PERIODONTAL OLARAK SAGLIKLI VE
GINGiViTIiSLI OBEZ VE NORMAL KiLOLU
ADOLESANLARDA KAN ve DOS LEPTIN
SEVIYESi VE PERIODONTAL TEDAVININ
BU DEGERLER UZERINE OLAN ETKILERI

Meltem ZIHNI
. DOKTORA TEZI
PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI

Prof. Dr. Recep ORBAK
2009
Her Hakki Sakhdir



T.C.
ATATURK UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI

PERIODONTAL OLARAK SAGLIKLI VE GINGIVITISLI OBEZ
VE NORMAL KiLOLU ADOLESANLARDA KAN ve DOS LEPTIN
SEVIYESi VE PERIODONTAL TEDAVININ BU DEGERLER
UZERINE OLAN ETKIiLERI

Dt. Meltem ZiANi

Danismanm
Prof. Dr. Recep ORBAK

Doktora Tezi
Erzurum-2009



T.C.
ATATURK UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU
PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI

PERIODONTAL OLARAK SAGLIKLI VE GINGiVITISLI OBEZ
VE NORMAL KiLOLU ADOLESANLARDA KAN ve DOS LEPTIN
SEVIYESi VE PERIODONTAL TEDAVININ BU DEGERLER
UZERINE OLAN ETKILERI

Dt Meltem ZiHNI
Tezin enstitiiye verildigi tarih 02.09.2009 [t
Tezin sozlii savunma tarihi 18.09.2009 o~ B {/ ;
Tez I{amsmam Prof. Dr. Recep ORBA.K {‘f § | 5 ; / o
Jiiri Uyesi Prof. Dr. Ahmet Tun¢ ILGENLI <<%
Jiiri Uyesi Prof. Dr. Varol CANAKCI /
Jiiri Uyesi Prof. Dr Ertung DAYI =~
Jiiri Uyesi Dog¢. Dr. Turgut DEMinM yd TS
y
0
Enstitii Miidiirii Prof. Dr. Ismail CEYLAN

Doktora Tezi
ERZURUM - 2009



iCINDEKILER

KISALTMALAR «.vvtvtnitieeenitninnsireeraseusiissastanstestiosanstnsesessssntnnonnecess 11
TESEKKUR +vcvveveeveeetereiresesest st ss s st st s s v
) ZET woeeesensensenessneessesestaseansssssaassssssassasssassentotsmistussnesesssrssnnstnnsnnsetes \%
SUMMARY ..veevevrnrrnrenessssrsnsrussssmmessssasmnnssunsstontassasmtastessssstersiansnness Vil
GIRIS VE AMAGQ 1.vveeeteneiiuieniesesnesss s n s st 1
GENEL BILGILER «.vvvvriiiiiireeeereeenirrneeeesiiesesssnsssessnsnnnnsssssensseees 3
1. DISETi HASTALIKLARI ve 1)) D U FOUUSS IR UUTOUUPP TP PPPPPPRTTIPPPROIRLE 3
1.1, SaBIKI DISEti covvrnrernereeniinirmniniuiestiiiiinmrencressieernnnuereeeees 3

1.2. Diseti Hastaliklarinin SINIfIANAITTIMAST cvereieiiirriernnsersssececccncne 4

1.3. Gingivitis ve Klinik Semptomlart .........ooeiieriieemeenrreanennnennees 7

1.4. Gingivitisin Histopatolojisi ......couieeererniiiriiennriemmneenmnenneeees 7

3 OBEZITE nnvveveeeeeeeeerseseeeesessommmmsnnsaeesssssmmusmasaaeesesssisenminnmnssssesssees 9
2.1 Obezitenin Etyolofisi ....oveveeeeieiriieieiiienieiiiuniciorenincasnsnanereccees 10
2.2 Obezitenin Olusma MeKanizmast ......oooviererenvirrinienincrescacaraecnes 12

2.3 Obezitenin Tant Kriterleri .....ocooiiiiiiiniiiiiiiiiciriinaeninieseaeancees 13

2.4 Adolesanlarda ODeEZIte .....ovuvrereererrinenrneieniorieiiininieaientanaenanee 14

2.5 Obezite ve Periodontal HastaliK ......cooiiiiiiiiiiiiiiiinncninineececenees 14

RT0 9 01 4 1 1 EPUTTR OO PO P PP T TP LI 15
3.1 Leptinin Kesfi coooovrivieeriirimniriiiesiirissenremnnnsesneseess 16
3.2 Leptinin YAPISI cevvvvrsuessemnumnssnssiseessissstennnnnneneeeanasnnnsssceses 17
3.3 Leptinin Salgilanmast ......ooooriiiieenniirrrriiesiaannsnreeeses 17

3.3.1 Leptinin Diizeyini Artiran F AKEOTIEY vvvreireiiiiniiinnsiiiiaecens 18



11

3.3.2 Leptinin Diizeyini Azaltan Faktorler ...c..ccocooviiiiiiiiniininienenienn 18

3.4 Leptin, Enflamasyon ve IMMUNILE .vveenenieneeeeiieiiiecireeene 18

3.5 Adolesanlarda Leptin ...o.ovvveeneiiiniieiniiiiiiiiiiiiiiiiiiieeiiiieeeceen 20

3.6 Leptin ve Periodontal HastaliK ....coieiiiiiiiiiiiiiiiiiiinnn.. 20
GEREC VE YONTEM ..eeiieuviieeeeniiiiiieeeeeeniriie e ssiiretessiinnes e s ensnns 22
1. Hasta SECIMI .eoverrreneneiiiiiiueieerneiernnniieiietiiiimieicannocissscnconceece 22

2. KIniK ¢alISMa ..ovunieinininiiiiiiirreneneiiiiiiitiettenineiencetascieieoncnes 22

3. Diseti Olugu Sivisi Orneklerinin Almmasi ve Degerlendirilmesi .......... 23

4. Kan Orneklerinin TopIanmMAast .......vvverrnrirerierreuiiereretensneemineeee 26

5. Leptin Analizine ONHAZITIK ovvneneninieiiiiiiniireneeeeneee e 26

6. Leptin ANalizi «.oovvvernininiiiniiiiiiiiniiniii e 26

AR L o . N T |7/ S T T T Y 28
BULGULAR .o ottitiitiiteietteneeeossasessessctssissssenssnssasssssssssssssnssssnssensensensssses 29
1. Biyokimyasal Bulgular ......ccooooiiiiiiiiiiiiiinniii.. 29

1.1. Kan Leptin Konsantrasyon Bulgulart ........ocooeveiiiiiicieneneninen 29

1.2. Diseti olugu sivis1 Leptin Konsantrasyon Bulgulary .................. 29

2 KHnik Bulgular ....c.ovveniiiiniiiirenrnniiiiiiiiiiiiiiiiieeieittiiicanee 30

2.1. Gingival Indeks Bulgular: ........ccooeveeeereiiiiiiniiiininiinieen 30

2.2. Plak indeksi BUIZUIATT cc.cveeeereiseiscrreaesinrnressessssssssessessssssscssassssesss 31

3 Dis Saghgi Parametreleri Arasindaki Korelasyon Bulgulart .....cceeeece.... 31
TARTISMA ooiiiiiniiniiiitietieneeieeueeetieratenttttenttrerietestaetestssussuomicecanss 42
SONUGCLAR otiviitiiiiititeirtrrrrseaetietieasstriretrtaettensessatassessrscasectceses 51
ICAYNAKLAR .tottittitietenreansiesseesasssssssssrasnnrsesnsssssssssssssssssssnssnnsnssonses 53



BLC:

BMI:

DLK:

DOS:

GCF:

GLC:

Gi

KLK:

Pi

VKi

I

KISALTMALAR

Blood leptin concentration

Body mass index

Diseti olugu stvist leptin konsantrasyonu
Diseti olugu sivist

Gingival crevicular fluid

Gingival crevicular fluid leptin concentration

: Gingival indeks

Kan leptin konsantrasyonu

: Plak indeksi

: Viicut kitle indeksi



v

TESEKKUR

Calismamin bagindan beri ilgi ve destegini esirgemeyen, bilgi ve tecriibelerinden
istifade ettigim degerli hocam Prof Dr Recep ORBAK' a, tez calismamda degerli
fikirlerinden yararlandigim ve yardimlarini gérdiigiim hocalanm Prot Dr Adnan TEZEL,
Prof Dr Varol CANAKCI’ya ve emegi gegen biitiin arkadaslarim ve bolim personeline
siikranlarimi sunarim.

