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OZET

PERIODONTITISLI OBEZ VE NORMAL KiLOLU BIREYLERDE DiSETI
OLUGU SIVISINDAKI SPEKSIN VE ADiPOSITOKINLERIN
INCELENMESI

Furkan MUTLUOL
PERIODONTOLOJi ANABILIiM DALI

UZMANLIK TEZIi / KONYA 2021

Amag: Periodontal hastaliklar ve obezite ortak patogenez mekanizmalarina sahip, birbirleri
ile iliskili enflamatuvar hastaliklardir. Bu ¢aligmanin amaci, periodontal hastaliklarin ve obezitenin
diseti olugu stvisindaki (DOS) tiimér nekroz faktorii alfa (TNF-a), interlokin-1p (IL-1p), interlokin-6
(IL-6), leptin, adiponektin, rezistin ve speksin seviyelerine olan etkisini degerlendirmektir.

Yontem: Bu g¢alismaya Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Klinigi’ne bagvuran; normal kilolu periodontal olarak saglikli 22 birey (NK-S grubu),
normal kilolu periodontitisli 22 birey (NK-P grubu), obez ve periodontal olarak saglikli 22 birey (O-S
grubu) ve obez periodontitisli 22 birey (O-P grubu) olmak iizere, toplam 88 birey dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen her bireyin klinik ve radyografik muayeneleri yapildiktan sonra klinik
periodontal parametreleri (plak indeksi (PI), gingival indeks (GI), sondlamada cep derinligi (SCD) ve
klinik atagman seviyesi (KAS)) kaydedilmistir. Bireylerin DOS o6rnekleri alindiktan sonra, DOS
orneklerindeki TNF-o, IL-1B, IL-6, leptin, adiponektin, rezistin ve speksin seviyeleri ELISA (Enzyme
Linked immiinosorbent Assay) yontemi ile belirlenmistir.

Bulgular: Klinik periodontal parametreler degerlendirildiginde; PI, Gi, SCD ve KAS
Ol¢timleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olararak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<<0.05). En
yiiksek klinik periodontal parametreler O-P grubu bireylerde gozlenirken, NK-S grubu bireylerde ise
en diisiik periodontal parametre degerleri tespit edilmistir (p<0.05). DOS IL-6, IL-1B, TNF-a, leptin,
adiponektin, rezistin ve speksin seviyelelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0.05). DOS IL-6, IL-1B, TNF-a, leptin ve rezistin seviyeleri en yiiksek O-P
grubunda, en diisiik ise NK-S grubu bireylerde gézlenmistir. Obez bireylerin DOS IL-6, IL-13, TNF-
o, leptin ve rezistin seviyelerinin normal kilolu bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu bulunmustur
(p<0.05). Tlaveten, DOS adiponektin ve speksin seviyeleri en yiiksek NK-S grubunda, en diisiik ise O-
P grubu bireylerde tespit edilmistir. Obez bireylerin adiponektin ve speksin seviyelerinin normal
kilolu bireylere kiyasla daha diisiik oldugu gozlenmistir (p<0.05).

Sonugclar: Periodontal hastalik ve obezitenin patogenizinde rol oynayan proenflamatuvar
adipositokinlerin viicut kiitle indeksi ve klinik periodontal parametrelerle ile korele olarak obez
periodontitisli bireylerde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. [laveten, obez bireylere kiyasla normal
kilolu bireylerde adiponektin ve speksin seviyelerinin daha ytiksek oldugu ve periodontal parametreler
ile negatif bir korelasyon gosterdigi goriilmektedir. Bu ¢alismanin simnirlar1 dahilinde her iki hastaligin
da ortak patogeneze sahip oldugu ve periodontal hastaliginin tanisinda ve periodontal tedavinin
etkinliginin degerlendirilmesinde antienflamatuvar karakterde olan speksinin alternatif bir belirteg
olabilecegi sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Adipokin; obezite; periodontitis; rezistin; speksin
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF SPEXIN AND ADIPOCYTOKINES IN GINGIVAL
CREVICULAR FLUID IN OBESE AND NORMAL WEIGHT INDIVIDUALS
WITH PERIODONTITIS

Furkan MUTLUOL

PERIODONTOLOGY DEPARTMENT

SPECIALIZATION THESIS / KONYA 2021

Purpose: Periodontal diseases and obesity are interrelated inflammatory diseases that create
common inflammation mechanisms. The aim of this study was to determine the effects of periodontal
diseases and obesity on tumor necrosis factor (TNF-a), interleukin-13 (IL-1pB), interleukin-6 (IL-6),
leptin, adiponectin, resistin and spexin levels in the gingival crevicular fluid (GCF).

Method: Applied to Necmettin Erbakan University Faculty of Dentistry Periodontology
Clinic for this study; a total of 88 patients, including 22 normal-weight periodontally healthy
individuals (NK-S group), 22 normal-weight individuals with periodontitis (NK-P group), 22 obese
and periodontally healthy individuals (O-S group), 22 individuals with obese periodontitis (O-P
group), were included in the study. After clinical and radiographic examinations of each individual
included in the study, clinical periodontal parameters (plaque index (PI), gingival index (GI), probing
pocket depth (SCD) and clinical attachment level (CAL)) were recorded. Then GCF samples were
taken and TNF-a, IL-1B, IL-6, leptin, adiponectin, resistin and spexin levels in GCF samples were
determined by ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) method.

Results: When clinical periodontal parameters were evaluated; there was a statistically
significant difference between the groups in terms of PI, GI, SCD and CAL measurements (p<0.05).
While the highest clinical periodontal parameters were observed in O-P group individuals, the lowest
periodontal parameter values were determined in NK-S group individuals (p<0.05). There was a
statistically significant difference between the groups in GCF IL-6, IL-1B, TNF-a, leptin, adiponectin,
resistin and spexin levels (p<0.05). GCF IL-6, IL-1B, TNF-a, leptin and resistin levels were highest in
the O-P group and the lowest in the NK-S group. Obese individuals had higher GCF IL-6, IL-1,
TNF-a, leptin and resistin levels compared to normal weight individuals (p<0.05). In addition, GCF
adiponectin and spexin levels were highest in the NK-S group and lowest in the O-P group. It was
observed that adiponectin and spexin levels of obese individuals were lower than those of normal
weight (p<0.05).

Conclusion: It has been determined that proinflammatory adipocytokines, which play a role
in the pathogenesis of periodontal disease and obesity, are higher in obese individuals with
periodontitis in correlation with body mass index and clinical periodontal parameters. In addition,
adiponectin and spexin levels are higher in normal-weight individuals compared to obese individuals,
and they show a negative correlation with periodontal parameters. Within the limitations of this study,
it was concluded that both diseases have common pathogenesis, and spexin, which has an
antiinflammatory character, may be an alternative marker in the diagnosis of periodontal disease and
in the evaluation of the effectiveness of periodontal treatment.

Keywords: Adipokine; obesity; periodontitis; resistin; spexin
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1.GIRIS

Periodontal hastaliklar, mikrobiyal dental plak igerisinde bulunan patojen
bakteriler ile konak savunma sistemleri arasindaki etkilesim sonucu ortaya ¢ikan
kronik enflamatuvar hastaliklardandir (Garcia ve ark., 2001). Tedavi edilmedigi
taktirde periodontal hastaliklarda, mikrobiyal dental plaktaki periodontopatojen
bakteriler atagsman kaybi, alveol kemik yikimi, cep olusumu ve hatta dis kayiplarina
neden olmaktadir. Periodontal dokularda geri doniisiimsiiz doku kayiplarinin en sik
rastlanan sebebi periodontitistir (Newman ve ark., 2012). Bir¢ok kronik enfeksiyoz
hastalikta oldugu gibi periodontitisin baslamasinda ve ilerlemesinde de lokal ve
sistemik ¢esitli risk faktorleri rol oynamaktadir (Garcia ve ark., 2001; Orbak ve ark.,
2002; Newman ve ark., 2012).

Periodontal hastaligin baslamasi ve ilerlemesinde etkili olan lokal faktorler
ciirlikler, malokliizyonlar, kdk rezorbsiyonlar1 ve digin anatomik yapis1 gibi plak
birikimine yol agan durumlar iken; sistemik faktorler ise diyabet, sigara,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve osteoporoz gibi hastaliklardir (Lamster ve Lalla, 2001 ;
Wactawski-Wende, 2001).

Obezite, Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne goére; yag dokusunun (adipoz
dokunun) viicut saghigini bozacak Olclide anormal veya asir1 derecede birikmesi
olarak tanimlanmaktadir. Obezitenin temel nedeni metabolizma ve fiziksel aktiviteler
sirasinda  harcanan enerji miktar1 ile diyetle alman enerji miktar1 arasmdaki
diizensizliktir. Bununla birlikte genetik ve cevresel faktorler de obezite gelisimi ile
iligkili bulunmustur (Andersen ve ark., 1998; Day ve Loos, 2011; Mathes ve ark.,
2011). Obezitenin tamsi siklikla viicut kitle indeksi (VKI) ve bel gevresi (BQ)
Sl¢iimii ile yapilmaktadir. DSO’ne gore, VKI’i 25 ile 29.9 kg/m” arasinda olan kisiler
asir1 kilolu; 30 kg/m*’den fazla olan kisiler ise obez bireyler olarak tanimlanmaktadir

(WHO 2000).

Son yillarda, obezite ile periodontal hastaliklar arasindaki olas1 iligki
arastirilmaya baglanmig ve kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, metabolik sendrom
gibi hastaliklar i¢in risk faktorii oldugu bilinen obezitenin periodontitis icin de
Oonemli bir predispozan faktor oldugu belirtilmistir (Genco ve ark., 2005; Pischon ve

ark., 2007; Endo ve ark., 2010; Zimmermann ve ark., 2013).



Hem obezite hem de periodontitis kronik enflamatuvar hastaliklardandir.
Obeziteyle birlikte ortaya ¢ikan yag dokusu yillarca trigliserit depolayan inert bir
organ olarak kabul edilmistir. Giiniimiizde yag dokusunun, karmasik ve metabolik
olarak aktif bir endokrin doku oldugu bilinmektedir (Ritchie, 2007). Adipositler, pek
cok immiin diizenleyici faktor ile metabolizma ve vaskiiler biyolojide 6nemli roller
alan Dbilesenler salgilamaktadir. Adipoz dokuyu olusturan adipositlerden,
preadipositler ve makrofajlar gibi hiicrelerden, genel olarak adipokinler olarak
bilinen 50’den fazla biyoaktif molekiil salinmaktadir. Bunlarm bazilar1 yerel olarak
etki ederken bazilar1 sistemik dolasim yoluyla karaciger, kaslar ve endotelde sinyal

molekiilii olarak fonksiyon gostermektedir (Fantuzzi, 2005).

Periodontal hastalik ve obezite arasindaki iliski tam olarak anlasilamamig
olmasmma ragmen, adipoz dokudan salgilanan hormon ve sitokinlerin periodontal
hastalik gelisimine etki ettigi, adipokinlerin hiperenflamatuvar cevaba neden olarak
periodontal  hastaliklarin  patofizyolojisinde  anahtar rol oynayabilecegi
diistiniilmektedir. Dahasi, periodontitise neden olabilecek risk faktorlerinden
bagimsiz olarak obezitenin periodontal hastaliklar icin bir etken olabilecegi
belirtilmektedir (Al-Zahrani ve ark., 2003). Bu bilgiler 1s1ginda bu c¢alismada
periodontal hastalikk ve obezite arasindaki olast iligkiyi degerlendirmek amaciyla
obez ve obez olmayan bireylerde periodontal durum ve adipositokinlerin

seviyelerinin incelenmesi hedeflenmistir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Periodontal Hastahklar

Periodontal hastaliklar, dis ylizeyine tutunmus mikrobiyal dental biyofilm
icindeki spesifik mikroorganizma ve/veya spesifik mikroorganizma gruplarinin
patojenitesine karst konagin vermis oldugu yanit olup; konakla ilgili genetik,
sosyoekonomik durum, yas, cinsiyet ve sistemik hastalik gibi faktorlerden de
etkilenen multifaktoriyel kronik enflamatuvar hastaliklardir (Paquette ve Williams,
2000). Periodontal hastaliklarin oldukca yliksek bir prevalansa sahip olduklar1 ve
diinya popiilasyonunun %90’min bu hastaliklardan etkilendigi bildirilmistir

(Pihlstrom ve ark., 1999).

Periodontal hastalik tanimlamasi gingivitis ve periodontitis formlarini
icermektedir (Armitage, 1999). Gingivitis genellikle dental plak birikimiyle
baslayan, disetlerinde eritem, 6dem, diseti yiizeyindeki piiriizliiliigiin kaybolmasi ve
diseti kanamasiyla karakterize, iltihabi bir diseti hastaligidir. Dis ylizeylerindeki
dental plak ve biyofilm tabakasi uzaklastirildiginda, disetinde goézlenen doku
degisimleri kaybolur, bu nedenle gingivitis geri doniislimlii bir hastaliktir.
Mikrobiyal dental biyofilme bagli gingivitis en sik karsilagilan periodontal hastalik
olup her yas grubunda goriilebilmektedir (Page,1985; Bath,1991). Gingivitis tedavi
edilmediginde dis destek dokularmda yikima neden olarak periodontitise
ilerleyebilmektedir. Periodontitis, klinik atagman kaybina, alveolar kemik kaybina ve
periodontal cep olusumuna yol agan dislerin destek dokularmnin ilerleyici ve kalici
enflamatuvar ~ hastaligidir (Lim  ve ark., 2020).  Aggregatibacter
actinomycetecomitans, Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, Prevotella
intermedia, Campylobacter rectus, Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum
vb. gibi bakteriler periodontitisli hastalarda diseti olugu sivisinda baskin
mikroorganizmalardir. Yetersiz agiz hijyenine baghh olarak periodontitisin
ilerlemesine neden olan bu anaerobik mikroorganizmalar periodonsiyumun derin
bolgelerine kolonize olarak yikim siirecini baglatirlar. Genellikle agrisiz ve
asemptomatik olarak seyreden bu hastaligmm ilerlemesi halinde, kemik
rezorbsiyonunu takip eden diseti ¢ekilmesi, mobilite ve dis migrasyonu gozlenir.

Periodontititisin ilerleme hiz1 kisiler arasinda farklilik gdstermekle birlikte agizda



farkli bolgelerde de farkli hizla gelisebilmektedir. Periodontitis ayni zamanda
episodik bir hastalik olup; aktif ve pasif olmak iizere iki donemi vardir. Hastaligin
aktif doneminde doku yikimi gergeklesirken pasif doneminde doku yikimi durmakta,

hatta bir miktar doku tamiri ger¢eklesebilmektedir (Arigbede ve ark., 2012).
2.2. Periodontal Hastaliklarin Simiflandirilmasi

Hastaliklarin  etiyolojisini, patogenezini ve tedavisini bilimsel olarak
incelemek i¢in smiflandirma sistemleri gereklidir. Siniflandirma  sistemleri
klinisyenlere hastalarmnin saglik bakim ihtiyaglarini diizenlemeleri i¢in bir yol saglar
(Armitage, 1999). 1800'lerin sonlarinda, giiniimiizde kronik periodontitis olarak
bilinen durum, klinik olarak dislerde distasi birikmesine baglh olarak
periodonsiyumun yavas ilerleyen yikimi veya tiikiirik ve serumdaki birikintilere
bagli olarak periodontal membranin kalsifik iltihab1 olarak tarif edilmistir. 20.
yiizyilin ¢ogu boyunca, bu periodontitis formu, lokal irritanlar ve dis yilizeylerinde
dis plag: (biyofilmler) olusumu ile iliskili enflamatuvar bir hastalik olarak kabul
edilmistir (Armitage ve Cullinan, 2010). 1989 yilinda yapilan periodontal hastalik
smiflandirmasi, smiflandirmada 6nemli bir gelisme olarak kabul edilmistir. Bu
smiflamada 6zellikle sistemik hastaliklarin periodontal saglik {izerindeki etkisi fark

edilmis ve sistemik hastaliklar siniflamaya eklenmistir (Wiebe ve Putnins, 2000).

1999 yilinda periodontal hastaliklarin etiyolojisi, epidemiyolojisi, tedavi sekli
ve etkinligi degerlendirmek amaciyla yeni bir smiflandirma yapilmig ve bu

siiflamada periodontal hastaliklar su sekilde smiflandirilmistir (Armitage, 1999).
1) Gingival Hastaliklar
2) Kronik Periodontitis
3) Agresif Periodontitis
4) Sistemik Hastaliklarin Bir Bulgusu Olarak Periodontitisler
5) Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

6) Periodonsiyumun Abseleri



7) Endodontik Lezyonlarla iligkili Periodontitis
8) Gelisimsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar

1999 yilinda yapilan siniflamadan sonra periodontal hastaliklarin patolojisi ve
fizyolojisi hakkinda elde edilen yeni bilgiler 1s18inda yeni bir smiflamaya ihtiyag
duyulmustur. 2017 yilinda Amerika Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa
Periodontoloji Federasyonu’ndan (EFP) uzman katilimcilarin oldugu toplant1 sonucu
yeni bir smiflama yapilmistir. Gelecekte ortaya cikabilecek biyolojik ve klinik
ilerlemelere uyum saglamak amaciyla diizenli olarak giincellenebilecek canli bir
sistem olarak diisliniilerek bu siniflamada, periodontal durumun ve hastaligin
patogenezi, multifaktoriyel etiyolojisi, hastaligin olusma sebepleri ve peri-implant
hastaliklar siniflamaya dahil edilmistir (Tonetti ve ark., 2018). 2017 yilinda AAP ve
EFP’ye gore periodontal ve peri-implant hastaliklar ve durumlar su sekilde

siniflandirilmagtir:
A. Periodontal hastalhiklar ve durumlar
1. Periodontal Saghk, Gingival Hastahklar ve Durumlar
e Periodontal Saglik ve Gingival Saglik
e Gingivitis (Biyofilm tarafindan indiiklenen)
e Gingival Hastaliklar (Biyofilm tarafindan indiiklenmeyen)
2. Periodontitis
e Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
e Periodontitis
e Sistemik Bir Hastaligin Bulgusu Olarak Periodontitis
3. Periodonsiyumu Etkileyen Diger Durumlar

e Periodontal Destek Dokular1 Etkileyen Sistemik Hastaliklar ve

Durumlar



Periodontal Abseler ve Endodontik-Periodontal Lezyonlar

e Mukogingival Deformiteler ve Durumlar

Travmatik Okliizal Kuvvetler
e Dis ve Protez Iliskili Faktorler

B. Peri-implant Hastaliklar ve Durumlar

e Peri-implant Saglik

e Peri-implant Mukozitis

e Peri-implantitis

e Peri-implant Yumusak ve Sert Doku Yetersizlikleri

Periodontal Hastalik ve Durumlar

Periodontal Saglik ve Gingival Saglik

Periodontal Saglik,Gingival Gingivitis
Hastalik ve Durumlar (Biyofilm tarafindan indiiklenen)

Gingival Hastalikar
{Biyofilm tarafindan indiiklenmeyen)

Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

Periodontitis Periodontitis

—_—

Sistemik Bir Hastaligin Bulgusu Olarak Periodontitis

&

Periodontal Abseler ve Endodontik Periodontal Lezyonlar

Mukogingival Deformiteler ve Durumlar

Travmatik Okliizal Kuvvetler

Periodonsiyumu Etkileyen
Diger Durumlar

Periodontal Destek Dokulari Etkileyen Sistemik Hastalik ve
Durumlar

Dis ve Protezlerle iliskili Faktorler




Peri-implant Hastalik ve Durumlar

Peri-implant
Peri-implant Peri-implant - " Yumusak Doku ve
Saglik Mukozitis P ig v 0T Sert Doku
Yetersizlikleri

Sekil 2.1. 2017 Periodontal Hastalik Smiflamasi (Caton ve ark., 2018)

Periodontal Saghk, Gingival Hastahklar ve Durumlar
2.2.1. Periodontal Saghk

Periodontal saglik klinik olarak degerlendirildiginde periodontitis veya
gingivitise bagli enflamasyonun olmadigi durumdur. Peridontal saglik; mutlak
periodontal saglik ve klinik periodontal saglik olmak iizere iki farkli tanimlamasi

yapilmaktadir.

Periodontal dokularin klinik ve histolojik olarak saglikli oldugu, sondlamada
kanamanin, peridontal cep varliginin, klinik atasman kaybimin ve radyografik kemik
kaybmin olmadigi, histolojik diizeyde enflamasyon bulgularinin goriilmedigi ve
periodonsiyumda anatomik bir degisikligin olmadig1 durumlar, mutlak periodontal

saglik olarak tanimlanir (Lang ve Bartold, 2018).

Sondlamada kanamanin goriilmedigi ya da ¢ok minimal diizeyde (<%10)
goriildiigli durum ise klinik periodontal saglik olarak tanimlanir. Klinik periodontal
saglik anatomik olarak bozulmamis bir periodonsiyumda goriilebilecegi gibi azalmig
periodonsiyumda da goriilebilir. Periodontal ve gingival saglik durumu “bozulmamis
periodonsiyumda” ya da “azalmis periodonsiyumda” goriilen saglik formlar1 olarak
smiflandirilir, her iki durumda da klinik olarak 6dem, sondlamada kanama gibi klinik

bulgular yoktur (Chapple ve ark., 2018).

Bozulmamis periodonsiyum iizerinde klinik gingival saghk: Sondlamada
kanamanin olmadigi ya da ¢ok minimal oldugu, eritem ve Odemin, hasta
semptomlarmin, klinik atagman kayb1 ve radyografik kemik kaybinm bulunmadigi

bir durumdur. Fizyolojik kemik seviyesi mine sement siirmin 1-3 mm apikalindedir.



Azalmis periodonsiyum iizerinde klinik gingival saghk: Sondlamada

kanamanin olmadigi ya da ¢ok minimal oldugu, eritem ve Odemin, hasta

semptomlarmin periodontal patolojik cebin bulunmadig1 ancak klinik atasman kaybi1

ve radyografik kemik kaybimin bulundugu bir durumu tarif eder (Sheiham, 1997).

2.2.2. Gingivitis

Gingivitis; dig yiizeyinde dental plak/biyofilm birikimiyle baslayan, disetinin

geri donilisiimlii  enflamasyonudur.

Gingivitiste disetinde kizariklik ve 6dem

gozlenirken, radyolojik olarak alveoler kemik kaybi goriilmez. Sondlamada kanama

ve DOS miktarimda artig gingivitisin en erken goriilen iki 6nemli bulgusudur

(Sheiham, 1997; Huang ve ark., 2016). Plagin uzaklastirilmasi ile gingivitis tablosu

da elimine edilebilir.

