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ÖZET

PERİODONTİTİSLİ OBEZ VE NORMAL KİLOLU BİREYLERDE DİŞETİ

OLUĞU SIVISINDAKİ SPEKSİN VE ADİPOSİTOKİNLERİN

İNCELENMESİ

Furkan MUTLUOL

PERİODONTOLOJİ ANABİLİM DALI

UZMANLIK TEZİ / KONYA 2021

Amaç: Periodontal hastalıklar ve obezite ortak patogenez mekanizmalarına sahip, birbirleri
ile ilişkili enflamatuvar hastalıklardır. Bu çalışmanın amacı, periodontal hastalıkların ve obezitenin
dişeti oluğu sıvısındaki (DOS) tümör nekroz faktörü alfa (TNF-α), interlökin-1β (IL-1β), interlökin-6
(IL-6), leptin, adiponektin, rezistin ve speksin seviyelerine olan etkisini değerlendirmektir.

Yöntem: Bu çalışmaya Necmettin Erbakan Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi
Periodontoloji Kliniği’ne başvuran; normal kilolu periodontal olarak sağlıklı 22 birey (NK-S grubu),
normal kilolu periodontitisli 22 birey (NK-P grubu), obez ve periodontal olarak sağlıklı 22 birey  (O-S
grubu) ve obez periodontitisli 22 birey (O-P grubu) olmak üzere, toplam 88 birey dahil edilmiştir.
Çalışmaya dahil edilen her bireyin klinik ve radyografik muayeneleri yapıldıktan sonra klinik
periodontal parametreleri (plak indeksi (Pİ), gingival indeks (Gİ), sondlamada cep derinliği (SCD) ve
klinik ataşman seviyesi (KAS)) kaydedilmiştir. Bireylerin DOS örnekleri alındıktan sonra, DOS
örneklerindeki TNF-α, IL-1β, IL-6, leptin, adiponektin, rezistin ve speksin seviyeleri ELİSA (Enzyme
Linked İmmünosorbent Assay) yöntemi ile belirlenmiştir.

Bulgular: Klinik periodontal parametreler değerlendirildiğinde; Pİ, Gİ, SCD ve KAS
ölçümleri açısından gruplar arasında istatistiksel olararak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.05). En
yüksek klinik periodontal parametreler O-P grubu bireylerde gözlenirken, NK-S grubu bireylerde ise
en düşük periodontal parametre değerleri tespit edilmiştir (p<0.05). DOS IL-6, IL-1β, TNF-α, leptin,
adiponektin, rezistin ve speksin seviyelelerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık
bulunmaktadır (p<0.05). DOS IL-6, IL-1β, TNF-α, leptin ve rezistin seviyeleri en yüksek O-P
grubunda, en düşük ise NK-S grubu bireylerde gözlenmiştir. Obez bireylerin DOS IL-6, IL-1β, TNF-
α, leptin ve rezistin seviyelerinin normal kilolu bireylere kıyasla daha yüksek olduğu bulunmuştur
(p<0.05). İlaveten, DOS adiponektin ve speksin seviyeleri en yüksek NK-S grubunda, en düşük ise O-
P grubu bireylerde tespit edilmiştir. Obez bireylerin adiponektin ve speksin seviyelerinin normal
kilolu bireylere kıyasla daha düşük olduğu gözlenmiştir (p<0.05).

Sonuçlar: Periodontal hastalık ve obezitenin patogenizinde rol oynayan proenflamatuvar
adipositokinlerin vücut kütle indeksi ve klinik periodontal parametrelerle ile korele olarak obez
periodontitisli bireylerde daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. İlaveten, obez bireylere kıyasla normal
kilolu bireylerde adiponektin ve speksin seviyelerinin daha yüksek olduğu ve periodontal parametreler
ile negatif bir korelasyon gösterdiği görülmektedir. Bu çalışmanın sınırları dahilinde her iki hastalığın
da ortak patogeneze sahip olduğu ve periodontal hastalığının tanısında ve periodontal tedavinin
etkinliğinin değerlendirilmesinde antienflamatuvar karakterde olan speksinin alternatif bir belirteç
olabileceği sonucuna varılmıştır.

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-α), interleukin-1β (IL-1β), 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-α, IL-1β, 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-1β, TNF-α, leptin, adiponectin,
resistin and spexin levels (p<0.05). GCF IL-6, IL-1β, TNF-α, 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-1β,
TNF-α, 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



1

1.GİRİŞ

Periodontal hastalıklar, mikrobiyal dental plak içerisinde bulunan patojen

bakteriler ile konak savunma sistemleri arasındaki etkileşim sonucu ortaya çıkan

kronik enflamatuvar hastalıklardandır (Garcia ve ark., 2001). Tedavi edilmediği

taktirde periodontal hastalıklarda, mikrobiyal dental plaktaki periodontopatojen

bakteriler ataşman kaybı, alveol kemik yıkımı, cep oluşumu ve hatta diş kayıplarına

neden olmaktadır. Periodontal dokularda geri dönüşümsüz doku kayıplarının en sık

rastlanan sebebi periodontitistir (Newman ve ark., 2012). Birçok kronik enfeksiyöz

hastalıkta olduğu gibi periodontitisin başlamasında ve ilerlemesinde de lokal ve

sistemik çeşitli risk faktörleri rol oynamaktadır (Garcia ve ark., 2001; Orbak ve ark.,

2002; Newman ve ark., 2012).

Periodontal hastalığın başlaması ve ilerlemesinde etkili olan lokal faktörler

çürükler, maloklüzyonlar, kök rezorbsiyonları ve dişin anatomik yapısı gibi plak

birikimine yol açan durumlar iken; sistemik faktörler ise diyabet, sigara,

kardiyovasküler hastalıklar ve osteoporoz gibi hastalıklardır (Lamster ve Lalla, 2001;

Wactawski-Wende, 2001).

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’ne göre; yağ dokusunun (adipoz

dokunun) vücut sağlığını bozacak ölçüde anormal veya aşırı derecede birikmesi

olarak tanımlanmaktadır. Obezitenin temel nedeni metabolizma ve fiziksel aktiviteler

sırasında harcanan enerji miktarı ile diyetle alınan enerji miktarı arasındaki

düzensizliktir. Bununla birlikte genetik ve çevresel faktörler de obezite gelişimi ile

ilişkili bulunmuştur (Andersen ve ark., 1998; Day ve Loos, 2011; Mathes ve ark.,

2011). Obezitenin tanısı sıklıkla vücut kitle indeksi (VKİ) ve bel çevresi (BÇ)

ölçümü ile yapılmaktadır. DSÖ’ne göre, VKİ’i 25 ile 29.9 kg/m2 arasında olan kişiler

aşırı kilolu; 30 kg/m2’den fazla olan kişiler ise obez bireyler olarak tanımlanmaktadır

(WHO 2000).

Son yıllarda, obezite ile periodontal hastalıklar arasındaki olası ilişki

araştırılmaya başlanmış ve kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, metabolik sendrom

gibi hastalıklar için risk faktörü olduğu bilinen obezitenin periodontitis için de

önemli bir predispozan faktör olduğu belirtilmiştir (Genco ve ark., 2005; Pischon ve

ark., 2007; Endo ve ark., 2010; Zimmermann ve ark., 2013).
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Hem obezite hem de periodontitis kronik enflamatuvar hastalıklardandır.

Obeziteyle birlikte ortaya çıkan yağ dokusu yıllarca trigliserit depolayan inert bir

organ olarak kabul edilmiştir. Günümüzde yağ dokusunun, karmaşık ve metabolik

olarak aktif bir endokrin doku olduğu bilinmektedir (Ritchie, 2007). Adipositler, pek

çok immün düzenleyici faktör ile metabolizma ve vasküler biyolojide önemli roller

alan bileşenler salgılamaktadır. Adipoz dokuyu oluşturan adipositlerden,

preadipositler ve makrofajlar gibi hücrelerden, genel olarak adipokinler olarak

bilinen 50’den fazla biyoaktif molekül salınmaktadır. Bunların bazıları yerel olarak

etki ederken bazıları sistemik dolaşım yoluyla karaciğer, kaslar ve endotelde sinyal

molekülü olarak fonksiyon göstermektedir (Fantuzzi, 2005).

Periodontal hastalık ve obezite arasındaki ilişki tam olarak anlaşılamamış

olmasına rağmen, adipoz dokudan salgılanan hormon ve sitokinlerin periodontal

hastalık gelişimine etki ettiği, adipokinlerin hiperenflamatuvar cevaba neden olarak

periodontal hastalıkların patofizyolojisinde anahtar rol oynayabileceği

düşünülmektedir. Dahası, periodontitise neden olabilecek risk faktörlerinden

bağımsız olarak obezitenin periodontal hastalıklar için bir etken olabileceği

belirtilmektedir (Al-Zahrani ve ark., 2003). Bu bilgiler ışığında bu çalışmada

periodontal hastalık ve obezite arasındaki olası ilişkiyi değerlendirmek amacıyla

obez ve obez olmayan bireylerde periodontal durum ve adipositokinlerin

seviyelerinin incelenmesi hedeflenmiştir.
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2.GENEL BİLGİLER

2.1. Periodontal Hastalıklar

Periodontal hastalıklar, diş yüzeyine tutunmuş mikrobiyal dental biyofilm

içindeki spesifik mikroorganizma ve/veya spesifik mikroorganizma gruplarının

patojenitesine karşı konağın vermiş olduğu yanıt olup; konakla ilgili genetik,

sosyoekonomik durum, yaş, cinsiyet ve sistemik hastalık gibi faktörlerden de

etkilenen multifaktöriyel kronik enflamatuvar hastalıklardır (Paquette ve Williams,

2000). Periodontal hastalıkların oldukça yüksek bir prevalansa sahip oldukları ve

dünya popülasyonunun %90’ının bu hastalıklardan etkilendiği bildirilmiştir

(Pihlstrom ve ark., 1999).

Periodontal hastalık tanımlaması gingivitis ve periodontitis formlarını

içermektedir (Armitage, 1999). Gingivitis genellikle dental plak birikimiyle

başlayan, dişetlerinde eritem, ödem, dişeti yüzeyindeki pürüzlülüğün kaybolması ve

dişeti kanamasıyla karakterize, iltihabi bir dişeti hastalığıdır. Diş yüzeylerindeki

dental plak ve biyofilm tabakası uzaklaştırıldığında, dişetinde gözlenen doku

değişimleri kaybolur, bu nedenle gingivitis geri dönüşümlü bir hastalıktır.

Mikrobiyal dental biyofilme bağlı gingivitis en sık karşılaşılan periodontal hastalık

olup her yaş grubunda görülebilmektedir (Page,1985; Bath,1991). Gingivitis tedavi

edilmediğinde diş destek dokularında yıkıma neden olarak periodontitise

ilerleyebilmektedir. Periodontitis, klinik ataşman kaybına, alveolar kemik kaybına ve

periodontal cep oluşumuna yol açan dişlerin destek dokularının ilerleyici ve kalıcı

enflamatuvar hastalığıdır (Lim ve ark., 2020). Aggregatibacter

actinomycetecomitans, Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, Prevotella

intermedia, Campylobacter rectus, Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum

vb. gibi bakteriler periodontitisli hastalarda dişeti oluğu sıvısında baskın

mikroorganizmalardır. Yetersiz ağız hijyenine bağlı olarak periodontitisin

ilerlemesine neden olan bu anaerobik mikroorganizmalar periodonsiyumun derin

bölgelerine kolonize olarak yıkım sürecini başlatırlar. Genellikle ağrısız ve

asemptomatik olarak seyreden bu hastalığın ilerlemesi halinde, kemik

rezorbsiyonunu takip eden dişeti çekilmesi, mobilite ve diş migrasyonu gözlenir.

Periodontititisin ilerleme hızı kişiler arasında farklılık göstermekle birlikte ağızda
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farklı bölgelerde de farklı hızla gelişebilmektedir. Periodontitis aynı zamanda

episodik bir hastalık olup; aktif ve pasif olmak üzere iki dönemi vardır. Hastalığın

aktif döneminde doku yıkımı gerçekleşirken pasif döneminde doku yıkımı durmakta,

hatta bir miktar doku tamiri gerçekleşebilmektedir (Arigbede ve ark., 2012).

2.2. Periodontal Hastalıkların Sınıflandırılması

Hastalıkların etiyolojisini, patogenezini ve tedavisini bilimsel olarak

incelemek için sınıflandırma sistemleri gereklidir. Sınıflandırma sistemleri

klinisyenlere hastalarının sağlık bakım ihtiyaçlarını düzenlemeleri için bir yol sağlar

(Armitage, 1999). 1800'lerin sonlarında, günümüzde kronik periodontitis olarak

bilinen durum, klinik olarak dişlerde diştaşı birikmesine bağlı olarak

periodonsiyumun yavaş ilerleyen yıkımı veya tükürük ve serumdaki birikintilere

bağlı olarak periodontal membranın kalsifik iltihabı olarak tarif edilmiştir. 20.

yüzyılın çoğu boyunca, bu periodontitis formu, lokal irritanlar ve diş yüzeylerinde

diş plağı (biyofilmler) oluşumu ile ilişkili enflamatuvar bir hastalık olarak kabul

edilmiştir (Armitage ve Cullinan, 2010). 1989 yılında yapılan periodontal hastalık

sınıflandırması, sınıflandırmada önemli bir gelişme olarak kabul edilmiştir. Bu

sınıflamada özellikle sistemik hastalıkların periodontal sağlık üzerindeki etkisi fark

edilmiş ve sistemik hastalıklar sınıflamaya eklenmiştir (Wiebe ve Putnins, 2000).

1999 yılında periodontal hastalıkların etiyolojisi, epidemiyolojisi, tedavi şekli

ve etkinliği değerlendirmek amacıyla yeni bir sınıflandırma yapılmış ve bu

sınıflamada periodontal hastalıklar şu şekilde sınıflandırılmıştır (Armitage, 1999).

1) Gingival Hastalıklar

2) Kronik Periodontitis

3) Agresif Periodontitis

4) Sistemik Hastalıkların Bir Bulgusu Olarak Periodontitisler

5) Nekrotizan Periodontal Hastalıklar

6) Periodonsiyumun Abseleri
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7) Endodontik Lezyonlarla ilişkili Periodontitis

8) Gelişimsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar

1999 yılında yapılan sınıflamadan sonra periodontal hastalıkların patolojisi ve

fizyolojisi hakkında elde edilen yeni bilgiler ışığında yeni bir sınıflamaya ihtiyaç

duyulmuştur. 2017 yılında Amerika Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa

Periodontoloji Federasyonu’ndan (EFP) uzman katılımcıların olduğu toplantı sonucu

yeni bir sınıflama yapılmıştır. Gelecekte ortaya çıkabilecek biyolojik ve klinik

ilerlemelere uyum sağlamak amacıyla düzenli olarak güncellenebilecek canlı bir

sistem olarak düşünülerek bu sınıflamada, periodontal durumun ve hastalığın

patogenezi, multifaktöriyel etiyolojisi, hastalığın oluşma sebepleri ve peri-implant

hastalıklar sınıflamaya dahil edilmiştir (Tonetti ve ark., 2018). 2017 yılında AAP ve

EFP’ye göre periodontal ve peri-implant hastalıklar ve durumlar şu şekilde

sınıflandırılmıştır:

A. Periodontal hastalıklar ve durumlar

1. Periodontal Sağlık, Gingival Hastalıklar ve Durumlar

· Periodontal Sağlık ve Gingival Sağlık

· Gingivitis (Biyofilm tarafından indüklenen)

· Gingival Hastalıklar (Biyofilm tarafından indüklenmeyen)

2. Periodontitis

· Nekrotizan Periodontal Hastalıklar

· Periodontitis

· Sistemik Bir Hastalığın Bulgusu Olarak Periodontitis

3. Periodonsiyumu Etkileyen Diğer Durumlar

· Periodontal Destek Dokuları Etkileyen Sistemik Hastalıklar ve

Durumlar
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· Periodontal Abseler ve Endodontik-Periodontal Lezyonlar

· Mukogingival Deformiteler ve Durumlar

· Travmatik Oklüzal Kuvvetler

· Diş ve Protez İlişkili Faktörler

B. Peri-implant Hastalıklar ve Durumlar

· Peri-implant Sağlık

· Peri-implant Mukozitis

· Peri-implantitis

· Peri-implant Yumuşak ve Sert Doku Yetersizlikleri
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Şekil 2.1. 2017 Periodontal Hastalık Sınıflaması (Caton ve ark., 2018)

Periodontal Sağlık, Gingival Hastalıklar ve Durumlar

2.2.1. Periodontal Sağlık

Periodontal sağlık klinik olarak değerlendirildiğinde periodontitis veya

gingivitise bağlı enflamasyonun olmadığı durumdur. Peridontal sağlık; mutlak

periodontal sağlık ve klinik periodontal sağlık olmak üzere iki farklı tanımlaması

yapılmaktadır.

Periodontal dokuların klinik ve histolojik olarak sağlıklı olduğu, sondlamada

kanamanın, peridontal cep varlığının, klinik ataşman kaybının ve radyografik kemik

kaybının olmadığı, histolojik düzeyde enflamasyon bulgularının görülmediği ve

periodonsiyumda anatomik bir değişikliğin olmadığı durumlar, mutlak periodontal

sağlık olarak tanımlanır (Lang ve Bartold, 2018).

Sondlamada kanamanın görülmediği ya da çok minimal düzeyde (<%10)

görüldüğü durum ise klinik periodontal sağlık olarak tanımlanır. Klinik periodontal

sağlık anatomik olarak bozulmamış bir periodonsiyumda görülebileceği gibi azalmış

periodonsiyumda da görülebilir. Periodontal ve gingival sağlık durumu “bozulmamış

periodonsiyumda” ya da “azalmış periodonsiyumda” görülen sağlık formları olarak

sınıflandırılır, her iki durumda da klinik olarak ödem, sondlamada kanama gibi klinik

bulgular yoktur (Chapple ve ark., 2018).

Bozulmamış periodonsiyum üzerinde klinik gingival sağlık: Sondlamada

kanamanın olmadığı ya da çok minimal olduğu, eritem ve ödemin, hasta

semptomlarının, klinik ataşman kaybı ve radyografik kemik kaybının bulunmadığı

bir durumdur. Fizyolojik kemik seviyesi mine sement sınırının 1-3 mm apikalindedir.
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Azalmış periodonsiyum üzerinde klinik gingival sağlık: Sondlamada

kanamanın olmadığı ya da çok minimal olduğu, eritem ve ödemin, hasta

semptomlarının periodontal patolojik cebin bulunmadığı ancak klinik ataşman kaybı

ve radyografik kemik kaybının bulunduğu bir durumu tarif eder (Sheiham, 1997).

2.2.2. Gingivitis

Gingivitis; diş yüzeyinde dental plak/biyofilm birikimiyle başlayan, dişetinin

geri dönüşümlü enflamasyonudur. Gingivitiste dişetinde kızarıklık ve ödem

gözlenirken, radyolojik olarak alveoler kemik kaybı görülmez. Sondlamada kanama

ve DOS miktarında artış gingivitisin en erken görülen iki önemli bulgusudur

(Sheiham, 1997; Huang ve ark., 2016). Plağın uzaklaştırılması ile gingivitis tablosu

da elimine edilebilir.

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

PERİODONSİYUM SAĞLIKLI GİNGİVİTİS

Ataşman kaybı - -

Sondlama derinliği
≤3 mm ≤3 mm

Sondlamada kanama <%10 >%10

Radyolojik kemik kaybı - -

AZALMIŞ PERİODONSİYUM SAĞLIKLI GİNGİVİTİS

Ataşman kaybı + +

Sondlama derinliği
≤3 mm ≤3 mm

Sondlamada kanama <%10 >%10

Radyolojik kemik kaybı +/- +/-

TEDAVİ EDİLMİŞ (STABİL)
PERİODONTİTİS

SAĞLIKLI
PERİODONTİTİS
HİKAYESİ OLAN

GİNGİVİTİS HASTASI

Ataşman kaybı + +

Sondlama derinliği
≤4 mm ≤3 mm

Sondlamada kanama <%10 >%10

Radyolojik kemik kaybı + +
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2.2.3. Gingival Hastalıklar (Biyofilm Tarafından İndüklenmeyen)

Bakteriyel plağın sebep olmadığı ve dolayısıyla plağın uzaklaştırılması ile

düzelmeyen gingival hastalık tablosunun görüldüğü durumlardır (Tonetti ve ark.,

2018). 2017 yılında AAP ve EFP’ye göre dental plak/biyofilm tarafından

indüklenmeyen gingival hastalık ve durumlar şu şekilde sınıflandırılmıştır:

Genetik/Gelişimsel bozukluklar
Spesifik enfeksiyonlar
İnflamatuvar ve immün durumlar
Reaktif süreçler
Neoplazmlar
Endokrin, Beslenme ve Metabolik hastalıklar
Travmatik lezyonlar
Gingival pigmentasyon

2.2.4. Periodontitis

Periodontitis, mikrobiyal plak birikimiyle ilişkili olan, diş destek dokularının

yani periodontal ligament (PDL), alveoler kemik ve yumuşak dokunun enflamasyon

sonucu yıkımı ile karakterize bir hastalıktır. Dolayısıyla periodontitiste mikrobiyal

birikim, ataşman kaybı ve periodontal cep oluşumu görülmektedir ve bazen dişeti

çekilmesi de bu duruma eşlik etmektedir.