Bu siire zarfinda beni sabir ve ozveri ile destekleyen tim aile fertlerime de

tesekkiir ederim.



OZET

PERIODONTAL OLARAK SAGLIKLI VE GINGIVITISLI OBEZ VE NORMAL
KILOLU ADOLESANLARDA KAN ve DISETI OLUGU SIVISI LEPTIN SEVIYESI
VE PERIODONTAL TEDAVININ BU DEGERLER UZERINE OLAN ETKILERI

Obezitenin viicuttaki pek ¢ok rahatsizhkta ( kardiyovaskiiler rahatsizliklar, bazi
kanser tipleri, diabet ) risk faktorii olmasmin yani sira periodontal hastaliklarda da risk
faktorii oldugu ileri siirilmektedir.Fakat bu mekanizma halen net degildir.
Calismamizin amaci adipoz doku kokenli sitokinlerden olan leptin hormonunun obezite
ve periodontal hastalik iligkisindeki roltntiniin degerlendirilmesidir.

Yaglart 12 ve 17 arasinda degisen 56 adolesan birey goniillii olarak
arastirmamiza katildi. Bireyler viicut kitle indeksine (VKI) gore obez ve normal kilolu
olarak 28 erli iki grupta ele alindi. Her bir grup, kendi arasinda gingivitisli (20 birey)
ve saghkli (8 birey) disetine sahip olanlar olarak aft gruplara boliindi. Caligma
protokoliine gére; arastirmaya dahil edilen biitiin bireylerin plak indeksi (Pl) ve gingival
indeksi (GI) kaydedildi. Ayni zamanda biyokimyasal analiz i¢in her bir hastanin diseti
olugu svist (tercihen maksiller on bolge ) dort farkli bolgeden toplandi. Kan
numuneleri ise 6n kol venlerinden alindi. Gingivitisli grupta ayni iglemler periodontal
tedaviden bir hafta sonra tekrarlandi. Orneklerdeki leptin seviyeleri ELISA kiti ile
calisilarak degerlendirildi.

Kan leptin konsantrasyonu (KLK), DOS leptin konsantrasyonu (DLK), GI ve PI
SAS 2002 programi kullanilarak 3-yonlii ANOVA ile istatistiksel olarak analiz edildi.
Degiskenler arasindaki iliskiye ise Pearson’s Korelasyon testi ile bakildi.

Obez bireylerin KLK® si normal bireylerin KLK’ sindan (p<0,001), kadinlarin

KLK st da erkeklerinkinden (P<0,0001) yiiksek tespit edildi. Gingivitisli bireylerin
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KLK'st saghkl gingivaya sahip olanlarinkinden yiiksekti fakat istatistiksel olarak
anlamh degildi (p>0.38). Periodontal tedavi sonrast KLK periodontal tedavi dncesi
KLK’> dan disiik bulundu fakat bu da istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.77).
[statistiksel olarak anlamli olmamasiyla beraber DLK hem obez grupta normal kilolu
gruba gore hem de saglikli gingivali grupta gingivitisli gruba gore yiiksekti (p>0.48,
p>0,19). Periodontal tedavi sonrasi DLK periodontal tedavi Oncesine gore anlamli
derecede artmisti (p<0.0001). GI ve PI gingivitisli grupta yiiksekken tedavi sonrasinda
onemli derecede diisiis gosterdi (p<0.0001, p<0.0001). Obezite ile klinik indeksler
arasinda anlamli bir iligki tespit edilemedi. PI KLK ile pozitif, PI ve GI DLK ile negatif
korelasyon gosterdi. KLK ve DLK arasinda ise negatif korelasyon tespit edildi.

Sonug¢ olarak; disetinde sagliktan hastaliga dogru gidildikge DOS leptin
konsantrasyonu diiserken, kan leptin konsantrasyonu yiikselme egilimi gostermektedir.
Leptinin disetini koruyucu bir ajan olabilecegi fikrini dogurmaktadir. Obez bireylerde
gingivitiste normal kilolu bireylere gére DOS leptin konsantrasyonunun daha cok

diismesi, hastalifin daha agir seyredecegine dair bir kanit olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kan, DOS, Leptin, Obezite, Gingivitis
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SUMMARY

BLOOD and GINGIVAL CREVICULAR FLUID LEPTIN LEVEL OF OBESE and
NORMAL WEIGHT ADOLESCENTS WITH HEALTHY GINGIVA and
GINGIVITIS and EFFECTS OF PERIODONTAL THERAPY TO THESE

PARAMETERS

In addition to being a risk factor for many diseases (cardiovascular diseases,
certain cancers and diabetes), obesity has also been suggested as a risk factor for
periodontal diseases. However, this mechanism is still unclear. The aim of our study
was to assess the role of leptin which is a cytokin secreted by adipose tissue, in the
association of obesity and periodontal disease.

Fifty-six adolescents, 12 to 17years of age, volunteered to participate in this
study. The participants were divided into two groups of each 28: obese and normal
based on their body mass index (BMI). Each group was further divided into two
subgroups: subjects with gingivitis (20) and subjects with healthy gingiva (8).
According to our study protocol, periodontal parameters including gingival index (GI)
and plaque index (PI) were recorded for each patient. The gingival crevicular fluid
(GCF) samples were obtained from at least four sites for biochemical analyses.
(especially from maxillary anterior area). Blood samples were collected from the
antecubital fossa by venipuncture. The procedures were repeated after a week later in
the gingivitis group. The samples were assayed for leptin levels using commercially
available ELISA kit.

Blood leptin concentration (BLC), GCF leptin concentration (GLC), GI and PI
data were analysed with SAS programme using 3-way ANOVA. Correlation analyses

between parametres were performed using Pearson’s correlation test.
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BLC was higher in obese subjects than normal weight (p<0,001), and female
than males (p<0,0001). It was also higher in subjects with gingivitis than subjects with
healthy gingiva but was not significant as statistically (p>0,38). BLC decreased after
periodontal therapy but it wasn’t meaningful (p>0,77). GLC was also higher in obese
group than normal weight or subjects with healthy gingiva than subjects with gingivitis
but it was not important statistically (p>0,48, p>0,19). GLC increased significantly after
periodontal therapy (p<0.0001). GI (p<0.0001) and P1 (p<0.0001) were very high in the
group with gingivitis but decreased dramatically after the therapy. No meaningful
association was determined between obesity and clinical indexes. PI was positively
correlated with BLC, PI and GI was negatively correlated with GLC. BLC and GLC
were in negatively correlated.

In conclusion, while the periodontal disease progressed there was a decrease in
GCF leptin concentration and an increase in blood leptin concentration. This
observation suggests that leptin may be protective agent for gingiva. Greater decrease of
GCF leptin concentration in obese subjects with gingivitis than in normal weight
subjects with gingivitis can be evidence that disease can be more severe in obese

subjects.

