama sonrasinda kalan yikama tamponu aspire edilerek
uzaklastirilmistir. Uzerine daha 6nce hazirlanan biyotinlenmis anti-Human Acrp30

antikorundan 100 pl eklendikten sonra 1 saat oda sicakliginda hafifce sallanarak inkiibe
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edilmistir. Sonrasinda tekrar her bir kuyucuga 300 pl yikama tamponu eklenerek 4 kere
yikama islemi gerceklestirilmis ve her bir kuyucuga 100 pl streptavidin-horseradish
peroxidaz (HRP) enzim konjugati eklenerek 45 dakika oda sicakliginda hafifge
sallanarak inkiibe edilmis ve tekrar 4 kez yikanarak baglanmayan antikor
uzaklastirilmigtir. Daha sonra kuyucuklara kromojen bir substrat olan 100 pl
tetrametilbenzidin (TMB) tek asamali substrat reaktifi eklenmis ve 30 dakika oda
sicakliginda, karanlik ortamda hafifge sallanarak inkiibe edilmistir. Son olarak 50 pl 0.2
M siilfirik asit durdurucu solusyon olarak eklenerek her bir kuyucuktaki 6rnege ait optik
dansite degerleri, ELISA okuyucusunda 450 nm dalga boyunda spektrofotometrik
olarak okunarak kaydedilmistir.

3.5.3. Serum adiponektin élcimu

Tum reaktifler ve 6rnekler oda sicakligma (18-25°C) getirilmelerinin ardindan serum
ornekleri i¢in 30.000 kat diliisyon yapilmistir. RayBio Human Adiponektin (Acrp30)
ELISA kiti (No: 092716 0101) kullanilarak Micro ELISA yontemi uygulanmistir.

Kullanilacak tiim 6rnek, standart ve reaktiflerin hazirlanmasinda ayni islem basamaklari
uygulanmistir.  Uygun kuyucuklara 100 pl standart ve ornek eklendikten sonra
kuyucuklar kapatilmis ve 2.5 saat oda sicakliginda hafifce sallanarak inkiibe edilmistir.
Her bir kuyucuga 300pl yikama tamponu eklenerek 4 kere yikama isleme
gerceklestirilmis ve son yikamada sonra kalan yikama tamponu aspire edilerek
uzaklastirilmistir. Uzerine daha 6nce hazirlanan biyotinlenmis anti-Human Acrp30
antikorundan 100 pl eklenerek 1 saat oda sicakliginda hafifce sallanarak inkibe
edilmistir. Sonrasinda tekrar her bir kuyucuga 300 pl yikama tamponu eklenerek 4 kere
yikama islemi gergeklestirilmis, her bir kuyucuga 100 pl streptavidin-horseradish
peroxidaz (HRP) enzim konjugati eklenerek 45 dakika oda sicakliginda hafifce
sallanarak inkiibe edilmis ve tekrar 4 kez yikanarak baglanmayan antikor
uzaklastirilmigtir. Daha sonra kuyucuklara kromojen bir substrat olan 100 pl
tetrametilbenzidin (TMB) tek asamali substrat reaktifi eklenmis ve 30 dakika oda
sicakliginda, karanlik ortamda hafifge sallanarak inkibe edilmistir. Son olarak 50 pl 0.2

M sulfirik asit durdurucu soliisyon olarak eklenmistir. Her bir kuyucuktaki drnege ait
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optik dansite degerleri, ELISA okuyucusunda 450 nm dalga boyunda spektrofotometrik
olarak okunarak kaydedilmistir.

3.5.4. Serum leptin 6lgimu

Tiim reaktifler ve 6rnekler oda sicakligma (18-25°C) getirilmelerinin ardindan serum
ornekleri igin 20 kat diliisyon yapilmig ve RayBio Human Leptin ELISA kiti (No:
092716 0158) kullanilarak Micro ELISA yontemi uygulanmustir.

Kullanilacak tiim o6rnek, standart ve reaktifler belirtilen big¢imde hazirlanmistir. Uygun
kuyucuklara 100 pl standart ve 6rnek eklendikten sonra kuyucuklar kapatilmis ve 2.5
saat oda sicakhiginda hafif¢e sallanarak inkiibe edilmistir. Her bir kuyucuga 300ul
yikama tamponu eklenerek 4 kere yikama isleme gerceklestirilmistir. Son yikamadan
sonra kalan yikama tamponu aspire edilerek uzaklastirilmis ve Uzerine daha Once
hazirlanan biyotinlenmis anti-Human Acrp30 antikorundan 100 pl eklenerek 1 saat oda
sicakliginda hafifce sallanarak inkiibe edilmistir. Sonrasinda tekrar her bir kuyucuga
300 pl yikama tamponu eklenerek 4 kere yikama islemi gerceklestirilmistir. Her bir
kuyucuga 100 pl streptavidin-horseradish peroxidaz (HRP) enzim konjugati eklenerek,
45 dakika oda sicakliginda hafifge sallanarak inkiibe edilmis ve tekrar 4 kez yikanarak
baglanmayan antikor uzaklastirlmistir. Daha sonra kuyucuklara kromojen bir substrat
olan 100 pl tetrametilbenzidin (TMB) tek asamali substrat reaktifi eklendikten sonra 30
dakika oda sicakliginda, karanlik ortamda hafif¢ce sallanarak inkiibe edilmistir. Son
olarak 50 pl 0.2 M siilfirik asit durdurucu solusyon olarak eklenmis ve her bir
kuyucuktaki &rnege ait optik dansite degerleri, ELISA okuyucusunda 450 nm dalga

boyunda spektrofotometrik olarak okunarak kaydedilmistir.
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3.6. Istatiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM
SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanilmigtir. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Tanimlayic1 istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanmi sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda, normal dagilim gdsteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga
neden olan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanilmistir. Normal dagilim
gbstermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve
farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanilmigtir. Normal
dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Student t test, normal
dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney
U test kullanilmustir. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki Kare test, Fisher’s
Exact test ve Continuity (Yates) Duzeltmesi kullanilmigtir. Normal dagilim gésteren
parametreler arasindaki iliskilerin incelenmesinde Pearson korelasyon analizi, normal
dagilim gdstermeyen parametreler arasindaki iliskilerin incelenmesinde Spearman’s

Rho korelasyon analizi kullanilmigtir. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Bu c¢alisma kapsamina dahil edilen hastalarin yaslari 6.08 ile 13.25 arasinda
degismektedir. Calisma grubu %59,7’si erkek olan 67 obez / asirt agirlikli gocuk,
kontrol grubu ise %54,2’si erkek olan 48 normal agirlikli ¢ocuk hastadan olusmaktadir
(Tablo 4-1).

4.1. Calisma ve kontrol gruplarinin karsilagtirmasi

Calisma ve kontrol gruplarinin klinik ve antropometrik ozellikler agisindan

karsilagtirilmasi Tablo 4-1’de goriilmektedir.

Tablo 4-1: Cahisma ve kontrol gruplari arasinda Kklinik ve antropometrik
ozelliklerin karsilastiriimasi

Calisma grubu Kontrol grubu

Ort+SS Ort+SS P
Cinsiyet n (%)

Erkek 40 (%59,7) 26 (%54,2)
Kiz 27 (%40,3) 22 (%45,98) 0554

Yas 10,61+1,86 10,25+1,83 20,307
Boy 147,51+13,12 138+11,37 20,001*
Boy SDS 0,74+£1,21 -0,27+0,97 20,001*
Viicut agirhg (kg) 59,54+15,92 34,67+10,25 20,001*
Vicut agirhg SDS 2,21+0,86 -0,21+0,69 20,001*
Bel gevresi (cm) 89,67+12,08 64,29+10,28 20,001*
Bel ¢evresi SDS 3,73+1,87 0,15+1,01 20,001*
Bas cevresi (cm) 54,9+1,71 52,67+1,49 20,001*
Bas cevresi SDS 0,84+0,95 -0,47+1,02 20,001*
VKi 26,95+4,64 17,79+2,62 20,001*
VKIi SDS 2,240,71 -0,04+0,68 20,001*

IKi Kare test

2Student t test

*p<0.05
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Cinsiyet dagilimlar1 ve yas ortalamalar1 agisindan ¢alisma ve kontrol gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir. Boy, viicut agirlig, bel
cevresi, bas ¢evresi, VKI, VKI SDS, viicut agirhig1 SDS, boy SDS, bel cevresi SDS, bas
cevresi SDS ortalamalari, ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlaml dlizeyde yUksek bulunmustur (p:0.001) (Tablo 4-1).

Calisma ve kontrol gruplarinin leptin ve adiponektin degerleri agisindan

karsilastirilmasi Tablo 4-2’de goriilmektedir.

Tablo 4-2: Calisma ve kontrol gruplar arasinda leptin ve adiponektin degerlerinin
karsilastirilmasi

Calisma grubu Kontrol grubu
Ort+£SS (medyan) Ort£SS (medyan) p
(min-max) (min-max)
Serum leptin (pg/ml) 5432,09+1810,37 (5384) 1301,38+1658,4 (759,8) 0.001%
(356,8-9836) (20-5922)
Tukuruk leptin (pg/ml) 3,26+3,08 (2,6) 3,4+£3,71 (1,9) 0.980
(0,1-13,95) (0,10-19)
Serum adiponektin (pg/ml) 16327,33+26537,93 (8360) 19512,81+19449,07 (13479) 0,026
(1359-180250) (2729-98754)
Tukuruk adiponektin 26130,03+19672,27 (24743)  31760,67+22895,54 (31988,5)
(pg/ml) (340,8-63357) (1579-86591) ’

Mann Whitney U test *p<0.05

Serum leptin diizeyi ¢alisma grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yuksek bulunmustur (p:0.001). Serum adiponektin diizeyi g¢alisma
grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p:0.026). Tukurikte hem leptin hem de adiponektin, calisma ve kontrol gruplarinda
benzer diizeylerde bulunmustur; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamamustir (Tablo 4-2).
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Calisma ve kontrol gruplart arasinda leptin/VKI ve adiponektin/VKI

oranlarinin karsilastirilmas: Tablo 4-3’de gorilmektedir.

Tablo 4-3: Calisma ve kontrol gruplar arasinda leptin/VKI ve adiponektin/VKI
oranimin karsilastirilmasi

Calisma grubu Kontrol grubu
Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) p
(min-max) (min-max)
) 204,54+77,95 (201,04) 66,23+76,47 (42,3)
Serum leptin/VKI 0,001*
(19,74-540,12) (1,21-271,77)
, 0,12+0,11 (0,09) 0,19+0,20 (0,1)
TUKUrik leptin/VKI 0,089
(0,003-0,51) (0,005-1,02)
) 621,40+£1047,79 (345,68) 1142,45+£1191,97 (689,66)
Serum adiponektin/VKI 0,001*
(50,88-7439,12) (119,43-6395,98)
Tukaruk 1000,05+790,27 (940,66)  1841,15+1294,75 (1943,67) 0.001*
adiponektin/VKI (11,15-3427,56) (72,46-4581,53) ’

Mann Whitney U test *p<0.05

Serum leptin/VKI orani ¢alisma grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yilksek bulunmustur (p:0.001). Tikurik leptin/VKI orani
acisindan caligma ve kontrol gruplar istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamamustir (Tablo 4-3).

Serum adiponektin/VKI ve tikirik adiponektin/VKi oranlar1 calisma
grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p:0.001) (Tablo 4-3).
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Dis ciiriigii, periodontal durum ve dental erozyonun g¢alisma ve kontrol gruplari

arasinda karsilastirilmasi Tablo 4-4’de goriilmektedir.

Tablo 4-4: Calisma ve kontrol gruplari arasinda dis ciiriigii, periodontal hastahik
ve dental erozyon gérilme durumunun Kkarsilastirilmasi

Calisma grubu Kontrol grubu
Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan) p

(min-max) (min-max)
Dis ¢iiriigii
2,99+2,84 (2) 4,25+2,98 (3)
DMFT 10,013*
(0-12) (0-11)
5,06+5,65 (3) 7,2745,35 (6)
DMFS 10,006*
(0-24) (0-18)
Periodontal hastahik
Plak indeksi 0,59+0,21 0,46+0,17 20,001*
Gingival indeks 0,59+0,2 0,49+0,16 20,004*
Sondalamada kanama  52,82+20,08 40,52+16,13 20,001*
Cep derinligi 0,710,21 0,61+0,14 20,005*
Dental Erozyon n (%)
Yok 61 (%91) 48 (9%100)
%0,040*
Var 6 (%9) 0 (%0)
IMann Whitney U test ~ 2Student t test SFisher’s Exact test *p<0.05
Dis Ciiriigii;

DMFT ve DMFS degerleri, ¢aligma grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.013 ve p:0.006) (Tablo 4-4).