Periodontitis, genellikle yavaş ilerleyen bir hastalıktır. Ancak çevresel

ve/veya sistemik faktörlerle konak yanıtının değişmesi hastalığın seyrini

değiştirebilir. Literatürde periodontitis sigara, diyabet, lokal hazırlayıcı faktörler ve

genetik faktörler ile ilişkilendirilmektedir.

2017 Dünya Periodontoloji Çalıştayı’nda, periodontitis formları

patofizyolojisine göre 3 alt grupta sınıflandırılmıştır: periodontitis, nekrotizan

periodontal hastalıklar ve sistemik bir hastalığın bulgusu olarak periodontitis;

Bu sınıflamaya göre:

1-Komşu olmayan iki veya daha fazla dişte interdental klinik ataşman kaybı

(KAS) veya,
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2- İki veya daha fazla dişte 3 mm’den fazla periodontal cep ile bukkal veya

oral klinik ataşman kaybının 3 mm veya daha fazla olması durumu, periodontitis

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

Ancak  periodontitis tanısı konulabilmesi için belirlenen klinik ataşman

kaybı; servikal bölgeye uzanan çürük, travma kaynaklı dişeti çekilmesi, 3. molar

dişin çekimi veya malpozisyonuyla ilişkili 2. molar dişin distalinde klinik ataşman

kaybının olması, vertikal kök kırığı, marjinal periodonsiyumdan drene olan

endodontik lezyonlar gibi  periodontal kaynaklı olmayan nedenlerden olmamalıdır

(Tonetti ve ark., 2018).

2.2.4.1. Periodontitisin Evreleri

Evreleme (Stage): Hastalığın kompleksliği ve yönetimi hakkında bilgi verir.

Evre I’den IV’e kadar dört farklı kategori vardır. Evrelemede periodontal kaynaklı

diş kaybı, klinik ataşman kaybı, furkasyon tutulumu, mobilite, kemik kaybının

yüzdesi, açısal defektler gibi faktörler göz önünde bulundurulmaktadır (Papapanou

ve ark., 2018; Tonetti ve ark., 2018). Evreleme interdental klinik ataşman kaybı en

fazla olan dişe göre değerlendirilir.

 Komplekslilik faktörü; vertikal defektlerin varlığı, furkasyon tutulumu, diş

hipermobilitesi, diş malpozisyonu, diş kaybı, alveoler kret defektleri ve çiğneme

işlevi kaybı gibi durumların değerlendirilmesini içermektedir. Evre III ve Evre IV

arasındaki ayrım komplekslilik faktörlerine dayanmaktadır. Genel olarak, teşhisin

daha yüksek bir evreye kaydırılması için sadece bir komplekslilik faktörünün varlığı

yeterlidir (Tonetti ve ark., 2018).

Evre I periodontitis

Evre I periodontitis, ataşman kaybının erken aşamalarını temsil eder ve

gingivitis ile periodontitis arasında sınır durumudur. Bu nedenle, Evre I

periodontitisli hastalarda, dişeti iltihabının ve biyofilm disbiyozunun kalıcılığına

yanıt olarak periodontitis gelişmiştir. Periodontal hastalığa bağlı diş kaybının

bulunmadığı Evre I periodontitiste koronal üçlüde %15’den az radyografik kemik

kaybı bulunmaktadır. Klinik ataşman kaybı ise 1-2 mm arasındadır. Sondlamada cep

derinliği 4 mm ve daha azdır. Periodontal sebeplere bağlı diş kaybı görülmemektedir.
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Hastalık bu evrede oral hijyen alışkanlıklarının düzeltilmesiyle kontrol altına

alınabilir. Sondlamada cep derinliği ölçümü teşhis için altın standart olsa da tükürük

ve DOS’taki belirteçlerin değerlendirilmesi, erken teşhisi kolaylaştırabilir (Tonetti ve

ark., 2018).

Evre II periodontitis

Evre II periodontitis, yapılan klinik periodontal muayene sonrası

periodontitisin diş destek dokularında karakteristik hasarlara neden olduğu yerleşmiş

periodontitis olarak tanımlanır. Evre II periodontitis hastalarında standart tedavi

ilkelerine yanıtın dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi gerekir. Bu evrenin

özelliklerine bağlı olarak ya da tedavi yanıtına bağlı olarak daha ileri tedavi

prosedürleri gerekebilir.

Evre II periodontitiste periodontal hastalık nedeniyle diş kaybı bulunmaz.

Klinik ataşman kaybı interdental bölgede en fazla 3-4 mm’dir. Koronal bölgede

görülen kemik kaybı %15-33 arasında, sondlamada cep derinliği 5 mm veya daha

azdır. Hastalığın erken teşhisi, periodontal tedavi ve oral hijyen alışkanlıklarının

düzeltilmesiyle hastalık kontrol altına alınabilir (Tonetti ve ark., 2018).

Evre III periodontitis

Evre III periodontitiste, periodontal ataşmanda ileri seviyede yıkım

mevcuttur. Bu evre, kökün orta kısmına uzanan derin periodontal lezyonların varlığı

ile karakterize edilir. Furkasyon tutulumu, derin kemik içi defektlerin varlığı, diş

kaybı (periodontal hastalığa bağlı), lokalize kret defektlerinin varlığı tedaviyi

karmaşık hale getirmektedir. Klinik ataşman kaybı interdental bölgede 5 mm ya da

daha fazladır, ayrıca 3 mm’den fazla vertikal kemik kayıpları görülebilir. Periodontal

hastalığa bağlı diş kaybı en fazla 4 diş ile sınırlı iken, 6 mm veya daha fazla

sondlamada cep derinlikleri mevcuttur. Diş kaybının görüldüğü bu evrede çiğneme

fonksiyonu korunmuştur (Tonetti ve ark., 2018).

Evre IV periodontitis

Evre IV periodontitiste, çiğneme fonksiyonu kaybına neden olabilecek destek

dokularda önemli derecede yıkım mevcuttur. Bu aşama, kökün apikal kısmına
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uzanan derin periodontal lezyonların varlığı ve/veya çoklu diş kaybı öyküsü (5 ya da

daha fazla) ile karakterize edilir. Genellikle Evre IV periodontitis hastalarında tedavi

planlamasında çiğneme fonksiyonunun stabilizasyonu gerekmektedir. Kemik kaybı

radyografta kökün ortasına veya daha ilerisine uzanmaktadır (Tonetti ve ark., 2018).

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

PERİODONTİTİS
EVRELERİ

Evre I
Hafif

periodontitis

Evre II
Orta

periodontitis

Evre III
Şiddetli

periodontitis
Ek diş kaybı

potansiyeli olan

Evre IV
Şiddetli

periodontitis
Dentisyon kaybı
potansiyeli olan

Şiddet

En fazla
kayıp olan
bölgedeki

interdental
(KAS)

1-2 mm 3-4 mm ≥5mm ≥5mm

Radyografik
kemik kaybı

Koronal
üçlüde

(< %15)

Koronal
üçlüde

(%15-%33)

Kökün orta ya
da apikal
üçlüsüne
uzanan

Kökün orta ya da
apikal üçlüsüne

uzanan

Diş kaybı Periodontal kaynaklı diş
kaybı yoktur

Periodontitis
kaynaklı diş
kaybı ≤4 diş

Periodontitis
kaynaklı diş
kaybı ≥5 diş

Komplekslik Lokal SCD

Maksimum
SCD ≤4mm

Çoğunlukla
horizontal

kemik kaybı

Maksimum
SCD ≤5mm

Çoğunlukla
horizontal

kemik kaybı

Evre II’ye ek
olarak:

SCD ≥6mm
Vertikal kemik
kaybı ≥3mm

Sınıf 2 ya da 3
furkasyon
tutulumu

Moderate kret
defekti

Evre III’ye ek
olarak:

Çiğneme
disfonksiyonu

Sekonder okluzal
travma

(mobilitesi
derecesi ≥2)
Şiddetli kret

defekti
Bite collaps,

flaring,
migrasyon

20’den az diş
kalması (10
karşıt çift)

Boyut ve
Dağılım

Tanımlayıcı
olarak evreye

ekle

Her bir evre için
Lokalize < % 30

Generalize > % 30
Molar/keser dağılım

2.2.4.2. Periodontitisin Dereceleri

Periodontitis riski taşıyan kişilerin erken teşhisi ve tedavisi dişleri korumak

ve ağız sağlığı ile ilgili yaşam kalitesini iyileştirmek açısından kritik bir öneme

sahiptir. 2017 yılında yayınlanan periodontal hastalık sınıflaması hastalığın şiddetini

belirlemenin yanı sıra geniş bir evrelendirme ve derecelendirme sistemidir (Du ve
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ark., 2018). Derecelendirme hastanın periodontitise karşı duyarlılığını gösterir.

Kemik kaybı/yaş oranı hastalığın derecesini belirlemede kullanılan önemli bir

parametredir. Bu oran hastalığa yatkınlığı gösterebilecek en iyi tahmindir. Sigara

kullanımı, Hemoglobin A1c (HbA1c) ve C-reaktif protein (CRP) gibi değerler ise

hastalığı modifiye edici risk faktörleridir (Dietrich ve ark., 2019).

Derecelendirme sistemi; hastalığın ilerleme riskini, tedavi sonuçlarını,

hastalığı veya tedaviyi olumsuz olarak etkileyebilecek faktörleri değerlendiren,

hastalığın biyolojik özellikleri hakkında ek bilgi sağlayan ve ilerleme hızına dair

geçmişe dayalı bilgi veren bir değerlendirmedir (Papapanou ve ark., 2018; Tonetti ve

ark., 2018).

Derecelendirme hasta ile ilgili faktörleri içerir. Bu da teşhis ve tedavi

aşamasında klinisyenlere yardımcı olmaktadır. Periodontal teşhiste hastalığın

derecesi B olarak derecelendirilir. Daha sonrasında derece A veya derece C’ye

kayması için belirli kanıtların varlığı sorgulanmalıdır (Tonetti ve ark. 2018).

Derece A (Yavaş hızda ilerleme): Son 5 yılda radyografik kemik kaybı ve

klinik ataşman kaybı olmaması ve radyografik kemik kaybı/yaş oranının 0.25’ten az

olması durumudur. Biyofilm birikimi fazla ancak kemik yıkımı fazla değildir.

Diyabet ve sigara kullanımı gibi risk faktörleri yoktur.

Derece B (Orta hızda ilerleme): Radyografik kemik kaybı ya da klinik

ataşman kaybı 5 yıldan fazla sürede 2 mm’den az olması, radyografik kemik

kaybı/yaş oranı 0.25-1 arasında olması durumudur. Biyofilm miktarı ile uyumlu

kemik yıkımı mevcuttur. Hastalarda sigara kullanımı günde < 10 ve HbA1c ≤ 7’dir.

Derece C (Hızlı İlerleme): Radyografik kemik kaybı ya da klinik ataşman

kaybı 5 yıldan fazla sürede 2 mm veya daha fazla olması ve radyografik kemik

kaybı/yaş oranının > 1 olması durumudur. Mevcut biyofilme göre daha fazla kemik

yıkımı görülür. Hastalarda sigara kullanımı günde ≥ 10 adet ve HbA1c değeri >

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

2.3. Periodontal Hastalıkların Patogenezi

Periodontal hastalıklar kronik enflamasyonun birçok yönünün analizi için

uygun bir deneysel modeldir. Dental plak içerisindeki etiyolojik ajanlar ile konak

doku cevabı arasındaki kompleks ilişkinin bir sonucu olarak periodontitiste

periodontal dokularda yıkım meydana gelmektedir. Periodontitiste, patojenik

bakterilerin ürünlerine karşı oluşan spesifik enflamatuvar yanıt periodonsiyumu

etkiler ve alveoler kemikte yıkım meydana gelir (Listgarten, 1986). Periodontitiste

PERİODONTİTİSİN DERECESİ DERECE A

Yavaş

ilerleme

DERECE B

Orta hızda

ilerleme

DERECE C

Hızlı ilerleme

Primer

etken

Direkt

ilerlemenin

kanıtı

Radyografik

kemik kaybı

veya KAS

5 yıldan fazla

kayıp yok

<2mm

5 yıldan fazla

≥2mm

5 yıldan fazla

İndirekt

ilerlemenin

kanıtı

% kemik

kaybı/yaş

<0.25 0.25-1 >1

Fenotip Biyofilm

miktarına

göre düşük

seviyede

yıkım

Biyofilm ile

uyumlu

yıkım

Mevcut biyofilme

göre daha fazla

yıkım: Hızlı

progresyon ve/ya

erken başlangıçlı

hastalık dönemlerini

düşündüren spesifik

klinik modeller (örn.

Molarkesici paterni,

standart tedaviye

beklenen yanıtın

olmaması)

Dereceyi

modifiye

ediciler

Risk

faktörleri

Sigara - <10sigara/

gün

≥10 sigara/gün

Diyabet - HbA1c<7 HbA1c≥7
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etkili olan bu mikroorganizmaların patojenite gösterebilmeleri için en az üç

özelliğinin olması gerektiği bilinmektedir. Bu özellikler; mikroorganizmaların

periodontal dokularda koloni oluşturabilmesi, konağın antibakteriyel savunma

mekanizmalarını aşabilmesi ve direkt olarak doku yıkımına neden olabilecek

maddeler salgılama yeteneğidir (Hajishengallis, 2014).

Periodontitisin patogenezi, doğal ve kazanılmış immün cevabı içeren

enflamatuvar bir süreçtir. Bakterilerin periodontal dokulara invaze olmasıyla

enflamasyon süreci başlar. Patojen mikroorganizmalar florada baskın hale gelmeye

başladığında kompleman sistem devreye girer. Kompleman sistem,

periodontopatojenleri kontrol etmede başarılı olamazsa periodontal enfeksiyon

bölgesine polimorfonükleer lökosit (PMNL) migrasyonu başlar (Page ve Kornman,

1997). PMNL‘ler, etken bakteri ve bakteri ürünlerini fagositoz, enzim ve serbest

radikal salınımı yoluyla ortadan kaldırabilirlerse, periodontal hastalık gingivitisle

sınırlı kalır. Fakat bu mekanizmalar yeterli olmazsa, bakteri ve bakteri ürünleri

konak dokulara penetre olur, doku yıkımı görülür ve bu yıkımın ilerlemesi ile

hastalık periodontitise dönüşür. Bu durumda konak monosit-lenfosit cevabı,

araşidonik asit metabolitleri ve sitokinler gibi iltihabi mediyatörlerin lokal

salgılanmasını başlatır. Bu mediyatörlerin başlattığı iltihabi cevap, bir yandan

konak dokunun bakterilere ve bakteri ürünlerine karşı savunmasını

gerçekleştirirken, diğer yandan da periodonsiyumu oluşturan bağ dokusunun

ekstrasellüler matriksini etkileyerek periodontal cep oluşumu ve alveol kemik kaybı

şeklinde ortaya çıkan sekonder doku yıkımına yol açar. Son yıllarda yapılan

çalışmaların sonuçları, mikroorganizmaların çoğunlukla bakteriyel ürünleriyle değil

de konak savunma sistemini etkileyerek dolaylı olarak doku yıkımına neden olduğu

yönündedir (Taylor ve ark., 2013).

Gingival ve periodontal enflamasyonun gelişimi histopatolojik ve klinik

olarak 4 faza ayırılır;

1. Başlangıç Lezyonu

2. Erken Lezyon

3. Yerleşmiş Lezyon
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4. İlerlemiş Lezyon

Bu fazlara göre başlangıç ve erken lezyon gingivitisin erken aşamalarını,

yerleşik lezyon da kronik gingivitisi ifade etmektedir. İlerlemiş lezyon ise

gingivitisin periodontitise ilerlediğini göstermektedir (Page ve Schroeder, 1976).

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

Başlangıç lezyonu, yerleşik lökositlerin ve endotel hücrelerinin bakteriyel

biyofilme verdiği yanıttır. Bu aşamada klinik enflamasyon belirtisi yoktur,

dokulardaki değişiklikler ancak histolojik olarak değerlendirilebilir. Damar

sisteminde belirgin bir genişleme, mikrosirkülasyonda yüksek hidrostatik basınç ve

kılcal damarlardaki endotel hücreleri arasında artan boşluklar vardır ve bunların

tümü mikrovasküler yatakta geçirgenliğin artmasına neden olur. Birleşim epiteline ve

gingival sulkusa PMNL göçü izlenir. Enflamatuvar infiltrat oranı % 5-10 arasındadır.

Başlangıç lezyonunun karakteristik özelliği enflamatuvar infiltrasyonun

gerçekleşmesi ve kollajen kayıplarının olmasıdır. Histolojik olarak yapılan

incelemede; enflamasyon bölgesinde kollajen kaybı olduğu ve enflamatuvar infiltrat

alanının serum proteinleri ve enflamatuvar hücreleriyle dolu olduğu gözlenmektedir.

Klinik olarak, plak biyofilmi tarafından üretilen zararlı maddelerin seyreltilmesine ve

yıkanmasına yardımcı olan DOS miktarında artış gözlenir (Lang ve Lindhe, 2015;

Kurgan ve Kantarci, 2018).
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Erken lezyon plak birikimini takiben 4-7 gün sonra ortaya çıkar (Lang ve

Lindhe, 2015). Başlangıç lezyonuna cevap olarak; konak defans mekanizmalarının

yetersiz kalması ve enfeksiyonu ortadan kaldıramaması sonucu gelişir. Bağ

dokusunda artan sayıda nötrofillerin, makrofajların, lenfositlerin, plazma hücrelerinin

ve mast hücrelerinin görünümü ile karakterizedir. Fibroblastlar, apoptoz yoluyla

dejenerasyon belirtileri gösterir ve kollajen lifleri, lökosit infiltrasyonu için yer

sağlamak üzere parçalanmaya başlar. Makrofajlar erken lezyonda baskın hücre

tipidir ve önemli görevleri vardır (Kurtiş ve ark., 2005).

Erken lezyonda IL-1, IL-6 ve TNF-α gibi sitokinlerin salınımı da artar. Bu

sitokinlerin başlıca görevi enflamasyon aktivasyonunu artırmak ve organize bir

enflamatuvar yanıt oluşturmaktır (Reynolds ve ark., 1994). Ayrıca IL-8 ve makrofaj

enflamatuvar protein (MIF) gibi kemokinler üretilip dişeti dokularına ve DOS

içerisine alınır (Smith ve ark., 1997). Bu proenflamatuvar sitokin ve kemokinler

bağışıklık sistemi hücrelerinin yaralanma ve bakteri saldırı bölgesine yönelmesini

sağlar (Perdiguero ve ark., 2007). Proenflamatuvar sitokin ve kemokinlerin etkilerini

sınırlandırmak için makrofajlar ve T lenfosit hücreleri, IL-4, IL-10 ve IL-13 gibi

antienflamatuvar sitokinleri üretmeye başlar. Lezyonun bu aşamasında klinik olarak

ödem, eritem ve sondlamada kanama mevcuttur yani gingivitis bulguları vardır

(Kurgan ve Kantarci, 2018).

Yerleşik lezyon, dental plak oluşumunu takip eden 14-21 günde ortaya çıkan

durumdur. Bu evre enflamasyonun durdurulamadığı veya çözülemediğini, kronik

enflamasyon safhasına geçtiğini gösterir.  Bu evrede lezyon kronik gingivitis olarak

da tanımlanmaktadır. Makrofajların yanı sıra bu evrede plazma hücreleri, T ve B

lenfositler baskın hale gelir (Gemmell ve ark., 2007). Venöz dolaşım bozulmuştur ve

kan akımında yavaşlama gözlenir. Eritrositler bağ dokuya geçiş gösterir ve

hemoglobin yıkımının sonucunda gingivada renk değişikliği oluşur. Enflamatuvar

hücre infiltratı daha derin dokulara penetre olurken kollajen yıkımı devam eder. Bu

sürede epitel çoğalmaya devam eder ve retepegler bakteri girişini engellemek ve

epitelin bütünlüğünü korumak amacıyla bağ dokusunun derinlerine uzanır (Brecx,

1991). Birleşim epiteli bakteriyel biyofilmin derinlere göçünü izin veren cep

epiteline dönüşür (Lang ve Lindhe, 2015). Klinik olarak bu evrede dişetinde kanama,
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renk ve kontur değişikliği ile seyreden orta şiddette dişeti iltihabı görülürken,

kemikte ve periodontal ligamentte yıkım gözlenmez (J Lindhe ve Socransky, 1979).

İlerlemiş lezyon periodontal dokularda yıkımın başladığı, geri dönüşümsüz

olduğu aşamadır. Ağırlıklı olarak plazma hücrelerinden oluşan enflamatuvar hücre

infiltrasyonu bağ dokusunda daha derin bölgelere uzanır (Kinane ve Lappin, 2001).