Tablo 2.1. Klinik Saglik ve Gingivitis (Tonetti ve ark., 2018).

BOZULMAMIS
PERIODONSIYUM

Atagman kayb1

Sondlama derinligi
Sondlamada kanama

Radyolojik kemik kayb1
AZALMIS PERIODONSIYUM

Atagman kayb1

Sondlama derinligi
Sondlamada kanama

Radyolojik kemik kaybi

TEDAVI EDILMIS (STABIL)
PERIODONTITIS

Atasman kaybi

Sondlama derinligi
Sondlamada kanama

Radyolojik kemik kaybi

SAGLIKLI

<3 mm

<%10

SAGLIKLI

_l’_
<3 mm

<%10

+/-

SAGLIKLI

<4 mm

<%10

GINGIVITIS

<3 mm
>9%10
GINGIVITIS
+
<3 mm
>9%10
+/-

PERIODONTITIS
HIiKAYESI OLAN
GINGIVITIS HASTASI

_l’_
<3 mm

>%10



2.2.3. Gingival Hastaliklar (Biyofilm Tarafindan indiiklenmeyen)

Bakteriyel plagin sebep olmadigi ve dolayisiyla plagm uzaklastirilmasi ile
diizelmeyen gingival hastalik tablosunun goriildiigi durumlardir (Tonetti ve ark.,
2018). 2017 yilinda AAP ve EFP’ye gore dental plak/biyofilm tarafindan

indiiklenmeyen gingival hastalik ve durumlar su sekilde siiflandirilmigtir:

Genetik/Gelisimsel bozukluklar

Spesifik enfeksiyonlar

Inflamatuvar ve immiin durumlar

Reaktif siirecler

Neoplazmlar

Endokrin, Beslenme ve Metabolik hastaliklar
Travmatik lezyonlar

Gingival pigmentasyon

2.2.4. Periodontitis

Periodontitis, mikrobiyal plak birikimiyle iligkili olan, dis destek dokularinin
yani periodontal ligament (PDL), alveoler kemik ve yumusak dokunun enflamasyon
sonucu yikimu ile karakterize bir hastaliktir. Dolayisiyla periodontitiste mikrobiyal
birikim, atasman kaybi1 ve periodontal cep olusumu goriilmektedir ve bazen diseti

cekilmesi de bu duruma eslik etmektedir.

Periodontitis, genellikle yavas ilerleyen bir hastaliktir. Ancak ¢evresel
ve/veya sistemik faktorlerle konak yanitinin de§ismesi hastaligin seyrini
degistirebilir. Literatiirde periodontitis sigara, diyabet, lokal hazirlayici faktorler ve

genetik faktorler ile iliskilendirilmektedir.

2017 Diinya Periodontoloji  Calistayi’'nda, periodontitis  formlari
patofizyolojisine goére 3 alt grupta smiflandirilmistir: periodontitis, nekrotizan

periodontal hastaliklar ve sistemik bir hastaligin bulgusu olarak periodontitis;
Bu smiflamaya gore:

1-Komsu olmayan iki veya daha fazla diste interdental klinik atasman kaybi1

(KAS) veya,



2- iki veya daha fazla diste 3 mm’den fazla periodontal cep ile bukkal veya
oral klinik atagsman kaybmin 3 mm veya daha fazla olmasi durumu, periodontitis

olarak kabul edilmistir (Tonetti ve ark., 2018).

Ancak periodontitis tanist konulabilmesi i¢in belirlenen klinik atasman
kaybi; servikal bdlgeye uzanan ciiriik, travma kaynakli diseti ¢ekilmesi, 3. molar
disin ¢ekimi veya malpozisyonuyla iligkili 2. molar disin distalinde klinik atagsman
kaybinin olmasi, vertikal kok kirigi, marjinal periodonsiyumdan drene olan
endodontik lezyonlar gibi periodontal kaynakli olmayan nedenlerden olmamalidir

(Tonetti ve ark., 2018).
2.2.4.1. Periodontitisin Evreleri

Evreleme (Stage): Hastaligin kompleksligi ve yonetimi hakkinda bilgi verir.
Evre I’den IV’e kadar dort farkli kategori vardir. Evrelemede periodontal kaynakli
dis kaybi, klinik atagman kaybi, furkasyon tutulumu, mobilite, kemik kaybinin
yiizdesi, agisal defektler gibi faktdrler g6z oniinde bulundurulmaktadir (Papapanou
ve ark., 2018; Tonetti ve ark., 2018). Evreleme interdental klinik atagsman kayb1 en

fazla olan dise gore degerlendirilir.

Komplekslilik faktorii; vertikal defektlerin varligi, furkasyon tutulumu, dis
hipermobilitesi, dis malpozisyonu, dis kaybi, alveoler kret defektleri ve ¢igneme
islevi kayb1 gibi durumlarin degerlendirilmesini i¢cermektedir. Evre III ve Evre IV
arasindaki ayrim komplekslilik faktorlerine dayanmaktadir. Genel olarak, teshisin
daha yiiksek bir evreye kaydirilmasi i¢in sadece bir komplekslilik faktdriiniin varlig

yeterlidir (Tonetti ve ark., 2018).
Evre I periodontitis

Evre 1 periodontitis, atagman kaybinin erken asamalarini temsil eder ve
gingivitis ile periodontitis arasinda smir durumudur. Bu nedenle, Evre I
periodontitisli hastalarda, diseti iltithabinin ve biyofilm disbiyozunun kaliciligina
yanit olarak periodontitis gelismistir. Periodontal hastaliga bagli dis kaybimnin
bulunmadigi Evre I periodontitiste koronal iicliide %15’den az radyografik kemik
kayb1 bulunmaktadir. Klinik atagman kaybi ise 1-2 mm arasindadir. Sondlamada cep

derinligi 4 mm ve daha azdir. Periodontal sebeplere bagl dis kayb1 goriilmemektedir.
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Hastalik bu evrede oral hijyen aligkanliklarinin diizeltilmesiyle kontrol altina
alinabilir. Sondlamada cep derinligi 6l¢iimii teshis i¢in altin standart olsa da tiikiirtik
ve DOS’taki belirteclerin degerlendirilmesi, erken teshisi kolaylastirabilir (Tonetti ve
ark., 2018).

Evre II periodontitis

Evre II periodontitis, yapilan klinik periodontal muayene sonrasi
periodontitisin dis destek dokularinda karakteristik hasarlara neden oldugu yerlesmis
periodontitis olarak tanimlanir. Evre II periodontitis hastalarinda standart tedavi
ilkelerine yanitin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerekir. Bu evrenin
ozelliklerine bagli olarak ya da tedavi yanitina baghh olarak daha ileri tedavi

prosediirleri gerekebilir.

Evre II periodontitiste periodontal hastalik nedeniyle dis kaybi bulunmaz.
Klinik atagman kaybi interdental bolgede en fazla 3-4 mm’dir. Koronal bolgede
goriilen kemik kayb1 %15-33 arasinda, sondlamada cep derinligi 5 mm veya daha
azdwr. Hastaligin erken teshisi, periodontal tedavi ve oral hijyen aligkanliklarmin

diizeltilmesiyle hastalik kontrol altina alabilir (Tonetti ve ark., 2018).
Evre III periodontitis

Evre III periodontitiste, periodontal atagmanda ileri seviyede yikim
mevcuttur. Bu evre, kokiin orta kismina uzanan derin periodontal lezyonlarin varligi
ile karakterize edilir. Furkasyon tutulumu, derin kemik i¢i defektlerin varligi, dis
kayb1 (periodontal hastaliga bagli), lokalize kret defektlerinin varhigi tedaviyi
karmagik hale getirmektedir. Klinik atagsman kaybi interdental bdlgede 5 mm ya da
daha fazladir, ayrica 3 mm’den fazla vertikal kemik kayiplar1 goriilebilir. Periodontal
hastaliga bagl dis kayb1 en fazla 4 dis ile sinirh iken, 6 mm veya daha fazla
sondlamada cep derinlikleri mevcuttur. Dis kaybinin goriildiigii bu evrede ¢igneme

fonksiyonu korunmustur (Tonetti ve ark., 2018).
Evre IV periodontitis

Evre IV periodontitiste, ¢igneme fonksiyonu kaybina neden olabilecek destek

dokularda 6nemli derecede yikim mevcuttur. Bu asama, kokiin apikal kismina
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uzanan derin periodontal lezyonlarin varligi ve/veya ¢oklu dis kayb1 6ykiisii (5 ya da

daha fazla) ile karakterize edilir. Genellikle Evre I'V periodontitis hastalarinda tedavi

planlamasinda ¢igneme fonksiyonunun stabilizasyonu gerekmektedir. Kemik kayb1

radyografta kokiin ortasina veya daha ilerisine uzanmaktadir (Tonetti ve ark., 2018).

Tablo 2.2. Periodontitisin Evreleri (Tonetti ve ark., 2018)

Evre 111 Evre IV
PERIODONTITIS Evrel Evre II S.iddetl@ . S.iddetl@ .
EVRELERI .Haﬁf N .Orta N peI'IO.dOIltltIS per}odontltls
periodontitis | periodontitis Ek dis kayb1 Dentisyon kayb1
potansiyeli olan | potansiyeli olan
En fazla
l:)?i)lllgl:(;):ilil 1-2 mm 3-4 mm >5mm >5mm
interdental
(KAS)

Siddet Koronal Koronal Jlciin 9rta Y2 | Kokiin orta ya da
Radyografik - e da apikal e T
kemik kaybi igliide tgliide e apikal {igliistine

(<%15) (%15-%33) uzanan
uzanan
. . Periodontitis Periodontitis
Dis kaybi Perloiontal kaI}{ln aklr di kaynakli dis kaynakli dis
ayiigpkur kaybi <4 dis kaybr >5 dis
Evre III’ye ek
olarak:
Evre II’ye ek Cigneme
olarak: disfonksiyonu
Maksimum Maksimum Sekonder okluzal
SCD <4mm | SCD <Smm |  >CD =6mm travma
- - Vertikal kemik (mobilitesi
Komplekslik | Lokal SCD o g kayb1 >3mm derecesi >2)
b Cogunlukla | Cogunlukla | 42 yada3 |  Siddetli kret
horizontal horizontal .
kemik kayb1 | kemik kayb1 furkasyon . defekti
tutulumu Bite collaps,
Moderate kret flaring,
defekti migrasyon
20’den az dis
kalmasi (10
karsit ¢ift)
Tammlayica Her b%r evre igin
Boyut ve larak Lokalize <% 30
Dagilhim olara kf vreye Generalize > % 30
elle Molar/keser dagilim

2.2.4.2. Periodontitisin Dereceleri

Periodontitis riski tasiyan kisilerin erken teshisi ve tedavisi disleri korumak

ve agiz saghg ile ilgili yasam kalitesini iyilestirmek agisindan kritik bir dneme

sahiptir. 2017 yilinda yaymlanan periodontal hastalik smiflamas1 hastaligin siddetini

belirlemenin yani sira genis bir evrelendirme ve derecelendirme sistemidir (Du ve
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ark., 2018). Derecelendirme hastanin periodontitise karsi duyarliligini gdsterir.
Kemik kaybi/yas orani hastaligin derecesini belirlemede kullanilan 6nemli bir
parametredir. Bu oran hastalifa yatkinligi gosterebilecek en iyi tahmindir. Sigara
kullanimi, Hemoglobin Alc (HbAlc) ve C-reaktif protein (CRP) gibi degerler ise
hastalig1 modifiye edici risk faktorleridir (Dietrich ve ark., 2019).

Derecelendirme sistemi; hastaligin ilerleme riskini, tedavi sonuglarini,
hastalig1 veya tedaviyi olumsuz olarak etkileyebilecek faktorleri degerlendiren,
hastaligin biyolojik o6zellikleri hakkinda ek bilgi saglayan ve ilerleme hizina dair
gecmise dayali bilgi veren bir degerlendirmedir (Papapanou ve ark., 2018; Tonetti ve

ark., 2018).

Derecelendirme hasta ile ilgili faktorleri icerir. Bu da teshis ve tedavi
asamasinda klinisyenlere yardimci olmaktadir. Periodontal teshiste hastaligin
derecesi B olarak derecelendirilir. Daha sonrasinda derece A veya derece C’ye

kaymasi i¢in belirli kanitlarin varlig1 sorgulanmalidir (Tonetti ve ark. 2018).

Derece A (Yavas hizda ilerleme): Son 5 yilda radyografik kemik kaybi ve
klinik atasman kayb1 olmamas1 ve radyografik kemik kaybi/yas oraninin 0.25’ten az
olmas1 durumudur. Biyofilm birikimi fazla ancak kemik yikimi fazla degildir.

Diyabet ve sigara kullanimi gibi risk faktorleri yoktur.

Derece B (Orta hizda ilerleme): Radyografik kemik kaybi ya da klinik
atagman kaybr 5 yildan fazla siirede 2 mm’den az olmasi, radyografik kemik
kaybi/yas orani1 0.25-1 arasinda olmasi durumudur. Biyofilm miktar1 ile uyumlu

kemik yikimi mevcuttur. Hastalarda sigara kullanimi giinde < 10 ve HbAlc < 7°dir.

Derece C (Hizh ilerleme): Radyografik kemik kayb1 ya da klinik atasman
kayb1 5 yildan fazla siirede 2 mm veya daha fazla olmasi ve radyografik kemik
kaybi/yas oraninin > 1 olmasi durumudur. Mevcut biyofilme gore daha fazla kemik
yikimi goriiliir. Hastalarda sigara kullanimi glinde > 10 adet ve HbAlc degeri >

7°dir.
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Tablo 2.3. Periodontitisin Dereceleri (Tonetti ve ark., 2018)

PERIODONTITISIN DERECESI DERECE A | DERECE B DERECE C
Yavas Orta hizda Hizli ilerleme
ilerleme ilerleme
Direkt Radyografik | 5 yildan fazla <2mm >2mm
ilerlemenin | kemik kaybi ka ok
Y IP Y 5 yildan fazla 5 yildan fazla
kaniti veya KAS
% kemik <0.25 0.25-1 >1
kaybi/yas
Mevcut biyofilme
gore daha fazla
yikim: Hizli
Primer progresyon ve/ya
etken erken baglangigh
hastalik dénemlerini
indirekt Fenotip Bi.yoﬁlm Biyofilmile | diisiindiiren spesifik
terlemenin miktarina uyumlu klinik modeller (6rn.
K gore disiik ytkim Molarkesici paterni,
aniti :
seviyede standart tedaviye
yikim beklenen yanitin
olmamasi)
Sigara - <10sigara/ >10 sigara/giin
. . giin
Derecey1 Risk
modifiye faktorleri Diyabet - HbAlc<7 HbAlc>7
ediciler

2.3. Periodontal Hastaliklarin Patogenezi

Periodontal hastaliklar kronik enflamasyonun bir¢ok yoniiniin analizi i¢in
uygun bir deneysel modeldir. Dental plak igerisindeki etiyolojik ajanlar ile konak
doku cevabi1 arasindaki kompleks iligkinin bir sonucu olarak periodontitiste
periodontal dokularda yikim meydana gelmektedir. Periodontitiste, patojenik
bakterilerin iirlinlerine karsi olusan spesifik enflamatuvar yanit periodonsiyumu

etkiler ve alveoler kemikte yikim meydana gelir (Listgarten, 1986). Periodontitiste
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etkili olan bu mikroorganizmalarin patojenite gosterebilmeleri i¢in en az iig
ozelliginin olmas1 gerektigi bilinmektedir. Bu 0&zellikler; mikroorganizmalarin
periodontal dokularda koloni olusturabilmesi, konagin antibakteriyel savunma
mekanizmalarini agabilmesi ve direkt olarak doku yikimina neden olabilecek

maddeler salgilama yetenegidir (Hajishengallis, 2014).

Periodontitisin patogenezi, dogal ve kazanilmig immiin cevabi iceren
enflamatuvar bir siirectir. Bakterilerin periodontal dokulara invaze olmasiyla
enflamasyon stireci baglar. Patojen mikroorganizmalar florada baskin hale gelmeye
basladiginda kompleman sistem devreye girer. Kompleman sistem,
periodontopatojenleri kontrol etmede basarili olamazsa periodontal enfeksiyon
bolgesine polimorfoniikleer 16kosit (PMNL) migrasyonu baglar (Page ve Kornman,
1997). PMNL‘ler, etken bakteri ve bakteri iiriinlerini fagositoz, enzim ve serbest
radikal salinimi yoluyla ortadan kaldirabilirlerse, periodontal hastalik gingivitisle
siirli kalir. Fakat bu mekanizmalar yeterli olmazsa, bakteri ve bakteri iiriinleri
konak dokulara penetre olur, doku yikimi goriilir ve bu yikimm ilerlemesi ile
hastalik periodontitise doniisiir. Bu durumda konak monosit-lenfosit cevabi,
aragidonik asit metabolitleri ve sitokinler gibi iltithabi mediyatorlerin lokal
salgilanmasini baglatir. Bu mediyatorlerin baslattig iltihabi cevap, bir yandan
konak dokunun bakterilere ve bakteri {irlinlerine karsi savunmasini
gerceklestirirken, diger yandan da periodonsiyumu olusturan bag dokusunun
ekstraselliiler matriksini etkileyerek periodontal cep olusumu ve alveol kemik kaybi1
seklinde ortaya cikan sekonder doku yikimma yol acar. Son yillarda yapilan
calismalarin sonuglari, mikroorganizmalarin ¢ogunlukla bakteriyel iirlinleriyle degil
de konak savunma sistemini etkileyerek dolayli olarak doku yikimina neden oldugu

yoniindedir (Taylor ve ark., 2013).

Gingival ve periodontal enflamasyonun gelisimi histopatolojik ve klinik

olarak 4 faza ayrilir;
1. Baslangi¢ Lezyonu
2. Erken Lezyon

3. Yerlesmis Lezyon
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4. llerlemis Lezyon

Bu fazlara gore baslangic ve erken lezyon gingivitisin erken asamalarm,
yerlesik lezyon da kronik gingivitisi ifade etmektedir. Ilerlemis lezyon ise

gingivitisin periodontitise ilerledigini gostermektedir (Page ve Schroeder, 1976).

Fibroblastlarda patolojik

Gingival dokularda akut ‘
degisiklikler

eksudatif vaskilit varligi Baslangic

Erken lezyon

Gingival bag dokusu
matriksinde kayip ve
Yogun enflamatuvar hiicre
infiltrasyonu (plazma, hiicresi,
lenfosit, notrofil)

Birlesim epiteli, epitelyal ilerlemis
bariyeri korumak icin lezyon
apikale migre olur ve

alveoler kemikte
osteoklastik yikim olusur.

Yerlesmis
lezyon

Sekil 2.2. Periodontitis Patogenezi (K Yadav ve ark., 2015)

Basglangic lezyonu, yerlesik 1okositlerin ve endotel hiicrelerinin bakteriyel
biyofilme verdigi yanittr. Bu asamada klinik enflamasyon belirtisi yoktur,
dokulardaki degisiklikler ancak histolojik olarak degerlendirilebilir. Damar
sisteminde belirgin bir genigsleme, mikrosirkiilasyonda yiiksek hidrostatik basing ve
kilcal damarlardaki endotel hiicreleri arasinda artan bosluklar vardir ve bunlarin
tiimi mikrovaskiiler yatakta gecirgenligin artmasina neden olur. Birlesim epiteline ve
gingival sulkusa PMNL gdgii izlenir. Enflamatuvar infiltrat oran1 % 5-10 arasindadir.
Baslangic  lezyonunun  karakteristik  0zelligi  enflamatuvar infiltrasyonun
gerceklesmesi ve kollajen kayiplarmin  olmasidir. Histolojik olarak yapilan
incelemede; enflamasyon bolgesinde kollajen kayb1 oldugu ve enflamatuvar infiltrat
alaninin serum proteinleri ve enflamatuvar hiicreleriyle dolu oldugu gézlenmektedir.
Klinik olarak, plak biyofilmi tarafindan iiretilen zararli maddelerin seyreltilmesine ve
yikanmasma yardime1 olan DOS miktarinda artis gozlenir (Lang ve Lindhe, 2015;

Kurgan ve Kantarci, 2018).

16



Erken lezyon plak birikimini takiben 4-7 giin sonra ortaya ¢ikar (Lang ve
Lindhe, 2015). Baslangi¢ lezyonuna cevap olarak; konak defans mekanizmalarmin
yetersiz kalmasi ve enfeksiyonu ortadan kaldwramamasi sonucu gelisir. Bag
dokusunda artan sayida nétrofillerin, makrofajlarin, lenfositlerin, plazma hiicrelerinin
ve mast hiicrelerinin goriiniimii ile karakterizedir. Fibroblastlar, apoptoz yoluyla
dejenerasyon belirtileri gosterir ve kollajen lifleri, 16kosit infiltrasyonu i¢in yer
saglamak tizere parcalanmaya baslar. Makrofajlar erken lezyonda baskin hiicre

tipidir ve onemli gorevleri vardir (Kurtis ve ark., 2005).

Erken lezyonda IL-1, IL-6 ve TNF-a gibi sitokinlerin salinimi da artar. Bu
sitokinlerin baslica gorevi enflamasyon aktivasyonunu artrmak ve organize bir
enflamatuvar yanit olusturmaktir (Reynolds ve ark., 1994). Ayrica IL-8 ve makrofaj
enflamatuvar protein (MIF) gibi kemokinler iiretilip diseti dokularma ve DOS
icerisine alinir (Smith ve ark., 1997). Bu proenflamatuvar sitokin ve kemokinler
bagisiklik sistemi hiicrelerinin yaralanma ve bakteri saldir1 bolgesine yonelmesini
saglar (Perdiguero ve ark., 2007). Proenflamatuvar sitokin ve kemokinlerin etkilerini
sinirlandirmak i¢in makrofajlar ve T lenfosit hiicreleri, IL-4, IL-10 ve IL-13 gibi
antienflamatuvar sitokinleri liretmeye baslar. Lezyonun bu asamasinda klinik olarak
O0dem, eritem ve sondlamada kanama mevcuttur yani gingivitis bulgular1 vardir

(Kurgan ve Kantarci, 2018).