Periodontal Hastahk;
Plak indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama ve cep derinligi degerleri,
caligma grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek

bulunmustur (p:0.001, p:0.004, p:0.001 ve p:0.005) (Tablo 4-4).

Dental Erozyon:
Yalnizca ¢alisma grubundaki ¢cocuklarda %9 oraninda dental erozyon goriilmiis

olup, kontrol grubunda erozyona hig rastlanmamuistir (Tablo 4-4).
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Dental erozyon goriilen ¢alisma grubu hastalarinin erozyon kriterleri agisindan

degerlendirilmesi Tablo 4-5’de goriilmektedir.

Tablo 4-5: Dental erozyon gortlen olgularin erozyon Kriterleri acisindan

degerlendirilmesi
n %
Erozyon gorulen ylzey (n=6)
Yalnizca okluzal/insizal 6 100
Erozyon siddeti (n=6)
Kontur kaybi olmaksizin mat mine goriiniimii 2 33,3
Dentinin agiga ¢iktigi mine kaybi 4 66,7
Erozyon yiizey alan1 (n=6)
Yiizeyin yarisindan azimin etkilendigi durum 4 66,7
Yiizeyin yarisindan fazlasinin etkilendigi durum 2 33,3

Dental erozyon gorulen olgularin (n=6) tamaminda yalnizca okluzal/insizal yiizeyde
erozyona rastlanmistir. Erozyon siddeti agisindan degerlendirildiginde, %66,7 oraninda
dentinin agiga ¢iktig1 mine kaybi1 ve %33,3 oraninda kontur kaybi olmaksizin mat mine
gorinimine  rastlanmigtir.  Erozyon  goriilen  ylizey  alanmin  genisligi
degerlendirildiginde, olgularin %66,7’sinde yuzeyin yarisindan azinin etkilendigi,

%33,3’iinde ise ylizeyin yarisindan fazlasinin etkilendigi goriilmustiir (Tablo 4-5).



54

TV / Bilgisayar basinda gegirilen zaman, egzersiz ve beslenme aligkanliklari

acisindan ¢alisma ve kontrol gruplarinin karsilagtirilmast Tablo 4-6’da verilmistir.

Tablo 4-6: Calisma ve kontrol gruplari arasinda TV / Bilgisayar basinda gegirilen

zaman, egzersiz ve beslenme aliskanhklarinin karsilastirilmasi

Cahsma grubu  Kontrol grubu
Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan) p

(min-max) (min-max)
Bilgisayar/TV basinda gecirilen 3,12+2,23 (2) 1,71+0,87 (1,5) 10.001%
stre (saat) (1-8) (1-4)
Egzersiz ahiskanhg n (%)
Evet (Dizenli) 15 (%22,4) 3 (%6,3)
Evet (Dlzensiz) 11 (%16,4) 8 (%16,7) 20,058
Yok 41 (%61,2) 37 (%77,1)
Beslenme aliskanhgi n (%)
Saghkh 32 (%47,8) 44 (%91,7)
Yiiksek kalorili 35 (%52,2) 4 (%8,3) 0,001
IMann Whitney U test %Ki Kare test SContinuity (Yates) diizeltmesi *p<0.05

Bilgisayar / TV basinda gegirilen sire, ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylUksek bulunmustur (p:0.001) (Tablo 4-6).

Egzersiz aligkanlig1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunamamistir (Tablo 4-6).

Beslenme aligkanliklari acgisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0.001). Yuksek kalorili beslenen c¢ocuklarin orani galisma
grubunda (%52.2), kontrol grubuna gore (%8.3) istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksek bulunmustur (Tablo 4-6).
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4.2. Caliyma grubunun alt gruplari ile kontrol grubunun karsilastirilmasi

Calisma grubunun alt gruplari (Grup 1= Asirt agirhikli, Grup 2= Obez) ile
kontrol grubunun klinik ve antropometrik ozelliklerin karsilastirilmasi Tablo 4-7°de
gosterilmistir.

Tablo 4-7: Calisma grubunun alt gruplar1 ile kontrol grubunun Kklinik ve
antropometrik ozelliklerin karsilastirilmasi

Kontrol grubu Asir1 agirhkh Obez

Post Hoc
(Grup 1) (Grup 2) p
Ort+SS Ort+SS Ort+SS p1 p2 ps
Cinsiyet n %)
Erkek 26 (%54,2) 15 (%62,5) 25 (%58,1)

Kiz 22 (%458) 9 (%37,5) 18 (%41,9) Lot 0703 0727 8791
Yas 10,25+1,83 11,01+1,69 10,38+1,94 20,246 0,229 0,935 0,380
Boy 138+11,37 148,42+12,15 147+13,75 20,001* 0,003* 0,002* 0,380
Boy SDS -0,27+0,97 0,43+1,25 0,91+1,17  20,001* 0,035* 0,001* 0,209
Vicut agirhg (kg) 34,67+10,25 52,78+12,65 63,32+16,42 20,001* 0,001* 0,001* 0,007*
Viicut agirhg SDS -0,21+0,69 1,43+0,54 2,64+0,67  20,001* 0,001* 0,001* 0,001*
Bel gevresi (cm) 64,29+10,28 81,63+£10,8 94,16+10,37 20,001* 0,001* 0,001* 0,001*
Bel cevresi SDS 0,15+1,01 2,18+0,95 4,59+1,69  20,001* 0,001* 0,001* 0,001*
Bas cevresi (cm) 52,67+1,49 54,71+1,37 55+1,88 20,001* 0,001* 0,001* 0,761
Bas cevresi SDS -0,47+1,02 0,57+0,69 1+1,04 20,001* 0,001* 0,001* 0,208
VKi 17,79+2,62 23,51+2,74 28,87+4,37 20,001* 0,001* 0,001* 0,001*
VKi SDS -0,04+0,68 1,51+0,3 2,58+0,58  20,001* 0,001* 0,001* 0,001*
IKi Kare test (post hoc kii-kare) 20Oneway Anova test (post hoc Tukey HSD test) *p<0.05
p1:Kontrol-Asurt agurlikiy p2:Kontrol-Obez ps:Asirt agirlikli-obez

Obez ve agir1 agirlikli ¢ocuklarin boy, boy SDS, viicut agirligi, viicut agirhigi
SDS, bel cevresi, bel cevresi SDS, VKI, VKI SDS, bas cevresi, bas cevresi SDS
degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yUksek bulunmustur
(Tablo 4-7).

Obez ¢ocuklarin viicut agirligi, viicut agirhigi SDS, bel cevresi, bel ¢evresi SDS,
VKI, VKI SDS degerleri asir1 agirliklilara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiuksek bulunmustur. Boy, boy SDS, bas c¢evresi, bas cevresi SDS degerleri asir
agirlikli ve obez gruplar1 arasinda benzer bulunmus olup, istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamustir (Tablo 4-7).
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Leptin ve adiponektin degerlerinin galisma grubunun alt gruplan ile kontrol
grubu arasinda karsilagtirilmasi Tablo 4-8’de goriilmektedir.

Tablo 4-8: Calisma grubunun alt gruplar: ile kontrol grubu arasinda leptin ve
adiponektin degerlerinin karsilastirilmasi

Kontrol grubu Asir1 agirhikh Obez
(Grup 1) (Grup 2) Post Hoc
Ort£SS Oort£SS Ort£SS p
(medyan) (medyan) (medyan) p1 p2 p3
(min-max) (min-max) (min-max)
Serum leptin 1301,38+1658,4 4614,78+2035,77 5888,26+1511,95
(pg/ml) (759,8) (4849) (5748) 0,001* 0,001* 0,001* 0,007*
(20-5922) (356,8-9760) (2168-9836)
Tukdruk leptin 3,4+3,71 2,89+2,37 3,46+3,41
(pg/ml) 1,9 (2,4) (2,6) 0,989 0,957 1,000 0,829
(0,1-19) (0,17-7,59) (0,1-13,95)
Serum 19512,81+19449,07 19264,46+37243,76 14688+18423,21
adiponektin (13479) (8110,5) (8360) 0,073 0,042* 0,076 0,610
(pg/ml) (2729-98754) (2344-180250) (1359-116001)
Tukdruk 31760,67+22895,54 24214,71+18642,41 27199,05+20360,6
adiponektin (31988,5) (25304,5) 2 (23898) 0,504 0,293 0,399 0,657
(pg/ml) (1579-86591) (599-61936) (340,8-86591)
Kruskal Wallis test (post hoc Mann Whitney U test) *p<0.05
p1:Kontrol-Asurt agurlikly p2:Kontrol-Obez pa-Aswrt agwrlikli-obez

Serum leptin dizeyleri hem obez hem de asir1 agirlikli gocuklarda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yUksek bulunmustur (p:0.001). Ayrica
obez gocuklarda serum leptin degerinin asir1 agirliklilara gore anlamli derecede ylksek

oldugu saptanmustir (Tablo 4-8).

Serum adiponektin seviyeleri asir1 agirliklilarda kontrol grubuna gére anlaml
derecede diisiik bulunmustur (p:0.042) (Tablo 4-8).

Tukdrdk leptin ve adiponektin degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir
farklilik goriilmemistir (Tablo 4-8).
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Leptin/VKI ve adiponektin/VKI degerlerinin ¢alisma grubunun alt gruplar ile kontrol
grubu arasinda karsilagtirilmas1 Tablo 4-9’da goriilmektedir.

Tablo 4-9: Calisma grubunun alt gruplari ile kontrol grubu arasinda leptin/VKI ve
adiponektin/VKI degerlerinin karsilastirilmasi

Kontrol grubu Asir1 agirhikh Obez
Post Hoc
(Grup 1) (Grup 2)
Oort£SS Oort£SS Ort£SS p
(medyan) (medyan) (medyan) p1 p2 ps
(min-max) (min-max) (min-max)
Serum 66,23+76,47 196,48+100,28 209,04+63,11
leptin/VKI (42,29) (200,31) (202,6) 0,001* 0,001* 0,001* 0,464
(1,21-271,77) (19,74-540,12)  (91,9-345,61)
Tukiruk 0,19+0,20 0,12+0,09 0,12+0,11
leptin/VKI (0,09) (0,09) (0,09) 0,216 0,261 0,101 0,592
(0,0047-1,02) (0,0073-0,30) (0,0033-0,51)
Serum 1142,45+£1191,97 811,57+£1539,03  515,26+629,21
adiponektin/VKI (689,66) (378,07) (320,26) 0,001* 0,003* 0,001* 0,764
(119,43-6395,98) (100,51-7439,12) (50,88-3968,56)
Tukuruk 1841,15+1294,75 1074,414896,58  958,54+732,31
adiponektin/VKI (1943,67) (1071,77) (859,95) 0,001* 0,016* 0,001* 0,657
(72,46-4581,53) (24,39-3427,56)  (11,15-4581,53)
Kruskal Wallis test *p<0.05
Kruskal Wallis test (post hoc Mann Whitney U test) *p<0.05
p1:Kontrol-Asurt agurlikly p2:Kontrol-Obez pa-Aswrt agwrlikli-obez

Serum leptin/VKI diizeyleri hem obez hem de asir1 agirlikli ¢ocuklarda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek bulunmustur (p:0.001).
Tukurik leptin/VKI diizeyleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
farklihk bulunamamstir. Serum adiponektin/VKI diizeyleri hem obez hem de asiri
agirlikli cocuklarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p:0.001, p:0.003). Tiikiiriik adiponektin/VKI diizeyleri hem obez hem de
asir1 agirlikli ¢ocuklarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p:0.001, p:0.016). Asir1 agirlikli ve obez ¢ocuklar arasinda tiikiiriik
ve serum leptin/adiponektin diizeyleri benzer bulunmus olup istatiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (Tablo 4-9).
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Dis ¢iirtigii, periodontal hastalik ve dental erozyon goriilme durumu agisindan
caligma grubunun alt gruplari ile kontrol grubu arasindaki karsilagtirma Tablo 4-10’da
gorulmektedir.