Keywords: Blood, GCF, Leptin, Obesity, Gingivitis



GIRIS ve AMAC

Gingivitis, gingival olukta veya ona yakm bolgelerde biriken bakteriler ve
konagin savunma cevabi arasindaki dengenin konak aleyhinde bozulmast ile kendini
gosteren lokal enfel«:siyondur.l Kronik iltihaplt diseti hastaliklarinda doku yikiminin
baglamasina ve ilerlemesine yol acan esas etyolojik faktor plak mikroorganizmalarinin
birikmesi ve kok boyunca cogalmasidir. Diger lokal ve sistemik etyolojik faktorler ya
plak birikimini ya da gingival dokunun mikrobiyal ataklara verdikleri cevabr etkilerler.”

inflamasyonu indiikleyen en dnemli etyolojik ajanin mikroorganizmalar oldugu
belirlenmesi ile birlikte bag dokusunun ve onu destekleyen alveoler kemigin kaybinda
kimyasal enflamasyon mediatorlerinin rolii de biiyiiktiir.3 Cok sik ¢alisma konusu olan
[L-1B, TNF-0, PgE, ve yeni ¢aligmalara konu olan leptinin infeksiyon ve inflamasyona
kars1 konake1 cevabini etkiledigi gés‘c«erilmisﬁr.3 N

Leptin, metabolizma ve viicut agirhg regiilasyonunda anahtar role sahip,
1994°te kestinden bu yana pek ¢ok sistem iizerindeki etkileri yogun olarak ¢alisilmakta
olan bir hormondur. 167 amino asit igerir ve molekiil agirhig 16kDa’dur.®’ Baslica
adipositlerden salgilanir. Adipoz doku yillarca sadece trigliserit depolayan bir inert
organ olarak kabul edilmekle beraber giiniimiizde, pek cok immunomodulator faktor
salgilayan metabolik olarak aktif bir doku oldugu kabul gormiistiir. Bu ozelligi ile
metabolik ve vaskiiler biyolojinin diizenlenmesinde major bir rol oynar. 10

Leptinin en iyi bilinen fonksiyonu, hipotalamus tzerine negatif feedback etki ile
gida alimimi  ve enerji metabolizmasin diizenlemek ve obezite gelismesini
engellemektir.q‘11 Enerji dengesi ve viicut agirhgmin diizenlenmesinde insiilin ile
birlikte 6nemli rol oynar. Adipositlerde leptin tiretiminde azalma veya leptine gosterilen

direng obezite gelismesine yol ac;a]r.12



Obezite saghg bozacak Olgiide vicutta asirt  yag birikimidir."”®  Yakin
zamanlardaki ¢alismalar adipoz dokunun inflamatuvar sitokinleri depoladigl ve artan
viicut yagmin periodontal hastahklarda aktif konak¢i cevabimi artirdig yoniindeki
fikirleri desteklemektedir.'*'” Keza obezite ve periodontal hastalik arasindaki baglanti
ilk olarak 1977 yilinda yaymnlanmistir ve giinimiize degin yapilan pek ¢ok ¢alismada da

bu baglantinin mevcut oldugu ortaya konulmuyur.m

Obezite ve periodontal hastalik
arasindaki iliskiyi aciklayan farkli goriisler mevceuttur. Gortslerin biri agirt kilolu geng
bireylerin yanhs diyet aliskanliklarindan &tiirii, asint sekerli ve yag igerikli besinler
tiiketerek periodontal hastalik riskini artlrdlglchr.'7 Diger bir goriis de , hayatin erken
donemlerinde kazanilan fazla vyaglarla iliskili olarak ortaya ¢ikan konak
immunitesindeki degisiklikler ve artmis stres seviyesinin, aradaki iliskide pay sahibi
oldugudur.lg'20 Guniimiizde ise adipoz doku kokenli sitokin ve hormonlarin obezite ve
periodontal hastalik arasindaki baglantida etkili olabilecegi lizerinde durulmaktadur.

Planlanan bu calismada adipoz doku kokenli sitokinlerden olan leptinin obezite ve

perioodontal hastalik iliskisi iizerine olan etkisini degerlendirmeyi amag edindik.



GENEL BIiLGILER

1. Diseti ve Diseti Hastaliklar

Diseti, genelerin alveoler kismim orten, disleri kolelerinden saran, keratinize
cigneyici mukoza dokusudur. Diseti hastahklari, insanlarda gorilen en yaygin
bakteriyel hastaliklardan biridir.?'** Toplumun her kesimini degisik oranlarda
ctkileyebilen bu hastaliklar, tedavi edilmedigi takdirde disin destek dokularina yayilarak

biiylik oranda dis kayiplarina yol acabilir. >

Diseti hastahiklarmin etiyolojisi
multifaktériyel olmakla beraber esas etken bakteri plagidir. Konaker ve bakteri plagi
arasinda bir denge mevcuttur. Bu denge bakteriler lehine donerse diseti hastaliklari
meydana gelir.

Diseti hastaliklarinda doku yikimz; patojen bakteriler ile konak savunma sistemi
arasindaki karmasik etkilesim sonucu ortaya c‘;1l<;maktadlr.?'4’2 3 Dental plagin mikrobiyal
icerigindeki patojen bakteriler ve iirinleri direkt doku yikimia neden olabilir. Ancak
doku yikimimin biyiik 8l¢iide konak dokunun bu patojenlere verdigi cevabin
olusturdugu indirck mekanizmalar yoluyla gerceklestigine dair giiclit  deliller
meveuttur.”

1.1. Saghkh Diseti

Diseti dokusu, diseti papili veya interdental papil, serbest diseti ve yapisik
diseti olmak iizere ii¢ ana kisimdan ibarettir. Diseti papili, disler aras bolgede kontak
noktast altinda kalan kismu doldurur. Iki papilla bir interdental col’dan olusur,
interdental papil serbest diseti ile devam eder. Serbest diseti, disleri yaka gibi saran
disetinin disler tizerinde sonlandig1 bolge olarak tarif edilir ve bu yapiy1 yapisik diseti

tamamlar. Yapisik diseti olduk¢a sert ve alttaki kemigin periostuna sikica baghdir ve

daha gevsek olan hareketli alveoler mukozadan mukogingival oluk adi verilen belirgin



bir hat ile ayrilir. Saghkli diseti pembe rengi ve siki yogunlugu ile karakterizedir.
Uzerinde portakal kabugu gorintimiinii andiran, pittirld bir yap (stippling) meveuttur.'
Disetini olusturan yapilar saghkl oldugu miiddetce asla kanamaz. Eger diseti
dokusu iltihaplanirsa, gingivitis adi verilen atasman kaybi olmaksizin gingival
enflamasyonla karakterize, dis eti hastaligi meydana gelir.
1.2. Diseti Hastaliklarimin Smiflandiriimasi
Diseti hastaliklar neden-sonug iliskisine gore, farkli otdrlerce degisik sekillerde
tasnif edilmistir.**?’ Son donemlerde yaygin olarak Armitage siniflandiriimasi
kullamlmaktadir>.  Armitage de  diseti  hastaliklanm  nedenlerine  gore
siniflandirmistir. Buna gore;
A- Dental plaga bagli gingival hastaliklar
1- Yalnizca dental plaga bagh gingivitis
a- Diger lokal yardimer faktorler olmaksizin
b- Lokal yardime1 faktorlerle birlikte
2- Sistemik faktorler tarafindan modifiye olan gingival hastaliklar
a- Endokrin sistem ile alakali
i-Puberta gingivitis
ii-Mensturual donemde goriilen gingivitis
iii-Gebelik
v Gingivitis
v Pyojenik granuloma
iv-Diabetes Mellitus’a bagl gingivitis
b-Kan hastaliklan ile alakali
i- Losemi

ii-Digerleri



3-ilaclara bagh gingival hastaliklar
a-ilag etkilesimli gingival hastaliklar
i- ilaca bagh gingival bilylime
ii-llaca bagh gingivitis
\ Oral kontraseptif kullanimina bagh gingivitis
v Diger
4-Y etersiz beslenmeye bagl gingival hastaliklar
a-Askorbik asit yetmezligi gingivitisi
b-Diger
B-Plaga bagli olmayan gingival hastaliklar
1-Spesifik bakteriyel orjinli gingival hastaliklar
a-Neisseria gonorrhea lezyonlari
b-Treponema pollidum lezyonlari
c-Streptokok lezyonlar
d-Diger
2-Viral orjinli gingival hastaliklar
a-Herpes virus infeksiyonlar
i- Primary herpetik gingivostomatitis
ii- Recurrent oral herpes
iii-Varicella-zoster infeksiyonlari
b-Digerleri
3-Fungal orjinli gingival hastaliklar
a-Candida infeksiyonlari
vV Generalize gingival candidiasis