Yerlesik lezyon, dental plak olusumunu takip eden 14-21 giinde ortaya ¢ikan
durumdur. Bu evre enflamasyonun durdurulamadigi veya ¢oziilemedigini, kronik
enflamasyon safhasina gegtigini gosterir. Bu evrede lezyon kronik gingivitis olarak
da tanimlanmaktadir. Makrofajlarin yani sira bu evrede plazma hiicreleri, T ve B
lenfositler baskin hale gelir (Gemmell ve ark., 2007). Vendz dolasim bozulmustur ve
kan akiminda yavaslama go6zlenir. Eritrositler bag dokuya gecis gosterir ve
hemoglobin yikiminin sonucunda gingivada renk degisikligi olusur. Enflamatuvar
hiicre infiltrat1 daha derin dokulara penetre olurken kollajen yikimi devam eder. Bu
stirede epitel ¢gogalmaya devam eder ve retepegler bakteri girisini engellemek ve
epitelin biitiinligiinii korumak amaciyla bag dokusunun derinlerine uzanir (Brecx,
1991). Birlesim epiteli bakteriyel biyofilmin derinlere gogiinii izin veren cep

epiteline doniisiir (Lang ve Lindhe, 2015). Klinik olarak bu evrede disetinde kanama,
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renk ve kontur degisikligi ile seyreden orta siddette digeti iltihab1 goriiliirken,
kemikte ve periodontal ligamentte yikim gézlenmez (J Lindhe ve Socransky, 1979).

Ilerlemis lezyon periodontal dokularda yikimin basladigi, geri déniisiimsiiz
oldugu asamadir. Agirlikli olarak plazma hiicrelerinden olusan enflamatuvar hiicre
infiltrasyonu bag dokusunda daha derin bolgelere uzanir (Kinane ve Lappin, 2001).
Birlesim epiteli daha apikale go¢ eder ve kollajen liflerinde yikim artar. Periodontal
cebin derinlesmesiyle bakteriyel biyofilm apikale dogru ilerler. Bu asamada

atagsman kayb1 ve kemik kaybi1 goriiliir (Jan Lindhe ve ark., 1978).

Dental plaktaki bakterilerin gingivitis ve periodontitise sebep oldugu
bilinmesine ragmen, tim  gingivitis lezyonlar1  periodontitise  dogru
ilerlememektedir. Gingivitisin olusumu iyi bir immiin yanit olarak kabul edilebilir,
ancak lezyonun periodontitise ilerlemesinde bakterilerin konak {izerindeki etkileri,
konagin bagisiklik sistemi, genetik ve ¢evresel faktorler rol oynamaktadir. Gingival
enflamasyonun devam etmesinin sonucunda, dige tutunan bag dokusu atagmaninda
meydana gelen kayip periodontitisi gingivitisten aywran O6nemli bir ozelliktir.
Periodontal ligament ve alveoler kemikteki kayiplar sonucunda epitelyal atasman,
periodontal cep olustaracak sekilde kok ylizeyi boyunca apikale dogru gog
etmektedir. Enflamatuvar silire¢ devam ettikge ve periodontal cep derinlestikce de

mevut yikim daha da artmaktadir (Page ve Schroeder, 1976).
2.4. Periodontal Hastahk ve Sistemik Hastahk Tliskisi

Periodontal hastaligin baslangici ve ilerlemesi, kisisel davranislar ve sistemik
risk faktorleri tarafindan modifiye edilir ve konak yaniti ile enfeksiydz ajanlar
arasindaki karmasik etkilesimler tarafindan diizenlenir. Bireylerdeki mevcut sistemik
hastalik veya durumlar bireyin konak yantin1 degistirebilmekte ve periodontal
durumu olumsuz etkileyerek, periodontal hastaliklarin siddetini artirabilmektedir
(Klokkevold ve Mealey 2006). Literatiirde periodontal hastaligin siddetinin ve
ilerleme hizinin, bireyin sistemik faktorlerle diizenlenen immiin ve enflamatuvar

cevabi1 dogrultusunda farkliliklar gosterdigi bildirilmistir (Palmer ve Soory 2003).

Periodontal durumu etkileyebilen sistemik hastalik veya durumlar diyabet,

kardiyovaskiiler hastaliklar, olumsuz gebelik sonuglar1 (Offenbacher ve ark., 1998),
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kronik obstruktif hastaliklar (Deo ve ark., 2009) ve obezitedir (Toshiyuki Saito ve
ark., 1998).

2.5. Obezite

Obezite, viicuda alman gidalar ile viicutta harcanan enerji arasindaki
dengesizlik sonucu ortaya ¢ikan; viicut agirligiyla iligkili olarak adipoz dokuda yag
miktarinin asir1 ve saglhksiz bir sekilde birikmesi olarak tanimlanabilir. DSO
obeziteyi, adipoz dokunun viicutta genel saglig1 bozacak 6l¢liide anormal veya asiri
sekilde birikmesi seklinde tanimlamistir. Obezite; genetik, metabolik, endokrin,
norolojik, sosyoekonomik ve psikolojik faktorlere, fiziksel aktivite azligma, yanlis
beslenme aligkanliklarma ve cinsiyete bagli olarak gelisen multifaktoriyel bir

hastaliktir.

Asirt kilo ile birlikte bugiin diinya niifusunun ii¢te birinden fazlasini etkileyen
obezite karmasik, ¢ok faktorlii ve biiyiik dl¢lide dnlenebilir bir hastaliktir (Stevens ve
ark., 2012; Ng ve ark., 2014). Obezite egilimlerini degerlendiren dnceki ¢aligmalar,
cografi bolge, etnik koken veya sosyoekonomik durum goézetmeksizin hem
yetiskinlerde hem de her yastaki cocuklarda prevalansinin arttigimni gostermistir
(Chooi ve ark., 2019). 1970'lerden bu yana, kiiresel obezite prevalansi yetiskinlerde
neredeyse li¢ katina ¢ikmis ve cocuklarda ve ergenlerde daha da dramatik bir sekilde
yiikselmistir (Abarca-Gémez ve ark., 2017; Blither, 2019). Diisiik gelirli iilkelerde,
obezite genellikle zengin ve kentsel ortamlardan gelen orta yash yetigkinler (6zellikle
kadmlar) arasinda daha yaygindir. Yiiksek gelirli iilkelerde ise her iki cinsiyeti ve her
yast etkileyebilmektedir. Obezitenin bireysel diizeydeki sonuglarina ek olarak,
obezite pandemisi toplum i¢in ¢ok biiyiik bir saglik yiikii olusturabilir (Swinburn ve
ark., 2011). Cesitli ¢aligmalarda agiklanan birgok obezite Onleyici stratejiye ragmen
obezite salgini ve artan kilo egilimleri, gelismis ve gelismekte olan tilkelerdeki

popiilasyonlarda artmaya devam etmektedir (Jonsson ve ark., 2005).
2.5.1. Obezite Prevelansi

Tiim diinyada obezite prevelansi hizla artmaktadrr. 2017 yilinda DSO
verilerine gore diinyada 1.9 milyar kilolu ve 650 milyon obez kisi bulunmaktadir

(Orozco-Muiioz ve ark., 2017). Obezite goriilme orani olarak en dikkat ¢ekici tilke
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Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’dir. ABD Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi
(US National Center for Health Statistics) verilerine gére Amerika’da 2009-2010
yillar1 arasinda 20 yas ve iizeri 41 milyon (%35.8) kadin ve 37 milyon (%35.5) erkek
olmak {izere toplam 78 milyondan fazla (>%35) yetiskin bireyin obez tanisi aldigini

bildirilmistir (Rosenthal ve ark., 2017).

Avrupa’da ise fazla kilolu olma prevalans: erkeklerde 9%32-79, kadinlarda
%28-78 iken, obezite prevalansi erkeklerde %5-23, kadinlarda da %7-36 arasinda
degismektedir (Marques ve ark., 2018).

Ulkemizde de birgok calismada obezite yaygmhgi kapsamli sekilde
arastirtlmigtir. Tiirkiye’deki obezite prevelansini belirlemeye yonelik yapilan genis
kapsamli bir ¢alismada niifusumuzun %30.9’unun viicut kitle indeksi (VKI) <25
kg/mz, %39.6’smin (Kadmn: %34.5, Erkek: %44.8) VKi=25-30 kg/mz, %:29.5’inin
(Kadin: %41.5, Erkek: %21.2) ise VKi>30 kg/m* oldugu bulunmustur. Yapilan
calismalara gore lilkemizde niifusun %30’unun obez, %40’ 1n1n ise asir1 kilolu oldugu
goriilmiistiir. Ulkemizde obez birey sayisindaki artis obez bireylerde goriilen ciddi
saglik sorunlar1 g6z oniinde bulunduruldugunda obezite durumu dikkatli bir sekilde

takip edilmelidir (WHO, 2013).
2.5.2. Obezite Tan1 Yontemleri

Obezitenin belirlenmesinde direkt ve indirekt olmak iizere ¢esitli yontemler
kullanilmaktadir. Indirekt 6lgiim yontemleri (Antropometrik Olgiim Yontemleri)
direkt yontemlere gore daha kolay uygulanabilmesi, 6l¢iim aletlerinin ucuz ve kolay
elde edilebilir olmasi, kisiye zarar vermeden ve girisim yapilmadan uygulanabilir

olmas1 nedeni ile obezitenin belirlenmesinde daha ¢ok tercih edilmektedir.
2.5.2.1. Viicut Kitle Indeksi (VKI)

Viicut kitle indeksi (VKI), bel gevresi (BC), kalca ¢evresi (KC) ve bel-kalca
orant (BKO) epidemiyolojik calismalarda siklikla tercih edilen, ucuz, basit ve

giivenilir obezite tan1 yontemleridir (J.-P. Després ve Lemieux, 2006).

20



VKI obeziteyi belirlemede en ¢ok kullanilan yontemdir. VKI (Ortega ve ark.,
2016) viicut agirligmin kg cinsinden degerinin boyun metre cinsinden karesine

boliinmesi ile elde edilir. VKi’ne gore bireyler su sekilde smiflandirilir:
1- Diisiik kilolu (VKI 18.5 kg/m?’den daha az) bireyler,
2- Normal kilolu (VKI 18.5 ile 24.9 kg/m? arasinda olanlar) bireyler,
3- Asir1 kilolu (VKI 25.0 ile 29.9 kg/m? arasinda olanlar) bireyler,
4-Obez (VKI 30.0 kg/m?’den daha biiyiik olanlar) bireyler.
Obez bireyler de kendi i¢inde 3 alt gruba ayrilir;
a) Smif I veya hafif obezite (VKI 30-34.9 kg/m? arasinda olanlar),
b) Siif II veya orta obezite (VKI 35-39.9 kg/m? arasinda olanlar),

¢) Smif III veya asir1 obezite (Ekstrem-Morbid obezler) (VKI 40.0 kg/m? ‘den
biiyiik olanlar) (Flegal ve ark., 2012).

VKI yagsiz viicut kiitlesini yag kiitlesinden ayirt edememesine ragmen
uygulama kolayligi, giivenilirligi ve diisiik maliyeti sebebiyle obezite tanisinda
siklikla kullanilmaktadir (Gallagher ve ark., 1996). Ancak VKI yag kiitlesinin genel
bir gostergesi olup dagilimi hakkmda bir fikir vermedigi i¢in hamilelerde,
cocuklarda, sporcularda ve yaglilarda tercih edilmemelidir (Toshiyuki Saito ve

Shimazaki, 2007).
2.5.2.2. Bel Cevresi (BC) Ol¢iimii

Viicut yag dagilimi obezite ile ilgili hastaliklar i¢in risk faktoriidir (J.-P.
Després ve Lemieux, 2006; Klein ve ark., 2007). Visseral yag bilesenlerinin analizi
hem pahalidir, hem de klinik olarak uygulamasi kolay degildir. Bu nedenle BC
Ol¢limii buna alternatif olabilecek bir uygulamadir. BC 6l¢iimii subkutan ve visseral

yag dokusu ile iliskilendirilir (Despres ve ark., 1990; J. P. Després, 1998).

Erkeklerde >40 in¢ (102 cm) ve kadinlarda >35 in¢ (88 cm) BC dl¢iim
degerleri abdominal obeziteyi gdstermektedir. VKI indeksi 25 kg/m>-34.9 kg/m>
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arasinda olan bireylerde BC 6l¢iimiiniin yiiksek olmasi dislipidemi, hipertansiyon ve

kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabet i¢in 6nemli bir risk olusturmaktadir.
2.5.2.3. Bel-Kal¢a Oran1 (BKO)

Bel-kalga oran1 (BKO) bel g¢evresinin ol¢limiiniin kalga cevresi dl¢limiine
boliinmesiyle elde edilen orandir ve abdominal obeziteyi degerlendirmek igin
kullanilan yaygm bir indekstir. Epidemiyolojik ¢alismalarda yiiksek BKO’nun
kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabet icin artmus risk ile iligkili oldugu bildirilmistir
(Ortega ve ark., 2016).

DSO erkeklerde >0.9, kadmlarda >0.85 BKO degerlerinin metabolik
sendromu belirleme kriteri oldugunu belirtmistir (Larsson ve ark., 1984; Ohlson ve
ark., 1985). Bazi1 ¢alismalarda BKO degerinin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk
tastyan hastalar1 belirlemek icin BC &l¢iimii ve VKI indekslerine gore daha dogru
sonuclar verdigi rapor edilmistir (Pouliot ve ark., 1994). 52 iilkeden 27000 kisiyle
yapilan retrospektif bir ¢alismada BC 6l¢iimii, VKI ve BKO oranlarinin myokard
enfarktiisii (MI) ile iliskilerine bakilmig, BKO degerinin hem kadinlarda hem de
erkeklerde MI'1n en gii¢lii antropometrik gostergesi oldugu gosterilmistir (Anand ve

ark., 2009).
2.5.2.4. Viicut Yag Oram Ol¢iimii

Viicut yagi, trigliserit depolar1 igeren hiicrelerden olusur (J.-P. Després ve
Lemieux, 2006). Tim viicut yagr miktari, viicuttaki yag orani; yagsiz viicut
kiitlesinin saglikli viicut dokusu miktarina bolinmesiyle elde edilir. Toplam viicut
yagini dlgmenin birgok yolu vardir. Yag dokusunun kas ve kemik dokularma gore
daha az yogun oldugu teorisine dayanan hidrodensitometri (DXA) yontemi altin
standarttir. Bununla birlikte manyetik rezonans goriintilleme sistemi, bilgisayarli
tomografi gibi goriintilleme yontemleri de viicut yag oranmi belirlemede

kullanilmaktadr.

Erkeklerde tiim viicut yag1 oran1 %11-15, kadinlarda ise %1822 arasimdadir.
Erkeklerin viicut yagi oran1 %20’nin, kadinlar da ise %30’un tizerinde olmasi obezite

varlig1 seklinde tanimlanmaktadir (Klein ve ark., 2007).
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2.5.3. Obezite icin Risk Faktorleri

Obezite alinan kalori ile harcanan kalori arasindaki dengesizligin sonucu
olarak ortaya ¢ikar. Bu durum viicut agirlig1 ile sonuglanan pozitif bir enerji dengesi
olusturur. Enerji diizensizligi bireyin kontrolii disinda sosyal ve ekonomik faktorlere
bagl ortaya cikabilir. Obezitenin ¢evresel, genetik ve sosyoekonomik bir¢ok risk
faktoriine bagli olarak ortaya g¢ikmasma ragmen kisisel davramig bicimleri de

obezitenin 6nlenmesinde 6nemli ve etkin bir yere sahiptir (Klein ve ark., 2007).
2.5.3.1. Genetik Faktorler

Bugiine kadar 60’dan fazla genetik belirte¢ obezite ile iliskilendirilmistir.
Yapilan caligmalarda kalitimsal farkliliklarin VKi’deki varyasyonlarin %]1.5inden
sorumlu oldugu gosterilmistir (Damcott ve ark., 2003). Ozellikle termogenezis
mekanizmasinda ve igtahin diizenlenmesinde ile 6nemli olan genler obezite i¢in risk
faktoriidiir. Obezite agisindan yiiksek genetik risk tagiyan hastalarin ortalama olarak
2.7 kg/m’ daha yiiksek VKI degerlerine sahip oldugu bildirilmistir (Speliotes ve ark.,
2010). VKI’deki diisiik sayilabilecek bu fark gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
artan obez hasta sayis1 goz Oniine alindiginda, genetik faktorlerin disinda baska risk

faktorlerininde oldukca etkili oldugunu agikga ortaya koymaktadir (Neel, 1962).
2.5.3.2. Kisiye Bagh Faktorler
2.5.3.2.1. Beslenme

21. yiizyildan oOnceki yillarda, obezite risk faktorleri iizerine yapilan
arastirmalarin biiyiik cogunlugu bireysel diizeyde degistirilebilir davraniglar {izerine
odaklanmistir (Mokdad ve ark., 2004). Roll ve ark. 2003 yilinda yaptiklar1 ¢caligmada
yiiksek kalorili yiyeceklerin tliketilmesinin obezite gelisimine neden oldugunu
gostermistir (Rolls, 2003). Kalori kisitlamasi giiniimiizde en popiiler kilo yonetimi ve
kilo verme yaklagimlarinin ana odak noktasi olmaya devam etmektedir. Klinik
caligmalardan elde edilen kanitlar, diyet diizeninden bagimsiz olarak kalori
kisitlamasinin kilo yonetiminde daha iyi sonuglar1 oldugunu gostermistir (Wadden ve

ark., 2012).
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2.5.3.2.2. Fiziksel Aktivite, Hareket Azhg, Uyku

Fiziksel aktivite, uyku, stres, hareketsiz yasam gibi faktorler obezite ile
iliskilendirilmistir. Beslenme aligkanliklari ile birlikte bu faktorler bireyin saglikli bir
viicut agirligima sahip olmasinda Onemli kiimulatif etkilere sahiptir. Yapilan
caligmalar kilo alimmni 6nlemek ya da kilo vermeye yardimci olmasi i¢in haftada
150-200 dakika orta yogunlukta aktivitenin, stresten uzak olunmasi gerektiginin ve

uyku diizeninin olmasi gerektigini belirtmektedir (Hruby ve Hu, 2015).
2.5.3.3. Sosyoekonomik Faktorler

Literatiirde fazla kilo ve obezite gelisiminde yas, cinsiyet, etnik koken,
sosyokiiltiirel (egitim diizeyi, gelir diizeyi, medeni durum) durumlarin etkisi
gosterilmektedir (Suvan ve ark., 2011). Gelir diizeyi obezite riskinde degisken bir
role sahiptir. 20. ylizyilin ortalarina kadar ABD’de ve Avrupa iilkelerinde yiiksek
gelir diizeyi obezite ile iliskilendirilmistir. Son yillarda ise bu durum tersine
donmiistiir. Ozellikle ABD’de obez bireylerin daha ¢ok yoksulluk diizeyinde ya da
altinda oldugu goriilmiistiir (Levine, 2011). Benzer sekilde Zhang ve ark. da gelir
diizeyi ile obezite arasinda ters bir orant1 oldugunu bulmuslardir (H. Zhang ve ark.,
2017). Diisiik gelir diizeyine sahip kisilerin obeziteye karsi savunmasiz olmalarmin
nedeni bu kisilerin saglik hizmetlerine erisiminin kisitli olmasi, beslenme ve
psikososyal faktorler (stres, sosyal izalasyon, giivensizlik) ile a¢iklanmistir (Ogden

ve ark., 2017).

Obezite her iki cinste goriiliir, fakat kadmlarda goriilme siklig1 daha fazla
bulunmustur (Suvan ve ark., 2011). Ulkemizde de Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
Calismas1 (TURDEP) obezite goriilme sikliginin diger ¢aligmalara benzer sekilde
kadinlarda erkeklerden (Kadin: %41.5, Erkek: %21.2) daha fazla oldugunu ve obez
bireylerin daha cok sehirlerde yasayan bireyler oldugunu gostermistir (Yumuk,
2005). Ayn1 zamanda caligmalarda emekli olanlarda ve ev hanimlarinda hareketli
meslek gruplarina nazaran obezite goriilme sikliginin daha fazla oldugu belirtilmistir

(Alper ve ark., 2018).

Egitim seviyesi ile obezite arasinda iliskiyi degerlendiren c¢aligmalarda ise

diisiik egitim seviyesine sahip bireylerde (okur-yazar olmayan %33.4, {iniversite
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mezunu %10) obezite prevelansinin daha yiiksek oldugu rapor edilmistir (H. Zhang

ve ark., 2017).
2.5.4. Obezite ve Enflamasyon

Adipoz doku bir bag dokusu matriksi ve makrofajlarda dahil olmak iizere ¢ok
sayida bagisiklik sistemi hiicreleri iceren iyi kanlanan ve inerve edilen bir dokudur
(Weisberg ve ark., 2003). Yag dokusunun oldukg¢a aktif metabolik ve endokrin
fonksiyonlar1 vardir (Ahima ve Flier, 2000). Yag dokusu beyaz yag dokusu ve
kahverengi yag dokusu olmak {izere ikiye ayrilir. Yag dokusunun biyiik
cogunlugunu beyaz yag dokusu olusturur. Beyaz yag dokusunun asil gorevi enerji
depolamaktir. Kahverengi yag dokusu ise 1s1l dengeden sorumludur (Curat ve ark.,
2004). Organizmanin enerji dengesinin korunmasi, insiilin  duyarliliginin
belirlenmesi, anjiyogenez, kan basinci ve bagisiklik tepkisinin diizenlenmesi de yag

dokusunun gorevlerindendir (Gnacinska ve ark., 2009).

Adipoz doku hem lokal (otokrin/parakrin) hem de sistemik (endokrin)
diizeyde etki gosteren adipokinler olarak bilinen ¢esitli biyoaktif molekiilleri salgilar
(Grundy, 2004). TNF-a, interlokinler (IL-1p, IL-6, IL-8, IL-10), monosit kemotaktik
protein I (MCP-1) ve adipositler tarafindan salgilanan enflamasyonla iliskili
sitokinlerdir. Leptin, rezistin, adiponektin, speksin, vaskiiler endotelyal biiyiime
faktorli (VEGF) gibi adipokinler de enflamasyonda rol oynamaktadir. Makrofajlar ve
adipositler tarafindan iiretilen ¢cogu proenflamatuvar sitokinin konsantrasyonu, viicut
yag Kkiitlesinin biiylimesiyle birlikte artis gosterir ve bu artis obez bireylerde

enflamasyon durumunun devamliligini saglar (Trayhurn, 2005; Gnacinska ve ark.,

2009).
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Sekil 2.3. Obezite ve Enflamasyon (Sheha ve ark., 2017)

Glinlimiizde obeziteye neden olan yag dokusu tarafindan salinan
hormonlarmm ve sitokinlerin olusturdugu enflamatuvar degisikliklerin metabolik
sendrom ve vaskiiler komplikasyonlarm gelisimini etkiledigi varsayilmaktadir.
Adipositokinlerin kesfinden bu yana, obezite ile iliskili hastaliklarin etiyolojisi
iizerine arastirmalar yag dokusunun metabolik ve endokrin fonksiyonuna yonelmistir
ve bu calismalarda obezite ile iliskili bircok biyobelirteg tanimlanmistir (Steppan ve

ark., 2001; Ronti ve ark., 2006).