Birleşim epiteli daha apikale göç eder ve kollajen liflerinde yıkım artar. Periodontal

cebin derinleşmesiyle bakteriyel biyofilm apikale doğru ilerler. Bu aşamada

ataşman kaybı ve kemik kaybı görülür (Jan Lindhe ve ark., 1978).

Dental plaktaki bakterilerin gingivitis ve periodontitise sebep olduğu

bilinmesine rağmen, tüm gingivitis lezyonları periodontitise doğru

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

ancak lezyonun periodontitise ilerlemesinde bakterilerin konak üzerindeki etkileri,

konağın bağışıklık sistemi, genetik ve çevresel faktörler rol oynamaktadır. Gingival

enflamasyonun devam etmesinin sonucunda, dişe tutunan bağ dokusu ataşmanında

meydana gelen kayıp periodontitisi gingivitisten ayıran önemli bir özelliktir.

Periodontal ligament ve alveoler kemikteki kayıplar sonucunda epitelyal ataşman,

periodontal cep oluştaracak şekilde kök yüzeyi boyunca apikale doğru göç

etmektedir. Enflamatuvar süreç devam ettikçe ve periodontal cep derinleştikçe de

mevut yıkım daha da artmaktadır (Page ve Schroeder, 1976).

2.4. Periodontal Hastalık ve Sistemik Hastalık İlişkisi

Periodontal hastalığın başlangıcı ve ilerlemesi, kişisel davranışlar ve sistemik

risk faktörleri tarafından modifiye edilir ve konak yanıtı ile enfeksiyöz ajanlar

arasındaki karmaşık etkileşimler tarafından düzenlenir. Bireylerdeki mevcut sistemik

hastalık veya durumlar bireyin konak yantını değiştirebilmekte ve periodontal

durumu olumsuz etkileyerek,  periodontal hastalıkların şiddetini artırabilmektedir

(Klokkevold ve Mealey 2006). Literatürde periodontal hastalığın şiddetinin ve

ilerleme hızının, bireyin sistemik faktörlerle düzenlenen immün ve enflamatuvar

cevabı doğrultusunda farklılıklar gösterdiği bildirilmiştir (Palmer ve Soory 2003).

Periodontal durumu etkileyebilen sistemik hastalık veya durumlar diyabet,

kardiyovasküler hastalıklar, olumsuz gebelik sonuçları (Offenbacher ve ark., 1998),
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kronik obstruktif hastalıklar (Deo ve ark., 2009) ve obezitedir (Toshiyuki Saito ve

ark., 1998).

2.5. Obezite

Obezite, vücuda alınan gıdalar ile vücutta harcanan enerji arasındaki

dengesizlik sonucu ortaya çıkan; vücut ağırlığıyla ilişkili olarak adipoz dokuda yağ

miktarının aşırı ve sağlıksız bir şekilde birikmesi olarak tanımlanabilir. DSÖ

obeziteyi, adipoz dokunun vücutta genel sağlığı bozacak ölçüde anormal veya aşırı

şekilde birikmesi şeklinde tanımlamıştır. Obezite; genetik, metabolik, endokrin,

nörolojik, sosyoekonomik ve psikolojik faktörlere, fiziksel aktivite azlığına, yanlış

beslenme alışkanlıklarına ve cinsiyete bağlı olarak gelişen multifaktöriyel bir

hastalıktır.

Aşırı kilo ile birlikte bugün dünya nüfusunun üçte birinden fazlasını etkileyen

obezite karmaşık, çok faktörlü ve büyük ölçüde önlenebilir bir hastalıktır (Stevens ve

ark., 2012; Ng ve ark., 2014). Obezite eğilimlerini değerlendiren önceki çalışmalar,

coğrafi bölge, etnik köken veya sosyoekonomik durum gözetmeksizin hem

yetişkinlerde hem de her yaştaki çocuklarda prevalansının arttığını göstermiştir

(Chooi ve ark., 2019). 1970'lerden bu yana, küresel obezite prevalansı yetişkinlerde

neredeyse üç katına çıkmış ve çocuklarda ve ergenlerde daha da dramatik bir şekilde

yükselmiştir (Abarca-Gómez ve ark., 2017; Blüher, 2019). Düşük gelirli ülkelerde,

obezite genellikle zengin ve kentsel ortamlardan gelen orta yaşlı yetişkinler (özellikle

kadınlar) arasında daha yaygındır. Yüksek gelirli ülkelerde ise her iki cinsiyeti ve her

yaşı etkileyebilmektedir. Obezitenin bireysel düzeydeki sonuçlarına ek olarak,

obezite pandemisi toplum için çok büyük bir sağlık yükü oluşturabilir (Swinburn ve

ark., 2011). Çeşitli çalışmalarda açıklanan birçok obezite önleyici stratejiye rağmen

obezite salgını ve artan kilo eğilimleri, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerdeki

popülasyonlarda artmaya devam etmektedir (Jönsson ve ark., 2005).

2.5.1. Obezite Prevelansı

Tüm dünyada obezite prevelansı hızla artmaktadır. 2017 yılında DSÖ

verilerine göre dünyada 1.9 milyar kilolu ve 650 milyon obez kişi bulunmaktadır

(Orozco-Muñoz ve ark., 2017). Obezite görülme oranı olarak en dikkat çekici ülke
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Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’dir. ABD Ulusal Sağlık İstatistikleri Merkezi

(US National Center for Health Statistics) verilerine göre Amerika’da 2009-2010

yılları arasında 20 yaş ve üzeri 41 milyon (%35.8) kadın ve 37 milyon (%35.5) erkek

olmak üzere toplam 78 milyondan fazla (>%35) yetişkin bireyin obez tanısı aldığını

bildirilmiştir (Rosenthal ve ark., 2017).

Avrupa’da ise fazla kilolu olma prevalansı erkeklerde %32-79, kadınlarda

%28-78 iken, obezite prevalansı erkeklerde %5-23, kadınlarda da %7-36 arasında

değişmektedir (Marques ve ark., 2018).

Ülkemizde de birçok çalışmada obezite yaygınlığı kapsamlı şekilde

araştırılmıştır. Türkiye’deki obezite prevelansını belirlemeye yönelik yapılan geniş

kapsamlı bir çalışmada nüfusumuzun %30.9’unun vücut kitle indeksi (VKİ) <25

kg/m2, %39.6’sının (Kadın: %34.5, Erkek: %44.8) VKİ=25-30 kg/m2, %29.5’inin

(Kadın: %41.5, Erkek: %21.2) ise VKİ>30 kg/m2 olduğu bulunmuştur. Yapılan

çalışmalara göre ülkemizde nüfusun %30’unun obez, %40’ının ise aşırı kilolu olduğu

görülmüştür. Ülkemizde obez birey sayısındaki artış obez bireylerde görülen ciddi

sağlık sorunları göz önünde bulundurulduğunda obezite durumu dikkatli bir şekilde

takip edilmelidir (WHO, 2013).

2.5.2. Obezite Tanı Yöntemleri

Obezitenin belirlenmesinde direkt ve indirekt olmak üzere çeşitli yöntemler

kullanılmaktadır. İndirekt ölçüm yöntemleri (Antropometrik Ölçüm Yöntemleri)

direkt yöntemlere göre daha kolay uygulanabilmesi, ölçüm aletlerinin ucuz ve kolay

elde edilebilir olması, kişiye zarar vermeden ve girişim yapılmadan uygulanabilir

olması nedeni ile obezitenin belirlenmesinde daha çok tercih edilmektedir.

2.5.2.1. Vücut Kitle İndeksi (VKİ)

 Vücut kitle indeksi (VKİ), bel çevresi (BÇ), kalça çevresi (KÇ) ve bel-kalça

oranı (BKO) epidemiyolojik çalışmalarda sıklıkla tercih edilen, ucuz, basit ve

güvenilir obezite tanı yöntemleridir (J.-P. Després ve Lemieux, 2006).
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VKİ obeziteyi belirlemede en çok kullanılan yöntemdir. VKİ (Ortega ve ark.,

2016) vücut ağırlığının kg cinsinden değerinin boyun metre cinsinden karesine

bölünmesi ile elde edilir. VKİ’ne göre bireyler şu şekilde sınıflandırılır:

1- Düşük kilolu (VKİ 18.5 kg/m²’den daha az) bireyler,

2- Normal kilolu (VKİ 18.5 ile 24.9 kg/m² arasında olanlar) bireyler,

3- Aşırı kilolu (VKİ 25.0 ile 29.9 kg/m² arasında olanlar) bireyler,

4-Obez (VKİ 30.0 kg/m²’den daha büyük olanlar) bireyler.

Obez bireyler de kendi içinde 3 alt gruba ayrılır;

a) Sınıf I veya hafif obezite (VKİ 30-34.9 kg/m² arasında olanlar),

b) Sınıf II veya orta obezite (VKİ 35-39.9 kg/m² arasında olanlar),

c) Sınıf III veya aşırı obezite (Ekstrem-Morbid obezler) (VKİ 40.0 kg/m² ‘den

büyük olanlar) (Flegal ve ark., 2012).

VKİ yağsız vücut kütlesini yağ kütlesinden ayırt edememesine rağmen

uygulama kolaylığı, güvenilirliği ve düşük maliyeti sebebiyle obezite tanısında

sıklıkla kullanılmaktadır (Gallagher ve ark., 1996). Ancak VKİ yağ kütlesinin genel

bir göstergesi olup dağılımı hakkında bir fikir vermediği için hamilelerde,

çocuklarda, sporcularda ve yaşlılarda tercih edilmemelidir (Toshiyuki Saito ve

Shimazaki, 2007).

2.5.2.2. Bel Çevresi (BÇ) Ölçümü

Vücut yağ dağılımı obezite ile ilgili hastalıklar için risk faktörüdür (J.-P.

Després ve Lemieux, 2006; Klein ve ark., 2007). Visseral yağ bileşenlerinin analizi

hem  pahalıdır,  hem  de  klinik  olarak  uygulaması kolay  değildir.  Bu  nedenle  BÇ

ölçümü buna alternatif olabilecek bir uygulamadır. BÇ ölçümü subkutan ve visseral

yağ dokusu ile ilişkilendirilir (Despres ve ark., 1990; J. P. Després, 1998).

Erkeklerde >40 inç (102 cm) ve kadınlarda >35 inç (88 cm) BÇ ölçüm

değerleri abdominal obeziteyi göstermektedir. VKİ indeksi 25 kg/m²-34.9 kg/m²



22

arasında olan bireylerde BÇ ölçümünün yüksek olması dislipidemi, hipertansiyon ve

kardiyovasküler hastalıklar ve diyabet için önemli bir risk oluşturmaktadır.

2.5.2.3. Bel-Kalça Oranı (BKO)

Bel-kalça oranı (BKO) bel çevresinin ölçümünün kalça çevresi ölçümüne

bölünmesiyle elde edilen orandır ve abdominal obeziteyi değerlendirmek için

kullanılan yaygın bir indekstir. Epidemiyolojik çalışmalarda yüksek BKO’nun

kardiyovasküler hastalıklar ve diyabet için artmış risk ile ilişkili olduğu bildirilmiştir

(Ortega ve ark., 2016).

DSÖ erkeklerde >0.9, kadınlarda >0.85 BKO değerlerinin metabolik

sendromu belirleme kriteri olduğunu belirtmiştir (Larsson ve ark., 1984; Ohlson ve

ark., 1985). Bazı çalışmalarda BKO değerinin kardiyovasküler hastalıklar için risk

taşıyan hastaları belirlemek için BÇ ölçümü ve VKİ indekslerine göre daha doğru

sonuçlar verdiği rapor edilmiştir (Pouliot ve ark., 1994). 52 ülkeden 27000 kişiyle

yapılan retrospektif bir çalışmada BÇ ölçümü, VKİ ve BKO oranlarının myokard

enfarktüsü (MI) ile ilişkilerine bakılmış, BKO değerinin hem kadınlarda hem de

erkeklerde MI’ın en güçlü antropometrik göstergesi olduğu gösterilmiştir (Anand ve

ark., 2009).

2.5.2.4. Vücut Yağ Oranı Ölçümü

Vücut yağı, trigliserit depoları içeren hücrelerden oluşur (J.-P. Després ve

Lemieux, 2006). Tüm vücut yağı miktarı, vücuttaki yağ oranı; yağsız vücut

kütlesinin sağlıklı vücut dokusu miktarına bölünmesiyle elde edilir. Toplam vücut

yağını ölçmenin birçok yolu vardır. Yağ dokusunun kas ve kemik dokularına göre

daha az yoğun olduğu teorisine dayanan hidrodensitometri (DXA) yöntemi altın

standarttır. Bununla birlikte manyetik rezonans görüntüleme sistemi, bilgisayarlı

tomografi gibi görüntüleme yöntemleri de vücut yağ oranını belirlemede

kullanılmaktadır.

 Erkeklerde tüm vücut yağı oranı %11-15, kadınlarda ise %18–22 arasındadır.

Erkeklerin vücut yağı oranı %20’nin, kadınlar da ise %30’un üzerinde olması obezite

varlığı şeklinde tanımlanmaktadır (Klein ve ark., 2007).
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2.5.3. Obezite İçin Risk Faktörleri

Obezite alınan kalori ile harcanan kalori arasındaki dengesizliğin sonucu

olarak ortaya çıkar. Bu durum vücut ağırlığı ile sonuçlanan pozitif bir enerji dengesi

oluşturur. Enerji düzensizliği bireyin kontrolü dışında sosyal ve ekonomik faktörlere

bağlı ortaya çıkabilir. Obezitenin çevresel, genetik ve sosyoekonomik birçok risk

faktörüne bağlı olarak ortaya çıkmasına rağmen kişisel davranış biçimleri de

obezitenin önlenmesinde önemli ve etkin bir yere sahiptir (Klein ve ark., 2007).

2.5.3.1. Genetik Faktörler

Bugüne kadar 60’dan fazla genetik belirteç obezite ile ilişkilendirilmiştir.

Yapılan çalışmalarda kalıtımsal farklılıkların VKİ’deki varyasyonların %1.5’inden

sorumlu olduğu gösterilmiştir (Damcott ve ark., 2003). Özellikle termogenezis

mekanizmasında ve iştahın düzenlenmesinde ile önemli olan genler obezite için risk

faktörüdür. Obezite açısından yüksek genetik risk taşıyan hastaların ortalama olarak

2.7 kg/m2 daha yüksek VKİ değerlerine sahip olduğu bildirilmiştir (Speliotes ve ark.,

2010). VKİ’deki düşük sayılabilecek bu fark gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde

artan obez hasta sayısı göz önüne alındığında, genetik faktörlerin dışında başka risk

faktörlerininde oldukça etkili olduğunu açıkça ortaya koymaktadır (Neel, 1962).

2.5.3.2. Kişiye Bağlı Faktörler

2.5.3.2.1. Beslenme

21. yüzyıldan önceki yıllarda, obezite risk faktörleri üzerine yapılan

araştırmaların büyük çoğunluğu bireysel düzeyde değiştirilebilir davranışlar üzerine

odaklanmıştır (Mokdad ve ark., 2004). Roll ve ark. 2003 yılında yaptıkları çalışmada

yüksek kalorili yiyeceklerin tüketilmesinin obezite gelişimine neden olduğunu

göstermiştir (Rolls, 2003). Kalori kısıtlaması günümüzde en popüler kilo yönetimi ve

kilo verme yaklaşımlarının ana odak noktası olmaya devam etmektedir. Klinik

çalışmalardan elde edilen kanıtlar, diyet düzeninden bağımsız olarak kalori

kısıtlamasının kilo yönetiminde daha iyi sonuçları olduğunu göstermiştir (Wadden ve

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

Fiziksel aktivite, uyku, stres, hareketsiz yaşam gibi faktörler obezite ile

ilişkilendirilmiştir. Beslenme alışkanlıkları ile birlikte bu faktörler bireyin sağlıklı bir

vücut ağırlığına sahip olmasında önemli kümulatif etkilere sahiptir. Yapılan

çalışmalar kilo alımını önlemek ya da kilo vermeye yardımcı olması için haftada

150-200 dakika orta yoğunlukta aktivitenin, stresten uzak olunması gerektiğinin ve

uyku düzeninin olması gerektiğini belirtmektedir (Hruby ve Hu, 2015).

2.5.3.3. Sosyoekonomik Faktörler

Literatürde fazla kilo ve obezite gelişiminde yaş, cinsiyet, etnik köken,

sosyokültürel (eğitim düzeyi, gelir düzeyi, medeni durum) durumların etkisi

gösterilmektedir (Suvan ve ark., 2011). Gelir düzeyi obezite riskinde değişken bir

role sahiptir. 20. yüzyılın ortalarına kadar ABD’de ve Avrupa ülkelerinde yüksek

gelir düzeyi obezite ile ilişkilendirilmiştir. Son yıllarda ise bu durum tersine

dönmüştür. Özellikle ABD’de obez bireylerin daha çok yoksulluk düzeyinde ya da

altında olduğu görülmüştür (Levine, 2011). Benzer şekilde Zhang ve ark. da gelir

düzeyi ile obezite arasında ters bir orantı olduğunu bulmuşlardır (H. Zhang ve ark.,

2017). Düşük gelir düzeyine sahip kişilerin obeziteye karşı savunmasız olmalarının

nedeni bu kişilerin sağlık hizmetlerine erişiminin kısıtlı olması, beslenme ve

psikososyal faktörler (stres, sosyal izalasyon, güvensizlik) ile açıklanmıştır (Ogden

ve ark., 2017).

Obezite her iki cinste görülür, fakat kadınlarda görülme sıklığı daha fazla

bulunmuştur (Suvan ve ark., 2011). Ülkemizde de Türkiye Diyabet Epidemiyoloji

Çalışması (TURDEP) obezite görülme sıklığının diğer çalışmalara benzer şekilde

kadınlarda erkeklerden (Kadın: %41.5, Erkek: %21.2) daha fazla olduğunu ve obez

bireylerin daha çok şehirlerde yaşayan bireyler olduğunu göstermiştir (Yumuk,

2005). Aynı zamanda çalışmalarda emekli olanlarda ve ev hanımlarında hareketli

meslek gruplarına nazaran obezite görülme sıklığının daha fazla olduğu belirtilmiştir

(Alper ve ark., 2018).

Eğitim seviyesi ile obezite arasında ilişkiyi değerlendiren çalışmalarda ise

düşük eğitim seviyesine sahip bireylerde (okur-yazar olmayan %33.4, üniversite



25

mezunu %10) obezite prevelansının daha yüksek olduğu rapor edilmiştir (H. Zhang

ve ark., 2017).

2.5.4. Obezite ve Enflamasyon

Adipoz doku bir bağ dokusu matriksi ve makrofajlarda dahil olmak üzere çok

sayıda bağışıklık sistemi hücreleri içeren iyi kanlanan ve inerve edilen bir dokudur

(Weisberg ve ark., 2003). Yağ dokusunun oldukça aktif metabolik ve endokrin

fonksiyonları vardır (Ahima ve Flier, 2000). Yağ dokusu beyaz yağ dokusu ve

kahverengi yağ dokusu olmak üzere ikiye ayrılır. Yağ dokusunun büyük

çoğunluğunu beyaz yağ dokusu oluşturur. Beyaz yağ dokusunun asıl görevi enerji

depolamaktır. Kahverengi yağ dokusu ise ısıl dengeden sorumludur (Curat ve ark.,

2004). Organizmanın enerji dengesinin korunması, insülin duyarlılığının

belirlenmesi, anjiyogenez, kan basıncı ve bağışıklık tepkisinin düzenlenmesi de yağ

dokusunun görevlerindendir (Gnacińska ve ark., 2009).

Adipoz doku hem lokal (otokrin/parakrin) hem de sistemik (endokrin)

düzeyde etki gösteren adipokinler olarak bilinen çeşitli biyoaktif molekülleri salgılar

(Grundy, 2004). TNF-α, interlökinler (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10), monosit kemotaktik

protein I (MCP-1) ve adipositler tarafından salgılanan enflamasyonla ilişkili

sitokinlerdir. Leptin, rezistin, adiponektin, speksin, vasküler endotelyal büyüme

faktörü (VEGF) gibi adipokinler de enflamasyonda rol oynamaktadır. Makrofajlar ve

adipositler tarafından üretilen çoğu proenflamatuvar sitokinin konsantrasyonu, vücut

yağ kütlesinin büyümesiyle birlikte artış gösterir ve bu artış obez bireylerde

enflamasyon durumunun devamlılığını sağlar (Trayhurn, 2005; Gnacińska ve ark.,

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

Günümüzde obeziteye neden olan yağ dokusu tarafından salınan

hormonlarının ve sitokinlerin oluşturduğu enflamatuvar değişikliklerin metabolik

sendrom ve vasküler komplikasyonların gelişimini etkilediği varsayılmaktadır.