Tablo 4-10: Calisma grubunun alt gruplari ile kontrol grubu arasinda dis ¢clrigii,

periodontal hastalik ve dental erozyon gortlme durumunun Karsilastirilmasi

Kontrol grubu  Asir1 agirhkh Obez Post Hoc
(Grup 1) (Grup 2)
Ort+SS
Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan)
(medyan) . . P1 P2 Ps
. (min-max) (min-max)
(min-max)
Dis Ciiriigii
4,25+2,98 (3) 3,38+3,33 (3) 2,77+2,54 (2)
DMFT 10,038* 0,169 0,010* 0,634
(0-11) (0-12) (0-10)
7,2745,35 (6) 6,25+7,53 (3,5) 4,4+4,22 (3)
DMFES 10,020* 0,129 0,004* 0,797
(0-18) (0-24) (0-16)
Periodontal hastalik
Plak indeksi 0,460,17 0,54+0,2 0,62+0,21 20,001* 0,161 0,001* 0,293
Gingival indeks 0,49+0,16 0,54+0,21 0,62+0,19 20,003* 0,564 0,002* 0,160
Sondalamada kanama 40,52+16,13 50,54+20,92 54,09+19,73 20,002* 0,083 0,002* 0,734
Cep derinligi 0,61+0,14 0,69+0,25 0,73+0,19 20,015* 0,233 0,012* 0,706
Dental Erozyon
n (%)
Yok 48 (%100) 22 (%91,7) 39 (%90,7)
Var 0 (%0) 2 (%8,3) 4 (%9,3) 0,102 0,108 0,046* 1,000
IKruskal Wallis test (post hoc Mann Whitney U test) 2Oneway Anova test (post hoc Tukey HSD test)
8Ki Kare test (post hoc Fisher’s Exact test) *p<0.05
pi:Kontrol-Asir: agirlikis p2:Kontrol-Obez ps:Asirt agirlikli-obez
Dis Ciiriigii;

DMFT ve DMEFS degerleri, obez c¢ocuklarda, asiri agirlikli ve kontrol
gruplarma gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.010,
p:0.004). Asir1 agirhikli ¢ocuklar ile kontrol grubu arasinda ise istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamuistir (Tablo 4-10).

Periodontal indeksler;

Plak indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama ve cep derinligi degerleri,
obez cocuklarda kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylksek
bulunmustur (p:0.001, p:0.003, p:0.002, p:0.015). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 4-10).
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Dental Erozyon:
Obez cocuklarda dental erozyon goriilme orani, kontrol grubuna gore anlamli

derecede yuksek bulunmustur (p:0.046) (Tablo 4-10).

TV/Bilgisayar basinda  gecirilen zaman, egzersiz ve beslenme

aligkanliklarinin ~ galisma  grubunun alt gruplart ile kontrol grubu arasinda

karsilastirilmasi Tablo 4-11’de goriilmektedir.

Tablo 4-11: Calisma grubunun alt gruplarn ile kontrol grubu arasinda
TV/Bilgisayar basinda gecirilen zaman, egzersiz ve beslenme ahskanhklarinin
karsilastirilmasi

Kontrol grubu  Asir1 agirhikl Obez
Post Hoc
(Grup 1) (Grup 2)
Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)
. . F P1 p2 Ps
(min-max) (min-max) (min-max)
Bilgisayar/TV basinda 1,71+0,87 (1,5) 2,92+2,12 (2) 3,23+2,31 (2)
. '0,001* 0,010 0,001* 0,591
gegirilen sure (saat) (1-4) (1-8) (1-8)
Egzersiz aliskanhg: n (%)
Evet (Duzenli) 3 (%6,3) 8 (%33,3) 7 (%16,3)
Evet (Duzensiz) 8 (%16,7) 4 (%16,7) 7 (%16,3) 20,055 0,009* 0,306 0,251
Yok 37 (%77,1) 12 (%50) 29 (%67,4)
Beslenme aliskanhgi n (%)
Saghkh 44 (%91,7) 12 (%50) 20 (%46,5)
?0,001* 0,001* 0,001* 0,784
Yksek kalorili 4 (%8,3) 12 (%50) 23 (%53,5)

IKruskal Wallis test (post hoc Mann Whitney U test)
pi:Kontrol-Asir agurlikly

2Ki Kare test (post hoc Ki-kare test)*p<0.05

p2:Kontrol-Obez ps:Asirt agirlikli-obez

TV/bilgisayar basinda gecirilen siire ortalamalari hem obez hem de asir
agirlikli ¢cocuklarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek
bulunmustur (p:0.001, p:0.010) (Tablo 4-10).

Diizensiz egzersiz yapma orani asir1 agirlikli cocuklarda kontrol grubuna gore
anlaml diizeyde yUksek bulunmustur (p:0.009) (Tablo 4-10).

Saglikli beslenme orani kontrol grubunda (%91.7), asir1 agirlikli (%50) ve obez
(%46.5) cocuklara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur.
Yiksek kalorili beslenme oranlar1 kontrol grubunda (%8.3), asirt agirlikli (%50) ve
obez (%53.5) ¢ocuklara gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur.

Asint agirlikli ve obez gruplar arasinda bu kriterler agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (Tablo 4-10).
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Calisma grubunun alt gruplar1 ve kontrol grubunda, beslenme aligkanliklarina
gore adiponektin ve leptin hormonu dizeylerinin karsilastirilmasi Tablo 4-12’de

gorulmektedir.

Tablo 4-12: Beslenme ahskanhklarmma gore adiponektin ve leptin hormonu
diizeylerinin karsilastirilmasi

Beslenme Ahiskanhg:
Saghkh Yiksek kalorili 0
Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)
(min-max) (min-max)
] 1379,6+1711,59 (836) 440,95+144,76 (418,8)
Serum leptin 0,412
(20-5922) (307-619,2)
) 3,49£3,72 (2,9) 2,39+3,94 (0,4)
Tukurdk leptin 0,955
Kontrol (0,1-19) (0,4-8,29)
grubu 19731,3+19967,89 (13479)  17109,5+14242 (12827)
Serum adiponektin 0,881
(2729-98754) (5934-36850)
] _31966,16+23847,29 (32857)  29500,25+7338,51 (30831)
Tukdrik adiponektin 0,794
(1579-86591) (19577-36762)
) 4368,15+1741,16 (4849) 4861,42+2345,44 (4985)
Serum leptin 0,686
(804,8-6626) (356,8-9760)
2,792 .41 (2,4) 3+2,44 (2,4)
Tukdarik leptin 0,707
As]rl (0,17-7,28) (0,17'7,59)
agirhkh ) ) 28357,08+51692,73 (8582,5) 10171,83+6911,81 (8110,5)
Serum adiponektin ,
(2344-180250) (4483-30247)
) _26373,58+17226,72 (25304,5) 22055,83+20487,67 (18743)
Tukdrik adiponektin '
(6017-52755) (599-61936)
) 5394,15+1429,17 (5033) 6317,91+1478,25 (6206)
Serum leptin 0,046*
(2168-8230) (4000-9836)
) 4,27+3,49 (3,9) 2,76+3,26 (2,1)
Tukdrik leptin 0,048*
(0,23-13,24) (0,1-13,95)
Obez

Serum adiponektin

Tukurik adiponektin

11925,2+10225,08 (7595,5)
(3364-42659)

25842,87+22754,31 (21113)
(340,8-63357)

17090,43+23338,92 (10659)
(1359-116001)

28378,35+18470,01 (26837)
(1031-60923)

Mann Whitney U test

*p<0.05
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Kontrol grubu ve asir1 agirhkhlarda;
Beslenme aligkanligina gore serum leptin, tiikiiriik leptin, serum adiponektin ve
tiikkliriik adiponektin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamamustir (Tablo 4-12).

Obez grupta;

Serum leptin duzeyleri, yiksek kalorili beslenen cocuklarda saglikli
beslenenlere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylksek bulunmustur (p:0.046)
(Tablo 4-12).

Tikiirtik leptin  dilizeyleri, yiiksek kalorili beslenen ¢ocuklarda saglikli
beslenenlere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.048)
(Tablo 4-12).

Serum ve tiikiiriik adiponektin diizeyleri arasinda beslenme aligkanliklar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 4-12).
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Calisma grubunun alt gruplann ve kontrol grubunda, adiponektin ve leptin hormonlart ile
egzersiz aliskanliklarmin karsilastirilmasi Tablo 4-14°de goriimektedir.

Tablo 4-13: Egzersiz aliskanhgl ahskanlhiklarina gore adiponektin ve leptin
hormonlarinin degerlendirilmesi

Egzersiz aliskanhg

Evet (Duzenli) Evet (Duzensiz) Yok
p
Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)
(min-max) (min-max) (min-max)
1948,85+1803,27
Kontrol . 704,93+352,32 (894,8) 1209,74+1679,3 (385,4)
Serum leptin (208,4-921.6) (1088,8) (20-5022) 0,121
grubu e (759,8-4858)
. ) 2,53+3,8 (0,4 3,4243,49 (2,9 3,46£3,84 (2,4
Tukurik leptin 04 @9) & 0,895
(0,26-6,92) (0,1-7,71) (0,23-19)
Serum 31651,67+33108,28 14934,75+8646,41 19518,43+20036,88
_ ] (22902) (15134,5) (12321) 0,881
adiponektin (3797-68256) (3307-26163) (2729-98754)
I 11470,75+10380,24 35794,05+23411,52
Takdrak 36122+9985,17 (34414)
_ ) A o0, (6942,5) (36762) 0,033*
adiponektin (4077-27921) (1579-86591)
. 5079,13+799,65 (4898) 4037,05+1848,16 (4517) 4497,8+2652,15 (4985)
Serum leptin 0,797
(3937-6626) (1424-5690) (356,8-9760)
N ) 2,86+2,62 (2,3 4,643,45 (5,3 2,35+1,67 (2,2
Tukdruk leptin @3) G3) @2 0,572
(0,33-7,28) (0,17-7,59) (0,17-5,32)
Asirt Serum 29002,25+61249,37 19207,25+12001,47 12791,67+18948,17
agirhkh . ) (7385) (22119) (7623) 0,548
adiponektin
(2378-180250) (2344-30247) (2892-72244)
el e e + + +
Tukiiriik 32934,25+12788,46 21560,75+16835,12 19286,33+21469,74
_ ] (34074,5) (17967) (7908,5) 0,188
adiponektin (10801-52755) (7174-43135) (599-61936)
. 5560,29+852,65 (5922)  6768,86+1029,83 (6890) 5754,86+1675,34 (5540)
Serum leptin 0,141
(4512-6466) (5464-8230) (2168-9836)
) 2,58+2,92 (0,5 1,06+1,02 (0,4 4,25+3,63 (3,7
Tukuruk leptin 09 09 N 0,030*
(0,17-6,99) (0,1-2,56) (0,11-13,95)
24402,14+40556,16 15753,57+9026,5
Obez Serum 12086+10407,58 (7933)
) ) (8360) (17685) (2051-42659) 0,422
adiponektin (3919-116001) (1359-30155)
T + + +
Tiikiiriik 31905,71+21126,08 35346,86+22343,43 24096,25+19675,12
) ) (32204) (32947) (17283) 0,372
adiponektin

(7747-60923) (2407-61936) (340,8-63357)

Kruskal Wallis test *p<0.05



63

Kontrol grubunda;

Tiikiiriik adiponektin diizeyleri, diizensiz egzersiz aliskanlig1 olan ¢ocuklarda,
diizenli yapan ve hi¢ egzersiz yapmayan ¢ocuklardan anlamli sekilde diisiik
bulunmustur (p:0.039, p:0.013). Diger kriterler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunamamustir (Tablo 4-14).

Asin agirhkh grupta;
Egzersiz aligkanligina gore serum ve tiikiiriikte leptin / adiponektin dizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamuistir (Tablo 4-14).

Obez grupta,;

Tiikiirtik leptin diizeyleri, diizensiz egzersiz aligkanligi olan c¢ocuklarda,
egzersiz yapmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur
(p:0.07). Diger kriterler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamigtir

(Tablo 4-14).
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Caligma grubunun alt gruplar1 ve kontrol grubunda, beslenme aligkanliklarina gore dis

¢lirtigli ve periodontal hastalik bulgularimin karsilastirilmasi Tablo 4-14’de gériilmektedir.