Yag dokusu tarafindan salgilandigi bilinen baslica proteinler ve metabolizma

tizerine etkileri sunlardir:
2.5.4.1. Leptin

Leptin ob geni tarafindan kodlanan 16 kDA'lik bir proteindir (Juge-Aubry ve
ark., 2005). Leptin baslica adipositler olmak {izere iskelet kaslari, meme bezi, hipofiz
ve gastirik epitel tarafindan salgilanir (Ahima ve Flier, 2000). Leptinin dolasimdaki
miktar1 dogrudan adipositlerin hiicresel 6zelligi ve viicut yag kiitlesi ile iligkilidir
(Stofkova 2009). Obezite, glukokortikoidler, insiilin, proenflamatuvar sitokinler (IL-

1, IL-6, TNF-a) gibi faktorler leptin iiretimini artirirken; uzun siire aglik, tiroid
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hormonlari, biliylime hormonlar1 ve serbest yag asitleri leptin iiretimini

baskilamaktadir (Friedman ve Halaas, 1998; Fruhbeck ve ark., 2001).

Leptin enerji dengesinin kurulmasinda, sitokin sentezinde, gida aliminda,
monosit-makrofaj  aktivasyonunda, anjiyogenezde, yara iyilesmesinde ve
hematopoezde onemli rol oynamaktadir (Ahima ve Flier, 2000). ilaveten, kemik
metabolizmasinda osteoblastlarin diferansiyasyonu ve proliferasyonuna katilir ve
osteoblastlarin apoptozunu inhibe eder (Shimada ve ark., 2010). Osteoklastlar
tizerinde de inhibitdr etkisiyle kemik rezorpsiyonu iizerinde negatif etkisi oldugu
bildirilmistir. (Howard ve ark., 2004). Gordeladze ve ark. caligmalarinda yiiksek
konsantrasyondaki leptin seviyelerinin konagi enflamasyona karst korudugu ve

kemik seviyesindeki azalmay1 6nledigini géstermislerdir (Gordeladze ve ark., 2002).

) Kan lipit Karaciger
p Fili : fonksiyonu

[ Artmis metabolik sendrom riski J

Sekil 2.4. Leptin ve Etkileri (Shimada ve ark., 2010)

Leptinin literatlirde belirtilen bu etkilerin yanisira immiinoenflamatuvar
mekanizmada da rol oynadigi rapor edilmistir (Lord ve ark., 1998). Leptin, T
lenfositleri apoptozdan korur ve T-hiicresi proliferasyonunu ve aktivasyonunu
diizenler. Leptin yetersizligi olan cocuklarda T Ilenfositlerden sitokin {iretimi

baskilanir ve leptin uygulamasiyla bu durum diizelir (Farooqi ve ark., 2002). T
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lenfositler tizerindeki etkilerine ek olarak leptin; monosit aktivasyonunu, fagositoz ve
sitokin tiretimini de etkiler (Fantuzzi, 2005). Yapilan arastirmalarda leptinin dogal
oldiirticti (NK) hiicreleri aktive ettigi, makrofaj-monosit sistemini modiile ederek
fagositozu artirdigi, TNF-a ve IL-6 salinimini indiikleyerek enflamatuvar konak
yanitini etkiledigi bildirilmistir (Ahima ve Flier, 2000). Enflamatuvar hastaliklarda,
viral ve bakteriyel enfeksiyonlarda leptin diizeyinin artti§1 gozlenmistir (Zarkesh-
Esfahani ve ark., 2004). Proenflamatuvar sitokinlerin serum diizeyi (IL-1, IL-6, TNF-
o), adipoz doku miktar1 ve serum leptin diizeyi ile pozitif korelasyon gostermektedir

(Stofkova, 2010).
2.5.4.2. Adiponektin

Adiponektin 30 kDa molekiil agirliginda bir hormon ve adipokindir (Trujillo
ve Scherer, 2005). Agirhikli olarak yag dokusu tarafindan iiretilirken, yag hiicresi
olmayan ancak yag dokusu i¢cindeki matriks hiicreleri tarafindan da salgilanir (Luo ve
ark., 2006; Stofkova, 2010). Obezite ve diyabetin tedavisinde kullanilan; potansiyel
peroksizom proliferator aktive edici reseptor gama (PPAR-y) agonistleri ve
thiazolidinlerin de adiponektin salimmi artirdigir bildirilmistir. Leptinin aksine,
katekolaminler ve biiylime hormonlar1 ise adiponektin salimini azaltmaktadir
(Koerner ve ark., 2005). Ilaveten, serum ve plazma adiponektin diizeyleri de viicut
yaglilik orani, BKO ve intraabdominal yag miktar1 ile negatif korelasyon gosterir

(Cnop ve ark., 2003).

Yiiksek leptin seviyesi ve diisiik adiponektin seviyesi kardiyovaskiiler
hastaliklarla iligkilidir. Ayni zamanda bu durum metabolik sendrom i¢in de
karakteristiktir. ~ Baz1  arastirmacilar, plazma  adiponektin  diizeylerinin
kardiyovaskiiler hastalig1 teshis edilmemis bir popiilasyonda, kardiyovaskiiler
hastalik olusma riskini belirlemede kullanilabilecegini 6ne siirmiislerdir (Lindsay ve
ark., 2002). ilaveten adiponektinin insiilin duyarliligin1 ve kan lipid diizeylerini

iyilestirerek kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltabilecegi diigiiniilmektir.

Literatiirde = rekombinant adiponektinin  makrofajlarm  biliylime ve
olgunlagmasin1 baskiladigi, fagositoz ve TNF-a gen ekspresyonu gibi fonksiyonlarini
da inhibe ettigi belirtilmektedir (Yokota ve ark., 2000). Hedef dokularda TNF-a ve

adiponektinin her ikisinin de birbirine antagonistik etkileri oldugu gosterilmistir
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(Bruun ve ark., 2003). Adiponektin, IL-6 ve TNF-a gibi enflamatuvar belirteclerin
monosit-makrofajlardan salimini olumsuz etkilerken, bu belirtegler de adiponektin

salimini baskilamaktadir (Fantuzzi, 2005).

Adiponektinin antienflamatuvar aktivitesi immiin sistemde rezistine kars1 bir
etki gosterir (Silswal ve ark., 2005). Rezistin ve serum enflamatuvar belirtecleri ile
adiponektin seviyeleri arasinda negatif bir korelayon oldugu gdsterilmistir (Ouchi ve
ark., 2003). Ilaveten, adiponektinin enflamatuvar o6zellikleri olan graniilosit—
makrofaj koloni stimiile edici faktor (GM-CSF), IL-6, IL-8 ve MCP-1 gibi
molekiillerin iiretimini artirdig1 da rapor edilmistir (Bruun ve ark., 2003; Ogunwobi
ve ark., 2006). Adiponektin bu etkilerinden dolay1 periodontitiste antienflamatuvar
bir etki gosterebilecegi diisiiniilmektedir (Fruhbeck ve ark., 2001). In vivo
caligmalarda adiponektinlerin periodontal dokularin rejeneratif ve proliferatif
kapasitelerini artirdig1 bildirilmektedir (Nokhbehsaim ve ark., 2014). Zhang ve ark.
sicanlarda yaptiklar1 ¢aligmalarinda, adiponektin seviyelerinin saglikli digetinde
yiiksek, periodontitisli disetlerinde ise diisiik oldugunu rapor etmislerdir ve
adiponektinin periodontal dokularda olusabilecek yikima karsi koruyucu etkisi

oldugu savunmuslardir (L. Zhang ve ark., 2014).
2.5.4.3. Rezistin

Rezistin 12.5 kDa molekiil agirlifinda, sistin agisindan zengin proteinlerden
olusan rezistin benzeri molekiil ailesinin (RELM) bir {iyesidir (Steppan ve ark.,
2001). Agirlikli olarak yag dokusu tarafindan iiretilirken; makrofajlar, kemik iligi ve
pankreatik hiicreler ve kas hiicreleri tarafindan da tiretilmektedirler (Filkova ve ark.,
2009; Tiaka ve ark., 2011). Rezistin salimi enflamasyon, IL-6, hiperglisemi ve
biiyiime hormonlar1 tarafindan uyarilir (Mojiminiyi ve Abdella, 2007; Hivert ve ark.,

2008).

Monosit-makrofajlarda (L. Patel ve ark., 2003) ve kemik iliginde rezistinin
tespit edilmesi, bu molekiilin enflamasyonda rol aldigmi, potansiyel
immiinoregiilatér fonksiyonlar1 oldugunu ve Onemli bir enflamatuvar belirte¢
olabilecegini diisiindiirmektedir (Fantuzzi 2005). Rezistinin enflamasyondaki rolii
vaskiiler adezyon molekiillerinin ekspresyonunu indiikleme yetenegi ile iligkilidir ve

bu yolla dokularda 16kosit infiltrasyonunun artmasina neden olur (Kawanami ve ark.,

29



2004; Kougias ve ark., 2005). Rezistin ayn1 zamanda proenflamatuvar belirteglerin
iiretimini artirarak potansiyel proenflamatuvar bir etki olusturur (Bokarewa ve ark.,
2005; Filkova ve ark., 2009). Saglikli bireylere kiyasla akut enflamasyon belirtileri
gosteren bireylerde serum rezistin diizeyinin yiiksek oldugu bulunmus ve
peroenflamatuvar belirtegler (IL-6, TNF-a, CRP, leptin) ile rezistin seviyeleri
arasinda pozitif bir korelasyon oldugu gozlenmistir (Stejskal ve ark., 2003).

Rezistin, diyabet, romatoid artrit, obezite ve periodontal hastalik gibi bir¢ok
enflamatuvar karakterli hastaligin patogenezinde rol oynamaktadir (Fantuzzi, 2005;
Pang ve Le, 2006). Obezitede beyaz adipoz doku miktariyla orantili olarak
sirkiilasyondaki rezistin miktar1 artar ve proenflamatuvar etkileriyle sistemik
enflamasyonu siddetlendirir (Filkova ve ark., 2009). Osteoblastlardan rezistin
salgilandig1, osteoblast proliferasyonunu artirdigt ve osteoklastogenezi stimiile
ederek kemik remodelinginde rol oynayan rezistinin enflamatuvar bir hastalik olan
periodontitisin patogenezinde de rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (Thomas ve
ark., 1999; Silswal ve ark., 2005; Federico, 2010). Yapilan ¢alismalarda periodontitis
hastalarinda, DOS rezistin seviyelerinin saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek
oldugu bulunmustur. Periodontitiste bulunan yiiksek DOS rezistin seviyeleri,
periodontitiste bag dokusunda bulunan c¢esitli proenflamatuvar sitokinlerin
ekspresyonu ile uyumlu kronik enflamatuvar hiicrelerin miktar1 ile agiklanmustir.
Ayrica, periodontal  hastalikta rol oynayan  bakterilerin  endotoksin
lipopolisakkaritlerinin (LPS) makrofajlar1 stimiile ederek rezistin iiretimini artirdigi

rapor edilmistir (Akram ve ark., 2017).
2.5.44. TNF-a

TNF-o hem bagisiklik sistemi hiicreleri hem de adipositler tarafindan
salgilanan bir sitokindir. TNF-a, baslica makrofajlar olmak {iizere, polimorfoniikleer
l6kositler, epitelyal hiicreleri, endotelyal hiicreler, fibroblastlar ve osteoblastlar
tarafindan iretilen bir sitokindir (Stashenko ve ark., 1991). Endotelyal hiicre
yiizeyinde selektinlerin {iiretimini uyararak lokositlerin enflamasyon alanina
ulagmalarint saglar. Makrofajlardan IL-1 salinimini, makrofaj ve gingival

fibroblastlardan prostaglandin E, salimimini uyarwr. Bu fonksiyonlarin yani sira
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mezensimal hiicreleri aktive ederek matriks metalloproteinazlarim (MMP’lerin)

iiretimini tetikleyerek bag dokusu yikimmi artirir (Heasman ve ark., 1993).

Periferik kan dolasiminda salman sitokinlerin artan konsantrasyonu,
bagisiklik yanitlarinda olumsuz degisikliklere yol acabilir. TNF-a bu sitokinler
icerisinde dnemli bir yere sahiptir. TNF-o’nin asir1 ve kontrolsiiz {iretimi septik sok

gibi ciddi patolojik durumlara yol acabilir (Lantz ve ark., 1994).

Yapilan caligmalarda, obezite ve insiilin direncinde TNF-a miktarinda artis
oldugu saptanmistir. Bu durum TNF-o’nin obezite ve diyabet olusumunda etkili
oldugunu diistindiirmektedir. Obez bireylerde normal kilolu bireylere gore adipoz
dokuda TNF-o degerlerinin arttig1 bildirilmistir. Bu durum ayni1 zamanda plazma
insiilin seviyeleri ile pozitif korelasyon gostermistir (Hotamisligil ve ark., 1995).
Obezitede artan TNF-a sentezi, lipoliz ve bazen de yag hiicrelerinin apoptozu
yoluyla viicut kiitlesi artigin1 sinirlar. TNF-o {iretimi insiilin direncine yol agan
enflamatuvar siireci korur ve yogunlastirir (Bogdanski ve ark., 2002). Viicut
kiitlesinin azalmasi ve fiziksel aktivite ile de serum TNF-a seviyelerini diisiiriir

(Sledziewski ve ark., 2003).

TNF-o aym1 zamanda kronik enflamatuvar hastaliklarm  temel
mediyatorlerindendir ve periodontal hastaliklarda doku yikimini1 ve kemik kaybini
baslatma potansiyeline sahiptir (Rossomando ve ark., 1990). Periodontal lezyonlarda
TNF-a’nin yiiksek seviyelere ulagmasi, enflamatuvar ve immiin cevabin gostergesi
olarak kabul edilmektedir. Periodontitisli hastalarin doku orneklerinde, hastalikli
bolgelerde TNF-a yliksek diizeylerde bulunmus ve periodontal tedavi sonrasinda

TNF-a seviyelerinin azaldig1 gézlenmistir (Kinane ve ark., 2001).
2.5.4.5. IL-1p

IL-1 sitokinleri ve reseptorlerinin  hem proenflamatuvar hem de
antienflamatuvar siiregte rol oynarlar ve konak immiin yanitinin diizenlenmesinde
onemli bir etkiye sahiptirler ve adipoz doku miktari ile pozitif korelasyon gosterir.
Obezitede artmig IL-1 seviyeleri gozlenir (Stofkova, 2010). IL-1 ailesi sitokinleri
enflamasyon ve immiin cevaplarda fiziki hasar ve invaziv patojenik

mikroorganizmalara karsi savunmanin onciil bilesenlerdir (Yuan ve ark., 2015). 11
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iiyeden olusan IL-1 sitokin ailesinin en 6nemli alt gruplar1 IL-1a ve IL-1p 'dir (Netea

ve ark., 2015).

IL-1B enflamasyon ve bagisiklik sisteminde Onemli rol oynar ve en ¢ok
monositler, makrofajlar, notrofiller, fibroblastlar, epitelyal hiicreler ve keratinositler
tarafindan tretilir (Kornman ve ark., 1997). IL-1B salindiktan sonra IL-8 iiretimini
uyarir. Boylece enflamatuvar siireg baslamis olur. Ilaveten, IL-1B endotel
hiicrelerinde hiicre i¢i adezyon molekiili (ICAM)-1 ve E-selektin ekspresyonunu
artirir ve bunun sonucunda lokositler endotel duvarmna tutunur (Rawlinson ve ark.,

2000).

IL-1pB, enflamatuvar reaksiyonun diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynayan
multifonksiyonel proenflamatuvar bir mediyatordiir ve bag doku yikimi i¢in giiclii
bir uyarandir. Baglica monosit-makrofajlardan, NK hiicrelerinden ve B hiicreleri
tarafindan {iretilirler. Fibroblastlar, endotelyal hiicreler ve keratinositler gibi ¢ok
sayidaki hiicre de IL-1P iiretebilir. Ilaveten, santral sinir sistemi hiicrelerinin,
astrositlerin ve mikroglia hiicrelerin de IL-1f {irettigi bildirilmistir (Besedovsky ve
del Rey, 1996). IL-1B’nin biyolojik aktivitesi ¢ok yonliidiir. Akut faz proteinlerinin,
prostoglandinlerin ve diger sitokinlerin aktivasyonunu saglar, ayn1 zamanda
kollajenaz tretimini ve kemikteki kalsiyum rezorpsiyonunu indiikler (Dinarello,
1991). Bunun yanisira interferon sentezini inhibe eder, lenfosit proliferasyonunu
uyarir ve T hiicrelerinden lenfokin tretimini artirir. BoOylece proenflamatuvar
aktiviteye yol acar ve immiin yanitin seyrini etkiler (Hanson ve ark., 1983; Jelinek ve
Lipsky, 1987). IL-1B’in salinimi lenfositler, kompleman faktorler ve bakteri veya
LPS’ler gibi ¢ok sayida madde tarafindan uyarilir (Kunkel ve Chensue, 1985;
Okusawa ve ark., 1987; Sisson ve Dinarello, 1988; Cavaillon ve ark., 2003).
Bakteriler tarafindan IL-1B’nin lokal salinimi, 6zellikle de enflamatuvar periodontal
hastalikta dikkat ceker (Alexander, 1994). IL-1p periodontal hastaliklarla iliskili
major enflamatuvar sitokindir. Periodontitisli hastalardan alinan diseti biyopsilerinde
IL-1B konsantrasyonunun saglikli disetlerine kiyasla daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Ayn1 zamanda klinik periodontal durum ile pozitif korelasyon
gosteren IL-1B konsantrasyonunun, periodontal tedaviyi takiben peridontal

dokulardaki iyilesmeyle birlikte azaldig: bildirilmistir (Delaleu ve Bickel, 2004).
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2.5.4.6. IL-6

IL-6 yaklagik 26 kDa’luk bir kiitleye sahiptir. Mononiikleer fagositler, damar
endotel hiicreleri, fibroblastlar ve epitel hiicreler ile bazi1 aktif T hiicreleri tarafindan
iretilir. Dolagimdaki IL-6'nin yaklasik %30'u yag dokusu kaynaklidir ve bu miktar
artan viicut kiitlesi ile orantili olarak artar. Yag dokusunda IL-6 ekspresyonu ve
serumdaki konsantrasyonu, hem obezite hem de insiilin direnci ile pozitif iliskilidir
(Kershaw ve Flier, 2004). Tip 2 diyabetli ve obez hastalarda serum IL-6 seviyesi,
zayif insanlara gore iic kat daha yiiksektir ve viicut kiitlesindeki azalma, IL-6'nin

ekspresyonunun ve konsantrasyonunun azalmasii saglar (Pittas ve ark., 2004).

IL-6’nin, hem proenflamatuvar hem de antienflamatuvar etkisi vardir ve
enflamatuvar cevabin 6nemli mediyatdrlerinden birisidir (Shao ve ark., 2009). IL-6
enflamatuvar uyariya yanit olarak sentezlenir. Ayni zamanda IL-1, IL-10 ve TNF-a
gibi sitokinlerin salmmmint diizenler. IL-1B, TNF-o ile birlikte kemik

rezorbsiyonunun artmasina neden olur (Moreira ve ark., 2007).

IL-6 ¢ok sayida enflamatuvar hastaligin patogenezinde yer alir (Raunio ve
ark., 2007). IL-6 varligmin, enflamasyona bagli olarak periodontal dokularda ve
DOS’ta konsantrasyonunun arttif1 ve periodontal dokudaki yikimi artirdigi rapor
edilmistir (Becerik ve ark., 2012). Periodontal hastalikta cep derinligi arttik¢a, DOS
IL-6 konsantrasyonunun da arttig1 bildirilmistir (Johnson ve Serio, 2001). IL-6’nin
periodontitisli bireylerin diseti biyopsileri (Cole ve ark., 2008) ve serum 6rneklerinde
(Altay ve ark., 2013) de yiiksek miktarda bulundugu tespit edilmistir. Periodontal

tedavi sonrasi ise IL-6 seviyeleri azalmaktadir (Sobota ve ark., 2015).
2.5.4.7. Speksin

Speksin, Markov modelleme yontemi ile 2007 yilinda bulunmustur.
Noropeptit Q (NPQ) adiyla da bilinen speksin 14 aminoasitten olusur (Mirabeau ve
ark., 2007). Speksin istah kontrolii, obezite, lipit ve glukoz metabolizmasi,
gastrointestinal sistem, kardiyovaskiiler ve bobrek fonksiyonlar1 iizerinde 6nemli
etkileri olan bir ajandir. Speksinin beslenme davranislar1 {izerindeki kritik 6nemi
tokluk faktorii olarak gorev almasidir (Ma ve ark., 2017). Obez kemirgenlerde

speksin enjeksiyonlarinin kalori alimini azalttigi ve kilo kaybina neden oldugu
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gosterilmistir. Ayrica obez farelerde ve saglikli insanlarda yapilan in vitro ¢alismada
speksinin adipositlerde yag asidi alimini engelledigi bildirilmistir (Walewski ve ark.,
2014). Speksin hormona duyarli lipazin fosforilasyonunu uyararak lipolizi artirir.
Speksinin bunlarin yaninda anksiyete, depresyon, agri, iireme fonksiyonlarmi
diizenleme gibi gorevleri de vardir. Ozellikle luteinize edici hormon (LH) salgisini

onler (Kotodziejski ve ark., 2018).

Speksin ile ilgili literatiirde bulunan caligmalar sinirhidir. Genel etkilerinin
enflamasyonu baskilama yOniinde oldugu goriilmiistiir, bununla birlikte
enflamasyondaki etkilerinin tam anlamiyla degerlendirilmesi i¢in daha ¢ok ¢aligmaya

ihtiyag¢ vardir (Gambaro ve ark., 2020).
2.6. Obezite-Periodontitis iliskisi

Obezite bir¢cok kronik hastaligin olusumana neden olan enflamatuvar bir
durumdur. Obeziteye bagl olarak dolasimdaki proenflamatuvar sitokin seviyeleri
artar. Kronik enflamatuvar yanit, yag dokusu ve bagisiklik sistemi arasmdaki
iliskiden kaynaklanmaktadir. Obezite yetersiz beslenme durumunda oldugu gibi
bagisiklik fonksiyonunu bozar, 16kosit sayilarini ve hiicre aracili bagisiklik yanitini

degistirir (Gorman ve ark., 2004).