Adipositokinlerin keşfinden bu yana, obezite ile ilişkili hastalıkların etiyolojisi

üzerine araştırmalar yağ dokusunun metabolik ve endokrin fonksiyonuna yönelmiştir

ve bu çalışmalarda obezite ile ilişkili birçok biyobelirteç tanımlanmıştır (Steppan ve

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

Yağ dokusu tarafından salgılandığı bilinen başlıca proteinler ve metabolizma

üzerine etkileri şunlardır:

2.5.4.1. Leptin

Leptin ob geni tarafından kodlanan 16 kDA'lık bir proteindir (Juge-Aubry ve

ark., 2005). Leptin başlıca adipositler olmak üzere iskelet kasları, meme bezi, hipofiz

ve gastirik epitel tarafından salgılanır (Ahima ve Flier, 2000). Leptinin dolaşımdaki

miktarı doğrudan adipositlerin hücresel özelliği ve vücut yağ kütlesi ile ilişkilidir

(Stofkova 2009). Obezite, glukokortikoidler, insülin, proenflamatuvar sitokinler (IL-

1, IL-6, TNF-α) gibi faktörler leptin üretimini artırırken; uzun süre açlık, tiroid
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hormonları, büyüme hormonları ve serbest yağ asitleri leptin üretimini

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

Leptin enerji dengesinin kurulmasında, sitokin sentezinde, gıda alımında,

monosit-makrofaj aktivasyonunda, anjiyogenezde, yara iyileşmesinde ve

hematopoezde önemli rol oynamaktadır (Ahima ve Flier, 2000). İlaveten, kemik

metabolizmasında osteoblastların diferansiyasyonu ve proliferasyonuna katılır ve

osteoblastların apoptozunu inhibe eder (Shimada ve ark., 2010). Osteoklastlar

üzerinde de inhibitör etkisiyle kemik rezorpsiyonu üzerinde negatif etkisi olduğu

bildirilmiştir. (Howard ve ark., 2004). Gordeladze ve ark. çalışmalarında yüksek

konsantrasyondaki leptin seviyelerinin konağı enflamasyona karşı koruduğu ve

kemik seviyesindeki azalmayı önlediğini göstermişlerdir (Gordeladze ve ark., 2002).

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

Leptinin literatürde belirtilen bu etkilerin yanısıra immünoenflamatuvar

mekanizmada da rol oynadığı rapor edilmiştir (Lord ve ark., 1998). Leptin, T

lenfositleri apoptozdan korur ve T-hücresi proliferasyonunu ve aktivasyonunu

düzenler. Leptin yetersizliği olan çocuklarda T lenfositlerden sitokin üretimi

baskılanır ve leptin uygulamasıyla bu durum düzelir (Farooqi ve ark., 2002). T
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lenfositler üzerindeki etkilerine ek olarak leptin; monosit aktivasyonunu, fagositoz ve

sitokin üretimini de etkiler (Fantuzzi, 2005). Yapılan araştırmalarda leptinin doğal

öldürücü (NK) hücreleri aktive ettiği, makrofaj-monosit sistemini modüle ederek

fagositozu artırdığı, TNF-α ve IL-6 salınımını indükleyerek enflamatuvar konak

yanıtını etkilediği bildirilmiştir (Ahima ve Flier, 2000). Enflamatuvar hastalıklarda,

viral ve bakteriyel enfeksiyonlarda leptin düzeyinin arttığı gözlenmiştir (Zarkesh-

Esfahani ve ark., 2004). Proenflamatuvar sitokinlerin serum düzeyi (IL-1, IL-6, TNF-

α), adipoz doku miktarı ve serum leptin düzeyi ile pozitif korelasyon göstermektedir

(Stofkova, 2010).

2.5.4.2. Adiponektin

Adiponektin 30 kDa molekül ağırlığında bir hormon ve adipokindir (Trujillo

ve Scherer, 2005). Ağırlıklı olarak yağ dokusu tarafından üretilirken, yağ hücresi

olmayan ancak yağ dokusu içindeki matriks hücreleri tarafından da salgılanır (Luo ve

ark., 2006; Stofkova, 2010). Obezite ve diyabetin tedavisinde kullanılan; potansiyel

peroksizom proliferatör aktive edici reseptör gama (PPAR-γ) agonistleri ve

thiazolidinlerin de adiponektin salımını artırdığı bildirilmiştir. Leptinin aksine,

katekolaminler ve büyüme hormonları ise adiponektin salımını azaltmaktadır

(Koerner ve ark., 2005). İlaveten, serum ve plazma adiponektin düzeyleri de vücut

yağlılık oranı, BKO ve intraabdominal yağ miktarı ile negatif korelasyon gösterir

(Cnop ve ark., 2003).

Yüksek leptin seviyesi ve düşük adiponektin seviyesi kardiyovasküler

hastalıklarla ilişkilidir. Aynı zamanda bu durum metabolik sendrom için de

karakteristiktir. Bazı araştırmacılar, plazma adiponektin düzeylerinin

kardiyovasküler hastalığı teşhis edilmemiş bir popülasyonda, kardiyovasküler

hastalık oluşma riskini belirlemede kullanılabileceğini öne sürmüşlerdir (Lindsay ve

ark., 2002). İlaveten adiponektinin insülin duyarlılığını ve kan lipid düzeylerini

iyileştirerek kardiyovasküler hastalık riskini azaltabileceği düşünülmektir.

Literatürde rekombinant adiponektinin makrofajların büyüme ve

olgunlaşmasını baskıladığı, fagositoz ve TNF-α gen ekspresyonu gibi fonksiyonlarını

da inhibe ettiği belirtilmektedir (Yokota ve ark., 2000). Hedef dokularda TNF-α ve

adiponektinin her ikisinin de birbirine antagonistik etkileri olduğu gösterilmiştir
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(Bruun ve ark., 2003). Adiponektin, IL-6 ve TNF-α gibi enflamatuvar belirteçlerin

monosit-makrofajlardan salımını olumsuz etkilerken, bu belirteçler de adiponektin

salımını baskılamaktadır (Fantuzzi, 2005).

Adiponektinin antienflamatuvar aktivitesi immün sistemde rezistine karşı bir

etki gösterir (Silswal ve ark., 2005). Rezistin ve serum enflamatuvar belirteçleri ile

adiponektin seviyeleri arasında negatif bir korelayon olduğu gösterilmiştir (Ouchi ve

ark., 2003). İlaveten, adiponektinin enflamatuvar özellikleri olan granülosit–

makrofaj koloni stimüle edici faktör (GM-CSF), IL-6, IL-8 ve MCP-1 gibi

moleküllerin üretimini artırdığı da rapor edilmiştir (Bruun ve ark., 2003; Ogunwobi

ve ark., 2006). Adiponektin bu etkilerinden dolayı periodontitiste antienflamatuvar

bir etki gösterebileceği düşünülmektedir (Fruhbeck ve ark., 2001). İn vivo

çalışmalarda adiponektinlerin periodontal dokuların rejeneratif ve proliferatif

kapasitelerini artırdığı bildirilmektedir (Nokhbehsaim ve ark., 2014). Zhang ve ark.

sıçanlarda yaptıkları çalışmalarında, adiponektin seviyelerinin sağlıklı dişetinde

yüksek, periodontitisli dişetlerinde ise düşük olduğunu rapor etmişlerdir ve

adiponektinin periodontal dokularda oluşabilecek yıkıma karşı koruyucu etkisi

olduğu savunmuşlardır (L. Zhang ve ark., 2014).

2.5.4.3. Rezistin

Rezistin 12.5 kDa molekül ağırlığında, sistin açısından zengin proteinlerden

oluşan rezistin benzeri molekül ailesinin (RELM) bir üyesidir (Steppan ve ark.,

2001). Ağırlıklı olarak yağ dokusu tarafından üretilirken; makrofajlar, kemik iliği ve

pankreatik hücreler ve kas hücreleri tarafından da üretilmektedirler (Filková ve ark.,

2009; Tiaka ve ark., 2011). Rezistin salımı enflamasyon, IL-6, hiperglisemi ve

büyüme hormonları tarafından uyarılır (Mojiminiyi ve Abdella, 2007; Hivert ve ark.,

2008).

Monosit-makrofajlarda (L. Patel ve ark., 2003) ve kemik iliğinde rezistinin

tespit edilmesi, bu molekülün enflamasyonda rol aldığını, potansiyel

immünoregülatör fonksiyonları olduğunu ve önemli bir enflamatuvar belirteç

olabileceğini düşündürmektedir (Fantuzzi 2005). Rezistinin enflamasyondaki rolü

vasküler adezyon moleküllerinin ekspresyonunu indükleme yeteneği ile ilişkilidir ve

bu yolla dokularda lökosit infiltrasyonunun artmasına neden olur (Kawanami ve ark.,
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2004; Kougias ve ark., 2005). Rezistin aynı zamanda proenflamatuvar belirteçlerin

üretimini artırarak potansiyel proenflamatuvar bir etki oluşturur (Bokarewa ve ark.,

2005; Filková ve ark., 2009). Sağlıklı bireylere kıyasla akut enflamasyon belirtileri

gösteren bireylerde serum rezistin düzeyinin yüksek olduğu bulunmuş ve

peroenflamatuvar belirteçler (IL-6, TNF-α, CRP, leptin) ile rezistin seviyeleri

arasında pozitif bir korelasyon olduğu gözlenmiştir (Stejskal ve ark., 2003).

Rezistin, diyabet, romatoid artrit, obezite ve periodontal hastalık gibi birçok

enflamatuvar karakterli hastalığın patogenezinde rol oynamaktadır (Fantuzzi, 2005;

Pang ve Le, 2006). Obezitede beyaz adipoz doku miktarıyla orantılı olarak

sirkülasyondaki rezistin miktarı artar ve proenflamatuvar etkileriyle sistemik

enflamasyonu şiddetlendirir (Filková ve ark., 2009). Osteoblastlardan rezistin

salgılandığı, osteoblast proliferasyonunu artırdığı ve osteoklastogenezi stimüle

ederek kemik remodelinginde rol oynayan rezistinin enflamatuvar bir hastalık olan

periodontitisin patogenezinde de rol oynayabileceği düşünülmektedir (Thomas ve

ark., 1999; Silswal ve ark., 2005; Federico, 2010). Yapılan çalışmalarda periodontitis

hastalarında, DOS rezistin seviyelerinin sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek

olduğu bulunmuştur. Periodontitiste bulunan yüksek DOS rezistin seviyeleri,

periodontitiste bağ dokusunda bulunan çeşitli proenflamatuvar sitokinlerin

ekspresyonu ile uyumlu kronik enflamatuvar hücrelerin miktarı ile açıklanmıştır.

Ayrıca, periodontal hastalıkta rol oynayan bakterilerin endotoksin

lipopolisakkaritlerinin (LPS) makrofajları stimüle ederek rezistin üretimini artırdığı

rapor edilmiştir (Akram ve ark., 2017).

2.5.4.4. TNF-ࢻ

TNF-α hem bağışıklık sistemi hücreleri hem de adipositler tarafından

salgılanan bir sitokindir. TNF-α, başlıca makrofajlar olmak üzere, polimorfonükleer

lökositler, epitelyal hücreleri, endotelyal hücreler, fibroblastlar ve osteoblastlar

tarafından üretilen bir sitokindir (Stashenko ve ark., 1991). Endotelyal hücre

yüzeyinde selektinlerin üretimini uyararak lökositlerin enflamasyon alanına

ulaşmalarını sağlar. Makrofajlardan IL-1 salınımını, makrofaj ve gingival

fibroblastlardan prostaglandin E2 salınımını uyarır. Bu fonksiyonların yanı sıra
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mezenşimal hücreleri aktive ederek matriks metalloproteinazların (MMP’lerin)

üretimini tetikleyerek bağ dokusu yıkımını artırır (Heasman ve ark., 1993).

Periferik kan dolaşımında salınan sitokinlerin artan konsantrasyonu,

bağışıklık yanıtlarında olumsuz değişikliklere yol açabilir. TNF-α bu sitokinler

içerisinde önemli bir yere sahiptir. TNF-α’nın aşırı ve kontrolsüz üretimi septik şok

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

Yapılan çalışmalarda, obezite ve insülin direncinde TNF-α miktarında artış

olduğu saptanmıştır. Bu durum TNF-α’nın obezite ve diyabet oluşumunda etkili

olduğunu düşündürmektedir. Obez bireylerde normal kilolu bireylere göre adipoz

dokuda TNF-α değerlerinin arttığı bildirilmiştir. Bu durum aynı zamanda plazma

insülin seviyeleri ile pozitif korelasyon göstermiştir (Hotamisligil ve ark., 1995).

Obezitede artan TNF-α sentezi, lipoliz ve bazen de yağ hücrelerinin apoptozu

yoluyla vücut kütlesi artışını sınırlar. TNF-α üretimi insülin direncine yol açan

enflamatuvar süreci korur ve yoğunlaştırır (Bogdański ve ark., 2002). Vücut

kütlesinin azalması ve fiziksel aktivite ile de serum TNF-α seviyelerini düşürür

(Sledziewski ve ark., 2003).

TNF-α aynı zamanda kronik enflamatuvar hastalıkların temel

mediyatörlerindendir ve periodontal hastalıklarda doku yıkımını ve kemik kaybını

başlatma potansiyeline sahiptir (Rossomando ve ark., 1990). Periodontal lezyonlarda

TNF-α’nın yüksek seviyelere ulaşması, enflamatuvar ve immün cevabın göstergesi

olarak kabul edilmektedir. Periodontitisli hastaların doku örneklerinde, hastalıklı

bölgelerde TNF-α yüksek düzeylerde bulunmuş ve periodontal tedavi sonrasında

TNF-α seviyelerinin azaldığı gözlenmiştir (Kinane ve ark., 2001).

2.5.4.5. IL-1β

IL-1 sitokinleri ve reseptörlerinin hem proenflamatuvar hem de

antienflamatuvar süreçte rol oynarlar ve konak immün yanıtının düzenlenmesinde

önemli bir etkiye sahiptirler ve adipoz doku miktarı ile pozitif korelasyon gösterir.

Obezitede artmış IL-1 seviyeleri gözlenir (Stofkova, 2010). IL-1 ailesi sitokinleri

enflamasyon ve immün cevaplarda fiziki hasar ve invaziv patojenik

mikroorganizmalara karşı savunmanın öncül bileşenlerdir (Yuan ve ark., 2015). 11
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üyeden oluşan IL-1 sitokin ailesinin en önemli alt grupları IL-1α ve IL-1β 'dır (Netea

ve ark., 2015).

IL-1β enflamasyon ve bağışıklık sisteminde önemli rol oynar ve en çok

monositler, makrofajlar, nötrofiller, fibroblastlar, epitelyal hücreler ve keratinositler

tarafından üretilir (Kornman ve ark., 1997). IL-1β salındıktan sonra IL-8 üretimini

uyarır. Böylece enflamatuvar süreç başlamış olur. İlaveten, IL-1β endotel

hücrelerinde hücre içi adezyon molekülü (ICAM)-1 ve E-selektin ekspresyonunu

artırır ve bunun sonucunda lökositler endotel duvarına tutunur (Rawlinson ve ark.,

2000).

IL-1β, enflamatuvar reaksiyonun düzenlenmesinde önemli bir rol oynayan

multifonksiyonel proenflamatuvar bir mediyatördür ve bağ doku yıkımı için güçlü

bir uyarandır. Başlıca monosit-makrofajlardan, NK hücrelerinden ve B hücreleri

tarafından üretilirler. Fibroblastlar, endotelyal hücreler ve keratinositler gibi çok

sayıdaki hücre de IL-1β üretebilir. İlaveten, santral sinir sistemi hücrelerinin,

astrositlerin ve mikroglia hücrelerin de IL-1β  ürettiği bildirilmiştir (Besedovsky ve

del Rey, 1996). IL-1β’nin biyolojik aktivitesi çok yönlüdür. Akut faz proteinlerinin,

prostoglandinlerin ve diğer sitokinlerin aktivasyonunu sağlar, aynı zamanda

kollajenaz üretimini ve kemikteki kalsiyum rezorpsiyonunu indükler (Dinarello,

1991). Bunun yanısıra interferon sentezini inhibe eder, lenfosit proliferasyonunu

uyarır ve T hücrelerinden lenfokin üretimini artırır. Böylece proenflamatuvar

aktiviteye yol açar ve immün yanıtın seyrini etkiler (Hanson ve ark., 1983; Jelinek ve

Lipsky, 1987). IL-1β’in salınımı lenfositler, kompleman faktörler ve bakteri veya

LPS’ler gibi çok sayıda madde tarafından uyarılır (Kunkel ve Chensue, 1985;

Okusawa ve ark., 1987; Sisson ve Dinarello, 1988; Cavaillon ve ark., 2003).

Bakteriler tarafından IL-1β’nın lokal salınımı, özellikle de enflamatuvar periodontal

hastalıkta dikkat çeker (Alexander, 1994). IL-1β periodontal hastalıklarla ilişkili

majör enflamatuvar sitokindir. Periodontitisli hastalardan alınan dişeti biyopsilerinde

IL-1β konsantrasyonunun sağlıklı dişetlerine kıyasla daha yüksek olduğu

gösterilmiştir. Aynı zamanda klinik periodontal durum ile pozitif korelasyon

gösteren IL-1β konsantrasyonunun, periodontal tedaviyi takiben peridontal

dokulardaki iyileşmeyle birlikte azaldığı bildirilmiştir (Delaleu ve Bickel, 2004).
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2.5.4.6. IL-6

IL-6 yaklaşık 26 kDa’luk bir kütleye sahiptir. Mononükleer fagositler, damar

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

üretilir. Dolaşımdaki lL-6'nın yaklaşık %30'u yağ dokusu kaynaklıdır ve bu miktar

artan vücut kütlesi ile orantılı olarak artar. Yağ dokusunda IL-6 ekspresyonu ve

serumdaki konsantrasyonu, hem obezite hem de insülin direnci ile pozitif ilişkilidir

(Kershaw ve Flier, 2004). Tip 2 diyabetli ve obez hastalarda serum IL-6 seviyesi,

zayıf insanlara göre üç kat daha yüksektir ve vücut kütlesindeki azalma, IL-6'nın

ekspresyonunun ve konsantrasyonunun azalmasını sağlar (Pittas ve ark., 2004).

IL-6’nın, hem proenflamatuvar hem de antienflamatuvar etkisi vardır ve

enflamatuvar cevabın önemli mediyatörlerinden birisidir (Shao ve ark., 2009). IL-6

enflamatuvar uyarıya yanıt olarak sentezlenir. Aynı zamanda IL-1, IL-10 ve TNF-α

gibi sitokinlerin salınımını düzenler. IL-1β, TNF-α ile birlikte kemik

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

IL-6 çok sayıda enflamatuvar hastalığın patogenezinde yer alır (Raunio ve

ark., 2007). IL-6 varlığının, enflamasyona bağlı olarak periodontal dokularda ve

DOS’ta konsantrasyonunun arttığı ve periodontal dokudaki yıkımı artırdığı rapor

edilmiştir (Becerik ve ark., 2012). Periodontal hastalıkta cep derinliği arttıkça, DOS

IL-6 konsantrasyonunun da arttığı bildirilmiştir (Johnson ve Serio, 2001). IL-6’nın

periodontitisli bireylerin dişeti biyopsileri (Cole ve ark., 2008) ve serum örneklerinde

(Altay ve ark., 2013) de yüksek miktarda bulunduğu tespit edilmiştir. Periodontal

tedavi sonrası ise IL-6 seviyeleri azalmaktadır (Sobota ve ark., 2015).

2.5.4.7. Speksin

Speksin, Markov modelleme yöntemi ile 2007 yılında bulunmuştur.

Nöropeptit Q (NPQ) adıyla da bilinen speksin 14 aminoasitten oluşur (Mirabeau ve

ark., 2007). Speksin iştah kontrolü, obezite, lipit ve glukoz metabolizması,

gastrointestinal sistem, kardiyovasküler ve böbrek fonksiyonları üzerinde önemli

etkileri olan bir ajandır. Speksinin beslenme davranışları üzerindeki kritik önemi

tokluk faktörü olarak görev almasıdır (Ma ve ark., 2017). Obez kemirgenlerde

speksin enjeksiyonlarının kalori alımını azalttığı ve kilo kaybına neden olduğu
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gösterilmiştir. Ayrıca obez farelerde ve sağlıklı insanlarda yapılan in vitro çalışmada

speksinin adipositlerde yağ asidi alımını engellediği bildirilmiştir (Walewski ve ark.,

2014). Speksin hormona duyarlı lipazın fosforilasyonunu uyararak lipolizi artırır.

Speksinin bunların yanında anksiyete, depresyon, ağrı, üreme fonksiyonlarını

düzenleme gibi görevleri de vardır. Özellikle luteinize edici hormon (LH) salgısını

önler (Kołodziejski ve ark., 2018).

Speksin ile ilgili literatürde bulunan çalışmalar sınırlıdır. Genel etkilerinin

enflamasyonu baskılama yönünde olduğu görülmüştür, bununla birlikte

enflamasyondaki etkilerinin tam anlamıyla değerlendirilmesi için daha çok çalışmaya

ihtiyaç vardır (Gambaro ve ark., 2020).