Tablo 4-14: Beslenme ahskanhklarina gore dis ciiriigii ve periodontal hastalik
bulgularinin karsilastirnlmasi
Beslenme Aliskanhgi
Saghkh Yuksek kalorili
Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan) P
(min-max) (min-max)
Kontrol grubu  'Dis ciiriigii
DMFT (medyan) 3,86+2,77 (3) 8,5+1,73 (8) 0,008*
(0-11) (7-11)
6,50+4,86 (5) 15,75+2,06 (16)
DMFS (medyan) o1 P 0.004%
2Periodontal indeksler
Plak indeksi 0.45+0,17 0,53+0,25 0,368
(0,15-0,87) (0,35-0,87)
Gingival indeks 049017 0,52+0,09 0,737
(0,25-1,02) (0,45-0,64)
Sondalamada kanama 39.86+16,02 47,75+17,91 0,355
(5-67) (35-73)
Cep derinligi 0.61:0,14 0,68+0,15 0,326
(0,24-0,89) (0,46,0,76)
Asirt Agirhkh - 'Dis ¢iiriigii
DMFT (medyan) 408£337 (0,5) 2,67+3,28 (0,5) 0,189
(1-12) (0-8)
DMFS (medyan) 7.007,58 (4) 5,50+7,74 (0,5) 0,153
(1-24) (0-20)
%Periodontal indeksler
Plak indeksi 0.58+0,18 0,51%0,21 0,435
(0-25-0,86) (0,23-0,82)
Gingival indeks 055%0,19 0,52+0,24 0,739
(0,25-0,98) (0,20-0,98)
Sondalamada kanama 47.75+21,76 53,33+£20,61 0,525
(20-79) (23-79)
Cep derinligi 0.72:0,26 0,66+0,25 0,583
(0,37-1,35) (0,38-1,24)
Obez Dis ¢iiriigii
DMFT (medyan) 2.35%156 (25) 3,13%3,15 (2) 0,882
(0-6) (0-10)
DMFS (medyan) 350284 (3) 5,17+5,06 (3) 0,468
(0-12) (0-16)
%Periodontal indeksler
Plak indeksi ©0.630,2 0,6+0,22 0,635
(0,33-0,94) (0,12-0,85)
Gingival indeks 063:0,2 0,6210,19 0,889
(0,22-0,95) (0,24-0,92)
Sondalamada kanama 57+16.35 51,57+22,31 0,374
(0,32-0,83) (9-92)
Cep derinligi 078021 0,68+0,16 0,070
(0,45-1,34) (0,34-0,87)
IMann Whitney U test 2Student t test *p<0.05
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Kontrol grubunda;

DMFT ve DMFS indeksleri, yuksek kalorili beslenen cocuklarda saglikli
beslenenlere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiksek bulunmustur (p1:0.008;
p2:0.004) (Tablo 4-14).

Plak indeksi, gingival indeksi, sondalamada kanama ve cep derinligi agisindan
saglikli ve yiiksek kalorili beslenenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamamustir (Tablo 4-14).
Obez ve asir1 agirhikh grupta;
DMFT, DMFS, plak indeksi, gingival indeksi, sondalamada kanama ve cep

derinligi agisindan saglikli ve yiiksek kalorili beslenenler arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunamamustir (Tablo 4-14).
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Calisma grubunun alt gruplar1 ve kontrol grubunda, beslenme aligkanliklari ile

dental erozyon bulgularinin karsilagtirilmas1 Tablo 4-15’de gortilmektedir.

Tablo 4-15 : Beslenme aliskanhklarmma gore dental erozyon bulgularimin
karsilastirilmasi

Dental Erozyon

p
Yok Var
Beslenme aliskanhigi n (%)
Kontrol Saghkh 44 (%91,7) -
Grubu -
Yiksek kalorili 4 (%8,3) -
Beslenme aliskanhigi n (%)
Asiri
Saghkll 12 (%54,5) 0 (%0)
Agirhkh 20,478
Yiksek kalorili 10 (%45,5) 2 (%100)
Obez Beslenme ahiskanhgi n (%)
Saghkli 20 (%51,3) 0 (%0)
20,111
Yiksek kalorili 19 (%48,7) 4 (%2100)
IMann Whitney U test 2Fisher’s Exact test *p<0.05
Kontrol grubunda dental erozyon goriilmedigi i¢in  karsilastirma
yapilamamustir.

Obez ve asin agirhikli ¢ocuklarda, dental erozyon goriilme durumu ile
beslenme aliskanliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir

(Tablo 4-15).
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4.3. Bulgular arasindaki korelasyonlarin degerlendirilmesi

Adiponektin ve leptin hormonlarinin tiikliriik ve serum degerleri arasindaki

korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 4-16’da goriilmektedir.

Tablo 4-16: Adiponektin ve leptin hormonlarinin tiikiiriik degerleri ile serum
degerleri arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi

Asir1 Agirhikh Obez
(Kontrol Grubu)
(Grup 1) (Grup 2)
r 0,200 -0,459 -0,171
Serum/Tukuriuk leptin

0,174 0,024* 0,273
_ ) 0,179 0,097 0,265

Serum/Tukurik adiponektin
p 0,223 0,651 0,086

Spearman’s Rho Korelasyon Analizi *p<0.05

Kontrol grubunda;

Leptin ve adiponektin hormonlarinin serum ve tiikiirlk diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamamistir (p>0.05) (Sekil 4-1;Sekil 4-2).

20,00

. r=0.2
p=0.174

15,00

10,00

Titkritk leptin

5,007

fMogpte s o .J% .

0,00

T T T T T T T
0,00 1000, 00 2000, 00 3000, 00 4000, 00 5000, 00 £000, 00

Serum leptin

Sekil 4-1: Kontrol grubunda serum ve tukirik leptin diizeyleri arasindaki korelasyonun
degerlendirilmesi
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100000, 007

r=0.179
: p=0.223

80000, 00

soo00,

40000,

Titkritkk adiponektin

20000,

T T T T T
0,00 Zoooo, 00 40000,00 &0000,00 S0000,00 loo0000,00

Serum adiponektin

Sekil 4-2: Kontrol grubunda serum ve tiikiiriilk adiponektin diizeyleri arasindaki
korelasyonun degerlendirilmesi

Asin1 agirhkh grupta;
Leptin hormonunun serum ve tikirik diizeyleri arasinda negatif yonlu, %45.9
diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p:0.024) (Sekil 4-3).

Adiponektin hormonunun serum ve tiikiiriik diizeyleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunamamustir (p>0.05) (Sekil 4-4).

Asiri agirlikla

g,00-]
. . r=-0.459
. p=0.024

&,00]
=]
o
e
=1
[7]
e
C
2

L ] [ ]
0,007
T T T T T T
0,00 2000, 00 4000, 00 £000,00 2000,00 10000,00

Serum leptin

Sekil 4-3: Asinn agirhkh grupta serum ve tiikiiriilk leptin diizeyleri arasindaki
korelasyonun degerlendirilmesi
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Asiri agirlikla
r=0.097
. p = 0.651
E0000, 00
[
=]
b=
e
A
g
8 40000, 00
2
L]
M ~pooo, 0o
.
o * .
o, °*
L "L
0,00 g
T T T T T
0,00 Loooo, 00 l00000,00 150000,00 Z00000,00
Serum adiponektin

Sekil 4-4: Asinn agirhkli grupta serum ve tiikiiriik adponektin diizeyleri arasindaki
korelasyonun degerlendirilmesi

Obez grupta;
Leptin ve adiponektin hormonlarinin serum ve tiikiiriik diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir iligski bulunmamamustir (p>0.05) (Sekil 4-5;Sekil 4-6).

Obez
]
[
12,507 —_
r=-0.171
10,00 °
a
fa .
o+ L]
&
~ 7,507
ﬁ .
: ]
3 : :
H 5,00 e® . [}
L]
- . [
. T e
- - L
50
e ® * .
L
L] L] L L] aty . L] °
0,00 O
T T T T T
2000,00 4000,00 £000,00 8000, 00 10000,00
Serum leptin

Sekil 4-5: Obez grupta serum ve tiikiiriik leptin diizeyleri arasindaki korelasyonun

degerlendirilmesi
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Ohez
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Sekil 4-6: Obez grupta serum ve tiikiiriik adiponektin diizeyleri arasindaki korelasyonun
degerlendirilmesi
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Calisma grubunun alt gruplari ve kontrol grubunda, adiponektin ve leptin hormonlari ile

dis ¢iiriigii arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 4-17’da goriimektedir.

Tablo 4-17: Dis ¢Urugii ile adiponektin ve leptin dizeyleri arasindaki korelasyonun

degerlendirilmesi
Dis Curigii
DMFT DMFS
Kontrol grubu ) r -0,349 -0,318
Serum leptin
p 0,015* 0,028*
e . r -0,207 -0,193
Tukdrak leptin
p 0,157 0,190
: . r 0,151 0,279
Serum adiponektin
p 0,305 0,054
Tukiirik adivonektin r 0,000 0,117
ukaru [ [
¥ p 1,000 0,426
Asir1 Agirhkh . r -0,310 -0,269
Serum leptin
Y 0,141 0,204
A . r -0,246 -0,273
Tukurik leptin
p 0,246 0,197
: . r -0,032 -0,105
Serum adiponektin
p 0,882 0,625
N : N 0,040 0,118
Tukurik adiponektin
p 0,854 0,584
Obez ) r 0,019 0,085
Serum leptin
p 0,904 0,588
e . r -0,275 -0,317
Tukdrak leptin
p 0,074 0,038*
Serum adiponektin ' 0:225 0.234
u [ i
P p 0,146 0,132
L : . r -0,009 0,001
Tukuruk adiponektin
0,955 0,995

Spearman’s Rho Korelasyon Analizi *p<0.05
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Normal agirhklh grupta;

Serum leptin dlzeyi ile DMFT indeksi arasinda %34.9 diizeyinde negatif
yonll, DMEFS indeksi arasinda %31.8 dlzeyinde negatif yonli istatistiksel olarak
anlamli iligski bulunmaktadir (p:0.015, p:0.028). Tukuruk leptin, serum adiponektin ve
tikdrik adiponektin dizeyleri ile DMFT ve DMFS indeksleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (Tablo 4-17).

Asin agirhkh grupta;
Serum ve tukirikte leptin / adiponektin dlzeyleri ile DMFT ve DMFS

indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamustir (Tablo 4-17).

Obez grupta;
Tukdrik leptin dizeyi ile DMFS indeksi arasinda %31.7 dlzeyinde negatif
yonlu istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p:0.038). Diger kriterler arasinda

anlamli bir iliski saptanmanustir. (Tablo 4-17).
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Calisma grubunun alt gruplari ve kontrol grubunda, adiponektin ve leptin hormonlart ile
periodontal hastalik arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 4-18’de

gorumektedir.

Tablo 4-18: Periodontal hastalik ile adiponektin ve leptin duzeyleri arasindaki
korelasyonun degerlendirilmesi

Periodontal hastahk

Sondalamada

Plak indeksi  Gingival indeks Kanama Cep derinligi
Serum r -0,080 -0,068 0,048 0,097
leptin p 0,587 0,646 0,745 0,512
Tukdrok T -0,033 0,023 0,138 -0,041
Kontrol  leptin p 0,822 0,878 0,351 0,782
grubu .. r -0,215 -0,298 -0,259 -0,492
adiponektin p 0,143 0,039* 0,075 0,001*
Tukirik r 0,144 0,032 0,070 0,033
adiponektin p 0,330 0,828 0,636 0,825
Serum r -0,166 -0,053 -0,161 0,045
leptin p 0,437 0,806 0,452 0,835
Tukarik T -0,312 -0,194 -0,090 0,041
Asin leptin p 0,138 0,364 0,677 0,850
Agirikl  gerym r -0,223 -0,181 -0,100 -0,064
adiponektin p 0,295 0,399 0,643 0,765
Tukuruk r 0,117 0,216 0,155 -0,172
adiponektin p 0,586 0,310 0,469 0,421
Serum r 0,026 -0,056 -0,306 0,100
leptin p 0,869 0,721 0,046* 0,523
Tukarik T -0,152 -0,022 0,026 -0,072
leptin p 0,332 0,891 0,867 0,644
Obez
Serum r -0,042 -0,335 -0,242 -0,242
adiponektin p 0,791 0,028* 0,117 0,118
Tukarik T -0,106 -0,150 -0,200 0,168
adiponektin p 0,500 0,339 0,198 0,282

Pearson Korelasyon Analizi *p<0.05
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Kontrol grubunda;

Serum adiponektin dlzeyi ile gingival indeks arasinda %29.8 diizeyinde
negatif yonlu, cep derinligi arasinda %49.2 duzeyinde negatif yonli ve istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p:0.039, p:0.001).