Obezite, enflamatuvar periodontal doku yikimi agisindan Onemli bir
kazanilmis risk faktoriidiir. Obezite ve periodontitis arasindaki iliski ilk kez 1977
yilinda Perlstein ve Bissada tarafindan gosterilmistir (Perlstein ve Bissada, 1977). Bu
calismada obez farelerde ve obez olmayan farelerde periodontitis olusturulup
periodontal doku kaybi degerlendirilmistir. Obez farelerde kemik yikimmin daha
fazla oldugu goriilmiistiir. Insanlarda obezite ve periodontitis arasindaki iliskiyi ise
ilk kez Saito ve ark. 241 Japon iizerinde yaptig1 ¢alismada degerlendirmis ve
obezitenin vaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorii oldugu gdsterilmistir (T Saito ve ark.,
2005). Pataro ve ark. 2012 yilinda 594 kadin hastada yaptig1 calismada, normal
kilolu bireylere kiyasla obez ve asir1 kilolu kadinlarda sondlamada kanama yiizdesi
ile sondlama cep derinligi >4 mm olma oraninin énemli derecede yiliksek oldugunu

belirtmiglerdir (Pataro ve ark., 2012).
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Yapilan sistematik derlemelerin sonuglar1 obezite ile periodontal hastalik
arasinda orta derecede pozitif bir iligki oldugunu desteklemektedir (Di Spirito ve
ark., 2019). 2010°da yapilan bir derleme ve meta analizde 28 bagimsiz c¢aligma
incelenmis, periodontitis ve obezite arasinda anlamli bir iligkili bulunmustur
(Chaffee ve Weston, 2010). 2011 yilinda yaymlanan bir ¢caligmada periodontitis ile
obezite arasinda kuvvetli bir iliski oldugu savunulmus ve obez bireylerin
periodontitise yakalanma riskinin 1.8 kat daha fazla oldugu rapor edilmistir (Suvan
ve ark., 2011). 8 prospektif, 5 klinik caligmanin incelendigi bir derlemede, 6zellikle
20 yilin lizerinde takip siiresi olan ¢aligmalardan elde edilen bulgular obezite, kilo
artist ve artmis BC’nin periodontitis gelisimi i¢in risk faktorleri olabilecegi

gosterilmigtir (Keller ve ark., 2015).

Obezite ve periodontal hastalik arasindaki iligki bircok c¢alisgmanin konusu
olmus, ancak bu iligkinin olas1 biyolojik mekanizmalari tam olarak agiklanamamustir.
Bu iliskiye yonelik genel goriis adipoz dokudan asir1 miktarda salinan sitokinlerin
hiperenflamatuvar cevaba neden olarak periodontal hastalik patogenezini

etkileyebilecegi seklindedir.

Adiponektin
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C. pneumoniae
CMV. H. pylori

Sekil 2.5. Obezite ve Periodontal Hastalik (Toshiyuki Saito ve ark., 1998)
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TNF-a, obezite ve enflamasyon da gorev alan proenflamatuvar bir sitokindir
ve periodontitisin ilerlemesinde dnemli bir role sahiptir. Obez bireylerin dolagiminda
adipoz dokudan da salgilanan ve hem obezitenin hem de periodontitisin
patofizyolojisinde yer alan TNF-a ve IL-6 yiiksek seviyelerde bulunmaktadir. Ayrica
bu sitokinlerin serum seviyeleri kilo kayb1 ile birlikte azalabilmektedir. Obezitenin
periodonsiyum {izerine etkisi bozulmus glikoz toleransi, dislipidemi ve TNF-a, IL-6,
adiponektin ve leptin gibi enflamatuvar sitokinler tarafindan diizenlenebilmektedir
(Toshiyuki Saito ve Shimazaki, 2007). Obez bireylerdeki yiiksek seviyelerdeki TNF-
a; fibroblast stimulasyonu ve kemik rezorpsiyonunu aktive eden osteoklast
stimulasyonu ile  halihazirda  bulunan periodontal hastaligin  siddetini
artirabilmektedir ve bu durumun obez bireyleri periodontal hastaliga daha yatkimn hale

getirdigini gdstermektedir.

Yukarida belirtilen proenflamatuvar sitokinlere ek olarak adipoz doku
adiponektin gibi bazi antienflamatuvar sitokinleri de salgilamaktadir. Obez
bireylerde normal kilolu bireylere kiyasla adiponektin gibi antienflamatuvar
biyobelirteglerin plazma seviyesinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir (Balsan ve ark.,
2015). Aym1 zamanda yapilan c¢alismalar periodontal hastaliga sahip bireylerde de
azalmig adiponektin serum seviyelerine ve fonksiyonlarma rastlandigini
gostermektedir (Furugen ve ark., 2008; Wang ve ark., 2021). Adiponektinin
enflamasyonu baskilamasi periodontitise karst antienflamatuvar bir etkisi

olabilecegini diisiindiirmektedir (Yamaguchi ve ark., 2007).

Obezite ve periodontitis arasindaki iliski tam olarak aciklanamasa da
obezitede adipoz dokudan salinan sitokinlerin ve hormonlarin artigin1 bagh olarak
olusan enflamatuvar yanitin periodontitiste yikimi artirdigr disiiniilmektedir

(Al-Zahrani ve ark., 2003; Altay ve ark., 2013).
2.7. Diseti Olugu Sivis1 (DOS)

Diseti olugu sivisi, digleri ¢evreleyen diseti olugu ya da periodontal cep
icerisinde bulunan, bir serum transudasi ya da daha siklikla enflamatuvar bir eksuda
olarak tanimlanan biyolojik bir sividir. Yaklagik 70 farkli komponenti olan, aktif ve
inaktif yikim bdlgelerinin tespitinde ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde

onemli bir diagnostik ve prognostik belirleyici olarak diisiiniilen DOS igerigi esas
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olarak; hiicresel elemanlar, elektrolitler organik bilesikler, bakteriyel ve metabolik
iriinler, endotoksinler, antibakteriyel faktorler, konak ve bakteri kaynakli enzimler
ve enzim inhibitorleri, immiinoglobiilinler, sitokinler ve diger bilesenlerden
olusmaktadir (Greenstein, 1984). DOS, periodontal dokularin savunmasinda énemli
bir role sahiptir. Sagliklt durumda DOS akis1 az miktarda bulunur ve enflamasyon
derecesine gore degiskenlik gosterir. Saglikli sulkusta DOS miktar1 oldukga azdur,
DOS’taki artis ayn1 zamanda gingival enflamasyonun erken bir bulgusudur. Enflame
digsetindeki DOS, basta serum olmak iizere diseti bag dokusu ve epitelinden de
kaynaklanir ve diseti bag dokusundaki kan damarlarinim permeabilitesinin artis1 ve
genislemesi ile DOS miktarinda artis gézlenir. Bu nedenle enflame doku enzimlerini,
konak ve bakterinin doku yikim iriinleri gibi diger molekiillerini de tasir. Bu
enzimler, diseti hastaliginin baglamas1 veya saghiginmn devam ettirilmesi ile
iliskilidirler. Bu yiizden periodontolojide DOS, teshis araci olarak 6nemli bir yere
sahiptir. Periodontitis bolgeye 6zgii bir hastalik oldugu i¢in de DOS, periodontal
durumun degerlendirilmesinde serumdan daha cok tercih edilmektedir. Saglikli
sulkus ile kiyaslandiginda, periodontitiste DOS akis orani 30 kat artmaktadir (Fatima
ve ark., 2021).

DOS, diseti olugunun yikananarak temizlenmesini saglamakta ve icerdigi
enzimler sayesinde antibakteriyel dzellik gdstermektedir. izolasyon etkisinden dolay1
dis ortamdaki maddelerin periodontal cebe kolaylikla ge¢cmesini onlemektedir. Bu
etkilerinden dolay1 diseti i¢cin koruyucu bir rol iistlenmektedir. Konak savunma
mekanizmasinda 6nemli bir rol oynayan DOS, farkli durumlarda salinimi ve igerdigi
bilesenler sebebiyle son zamanlarda periodontal hastalik gelisimiyle ilgili 6nemli
bilgiler vermektedir. Enflamasyon durumunda ugradigi degisimlerden dolayr DOS
iceriginin incelenmesi, periodontal hastalik aktivitesini izlemek ve bdlgedeki
enflamatuvar degisimleri saptamak i¢in kullanilan gilivenilir bir kaynaktir. DOS‘ta
bulunan biyokimyasal mediyatorlerin incelenmesi, periodontal dokularm biyolojik
durumunun saptanmasinda ve periodontal tedaviden sonraki iyilesmenin

degerlendirilmesinde tanisal bir degere sahiptir (Golub ve Kleinberg, 1976).
2.7.1. Diseti Olugu Sivis1 Toplama Yontemleri

DOS elde etmede 3 temel yontem tanimlanmustir (Griffiths 2003). Bunlar;
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Kapiller Tiip ve Mikro Pipet Yontemi Yontemi

2- Gingival Yikama Yontemi
3- Kagit Strip Yontemi
2.7.1.1. Gingival Yikama Yontemi

Bu yontem iki farkli sekilde uygulanmistir. Her iki uygulamadaki temel
yaklasim, diseti olugunun belli miktarda bir siv1 ile yikanmasi ve bu sivinin tekrar
toplanmasidir. 1k uygulamada rulo pamuklar ile izole edilen 6rneklem bdlgesi 6zel
bir solusyon ile yikanir ve bir mikro siringa ile DOS ve bdlgeye verilen sivi toplanir.
Bu yontemde yikama sonrasi sivi tam olarak toplanamayabilir. Sonu¢ olarak elde
edilen DOS 6rneginin hacmi ve igerigi de dogru olmayabilir. Diger uygulamada ise,
icerisinde tiipler igceren akrilik plak bireye ©6zel olarak hazirlanir. Diseti olugu
yikandiktan sonra plaklardaki tiipler ile DOS ve s1v1 toplanir Ancak bireye 6zel plak
hazirlanmast bu yontemin kullanimint kisitlayan bir faktordiir. Ayrica her iki

yontemde de alt ¢cenede kontaminasyon riski s6z konusudur (Griffiths, 2003).
2.7.1.2. Kapiller Tiip ve Mikro Pipet Yontemi

Ornek alinacak bdlgenin kurutulmasindan sonra, diseti olugunun girisine ic
capt bilinen kilcal tiipler yerlestirilir, mezial ve distal yonde hareket ettirilir ve bu
sirada sivi aspire edilmeye ¢alisilir. Araliktan DOS, kilcal hareketle tiipe gog¢ eder. I¢
cap bilindiginden, toplanan sivinin hacmi, DOS’un hareket ettigi mesafe dl¢lilerek
dogru bir sekilde belirlenebilir. Bu yontemin Onemli bir dezavantaji, sulkusa
yerlestirilen ve bu bolgede hareket ettirilen tiiplerin travmaya neden olabilmesi ve

numunenin tamamini tiipten ¢ikarmanimn zorlugudur (Griffiths, 2003).
2.7.1.3. Emici Kagit Serit Yontemi

Bu yontemde DOS elde etmede kagit seritler kullanilmaktadir. Intrakrevikiiler
ve ekstrakrevikiiler yaklagim olarak ikiye ayrilan teknik, giiniimiizde en sik
kullanilan DOS toplama yontemidir. Ekstrakrevikiiler yaklasimda, kagit serit digin
bukkal ylizeyinde sulkus girisine yakm olarak yerlestirilir. Bu yaklagimda kagit
seritin konumundan dolay1 kontaminasyon ihtimali fazladir (Nakashima ve ark.,

1994). Intrakrevikiiler yaklasimda ise kagit serit sulkus icerisinde direnc hissedilene
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kadar ilerletilir ve DOS 6rnegi bu sekilde sulkus icinden elde edilir (Tenenbaum ve

ark., 1997).

Emici kagit serit yontemi hizli, kullanimi kolay ve dogru kullanildiginda en
az travmatik olmas1 gibi avantajlarindan dolay1 klinikte en fazla kullanilan yontemdir

(Griffiths, 2003).

DOS, periodontal arastirmalarda onemli bir rol oynayan periodonsiyuma
erigmek i¢in basit, invaziv olmayan bir yaklagimdir. DOS analizi, gelecek yillarda
periodontal arastirmalarda onemli bir rol oynayan periodontal patogenez ve tedavi
sonrast iyilesme sonuglari konusundaki anlayisimizi son derece gelistirmistir.
Biyolojik belirteclerin bir kaynagi olarak DOS’un en onemli 6zelligi hastalik
aktivitesinin ilgili risk gostergelerini temsil eden ¢ok ¢esitli konak¢idan tiiretilen

molekiilleri iceren 6rnegin bolgeye 6zgii olmasidir (Wassall ve Preshaw, 2016).

Yakin tarihli bir calismaya dayanarak, periodontal patojenler ve klinik
Olcimlerle birlikte DOS biyobelirteglerinin  belirlenmesi, periodontal hastalik
ilerlemesini belirlemek icin hassas bir yaklasim saglayabilir. Bu, epidemiyolojik
caligmalarda periodontitis hastalarinin taranmasini kolaylastirabilir ve periodontitis

aktivitesinin tahmin edilmesini saglayabilir (H. Zhang ve ark., 2017).
2.8. Amag

Caliymamizda; obez periodontitisli bireylerde, normal kilolu periodontitisli
bireylerde, obez periodontal saglikli bireylerde ve normal kilolu periodontal saglikl
bireylerde her iki hastaligin patogenezinde onemli rol oynadigi diigiiniilen DOS
speksin, leptin, adiponektin, rezistin, TNF-a, IL-1B ve IL-6 seviyelerinin
biyokimyasal yontemlerle analiz edilmesi ve elde edilen verilerin birbirleri ve klinik

periodontal parametreler ile iliskilerinin degerlendirilmesi amag¢lanmaistir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Sec¢imi

Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’na Agustos 2020-Subat 2021 arasinda basvuran, yaslar1
18 ila 65 arasinda degisen, 22 normal kilolu ve periodontal saglikli birey, 22 normal
kilolu ve periodontitisli birey, 22 obez ve periodontal saglikli birey, 22 obez ve
periodontitisli birey olmak iizere toplam 88 birey (50°si kadin, 38’1 erkek) dahil
edilmistir. Obez bireylerde DSO VKI smflandirmasma goére VKI’sinin 30 ve {istii
olma sart1 aranmistir. Calisma i¢in Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi ila¢ ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’nun 24.07.2020 tarihli
2020/06 say1li toplant1 karar1 ile etik onay alinmistir (Ek-A).

Calismaya dahil edilen bireylere caligmanin amaci, icerigi, yontemi ve olasi
karsilagilabilecek durumlar hakkinda gerekli bilgiler verilmis ve calismaya katilmay1

kabul eden bireylerin yazili ve sozIlii onamlar1 alimnmistir (Ek-B).
Hastalarin se¢giminde agagidaki kriterlerin saglanmas1 aranmistir;
Calismaya dahil edilme kriterleri:
Sigara veya alkol kullanmamis olmalari,

Son 6 ay igerisinde periodontal tedavi gormemis veya periodontal cerrahi

tedavi ge¢cirmemis olmalari,
Kadm hastalar i¢in hamilelik ya da emzirme doneminde olmamalari,
Agzinda tiglincli az1 disleri hari¢ en az 20 disi bulunmasi,
Son 6 ay i¢ginde antibiyotik kullanmamis olmalari,
18-65 yas araliginda olmalari,

Obezite hastalig1 olan veya peridontal durumu etkileyen herhangi bir sistemik

hastaliginin bulunmamasi,

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:
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Hemoglobin Alc (HbAlc) >6.5 olmasi,

Son 6 ay igerisinde herhangi bir antienflamatuvar, antibiyotik, antioksidan

veya kortikosteroid tedavisi gormiis olmas,

DOS alian dislerde periodontal hastalik i¢in predispozan faktorlerin (¢iirtik,

dolgu, kron vb.) olmamasi,
Goniilli olarak ¢alismaya katilmay1 kabul etmemis olmast
3.2. Calisma Protokolii

Bu calisma tek merkezli, kontrollii, full-mouth, klinik bir ¢aligma olarak
tasarlanmistir. Calismanin tasarimi Sekil 3.1°de verilmistir. Calisma protokolii geregi
yukaridaki kriterlere gore segilen bireyler klinik ve radyografik incelemeler sonucu 4

gruba ayrilmistir:

Grup 1: Normal kilolu periodontal olarak saglikli (NK-S) (Yaslar1 18-57 aras1
degisen, 13 kadin, 9 erkekten olusan 22 birey)

Grup 2: Normal kilolu ve periodontitisli bireyler (NK-P) (Yaslar1 22-65 arasi
degisen, 9 kadin, 13 erkekten olusan 22 birey)

Grup 3: Obez ve periodontal olarak saglikli bireyler (O-S) (Yaslar1 20-65
arasi degisen, 14 kadin, 8 erkekten olusan 22 birey)

Grup 4: Obez ve periodontitisli ve bireyler (O-P). (Yaslar1 19-65 arasi
degisen, 14 kadin, 8 erkekten olusan 22 birey)
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HASTA SECIMI

¥

VKi GORE GRUPLAMA

KLINiK OLCUMLER VE DOS
ORNELERININ ALINMASI

BIYOKiMYASAL ANALIZ VE
iSTATISTIKSEL
DEGERLENDIRME

L

SONUCLARIN ANALIZI
Sekil 3.1 Caligma protokolii semasi

3.3. Klinik Periodontal Parametrelerin Degerlendirilmesi

Calisma gruplar1 belirlendikten sonra caligmaya dahil edilecek bireylerin
klinik periodontal durumlar1 degerlendirilmistir. Bu kapsamda hastalarin agzindaki
mevcut dogal dislerin, sondlamada cep derinligi (SCD), klinik atasman seviyesi
(KAS), plak indeksi (PI) ve gingival indeks (GI), dlciimleri yapilmistir. Olgiim
yapilan degerler her hasta icin ayr1 olacak sekilde ‘Muayene Formu’na

kaydedilmistir.
3.3.1. Sondlamada Cep Derinligi (SCD)

Calismaya dahil edilen hastalarin tim dislerinin mesiobukkal, bukkal,
distobukkal, mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual
olmak iizere her disin 6 noktasmndan cep derinligi dlgiimii yapilmistir. Olgiim
yapilirken Williams tipi periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, Illinois, ABD)
kullanilmis ve periodontal sond cep/sulkus tabaninda hafif bir diren¢ hissedilene
kadar yerlestirilip, serbest diseti kenari ile cep/sulkus tabani arasi mesafe mm

cinsinden Olglilerek, elde edilen deger SCD olarak kaydedilmistir. Her birey i¢in
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ortalama cep derinligi hesaplamasi, tiim dislerden kaydedilen cep derinligi 6l¢timleri

toplanip, var olan dis sayisinin 6 ile carpimina bdliinmesi ile yapilmstir.

I A R A A

Sekil 3.2. Williams periodontal sondu (Hu-Friedy”, Chicago, Illinois, ABD)

3.3.2. Klinik Atasman Seviyesi (KAS)

Calismaya dahil edilen hastalarmm tim dislerinin mesiobukkal, bukkal,
distobukkal, mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual
olmak tizere her digin 6 noktasmndan klinik atagsman seviyesi dlciimii yapilmigtir.
Olgiim yapilirken Williams tipi periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, Illinois,
ABD) kullanilmig ve periodontal sond cep/sulkus tabaninda hafif bir direng
hissedilene kadar yerlestirilip, mine sement sinir1 ile cep/sulkus tabani aras1 mesafe
mm cinsinden dlglilerek, elde edilen deger KAS olarak kaydedilmistir. Her hasta i¢in
ortalama KAS hesaplamasi, tiim dislerden kaydedilen atagman seviyesi dlglimleri

toplanip, var olan dis sayisinin 6 ile carpimina bdliinmesi ile yapilmistur.
3.3.3. Plak indeksi (Pi)

Dis yiizeylerindeki plak olusum ve birikim miktarmi 6lgmek i¢in Silness ve
Loe’niin Plak Indeksi (PI) (Silness & Loe, 1964) kullanilmistir. Calismaya dahil
edilen bireylerin tiim dislerinin mezial, distal, vestibul ve lingual/palatinal
yiizeylerinden plak indeksi degerleri almmistir. Alman degerler toplanarak
4’boliiniip, her bir dis i¢in PI skoru belirlenmistir. Her bir dis icin elde edilen Pi
skorlar1 toplanip mevcut dis sayisma boliinerek her birey i¢in ortalama PI skoru elde

edilmistir.
Plak Indeksi Skorlar1 (Silness & Lde, 1964):

0: Plak yok,
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1: Serbest diseti kenarinda periodontal sondun gezdirilmesi ile belirlenebilen

ince biyofilm tabaka seklinde plak varligi,
2: Serbest diseti kenarinda gozle goriilebilir sekilde orta derecede plak varligi,

3: Serbest diseti kenar1 boyunca yogun miktarda plak varlig1 ve interdental

plak ile kaplidir.
3.3.4. Gingival Indeks (GI)

Diseti enflamasyon diizeylerini belirlemek i¢in Lée ve Silness’n Gingival
Indeksi (GI) (Loe & Silness, 1963) kullanilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin
tiim diglerinin mezial, distal, vestibiil, lingual/palatinal yilizeylerinden gingival indeks
degerleri almmustir. Alman degerler toplanarak 4’boliiniip, her bir dis icin GI skoru
belirlenmistir. Her bir dis icin elde edilen GI skorlar1 toplanip mevcut dis sayisina

boliinerek her birey icin ortalama GI skoru elde edilmistir.
Gingival indeks Skorlar1 (Lée & Silness, 1963):
0: Saglikl diseti

1: Hafif iltihap, hafif renk degisikligi, hafif 6demle karakterize diseti,

sondlamada kanama yok.

2: Orta dereceli iltihap, diseti parlak, kirmizi ve 6demlidir. Sondlamada

kanama mevcuttur.