2.6. Obezite-Periodontitis İlişkisi

Obezite birçok kronik hastalığın oluşumana neden olan enflamatuvar bir

durumdur. Obeziteye bağlı olarak dolaşımdaki proenflamatuvar sitokin seviyeleri

artar. Kronik enflamatuvar yanıt, yağ dokusu ve bağışıklık sistemi arasındaki

ilişkiden kaynaklanmaktadır. Obezite yetersiz beslenme durumunda olduğu gibi

bağışıklık fonksiyonunu bozar, lökosit sayılarını ve hücre aracılı bağışıklık yanıtını

değiştirir (Gorman ve ark., 2004).

Obezite, enflamatuvar periodontal doku yıkımı açısından önemli bir

kazanılmış risk faktörüdür. Obezite ve periodontitis arasındaki ilişki ilk kez 1977

yılında Perlstein ve Bissada tarafından gösterilmiştir (Perlstein ve Bissada, 1977). Bu

çalışmada obez farelerde ve obez olmayan farelerde periodontitis oluşturulup

periodontal doku kaybı değerlendirilmiştir. Obez farelerde kemik yıkımının daha

fazla olduğu görülmüştür. İnsanlarda obezite ve periodontitis arasındaki ilişkiyi ise

ilk kez Saito ve ark. 241 Japon üzerinde yaptığı çalışmada değerlendirmiş ve

obezitenin vasküler hastalıklar için risk faktörü olduğu gösterilmiştir (T Saito ve ark.,

2005). Pataro ve ark. 2012 yılında 594 kadın hastada yaptığı çalışmada, normal

kilolu bireylere kıyasla obez ve aşırı kilolu kadınlarda sondlamada kanama yüzdesi

ile sondlama cep derinliği >4 mm olma oranının önemli derecede yüksek olduğunu

belirtmişlerdir (Pataro ve ark., 2012).
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Yapılan sistematik derlemelerin sonuçları obezite ile periodontal hastalık

arasında orta derecede pozitif bir ilişki olduğunu desteklemektedir (Di Spirito ve

ark., 2019). 2010’da yapılan bir derleme ve meta analizde 28 bağımsız çalışma

incelenmiş, periodontitis ve obezite arasında anlamlı bir ilişkili bulunmuştur

(Chaffee ve Weston, 2010). 2011 yılında yayınlanan bir çalışmada periodontitis ile

obezite arasında kuvvetli bir ilişki olduğu savunulmuş ve obez bireylerin

periodontitise yakalanma riskinin 1.8 kat daha fazla olduğu rapor edilmiştir (Suvan

ve ark., 2011). 8 prospektif, 5 klinik çalışmanın incelendiği bir derlemede, özellikle

20 yılın üzerinde takip süresi olan çalışmalardan elde edilen bulgular obezite, kilo

artışı ve artmış BÇ’nin periodontitis gelişimi için risk faktörleri olabileceği

gösterilmiştir (Keller ve ark., 2015).

Obezite ve periodontal hastalık arasındaki ilişki birçok çalışmanın konusu

olmuş, ancak bu ilişkinin olası biyolojik mekanizmaları tam olarak açıklanamamıştır.

Bu ilişkiye yönelik genel görüş adipoz dokudan aşırı miktarda salınan sitokinlerin

hiperenflamatuvar cevaba neden olarak periodontal hastalık patogenezini

etkileyebileceği şeklindedir.

Şekil 2.5. Obezite ve Periodontal Hastalık (Toshiyuki Saito ve ark., 1998)
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TNF-α, obezite ve enflamasyon da görev alan proenflamatuvar bir sitokindir

ve periodontitisin ilerlemesinde önemli bir role sahiptir. Obez bireylerin dolaşımında

adipoz dokudan da salgılanan ve hem obezitenin hem de periodontitisin

patofizyolojisinde yer alan TNF-α ve IL-6 yüksek seviyelerde bulunmaktadır. Ayrıca

bu sitokinlerin serum seviyeleri kilo kaybı ile birlikte azalabilmektedir. Obezitenin

periodonsiyum üzerine etkisi bozulmuş glikoz toleransı, dislipidemi ve TNF-α, IL-6,

adiponektin ve leptin gibi enflamatuvar sitokinler tarafından düzenlenebilmektedir

(Toshiyuki Saito ve Shimazaki, 2007). Obez bireylerdeki yüksek seviyelerdeki TNF-

α; fibroblast stimulasyonu ve kemik rezorpsiyonunu aktive eden osteoklast

stimulasyonu ile halihazırda bulunan periodontal hastalığın şiddetini

artırabilmektedir ve bu durumun obez bireyleri periodontal hastalığa daha yatkın hale

getirdiğini göstermektedir.

Yukarıda belirtilen proenflamatuvar sitokinlere ek olarak adipoz doku

adiponektin gibi bazı antienflamatuvar sitokinleri de salgılamaktadır. Obez

bireylerde normal kilolu bireylere kıyasla adiponektin gibi antienflamatuvar

biyobelirteçlerin plazma seviyesinin daha düşük olduğu görülmüştür (Balsan ve ark.,

2015). Aynı zamanda yapılan çalışmalar periodontal hastalığa sahip bireylerde de

azalmış adiponektin serum seviyelerine ve fonksiyonlarına rastlandığını

göstermektedir (Furugen ve ark., 2008; Wang ve ark., 2021). Adiponektinin

enflamasyonu baskılaması periodontitise karşı antienflamatuvar bir etkisi

olabileceğini düşündürmektedir (Yamaguchi ve ark., 2007).

Obezite ve periodontitis arasındaki ilişki tam olarak açıklanamasa da

obezitede adipoz dokudan salınan sitokinlerin ve hormonların artışını bağlı olarak

oluşan enflamatuvar yanıtın periodontitiste yıkımı artırdığı düşünülmektedir

(Al-Zahrani ve ark., 2003; Altay ve ark., 2013).

2.7. Dişeti Oluğu Sıvısı (DOS)

Dişeti oluğu sıvısı, dişleri çevreleyen dişeti oluğu ya da periodontal cep

içerisinde bulunan, bir serum transudası ya da daha sıklıkla enflamatuvar bir eksuda

olarak tanımlanan biyolojik bir sıvıdır. Yaklaşık 70 farklı komponenti olan, aktif ve

inaktif yıkım bölgelerinin tespitinde ve tedaviye cevabın değerlendirilmesinde

önemli bir diagnostik ve prognostik belirleyici olarak düşünülen DOS içeriği esas
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olarak; hücresel elemanlar, elektrolitler organik bileşikler, bakteriyel ve metabolik

ürünler, endotoksinler, antibakteriyel faktörler, konak ve bakteri kaynaklı enzimler

ve enzim inhibitörleri, immünoglobülinler, sitokinler ve diğer bileşenlerden

oluşmaktadır (Greenstein, 1984). DOS, periodontal dokuların savunmasında önemli

bir role sahiptir. Sağlıklı durumda DOS akışı az miktarda bulunur ve enflamasyon

derecesine göre değişkenlik gösterir. Sağlıklı sulkusta DOS miktarı oldukça azdır,

DOS’taki artış aynı zamanda gingival enflamasyonun erken bir bulgusudur. Enflame

dişetindeki DOS, başta serum olmak üzere dişeti bağ dokusu ve epitelinden de

kaynaklanır ve dişeti bağ dokusundaki kan damarlarının permeabilitesinin artışı ve

genişlemesi ile DOS miktarında artış gözlenir. Bu nedenle enflame doku enzimlerini,

konak ve bakterinin doku yıkım ürünleri gibi diğer moleküllerini de taşır. Bu

enzimler, dişeti hastalığının başlaması veya sağlığının devam ettirilmesi ile

ilişkilidirler. Bu yüzden periodontolojide DOS, teşhis aracı olarak önemli bir yere

sahiptir. Periodontitis bölgeye özgü bir hastalık olduğu için de DOS, periodontal

durumun değerlendirilmesinde serumdan daha çok tercih edilmektedir. Sağlıklı

sulkus ile kıyaslandığında, periodontitiste DOS akış oranı 30 kat artmaktadır (Fatima

ve ark., 2021).

DOS, dişeti oluğunun yıkananarak temizlenmesini sağlamakta ve içerdiği

enzimler sayesinde antibakteriyel özellik göstermektedir. İzolasyon etkisinden dolayı

dış ortamdaki maddelerin periodontal cebe kolaylıkla geçmesini önlemektedir. Bu

etkilerinden dolayı dişeti için koruyucu bir rol üstlenmektedir. Konak savunma

mekanizmasında önemli bir rol oynayan DOS, farklı durumlarda salınımı ve içerdiği

bileşenler sebebiyle son zamanlarda periodontal hastalık gelişimiyle ilgili önemli

bilgiler vermektedir. Enflamasyon durumunda uğradığı değişimlerden dolayı DOS

içeriğinin incelenmesi, periodontal hastalık aktivitesini izlemek ve bölgedeki

enflamatuvar değişimleri saptamak için kullanılan güvenilir bir kaynaktır. DOS‘ta

bulunan biyokimyasal mediyatörlerin incelenmesi, periodontal dokuların biyolojik

durumunun saptanmasında ve periodontal tedaviden sonraki iyileşmenin

değerlendirilmesinde tanısal bir değere sahiptir (Golub ve Kleinberg, 1976).

2.7.1. Dişeti Oluğu Sıvısı Toplama Yöntemleri

DOS elde etmede 3 temel yöntem tanımlanmıştır (Griffiths 2003). Bunlar;
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Kapiller Tüp ve Mikro Pipet Yöntemi Yöntemi

2-   Gingival Yıkama Yöntemi

3-   Kağıt Strip Yöntemi

2.7.1.1. Gingival Yıkama Yöntemi

Bu yöntem iki farklı şekilde uygulanmıştır. Her iki uygulamadaki temel

yaklaşım, dişeti oluğunun belli miktarda bir sıvı ile yıkanması ve bu sıvının tekrar

toplanmasıdır. İlk uygulamada rulo pamuklar ile izole edilen örneklem bölgesi özel

bir solusyon ile yıkanır ve bir mikro şırınga ile DOS ve bölgeye verilen sıvı toplanır.

Bu yöntemde yıkama sonrası sıvı tam olarak toplanamayabilir. Sonuç olarak elde

edilen DOS örneğinin hacmi ve içeriği de doğru olmayabilir. Diğer uygulamada ise,

içerisinde tüpler içeren akrilik plak bireye özel olarak hazırlanır. Dişeti oluğu

yıkandıktan sonra plaklardaki tüpler ile DOS ve sıvı toplanır Ancak bireye özel plak

hazırlanması bu yöntemin kullanımını kısıtlayan bir faktördür. Ayrıca her iki

yöntemde de alt çenede kontaminasyon riski söz konusudur (Griffiths, 2003).

2.7.1.2. Kapiller Tüp ve Mikro Pipet Yöntemi

Örnek alınacak bölgenin kurutulmasından sonra, dişeti oluğunun girişine iç

çapı bilinen  kılcal  tüpler  yerleştirilir,   mezial  ve  distal  yönde  hareket  ettirilir  ve  bu

sırada sıvı aspire edilmeye çalışılır. Aralıktan DOS, kılcal hareketle tüpe göç eder. İç

çap bilindiğinden, toplanan sıvının hacmi, DOS’un hareket ettiği mesafe ölçülerek

doğru bir şekilde belirlenebilir. Bu yöntemin önemli bir dezavantajı, sulkusa

yerleştirilen ve bu bölgede hareket ettirilen tüplerin travmaya neden olabilmesi ve

numunenin tamamını tüpten çıkarmanın zorluğudur (Griffiths, 2003).

2.7.1.3. Emici Kağıt Şerit Yöntemi

Bu yöntemde DOS elde etmede kağıt şeritler kullanılmaktadır. İntrakreviküler

ve ekstrakreviküler yaklaşım olarak ikiye ayrılan teknik, günümüzde en sık

kullanılan DOS toplama yöntemidir. Ekstrakreviküler yaklaşımda, kağıt şerit dişin

bukkal yüzeyinde sulkus girişine yakın olarak yerleştirilir. Bu yaklaşımda kağıt

şeritin konumundan dolayı kontaminasyon ihtimali fazladır (Nakashima ve ark.,

1994). İntrakreviküler yaklaşımda ise kağıt şerit sulkus içerisinde direnç hissedilene
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kadar ilerletilir ve DOS örneği bu şekilde sulkus içinden elde edilir (Tenenbaum ve

ark., 1997).

Emici kağıt şerit yöntemi hızlı, kullanımı kolay ve doğru kullanıldığında en

az travmatik olması gibi avantajlarından dolayı klinikte en fazla kullanılan yöntemdir

(Griffiths, 2003).

DOS, periodontal araştırmalarda önemli bir rol oynayan periodonsiyuma

erişmek için basit, invaziv olmayan bir yaklaşımdır. DOS analizi, gelecek yıllarda

periodontal araştırmalarda önemli bir rol oynayan periodontal patogenez ve tedavi

sonrası iyileşme sonuçları konusundaki anlayışımızı son derece geliştirmiştir.

Biyolojik belirteçlerin bir kaynağı olarak DOS’un en önemli özelliği hastalık

aktivitesinin ilgili risk göstergelerini temsil eden çok çeşitli konakçıdan türetilen

molekülleri içeren örneğin bölgeye özgü olmasıdır (Wassall ve Preshaw, 2016).

Yakın tarihli bir çalışmaya dayanarak, periodontal patojenler ve klinik

ölçümlerle birlikte DOS biyobelirteçlerinin belirlenmesi, periodontal hastalık

ilerlemesini belirlemek için hassas bir yaklaşım sağlayabilir. Bu, epidemiyolojik

çalışmalarda periodontitis hastalarının taranmasını kolaylaştırabilir ve periodontitis

aktivitesinin tahmin edilmesini sağlayabilir (H. Zhang ve ark., 2017).

2.8. Amaç

Çalışmamızda; obez periodontitisli bireylerde, normal kilolu periodontitisli

bireylerde, obez periodontal sağlıklı bireylerde ve normal kilolu periodontal sağlıklı

bireylerde her iki hastalığın patogenezinde önemli rol oynadığı düşünülen DOS

speksin, leptin, adiponektin, rezistin, TNF-α, IL-1β ve IL-6 seviyelerinin

biyokimyasal yöntemlerle analiz edilmesi ve elde edilen verilerin birbirleri ve klinik

periodontal parametreler ile ilişkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
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3. GEREÇ VE YÖNTEM

3.1. Hasta Seçimi

Çalışmaya Necmettin Erbakan Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi

Periodontoloji Anabilim Dalı’na Ağustos 2020-Şubat 2021 arasında başvuran, yaşları

18 ila 65 arasında değişen,  22 normal kilolu ve periodontal sağlıklı birey, 22 normal

kilolu ve periodontitisli birey, 22 obez ve periodontal sağlıklı birey, 22 obez ve

periodontitisli birey olmak üzere toplam 88 birey (50’si kadın, 38’i erkek) dahil

edilmiştir. Obez bireylerde DSÖ VKİ snıflandırmasına göre VKİ’sinin 30 ve üstü

olma şartı aranmıştır. Çalışma için Necmettin Erbakan Üniversitesi Diş Hekimliği

Fakültesi İlaç ve Tıbbi Cihaz Dışı Araştırmalar Etik Kurulu’nun 24.07.2020 tarihli

2020/06 sayılı toplantı kararı ile etik onay alınmıştır (Ek-A).

Çalışmaya dahil edilen bireylere çalışmanın amacı, içeriği, yöntemi ve olası

karşılaşılabilecek durumlar hakkında gerekli bilgiler verilmiş ve çalışmaya katılmayı

kabul eden bireylerin yazılı ve sözlü onamları alınmıştır (Ek-B).

Hastaların seçiminde aşağıdaki kriterlerin sağlanması aranmıştır;

Çalışmaya dahil edilme kriterleri:

Sigara veya alkol kullanmamış olmaları,

Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmemiş veya periodontal cerrahi

tedavi geçirmemiş olmaları,

Kadın hastalar için hamilelik ya da emzirme döneminde olmamaları,

Ağzında üçüncü azı dişleri hariç en az 20 dişi bulunması,

Son 6 ay içinde antibiyotik kullanmamış olmaları,

18-65 yaş aralığında olmaları,

Obezite hastalığı olan veya peridontal durumu etkileyen herhangi bir sistemik

hastalığının bulunmaması,

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri:
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Hemoglobin A1c (HbA1c) >6.5 olması,

Son 6 ay içerisinde herhangi bir antienflamatuvar, antibiyotik, antioksidan

veya kortikosteroid tedavisi görmüş olması,

DOS alınan dişlerde periodontal hastalık için predispozan faktörlerin (çürük,

dolgu, kron vb.) olmaması,

Gönüllü olarak çalışmaya katılmayı kabul etmemiş olması

3.2. Çalışma Protokolü

Bu çalışma tek merkezli, kontrollü, full-mouth, klinik bir çalışma olarak

tasarlanmıştır. Çalışmanın tasarımı Şekil 3.1’de verilmiştir. Çalışma protokolü gereği

yukarıdaki kriterlere göre seçilen bireyler klinik ve radyografik incelemeler sonucu 4

gruba ayrılmıştır:

Grup 1: Normal kilolu periodontal olarak sağlıklı (NK-S) (Yaşları 18-57 arası

değişen, 13 kadın, 9 erkekten oluşan 22 birey)

Grup 2: Normal kilolu ve periodontitisli bireyler (NK-P) (Yaşları 22-65 arası

değişen, 9 kadın, 13 erkekten oluşan 22 birey)

Grup 3: Obez ve periodontal olarak sağlıklı bireyler (O-S) (Yaşları 20-65

arası değişen, 14 kadın, 8 erkekten oluşan 22 birey)

Grup 4: Obez ve periodontitisli ve bireyler (O-P). (Yaşları 19-65 arası

değişen, 14 kadın, 8 erkekten oluşan 22 birey)
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Şekil 3.1 Çalışma protokolü şeması

3.3. Klinik Periodontal Parametrelerin Değerlendirilmesi

Çalışma grupları belirlendikten sonra çalışmaya dahil edilecek bireylerin

klinik periodontal durumları değerlendirilmiştir. Bu kapsamda hastaların ağzındaki

mevcut doğal dişlerin, sondlamada cep derinliği (SCD), klinik ataşman seviyesi

(KAS), plak indeksi (Pİ) ve gingival indeks (Gİ), ölçümleri yapılmıştır. Ölçüm

yapılan değerler her hasta için ayrı olacak şekilde ‘Muayene Formu’na

kaydedilmiştir.

3.3.1. Sondlamada Cep Derinliği (SCD)

Çalışmaya dahil edilen hastaların tüm dişlerinin mesiobukkal, bukkal,

distobukkal, mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual

olmak üzere her dişin 6 noktasından cep derinliği ölçümü yapılmıştır. Ölçüm

yapılırken Williams tipi periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, Illinois, ABD)

kullanılmış ve periodontal sond cep/sulkus tabanında hafif bir direnç hissedilene

kadar yerleştirilip, serbest dişeti kenarı ile cep/sulkus tabanı arası mesafe mm

cinsinden ölçülerek, elde edilen değer SCD olarak kaydedilmiştir. Her birey için
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ortalama cep derinliği hesaplaması, tüm dişlerden kaydedilen cep derinliği ölçümleri

toplanıp, var olan diş sayısının 6 ile çarpımına bölünmesi ile yapılmıştır.

Şekil 3.2. Williams periodontal sondu (Hu-Friedy®, Chicago, Illinois, ABD)

3.3.2. Klinik Ataşman Seviyesi (KAS)

Çalışmaya dahil edilen hastaların tüm dişlerinin mesiobukkal, bukkal,

distobukkal, mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual

olmak üzere her dişin 6 noktasından klinik ataşman seviyesi ölçümü yapılmıştır.

Ölçüm yapılırken Williams tipi periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, Illinois,

ABD) kullanılmış ve periodontal sond cep/sulkus tabanında hafif bir direnç

hissedilene kadar yerleştirilip, mine sement sınırı ile cep/sulkus tabanı arası mesafe

mm cinsinden ölçülerek, elde edilen değer KAS olarak kaydedilmiştir. Her hasta için

ortalama KAS hesaplaması, tüm dişlerden kaydedilen ataşman seviyesi ölçümleri

toplanıp, var olan diş sayısının 6 ile çarpımına bölünmesi ile yapılmıştır.

3.3.3. Plak İndeksi (Pİ)

Diş yüzeylerindeki plak oluşum ve birikim miktarını ölçmek için Silness ve

Löe’nün Plak İndeksi (Pİ) (Silness & Löe, 1964) kullanılmıştır. Çalışmaya dahil

edilen bireylerin tüm dişlerinin mezial, distal, vestibul ve lingual/palatinal

yüzeylerinden plak indeksi değerleri alınmıştır. Alınan değerler toplanarak

4’bölünüp, her bir diş için Pİ skoru belirlenmiştir. Her bir diş için elde edilen Pİ

skorları toplanıp mevcut diş sayısına bölünerek her birey için ortalama Pİ skoru elde

edilmiştir.

Plak İndeksi Skorları (Silness & Löe, 1964):

0: Plak yok,
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1: Serbest dişeti kenarında periodontal sondun gezdirilmesi ile belirlenebilen

ince biyofilm tabaka şeklinde plak varlığı,

2: Serbest dişeti kenarında gözle görülebilir şekilde orta derecede plak varlığı,

3: Serbest dişeti kenarı boyunca yoğun miktarda plak varlığı ve interdental

plak ile kaplıdır.