Diger kriterler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamigtir

(Tablo 4-18).

Asirt agirhkh ¢ocuklarda;
Periodontal dokularin durumu ile leptin / adiponektin seviyeleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamustir (Tablo 4-18).

Obez cocuklarda;

Serum adiponektin diizeyleri ile gingival indeks arasinda %33.5 dizeyinde
negatif yonlU ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p:0.028) (Tablo
4-18).

Serum leptin dlzeyleri ile sondalamada kanama arasinda %30.6 dizeyinde
negatif yonlU ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p:0.046) (Tablo
4-18).

Diger kriterler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir

(Tablo 4-18).
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5. TARTISMA

Adipositokinlerin obezite ile baglantili kronik inflamasyon ve insiilin direncinin
patogenezinde rol oynadiklart bilinmektedir. Obezitede adipositokinlerin konsantrasyon
ve fonksiyonlarinda goriilen degisiklikler sonucunda metabolik anormallikler

gorilebilmektedir (88).

Yag dokusu (adipoz doku), karmagik ve metabolik olarak aktif bir endokrin
organ olarak gorev yapmaktadir. Adipoz dokunun, enerji depolama, yagda eriyen
vitaminleri depolama, fiziksel koruma, termogenezis fonksiyonlarina ek olarak,
adipositlerden ve adipoz stromal hiicrelerden sentezlenen protein yapili molekiillerin
(adipositokinler) sayesinde otokrin, parakrin ve endokrin etkileri oldugu belirtilmektedir
(85). Adipositokinlere oOrnek olarak; insiilin duyarliligiyla ilgili hormon benzeri
proteinler (leptin, adiponektin), insulin direnciyle ilgili proteinler (rezistin, visfatin,
apelin), sitokinler (IL 6, TNF a), vaskiiler hemostaz ile ilgili proteinler (plazminojen
aktivator inhibitor 1, doku faktorii), kan basinci diizenleyicileri (anjiyotensinojen),

anjiyogenez indiikleyicileri (vaskiiler endotelyal gelisim faktorii) verilebilir (65, 188).

Leptin hormonunun, istah1 azaltarak enerji harcamasini artirici etkisi olmasina
ragmen, obez bireylerde serum leptin seviyesinin normal agirlikli bireylere gore
yiikseldigi goriilmektedir. Buna neden olarak leptinin kan beyin bariyerini gegcmesini
saglayan tastyict sistemde bir bozukluk veya leptine karsi hipotalamik reseptorlerde
gelisen bir duyarsizlik nedeniyle gelisen “leptin direnci” gosterilmektedir (97). Leptin
direncinin ac¢iga ¢ikmast halinde, leptinin beklenen istah azaltict etkileri
gorilememektedir. Leptine olan direng arttik¢a, adipoz dokudan daha yiiksek leptin
salgilanmakta ve serum konsantrasyonu artmaktadir. Bunun sonucunda daha fazla leptin
salgilanmak zorunda kalan adipoz dokuda artis goriilmekte ve obezite ortaya
¢ikmaktadir (116).

Steinberg ve ark.(189) 342 cocuk ile yaptiklari calismada, VKI ile leptin
arasinda pozitif yonde iliski saptamislardir. Hassink ve ark.(190) yas ortalamalart 11.3
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olan 77 cocuk ile yaptiklar1 ¢calismada, leptinin serum konsantrasyonunun VKI artistyla
yiiksek korelasyon i¢inde oldugunu belirtmislerdir. Yilmaz ve ark. (191) tarafindan 6-16
yaslar1 arasinda 90 obez, 88 normal agirlikli olmak iizere toplam 178 ¢ocuk ile yapilan
calismada, obez cocuklarin plazma leptin seviyeleri normal agirliklilara gore anlaml
derecede yiiksek bulunmustur. Cambuli ve ark. (192) 104 obez ve asir1 agirlikli, 54
normal agirlikli ¢ocuk ile yaptiklar1 c¢aligmalarinda, leptin seviyeleri obez ve asiri

agirliklilarda anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Calismamizda da bu sonuglarla uyumlu olarak, serum leptin dizeyleri, hem obez
hem de asir1 agirlikli ¢ocuklarda kontrol grubuna gore anlamli derecede ylksek
bulunmustur. Ayrica obez cocuklarda serum leptin degerinin asir1 agirliklilara gore
anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmstir. Benzer sekilde leptin/VKI orani
incelendiginde de, VKI degerinde artis ile birlikte serum leptin diizeyinin yiikseldigi
goriilmiistiir. Bu arti, obezitenin leptin direnci ile iliskili oldugu gorisiini

desteklemektedir.

Adiponektin, inflamasyon, insulin direnci, aterogenez ve lipid metabolizmasinda
onemli rol oynamaktadir. Adiponektinin, anti-aterojenik, anti-inflamatuar ve anti-
diyabetik etkilere sahip oldugu bildirilmistir. Adipoz dokudaki artisin, adiponektin

seviyelerinde diisiise neden oldugu goriilmektedir (7).

Punthakee ve ark.(193) 9, 13 ve 16 yaslarinda 1632 g¢ocugun dahil edildigi
calismalarinda, adiponektin konsantrasyonunun, VKI-SDS indeksindeki her bir birim
yikkselmeye karsilik erkeklerde %8.1, kizlarda %11.2 oraninda azaldigin
belirtmislerdir. Japonyada 53 obez, 30 normal agirlikli olmak iizere toplam 83 ¢ocukta
bilgisayarli tomografi ile viseral yaglanmay1 Slgerek, serum adiponektin seviyeleriyle
karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda, obezlerde viseral yaglanmanin artisiyla dogru orantili
olarak serum adiponektin seviyelerinin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir (194).
Cambuli ve ark. (192) 104 obez ve asir1 agirlikli, 54 normal agirlikli gocuk ile yaptiklar
calismalarinda, obez ve asir1 agirliklilarda adiponektin seviyeleri normal agirliklilara

gore 3 kat daha diistik bulunmustur.
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Bizim calismamizda da bu sonucglarla benzer sekilde, serum adiponektin
seviyeleri calisma grubunda kontrol grubuna gore diisiik bulunmustur. Serum
adiponektin/VKi oran1 incelendiginde, yag dokusu miktarinda artis ile birlikte

adiponektin diizeylerinin diistiigli goriilmustiir.

Goodson ve ark (8) tarafindan 11 yasindaki diisiik, normal, asir1 agirlikli ve obez
744 cocuk hasta ile yapilan ¢alismada, Luminex (multi-analit profilleme) ile tukurukte
20 proinflamuar belirte¢ incelenmis ve obezlerde insulin, CRP, adiponektin ve leptin
seviyelerinde anlamli derecede farklilik bulunmustur. Bu proinflamatuar belirteglerin
seruma alternatif olarak tiikiiriikte saptanmasi, non-invaziv ve kolay tolere edilebilir bir

yontem olmasi nedeniyle, 6zellikle ¢ocuk hastalarda 6nem kazanmaktadir.

Groschl ve ark.(195) tarafindan yapilan ¢alismada tiikiirik bezleri ve oral
mukozada leptin tiretildigi Revers-Transkriptaz Polimeraz Zincir Reaksiyonu (RT-PCR)
ile gosterilmistir. Buna ek olarak immunositokimyasal analizler ile tikurik bezlerinde
leptinin depolandigi ve radyoimmiin test (RIA) aracihigiyla da peptit salinimi tespit

edilmistir.

Yine ayni ¢alismada es zamanli toplanan tiikiiriik ve plazma 6rneklerinde leptin
konsantrasyonlari arasinda pozitif yonde giiglii bir korelasyon bulunmustur. Tiikiirik
akiginin uyarilmasinin, total leptin salinimint 3 kat artirdigi goriilmistiir (p<0.001).
Ayrica tiikiiriik leptininin +4°C’de 5 giin kadar stabil kalabildigi One stiriilmiistiir.
Arastirmacilar bu sonuglarin 1s18inda tukirikte var olan leptinin, gastrik mukozadaki
leptin reseptorleri i¢in olasi1 bir ligand olabilecegini 6ne siirmiis ve tiikiiriikten leptin
hormonu tespit edilmesinin non-invaziv ve daha sik tekrarlanabilir bir yontem olmasi

nedeniyle 6nem kazandigini belirtmislerdir (195).

Toda ve ark. (196) 2007 yilinda Groschl ve ark.’nin (195) ¢alismasinda belirtilen
adiponektin hormonunun da leptin gibi tukirukte var olabilecegi 6nerisinin {izerine, 21-
59 yaglar1 arasinda 188 saglikli yetiskin erkek hastadan plazma oOrnekleri ve Salivette
sistemi (Sarstedt Co. Ltd., Numbrecht, Almanya) araciligiyla stimiile edilmis tiikiiriik
ornekleri elde etmis ve ELISA ile incelemislerdir. Salivette sisteminde agizda

cigneyerek bekletilen pamuk tamponlarin santrifiij edilmesi sonucunda tiikiiriik
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ornekleri elde edilmektedir. Yapilan istatistiksel analizler sonucunda 43 yas {lizeri ve
alt1 olmak tizere 2 grup olusturulmus ve daha yasl olan grupta adiponektin seviyeleri
genclere gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Yash grupta tiikiiriik ve plazma
adiponektin seviyeleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmasina ragmen,
daha genc grupta ise anlamli bir iligki bulunamamistir. Arastirmacilar bu sonucu yasl

gruptaki yiiksek tiikiiriik adiponektin seviyelerine baglamislardir (196).

Toda ve ark. (197) tarafindan 2008 yilinda 30 saglikli erkek ile yapilan bagka bir
calismada, tiikiiriik 6rnekleri Salivette sistemi ve test tupi icerisine 2 dakika boyunca
direk tiikiirme seklinde olmak tiizere 2 farkli yontemle toplanmis ve plazma ile
karsilastirilmistir. Plazma adiponektin seviyeleri ile test tlplne tukiurme yontemi ile
elde edilen tukdrik oOrneklerindeki adiponektin seviyeleri arasinda belirgin bir
korelasyon bulunmasina ragmen, Salivette araciligiyla toplanan tiikiiriik Ornekleri
arasinda korelasyon bulunamamistir. Buna ek olarak Salivette aracilifiyla toplanan
tiikiiriik 6rneklerinde adiponektin seviyeleri daha diisiik bulunmustur. Arastirmacilar bu
yontemde adiponektin molekiillerinin bir kisminin agizda bekletilen pamuk tamponlarin
lifleri tarafindan absorbe edilerek hapsolabilecegini, bu nedenle daha diisiik tiikiirtik

adiponektin seviyelerine rastlanmis olabilecegini 6ne stirmiislerdir (197).

Bu arastirmanin sonuglar1 gdz 6nlinde bulundurularak, calismamizda tlkarik

ornekleri steril kaplara direk tikurtiilme yontemi ile toplanmistir.

Mamali ve ark. (198) tarafindan 2011 yilinda 50 saglikli yetiskin ile yapilan
caligmada, tliklirik ve serum ornekleri enzim-immunoassay yontemi ile incelenmis
olup, adiponektin seviyeleri arasinda pozitif yonlii istatiksel olarak anlamli bir
korelasyon bulunmustur. Toda ve ark.(196) calismasindan farkli olarak, bu ¢alismada
tikdrik adiponektin seviyelerinin daha yiiksek bulunmasina sebep olarak iki ¢alismada
kullanilan laboratuar teknikleri arasindaki farklar one siiriilmiistiir. Arastirmacilar Toda
ve ark.’in (196) calismasinda Orneklerin 6n 1sitmadan gegirilmesi nedeniyle peptid
yapilarindaki bozulmaya bagli olarak daha diisiik konsantrasyonlar elde edilmis

olabilecegini iddia etmislerdir.



79

Bir bagka ¢alismada Thanakun ve ark.(199) 42 saglikli, 82 metabolik sendromlu
yetigkin hastadan alinan tukirik ve plazma o6rneklerinde adiponektin ve leptin
hormonlarinin konsantrasyonlarin1 ELISA yontemi ile incelemislerdir. Adiponektin
seviyeleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmasina ragmen leptin

seviyelerinde anlamli bir iligki bulunamamustir.