b-Linear gingival eritema
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c-Histoplazmosis
d-Diger
4-Genetik orjinli gingival lezyonlar
a-Herediter gingival fibromatozis
b-Diger
5-Sistemik durumlarin gingival goriiniimler:
a-Mukokutanoz hastaliklar
i- Liken Planus
ii- Pemtigoid
iii-Pemfigus vulgaris
iv-Eritema multiforma
v- Lupus eritematosis
vi-llac etkilesimleri
vii-Diger
b-Allerjik reaksiyonlar
i-Dental restoratif materyaller
V Civa
V Nikel
V Akrilik
\ Diger
ii-Asagidakilerle ilgili reaksiyonlar
v Dis macunu
\V Agiz gargaralar
V Katkil sakizlar

v Yiyecekler ve katkilar



iii-Digerlert,
6-Travmatik Lezyonlar(yapay, iatrojenik, kaza)
a-Kimyasal yara
b-Fiziksel yara
¢-Termal yara
7-Yabanc viicut reaksiyonlari
8-Hicbir nedene baglanamayan
1.3 Gingivitis ve Klinik Semptomlar
Gingivitis; atagman kaybi olmaksizin digeti enflamasyonuyla karakterize, geri
doniisiimlii bir hastaliktir. Gingivitisin baslica klinik semptomlari renk degisimi, 6dem
ve sondalamada kanamadir. Bu semptomlara iltihabin diger belirtileri eslik edebilir.”***
Gingival dokularda gdzlenen renk degisikligi diseti hastahgimin 6nemli bir klinik
belirtisidir. Saghkli disetinin rengi agik pembedir. Vaskularizasyondaki artis veya
epitelin keratinizasyonundaki azalma gingivanin daha kirmiz1 bir renkte goriinmesine
neden olacaktir. iltihabi diseti bu nedenle hiperemiktir. Ayrica venoz staz digetine
mavimsi bir goriniim de verebilir. Disetinin rengi iltihabi siirecin artmasiyla da
degiskenlik gosterebilir. Renk degisikligi oncelikle serbest disetinde gozlenir ve
zamanla yapisik disetine yaylhr.23 Saglikh diseti stki kivamdadir. Gingivitis halinde
5dematdz bir hal alir. Saglikli disetinin mat ve portakal kabugunu andiran goriintlist
gingivitiste yerini parlak diiz bir ylizey goriiniimiine brrakir ve diseti kenarlar1 kalinlasir.
Gingivitiste atasman kaybi ve kemik rezorpsiyonu gdzlenmez, hastalik genellikle
agrisiz olarak seyreder.” -
1.4 Gingivitisin Histopatolojisi
Diseti hastaligi, Page ve Schroeder”’ tarafindan, baslangig, erken ve yerlesmis

gingival lezyonlar ile ilerlemis periodontal lezyon olmak lizere dort histopatolojik
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% bu siniflandirmaya ilave

sathada tammlanmisdir. Son yillarda Kinane ve Lindhe
bilgiler katmislardir. Bu yaklagima gore, saglikli disets; histopatolojik agidan ¢ok az
veya enflamatuar infiltratin hi¢ bulunmadig: “siiper saglik” veya * Pristine” durumu ile,
klinik a¢idan saghkli gériinen, fakat histopatolojik a¢idan enflamatuar infiltrat ozelligi
bulunan “klinik olarak saghkli” gingival durum olmak iizere iki tipte ele almmustir.
Pristine gingiva ancak denetlenen giinlik bakim ile desteklenen profesyonel bakimin
oldugu durumlarda gériilebilir. Saglikli digeti derken ¢ogunlukla klinik agidan saghkli
durumdan bahsedilmis olunur. Page Schroeder tarafindan ileri siiriilen modeli temel
alan Kinane ve Lindhe® diseti hastaliklarinin genis bir histopatolojik tanimimni
yapmuislardir. Bu tanima gore baslangic ve erken lezyon, gingivitisin erken sathasinin
histopatolojik degisikliklerini ~yansitirken, yerlesmis lezyon kronik gingivitisin
histopatolojisini ortaya koyar. Periodontitisin histopatolojik ozellikleri ve gingivitisten
periodontitise ilerlemeyi ise ilerlemis lezyon tanimlamaktadr.

Baslangi¢ lezyonu plak birikiminin dordiincti giiniinden itibaren ortaya ¢ikar.
Lezyon klinik bulgu vermez ve plak birikimine karsi akut bir enflamatuar cevap ile
karakterizedir.”' ™

Baslangi¢ lezyonu, gingival sulkus bdlgesinde, baglanti epitelinin bir kismi ile
bag dokusunun en koronel pargasini igerisine alan etkilenmis doku ile lokalizedir.
Histopatolojik incelemede dentogingival pleksusta arter, kapiller ve venlerin
dilatasyonu belirgin olarak goriilmektedir. Mikrovaskiiler permeabilitede bir artis ortaya
cikar. Bunun sonucu olarak artmus bir kan akim hizi ve artmus bir digeti olugu akis hizi
goriiliir. Baglanti epitelinde ve gingival sulkusta, baglanti ve sulkular epitelyumun
altindaki, vaskiiler plaksustan gelen nétrofilerin migrasyonu major Ozellikleri

olustururlar. Epitel altindaki gingival bag dokusunun % 5-10” unda enflamatuar infiltrat

bulunmaktadir ve kollojen kaybi enflamatuar infiltrat bolgesine lokalizedir. Bu infiltrat



alani sivi, serum proteinleri ve enflamatuar hiicrelerden olusmaktadir.” 2% Plak
birikiminden vaklastk 7 giin sonra mononiiklear lokositlerin inflamatuar bir infiltrati
baslangi¢ lezyonu alaninda, bu lezyonu erken lezyona doniistiirecek tarzda gelisir.3 235.36
Baglanti epitelinin altindaki damarlar dilate kalir, fakat evvelce inaktif olan, kapiller
yataklaninin agilmasindan dolayi, damar sayisinda artis gozlenir. Plazma hiicrelerinin
seyrek bulundugu lezyonun periferinde lenfosit ve makrofajlar predominattir. Lezyon
gingival bag dokusunun yaklasik %15’inde infiltre olmus durumdadir, infiltre olmus
alanda da %60-70 oraninda kollojen yikimi bulunur. Infitrasyon hiicreleri kollojen
yikim ile olusan ylizeyde ¢ok yer tutmaktadir. Enflamatuar degisiklikler klinik olarak
6dem ve eritem goriinimil sunarlar ve gozle g,gé')riilebilir.3 :

Plak birikiminden 2-3 hafta sonra erken lezyon yavas yavas yerlesmis lezyona
déner. Klinik olarak bu lezyonda diseti daha 6dematoz ve sistir. Gingival cebin lamina
propriasinda makrofaj ve lenfositler farkedilebilirler. Dikkati ¢eker ol¢iide baglant1 ve
sulkular epitelyal nétrofil infitlrasyonu mevcuttur.’®>® Baglant1 epiteli bag dokusunun
daha derinlerine dogru ¢ogalir ve gd¢ edebilir. Bunun sonucunda gingival sulkus
derinlesir ve baglant epitelinin koronel pargast cep epiteline donisiir. Cep epiteli dis
yiizeyine bagli degildir ve sonugta gingival oluk ve cep icerisinde epiteli bastan basa
gegen nétrofillerin predominant oldugu siddetli bir lokosit infiltrasyonu mevecuttur.*
Schroeder ve arkada$lar134’mn hayvanlarda tanimladigi yerlesmis lezyonda ise plazma
hiicrelerinin predominanligi séz konusudur. Bu farklihigin belirlenmesi Kinane ve
Lindhe calismasim insanlar i¢in daha gegerli kilmustir. [lerlemis lezyon periodontal cep
formasyonu, epitelde iilserasyon ve supurasyon, alveoler kemik ve periodontal ligament
yikimi, diste mobilite, migrasyon ve sonugta dis kaybt ile karakterizedir.”

2. Obezite

Diinya Saghk Orgiiti (WHO) ‘niin tanimina goére obezite; saghii bozacak
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olciide yag dokularinda anormal veya asir miktarda yag birikmesidir. Viicut yag oranin
artmasi endokrin ve metabolik degisikliklerle karakterize, kompleks multifaktoriyel bir
hastalik olan obezite, besinlerle alinan enerji miktarmin, metabolizma ve fizik aktivite
ile tiiketilen enerji miktarini agsmasinin bir sonucudur.