3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizihk ve ddem vardir. Ulserasyonlar ve

kendiliginden baglayan kanamaya egilim mevcuttur.
3.4. DOS Orneklerinin Elde Edilmesi

Calismaya dahil edilen bireylerin periodontal muayeneleri yapilip indeks
degerleri kaydedildikten sonra, bireylere DOS Orneklerin alinmasi i¢in randevu
verilmistir. Bireylerin mevcut periodontal durumlarini etkilememek ve disetlerinde
mekanik bir uyar1 olusturmamak i¢in DOS Ornekleri sabah 09.00-11.00 saatleri

arasinda toplanmistir. Calismaya dahil edilen bireylerden randevularindan bir saat
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once yeme-igmeyi bitirmis olmalar1 ve dislerini fircalamis olmalar1 istenmistir.

Ornek alinmadan dnce bireylere bu protokole uyup uymadiklar1 sorulmustur.

DOS alinacak bolgede steril pamuk rulolarla disler izole edildikten sonra,
dislerin iizerindeki plak ve eklentiler steril kiiretlerle (Hu-Friedy Manufacturing Co.
Inc, Chicago, IL, USA) uzaklastirilmistir. Bolge hava-su spreyi ile digin uzun aksina
dik olacak sekilde dikkatlice kurutularak, 6rneklerin kan ve tiikiiriikle kontamine
olmasi engellenmistir. DOS 6rnekleri periodontitisli bireylerde 5-7 mm arasi cep
derinligi bulunan, dislerden alimmustir. Tiikiirik kontaminasyon riskini en aza
indirmek amaciyla iist ¢ene disleri tercih edilmistir. Saglikli bireylerde ise {ist ¢cene

premolar dislerden 6rnekler alinmigtir.

DOS o6rneklerinin alinmasinda kagit seritler (Oraflow Inc, New York, USA )
cep/sulkus igerisine hafif bir diren¢ hissedilene kadar yerlestirilmis ve 30 sn
beklendikten sonra DOS o6rnekleri toplanmistir. Kan ve tiikiiriik ile kontamine olan
kagit seritler ¢alisma dis1 birakilmistir. Islem bitiminde ise her bir bireyden alman
kagit seritler, dnceden numaralandirilmis 2 mL'lik ependorf tiipiine aktarilarak, dnce

-20°C’de, ardindan analiz giiniine kadar -80°C’de muhafaza edilmistir.
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Sekil 3.3. DOS Orneklerinin Alinmast

3.5. Biyokimyasal Analizler

DOS orneklerindeki IL-1B, IL-6, TNF-a, rezistin, leptin, adiponektin ve
speksin konsantrasyonunun belirlenmesi amaciyla ELISA (Enzyme Linked
Immunosorbent Assay) yontemi kullanilmistir. DOS 6rnekleri biyobelirteclere 6zel
ELISA kitleri (Elabscience Human IL-1p ELISA Kit, Elabscience Human IL-6
ELISA Kit, Elabscience Human TNF-o. ELISA Kit, Elabscience Human Rezistin
ELISA Kit, Elabscience Human Leptin ELISA Kit, Elabscience Human Adipnektin
ELISA Kit ve Elabscience Human Speksin ELISA Kit (Elabscience®,

Biotechnology Inc. Houston, Texas)) ile degerlendirilmistir.

Analiz giiniinden 24 saat 6nce DOS &rnekleri ve ELISA kitleri +4 °C
buzdolabmna aktarilmis, Ornekler ve kitler analizin gerceklestirilecegi giin oda

sicakligia (18-25°C ) getirilmistir.
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Sekil 3.4. Elisa Kiti (Elabscience®, Biotechnology Inc., Houston, Texas)

3.5.1. DOS Ornekleri i¢cin ELISA Protokolii

DOS orneklerinin analizinde kullanilan ¢dzeltiler {iretici firmanin kullanim
kilavuzunda belirtilen talimatlara gore hazirlanmistir. DOS 6rnegi alimmis her bir
strip i¢in 200 pl fosfat tampon soliisyonu (Phosphate Buffer Saline; PBS pH 7.2)
eklenerek Ornekler seyreltilmistir. Kit kullanim kilavuzundaki talimatlara gore
kuyucuklara fosfat tampon soliisyonu ile seyreltilmis ¢ozeltiden 100 upl her bir
kuyucuga eklenmis ve 37 °C'de 90 dakika inkiibe edilmistir. Kuyucuklardaki ¢ozelti
aspire edildikten sonra her bir kuyucuga 100 pul Biotinylated Detection Ab eklenerek
ve 37 °C'de 1 saat inkiibe edildikten sonra plak, yikama tamponu ile 3 kez
yikanmistir. Daha sonra 100 pL HRP Konjugat kuyucuklara eklenerek, 37 °C'de 30
dakika inkiibe edilmistir. Plak yikama tamponu ile 5 kez yikandiktan sonra 90 pL
substrat reaktifi eklenerek ve 37 °C'de 15 dakika inkiibe edilmistir. Inkiibasyon siiresi
sonunda her bir kuyucuga 50 pl stop soliisyonu eklenmis ve reaksiyon
durdurulmustur. 450 nm’de absorbanslar okunup standart absorbans egrisine gore

biyobelirte¢lerin konsantrasyonlar1 hesaplanmistir.
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REOMINDTES.
Al GUAD CAMETA

Sekil 3.5. Vortex Cihazi (Heidolph®, Heidolph Instruments GmbH & CO., Schwabach, Germany);
Santriflij Cihaz1 (Hanil® Hanil Scientific Inc., Gimpo, Korea)

Okunan DOS IL-1B (pg/mL), IL-6 (pg/mL), TNF-o (pg/mL), speksin
(pg/mL), adiponektin (pg/mL), leptin (pg/mL) ve rezistin (pg/mL) degerleri
hesaplanirken, standart ¢ozeltilerin absorbans-konsantrasyon egrisi ¢izilerek her bir

ornegin, absorbans degerine karsilik gelen konsantrasyonu belirlenmistir.
Viicut Kiitle indeksi Hesaplamasi

Obezite dlgiitii olarak kabul edilen VKI kg cinsinden viicut agirligmin, metre
cinsinden boy uzunlugunun karesine boliinmesiyle elde edilmistir. DSO tarafindan
yapilan smiflamada VKI; 18.50-24.99 normal kilolu, 25-29.9 fazla kilolu, >30 obez

bireyler olarak tanimlanmaistir.
3.6. Verilerin Istatistiksel Analizi

Calismada %95 giiven araliginda 0=0.05 anlamlilik diizeyinde, 0.40 etki
biiyiikligii ve 0.88 gii¢ elde etmek i¢in her grupta en az 22 hasta olmak iizere toplam

88 kisinin ¢aligmaya dahil edilmesine gerektigi belirlenmistir.

Verilerin istatistiksel analizi i¢cin SPSS 20 (SPSS Inc, IL, USA) istatistik
programi kullanilmistir. Veriler ortalama, standart sapma olarak Ozetlenmistir.
Verilerin normal dagilima uygun olup olmadiginin belirlenmesi amaciyla
Kolmogorov-Simirnov testi kullanilmistir. Klinik ve biyokimyasal parametrelerin

gruplar arasi farkliliklarin degerlendirilmesinde tek yonlii varyans analizi testi
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kullanilmistir. Tek yonlii varyans analizinde anlamli farkliliklarin goriilmesi
durumunda Post-Hoc Coklu Karsilagtirma Testi ile aralarinda farklilik olan gruplar

belirlenmistir.

Gruplar1  arasindaki  nominal  degiskenler Ki-Kare analizi ile
degerlendirilmistir. ~ Biyokimyasal = parametrelerin  birbirleriyle ve  klinik
parametrelerle arasindaki iliskinin belirlenmesinde Pearson korelasyon testi

kullanilmstir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Caligmaya dahil edilen bireylere ait demografik bulgular Tablo 4.1°de
sunulmustur. Calisma kapsaminda yaslar1 18 ile 65 arasinda degisen, 22 periodontal
saglikli ve normal kilolu, 22 periodontitisli ve normal kilolu, 22 periodontal saglikli
ve obez birey, 22 periodontitisli ve obez bireyin bulgular1 degerlendirilmistir (Tablo

4.1).
4.1. Demografik Bulgular

Calismaya dahil edilen bireylerin yas ortalamasi 35.64+11.98°dir. Normal
kilolu saglikli bireylerinin yas ortalamalar1 30.13+10.45, normal kilolu periodontitisli
bireylerin yas ortalamast 39.77+15.48, obez saglikli bireylerin yas ortalamasi
35.27+10.17, obez periodontitisli bireylerin yas ortalamasi 37.36+9.42°dir.
Demografik veriler degerlendirildiginde yas ve cinsiyet agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmazken (p>0.05), egitim seviyesi, firgalama
siklig1 ve toplam dis sayisi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Hastalara ait demografik veriler Tablo 4.1°de

gosterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin Demografik Verileri

Normal kilolu | Normal kilolu Obez Obez
saglikl periodontitisli saglikl periodontitisli p

Yas (Ort.£S5.S.) 30.13+£10.45 39.77+15.48 35.27+10.17 | 37.36+9.42 0.057
Total Dig Sayist a b ac
(Ort.4S.5.) 27.27£1.42 25.95+1.99 27.27£1.77° | 26.09+1.87 0.001*
Cinsiyet N(%)
Erkek 9(40.9%) 13(59.1%) 8(36.4%) 8(36.4%) 0.369
Kadin 13(59.1%) 9(40.9%) 14(63.6%) 14(63.6%)
Egitim Seviyesi N (%)
flkégretim 1(4.5%) 8(36.4%) 8(36.4%) 12(54.5%)
Lise 10(45.5%) 11(50.0%) 12(54.5%) 8(36.4%) 0.001*
Universite 11(50.0%) 3(13.6%) 2(9.1%) 2(9.1%)
Dig Fircalama Siklig1
N(%) 001*
Giinde 2 veya daha fazla | 12(54.5%) 3(13.6%) 13(%59.1) 8(36.4%) '
Giinde 1 kez veya daha az| 8(36.4%) 2(9.1%) 7(31.8%) 1(4.5%)
Diger 2(9.1%) 17(77.3%) 2(9.1%) 13(59.1%)

N: ornek sayisi, Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmistir.
*p<0.05 istatistiksel olarak anlamliligi ifade etmektedir. *p<0.05 normal kilolu saglikl
grubuna kiyasla, ®p<0.05 normal kilolu periodontitisli grubuna kiyasla, °p<0.05 obez saghkli grubuna
kiyasla anlamli farklilig1 gostermektedir.
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4.2. Antropometrik Bulgular

Katilimeilarin viicut kitle indeksleri ortalamasi incelendiginde; bireylerin
VKI ortalamalar1 28.07+5.20 bulunmustur. VKI degerlerinin normal kilolu saglikli
bireylerde 23.44+2.74, normal kilolu periodontitisli bireylerde 24.28+2.99, obez
saglikli bireylerde 32.59+3.18, obez periodontitisli bireylerde ise 31.954+3.30 oldugu
saptanmistir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklhilik
bulunmaktadir (p<0.05). Obez saglikli bireylerde en yiiksek VKI degerleri
gdzlenirken, normal kilolu periodontal saglikli bireylerde ise en diisiik VKI degerleri
tespit edilmistir. Obez bireylerin VKI degerlerinin normal kilolu bireylere kiyasla

daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0.05).

Tablo 4.2. Hastalarin Antropometrik Verileri

Normal kilolu | Normal kilolu . Obez
. ] ... .. | Obez saghkh . — D
saghkh periodontitisli periodontitisli
VKI 23.44+2.74 24.28+2.99 32.59+3.18*° | 31.95+3.30*° | 0.001%

VKI: viicut kitle indeksi

Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmistir.

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamliligi ifade etmektedir. *p<0.05 normal kilolu saglikli
grubuna kiyasla, ®p<0.05 normal kilolu periodontitisli grubuna kiyasla, °p<0.05 obez saghkli grubuna
kiyasla anlamli farklilig1 gostermektedir.

4.3. Klinik Bulgular

Tiim gruplara ait plak indeksi, gingival indeks, sondlama cep derinligi, klinik
atagman seviyeleri ve bu parametrelerin gruplar arasi farkliliklar1 Tablo 4.3’de

sunulmustur.

Tablo 4.3. Hastalarin Periodontal indeks verileri

Normal kilolu | Normal kilolu Obez Obez y2
saghkh periodontitisli saghkh periodontitisli
GI 0.53+0.31 1.74+0.60° 0.76+0.33" 2.09+0.38 *¢ 0.001*
Pi 0.59+0.51 2.03+0.99° 1.01+0.56" 2.29+0.43*¢ 0.001*
SCD 1.05+0.87 2.49+0.82% 1.72+0.52° 3.15+0.72*¢ 0.001*
KAS 0.00+0.00 3.05+1.51° 0.00+0.00° 3.08+0.94*¢ 0.001*

GI: gingival indeks, PI: plak indeksi, SCD: sondlama cep derinligi, KAS: klinik atagman seviyesi
Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmistir.

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlilig ifade etmektedir. *p<0.05 normal kilolu saglikli grubuna
kiyasla, °p<0.05 normal kilolu periodontitisli grubuna kiyasla, °p<0.05 obez saglikli grubuna kiyasla
anlamli farklilig1 gostermektedir.
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4.3.1. Plak indeksi

Plak indeksi degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde 0.59+0.51, normal
kilolu periodontitisli bireylerde 2.03+0.99, obez saglikli bireylerde 1.01+0.56, obez
periodontitisli bireylerde ise 2.29+0.43 oldugu saptanmustir ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Obez periodontitisli
bireylerde en yiiksek plak indeksi degerleri gozlenirken, normal kilolu periodontal

saglikli bireylerde ise en diisiik plak indeksi degerleri tespit edilmistir.
4.3.2. Gingival Indeksi

Gingival indeks degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde 0.53+0.31,
normal kilolu periodontitisli bireylerde 1.74+0.60, obez saglikli bireylerde
0.76+0.33, obez periodontitisli bireylerde ise 2.09+0.38 oldugu saptanmistir ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
Obez periodontitisli bireylerde en yiiksek gingival indeks degerleri gozlenirken,
normal kilolu periodontal saglikli bireylerde ise en diisiik gingival indeks degerleri

tespit edilmistir.
4.3.3. Sondlama cep derinligi

Sondlama cep derinligi degerlerinin normal kilolu saglkli bireylerde
1.05+0.87, normal kilolu periodontitisli bireylerde 2.49+0.82, obez saglikli
bireylerde 1.72+0.52, obez periodontitisli bireylerde ise 3.15+0.72 oldugu
saptanmistir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (p<0.05). Obez periodontitisli bireylerde en yiiksek sondlama cep
derinligi degerleri gozlenirken, normal kilolu periodontal saglikli bireylerde ise en

diisiik sondlama cep derinligi degerleri tespit edilmistir.
4.3.4.Klinik atasman seviyesi

Klinik atasman seviyesi degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde
0.00+£0.00, normal kilolu periodontitisli bireylerde 3.05+1.51, obez saglikli
bireylerde 0.00+£0.00, obez periodontitisli bireylerde ise 3.08+0.94 oldugu
saptanmistir  ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmaktadir (p<0.05). Obez periodontitisli bireylerde en yiiksek klinik atagman
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seviyeleri gozlenirken, normal kilolu periodontal saglikli bireylerde ise en diisiik

klinik atagman seviyeleri tespit edilmistir.
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Grafik 4.1. Periodontal Veriler

4.4. Biyokimyasal Bulgular
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Tim gruplara ait DOS IL-6, IL-1B, TNF-a, adiponektin, leptin, speksin ve

rezistin sevileri ve bu biyoberlite¢lerin gruplar arasi farklhiliklar1 Tablo 4.4’de

sunulmustur.

Tablo 4.4. Biyokimyasal Veriler

Normal kilolu Normal kilolu Obez Obez
saghkh periodontitisli saghkh periodontitisli P
1L-6 6.74+1.13 10.20+3.12° 9.77+3.78* | 14.49£4.54**° | 0.001*
IL-1p 8.96+1.50 14.95+3.68 15.50+£8.17*° | 19.46+6.39 "¢ 0.001*
TNF-a 7.39+0.84 9.10+1.64° 9.93£1.95% | 12.43+4.24%P¢ 0.001*
‘:d’p"”"k” 9.53+0.78 7.8542.15 7.814236° |  6.66:1.84%"¢ 0.001%*
Leptin 8.28+0.79 9.55+1.24 9.00£1.07*® | 10.58+1.49*P¢ 0.001*
Rezistin 148.33£39.47 | 262.16:124.97* |242.742111,07] 0087148331 6501
Speksin 124.49+33.21 | 83.78+18.57% | 99.90+9.67° | 69.40+17.90*>°| 0.001*

IL: interlokin, TNF: tiimdr nekroz faktori

Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmistir.

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlilig1 ifade etmektedir.
p<0.05 normal kilolu saglikli grubuna kiyasla, °p<0.05 normal kilolu periodontitisli grubuna kiyasla,
p<0.05 obez saglikh grubuna kiyasla anlamlilig1 ifade etmektedir.
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DOS IL-6 Seviyeleri
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Grafik 4.2. Gruplar aras1 IL-6 Seviyeleri

DOS IL-6 degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde 6.74+1.13, normal
kilolu periodontitisli bireylerde 10.20+3.12, obez saglikli bireylerde 9.77+3.78, obez
periodontitisli bireylerde ise 14.49+4.54 oldugu saptanmistir ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Obez periodontitisli
bireylerde en yliksek IL-6 seviyeleri gozlenirken, normal kilolu periodontal saglikli
bireylerde ise en diisik IL-6 seviyeleri tespit edilmistir. Obez bireylerin IL-6

seviyelerinin normal kilolu bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu gézlenmistir.
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Grafik 4.3. Gruplar Arasi IL-1B Seviyeleri
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DOS IL-1p degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde 8.96+1.50, normal
kilolu periodontitisli bireylerde 14.9543.68 obez saglikl1 bireylerde 15.50+8.17, obez
periodontitisli bireylerde ise 19.46+6.39 oldugu saptanmistir ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Obez periodontitisli
bireylerde en yiiksek IL-1p seviyeleri gozlenirken, normal kilolu periodontal saglikl
bireylerde ise en diigiik IL-1B seviyeleri tespit edilmistir. Obez bireylerin IL-1f3

seviyelerinin normal kilolu bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu gozlenmistir.
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Grafik 4.4. Gruplar Aras1 TNF-o Seviyeleri

DOS TNF-a degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde 7.394+0.84, normal
kilolu periodontitisli bireylerde 9.10+1.64 obez saglikli bireylerde 9.93+1.95, obez
periodontitisli bireylerde ise 12.43+4.24 oldugu saptanmistir ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Obez periodontitisli
bireylerde en yiiksek TNF-a seviyeleri gozlenirken, normal kilolu periodontal
saglikli bireylerde ise en diisiik TNF-a seviyeleri tespit edilmistir. Obez bireylerin
TNF-a seviyelerinin normal kilolu bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu

gdzlenmistir.
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DOS Leptin Seviyeleri
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Grafik 4.5. Gruplar Arasi Leptin Seviyeleri

DOS leptin degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde 8.28+0.79, normal
kilolu periodontitisli bireylerde 9.55+1.24, obez saglikli bireylerde 9.00+1.07, obez

periodontitisli bireylerde ise 10.58+1.49 oldugu saptanmistir ve gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Obez periodontitisli

bireylerde en yiiksek leptin seviyeleri gozlenirken, normal kilolu periodontal saglikli

bireylerde ise en diisiik leptin seviyeleri tespit edilmistir. Obez bireylerin leptin

seviyelerinin normal kilolu bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu gézlenmistir.
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Grafik 4.6. Gruplar Arasi Rezistin Seviyeleri
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DOS rezistin degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde 148.33+39.47,
normal kilolu periodontitisli bireylerde 262.16+124.97, obez saglikli bireylerde
242.74£111.07, obez periodontitisli bireylerde ise 400.87+148.33 oldugu
saptanmistir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (p<0.05). Obez periodontitisli bireylerde en yiiksek rezistin seviyeleri
gozlenirken, normal kilolu periodontal saglikli bireylerde ise en diigiik rezistin
seviyeleri tespit edilmistir. Obez bireylerin rezistin seviyelerinin normal kilolu

bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu gozlenmistir.
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Grafik 4.7. Gruplar Aras1 Adiponektin Seviyeleri

DOS adiponektin degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde 9.53+0.78,
normal kilolu periodontitisli bireylerde 7.85+2.15, obez saglikli bireylerde
7.81+2.36, obez periodontitisli bireylerde ise 6.66+£1.84 oldugu saptanmistir ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
Normal kilolu periodontal saglikli bireylerde bireylerde en yiiksek adiponektin
seviyeleri gozlenirken, obez periodontitisli bireylerde ise en diisiik adiponektin
seviyeleri tespit edilmistir. Obez bireylerin adiponektin seviyelerinin normal kilolu

bireylere kiyasla daha diisiik oldugu gézlenmistir.
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DOS Speksin Seviyeleri
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Grafik 4.8. Gruplar Aras1 Speksin Seviyeleri

DOS speksin degerlerinin normal kilolu saglikli bireylerde 124.49+33.21,
normal kilolu periodontitisli bireylerde 83.78+18.57 obez saglikli bireylerde
99.90+9.67, obez periodontitisli bireylerde ise 69.40+£17.90 oldugu saptanmistir ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
Normal kilolu periodontal saglikli bireylerde bireylerde en yliksek speksin seviyeleri
gozlenirken, obez periodontitisli bireylerde ise en diisiik speksin seviyeleri tespit
edilmistir. Obez bireylerin speksin seviyelerinin normal kilolu bireylere kiyasla daha

diisiik oldugu gdzlenmistir.
4.5. Korelasyon Analizi

Olgiim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olup olmadigm1
incelemek iizere korelasyon analizi gergeklestirilmistir. Sonuclar Tablo 4.5.°de

sunulmaktadir.

Elde edilen sonuglara gore; klinik periodontal parametreler ile TNF-a, IL-18,
IL-6, rezistin ve leptin arasinda arasinda pozitif bir korelasyon, klinik periodontal
parametreler ile speksin ve adiponektin arasinda ise negatif bir korelasyon

bulunmaktadir (p<0.05).
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TNF-a ile IL-1B, IL-6, rezistin ve leptin arasinda arasinda pozitif bir
korelasyon, speksin ve adiponektin arasinda ise negatif bir korelasyon oldugu

gorlilmektedir (p<0.05).

IL-1B ile TNF-a, IL-6, rezistin ve leptin arasinda arasinda pozitif bir
korelasyon, speksin ve adiponektin arasinda ise negatif bir korelasyon oldugu

gorlilmektedir (p<0.05).