3.3.4. Gingival İndeks (Gİ)

Dişeti enflamasyon düzeylerini belirlemek için Löe ve Silness’ın Gingival

İndeksi (Gİ) (Löe & Silness, 1963) kullanılmıştır. Çalışmaya dahil edilen hastaların

tüm dişlerinin mezial, distal, vestibül, lingual/palatinal yüzeylerinden gingival indeks

değerleri alınmıştır. Alınan değerler toplanarak 4’bölünüp, her bir diş için Gİ skoru

belirlenmiştir. Her bir diş için elde edilen Gİ skorları toplanıp mevcut diş sayısına

bölünerek her birey için ortalama Gİ skoru elde edilmiştir.

Gingival İndeks Skorları (Löe & Silness, 1963):

0: Sağlıklı dişeti

1: Hafif iltihap, hafif renk değişikliği, hafif ödemle karakterize dişeti,

sondlamada kanama yok.

2: Orta dereceli iltihap, dişeti parlak, kırmızı ve ödemlidir. Sondlamada

kanama mevcuttur.

3: Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem vardır. Ülserasyonlar ve

kendiliğinden başlayan kanamaya eğilim mevcuttur.

3.4. DOS Örneklerinin Elde Edilmesi

Çalışmaya dahil edilen bireylerin periodontal muayeneleri yapılıp indeks

değerleri kaydedildikten sonra, bireylere DOS örneklerin alınması için randevu

verilmiştir. Bireylerin mevcut periodontal durumlarını etkilememek ve dişetlerinde

mekanik bir uyarı oluşturmamak için DOS örnekleri sabah 09.00-11.00 saatleri

arasında toplanmıştır. Çalışmaya dahil edilen bireylerden randevularından bir saat
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önce yeme-içmeyi bitirmiş olmaları ve dişlerini fırçalamış olmaları istenmiştir.

Örnek alınmadan önce bireylere bu protokole uyup uymadıkları sorulmuştur.

DOS alınacak bölgede steril pamuk rulolarla dişler izole edildikten sonra,

dişlerin üzerindeki plak ve eklentiler steril küretlerle (Hu-Friedy Manufacturing Co.

Inc, Chicago, IL, USA) uzaklaştırılmıştır. Bölge hava-su spreyi ile dişin uzun aksına

dik olacak şekilde dikkatlice kurutularak, örneklerin kan ve tükürükle kontamine

olması engellenmiştir. DOS örnekleri periodontitisli bireylerde 5-7 mm arası cep

derinliği bulunan, dişlerden alınmıştır. Tükürük kontaminasyon riskini en aza

indirmek amacıyla üst çene dişleri tercih edilmiştir. Sağlıklı bireylerde ise üst çene

premolar dişlerden örnekler alınmıştır.

DOS örneklerinin alınmasında kağıt şeritler (Oraflow Inc, New York, USA )

cep/sulkus içerisine hafif bir direnç hissedilene kadar yerleştirilmiş ve 30 sn

beklendikten sonra DOS örnekleri toplanmıştır. Kan ve tükürük ile kontamine olan

kağıt şeritler çalışma dışı bırakılmıştır. İşlem bitiminde ise her bir bireyden alınan

kağıt şeritler, önceden numaralandırılmış 2 mL'lik ependorf tüpüne aktarılarak, önce

-20°C’de, ardından analiz gününe kadar -80°C’de muhafaza edilmiştir.
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Şekil 3.3. DOS Örneklerinin Alınması

3.5. Biyokimyasal Analizler

DOS örneklerindeki IL-1β, IL-6, TNF-α, rezistin, leptin, adiponektin ve

speksin konsantrasyonunun belirlenmesi amacıyla ELİSA (Enzyme Linked

Immunosorbent Assay) yöntemi kullanılmıştır. DOS örnekleri biyobelirteçlere özel

ELİSA  kitleri  (Elabscience  Human  IL-1β ELİSA  Kit,  Elabscience  Human  IL-6

ELİSA Kit, Elabscience Human TNF-α ELİSA Kit, Elabscience Human Rezistin

ELİSA Kit, Elabscience Human Leptin ELİSA Kit, Elabscience Human Adipnektin

ELİSA Kit ve Elabscience Human Speksin ELİSA Kit (Elabscience®,

Biotechnology Inc. Houston, Texas)) ile değerlendirilmiştir.

Analiz  gününden  24  saat  önce  DOS  örnekleri  ve  ELİSA  kitleri  +4  ºC

buzdolabına aktarılmış, örnekler ve kitler analizin gerçekleştirileceği gün oda

sıcaklığına (18-25ºC ) getirilmiştir.
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Şekil 3.4. Elisa Kiti (Elabscience®, Biotechnology Inc., Houston, Texas)

3.5.1. DOS Örnekleri İçin ELİSA Protokolü

DOS örneklerinin analizinde kullanılan çözeltiler üretici firmanın kullanım

kılavuzunda belirtilen talimatlara göre hazırlanmıştır. DOS örneği alınmış her bir

strip için 200 μl fosfat tampon solüsyonu (Phosphate Buffer Saline; PBS pH 7.2)

eklenerek örnekler seyreltilmiştir. Kit kullanım kılavuzundaki talimatlara göre

kuyucuklara fosfat tampon solüsyonu ile seyreltilmiş çözeltiden 100 μl her bir

kuyucuğa eklenmiş ve 37 °C'de 90 dakika inkübe edilmiştir. Kuyucuklardaki çözelti

aspire edildikten sonra her bir kuyucuğa 100 μl Biotinylated Detection Ab eklenerek

ve 37 °C'de 1 saat inkübe edildikten sonra plak, yıkama tamponu ile 3 kez

yıkanmıştır. Daha sonra 100 μL HRP Konjugat kuyucuklara eklenerek, 37 °C'de 30

dakika inkübe edilmiştir. Plak yıkama tamponu ile 5 kez yıkandıktan sonra 90 μL

substrat reaktifi eklenerek ve 37 °C'de 15 dakika inkübe edilmiştir. İnkübasyon süresi

sonunda her bir kuyucuğa 50 μl stop solüsyonu eklenmiş ve reaksiyon

durdurulmuştur. 450 nm’de absorbanslar okunup standart absorbans eğrisine göre

biyobelirteçlerin konsantrasyonları hesaplanmıştır.
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Şekil 3.5. Vortex Cihazı (Heidolph®, Heidolph Instruments GmbH & CO., Schwabach, Germany);
Santrifüj Cihazı (Hanil® Hanil Scientific Inc., Gimpo, Korea)

Okunan DOS IL-1β (pg/mL), IL-6 (pg/mL), TNF-α (pg/mL), speksin

(pg/mL), adiponektin (pg/mL), leptin (pg/mL) ve rezistin (pg/mL) değerleri

hesaplanırken, standart çözeltilerin absorbans-konsantrasyon eğrisi çizilerek her bir

örneğin, absorbans değerine karşılık gelen konsantrasyonu belirlenmiştir.

Vücut Kütle İndeksi Hesaplaması

Obezite ölçütü olarak kabul edilen VKİ kg cinsinden vücut ağırlığının, metre

cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle elde edilmiştir. DSÖ tarafından

yapılan sınıflamada VKİ; 18.50-24.99 normal kilolu, 25-29.9 fazla kilolu, ≥30 obez

bireyler olarak tanımlanmıştır.

3.6. Verilerin İstatistiksel Analizi

Çalışmada %95 güven aralığında α=0.05 anlamlılık düzeyinde, 0.40 etki

büyüklüğü ve 0.88 güç elde etmek için her grupta en az 22 hasta olmak üzere toplam

88 kişinin çalışmaya dahil edilmesine gerektiği belirlenmiştir.

Verilerin istatistiksel analizi için SPSS 20 (SPSS Inc, IL, USA) istatistik

programı kullanılmıştır. Veriler ortalama, standart sapma olarak özetlenmiştir.

Verilerin normal dağılıma uygun olup olmadığının belirlenmesi amacıyla

Kolmogorov-Simirnov testi kullanılmıştır. Klinik ve biyokimyasal parametrelerin

gruplar arası farklılıkların değerlendirilmesinde tek yönlü varyans analizi testi
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kullanılmıştır. Tek yönlü varyans analizinde anlamlı farklılıkların görülmesi

durumunda Post-Hoc Çoklu Karşılaştırma Testi ile aralarında farklılık olan gruplar

belirlenmiştir.

Grupları arasındaki nominal değişkenler Ki-Kare analizi ile

değerlendirilmiştir. Biyokimyasal parametrelerin birbirleriyle ve klinik

parametrelerle arasındaki ilişkinin belirlenmesinde Pearson korelasyon testi

kullanılmıştır. p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.
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4.BULGULAR

Çalışmaya dahil edilen bireylere ait demografik bulgular Tablo 4.1’de

sunulmuştur. Çalışma kapsamında yaşları 18 ile 65 arasında değişen, 22 periodontal

sağlıklı ve normal kilolu, 22 periodontitisli ve normal kilolu, 22 periodontal sağlıklı

ve obez birey, 22 periodontitisli ve obez bireyin bulguları değerlendirilmiştir (Tablo

4.1).

4.1. Demografik Bulgular

Çalışmaya dahil edilen bireylerin yaş ortalaması 35.64±11.98’dir. Normal

kilolu sağlıklı bireylerinin yaş ortalamaları 30.13±10.45, normal kilolu periodontitisli

bireylerin yaş ortalaması 39.77±15.48, obez sağlıklı bireylerin yaş ortalaması

35.27±10.17, obez periodontitisli bireylerin yaş ortalaması 37.36±9.42’dir.

Demografik veriler değerlendirildiğinde yaş ve cinsiyet açısından gruplar arasında

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmazken (p>0.05), eğitim seviyesi, fırçalama

sıklığı ve toplam diş sayısı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı

farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Hastalara ait demografik veriler Tablo 4.1’de

gösterilmiştir.

Tablo 4.1. Hastaların Demografik Verileri
Normal kilolu

sağlıklı
Normal kilolu
periodontitisli

Obez
sağlıklı

Obez
periodontitisli p

Yaş (Ort.±S.S.) 30.13±10.45 39.77±15.48 35.27±10.17 37.36±9.42 0.057
Total Diş Sayısı
(Ort.±S.S.) 27.27±1.42 25.95±1.99 a 27.27±1.77b 26.09±1.87 ac 0.001*

Cinsiyet N(%)
0.369Erkek 9(40.9%) 13(59.1%) 8(36.4%) 8(36.4%)

Kadın 13(59.1%) 9(40.9%) 14(63.6%) 14(63.6%)
Eğitim Seviyesi N (%)

0.001*
İlköğretim 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%)
Üniversite 11(50.0%) 3(13.6%) 2(9.1%) 2(9.1%)
Diş Fırçalama Sıklığı
N(%) 0.001*Günde 2 veya daha fazla 12(54.5%) 3(13.6%) 13(%59.1) 8(36.4%)
Günde 1 kez veya daha az 8(36.4%) 2(9.1%) 7(31.8%) 1(4.5%)
Diğer 2(9.1%) 17(77.3%) 2(9.1%) 13(59.1%)

N: örnek sayısı, Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir.
 *p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir. ap<0.05 normal kilolu sağlıklı

grubuna kıyasla, bp<0.05 normal kilolu periodontitisli grubuna kıyasla, cp<0.05 obez sağlıklı grubuna
kıyasla anlamlı farklılığı göstermektedir.
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4.2. Antropometrik Bulgular

Katılımcıların vücut kitle indeksleri ortalaması incelendiğinde; bireylerin

VKİ ortalamaları 28.07±5.20 bulunmuştur. VKİ değerlerinin normal kilolu sağlıklı

bireylerde 23.44±2.74, normal kilolu periodontitisli bireylerde 24.28±2.99, obez

sağlıklı bireylerde 32.59±3.18, obez periodontitisli bireylerde ise 31.95±3.30 olduğu

saptanmıştır ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık

bulunmaktadır (p<0.05). Obez sağlıklı bireylerde en yüksek VKİ değerleri

gözlenirken, normal kilolu periodontal sağlıklı bireylerde ise en düşük VKİ değerleri

tespit edilmiştir. Obez bireylerin VKİ değerlerinin normal kilolu bireylere kıyasla

daha yüksek olduğu gözlenmiştir (p<0.05).

Tablo 4.2. Hastaların Antropometrik Verileri
Normal kilolu

sağlıklı
Normal kilolu
periodontitisli

Obez sağlıklı Obez
periodontitisli

p

VKİ 23.44±2.74 24.28±2.99 32.59±3.18 a,b 31.95±3.30 a,b 0.001*

VKİ: vücut kitle indeksi
Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir.
 *p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir. ap<0.05 normal kilolu sağlıklı

grubuna kıyasla, bp<0.05 normal kilolu periodontitisli grubuna kıyasla, cp<0.05 obez sağlıklı grubuna
kıyasla anlamlı farklılığı göstermektedir.

4.3. Klinik Bulgular

Tüm gruplara ait plak indeksi, gingival indeks, sondlama cep derinliği, klinik

ataşman seviyeleri ve bu parametrelerin gruplar arası farklılıkları Tablo 4.3’de

sunulmuştur.

Tablo 4.3. Hastaların Periodontal İndeks verileri
Normal kilolu

sağlıklı
Normal kilolu
periodontitisli

Obez
sağlıklı

Obez
periodontitisli

p

Gİ 0.53±0.31 1.74±0.60 a 0.76±0.33 b 2.09±0.38 a,c 0.001*
Pİ 0.59±0.51 2.03±0.99 a 1.01±0.56 b 2.29±0.43 a,c 0.001*

SCD 1.05±0.87 2.49±0.82 a 1.72±0.52 b 3.15±0.72 a,c 0.001*
KAS 0.00±0.00 3.05±1.51 a 0.00±0.00 b 3.08±0.94 a,c 0.001*
Gİ: gingival indeks, Pİ: plak indeksi, SCD: sondlama cep derinliği, KAS: klinik ataşman seviyesi
Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir.
 *p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir. ap<0.05 normal kilolu sağlıklı grubuna
kıyasla, bp<0.05 normal kilolu periodontitisli grubuna kıyasla, cp<0.05 obez sağlıklı grubuna kıyasla
anlamlı farklılığı göstermektedir.
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4.3.1. Plak İndeksi

Plak indeksi değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde 0.59±0.51, normal

kilolu periodontitisli bireylerde 2.03±0.99, obez sağlıklı bireylerde 1.01±0.56, obez

periodontitisli bireylerde ise 2.29±0.43 olduğu saptanmıştır ve gruplar arasında

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Obez periodontitisli

bireylerde en yüksek plak indeksi değerleri gözlenirken, normal kilolu periodontal

sağlıklı bireylerde ise en düşük plak indeksi değerleri tespit edilmiştir.

4.3.2. Gingival İndeksi

Gingival indeks değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde 0.53±0.31,

normal kilolu periodontitisli bireylerde 1.74±0.60, obez sağlıklı bireylerde

0.76±0.33, obez periodontitisli bireylerde ise 2.09±0.38 olduğu saptanmıştır ve

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05).

Obez periodontitisli bireylerde en yüksek gingival indeks değerleri gözlenirken,

normal kilolu periodontal sağlıklı bireylerde ise en düşük gingival indeks değerleri

tespit edilmiştir.

4.3.3. Sondlama cep derinliği

Sondlama cep derinliği değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde

1.05±0.87, normal kilolu periodontitisli bireylerde 2.49±0.82, obez sağlıklı

bireylerde 1.72±0.52, obez periodontitisli bireylerde ise 3.15±0.72 olduğu

saptanmıştır ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık

bulunmaktadır (p<0.05). Obez periodontitisli bireylerde en yüksek sondlama cep

derinliği değerleri gözlenirken, normal kilolu periodontal sağlıklı bireylerde ise en

düşük sondlama cep derinliği değerleri tespit edilmiştir.

4.3.4.Klinik ataşman seviyesi

Klinik ataşman seviyesi değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde

0.00±0.00, normal kilolu periodontitisli bireylerde 3.05±1.51, obez sağlıklı

bireylerde 0.00±0.00, obez periodontitisli bireylerde ise 3.08±0.94 olduğu

saptanmıştır ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık

bulunmaktadır (p<0.05). Obez periodontitisli bireylerde en yüksek klinik ataşman
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seviyeleri gözlenirken, normal kilolu periodontal sağlıklı bireylerde ise en düşük

klinik ataşman seviyeleri tespit edilmiştir.

Grafik 4.1. Periodontal Veriler

4.4. Biyokimyasal Bulgular

Tüm gruplara ait DOS IL-6, IL-1β, TNF-α, adiponektin, leptin, speksin ve

rezistin sevileri ve bu biyoberliteçlerin gruplar arası farklılıkları Tablo 4.4’de

sunulmuştur.

Tablo 4.4. Biyokimyasal Veriler
Normal kilolu

sağlıklı
Normal kilolu
periodontitisli

Obez
sağlıklı

Obez
periodontitisli p

IL-6 6.74±1.13 10.20±3.12a 9.77±3.78 a 14.49±4.54 a,b,c 0.001*
IL-1β 8.96±1.50 14.95±3.68 15.50±8.17 a,b 19.46±6.39 a,b,c 0.001*
TNF-α 7.39±0.84 9.10±1.64 a 9.93±1.95 a 12.43±4.24 a,b,c 0.001*
Adiponekti
n 9.53±0.78 7.85±2.15 7.81±2.36 a 6.66±1.84 a,b,c 0.001*

Leptin 8.28±0.79 9.55±1.24 9.00±1.07 a,b 10.58±1.49 a,b,c 0.001*
Rezistin 148.33±39.47 262.16±124.97a 242.74±111.07 a 400.87±148.33

a,b,c 0.001*

Speksin 124.49±33.21 83.78±18.57 a 99.90±9.67a 69.40±17.90 a,b,c 0.001*
 IL: interlökin, TNF: tümör nekroz faktörü
Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir.
 *p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir.
ap<0.05 normal kilolu sağlıklı grubuna kıyasla, bp<0.05 normal kilolu periodontitisli grubuna kıyasla,
cp<0.05 obez sağlıklı grubuna kıyasla anlamlılığı ifade etmektedir.
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DOS IL-6 Seviyeleri

Grafik 4.2. Gruplar arası IL-6 Seviyeleri

DOS IL-6 değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde 6.74±1.13, normal

kilolu periodontitisli bireylerde 10.20±3.12, obez sağlıklı bireylerde 9.77±3.78, obez

periodontitisli bireylerde ise 14.49±4.54 olduğu saptanmıştır ve gruplar arasında

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Obez periodontitisli

bireylerde en yüksek IL-6 seviyeleri gözlenirken, normal kilolu periodontal sağlıklı

bireylerde ise en düşük IL-6 seviyeleri tespit edilmiştir. Obez bireylerin IL-6

seviyelerinin normal kilolu bireylere kıyasla daha yüksek olduğu gözlenmiştir.

DOS IL-1β Seviyeleri

Grafik 4.3. Gruplar Arası IL-1β Seviyeleri
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DOS IL-1β değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde 8.96±1.50, normal

kilolu periodontitisli bireylerde 14.95±3.68 obez sağlıklı bireylerde 15.50±8.17, obez

periodontitisli bireylerde ise 19.46±6.39 olduğu saptanmıştır ve gruplar arasında

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Obez periodontitisli

bireylerde en yüksek IL-1β seviyeleri gözlenirken, normal kilolu periodontal sağlıklı

bireylerde ise en düşük IL-1β seviyeleri tespit edilmiştir. Obez bireylerin IL-1β

seviyelerinin normal kilolu bireylere kıyasla daha yüksek olduğu gözlenmiştir.

DOS TNF-α Seviyeleri

Grafik 4.4. Gruplar Arası TNF-α Seviyeleri

DOS TNF-α değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde 7.39±0.84, normal

kilolu periodontitisli bireylerde 9.10±1.64 obez sağlıklı bireylerde 9.93±1.95, obez

periodontitisli bireylerde ise 12.43±4.24 olduğu saptanmıştır ve gruplar arasında

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Obez periodontitisli

bireylerde en yüksek TNF-α seviyeleri gözlenirken, normal kilolu periodontal

sağlıklı bireylerde ise en düşük TNF-α seviyeleri tespit edilmiştir. Obez bireylerin

TNF-α seviyelerinin normal kilolu bireylere kıyasla daha yüksek olduğu

gözlenmiştir.
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DOS Leptin Seviyeleri

Grafik 4.5. Gruplar Arası Leptin Seviyeleri

DOS leptin değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde 8.28±0.79, normal

kilolu periodontitisli bireylerde 9.55±1.24, obez sağlıklı bireylerde 9.00±1.07, obez

periodontitisli bireylerde ise 10.58±1.49 olduğu saptanmıştır ve gruplar arasında

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Obez periodontitisli

bireylerde en yüksek leptin seviyeleri gözlenirken, normal kilolu periodontal sağlıklı

bireylerde ise en düşük leptin seviyeleri tespit edilmiştir. Obez bireylerin leptin

seviyelerinin normal kilolu bireylere kıyasla daha yüksek olduğu gözlenmiştir.