Etyolojisinde genotip ve ¢evre kosullarinin karsilikli etkilesimi s6z konusudur.
Giiniimiizde obezite, pek ¢ok kronik saglik sorunu igin neden teskil eder. Ozellikle tip 11
diabet, hiperlipidemi, kardiovaskiiler rahatsizliklar, hipertansiyon gibi hastaliklarda
major risk faktorudir.””*! Gelismis olan ve gelismekte olan tilkelerde obez bireylerin
oranlar hizla yiiksellnektedir.42 Yiikselmenin baslica sebepleri olarak; artmis enerji, yag
ve sekerli besinlerle beslenme, modern is ve tasima nedeniyle olusan sedanter yasam
gds‘cerilebilir.15 4 By artis obezitenin diinya ¢apinda saglik sorunu haline geldiginin
gostergesidir. WHO, diinyada bir milyar insamn agiri kilolu veya obez oldugunu ve
mevcut gidisat devam ettigi takdirde 2015 yilinda bu sayinmn bir buguk milyara
ulasacagint Oongdrmiistiir. Ozellikle kadinlardaki artisin erkeklere oranla daha fazla
oldugu bildirilmistir. Yapilan ¢ahismalarin gogunda obezite ile egitim durumu veya
sosyoekonomik durum arasinda ters bir iliskinin varh gosterilmistir. Bu durum
obezitenin sosyoekonomik diizeyi diigik gruplarn bir Ozelligi oldugu kanisini

giiglendirmektedir.43 43

2.1 Obezitenin Etiyolojisi

Obezite, yag dokusunun dagilim ve anatomik 6zelliklerine gore, baslama yasina
gore degisik sekillerle de smuflandirilabilmekle beraber ctiyolosine gore yapilan
sinflandirma daha fazla kullanilmaktadir.*® Buna gore:

I. Basit obezite

II. Metabolik ve hormonal bozukluklara bagh sekonder obezite
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A. Endokrin nedenler

d.

g
B. ilaglar
a.

b.

£.

Hipotalamik bozukluklar

i Frohlich sendromu

il. Travma

1il. Timor

iv. Post enfeksiyoz ( ensefalit)

Cushing hastalig1 ve sendromu
Hipotiroidizm

Biiyiime hormonu eksikligi
Pseudohipoparatiroidi
[nsiilinoma, hiperinsiilinizm

Polikistik over sendromu

Glukokortikoidler
Amitriptilin
Siproheptadin
Fenotiazin
Ostrojen
Progesteron

Lityum

I1L. Genetik sendromlar ile birlikte olan obezite

Prader Willi sendromu
Bardet Biedl sendromu
Cohen sendromu

Carpenter sendromu
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¢. Turner sendromu
f.  Alstrém sendromu

2.2 Obezitenin Olusma Mekanizmasi

Obeziteye neden olan asir1 gida aliminin mekanizmasinda hipotalamusun igtah
merkezi énemli rol oynamaktadir. Insan ve hayvanlarda ventromedial hipotalamusun
tokluk, lateral hipotalamusun ise aglk sinyallerini alan merkez oldugu
gosterilmistir.Besin alimini etkileyen peptidler; kolesistokinin, tirokortin ve néropeptid
Y (NPY)'dir. Kolesistokinin ve iirokortin besin alimim azaltirken, NPY ise besin alimin
artirmaktadir. NPY beynin pek ¢ok bdlgesinde, ozellikle de hipotalamus, hipokampus,
korteks ve beyin sap1 nukleuslarinda bulunur. Bir¢ok obezite modelinde paraventrikiiler
ve arkuat niikleus arkinda NPY ve NPY mRNA artimi vardir. NPY kortikotropin
salgilatict hormon ve kortikotropin salimimini artirir ve insilin ile stirekli etkilesim
halindedir. Obez cocuklarda hiperinsiilinemiye ragmen normal glukoz diizeyleri insilin
direncinin varlizim gosterir. Onlem alinamadigi durumda insiilin direnci nedeniyle
glukoz toleransi bozulup hiperglisemi gelisebilecektir. Viicut agirhgmn artmasi ile
birlikte insiilinde de belirgin artis olmaktadir. Yag hiicre kiitlesinin bliylimesi ve insilin
gereksiniminin artmasina karsin reseptor sayisinin azalmasi insiilin direncine yol
acmaktadir. Bu nedenle zellikle son yillarda sikhgmin gittikge artmasiyla glindeme
gelen adolesan ¢agda tip II diyabetes mellitus hastaligimin obez ¢ocuklarda ortaya ¢ikis
kolaylagmaktadir. NPY'nin sentez ve salinimini inhibe ederek kilo alinimuini engelleyen
ve ob geni tarafindan kodlanan leptin vicut agirligi ve metabolizmasinin
diizenlenmesinde 6nemli rol oynar. Tokluk faktorii olarak leptin besin ahmim azaltir ve
enerji harcanmasini artirir. Leptin NPY sentezini ve saliumim azaltarak istah
azaltmaktadir. Obezlerde leptin sinyalinde bir bozukluga ya da leptin etkisine olusan

dirence bagli serum leptin diizeyleri ammstlr.43
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2.3 Obezitenin Tam Kriterleri

Obezitenin dl¢iimiinde farkh metodlar tercih edilebilmektedir.*’ Bunlar:

[. Boya Gore Agwlik (Rolatif agirlik) Ol¢timii: Cocuklarda obezite tamsinda
yaygm olarak kullanilan kriterdir. Yas ve cinsiyete gore diizenlenmis boy ve agirlik
degerlerini igeren tablolardan yararlanarak ¢ocugun boy yasina (boyunun 50 persentilde
oldugu yas) gore olmast gereken agirhk (ideal agirlik) bulunur. Rolatif agirlik: Hastanin
Agirhgn x 100/ Ideal Agirlik formiiliiyle hesaplanir. Rélatif agirhik %110-120 arasinda
ise tazla tartili (overweight), %120’ nin iizerinde ise obezite olarak kabul edilir.

2. Viieut Kitle Indeksi (Quetelet indeksi): Viicut bilesimini en iyi yansitan indeks
olarak kabul edilir. Agirhik(kg)/ Boy(mz) formiiliiyle hesaplanir. Yas ve cinsiyete gore
belirlenmis cizelgelerde 85. ila 95. persentil arasi fazla tartili, 95. persentil lizeri ise
obezite olarak tanimlanir. Her tilkenin kendi ¢ocuklarina ait viicut kitle indeksi persentil
degerlerinin kullanilmas1 uygundur. Ulkemizde de bu konuda degisik merkezlerde
cahismalar yuriitilmektedir.

3. Deri Kivrim Kalinligi Olgiimii: Obezitede fazla yagin biiyiik kismu deri altinda
toplandigindan deri kivnim kalinh@ dlgiiméi iyi bir tam kriteridir. Triseps, biseps,
subskapular, supra iliak bolgelerden kaliper ile Olcilerek cinsiyet ve yasa gore
gelistirilmis tablolardan degerlendirilir. Tablolara gore 85. persentil Gzeri fazla kilolu,
95. persentil tizeri obezite olarak tammlamr. Deri kivrim kalinhg olglimleri ile total
viicut adipozitesi arasindaki korelasyon %70-80 civarindadir.

4 Bel/kalca orani: Yag dagilimimi belirleyen dlgiitlerden biridir. Erigkinlerde
ozellikle obezite tiplendirmesinde kullaniimakla birlikte gocukluk yas grubu icin
standart degerler heniiz gelistirilmemistir.

5. Dual Enerji X-Isini absorbsiometresi (DEXA): Viicut kompartmanlarinin

Gamma 1sinlarm farkli derecelerde tutmasi sonucu yag dokusu, yagsiz doku ve toplam
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kemik mineral diizeyi saptanabilmektedir. Kolay uygulanabilirligi ve radyasyon
dozunun disikliigii nedeniyle tercih edilmektedir.