IL-6 ile TNF-a, IL-1B, rezistin ve leptin arasinda arasinda pozitif bir
korelasyon, speksin ve adiponektin arasinda ise negatif bir korelasyon oldugu

gorlilmektedir (p<0.05).

Rezistin ile IL-1B, TNF-a, IL-6 ve leptin arasinda arasinda pozitif bir
korelasyon, speksin ve adiponektin arasinda ise negatif bir korelasyon oldugu

gorlilmektedir (p<0.05).

Leptin ile IL-1B, TNF-a, IL-6 ve rezistin arasinda arasinda pozitif bir
korelasyon, speksin ve adiponektin arasinda ise negatif bir korelasyon oldugu

gorlilmektedir (p<0.05).

Speksin ile IL-18, TNF-a, IL-6, leptin ve rezistin arasinda arasinda negatif bir
korelasyon, adiponektin arasinda ise pozitif bir korelasyon oldugu goriilmektedir

(p<0.05).

Adiponektin ile IL-1P ile TNF-a, IL-6, leptin ve rezistin arasinda arasinda
negatif bir korelasyon, speksin arasmda ise pozitif bir korelasyon oldugu

goriilmektedir (p<0.05).
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Tablo 4.5. Gruplar Aras1 Korelasyon Tablosu

IL-6 1IL-18 TNF-a Adiponektin Leptin Rezistin Speksin Gi Pi SCD KAS
IL-6 1 3417 396 -.245 380" 490 -4157 4317 351 537 4147
IL-1p 1 382" =291 414" 397" -366" 417" 371 408" 275"
TNF-a 1 -417" 343" 461" -.383" 394" 278" 461" 284"
Adiponektin 1 275" -306" 397" -299" -0.192 318" =231
Leptin 1 267" -402" 467" 419 495" 4517
Resistin 1 -431 481 422" 519" 345"
Speksin 1 -.526" -476" 357" -.586"
Gi 1 761" 655" 769"
Pi 1 57T 675"
SCD 1 607"
KAS 1

IL: interlokin, TNF: tiimor nekroz faktorii, Gi: gingival indeks, PI: plak indeksi, SCD: sondlama cep derinligi, KAS: klinik atasman seviyesi

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlilig1 ifade etmektedir.
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5.TARTISMA

Periodontitis i¢in primer etiyolojik faktor mikrobiyal dental plak olmasma
karsin, periodontal dokularda yikima neden etken dental plaktaki bakterilerin
patojenitesi ve konak doku savunma mekanizmasi arasindaki karmasik
etkilesimlerdir (Haffajee, 1994). Hastali§in baglamasida primer etiyolojik faktor her
ne kadar mikrobiyal dental plak olsa da, hastaligin ilerlemesi ve periodontal doku
kaybmin olusmasinda konak cevabi da olduk¢a oOnemlidir. Bakterilerin direkt
patolojik etkilerine ilave olarak periodontal dokulardaki yikim biiyiik 6lgiide bakteri
konak etkilesiminin neden oldugu indirekt mekanizmalar yoluyla gerceklesmektedir
(Carranza ve ark., 2012). Periodontitiste sistemik olarak salgilanan bazi hormon ve
sitokinlerin, bakteri veya bakteri {irlinlerinin kan dolagimma geg¢mesiyle, kronik
enflamasyonun indiiklendigi ve devamliliginin saglandig1 ve periodontal yikima
baglt olarak, tiikiirik, DOS ve serumda enflamatuvar mediyatdrlerin arttigi da
bildirilmektedir (Socransky ve Haffajee, 2005). Bu nedenle giinlimiizde periodontal
hastaliklarin etiyopatolojisine ve fizyopatolojisi yonelik c¢alismalar, mikrobiyolojik
etkenlerin direkt etkilerinden ziyade konak savunmasinda etkili olan indirekt
mekanizmalarin anlasilmasma yonelmistir. Periodontal doku kaybinin olusmasi ve
siddetlenmesinde rol oynayan konak yaniti1 degistirilemeyen genetik faktorlerden,
sistemik hastaliklardan ve degistirilebilen davranigsal faktorlerden etkilenmektedir
(Kinane ve ark., 2001; Nedzi-Gora ve ark., 2017). Periodontal hastaliklar i¢in bilinen
en Oonemli degistirilebilen sistemik risk faktorleri hamilelik, diyabet ve obezitedir

(Van Dyke ve Dave, 2005).

Obezite farkli sosyal ve psikolojik etkileri bulunan her yas grubunda
goriilebilen gelismis ve gelismekte olan iilkeler i¢in ciddi tehdit olusturan karmasik
bir durumdur. Viicuda alman gidalar ile viicutta harcanan enerji arasindaki
dengesizlik sonucu ortaya cikan obezite; viicut agwhgiyla iligkili olarak adipoz
dokuda yag miktarinin asir1 ve sagliksiz bir sekilde birikmesi olarak tanimlanabilir.
Obezitenin belirlenmesinde en ¢ok tercih edilen yontem VKI 6lciimiidiir. VKI, kg
cinsinden agirligmn, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine boliinmesiyle elde
edilir (kg/m®) ve tiim viicut yag oran1 hakkinda bilgi verir. DSO‘ye gére VKI 30’un
iistiinde olan kisiler obez bireyler olarak tanimlanir. VKI 6l¢iimiine ilaveten daha az

kullanilmakla beraber BC genisligi, BKO, deri kalinligiin 6l¢lilmesi gibi yontemler
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de obezitenin belirlenmesinde kullanilmaktadirlar (Nuttall, 2015). Neovius ve ark.
2005 yilinda 474 bireyle yaptiklar1 bir ¢alismada; VKI ile BC &lgiimlerinin tanisal
dogruluklarini kiyaslamislar, viicuttaki yag oran1 ve VKI ile BC genisligi arasinda
pozitif korelasyon oldugunu belirtmislerdir (Neovius ve ark., 2005). VKI, obezite
icin vekil bir Ol¢ii olarak yaygin olarak bir¢cok aragtirmada kullanilmaktadir (Hooley
ve ark. 2012). VKI, sadece genel obezite'nin bir gdstergesi degildir, ayn1 zamanda
merkezi ve periferik obezitenin de bir belirteci olarak kabul edilmektedir (Katz ve
Bimstein, 2011). Bu nedenle calismamizda 4 grupta yer alan 88 bireyin obezite
durumlar1 VKI kullanilarak belirlenmistir. VKI 30’un iistiinde olan kisiler obez

bireyler olarak tanimlanmistir.

Obezite fiziksel aktivitede azalma, hareketsiz yasam aligkanliklarinin
yayginlasmasi, yiiksek oranda yag ve seker icerikli gida tiiketimine ulasilabilirligin
ve gida tiketiminin artmasi gibi nedenlerden dolayr diinya genelinde
yayginlasmaktadir. Obezite ciddi bir saglik sorunudur ve DSO tarafindan epidemi
olarak kabul edilmektedir. Prevalansi tiim diinya genelinde artis gosteren obezite
diisiik seviyeli, sistemik ve kronik enflamatuvar cevapla karakterize, konak
metabolizmasinda degisikliklere neden olabilen patolojik bir durumdur (Swinburn ve
ark., 2011). Obezitenin kardiyovaskiiler hastalik, dislipidemi, kanser, depresyon,
infertilite, tip 2 diyabet, solunum yolu hastaliklari, karaciger yaglanmasi gibi ¢ok
sayida hastaliga neden olabildigi distiniilmektedir (Fontaine ve Barofsky, 2001).
Gilincel c¢aligmalarda ise obezitenin agiz saghgmi da olumsuz etkiledigi ve
periodontitis ile iligkili olabilecegine dair giiclii kanitlar ortaya konulmustur

(Martinez-Herrera ve ark., 2017; Khan ve ark., 2020).

Obezite ve periodontal hastaliklar arasindaki iligskiyi ortaya koyan biyolojik
mekanizmalar tam olarak acikliga kavusturulamamis olsa da bu iliskide adipoz doku
kaynakli sitokin ve hormonlarin anahtar bir role sahip olabilecekleri bir¢ok
caligmada gosterilmistir. Her iki hastalik arasindaki bu iligki hakkindaki ortak gortis,
artmis adipoz dokudan salinan sitokin ve hormonlarin asir1 enflamatuvar yanita
neden olmasinin bir sonucu olarak periodontal doku yikimimninda rol alabilecekleri
seklindedir (Dalla Vecchia ve ark., 2005). Adipoz dokunun yillarca sadece basit bir
yag deposu olarak islev gordiiglii diisliniilmiistiir ancak son yillarda yapilan

caligmalarda adipoz dokunun olduk¢a kompleks ve metabolik olarak aktif bir
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endokrin organ seklinde calistig1 ortaya konulmustur (Falagas ve Kompoti, 2006).
Adipoz doku hiicreleri olan adipositlerin ¢ok sayida adipokin ve adipositokin
salgilayarak hiperenflamatuvar cevaba neden olabilecegi ve periodontitis
patogenezinde 6nemli bir role sahip olabilecegi bildirilmektedir (Andriankaja ve ark.,

2010).

Caliymamizda; obez periodontitisli bireylerde, normal kilolu periodontitisli
bireylerde, obez periodontal saglikli bireylerde ve normal kilolu periodontal saglikl
bireylerde her iki hastaligin patogenezinde oOnemli rol oynadigi diisiiniilen
adipositokinlerden olan, DOS speksin, leptin, adiponektin, rezistin, TNF-o, IL-1p ve
IL-6 seviyelerinin biyokimyasal yontemlerle analiz edilmesi ve elde edilen verilerin
birbirleri ve klinik periodontal parametreler ile iliskilerinin degerlendirilmesi
amaclanmistir. Bir diger amacimiz ise obezitenin periodontitis patogenezindeki

roliiniin arastirilmasidir.

Calismaya katilan tiim bireylerin mevcut periodontal durumlarmin
belirlenebilmesi amaciyla, PI, GI, SCD ve KAS &lgiimleri yapilmustir. Bu
parametreler  periodontal durumun degerlendirilmesi amaciyla  siklikla
kullanilmaktadir. PI skoru agiz hijyeni seviyesinin tespitinde kullanilmaktadir. SCD
Olctimleri hastaligin prognozu ve periodontal tedaviye verilecek cevabin tahminini
yansitirken; KAS bag dokusundaki yikimi, Gi skorlar: ise gingival enflamasyon
seviyesini gdstermektedir. VKI ile periodontal parametreler arasindaki iliski bircok
calismada degerlendirilmistir (Ekuni ve ark., 2008; Philips ve ark., 2021;
Techatanawat ve Komchornrit, 2021). Socransky ve ark. VKI degerlerine gore
obezite tanist alan hastalar iizerinde yaptig1 bir calismada, obez bireylerde PI, G,
KAS ve SCD olgiimlerinin obez olmayanlara goére daha yiliksek oldugunu
gostermistir (Socransky ve Haffajee, 2005). Benzer sekildede, Saito ve ark. ve Sarlati
ve ark. VKi ve BC olgiimleri yaparak bireylerin obezite tanilarim1 koyduklar:
calismalarinda, PI, GI, KAS ve SCD 6l¢ciimlerinin obez bireylerde daha yiiksek
oldugunu bildirmislerdir (T Saito ve ark., 2005; Sarlati ve ark., 2008). Calismamizin
sonuclar1 dogrultusunda, periodontitisli bireylerde periodontal saglikli bireylere gore
klinik periodontal parametrelerin daha yiiksek seviyelerde oldugu ve obez
periodontitisli bireylerde, obez olmayan periodontitisli bireylere kiyasla daha yiiksek

Pi, Gi, SCD ve KAS &lgiimlerinin oldugu tespit edilmistir. Bu durum obezitenin
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periodontal hastalifin siddetini etkileyebilecegini belirten literatiir bilgileriyle de

uyumludur.

Klinik ve radyografik periodontal parametreler periodontal hastaligm siddeti
hakkinda bilgi verirler ancak hastalik aktivitesinin Olgiilmesinde bu parametreler
yetersiz kalmaktadirlar. Periodontal hastaliklarin tanisinin konulmasmda belirgin
doku kaybmin heniiz olusmadig1 durumlarda ya da var olan doku kaybinin zaman
icerisindeki degisiminin tam olarak agiklanamadigi durumlarda, laboratuvar
metodlar ile konak doku cevabinin analiz edilmesi gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir. Bu
nedenle arastirmacilar periodontal durumun tespitinde ve tedavi gereksinimlerinin
belirlenmesinde DOS ve tiikiiriik gibi biyolojik sivilardaki periodontal hastaliklarin
immiinolojik ve biyokimyasal belirteglerini arastirmaya baslamislardir ve ¢alismalar
bu dogrultuda hiz kazanmustrr. Invaziv olmayan bir ydéntem olan DOS’un
incelenmesi, periodontal hastaliklarin etiyopatogenezi ve tanisi agisindan oldukca
onemlidir. DOS’un kolay, tekrarlanabilir ve atravmatik bir sekilde elde edilebilmesi,
periodontal hastaliklarda lokal yikim alaninda bulunmasi ve serum kaynakli olmasi
gibi avantajlar1 ile DOS OGlctimleri sik yararlanilan bir arastrma metodu olmustur
(Nakashima ve ark., 1994; Armitage ve Cullinan, 2010). Calismamizda da
periodontal hastalik ve obezite arasindaki iligkinin degerlerilmesi amaciyla DOS
ornekleri toplanmig ve DOS orneklemesi standart kagit seritlerin periodontal cep
icerinde 30 sn bekletilmesiyle yapilmistir. Ayrica DOS igindeki enzimlerin ve
sitokinlerin konsantrasyonlarina oranla total miktarlarinin hastalik aktivitesi ile daha
fazla iliskili oldugu kabul edildiginden bu ¢alismada da DOS speksin, leptin,
adiponektin, rezistin, TNF-a, IL-1B ve IL-6 seviyelerinin degerlendirilmesinde total

miktar degerleri hesaplanmustir.

TNF-o0, bir dizi farkli hiicre popiilasyonlari iizerinde ¢esitli proenflamatuvar
ve immiinmodiilator etkisi olan monosit tiirevli bir proteindir (Meikle ve ark., 1989).
Yapilan ¢aligmalarda yag dokularinin, obezite durumunda insan viicudunda salinan
TNF-o’nin temel kaynagi oldugu belirtilmistir (Hotamisligil ve ark., 1995). Bununla
birlikte dolasimdaki yiiksek TNF-o seviyelerinin artan adipoz ekspresyonundan
kaynakli olup olmadigi halen tartisjma konusudur (Mohamed-Ali ve ark., 1997).
TNF-o kemokinlerin, adezyon molekiillerinin ve prostaglandin E;’nin salmimimi

indiikleyerek immiin yanit1 aktive ettigi i¢in, periodontitiste de immiin yanitin temel
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bir aracist olarak kabul edilmektedir (Yuan ve ark., 2015). Literatiirdeki ¢ok sayida
caligmada farkl periodontitis tiirlerinde DOS’taki TNF-a konsantrasyonlari, saglikli
kontrol gruplar1 ile karsilastirilmis ve periodontitisi olan bireylerde TNF-a
konsantrasyonlarinm saglikli kontrol gruplarma kiyasla daha fazla oldugu
bulunmustur (Engebretson ve ark., 1999; Kurtis ve ark., 2005; Bastos ve ark., 2009;
Fujita ve ark., 2012; Gokul, 2012; Arpag ve ark., 2017). Lundin ve ark. 2004 yilinda
yaptiklari galigmalarmda DOS taki TNF-a konsantrasyonu ile VKI arasinda giiglii bir
korelasyon oldugunu gostermistir (Lundin ve ark., 2004). Bununla birlikte VKI ile
TNF-a seviyeleri arasindaki iliskiyi inceleyen c¢alismalarda farkli sonuglar
bildirilmigtir. Literatliirde bazi c¢aligmalar obez olan ve olmayan peridontitisli
bireylerdeki serum TNF-a seviyelerinin benzer oldugunu belirtirken (Zimmermann
ve ark., 2013; Gongalves ve ark., 2015), serum TNF-a seviyelerinin obez bireylerde
obez olmayanlara kiyasla anlaml1 derecede daha yiiksek oldugunu bildiren ¢aligmalar
da bulunmaktadir (Zuza ve ark., 2011; Altay ve ark., 2013). Mendoza ve ark. ise
periodontal saglikli/hastalikl, obez olan/olmayan bireylerin serum TNF-a
seviyelerini incelemisler ve tiim gruplarda TNF-a seviyelerinin benzer oldugunu ve
periodontitisten etkilenmedigini rapor etmislerdir (Mendoza-Azpur ve ark., 2015).
Obez bireylerde DOS’ta TNF-a diizeyi ile VKI degerleri arasindaki iliskinin
incelendigi bir diger calismada; TNF-a seviyeleri ile VKI degerleri arasinda anlamli
bir korelasyon oldugu, periodontal saglikli obez bireylerin DOS TNF-a seviyelerinin
normal kilolu bireylere kiyasla daha yiliksek oldugu bildirilmistir (Lundin ve ark.,
2004). Gongalves ve ark. ve Zimmermann ve ark. yaptiklar1 ¢aligmalarda; obez
peridontitisli bireylerde DOS TNF-a seviyelerinin obez olmayan bireylere kiyasla
daha yiiksek oldugunu, obezitede Ozellikle TNF-a seviyesi agisindan lokal bir
proenflamatuvar durumun goriildiigiini ileri siirmiislerdir (Zimmermann ve ark.,
2013; Gongalves ve ark., 2015). Calismamizda da obez bireylerin DOS’taki TNF-a
konsantrasyonlarim normal kilolu bireylerden daha fazla oldugu ve DOS TNF-a
konsantrasyonunun en fazla obez periodontitisli bireylerde oldugu goriilmiistiir. Bu
sonu¢ TNF-a’nin hem obezitede hemde periodontitis patogenezinde rol oynadigmni
gosteren literatiir bulgularin1 desteklemektedir. Ayrica en yiiksek konsantrasyonlarin
obez periodontitisli bireylerde 6l¢iilmiis olmas1 diisiik enflamatuvar duruma neden
olan obezitenin, periodontitis ile birlikte goriilmesi durumunda enflamatuvar yanitin

daha da arttigin1 diisiindiirmektedir (Lundin ve ark., 2004).
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Obezitenin enflamasyondaki rolii lizerine yapilan giincel arastirmalar, yag
dokusu enflamasyonunun bir sonucu olarak insiilin direnci ve 0&zellikle hepatik
steatoz oldugunu diisiindiirmektedir (Kabir ve ark., 2005). Ilaveten, enflamatuvar
uyartya yanit olarak, adiposit ekspresyonunda ve IL-1f sekresyonunda bir artig vardir
(Shaul ve ark., 2010). Satpathy ve ark. 2015 yilinda sigara igmeyen ve diyabeti
olmayan 60 kisinin katilimiyla yaptigi bir caliymada, serum IL-1B seviyelerinin,
periodontal durumdan bagimsiz olarak obez bireylerde obez olmayan bireylere
kiyasla daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (Satpathy ve ark., 2015). 2009 yilinda
Modeer ve ark. obez ve normal kilolu 104 bireyin periodontal durumlarini ve DOS
sitokin konsantrasyonlarini degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, obez bireylerin diseti
enflamasyon seviyelerinin daha yiiksek oldugunu ve 4 mm’den derin periodontal cep
sayisinin obez bireylerde daha fazla oldugunu rapor etmislerdir. Ayn1 ¢aligmada
DOS’taki IL-1B, IL-8 ve TNF-a gibi enflamatuvar mediyatorler de degerlendirilmis
ve IL-1P ve IL-8 degerlerinin obez bireylerde anlamli derecede daha yiiksek oldugu
gorlilmiistiir (Modéer ve ark., 2011). Jentsch ve ark. 2017 yilinda yaptiklari
calismalarmda VKI degerleri 25°ten biiyiik ve 25’ten kii¢iik olan periodontitisli ve
periodontal saglikli bireylerden olusan ¢alisma gruplarinda, DOS IL-1- seviyelerini
degerlendirmisler ve ¢aligmalarinda en yiiksek IL-1f degerlerinin periodontitisli ve
VKI degerleri 25’in altinda olan bireylerde oldugunu gdzlemlemislerdir (Jentsch ve
ark., 2017). Alasqah ve ark. 2018 yilinda 52 hasta {izerinde yaptiklar1 bir ¢caligmada
obez ve obez olmayan bireylerde DOS IL-6 ve IL-1pB seviyeleri ve PI, sondlamada
kanama gibi parametreleri degerlendirmisler ve obez bireylerde obez olmayan
bireylere kiyasla IL-6 ve IL-1f degerlerinin istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha
yiiksek oldugunu rapor etmislerdir (Alasqah ve ark., 2019). Calismamizda literatiirle
uyumlu olarak, DOS IL-1f degerlerinin en yliksek obez periodontitisli bireylerde, en
diisiik konsantrasyonun ise normal kilolu periodontal olarak saglikli bireylerde
oldugu tespit edilmistir. Elde edilen bu sonug¢ her iki hastali§in patogenezinde ortak

sitokinlerin rol oynadig1 goriisiini desteklemektedir.