DOS Rezistin Seviyeleri

Grafik 4.6. Gruplar Arası Rezistin Seviyeleri
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DOS rezistin değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde 148.33±39.47,

normal kilolu periodontitisli bireylerde 262.16±124.97, obez sağlıklı bireylerde

242.74±111.07, obez periodontitisli bireylerde ise 400.87±148.33 olduğu

saptanmıştır ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık

bulunmaktadır (p<0.05). Obez periodontitisli bireylerde en yüksek rezistin seviyeleri

gözlenirken, normal kilolu periodontal sağlıklı bireylerde ise en düşük rezistin

seviyeleri tespit edilmiştir. Obez bireylerin rezistin seviyelerinin normal kilolu

bireylere kıyasla daha yüksek olduğu gözlenmiştir.

DOS Adiponektin Seviyeleri

Grafik 4.7. Gruplar Arası Adiponektin Seviyeleri

DOS adiponektin değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde 9.53±0.78,

normal kilolu periodontitisli bireylerde 7.85±2.15, obez sağlıklı bireylerde

7.81±2.36, obez periodontitisli bireylerde ise 6.66±1.84 olduğu saptanmıştır ve

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05).

Normal kilolu periodontal sağlıklı bireylerde bireylerde en yüksek adiponektin

seviyeleri gözlenirken, obez periodontitisli bireylerde ise en düşük adiponektin

seviyeleri tespit edilmiştir. Obez bireylerin adiponektin seviyelerinin normal kilolu

bireylere kıyasla daha düşük olduğu gözlenmiştir.
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DOS Speksin Seviyeleri

Grafik 4.8. Gruplar Arası Speksin Seviyeleri

DOS speksin değerlerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde 124.49±33.21,

normal kilolu periodontitisli bireylerde 83.78±18.57 obez sağlıklı bireylerde

99.90±9.67, obez periodontitisli bireylerde ise 69.40±17.90 olduğu saptanmıştır ve

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05).

Normal kilolu periodontal sağlıklı bireylerde bireylerde en yüksek speksin seviyeleri

gözlenirken, obez periodontitisli bireylerde ise en düşük speksin seviyeleri tespit

edilmiştir. Obez bireylerin speksin seviyelerinin normal kilolu bireylere kıyasla daha

düşük olduğu gözlenmiştir.

4.5. Korelasyon Analizi

Ölçüm değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olup olmadığını

incelemek üzere korelasyon analizi gerçekleştirilmiştir. Sonuçlar Tablo 4.5.’de

sunulmaktadır.

Elde edilen sonuçlara göre; klinik periodontal parametreler ile TNF-α, IL-1β,

IL-6, rezistin ve leptin arasında arasında pozitif bir korelasyon, klinik periodontal

parametreler ile speksin ve adiponektin arasında ise negatif bir korelasyon

bulunmaktadır (p<0.05).
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TNF-α ile IL-1β, IL-6, rezistin ve leptin arasında arasında pozitif bir

korelasyon, speksin ve adiponektin arasında ise negatif bir korelasyon olduğu

görülmektedir (p<0.05).

IL-1β ile TNF-α, IL-6, rezistin ve leptin arasında arasında pozitif bir

korelasyon, speksin ve adiponektin arasında ise negatif bir korelasyon olduğu

görülmektedir (p<0.05).

IL-6 ile TNF-α, IL-1β, rezistin ve leptin arasında arasında pozitif bir

korelasyon, speksin ve adiponektin arasında ise negatif bir korelasyon olduğu

görülmektedir (p<0.05).

Rezistin ile IL-1β, TNF-α, IL-6 ve leptin arasında arasında pozitif bir

korelasyon, speksin ve adiponektin arasında ise negatif bir korelasyon olduğu

görülmektedir (p<0.05).

Leptin  ile  IL-1β,  TNF-α,  IL-6  ve  rezistin  arasında  arasında  pozitif  bir

korelasyon, speksin ve adiponektin arasında ise negatif bir korelasyon olduğu

görülmektedir (p<0.05).

Speksin ile IL-1β, TNF-α, IL-6, leptin ve rezistin arasında arasında negatif bir

korelasyon, adiponektin arasında ise pozitif bir korelasyon olduğu görülmektedir

(p<0.05).

Adiponektin ile IL-1β ile TNF-α, IL-6, leptin ve rezistin arasında arasında

negatif bir korelasyon, speksin arasında ise pozitif bir korelasyon olduğu

görülmektedir (p<0.05).
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Tablo 4.5. Gruplar Arası Korelasyon Tablosu
IL-6 IL-1β TNF-α Adiponektin Leptin Rezistin Speksin Gİ Pİ SCD KAS

IL-6 1 .341* .396* -.245* .380* .490* -.415* .431* .351* .537* .414*

IL-1β 1 .382* -.291* .414* .397* -.366* .417* .371* .408* .275*

TNF-α 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* .451*

Resistin 1 -.431* .481* .422* .519* .345*

Speksin 1 -.526* -.476* -.357* -.586*

Gİ 1 .761* .655* .769*

Pİ 1 .577* .675*

SCD 1 .607*

KAS 1

IL: interlökin, TNF: tümör nekroz faktörü, Gİ: gingival indeks, Pİ: plak indeksi, SCD: sondlama cep derinliği, KAS: klinik ataşman seviyesi
*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir.
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5.TARTIŞMA

Periodontitis için primer etiyolojik faktör mikrobiyal dental plak olmasına

karşın, periodontal dokularda yıkıma neden etken dental plaktaki bakterilerin

patojenitesi ve konak doku savunma mekanizması arasındaki karmaşık

etkileşimlerdir (Haffajee, 1994). Hastalığın başlamasında primer etiyolojik faktör her

ne kadar mikrobiyal dental plak olsa da, hastalığın ilerlemesi ve periodontal doku

kaybının oluşmasında konak cevabı da oldukça önemlidir. Bakterilerin direkt

patolojik etkilerine ilave olarak periodontal dokulardaki yıkım büyük ölçüde bakteri

konak etkileşiminin neden olduğu indirekt mekanizmalar yoluyla gerçekleşmektedir

(Carranza ve ark., 2012). Periodontitiste sistemik olarak salgılanan bazı hormon ve

sitokinlerin, bakteri veya bakteri ürünlerinin kan dolaşımına geçmesiyle, kronik

enflamasyonun indüklendiği ve devamlılığının sağlandığı ve periodontal yıkıma

bağlı olarak, tükürük, DOS ve serumda enflamatuvar mediyatörlerin arttığı da

bildirilmektedir (Socransky ve Haffajee, 2005). Bu nedenle günümüzde periodontal

hastalıkların etiyopatolojisine ve fizyopatolojisi yönelik çalışmalar, mikrobiyolojik

etkenlerin direkt etkilerinden ziyade konak savunmasında etkili olan indirekt

mekanizmaların anlaşılmasına yönelmiştir. Periodontal doku kaybının oluşması ve

şiddetlenmesinde rol oynayan konak yanıtı değiştirilemeyen genetik faktörlerden,

sistemik hastalıklardan ve değiştirilebilen davranışsal faktörlerden etkilenmektedir

(Kinane ve ark., 2001; Nędzi-Góra ve ark., 2017). Periodontal hastalıklar için bilinen

en önemli değiştirilebilen sistemik risk faktörleri hamilelik, diyabet ve obezitedir

(Van Dyke ve Dave, 2005).

Obezite farklı sosyal ve psikolojik etkileri bulunan her yaş grubunda

görülebilen gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeler için ciddi tehdit oluşturan karmaşık

bir durumdur. Vücuda alınan gıdalar ile vücutta harcanan enerji arasındaki

dengesizlik sonucu ortaya çıkan obezite; vücut ağırlığıyla ilişkili olarak adipoz

dokuda yağ miktarının aşırı ve sağlıksız bir şekilde birikmesi olarak tanımlanabilir.

Obezitenin belirlenmesinde en çok tercih edilen yöntem VKİ ölçümüdür. VKİ, kg

cinsinden ağırlığın, metre cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle elde

edilir (kg/m2) ve tüm vücut yağ oranı hakkında bilgi verir. DSÖ‘ye göre VKİ 30’un

üstünde olan kişiler obez bireyler olarak tanımlanır. VKİ ölçümüne ilaveten daha az

kullanılmakla beraber BÇ genişliği, BKO, deri kalınlığının ölçülmesi gibi yöntemler
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de obezitenin belirlenmesinde kullanılmaktadırlar (Nuttall, 2015). Neovius ve ark.

2005 yılında 474 bireyle yaptıkları bir çalışmada; VKİ ile BÇ ölçümlerinin tanısal

doğruluklarını kıyaslamışlar, vücuttaki yağ oranı ve VKİ ile BÇ genişliği arasında

pozitif korelasyon olduğunu belirtmişlerdir (Neovius ve ark., 2005). VKİ, obezite

için vekil bir ölçü olarak yaygın olarak birçok araştırmada kullanılmaktadır (Hooley

ve ark. 2012). VKİ, sadece genel obezite'nin bir göstergesi değildir, aynı zamanda

merkezi ve periferik obezitenin de bir belirteci olarak kabul edilmektedir (Katz ve

Bimstein, 2011). Bu nedenle çalışmamızda 4 grupta yer alan 88 bireyin obezite

durumları VKİ kullanılarak belirlenmiştir. VKİ 30’un üstünde olan kişiler obez

bireyler olarak tanımlanmıştır.

Obezite fiziksel aktivitede azalma, hareketsiz yaşam alışkanlıklarının

yaygınlaşması, yüksek oranda yağ ve şeker içerikli gıda tüketimine ulaşılabilirliğin

ve gıda tüketiminin artması gibi nedenlerden dolayı dünya genelinde

yaygınlaşmaktadır. Obezite ciddi bir sağlık sorunudur ve DSÖ tarafından epidemi

olarak kabul edilmektedir. Prevalansı tüm dünya genelinde artış gösteren obezite

düşük seviyeli, sistemik ve kronik enflamatuvar cevapla karakterize, konak

metabolizmasında değişikliklere neden olabilen patolojik bir durumdur (Swinburn ve

ark., 2011). Obezitenin kardiyovasküler hastalık, dislipidemi, kanser, depresyon,

infertilite, tip 2 diyabet, solunum yolu hastalıkları, karaciğer yağlanması gibi çok

sayıda hastalığa neden olabildiği düşünülmektedir (Fontaine ve Barofsky, 2001).

Güncel çalışmalarda ise obezitenin ağız sağlığını da olumsuz etkilediği ve

periodontitis ile ilişkili olabileceğine dair güçlü kanıtlar ortaya konulmuştur

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

Obezite ve periodontal hastalıklar arasındaki ilişkiyi ortaya koyan biyolojik

mekanizmalar tam olarak açıklığa kavuşturulamamış olsa da bu ilişkide adipoz doku

kaynaklı sitokin ve hormonların anahtar bir role sahip olabilecekleri birçok

çalışmada gösterilmiştir. Her iki hastalık arasındaki bu ilişki hakkındaki ortak görüş,

artmış adipoz dokudan salınan sitokin ve hormonların aşırı enflamatuvar yanıta

neden olmasının bir sonucu olarak periodontal doku yıkımınında rol alabilecekleri

şeklindedir (Dalla Vecchia ve ark., 2005). Adipoz dokunun yıllarca sadece basit bir

yağ deposu olarak işlev gördüğü düşünülmüştür ancak son yıllarda yapılan

çalışmalarda adipoz dokunun oldukça kompleks ve metabolik olarak aktif bir
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endokrin organ şeklinde çalıştığı ortaya konulmuştur (Falagas ve Kompoti, 2006).

Adipoz doku hücreleri olan adipositlerin çok sayıda adipokin ve adipositokin

salgılayarak hiperenflamatuvar cevaba neden olabileceği ve periodontitis

patogenezinde önemli bir role sahip olabileceği bildirilmektedir (Andriankaja ve ark.,

2010).

Çalışmamızda; obez periodontitisli bireylerde, normal kilolu periodontitisli

bireylerde, obez periodontal sağlıklı bireylerde ve normal kilolu periodontal sağlıklı

bireylerde her iki hastalığın patogenezinde önemli rol oynadığı düşünülen

adipositokinlerden olan, DOS speksin, leptin, adiponektin, rezistin, TNF-α, IL-1β ve

IL-6 seviyelerinin biyokimyasal yöntemlerle analiz edilmesi ve elde edilen verilerin

birbirleri ve klinik periodontal parametreler ile ilişkilerinin değerlendirilmesi

amaçlanmıştır. Bir diğer amacımız ise obezitenin periodontitis patogenezindeki

rolünün araştırılmasıdır.

Çalışmaya katılan tüm bireylerin mevcut periodontal durumlarının

belirlenebilmesi amacıyla, Pİ, Gİ, SCD ve KAS ölçümleri yapılmıştır. Bu

parametreler periodontal durumun değerlendirilmesi amacıyla sıklıkla

kullanılmaktadır. Pİ skoru ağız hijyeni seviyesinin tespitinde kullanılmaktadır. SCD

ölçümleri hastalığın prognozu ve periodontal tedaviye verilecek cevabın tahminini

yansıtırken; KAS bağ dokusundaki yıkımı, Gİ skorları ise gingival enflamasyon

seviyesini göstermektedir. VKİ ile periodontal parametreler arasındaki ilişki birçok

çalışmada değerlendirilmiştir (Ekuni ve ark., 2008; Philips ve ark., 2021;

Techatanawat ve Komchornrit, 2021). Socransky ve ark. VKİ değerlerine göre

obezite tanısı alan hastalar üzerinde yaptığı bir çalışmada, obez bireylerde Pİ, Gİ,

KAS ve SCD ölçümlerinin obez olmayanlara göre daha yüksek olduğunu

göstermiştir (Socransky ve Haffajee, 2005). Benzer şekildede, Saito ve ark. ve Sarlati

ve ark. VKİ ve BÇ ölçümleri yaparak bireylerin obezite tanılarını koydukları

çalışmalarında, Pİ, Gİ, KAS ve SCD ölçümlerinin obez bireylerde daha yüksek

olduğunu bildirmişlerdir (T Saito ve ark., 2005; Sarlati ve ark., 2008). Çalışmamızın

sonuçları doğrultusunda, periodontitisli bireylerde periodontal sağlıklı bireylere göre

klinik periodontal parametrelerin daha yüksek seviyelerde olduğu ve obez

periodontitisli bireylerde, obez olmayan periodontitisli bireylere kıyasla daha yüksek

Pİ, Gİ, SCD ve KAS ölçümlerinin olduğu tespit edilmiştir. Bu durum obezitenin



64

periodontal hastalığın şiddetini etkileyebileceğini belirten literatür bilgileriyle de

uyumludur.

Klinik ve radyografik periodontal parametreler periodontal hastalığın şiddeti

hakkında bilgi verirler ancak hastalık aktivitesinin ölçülmesinde bu parametreler

yetersiz kalmaktadırlar. Periodontal hastalıkların tanısının konulmasında belirgin

doku kaybının henüz oluşmadığı durumlarda ya da var olan doku kaybının zaman

içerisindeki değişiminin tam olarak açıklanamadığı durumlarda, laboratuvar

metodları ile konak doku cevabının analiz edilmesi gerekliliği ortaya çıkmaktadır. Bu

nedenle araştırmacılar periodontal durumun tespitinde ve tedavi gereksinimlerinin

belirlenmesinde DOS ve tükürük gibi biyolojik sıvılardaki periodontal hastalıkların

immünolojik ve biyokimyasal belirteçlerini araştırmaya başlamışlardır ve çalışmalar

bu doğrultuda hız kazanmıştır. İnvaziv olmayan bir yöntem olan DOS’un

incelenmesi, periodontal hastalıkların etiyopatogenezi ve tanısı açısından oldukça

önemlidir. DOS’un kolay, tekrarlanabilir ve atravmatik bir şekilde elde edilebilmesi,

periodontal hastalıklarda lokal yıkım alanında bulunması ve serum kaynaklı olması

gibi avantajları ile DOS ölçümleri sık yararlanılan bir araştırma metodu olmuştur

(Nakashima ve ark., 1994; Armitage ve Cullinan, 2010). Çalışmamızda da

periodontal hastalık ve obezite arasındaki ilişkinin değerlerilmesi amacıyla DOS

örnekleri toplanmış ve DOS örneklemesi standart kağıt şeritlerin periodontal cep

içerinde 30 sn bekletilmesiyle yapılmıştır. Ayrıca DOS içindeki enzimlerin ve

sitokinlerin konsantrasyonlarına oranla total miktarlarının hastalık aktivitesi ile daha

fazla ilişkili olduğu kabul edildiğinden bu çalışmada da DOS speksin, leptin,

adiponektin, rezistin, TNF-α, IL-1β ve IL-6 seviyelerinin değerlendirilmesinde total

miktar değerleri hesaplanmıştır.

TNF-α, bir dizi farklı hücre popülasyonları üzerinde çeşitli proenflamatuvar

ve immünmodülatör etkisi olan monosit türevli bir proteindir (Meikle ve ark., 1989).

Yapılan çalışmalarda yağ dokularının, obezite durumunda insan vücudunda salınan

TNF-α’nın temel kaynağı olduğu belirtilmiştir (Hotamisligil ve ark., 1995). Bununla

birlikte dolaşımdaki yüksek TNF-α seviyelerinin artan adipoz ekspresyonundan

kaynaklı olup olmadığı halen tartışma konusudur (Mohamed-Ali ve ark., 1997).

TNF-α kemokinlerin, adezyon moleküllerinin ve prostaglandin E2’nin salınımını

indükleyerek immün yanıtı aktive ettiği için, periodontitiste de immün yanıtın temel
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bir aracısı olarak kabul edilmektedir (Yuan ve ark., 2015). Literatürdeki çok sayıda

çalışmada farklı periodontitis türlerinde DOS’taki TNF-α konsantrasyonları, sağlıklı

kontrol grupları ile karşılaştırılmış ve periodontitisi olan bireylerde TNF-α

konsantrasyonlarının sağlıklı kontrol gruplarına kıyasla daha fazla olduğu

bulunmuştur (Engebretson ve ark., 1999; Kurtiş ve ark., 2005; Bastos ve ark., 2009;

Fujita ve ark., 2012; Gokul, 2012; Arpağ ve ark., 2017). Lundin ve ark. 2004 yılında

yaptıkları çalışmalarında DOS’taki TNF-α konsantrasyonu ile VKİ arasında güçlü bir

korelasyon olduğunu göstermiştir (Lundin ve ark., 2004). Bununla birlikte VKİ ile

TNF-α seviyeleri arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalarda farklı sonuçlar

bildirilmiştir. Literatürde bazı çalışmalar obez olan ve olmayan peridontitisli

bireylerdeki serum TNF-α seviyelerinin benzer olduğunu belirtirken (Zimmermann

ve ark., 2013; Gonçalves ve ark., 2015), serum TNF-α seviyelerinin obez bireylerde

obez olmayanlara kıyasla anlamlı derecede daha yüksek olduğunu bildiren çalışmalar

da bulunmaktadır (Zuza ve ark., 2011; Altay ve ark., 2013). Mendoza ve ark. ise

periodontal sağlıklı/hastalıklı, obez olan/olmayan bireylerin serum TNF-α

seviyelerini incelemişler ve tüm gruplarda TNF-α seviyelerinin benzer olduğunu ve

periodontitisten etkilenmediğini rapor etmişlerdir (Mendoza-Azpur ve ark., 2015).