6. Diger Yéntemler: Vicut dansitesi dlciimii, viicut potasyumu Sl¢limi, Vicut
suyunun izotop diliisyonu ile saptanmasi, vicut elektriksel gegirgenligi, notron
aktivasyonu, ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve niikleer manyetik rezonans tamda
kullanilabilecek yontemlerdir.

2.4 Adolesanlarda Obezite

Obezitenin gelismesinden gevresel, psikolojik ve genetik faktorler sorumlu
tutulmasina ragmen yetiskinlerdekinin aksine ¢ocuklarda genetik faktorlerden ziyade
cevresel faktorler sorumlu tutulmaktadir. Bununla beraber ebeveyndeki obezite gocuklar
icin risk faktoriidiir. Cevresel faktorlerin basinda sedanter yasam ve kolay erisilebilen
enerji ve yagdan zengin beslenme gelmektedir. Yine ileri cocukluk dénemine ait
calismalar ¢ocukluk ¢ag1 obezitesinde genetik faktorlerin yan1 sira kiiltiirel 6zelliklerin
de onemli etken oldugunu desteklemektedir.*® Bircok arastirmaci ise viicut yapisi ve
dlciilerinde  bityiik degisikliklerin oldugu pubertal dénemin obeziteye katkisina
odaklanmistir.*’

Yetiskinlerde oldugu kadar cocukluk ¢aginda da tim diinyada hizla artan
oranlar dikkat <;ekicidir.48’50 Eylil 2005°te yapilan WHO-Avrupa genel toplantisinda
cocukluk cagi obezitesi akut saglik krizi olarak tammlanmis ve tartisilmistir. Bu
sonuglar degerlendirildiginde, obezitenin ¢ocukluk ¢aginda neden oldugu sorunlarin
yanu sira, eriskin obezitesine ¢oziim arayigindaki rolii ve Oonemi asikalrdnf.d’8
2.5 Obezite ve Periodontal Hastahk

Obezite: kardiovaskiiler hastalik, tip 2 diabet, ve baz1 kanserlerin ortaya ¢ikma
riskini artiran multisistem bir durum olarak tanimlanmustir.** Son yillarda obezite ve

periodontal hastalik arasinda baglantiyr arastiran pek cok galisma yapilmistir. Obezite
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ve periodontal hastalik arasinda ki iliski kabul edilmekle birlikte bu baglantinin nasil
oldugu hakkinda heniiz ortak bir goriis meveut degildir. Obezite ve periodontal hastalik
iliskisi hakkinda degisik mekanizmalar One siirlilmiistiir. Al-Zahrani 2003 yilinda
yaptig1 arastirmada, asir1 kilolu geng bireylerin sagliksiz ve yetersiz diyet
aliskanlhiklarina sahip olduklanni, asm sekerli ve yag icerikli besinler tiketerek
periodontal hastalik  riskini artirabileceklerini  belirtilmistir."” Hayatin  erken
donemlerinde kazanilan fazla vaglarla iliskili olarak ortaya ¢ikan konak
immunitesindeki degisiklikler ve artmis stres seviyesinin de aradaki iligkide pay sahibi
olabilecegi savunulmustur.”' Altta yatan biyolojik mekanizmalar halen gok net degildir.
Bununla beraber adipoz doku kokenli sitokin ve hormonlarin da etken olabilecegi
santlmaktadir.”®>* Yag dokusu sadece pasif bir trigliserit deposu degildir. Aym
zamanda adipokin ve adipositokin olarak adlandirilan, periodontal dokular da
etkileyebilecek sitokinleri yiiksek seviyede iiretir.”® Farkli calismalar leptin, adiponektin
ve resistin gibi adipokinlerin inflamatuar progesle yakin iliskisini ispatlemng;‘ur.56'5 8
Obezite ayrica periodontal hastalik durumunu kandaki lipit ve glikoz seviyesini
artirarak da etkileyebilir.’ ? Bu artis sitokin iiretimini artirdifi kadar monosit/makrofaj
fonksiyonunu ve T hiicrelerini baskalastirarak konake: cevabinda zararh sonuglara
neden olur.'*%

Sonu¢ olarak; obezitenin periodonsiyumu ne sekilde etkiledigi tam
anlasilamamasina ragmen, periodontal hastalik patogenezini etkileyecek zararli
biyolojik etkilerinin oldugu asikardir.

3. Leptin
Leptin; kestinden bu yana pek ok sistem iizerindeki etkileri yogun olarak

calisiimakta olan, esas olarak metabolizma ve vicut agirhgi regiilasyonunda anahtar

role sahip bir hormondur. Yunanca “Leptos: ince” kelimesinden tiiretilmis bir
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kelimedir.® Sinir sistemi yolu ile yiyecek alimini diizenleyen ve enerji balansini regiile
eden néronlar tizerine etki eder. Leptin sadece viicut yag depolart ile santral sinir
sistemi arasinda bir koordinatdr gibi davranarak obezite gelisimini Onleme; yara
iyilesmesi, hematopoez, Ureme, termogenez, immiln sistem, gastro intestinal
fonksiyonlarin ve glukoz metabolizmasinin diizenlenmesi, kemik gelisimi gibi pek ¢ok
alanda da rolii olan multifonksiyonel bir hormondur.”'
3.1 Leptinin Kesfi

Leptin, ilk kez ob/ob mutant farelerde bir mutajenik gen Urlini olarak
belirlenmistir. Adipoz dokuda hipotalamus ile iliskili ve viicut agirhigim regiile eden bir
biyomarkirin varhgt 1950 lerde, ob/ob farelerin kesti sirasinda diistiniilmiis olsa da,
1994°¢ kadar farelerde obeziteden sorumlu gen olan ob geni tamrnlanamamlstlr.é’2

Ob/ob fareler, kisir, viicut yag fazlaligi olan resesif kalitimli genetik obeziteye
sahip farelerdir. Bununla beraber ob/ob ve db/db farelerdeki tek sorun obezite degildir.
Ayrica anormal {ireme fonksiyonu, hormonal dengesizlik hemotopoietik ve immun
sistemde degisikliklerle karakterize kompleks sendrom gésterirler.62

Obez ve aym zamanda hiperglisemik olan fareler ise Hummel tarafindan
kesfedilmis ve bunlar da db/db fareler diye adlandmlrmstxr.(’3 Bu fareler ile ilgili
Coleman’m yaptigi ¢alismada, ob/ob farelerin adipoz dokudan kana salinan bir maddeyi
yapamadiklari ancak beyinlerinin bu maddeye cevap verdigi ve bu maddenin disaridan
verilmesiyle yemenin azaldigi, db/db farelerin ise yag dokularinda bu maddeyi
yapabildikleri fakat beyinlerinin bu maddeye cevap vermedigi ve sonugta ob/ob
farelerin obez olduklarindan leptin iretemedikleri, aksine db/db farelerin leptin
seviyeleri yiiksek olmasina ragmen leptine yamt veremedikleri tespit edilmistir.(’4
1994°te sekiz yillik bir afastlrmamn sonunda ob/ob farelere neden olan genetik defekt,

Zhang ve arkadaslan® tarafindan yaymlanmstir. 1995’te yapilan calismalar ile ob gen
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{iriinii olan leptin, acik¢a gosterilmistir ve ob/ob farelerin ob gen mutasyonu nedeniyle
leptin tretemedikleri bildirilmistir.”’ % insanlarda ise ilk konjenital leptin eksikligi,
1997 yilinda Pakistan’l1 bir ailenin iki ¢ocugunda erken baslayan obezite, hiperfaji,
hiperinsiilinemi, hipotermi, kemik yasinda ilerleme ve olcilemeyecek kadar diislik
leptin diizeylerinin bulunmast ile tammlanmugtir.”’
3.2 Leptinin Yapisi

Leptin; 167 aminoasitten olugan bir proteindir. 16-kDa nonglikozylated peptit
hormonudur.® Hem leptinin hem reseptdriiniin yapisindan dolay1 sitokin olarak
siniflandirilmistir.®® Aslinda IL 6, IL11, IL 12, 18kosit inhibitor faktor (LIF),granulosit
koloni stimulan faktdr ( G- CSF), silier norotrofik faktér ( CNTF) ve onkostatin M
(OSM) vyi iceren uzun zincirli helikal sitokin Gyelerine yapisal ve fonksiyon olarak
benzerlik gésterir.()9 Zincirlemede benzerlik olmamasina kargin, dortlii heliks demeti
yapist hem leptin hem diger uzun zincirli helikal sitokin ailesinde bulunur.” Asil gen
ckspresyonu yeri beyaz adipoz doku olmasina ragmen leptin mRNA’ si, plasenta
trofoblastlarinda, amnion hiicrelerinde de bulunur.®’ Insanlarda 7. kromozomun uzun
kolunda bulunan (7q31) ob/ob geni’nde kodlanmustir. Ob geni 3 egzon ve 2 intron’dan
olusmustur ve glukokortikoid yanit elemam ile birkag cAMP yanit eleman igerir. Yag
dokusundaki Ob mRNA nin turnover hizi ¢ok yiiksektir. Yar1 émrii yaklasik 2 saattir.”’