Aydin ve ark. (200) da 30 saglikli birey Uzerinde yaptiklari ¢alismalarinda
tikklirik ve plazma leptin seviyeleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadigin

belirtmislerdir.

Leptin hormonu agisindan ¢alismalar arasinda ¢eliskili sonug¢lar bulunmasina
neden olarak, kullanilan analiz yontemlerinin etkisi (ELISA, RIA), leptinin molekuler
yapisi ve tiikiiriik bezlerinden salinimui ile agiklanabilecegi 6ne siiriilmistiir (199). Buna
ek olarak tiikiiriik leptininin sirkadyen degisimlerine bagli olarak sonuglarda farklilik
goriilebilecegi One surtlmektedir. Leptinin, ¢alismanin yapildigi sabah erken saatlerde
daha diisiik seviyeli oldugu belirtilmistir (201). Ayrica yapilan galismalarda tiikiiriik
leptin seviyelerinin serum seviyelerine gore daha diisiik oldugu goriilmektedir; boylece
dolagimdaki leptin diizeylerinin tiikiiriik 6rneklerinde dogru miktarda yansitilamayacagi
One siirtilmistur (195, 200). Thanakun ve ark.(199), leptinin tukuriuk ve serum duzeyleri
arasinda korelasyon saglanamamasinin, leptin hormonunun {retimi, yapisal
degisiklikleri, salgilanma paterni yada bireysel metabolik faktorler ile iligkili
olabilecegini belirtmiglerdir. Bu da tukirik Orneklerinde leptin  hormonunun

incelenmesini zorlastirmaktadir.

Calismamizda yalnizca asirt agirlikli grupta, serum ve tiikiiriik leptin diizeyleri
arasinda Dbir iligski saptanmis olup, bu iligkinin ters yonli olmasi, tukurik érneklerinde

leptin 6l¢iimiinii tartismali kilmaktadir.

Caligmamizda tiikiiriik ve serum adiponektin seviyeleri arasinda anlamli bir
iliski bulunamamustir. Benzer sekilde, Nigro ve ark. (202) 2014 yilinda tiikiiriikte total
adiponektin ve oligomer (HMW, MMW, LMW) profilini western-blotting ve jel
filtrasyon analizi ile arastirdiklar1 ¢alismada, obez hastalarda total tiikiiriikk adiponektin

degerlerinin kontrol grubuna gore farkli olmadigini bildirmislerdir. Ancak tukuirikteki
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HMW oligomerlerinin seruma gore daha biiylik yapili oldugunu, Siiper-HMW (S-
HMW) olarak adlandirilan ¢ok yiiksek molekiiler agirlikli oligomerlerin tlikiiriikte var

oldugunu belirtmislerdir.

Lin ve ark. (203) da benzer sekilde tiikiiriik adiponektininin oncelikli olarak S-
HMW formundan olustugunu o6ne siirmekle birlikte, kan ile kontamine olmus ve
olmamus iki farkh tiikiiriik 6rnegi arasinda S-HMW seviyeleri agisindan herhangi bir
fark gortlmemesi nedeniyle S-HMW nin potansiyel bir oral biyomarker olabilecegini

one siirmiislerdir.

Calismalar adiponektinin AMPK aktivitesi, insulin duyarliligi ve vaskiiler
korunma mekanizmasinda aktif rol oynayan formunun HMW oligomerleri oldugunu
One surmektedir (204). Bu nedenle HMW formunun daha yiiksek molekiiler yapisi ile
tikiiriikte yer almasi, adiponektinin tiikiiriikteki spesifik ve 6nemli rolii olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bu sonuglardan yola ¢ikarak tiikiiriik ve serum adiponektininin farkl
oligomerizasyon, proteoliz ve agregasyon siire¢lerine maruz kaliyor olabilecegi one
strilmiistir. Bu sonuglara dayanarak, tiikiirik orneklerinde adiponektin miktarinin

belirlenmesinde HMW formunun incelenmesinin 6nemi vurgulanmistir (204).

Calismamizda adiponektinin tikarik ve serum seviyeleri arasinda anlamli bir
iligki bulunamamasina diger bir sebep olarak, tukirik orneklerinin ELISA yontemi ile
incelenmesinde yer alan kisitlamalar ve zorluklar gosterilebilir. Tikiirik bilesiminin,
adiponektini inhibe edici ve/veya baglayici proteinler icerebilmesi nedeniyle tiikiirtikte
adiponektin miktar1 6l¢limiinii negatif etkileyebilecegi bildirilmistir (205). ELISA,
enzim immunotest (EIA), radyoimmin test (RIA), immunohistokimya gibi immin
testlerde, capraz reaksiyonlar, spesifik olmayan baglayici proteinler, inhibisyon /
stimulasyon etkisi gosteren proteinler sebebiyle 6lgllen analit diizeyinin etkilenebildigi
belirtilmektedir (205).

Giliniimiizde ELISA’ya alternatif yeni yoOntemler gelistirilmekte ve olasi
kisitlamalara ¢oziim tiretilmeye ¢alisiimaktadir. Multiplex analiz teknolojisine dayanan
immiinolojik testler, es zamanli olarak bir ¢ok proteinin (antikorlar, sitokinler,

kemokinler, biyime faktorleri vb.) tek seferde tespit edilebilmesi ve miktarinin
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belirlenebilmesi nedeniyle biyolojik sistemlerin kapsamli olarak calisilmasina olanak
saglamaktadir. Bu teknoloji sayesinde, daha kiiclik 6rnek hacminde yliksek verimlilikte
ve daha hizli sonuglar iiretilebilmektedir. ELISA yonteminde, antikorla kapli kuyucukta
tek bir belirte¢ degerlendirilebilirken, bu yontem 100’e varan analiti eszamanli inceleme
imkan1 saglamaktadir. Metabolik hastaliklarin multifaktoriyel hastaliklar olmasi
nedeniyle, karmasik hiicresel islevleri arastirmak igin ¢ogu zaman tek belirteg
olciminin yeterli olmadigi goriilmektedir. Multiplex analiz sistemlerin, ¢oklu
incelemeye olanak saglamasi agisindan metabolik hastaliklarin tan1 ve izleminde

gelecek vadettikleri diistiniilmektedir (206).

Multiplex analiz sisteminin ELISA’ya gore daha genis bir Olgiim araligi
bulunmakta ve daha diisiik konsantrasyonlardaki analitleri tespit edebilmektedir. Ayni
anda bir ¢ok belirteci 6lgebilmesi de géz onilinde bulundurularak, obez ve asir1 agirlikli
cocuklarda tiikiiriik biyomarker’larindaki degisikliklerin tespitinde ELISA yerine bu
yontemin kullanilmasi diisiiniilebilir. Tiim bu avantajlarina ragmen, Luminex teknigi
tizerindeki deneyimin kisithh olmasi nedeniyle calismamizda bu yoOntem

kullanilamamustir.

Calismamizda leptin ve adiponektin hormonlarinin tiikiiriik ve serum degerleri
arasinda pozitif korelasyon bulunmamasi nedeniyle, bu hormonlarim seruma alternatif
olarak tiikiiriikte 6l¢iilmesinin uygun olmadig: diisiiniilmektedir. Leptin ve adiponektin
hormonlarinin bir tiikiiriik belirteci olarak kullanilmasi gliniimiizde hala tartismalidir; ve
bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu hormonlarin 6l¢timiinde,
daha guvenilir sonuglar elde edilmesi nedeniyle serum 6rneklerinde galisilmast 6n plana
cikmaktadir.

Fiziksel aktivite artis1 ile adipoz doku kiitlesi arasindaki iliskiye dayanarak,
inflamatuar belirteclerin seviyelerinde de yararli degisiklikler meydana gelebilecegi

diistiniilmektedir. Literatiirde, bu konuyla ilgili farkli sonuglar elde edilmistir.

Cambuli ve ark. (192) 104 obez ve asir1 agirlikli, 54 normal agirlikli ¢ocuk ile
yaptiklart ¢aligsmalarinda, egzersiz ve diyet Onerilerinin esliginde 1 yillik yasam bigimi

degisikligi programina alinan obez ve asir1 agirlikli ¢ocuklarda, kilo vermeyle birlikte
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serum adiponektin seviyelerinde anlamli derecede yiikselme oldugu ve normal

agirliklilardaki degerlere yaklastigi belirtilmistir.

Kim ve ark.(207) tarafindan yapilan baska bir ¢alisma 26 obez, 14 normal
agirhikli erkek adolesan ile yapilmis olup, obez grupta yer alanlarin yarisina 6 hafta
boyunca giinde 40 dakika, haftada 5 giin olmak {izere ip atlama egzersizi uygulanmistir;
diger yarisi ise spor yapmamistir. Bu ¢alismada obez bireylerde adiponektin ve insiilin
duyarlilig1 normal agirliklilara gore daha diisiik bulunmustur. Ayrica, diizenli egzersiz
uygulayan obezlerde adiponektin konsantrasyonu ve insiilin duyarliliginin arttig

belirtilmistir.

Literatiirde, bu durumun tam tersini savunan calismalar da bulunmaktadir.
Nassis ve ark.(208) 19 asir1 agirlikli ve obez kiz ¢ocuk ile yaptiklari ¢aligmada, 12
haftalik egzersiz sonucu insiilin duyarliliginda artis goriilmesine karsin, adiponektin
seviyelerinde anlamli degisikligin olmadigimi bildirmislerdir. Benzer sekilde Hulver
(209) ve Ryan (210) da yetiskin hastalar tizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda egzersiz ile

adiponektin konsantrasyonu arasinda iliski bulunamadigini belirtmislerdir.

Kecetepen ve ark. (211) tarafindan Kayseri’de yaslar1 18 - 23 arasinda degisen
30 diizenli spor yapan spor akademisi dgrencisi ve 30 hi¢ spor yapmayan {iniversite
Ogrencisi ile yapilan caligmada, her iki cinsiyette diizenli spor yapanlarda leptin
seviyelerinin daha diisiik oldugu goriilmiis ve buna sebep olarak yag dokusu Kitlesindeki

azalma ve kas kiitlesinin artis1 6nerilmistir.

Gutin ve ark.(212) tarafindan 7-11 yaslar1 arasindaki 34 obez ¢ocuk ile yapilan
calismada, ilk 4 ay diizenli egzersiz uygulanmis olup bunu takip eden 4 ayda ise
egzersiz yaptirilmamustir. 4 aylik diizenli egzersiz sonucu plazma leptin seviyelerinde
azalma meydana geldigi ve aym hastalarda egzersizin birakildigit 4 ayhk siireg

sonucundaki 6l¢limde ise leptin seviyelerinin tekrar yiikseldigi goriilmustiir.

Calismamizda egzersizin leptin ve adiponektin hormonlari (izerine beklenilen
sekilde olumlu etkisi goriilmemistir. Elde edilen bu sonug¢ degerlendirilirken,

calismamizda egzersiz bilgilerinin ¢ocuklar ve ailelerinden s6zlii beyana dayali elde
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edilmis olup, eksik/yanlis bilgi verilmesi sonucunda bulgularin etkilemis olabilecegi de

g6z onilinde bulundurulmalidir.

Beslenme aliskanliklar1 ile obezite arasindaki iliskiyi inceleyen cok sayida
calisma bulunmaktadir. Nicklas ve ark. (213) tarafindan 10 yasindaki 1562 ¢ocugun 1
gunlik yiyecek-igecek listesinin incelendigi ¢alismada, tatlandirilmis igecekler (%58
mesrubat, %20 meyve aromali icecekler, %19 c¢ay, %3 kahve), sekerli yiyecekler
(tathilar, sekerli drajeler vs) ve diisiik kaliteli yiyeceklerin asir1 agirlikli olma haliyle
dogru orantili oldugu goriilmiistiir. Ozellikle abur cubur tiiketimi fazla olan ¢ocuklarda

asir1 agirlikli olma orani anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Gazzaniga ve ark. (214) 9-11 yaglar1 arasinda 48 obez ve normal agirlikli
gocugun her biri i¢in 3’er kez olmak iizere giinliik beslenme &zelliklerini
incelediklerinde, doymus ve doymamis yag asidi tiiketimi ile viicut yag orani arasindaki
pozitif korelasyon nedeniyle, giinliik diyet igeriginin ¢ocukluk ¢agi obezitesinde 6nemli

rol oynadigini belirtmislerdir.