Lokositlerden salman ve doku yikim mediyatorii olarak bilinen IL-6,
proenflamatuvar sitokin olarak gorev yapmaktadir ve enflamasyon sirasinda IL-6
seviyelerinde artig goriilmektedir. IL-6, agiz igerisinde lokal olan enflamasyon
bolgesinde bulunmasmin yanisira, genel dolasimda da gozlenir ve sistemik

enflamasyonun modiilasyonundan sorumludur. Kronik enflamatuvar bir hastalik olan
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periodontitiste ve obez bireylerde bu sitokinlerin diizeylerinin arttif1 yapilan
calismalarda belirtilmistir (Geivelis ve ark., 1993). Periodontitisli bireylerde
periodontal saglikli bireylere gore serum IL-6 diizeyinin arttigin1 gésteren (Buhlin ve
ark., 2003; D’Aiuto ve ark., 2004; Raunio ve ark., 2007; Shimada ve ark., 2010)
raporlarin yani sira periodontal saglikli ve periodonitisli bireyde benzer serum IL-6
seviyelerinin elde edildigi ¢alismalar (Furugen ve ark., 2008) da mevcuttur. Plazma
orneklerinde de siddetli periodontitisli hastalarda IL-6 diizeyinin arttig1 rapor
edilmistir (Buhlin ve ark., 2003). Normal agirlikli ve sistemik saglikli kronik
periodontitisli olan ve olmayan bireylerde serum IL-6 diizeyini inceleyen D’ Aiuto ve
ark. her iki grupta da benzer IL-6 seviyeleri oldugunu belirtmislerdir (D’Aiuto ve
ark., 2004). Aksine, Lin ve ark. DOS’taki IL-6 seviyesi ile periodontal hastaliklarin
siddeti arasinda pozitif yonde bir iliski oldugunu rapor etmislerdir (Lin ve ark.,
2005). Reis ve ark. ise IL-6 varliginin, periodontal dokularda genel etkisinin yikimi
artrma yoniinde oldugunu savunmuslardir (Reis ve ark., 2014). Benzer sekilde,
Keles ve ark. calismalarinda, periodontitisli ya da gingivitisli bireylerde saglikli
bireylere kiyasla daha yliksek DOS IL-6 seviyeleri oldugunu bildirmiglerdir (Keles
ve ark., 2014). Literatiirde periodontal hastaliga benzer sekilde, obezitede de VKI ile
IL-6 diizeyleri arasinda pozitif bir iligki oldugu rapor edilmistir. Raunio ve ark 2007
yilinda yaptiklar1 calismalarinda yaslh ve yiiksek VKI’ne sahip bireylerde serum IL-6
diizeyinin daha yiiksek oldugunu belirtmistir (Raunio ve ark., 2007). Zimmermann
ve ark. da periodontitisli ve saglikli obez ve normal kilolu 78 hastada yaptigi
caligmada; en yliksek serum IL-6 seviyelerinin obez olan periodontitisli hastalarda
oldugunu gostermistir (Zimmermann ve ark., 2013). Benzer sekilde, Wu ve ark. ve
Jiaxuan ve ark. ise periodontitisli obez ve obez olmayan bireylerde yaptigi
caligmalarinda, obez periodontitisli hastalarm DOS 1IL-6, leptin ve TNF-a
degerlerinin obez olmayanlara kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugunu
gostermislerdir (Jiaxuan ve ark., 2014; Wu ve ark., 2015). Calismamizin bulgular1
literatlirli  desteklemektedir. Caligmamizda en yiiksek IL-6 degerinin obez
periodontitis hastalarinda oldugu ve periodontitisli hastalarin IL-6 seviyelerinin

saglikl bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu gozlenmistir.

Yag dokusu i¢in potansiyel immiinolojik 6zellikler kavrami, son on yilda
kabul edilmistir. Yag dokusundan salgilanan rezistinin, leptinin ve adiponektinin

hem obezitede ve hem de periodontal hastalikta etkili olabilecegi one siiriilmiistiir
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(Berg ve Scherer, 2005). Akram ve ark. 10 ¢alismay1 inceledikleri bir meta analizde,
DOS rezistin seviyelerini degerlendirmisler ve 6 ¢aligmanin tamaminda
periodontitisli bireylerde saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek DOS rezistin
seviyeleri oldugunu rapor etmislerdir (Akram ve ark., 2017). Degawa ve ark. 27
normal kilolu ve 50 obez hastayla yaptiklar1 ¢aligmalarinda, obez bireylerde normal
kilolu bireylere kiyasla daha fazla serum rezistin seviyeleri oldugunu tespit
etmislerdir (Degawa-Yamauchi ve ark., 2003). Suresh ve ark. yaslar1 20-45 arasinda
degisen 85 hastayla yaptiklar1 bir ¢alismada DOS rezistin seviyelerini karsilagtirmis
ve periodontitisli obez bireylerde DOS rezistin seviyelerinin periodontitisli obez
olmayan bireylere kiyasla anlamli dercede yliksek oldugunu gézlemlemislerdir. Ayni
zamanda periodontitisli obez bireylerde yiiksek DOS rezistin seviyelerinin VKi, BC,
KAS, TNF-a, IL-6 ve CRP seviyeleri ile pozitif korelasyon gosterdigini
belirtmiglerdir (Suresh ve ark., 2016). Benzer sekilde Patel ve ark. obez
periodontitisli, obez olmayan periodontitisli ve obez olmayan saglikli bireylerden
olusan 90 bireyin katilimi ile yaptiklar1 caligmalarinda serum ve DOS rezistin
seviyelerini degerlendirmisler ve en yiiksek DOS rezistin degerlerinin obez
periodontitisli hastalarda oldugu sonucuna varmislardir. Ayni1 zamanda yiiksek
rezistin seviyelerinin GI, PI, KAS ve VKI ile pozitif korelasyon gosterdigini rapor
etmislerdir (S. P. Patel ve Raju, 2014). Caligmamizda gruplar arasinda rezistin
seviyelerinde anlamli farklilik oldugu ve literatiire benzer sekilde en yiiksek rezistin
seviyelerinin obez periodontitisli bireylerde oldugu goriilmiistiir. Ilaveten,
periodontitisli bireylerin DOS rezistin seviyeleri saglikli bireylere kiyasla daha
yiiksek bulunmustur. Periodontitisli bireylerde yiiksek rezistin seviyesi periodontal
hastaliklarda artan enflamatuvar sitokinlerin (TNF-o, IL-1B, IL-6) seviyesi ile

aciklanabilir.

Adiponektin antienflamatuvar sitokinlerin uyarilmasini ve proenflamatuvar
sitokinlerin baskilanmasmi saglar (Fantuzzi, 2013). Obez bireylerin beyaz yag
dokusunda artan TNF-a, adiponektin iiretimini baskilar (Gnacinska ve ark., 2009).
Adiponektin de TNF-a {iretimini ve aktivitesini azaltir ayn1 zamanda IL-10 ve IL-1
reseptOr antagonistlerinin indiiksiyonu ve IL-6 inhibisyonu ile antienflamatuvar etki
gosterir (Kumada ve ark., 2004; Masaki ve ark., 2004; Wulster-Radcliffe ve ark.,
2004). Fairlin 2019 yilinda saglikli ve periodontitisli 50 kisiyle yaptig1 caligmasinda;

DOS adiponektin ve rezistin seviyelerini degerlendirmis ve periodontitisli bireylerde
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rezistin seviyelerinin yiiksek ve adiponektin seviyelerinin diigiik oldugunu
gozlemlemistir. Ayrica ayni ¢aligmada periodontal tedaviye bagh olarak rezistin
seviyelerinde diisiis ve adiponektin seviyelerinde ise artis oldugunu rapor etmistir
(Fairlin, 2019). Vivekannada ve Faizuddin 20 obez periodontitisli, 20 obez
gingivitisli ve 20 obez periodontal saglikli 60 kisiyle yaptiklar1 ¢aligmalarinda;
bireylerin viicut agirhigindaki azalmanin DOS adiponektin ve TNF-a seviyelerine
etkisini degerlendirmisler ve viicut agirligindaki azalmaya baglh olarak bireylerin
adiponektin seviyelerinin yiikseldigini ve TNF-a seviyelerinin ise azaldigmi rapor
etmislerdir (Vivekannada ve Faizuddin, 2019). Morbid ve morbid olmayan obez
hastalardaki adipokin seviyelerinin incelendigi bir diger ¢aligmada ise leptin,
adiponektin ve rezistin diizeylerinin morbid bireylerde morbid olmayan bireylere
kiyasla daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Bu bireylerde kilo kaybz1 ile insiilin direnci
ve leptin diizeyleri azalirken, adiponektin diizeyleri artnustir. Insiilin direncindeki
iyilesme ile adiponektin diizeyindeki artma paralellik gostermistir (Vendrell ve ark.,
2004). Shetty ve ark. adiponektin ve rezistinin obezite ve insiilin direnciyle baglantili
oldugunu, VKI’nin adiponektin seviyesi ile negatif, rezistin seviyesi ile pozitif
korelasyon gosterdigini ileri siirmiislerdir (Shetty ve ark., 2004). Danni ve ark. obez
olan ve olmayan 80 hasta ile yaptiklar1 calismalarmmda serumda ve DOS’ta
adiponektin seviyelerini degerlendirmisler ve en yiiksek serum adiponektin
seviyelerinin saglikli ve obez olmayan bireylerde, en diisiik seviyelerin ise obez
periodontitisli bireylerde oldugunu rapor etmislerdir (Danni ve ark., 2017). Danni ve
ark. caligmalarmin sonuglar1 dogrultusunda obezitenin adiponektin salmimini
engelleyerek periodontal yikimi artirabilecegini savunmuslardir (Danni ve ark.,
2017). Calismamizda gruplar arasinda adiponektin seviyelerinde anlamli farklilik
oldugu en yiiksek adiponektin seviyelerinin normal kilolu saglikli bireylerde, en
diisiik adiponektin sevilerinin ise obez periodontitisli bireylerde oldugu ve obez
bireylerin adiponektin seviyelerinin normal kilolu bireylere kiyasla daha diisiik

oldugu gorilmistiir.

Leptin bir peptit hormondur ve konak savunma mekanizmasinda 6nemli rolii
vardir. Leptin seviyesinin obezite ve periodontitis dahil olmak tizere bir¢ok
enflamatuvar hastalikta degistigi bildirilmistir (Gangadhar ve ark., 2011). Leptin
konak savunmasinda rol oynadigi icin enfeksiyonlarda, LPS ve TNF-o gibi

proenflamatuvar uyaricilara yanit olarak leptin seviyesinde artig gézlenir. Obezitede
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TNF-a gibi proenflamatuvar sitokinlerin artigina serbest yag asitleri saliniminda artig
ve leptin gibi adipokinlerin diizensiz salgilanmasi eslik eder. Kanoriya ve ark. yaslar1
25 ila 45 arasinda degisen obez periodontal saglikli, obez periodontitisli, obez
olmayan periodontal saglikli ve obez olmayan periodontitisli olmak {izere 4 gruptan
olusan ¢aligmalarinda DOS ve serum leptin seviyelerini degerlendirmisler ve GCF ve
serum leptin seviyelerinin periodontitis ve obezitede enflamatuvar aktiviteyi gosteren
olast bir belirte¢ olabilecegi sonucuna varmislardir (Kanoriya ve ark., 2017).
Karthikeyan ve Pradeep periodontitisi olan hastalar ve saglikli bireyler arasinda
yaptiklar1 ¢aligmalarinda; DOS leptin seviyesini degerlendirmisler ve periodontal
olarak saglikli bireylerde DOS leptin seviyesinin anlamli derecede daha diisiik
oldugunu bulmuslardir (Karthikeyan ve Pradeep, 2007). Aksine, Selverajan ve ark.
periodontitisli, gingivitisli ve klinik olarak saglikli 60 kisiyle yaptiklar1
calismalarinda, klinik olarak saglikli bireylerin DOS leptin seviyelerinin en yiiksek
oldugunu ve VKI degerleri ile leptin seviyeleri arasinda anlamli bir iliski olmadigini
bildirmislerdir (Selvarajan ve ark., 2015). Mendoza-Azpur ve ark. ise 2015 yilinda
93 kisiyle yaptiklar1 calismalarinda, obez periodontitis ve obez saglikli bireylerin
benzer serum adiponektin ve leptin seviyelerine sahip oldugunu, bununla birlikte
obez olan bireylerin normal kilolu bireylere kiyasla daha yiiksek adiponektin ve
leptin seviyeleri gosterdigini rapor etmislerdir (Mendoza-Azpur ve ark., 2015).
Ayrica ¢aligmalarinda obez bireylerde sondlamaya bagli kanamanin saglikli bireylere
kiyasla daha fazla bolgede goriildiigiinii belirtmisler ve c¢aligmalarmnin bulgular:
dogrultusunda  obezitenin ve periodontitisin  serum leptin  seviyelerini
yiikseltebilecegi  sonucuna varmiglardir (Mendoza-Azpur ve ark., 2015).
Calismamizda obez periodontitisli bireylerde en yiiksek leptin degerleri dlgiiliirken,
normal kilolu saglikli bireylerde ise en diisiik leptin degerleri oldugu ayn1 zamanda
periodontitisli bireylerdeki leptin degerlerinin saglikli bireylere kiyasla daha ytiksek
oldugu goézlenmistir. Calismamizin bulgular1 Karthikeyan ve Pradeep’in

caligmalarinin bulgularini desteklemektedir (Karthikeyan ve Pradeep, 2007).

Speksin istah kontrolii, obezite, lipit ve glukoz metabolizmasi {izerinde
onemli etkileri olan bir ajandir. Speksinin beslenme davraniglar1 lizerindeki kritik
onemi tokluk faktorii olarak gorev almasidir (Ma ve ark., 2017). Kolodziejski ve ark.
VKI 25°ten kiigiik ve 35°ten biiyiik kadinlarda yaptiklari ¢aligmalarmda serum

speksin seviyelerini degerlendirmisler ve obez bireylerde serum speksin seviyelerinin
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normal kilolu bireylere kiyasla daha diisiik oldugunu rapor etmislerdir (Kotodziejski
ve ark., 2018). Kumar ve ark. 51 obez, 18 normal kilolu 69 cocukla yaptig1 bir
calismada speksin seviyelerinin obez ¢ocuklarda anlamli derecede diisiik oldugunu
belirtmiglerdir (Kumar ve ark., 2016). Bu sonuglar speksinin obezite gelisimini
Onleyici etkisi oldugunu gostermektedir (Kolodziejski ve ark., 2018). Literatiirde
speksin ve periodontal durum ile ilgili herhangi bir ¢calisma bulunmamaktadir. Bu
nedenle caliymamizda yeni bir biyobelirte¢ olan speksinin periodontal durum ve
obezite ile iligskinin incelenmesi amaglanmistir. Caligmamizda en yiiksek speksin
seviyelerinin normal kilolu saglikli bireylerde, en diisiikk speksin seviyelerinin ise
obez periodontitisli bireylerde oldugu gorilmiistiir. Ayn1 zamanda ¢aligmamizda
periodontitisli bireylerde speksin seviyelerinin saglikli bireylere kiyasla daha diisiik
oldugu gdzlenmistir. Bu bulgular speksinin antienflamatuvar karakterde bir
biyobelirte¢ oldugunu ve hem obezitenin hem de periodontal hastaligin patogenezini

etkiledigini diisiindiirmektedir.
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6. SONUCLAR

Bu tez caligmasinda; periodontal dokular {izerine etkileri hakkinda simirl
literatiir bilgisi bulunan speksin ve adipositokinlerin (TNF-a, IL-1p, IL-6, leptin,
adiponektin ve rezistin) obez olan ve olmayan bireylerde periodontal durum ile
iligkileri, klinik veriler tlizerinden, birbirleri ile aralarindaki etkilesimleri ise DOS
ELISA yontemiyle degerlendirilmistir. Calismamiza yaslar1 18 ila 65 arasinda
degisen, 22 normal kilolu ve periodontal saglikli birey, 22 normal kilolu ve
periodontitisli birey, 22 obez ve periodontal saglikli birey, 22 obez ve periodontitisli
birey olmak iizere toplam 88 birey (50°si kadin, 38’1 erkek) dahil edilmistir. Elde

edilen klinik ve biyokimyasal bulgular incelendiginde su sonuglara varimaistir:

1. Klinik periodontal parametreler degerlendirildiginde; obez bireylerin klinik
periodontal parametre degerlerinin normal kilolu bireylere kiyasla daha yiiksek
oldugu bulunmus ve obez periodontitisli bireylerde en yiiksek PI, GI, SCD ve KAS

Ol¢timleri tespit edilmistir.

2. DOS TNF-o, IL-1B ve IL-6 gibi proenflamatuvar sitokinlerin periodontal
parametrelere benzer sekilde obez periodontitisli bireylerde daha yiiksek seviyelerde
oldugu gozlenmistir. Obezitede gbzlenen enflamatuvar siirecin bu sitokinlerin

seviyelerini artirdig1 diisiiniilmektedir.

3. Rezistin ve leptin degerlerinin en yiiksek obez periodontitisli bireylerde, en
diisik normal kilolu periodontal olarak saglikli bireylerde oldugu ve bu
biyobelirteglerin seviyelerinin periodontal parametreler ile pozitif korelasyon

gosterdigi gdzlenmistir.

4. DOS adiponektin Olglimlerinin en yiiksek degerleri normal kilolu
periodontal saglikli bireylerde, en diisiik degerler ise obez periodontitisli bireylerde
tespit edilmis ve bu biyobelirteglerin seviyelerinin periodontal parametreler ile

negatif korelasyon gosterdigi tespit edilmistir.

5. Obezitede etkisi yeni kesfedilen bir biyobelirte¢ olan speksinin DOS
seviyelerinin, obez periodontitisli bireylerde en diisiik seviyelerde oldugu ve
periodontal yikim ve VKI degerleri artmasinin DOS speksin seviyelerini azalttig1

gdzlenmistir.
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Sonug olarak, adipositokinlerin hem periodontal hastaligin hem de obezitenin
patogenezinde rol oynadigi, yeni bir biyobelirte¢ olan speksinin antienflamatuvar
karakterde oldugu ve periodontal durumla negatif korelasyon gosterdigi
goriilmektedir. Bununla birlikte periodontitis ile obezite arasindaki patofizyolojik
mekanizmanin agiklanmasi ve her iki hastalik durumu arasindaki iligkilerin ¢ok

yonlii degerlendirebilmesi i¢in daha fazla sayida ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.
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Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz Digi Arastirmalar
Etik Kurulu’nun 24.07.2020 tarihinde yapilan 2020/06 sayili toplantisinda, yiriitiicisi oldugunuz
“Periodontitisli obez ve normal kilolu bireylerde diseti olugu svisindaki speksin ve
adipositokinlerin seviyelerinin incelenmesi” baslikii projenin bilimsel etik agidan uygun olduguna

karar verildi.

Saygilarimla...

Prof. Dr. Sevgi 0ZCAN

NEU Dis Hekimligi Fakiiltesi
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EK-B: Goniillii Onam Formu

BILGILENDIRTLAMIS
GONULLU OLUR FORMU

&
-
>
@

CALISMA: Bu qaliyma Gniversitemiz igerisinde yapilan akademik bir acagtirmadir.

AMAC: Bu cahymada bimincilperindontitisli obez. bireylerdeki digeti olufu smisndan 2lman

omeklerdeki speksin. leprin, 2dipovektin, ezatin, TNF-¢, [L-1 ve -§ seviyelerinin belirlenmesi ve

koatrol gruplanyla larplasanimandr. Ayncz btu  belinelerin  obezitedelkd rold, kemik

mmmu enflamasyondaid roli aragtinlacakur.

UYGULANACAK TEDAVILER: Dis cti odugu sivisindan Ornek almenas

UYGULANACAK YONTEMLER: Dis cti oduu sivisindan drack almenas

GONOULLONON SORUMLULUKLARI: Keadsine sz veya yanh bildinilen ighem soncasi dacrilere

wymak, bekleamodik ber durumla karplagikdidinda kendiss ile paylaglouy rubat numanalan Gzenaden

etigeme gegmek.

ARASTIRAANIN DENEYSEL KISIMLARI: . Eastalann rutin perindonta) tedavilerinden once

Jnigak hh. seritier ile digeti olugu s almaczk ve bu guklude speksin. legtn,

mm-mn.-lv!ésmydm yoatemiyle degerlendirilecektr.

MARUZ KALACAGI RISKLER: Dis cti odudu siviss alinmasa, gerekli dalemler

alinchis takdinde, bilinen hayati ber riski yokiur.

HEDEZFLENEN KLINIK YARAR: Bu arasurma bir in-yig bir calison oldudu iin, hastada amaglasan

klinik yarar bubsenamaktader.

UYGULANABILECEK ALTERNATIF YONTEMLER: Bu arstrmaya abematif bir yootem hastaya

sunulmamak tadur

MEVZUAT GEREGINCE GONULLOYE VERILECEK TAZAMINAT VEVA SAGLANACAK

TEDAVILER: Goodllinin / hastanin yasal haklan disinda, bu arastimanin yapinus esnasiada ve/veya

sonucunda bir tazmumat veya tedavi $2r.

Gououomnounmmmq Mcmwmmm Ginbledes arajtemmaya  katlom

nzasna baghdr ve goadlla istedi@i zaman, hechangi bir cezaya veya yapunma tabi olmaksean, higbe

hakkew kaybetmcksizin angtrmaya katlmayr reddedebilir veya anastrmadan  gekilebilir.  Aragtinna

koausuyla ilgh ve gonilledn asmturmaya dalul olmaya devam ctme isteind etkileyebilocek yend bilgiler

d&dwveynuﬂmmm
Gl: Lzleyialer, yoklama yapan kigiler. Etik Kurul, Kunam ve diger ilgili saghk
osarielenain pdmbleda onyinal ubb kayntlarma dogrudan engimlen bulunabilir, ancak bu bedgilerin gizhi
sutulaca@s, yanh bilgkndanimis gdndlld odur formunua imzalanmasiyla gadlld veya yasal temilcisi sdz
koousu erigime izin vermiy olacakur. lgli mevzuat geredince pomblldnda kimhidd octaya gikaracak
kaynlaa gzl teulaca, kamuoyuna agiklanaayaca@. arastima soouglaroun yaymmlanmasi halinde dahi
gizhi kalacakt.

DIGER mm Ginlliexa arsytirmaya kathimeun sooa endinilmesine neden olacak durumlar veya
ascdenler yokowr. Goodllinin arastimmaya devam etmesi igin planlanaa stre, sadece diy eti olugu sivist
wplama  sdresi kadarder. Arptimmaya katkmas  beklenca tahmind goadlls [ hasta sayim  ylrdie.
Goaddlilerden ! hastalandan elde edilecck olaa biyolojik materyaller yukanda bahsedilen amaclar igin
kullanulacakter. Biyologik materyallerin analizlen yurticinde yamlacaktar.
GONOLLERIN / HASTALARIN IHTIYAC HALINDE ERISEBILECEG! KISl VE IRTIBAT
NUMARASI: Furkan Muthvol. + SOSN8
GONOLLU / HASTA ONAMI: “Silgilendiriimiy Géniille Olur Formundaki tim agdblamalery okudum.

Bana, yukaruda konusu ve amacs belirtilen araytirma ile ilgili yazds ve 382l% agsklama ayafida adi belirtilen
kekim tarcfindan yapuds Araytirmaye poniilé olarak katidifimy, sedifim saman perelzeli veya gerclcesiz
olarak eraytrmadan syrilabilecedini biliyorum. Séz kenuru araytrmaya, Rickir basle ¢ soriama olmalkrcin
kendi recamis katilmay: kabul ediyoruw =
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EILCTLENDEI LTS
GCONTLLD OLTE FORMIT

Araynrmacen Adi Sovada

Tamfn / Vazal Temilimin Ad Soyada

!

{

!

Tarik

Tarik

Tank
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