Obez bireylerde DOS’ta TNF-α düzeyi ile VKİ değerleri arasındaki ilişkinin

incelendiği bir diğer çalışmada; TNF-α seviyeleri ile VKİ değerleri arasında anlamlı

bir korelasyon olduğu, periodontal sağlıklı obez bireylerin DOS TNF-α seviyelerinin

normal kilolu bireylere kıyasla daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Lundin ve ark.,

2004). Gonçalves ve ark. ve Zimmermann ve ark. yaptıkları çalışmalarda; obez

peridontitisli bireylerde DOS TNF-α seviyelerinin obez olmayan bireylere kıyasla

daha yüksek olduğunu, obezitede özellikle TNF-α seviyesi açısından lokal bir

proenflamatuvar durumun görüldüğünü ileri sürmüşlerdir (Zimmermann ve ark.,

2013; Gonçalves ve ark., 2015). Çalışmamızda da obez bireylerin DOS’taki TNF-α

konsantrasyonlarının normal kilolu bireylerden daha fazla olduğu ve DOS TNF-α

konsantrasyonunun en fazla obez periodontitisli bireylerde olduğu görülmüştür. Bu

sonuç TNF-α’nın hem obezitede hemde periodontitis patogenezinde rol oynadığını

gösteren literatür bulgularını desteklemektedir. Ayrıca en yüksek konsantrasyonların

obez periodontitisli bireylerde ölçülmüş olması düşük enflamatuvar duruma neden

olan obezitenin, periodontitis ile birlikte görülmesi durumunda enflamatuvar yanıtın

daha da arttığını düşündürmektedir (Lundin ve ark., 2004).
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Obezitenin enflamasyondaki rolü üzerine yapılan güncel araştırmalar, yağ

dokusu enflamasyonunun bir sonucu olarak insülin direnci ve özellikle hepatik

steatoz olduğunu düşündürmektedir (Kabir ve ark., 2005). İlaveten, enflamatuvar

uyarıya yanıt olarak, adiposit ekspresyonunda ve IL-1β sekresyonunda bir artış vardır

(Shaul ve ark., 2010). Satpathy ve ark. 2015 yılında sigara içmeyen ve diyabeti

olmayan 60 kişinin katılımıyla yaptığı bir çalışmada, serum IL-1β seviyelerinin,

periodontal durumdan bağımsız olarak obez bireylerde obez olmayan bireylere

kıyasla daha yüksek olduğunu göstermişlerdir (Satpathy ve ark., 2015). 2009 yılında

Modeer ve ark. obez ve normal kilolu 104 bireyin periodontal durumlarını ve DOS

sitokin konsantrasyonlarını değerlendirdikleri çalışmalarında, obez bireylerin dişeti

enflamasyon seviyelerinin daha yüksek olduğunu ve 4 mm’den derin periodontal cep

sayısının obez bireylerde daha fazla olduğunu rapor etmişlerdir. Aynı çalışmada

DOS’taki IL-1β, IL-8 ve TNF-α gibi enflamatuvar mediyatörler de değerlendirilmiş

ve IL-1β ve IL-8 değerlerinin obez bireylerde anlamlı derecede daha yüksek olduğu

görülmüştür (Modéer ve ark., 2011). Jentsch ve ark. 2017 yılında yaptıkları

çalışmalarında VKİ değerleri 25’ten büyük ve 25’ten küçük olan periodontitisli ve

periodontal sağlıklı bireylerden oluşan çalışma gruplarında, DOS IL-1-β seviyelerini

değerlendirmişler ve çalışmalarında en yüksek IL-1β değerlerinin periodontitisli ve

VKİ değerleri 25’in altında olan bireylerde olduğunu gözlemlemişlerdir (Jentsch ve

ark., 2017). Alasqah ve ark. 2018 yılında 52 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada

obez ve obez olmayan bireylerde DOS IL-6 ve IL-1β seviyeleri ve Pİ, sondlamada

kanama gibi parametreleri değerlendirmişler ve obez bireylerde obez olmayan

bireylere kıyasla IL-6 ve IL-1β değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı derecede daha

yüksek olduğunu rapor etmişlerdir (Alasqah ve ark., 2019). Çalışmamızda literatürle

uyumlu olarak, DOS IL-1β değerlerinin en yüksek obez periodontitisli bireylerde, en

düşük konsantrasyonun ise normal kilolu periodontal olarak sağlıklı bireylerde

olduğu tespit edilmiştir. Elde edilen bu sonuç her iki hastalığın patogenezinde ortak

sitokinlerin rol oynadığı görüşünü desteklemektedir.

Lökositlerden salınan ve doku yıkım mediyatörü olarak bilinen IL-6,

proenflamatuvar sitokin olarak görev yapmaktadır ve enflamasyon sırasında IL-6

seviyelerinde artış görülmektedir. IL-6, ağız içerisinde lokal olan enflamasyon

bölgesinde bulunmasının yanısıra, genel dolaşımda da gözlenir ve sistemik

enflamasyonun modülasyonundan sorumludur. Kronik enflamatuvar bir hastalık olan
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periodontitiste ve obez bireylerde bu sitokinlerin düzeylerinin arttığı yapılan

çalışmalarda belirtilmiştir (Geivelis ve ark., 1993). Periodontitisli bireylerde

periodontal sağlıklı bireylere göre serum IL-6 düzeyinin arttığını gösteren (Buhlin ve

ark., 2003; D’Aiuto ve ark., 2004; Raunio ve ark., 2007; Shimada ve ark., 2010)

raporların yanı sıra periodontal sağlıklı ve periodonitisli bireyde benzer serum IL-6

seviyelerinin elde edildiği çalışmalar (Furugen ve ark., 2008) da mevcuttur. Plazma

örneklerinde de şiddetli periodontitisli hastalarda IL-6 düzeyinin arttığı rapor

edilmiştir (Buhlin ve ark., 2003). Normal ağırlıklı ve sistemik sağlıklı kronik

periodontitisli olan ve olmayan bireylerde serum IL-6 düzeyini inceleyen D’Aiuto ve

ark. her iki grupta da benzer IL-6 seviyeleri olduğunu belirtmişlerdir (D’Aiuto ve

ark., 2004). Aksine, Lin ve ark. DOS’taki IL-6 seviyesi ile periodontal hastalıkların

şiddeti arasında pozitif yönde bir ilişki olduğunu rapor etmişlerdir (Lin ve ark.,

2005). Reis ve ark. ise IL-6 varlığının, periodontal dokularda genel etkisinin yıkımı

artırma yönünde olduğunu savunmuşlardır (Reis ve ark., 2014). Benzer şekilde,

Keleş ve ark. çalışmalarında, periodontitisli ya da gingivitisli bireylerde sağlıklı

bireylere kıyasla daha yüksek DOS IL-6 seviyeleri olduğunu bildirmişlerdir (Keles

ve ark., 2014). Literatürde periodontal hastalığa benzer şekilde, obezitede de VKİ ile

IL-6 düzeyleri arasında pozitif bir ilişki olduğu rapor edilmiştir. Raunio ve ark 2007

yılında yaptıkları çalışmalarında yaşlı ve yüksek VKİ’ne sahip bireylerde serum IL-6

düzeyinin daha yüksek olduğunu belirtmiştir (Raunio ve ark., 2007). Zimmermann

ve ark. da periodontitisli ve sağlıklı obez ve normal kilolu 78 hastada yaptığı

çalışmada; en yüksek serum IL-6 seviyelerinin obez olan periodontitisli hastalarda

olduğunu göstermiştir (Zimmermann ve ark., 2013). Benzer şekilde, Wu ve ark.  ve

Jiaxuan ve ark. ise periodontitisli obez ve obez olmayan bireylerde yaptığı

çalışmalarında, obez periodontitisli hastaların DOS IL-6, leptin ve TNF-α

değerlerinin obez olmayanlara kıyasla anlamlı derecede yüksek olduğunu

göstermişlerdir (Jiaxuan ve ark., 2014; Wu ve ark., 2015). Çalışmamızın bulguları

literatürü desteklemektedir. Çalışmamızda en yüksek IL-6 değerinin obez

periodontitis hastalarında olduğu ve periodontitisli hastaların IL-6 seviyelerinin

sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek olduğu gözlenmiştir.

Yağ dokusu için potansiyel immünolojik özellikler kavramı, son on yılda

kabul edilmiştir. Yağ dokusundan salgılanan rezistinin, leptinin ve adiponektinin

hem obezitede ve hem de periodontal hastalıkta etkili olabileceği öne sürülmüştür
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(Berg ve Scherer, 2005). Akram ve ark. 10 çalışmayı inceledikleri bir meta analizde,

DOS rezistin seviyelerini değerlendirmişler ve 6 çalışmanın tamamında

periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek DOS rezistin

seviyeleri olduğunu rapor etmişlerdir (Akram ve ark., 2017). Degawa ve ark. 27

normal kilolu ve 50 obez hastayla yaptıkları çalışmalarında, obez bireylerde normal

kilolu bireylere kıyasla daha fazla serum rezistin seviyeleri olduğunu tespit

etmişlerdir (Degawa-Yamauchi ve ark., 2003). Suresh ve ark. yaşları 20-45 arasında

değişen 85 hastayla yaptıkları bir çalışmada DOS rezistin seviyelerini karşılaştırmış

ve periodontitisli obez bireylerde DOS rezistin seviyelerinin periodontitisli obez

olmayan bireylere kıyasla anlamlı dercede yüksek olduğunu gözlemlemişlerdir. Aynı

zamanda periodontitisli obez bireylerde yüksek DOS rezistin seviyelerinin VKİ, BÇ,

KAS,  TNF-α,  IL-6  ve  CRP  seviyeleri  ile  pozitif  korelasyon  gösterdiğini

belirtmişlerdir (Suresh ve ark., 2016). Benzer şekilde Patel ve ark. obez

periodontitisli, obez olmayan periodontitisli ve obez olmayan sağlıklı bireylerden

oluşan 90 bireyin katılımı ile yaptıkları çalışmalarında serum ve DOS rezistin

seviyelerini değerlendirmişler ve en yüksek DOS rezistin değerlerinin obez

periodontitisli hastalarda olduğu sonucuna varmışlardır. Aynı zamanda yüksek

rezistin  seviyelerinin  Gİ,  Pİ,  KAS  ve  VKİ ile  pozitif  korelasyon  gösterdiğini  rapor

etmişlerdir (S. P. Patel ve Raju, 2014). Çalışmamızda gruplar arasında rezistin

seviyelerinde anlamlı farklılık olduğu ve literatüre benzer şekilde en yüksek rezistin

seviyelerinin obez periodontitisli bireylerde olduğu görülmüştür. İlaveten,

periodontitisli bireylerin DOS rezistin seviyeleri sağlıklı bireylere kıyasla daha

yüksek bulunmuştur. Periodontitisli bireylerde yüksek rezistin seviyesi periodontal

hastalıklarda artan enflamatuvar sitokinlerin (TNF-α, IL-1β, IL-6) seviyesi ile

açıklanabilir.

Adiponektin antienflamatuvar sitokinlerin uyarılmasını ve proenflamatuvar

sitokinlerin baskılanmasını sağlar (Fantuzzi, 2013). Obez bireylerin beyaz yağ

dokusunda artan TNF-α, adiponektin üretimini baskılar (Gnacińska ve ark., 2009).

Adiponektin de TNF-α üretimini ve aktivitesini azaltır aynı zamanda IL-10 ve IL-1

reseptör antagonistlerinin indüksiyonu ve IL-6 inhibisyonu ile antienflamatuvar etki

gösterir (Kumada ve ark., 2004; Masaki ve ark., 2004; Wulster-Radcliffe ve ark.,

2004). Fairlin 2019 yılında sağlıklı ve periodontitisli 50 kişiyle yaptığı çalışmasında;

DOS adiponektin ve rezistin seviyelerini değerlendirmiş ve periodontitisli bireylerde
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rezistin seviyelerinin yüksek ve adiponektin seviyelerinin düşük olduğunu

gözlemlemiştir. Ayrıca aynı çalışmada periodontal tedaviye bağlı olarak rezistin

seviyelerinde düşüş ve adiponektin seviyelerinde ise artış olduğunu rapor etmiştir

(Fairlin, 2019). Vivekannada ve Faizuddin 20 obez periodontitisli, 20 obez

gingivitisli ve 20 obez periodontal sağlıklı 60 kişiyle yaptıkları çalışmalarında;

bireylerin vücut ağırlığındaki azalmanın DOS adiponektin ve TNF-α seviyelerine

etkisini değerlendirmişler ve vücut ağırlığındaki azalmaya bağlı olarak bireylerin

adiponektin seviyelerinin yükseldiğini ve TNF-α seviyelerinin ise azaldığını rapor

etmişlerdir (Vivekannada ve Faizuddin, 2019). Morbid ve morbid olmayan obez

hastalardaki adipokin seviyelerinin incelendiği bir diğer çalışmada ise leptin,

adiponektin ve rezistin düzeylerinin morbid bireylerde morbid olmayan bireylere

kıyasla daha yüksek olduğu belirtilmiştir. Bu bireylerde kilo kaybı ile insülin direnci

ve leptin düzeyleri azalırken, adiponektin düzeyleri artmıştır. İnsülin direncindeki

iyileşme ile adiponektin düzeyindeki artma paralellik göstermiştir (Vendrell ve ark.,

2004). Shetty ve ark. adiponektin ve rezistinin obezite ve insülin direnciyle bağlantılı

olduğunu, VKİ’nin adiponektin seviyesi ile negatif, rezistin seviyesi ile pozitif

korelasyon gösterdiğini ileri sürmüşlerdir (Shetty ve ark., 2004). Danni ve ark. obez

olan ve olmayan 80 hasta ile yaptıkları çalışmalarında serumda ve DOS’ta

adiponektin seviyelerini değerlendirmişler ve en yüksek serum adiponektin

seviyelerinin sağlıklı ve obez olmayan bireylerde, en düşük seviyelerin ise obez

periodontitisli bireylerde olduğunu rapor etmişlerdir (Danni ve ark., 2017). Danni ve

ark. çalışmalarının sonuçları doğrultusunda obezitenin adiponektin salınımını

engelleyerek periodontal yıkımı artırabileceğini savunmuşlardır (Danni ve ark.,

2017). Çalışmamızda gruplar arasında adiponektin seviyelerinde anlamlı farklılık

olduğu en yüksek adiponektin seviyelerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde, en

düşük adiponektin sevilerinin ise obez periodontitisli bireylerde olduğu ve obez

bireylerin adiponektin seviyelerinin normal kilolu bireylere kıyasla daha düşük

olduğu görülmüştür.

Leptin bir peptit hormondur ve konak savunma mekanizmasında önemli rolü

vardır. Leptin seviyesinin obezite ve periodontitis dahil olmak üzere birçok

enflamatuvar hastalıkta değiştiği bildirilmiştir (Gangadhar ve ark., 2011). Leptin

konak savunmasında rol oynadığı için enfeksiyonlarda, LPS ve TNF-α gibi

proenflamatuvar uyarıcılara yanıt olarak leptin seviyesinde artış gözlenir. Obezitede
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TNF-α gibi proenflamatuvar sitokinlerin artışına serbest yağ asitleri salınımında artış

ve leptin gibi adipokinlerin düzensiz salgılanması eşlik eder. Kanoriya ve ark. yaşları

25 ila 45 arasında değişen obez periodontal sağlıklı, obez periodontitisli, obez

olmayan periodontal sağlıklı ve obez olmayan periodontitisli olmak üzere 4 gruptan

oluşan çalışmalarında DOS ve serum leptin seviyelerini değerlendirmişler ve GCF ve

serum leptin seviyelerinin periodontitis ve obezitede enflamatuvar aktiviteyi gösteren

olası bir belirteç olabileceği sonucuna varmışlardır (Kanoriya ve ark., 2017).

Karthikeyan ve Pradeep periodontitisi olan hastalar ve sağlıklı bireyler arasında

yaptıkları çalışmalarında; DOS leptin seviyesini değerlendirmişler ve periodontal

olarak sağlıklı bireylerde DOS leptin seviyesinin anlamlı derecede daha düşük

olduğunu bulmuşlardır (Karthikeyan ve Pradeep, 2007). Aksine, Selverajan ve ark.

periodontitisli, gingivitisli ve klinik olarak sağlıklı 60 kişiyle yaptıkları

çalışmalarında, klinik olarak sağlıklı bireylerin DOS leptin seviyelerinin en yüksek

olduğunu ve VKİ değerleri ile leptin seviyeleri arasında anlamlı bir ilişki olmadığını

bildirmişlerdir (Selvarajan ve ark., 2015). Mendoza-Azpur ve ark. ise 2015 yılında

93 kişiyle yaptıkları çalışmalarında, obez periodontitis ve obez sağlıklı bireylerin

benzer serum adiponektin ve leptin seviyelerine sahip olduğunu, bununla birlikte

obez olan bireylerin normal kilolu bireylere kıyasla daha yüksek adiponektin ve

leptin seviyeleri gösterdiğini rapor etmişlerdir (Mendoza-Azpur ve ark., 2015).

Ayrıca çalışmalarında obez bireylerde sondlamaya bağlı kanamanın sağlıklı bireylere

kıyasla daha fazla bölgede görüldüğünü belirtmişler ve çalışmalarının bulguları

doğrultusunda obezitenin ve periodontitisin serum leptin seviyelerini

yükseltebileceği sonucuna varmışlardır (Mendoza-Azpur ve ark., 2015).

Çalışmamızda obez periodontitisli bireylerde en yüksek leptin değerleri ölçülürken,

normal kilolu sağlıklı bireylerde ise en düşük leptin değerleri olduğu aynı zamanda

periodontitisli bireylerdeki leptin değerlerinin sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek

olduğu gözlenmiştir. Çalışmamızın bulguları Karthikeyan ve Pradeep’in

çalışmalarının bulgularını desteklemektedir (Karthikeyan ve Pradeep, 2007).

Speksin iştah kontrolü, obezite, lipit ve glukoz metabolizması üzerinde

önemli etkileri olan bir ajandır. Speksinin beslenme davranışları üzerindeki kritik

önemi tokluk faktörü olarak görev almasıdır (Ma ve ark., 2017). Kolodziejski ve ark.

VKİ 25’ten küçük ve 35’ten büyük kadınlarda yaptıkları çalışmalarında serum

speksin seviyelerini değerlendirmişler ve obez bireylerde serum speksin seviyelerinin
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normal kilolu bireylere kıyasla daha düşük olduğunu rapor etmişlerdir (Kołodziejski

ve ark., 2018). Kumar ve ark. 51 obez, 18 normal kilolu 69 çocukla yaptığı bir

çalışmada speksin seviyelerinin obez çocuklarda anlamlı derecede düşük olduğunu

belirtmişlerdir (Kumar ve ark., 2016). Bu sonuçlar speksinin obezite gelişimini

önleyici etkisi olduğunu göstermektedir (Kołodziejski ve ark., 2018). Literatürde

speksin ve periodontal durum ile ilgili herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Bu

nedenle çalışmamızda yeni bir biyobelirteç olan speksinin periodontal durum ve

obezite ile ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır. Çalışmamızda en yüksek speksin

seviyelerinin normal kilolu sağlıklı bireylerde, en düşük speksin seviyelerinin ise

obez periodontitisli bireylerde olduğu görülmüştür. Aynı zamanda çalışmamızda

periodontitisli bireylerde speksin seviyelerinin sağlıklı bireylere kıyasla daha düşük

olduğu gözlenmiştir. Bu bulgular speksinin antienflamatuvar karakterde bir

biyobelirteç olduğunu ve hem obezitenin hem de periodontal hastalığın patogenezini

etkilediğini düşündürmektedir.



72

6. SONUÇLAR

Bu tez çalışmasında; periodontal dokular üzerine etkileri hakkında sınırlı

literatür bilgisi bulunan speksin ve adipositokinlerin (TNF-α, IL-1β, IL-6, leptin,

adiponektin ve rezistin) obez olan ve olmayan bireylerde periodontal durum ile

ilişkileri, klinik veriler üzerinden, birbirleri ile aralarındaki etkileşimleri ise DOS

ELİSA yöntemiyle değerlendirilmiştir. Çalışmamıza yaşları 18 ila 65 arasında

değişen, 22 normal kilolu ve periodontal sağlıklı birey, 22 normal kilolu ve

periodontitisli birey, 22 obez ve periodontal sağlıklı birey, 22 obez ve periodontitisli

birey olmak üzere toplam 88 birey (50’si kadın, 38’i erkek) dahil edilmiştir. Elde

edilen klinik ve biyokimyasal bulgular incelendiğinde şu sonuçlara varılmıştır:

1. Klinik periodontal parametreler değerlendirildiğinde; obez bireylerin klinik

periodontal parametre değerlerinin normal kilolu bireylere kıyasla daha yüksek

olduğu bulunmuş ve obez periodontitisli bireylerde en yüksek Pİ, Gİ, SCD ve KAS

ölçümleri tespit edilmiştir.

2. DOS TNF-α, IL-1β ve IL-6 gibi proenflamatuvar sitokinlerin periodontal

parametrelere benzer şekilde obez periodontitisli bireylerde daha yüksek seviyelerde

olduğu gözlenmiştir. Obezitede gözlenen enflamatuvar sürecin bu sitokinlerin

seviyelerini artırdığı düşünülmektedir.

3. Rezistin ve leptin değerlerinin en yüksek obez periodontitisli bireylerde, en

düşük normal kilolu periodontal olarak sağlıklı bireylerde olduğu ve bu

biyobelirteçlerin seviyelerinin periodontal parametreler ile pozitif korelasyon

gösterdiği gözlenmiştir.

4. DOS adiponektin ölçümlerinin en yüksek değerleri normal kilolu

periodontal sağlıklı bireylerde, en düşük değerler ise obez periodontitisli bireylerde

tespit edilmiş ve bu biyobelirteçlerin seviyelerinin periodontal parametreler ile

negatif korelasyon gösterdiği tespit edilmiştir.

5. Obezitede etkisi yeni keşfedilen bir biyobelirteç olan speksinin DOS

seviyelerinin, obez periodontitisli bireylerde en düşük seviyelerde olduğu ve

periodontal yıkım ve VKİ değerleri artmasının DOS speksin seviyelerini azalttığı

gözlenmiştir.
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Sonuç olarak, adipositokinlerin hem periodontal hastalığın hem de obezitenin

patogenezinde rol oynadığı, yeni bir biyobelirteç olan speksinin antienflamatuvar

karakterde olduğu ve periodontal durumla negatif korelasyon gösterdiği

görülmektedir. Bununla birlikte periodontitis ile obezite arasındaki patofizyolojik

mekanizmanın açıklanması ve her iki hastalık durumu arasındaki ilişkilerin çok

yönlü değerlendirebilmesi için daha fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç vardır.

.

.

.
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