Maffeis ve ark. (215) puberte Oncesi 30 obez 52 normal agirlikli ¢ocugu
inceledikleri ¢alismalarinda, obezlerde lipid tiikketiminin anlamli derecede daha yiiksek

bulundugunu belirtmislerdir.

Bizim c¢alismamizda da, yiiksek kalorili beslenen cocuklarin orani ¢alisma
grubunda (%52,2), kontrol grubuna gore (%8.3) istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksek bulunmustur. Gruplar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, saglikli beslenme orani
kontrol grubunda (%91.7), asir1 agirlikli (%50) ve obez (%46.5) cocuklara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulunmustur. Yiiksek kalorili beslenme
oranlar1 kontrol grubunda (%38.3), asir1 agirlikli (%50) ve obez (%53.5) ¢ocuklara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisilk bulunmustur (p:0.001). Elde edilen veriler
beslenme seklinin obezite ve asirt agirlik gelisiminde 6nemli rol oynadigini dogrular

niteliktedir.

Argente ve ark. (216) calismalarinda obez cocuklara kalori sinirlamali diyet

uygulandiginda, 6. ayda plazma leptin seviyelerinde %60 diisiis goriilmesine karsin
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normal agirliklilara gore hala yiiksek oldugu goriilmiistiir. 1. senenin sonunda ise VKI-
SDS degerlerinde en az %50 oraninda disiis ile birlikte, leptin seviyelerinin normal

agirliklilarla esitlendigi gérilmiistiir.

Reinehr ve ark.(217) yas ortalamalart 10 olan 37 obez gocuk ile yaptiklart
prospektif calismalarinda, 1 yillik yag orani disiik, karbonhidrat agirlikli diyetin
ardindan kilo kaybi ile serum leptin seviyelerinde diisiis, adiponektin seviyelerinde ise

yukselme goriildiigii belirtilmistir.

Calismamizda serum leptin diizeyleri, ylksek kalorili beslenen obez ¢ocuklarda
saglikli beslenenlere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek bulunmustur. Bu
bulguda leptin direncinin etkili oldugu disiiniilmektedir. Hiperleptinemiye ragmen
abartili bir istah ve asirt kalori alimini sirdlren obez c¢ocuklarda, leptin tokluk
diizenleyicisi olarak gorev yapamamaktadir. Bdylece dolasimdaki leptin seviyesi

artigina ragmen, viicut agirhginda artis gorilmektedir.

Literatirde adiponektin  dlzeyleri ve beslenme arasindaki iliskinin
degerlendirildigi calisma sayis1 oldukea diistiktiir. St-Pierre ve ark.(218) calismalarinda
yuksek enerji icerikli beslenen bireylerde daha disiikk plazma adiponektin seviyeleri
g0zlendigini  bildirmistir. Buradan yola c¢ikarak calismamizin  sonuglari
degerlendirildiginde, higbir grupta beslenme aliskanliklar1 ile serum adiponektin

diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamastir.

Son yillarda televizyon izlemenin artmasi, bilgisayar/tablet/cep telefonu
kullanimmin  yayginlagsmast  sonucu, ¢ocuklarda  obezite riskinin  arttig1
vurgulanmaktadir. Ekran basinda gegirilen siirenin giinde iki saatten uzun olmasi, vicut
yag oraninda yiikselme ve kilo artist durumu ile iliskilendirmektedir (219). Asir1t TV
izleme, reklamlarin da etkisiyle, yiiksek enerjili, yagli, tath ve tuzlu atistirmaliklarin ve
iceceklerin daha fazla tuketimine, meyve ve sebze gibi saglikli yiyeceklerin ise

tiiketiminin azalmasina sebep olabilmektedir (220).
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Proctor ve ark. (221) 106 anaokulu Ogrencisini ortalama 11.1 yasina kadar
yilda 1 kez kontrole cagirarak VKI, triseps deri kivrim kalinhig1 gibi dlgiimlerle takip
ettikleri caligmalarinda, giinde 3 saatten fazla TV basinda vakit geciren ¢ocuklarin deri
kalinliklarinin (ortalama 106.2 mm) glinde 1.75 saatten az izleyenlere gore (ortalama
76.5 mm) anlamli derecede daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Arastirmacilar TV
basinda gegirilen siirenin, viicut yag oraninda artisa neden olmasi nedeniyle kisitlanmasi

gerektigini vurgulamiglardir.

Maffeis ve ark. (222) yas ortalamasi 8 olan 112 ¢ocuk ile yaptiklar1 4 yillik
takipli prospektif ¢aligmalarinda, obez ¢ocuklarin normal agirliklilara goére daha uzun
ekran basinda vakit gecirdiklerini ve fiziksel aktivitelere daha az zaman ayirdiklarini
bildirmislerdir. Ayrica VK1 ile TV basinda gegirilen zaman arasinda pozitif korelasyon

bulundugunu belirtmislerdir.

Calismamizdan elde edilen bulgular da benzer sonuglar1 ortaya koymaktadir.,
TV / bilgisayar basinda gecirilen siire ortalamalar1 hem obez hem de asir1 agirlikli
cocuklarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek

bulunmustur.

Dis ¢lirtigi ve obezite arasindaki iliski ile ilgili literatlirde farkli sonuglar
bildirilmistir (170). Yiiksek seker diizeyi ve fermente karbonhidrat iceren yiyecek ve
iceceklerin sik tiikketiminin hem obezite hem de dis ciirliklerinin patogenezinde dnemli
rol oynamasi, ve her ikisinin de ortak risk faktorleri icermesinden yola ¢ikilarak obezite
ve dis ciiriikleri arasindaki olas1 baglantinin arastirildig1 ¢alismalar bulunmaktadir (10,

11).

DMFT / DMEFS indeksinin incelendigi bazi ¢alismalarda obezite tanisi alan
cocuk ve ergenlerde arayiiz curuklerinin daha fazla oldugu gozlenmistir. Hilgers ve ark.
(173) yaptiklar1 calismada 8-11 yas arasindaki ¢ocuklarda ve yiiksek VKi’nin siirekli
az1 dislerinde arayiiz c¢iirigli insidansinda artis ile iliskili oldugu sonucu ileri
stiriilmiistiir. Benzer sekilde, Alm ve ark. (174) 15 yasindaki ¢ocuklarda azi dislerinde

arayiiz ciiriiklerinin VKI ile iliskisini inceledikleri ¢alismalarinda, asir1 agirlikli / obez
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cocuklarda araylz curuklerinin prevalansinin normal agirliklilara gére daha ylksek

oldugunu belirtmislerdir.

Kantovitz ve ark. (170) 2006 yilinda yaptiklar1 derlemede, 1984 ve 2004
yillar1 arasinda yapilan ¢aligmalart incelemislerdir. Yalnizca bir ¢alismada 6-11 yas
arast 842 ¢ocugun verilerinin degerlendirilmesi sonucunda, dis ¢iiriikleri ve obezite
arasinda pozitif bir korelasyon saptandigi bildirilmistir. 3 yas grubundaki 5133 ¢ocugun
incelendigi diger bir ¢alismada herhangi bir korelasyon bulunamamis, yine 5-13 yas
aras1 516 ¢ocukta VK1 ile dis ¢iiriigii arasinda herhangi bir iliski saptanamamustir. 2012
yilinda Hooley ve ark. (175) tarafindan yiiriitiilen baska bir sistematik derlemede ise dis
ciiriiklerinin hem diisiik hem de yiiksek VKI ile iliskili oldugunu gdsteren bulgular
yorumlanmis olup; degerlendirilen calismalarin %48’inde dis ¢iiriigii ile VKI arasinda
iliski bulunmazken; %35’inde pozitif yonli ve %19’unda ise negatif yonli iliski

saptandigi bildirilmistir.

Goodson ve ark. (176) tarafindan farkli viicut agirliklarina gore asirt agirlikli,
obez, zayif, normal agirlikli olarak gruplandirilmis 11 yasindaki 8275 ¢ocuk arasinda
yapilan ¢alismada dis ¢iiriikleri ile obezite arasinda ters orantili bir iliski oldugu ileri
siriilmiistiir. Dis ¢ilirigliniin  artan seker tiiketimi ile dogru orantili oldugu
diisiincesinden yola ¢ikan arastirmacilar, ¢alisma sonuclari 1s181inda seker tiiketimindeki
artisin obezitenin birincil nedeni olmayabilecegini, viicut agirligindaki artiga ragmen dis
curiiklerinin azalmasinin, obezite ve dis ciriikleri arasindaki iligkinin tek bagsina
karbonhidrat tiiketimi ile agiklanamayacak kadar kompleks bir sire¢ oldugu goriisiinii

savunmuslardir (176).

Calismamizdaki  gruplar dis  ¢ilriigii = gorilme oram1  agisindan
karsilastirildiginda, elde ettigimiz sonuglar Goodson ve ark.(176) ile benzerlik
gostermektedir. Obez ¢ocuklarin DMFT ve DMFS ortalamalari, normal ve asir1 agirlikli
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Calisma grubu
genel olarak degerlendirildiginde de, yine kontrol grubuna gore daha diisik DMFT ve
DMEFS skorlar1 goriilmiistir.
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Dis ¢iirligli etyolojisinin multifaktoriyel olmasi bu ¢eligkili sonuglarin en 6nemli
sebeplerinden biridir. Alinan karbonhidratin igerigi, yiizeye yapigsma o&zelligi, seker
igerikli yiyeceklerin tiikketim sikliginin yani sira, oral hijyen aliskanliklar1 (dis firgalama,
dis ipi kullanimi, gargara.vb) farkli sonuglar elde edilmesine yol acabilmektedir. Ayrica
bireyler arasinda farklilik gosteren agiz mikrobiyomu, tiikiiriik ve dis ylizeyi 6zellikleri
gibi bireysel faktorler de dis ¢iiriikleri ile obezite arasindaki iliskinin incelenmesini

karmasik bir siire¢ haline getirmektedir (176).

Calismamizda beslenme aligkanliklar1 ile dis c¢liriigli arasindaki iligki
degerlendirildiginde, yalnizca kontrol grubunda yiiksek kalorili beslenen ¢ocuklarda dis
cliriigii goriilme oraninin, saglikli beslenen ¢ocuklara oranla istatistiksel olarak anlamli

dizeyde yuksek oldugu gortilmiistiir.

Adipoz dokunun bir inflamatuar sitokin deposu olarak gorev yaptigi1 goz 6nlinde
bulunduruldugunda, bu dokudaki artig ile, inflamatuar yanitin aktivasyonun da arttigi,
dolayisiyla obez bireylerde periodontal hastaliklara olan yatkinligin daha fazla oldugu
distintilmektedir (13). Adipositler tarafindan asir1 miktarda salgilanan adipokin ve
adipositokinlerin inflamatuar yanita neden olarak periodontal hastalik patogenezini
etkileyebildigini gosteren c¢alismalar bulunmaktadir (14, 15). Buradan yola ¢ikarak
obezite, periodontal hastaliklar ve diyabet patogenezinde, asiri inflamatuar yanit

olusumunun olusumunda ortak mekanizma olarak yer aldig1 vurgulanmaktadir (140).

Yetiskinlerde obezite ile periodontal hastaliklar arasindaki iliski siklikla
incelenmis olmasina karsin, bu etkiyi ¢cocuklarda degerlendiren galisma sayisi oldukga

azdir.

Calismamizda plak indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama ve cep
derinligi degerleri, obez ¢ocuklarda kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli

duzeyde yiksek bulunmustur.
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Bu bulgular Scorzetti ve ark.(156) calismalariyla benzerlik gostermistir. 6-13
yas arast 104 cocugun incelendigi c¢alismalarinda, obez cocuklarda plak indeksi,
gingival inflamasyon, sondalamada kanama, sondalama derinligi verilerinde normal
kilolu gocuklara gore artis oldugu belirtilmistir (156). Benzer sekilde Franchini ve ark.
(223) 10-17 yas arasindaki 98 ¢ocuk ve geng ile yaptiklari calismalarinda, obez ve asiri
agirlikli ¢ocuklarda oral hijyen aligkanliklarina yonelik tutumun daha koéti oldugu ve

gingival indeks ile korelasyon gosterdigi gosterilmistir.