Leptinin reseptérleri sitokin klas T reseptdr ailesindendir. Kisa ve uzun olmak
tizere iki formu vardir. Uzun formu hipotalamus, kisa formu tiim viicutta baskin bulunur.
Kisa formu leptinin periferik etkilerinden sorumludur.’
3.3 Leptinin Salgilanmasi

Baslica yag dokusu hiicrelerinden salgilanan bir hormon olup, leptin’in esas
salimm yeri beyaz yag dokusudur. Cok az esmer yag dokusundan salgilanir. Leptinin 6n

hipofiz bezinden, mide epitelyumundan ve plasentadan da az miktarda salgilandig
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gijsterilmistir.72

Leptinin dolagimdaki yari omrl yaklagik 30 dakikadir ve pulsatif olarak
yemeklerden 2-3 saat sonra salgilanir. Diurnal bir ritmi vardir ve sabah erken saatlerde
pik yaparken ogleden sonra en diisiik dizeylere iner.”” Serum diizeyleri kadinlarda
erkeklere oranla daha yiiksektir. Bu durum kadinlarda yag dokusu fazlahigr ve
ciltalti/visseral yag oramnin daha fazla olmasi ile ag:1k1anmaktad1r.74“75
3.3.1 Leptin Diizeyini Artiran Faktorler
Obezite
Glukoz
Gida alimi
Insiilin
Kortizol
Endotoksinler
Sitokinler serum leptin diizeyini artirmaktadir.”®
3.3.2 Leptin Diizeyini Azaltan Faktorler
Agirlik kaybt
Aclik
Tip [ DM
Soguga maruz kalma serum leptin diizeylerini azaltmaktadir.”
3.4 Leptin Enflamasyon ve immunite

Leptinin dogal ve edinsel immiinitede Onemli rol oynadigt bilinmektedir.
infeksiyon / inflamasyon sirasinda leptin diizeyinin artmasinin konagimn inflamasyona
verdigi yamtta dnemli bir faktor oldugunu diisiindiirmektedir. Bakteri/viriis {riinleri de
proinflamatuvar sitokinlerin (IL’ler, TNF o, interferonlar) yapimini uyarir. Sitokinler de

vag dokusunda leptin ekspresyonunu artinr. Hem mikrobik {iriinler, hem de olusan
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sitokinler ve leptin gida alimin azaltir. Bu nedenle, inflamasyon ve enfeksiyon sirasinda
gelisen anoreksiden ozellikle TNF-0, IL-1 ve IL-6"nin sorumlu oldugu ve sitokinlerin
bu etkilerinde kismen leptinin aracilik ettigi diisiiniilmektedir.(’2

Leptin hormon olarak yiyecek alimi, bazal metabolizma gibi gérevler gorur.
Sitokin olaraksa timik homeostazt ve IL-1 ve timor nekroz faktor gibi akut faz
reaktanlarinin sekresyonlarini etkiler. Diger prointflammatuvar sitokinler gibi T helper 1
(Thl) hiicre diferansiyasyonuna yardimer olur ve hayvanlarda deneysel olarak
olusturulmus hastaliklarda otoimmiin yanitlarin baslatilmasinda ve modiilasyonunda rol
oynar.”’ Leptinin 18kosit sentezi lizerinde stimule edici etkisi vardir. Leptin hormonu
veya leptin reseptor yoklugunda, aym aglik durumlarinda oldugu gibi T-lenfosit
yanitlar baskilanir ve infeksiyona direng azalir. Ayrica, eritropoietinin eritrositler
iizerindeki uyarici etkisini kuvvetlendirdigi g(’jsterilmistir.78‘79 Bakteriyel antijenlere
benzer sekilde leptin, makrofajlari da aktive eder, makrofajlarin fagositik aktivitelerini
artinr  ve makrofajlardan  proinflamatuvar ve  anti-inflamatuvar sitokinlerin
sekresyonunu uyarlr.80 Leptinin yara iyilesmesini hizlandirdigi neovaskiilarizasyonu
artirdigi  da  tespit edilmistir.®' Eksikligi infeksiyona ve inflamasyona yatkinligi
artirmaktadir.*

Malniitrisyonun immiin yetmezlige ve enfeksiyonun dliimciil olmasina yol agtig1
bilinmektedir. Aclik 6zellikle T-lenfosit yanitlarini baskilar ve infeksiyona rezistansi
azalur. T lenfositlerin proliferasyonu ve gelismesi icin gerekli olan leptin, T hiicre
yanitlarmi  da  diizenler. Aghk sirasindaki noroendokrin ve immiin fonksiyon
bozukluklarina diisiik leptin diizeyleri aracilik etmektedir.”” Akut inflamasyonda
anoreksiye neden olan leptin, bazi patolojik durumlarda veya deneysel modellerde pro-
inflamatuvar etki gosterirken, digerlerinde ise anti-inflamatuvar etki saglamaktadir.

Bulgularin geliskili olmasi, olasilikla farklt inflamasyon modellerinin kullanilmasindan
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ve inflamasyonlarin farkli ddnemlerinin aragtirilmasidan kaynaklanmaktad1r.77
3.5 Adolesanlarda Leptin

Leptinin biiyiime, puberte, kemik gelisimi tizerine spesifik roli neonatal hayatta
baslar ve adolesan déneme dogru devam eder.”

Leptin pubertenin baslangici, menstriiel siklus ve tireme yetenegi icin gerekli
olan yag depolarinin kritik miktarlarini beyne iletir.** Kesin mekanizmasi bilinmedigi
halde puberte Gncesi farelere ve primatlara verildiginde pubertenin  hizlandig
goriilmiistiir. Normal ¢ocuklarda viicut yag kiitlesinin artmast ile puberteden 6nce leptin
diizeyleri yiikselir ve pubertenin baslangicinda pik yapar. Buna gore insanlarda
puberteyi leptinin baslatabilecegi tne sﬁrulmustﬁr.85‘86

Eriskin ve ergenlik donemlerinde kadinlarda leptin diizeylerinin erkeklere
kiyasla daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu durum kadinlarin daha fazla yag dokusuna
sahip olmalari, ile aglklanmlstlr.72’87 Leptinin erkeklerde pubertenin baglamasindan
hemen dnce  yiikseldigi, daha sonra testesteron yiikselirken azaldig bildirilmistir.*®
3.6 Leptin ve Periodontal Hastahk

Leptin asil olarak adipositlerden degisik miktarlarda kana verilen ve agirh@
diizenleyen bir hormondur. Bu gérevin yanisira periferal mononikleer kan hiicrelerinin
proliferasyonunugg, PMN hiicrelerinin kemotaksisi ve oksidatif tirlerin {retimini,
makrofajlarin fagositozunu, insan monositlerinin IL-1R antagonisti salmasim®™, NK
hiicrelerinin gelisim ve devamlihigim indiikleyerek immiin mekanizmada gorev alir.”!
Daha da fazlasi yakin galismalar osteoblast proliferasyonuna, farklilasmasina ve
apoptozisi inhibe ederek primer osteoblastlarin dmriiniin uzamasina direkt etki ederek
kemik formasyonunda rol aldigim &ne stirmug.lerdir.%’93 Ayrica lokal olarak yiiksek
oranlarda bulunan leptin konag1 inflamasyon ve infeksiyondan korur kemik seviyesinin

devamliligini saglar.” Leptinin tim bu fonksiyonlar1 bilinmesi periodontal hastalik
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leptin arasinda da iliski olabilecegini diistindiirmektedir. Yakin zamanlarda saglikli ve
hastalikli gingivada leptin konsantrasyonu ¢alisiimis periodontal hastaligin ilerlemesiyle
leptin arasinda negatif korelasyon bulunmustur.” Diger bir ¢alismada da benzer sekilde
periodontal yikim arttik¢a DOS leptin konsantrasyonun paralel sekilde diistiigii’ , serum
leptin seviyesinin ise aksine ylikseldigi rapor edilmistir.*

Yapilan bu caligmalar leptinin gingiva i¢in hastalifa karst koruyucu olabilecegi

hipotezini dogurmaktadir.