Modéer ve ark.(155) yaslar1 11 ve 17.9 arasinda degisen 52 obez ve 52 normal
agirlikli gocuk ve geng ile yaptiklari ¢alismalarinda, obezlerde hem oral hijyenin daha
kot oldugunu, hem de patolojik periodontal cep derinligi artisi ve sondalamada
kanamanin daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir. VKI-SDS degerinin periodontal
hastaliklar agisindan belirleyici bir risk faktorii oldugunu 6ne siirmiislerdir. Nascimento
ve ark.(157) 8-12 yas aras1 1211 ¢ocuk ile yaptiklari galismada ise gingivitis ile obezite

arasinda anlaml bir iliski saptamadiklarini belirtmislerdir.

Adiponektin - TNF-o’nin  neden oldugu inflamatuar yanit azaltmakta,
makrofajlarin  fagositik aktivitesini ve TNF-o {iretimini engellemektedir (224).
Yamaguchi ve ark.’nin (225, 226) c¢alismalarinda, adiponektinin Toll-benzeri
reseptorlere karst gelisen makrofaj benzeri hiicre yanitini da negatif yonde etkilerken,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans’in liposakkariti tarafindan uyarilan osteoklast
yapimini inhibe ettigi gosterilmistir. Bu nedenle periodontal hastalik gelisiminde rol

oynayabilecegi diisliniilmektedir.

Yamaguchi ve ark.’min (227) 2010 yilinda yaptiklar1 baska bir calismada,
siddetli periodontitis goriilen bireylerde adiponektin reseptorlerinin (AdipoR1, AdipoR2)
periodontal dokulardaki ekspresyonunun saglikli bireylere gore azaldigi ve TNF-o’nin
bu azalma flizerinde etkili oldugu bildirilmistir. Bu azalma nedeniyle adiponektinin
dokularda yeterli fonksiyon gosterememesi nedeniyle periodontal hastalik gelistigi one

stirilmiistir (227).
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Furugen (148) ve Saito’nun (228) yetiskinler ile yaptiklari caligmalarinda,
istatiksel olarak anlamli olmasa da periodontitisli bireylerde serum adiponektin
seviyelerini daha diisiik bulduklarimi belirtmislerdir. Zimmermann ve ark. (149) da
benzer sekilde hem obez hem de normal agirlikli yetiskinlerde serum adiponektin

seviyelerinin kronik periodontitis varliginda daha diisiik oldugunu belirmisglerdir.

Calismamizda bu sonuglarla paralel olarak hem kontrol grubunda hem de obez
cocuklarda diseti iltihab1 varliginda serum adiponektin seviyelerinin daha diistik oldugu
goriilmustiir. Her iki grupta, gingival indeks degerinin artistyla birlikte Serum
adiponektin seviyelerinde diisiis gozlenmistir. Kontrol grubunda cep derinligi arttikga,
adiponektin duzeyinin daha disiik oldugu saptanmis ancak ¢alisma grubunda bu iliski
goriilmemistir. Ancak tiikiirik adiponektin degerleri ile periodontal hastalik arasinda bir

iligki saptanamamustir.

Literatirde periodontitisli bireylerde serum leptin seviyelerinin daha yuksek
oldugunu belirten ¢alismalar bulunmaktadir (147, 151, 229). Buna karsilik tiikiiriik ve
diseti olugu sivist leptin diizeylerinde periodontitis varliginda azalma goériilmiis ve
boylece leptinin periodontal hastalik olusumunda koruyucu etki gosterebilecegi one
stirilmiistiir (230-232). Ancak g¢alismamizda tiikiirik leptin seviyeleri ile periodontal
saglik durumu arasinda anlamli bir iligki goriilmemistir. Serum leptin seviyeleri
incelendiginde ise, obez c¢ocuklarda sondalamada kanama degeri arttik¢a, leptin
seviyesinin azaldig1 goriilmiis olup, bu sonu¢ konuyla ilgili yapilan diger ¢alismalar ile

ortismemektedir.

Elde edilen sonuglarin 1s181nda, obezitenin ¢ocuklarda diseti dokusunun sagligi
uzerindeki negatif etkisinin muhtemelen metabolik ve inflamatuar suregler ile ihmal
edilmis kisisel hijyen aligkanliklari, periyodik dis hekimi kontrolii ve beslenme gibi
faktorlerin bir kombinasyonu sonucunda olustugu soylenebilir. Bu sonuglar siddetli
obezite ile periodontal saglik arasindaki iliskiyi daha derinlemesine arastirmanin

Onemini ortaya koymaktadir.
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Giinlik hayatta sik sik asitli icecek ve meyve suyu tliketiminin, obezite
etyolojisinde dnemli faktorlerden biri oldugu belirtilmektedir. Bu igeceklerin, 6zellikle
karbonik ve fosforik asit icermeler nedeniyle, Ozellikle giin i¢inde sik araliklarla
tilketilmeleri durumunda, dis minesinin kimyasal olarak ¢6ziinmesine sebep
olabildikleri bildirilmektedir. Bu nedenle, obezite ve dental erozyon arasinda bir iliski
olabilecegi One sliriilmiis olmasina ragmen, bu alanda yapilan c¢aligmalar oldukca

sturlidir (184).

Calismamizda tim katilimcilarin  yalnizca %.5.2°sinde dental erozyona
rastlanmistir. Diger ¢alismalarla karsilastirildiginda, erozyon rastlanma orani oldukga
diisiik bulunmustur. Ornegin, iilkemizde yapilan ve 6-12 yaslar1 arasindaki 170 ¢ocugun
dahil edildigi bir arastirmada, dental erozyon goriilme siklig1 %25 olarak belirlenmistir
(233). Zhang ve ark. (234) tarafindan yapilan baska bir ¢aligmada bu oran %75 olarak
saptanmistir. Fung ve ark. (235) ise 154 ¢ocugu incelediklerinde dental erozyon

prevalansini %66 olarak belirtmislerdir.

Calismamizda dental erozyona rastlanan hastalarin tamaminda yalnizca
okluzal/insizal ylizey lezyonlarina rastlanmistir. Cogulu ve ark. (233) calismasinda da
benzer sekilde erozyondan en c¢ok okluzal/insizal yilizeyin etkilendigi (%86)
goriilmiistiir. Ayni ¢aligmada, arastirmacilar lezyonlarin biiylik ¢ogunlugunun yalnizca
mine kaybi ile simirli ve ylizeyin yarisindan fazlasini kapsayacak biiytikliikte oldugunu
belirtmislerdir. Ancak bizim ¢alismamizda %66.7 oraninda dentinin agiga ¢iktigr mine
kaybi1 goriilmiis olup, olgularin %66.7’sinde ylizeyin yarisindan azinin, %33.3’ilinde ise

yiizeyin yarisindan fazlasinin etkilendigi gozlenmistir.

Dental erozyon goriilme sikliginin obezite ile iliskisini inceledigimizde,
calismamizda yalnizca ¢alisma grubundaki ¢ocuklarda (%9 oraninda) dental erozyon

goriilmiis olup, kontrol grubunda erozyona hi¢ rastlanmamastir.

Literatiirde obezitenin dental erozyon ile iliskisini inceleyen calisma saysi
olduk¢a smirhidir. Mcguire ve ark. (184) 13-19 yas aras1 1962 ¢ocugun dahil edildigi
calismalarinda, istatiksel olarak anlamlilik ifade etmese de, asir1 agirlikli ve obez

cocuklarda eroziv dis asinmalarin daha fazla goriildiigiinii belirtmislerdir.
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Tong ve ark. (11) da benzer sekilde 7-15 yas arasi 64 cocuk ile yaptiklari
arastirmada, obez ¢ocuklarda dental erozyonun sikliginin, siddetinin ve etkilenen yiizey
alanmnin daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Bu artisa obez c¢ocuklarin diyet

aliskanliklar1 ve GOR sikliginin neden olabilecegi 6ne siiriilmiistiir.

Ancak ¢alismamizda beslenme aligkanliklari ile dental erozyon arasinda anlamli
bir iliski gériillmemistir. Buna sonuca, ¢alismamizda erozyon goriilen hasta sayisinin
oldukga az olmasi ve beslenme aligkanliklari ile ilgili bilgilerin, gocuklar ve ailelerinden

sOzlii beyana dayali elde edilmis olmasinin sebep olabilecegi diisiiniilmektedir.
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6. SONUCLAR

Obez, asir1 agirlikli ve normal agirlikli cocuklarda leptin ve adiponektin hormonlarinin
tikariok ve serum duzeyleri arasindaki iliskinin arastirildigi ve hastalarin periodontal
hastalik, dis ¢iirigli ve dental erozyon agisindan degerlendigi ¢alismamizin sonuglari

asagidaki gibidir:

1. Calismamizda serum leptin diizeyleri, hem obez hem de asir1 agirhikli
cocuklarda kontrol grubuna gore anlamli derecede Yiiksek bulunmustur. VKI
degerinde artis ile birlikte serum leptin diizeyinin yiikseldigi goriilmiis olup, bu
sonug obezitenin leptin direnci ile iligkili oldugu goriisiinii desteklemektedir.

2. Calismamizda serum adiponektin seviyeleri ¢alisma grubunda kontrol grubuna
gore diisiik bulunmustur. Yag dokusu miktarinda artis ile birlikte adiponektin
diizeylerinin diigtiigli gérilmiistiir.

3. Calismamizda leptin ve adiponektin hormonlarinin tiikiiriik ve serum seviyeleri
arasinda pozitif korelasyon bulunamamigtir. Bu sonuca dayanarak, bu
adipositokinlerin tikdrikte 6rneklenmesinin obezite tanisi ve takibi agisindan
giivenilir bir yontem olmadig1 6ne siirtilebilir.

4. Calismamizda egzersiz bilgilerinin ¢ocuklar ve ailelerinden sozlii beyana dayali
elde edilmis olmasi nedeniyle, bu konuda saglikli degerlendirme yapilamamis
olup, egzersizin leptin ve adiponektin hormonlar1 iizerine beklenilen sekilde
olumlu etkisi goriilmemistir.

5. Calisma grubundaki ¢ocuklarin kontrol grubuna gore daha ylksek kalorili
beslendikleri gorilmiistiir. Ayrica serum leptin diizeylerinin, yuksek kalorili
beslenen obez ¢ocuklarda, saglikli beslenenlere gore anlamli diizeyde ylksek
bulunmasinin leptin direnci ile iliskili oldugu disiiniilmektedir. Beslenme
aligkanliklar1 ile serum adiponektin diizeyleri arasinda anlamli bir iligki
bulunamamustir.

6. TV / bilgisayar basinda gegirilen siire ortalamalari hem obez hem de asiri
agirlikli cocuklarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yuksek bulunmustur.
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Dis ¢iirtigli goriilme orani, obez ¢ocuklarda normal ve asir1 agirliklilara gére
diisiik bulunmustur. Dis ¢lirigli etyolojisinin multifaktoriyel olmasi, obeziteyle
iligkisinin incelenmesini karmasik bir siire¢ haline getirmektedir.

Calismamizda plak indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama ve cep
derinligi degerleri, obez ¢ocuklarda kontrol grubuna gore yuksek bulunmustur.
Cocukluk c¢ag1 obezitesinin, periodontal hastaliklar acgisindan 6nemli bir risk
faktorii oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamizda, hem obez ¢ocuklarda hem de kontrol grubunda, gingival indeks
degerinin artigiyla birlikte serum adiponektin seviyelerinde diisiis gozlenmistir.
Leptin ve adiponektin hormonlarinin tiikiirik seviyeleri ile diseti iltihab1
arasindaki herhangi bir iliski saptanamamastir.

Calismamizda yalnizca g¢alisma grubundaki cocuklarda %9 oraninda dental
erozyon gorilmiis olup, kontrol grubunda erozyona hi¢ rastlanmamistir.
Yalnizca okluzal/insizal yiizey lezyonlarina rastlanmis olup, %66.7 oraninda
dentinin agiga ¢iktigr mine kaybi goriilmiistiir. Olgularin %66.7’sinde yiizeyin
yarisindan azinin, %33.3’linde ise ylizeyin yarisindan fazlasmin etkilendigi
gozlenmistir.

Calismamizda, erozyon goriilen hasta sayisinin olduk¢a az olmasi ve beslenme
aligkanliklar ile ilgili bilgilerin, ¢ocuklar ve ailelerinden s6zlii beyana dayal
elde edilmis olmasini nedeniyle, beslenme aligkanliklar1 ile dental erozyon

arasinda anlamli bir iliski gériilmemistir.
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