GEREC ve YONTEM

1. Hasta Secimi

Arastrmamiza  Atatlirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesine degisik
nedenlerle bagvuran, yaslari 12 ve 17 arasinda degisen 56 adolesan dahil edildi. Bireyler,
Olcay Neyzi ve arkadaslarimn 2006 yilinda Tiirk cocuklari igin hazirlamis oldugu VKI
persentil egrilerine gore obez ve normal kilolu olarak 28erli iki gruba aynld.”

Her bir grup ise kendi arasinda gingivitisli (20 birey) ve saglikli disetine sahip
(8 birey) olanlar olarak 2 alt gruba boliindi. Arastirmamiza dahil edilen tiim bireylere
ve ebeveynlerine galigmanin amag ve yontemi hakkinda bilgi verilerek imzah onaylart
alindi. Calismaya dahil edilen bireylerin segiminde belli kriterlere dikkat edildi.
Herhangi  sistemik rahatsizhgi bulunanlar, periodontitise sahip olanlar, sigara
kullananlar, immun sistem anomalisi olanlar, periodontal durumunu etkileyecek 1ilag
kullananlar, son 6 ay iginde periodontal tedavi gorenler ¢alismaya dahil edilmedi.

Gingivitisli gruba uygulanan konvansiyonel tedaviden bir hafta sonra hastalar
tekrar cagrilarak kontrol numuneleri alindt.

2. Klinik Calisma

Tiim calisma ve kontrol gruplarinda periodontal durumu belirlemek i¢in
Williams periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) aracihigiyla ile Silness ve
Léenin plak indeksi ve Loe ve Silness’in gingival indeksi kullanildi. Tim indeks
Slciimleri hazirlanan anamnez formuna kaydedildi (Ek1). Klinik dlctimler her bir disin
mezial, distal, meziolingual, distolingual, meziobukkal ve distobukkal yiizlerinden
olmak iizere alt1 bolgede gergeklestirildi. Bu degerler toplanip ortalamalan alinarak bir
disin ortalamasi; daha sonra bu degerler toplamp ortalamalari alimarak da bireyin PI, GI
ortalamasi elde edildi. Sonuclar milimetrik olarak ifade edildi. Klinik indeks skorlar

asagidaki sekilde degerlendirildi.



Plak indeksi Skorlar : Silness ve Loe™ (1964)

0: Diseti bolgesinde bakteri plagr yok.

I: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulkusta
gezdirilmesiyle agiga ¢ikarilan plak varligi.

2: Gozle goriliir tarzda diseti kenarinda ve dis yiizeyinde orta dereceli plak
varligr.

3: Disetinde ve dis yiizeyinde yogun yumusak birikintilerin mevcudiyeti.
Gingival indeks Skorlari: Lie ve Silness” (1963)

0: Saghkl digeti.

|: Hafif iltihap, hafif renk degisikligi, hafif 6demle karakterize diseti,
sondalamada kanama yok.

2: Orta dereceli iltihap, diseti parlak, kirmizi ve 6demlidir. Sondalamada kanama
vardir.

3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve ddem vardir. Ulserasyonlar ve spontan
kanamaya meyil mevcuttur.

Ayrica tiim hastalarin agizlarmda meveut olan dolgu, ciiriik, kuron, protezler ve
eksik disler anamnez formuna kaydedildi.
3. Diseti Olugu Sivisimin Toplanmasi

Dis eti olugu sivisi her bir hasta i¢in dort farkli bolgeden alinmakla beraber,
kontaminasyonu en aza indirgemek i¢in {ist gene on bolgesine oncelik tanindi. Her bir
dis bolgesi irritasyon meydana getirmeden hava spreyi ile kurutuldu ve pamuk
tamponlarla dikkatli bir sekilde izole edildi. Hava spreyi ile kurutulurken uygulama
yoniiniin gingival sulkus i¢ine dogru olmamasina dikkat edildi. Ornekler; PI kaydindan
sonra, sondlamadan dolay olusabilecek mekanik irritasyon ve kanamadan kaginmak

icinse GI kaydindan dnce alind1. Tiikurtk ile kontaminasyonundan kaginmak i¢in saksin



kullanildi. Supragingival plak bir kiiret (Gracey,USA) yardimiyla temizlendikten sonra
standart steril kagit strip (Periopaper) sulkusun mezial ve distal orta noktalarina orta
derecede direnc hissedilinceye kadar yerlestirildi. Her bir strip sulkusta 30 saniye
tutuldu. Kan ve tikriikle kontamine olanlar atildi. Toplanan DOS hacminin
hesaplanmasi igin zaman kaybetmeden daha dnceden hacmi bilinen saf su ile kalibre
edilmis Periotron 8000e aktarildi. 16 saniye igerisinde periotron degerleri okundu. Her
bir hastadan alinan 4 strip, énceden numaralandirilmis bos 2 ml’lik eppendort tiipiine
aktarildi. Buharlagsmay1 onlemek amaciyla kapak etrafi parafinle izole edildi. Analiz
giiniine kadar kadar -80 °C de saklandi.
Periotron 8000

Periotron kapasitor prensibine gore ¢alisir. Aletin parcalart arasina yerlestirilen
1slak bir filtre kagidi bandinin elektriksel kapasitansint 6lcer. Parcalar arasinda karsit
yiiklerin olusturdugu elektrik alani, parcalar arasindaki potansiyel farkini azaltan ve
kapasitansim artiran molekiillerin polaritesini indiikler. Bdylece periotronun pargalart
arasindaki polar molekiillerin sayisi ne kadar fazla ise kapasitansi da o kadar biiyiik ve
periotron skoru da o kadar yiiksek olur. Filtre kagit bantlarindaki bilinmeyen hacimler,
tam olarak olctilmiis s1ivi miktarlart kullanilarak kurulan ayarlama egrilerinden tayin
edilebilir. Periotron 8000°de Slcim degerleri PERIO.EXE programi ¢alistiran
bilgisayara bir seri baglant1 sonucunda génderilir. Ayrica okunan periotron degerlerini
mikrolitreye ¢eviren ML CONVRT. EXE isimli program da kullanimdadir’® (periotron
8000, Oraflow, USA).
Periotronun kalibrasyonu

Periotrondan okunan ham degerlerin bilgisayara daha onceden yiklenmis olan
ML CONVRT. EXE programi aracilifi ile hacimsel degeri olan ul’ye dontistiirtilmesi

icin kalibrasyon egrisinin olusturulmast gereklidir.



Resim 1: Periotron 8000 Cihazi

Resim 2: Standart periopaper stripler

Periotron 8000 {iretici firmasinin onerilerine gore ¢alismamiz siiresince kalibrasyon
egrileri olusturduk. Bir kalibrasyon egrisi olusturulmasi esnasinda Hamillton siringasina
cekilen 0.1, 0.2, 0.3, 0.4, 0.5, 0.6 ve 0.7 ul’lik saf su hacimleri i¢in ayr ayri olacak
sekilde periotron degerleri 6l¢iildii. Bu islem her bir hacim icin ii¢ kez tekrarlandi ve her
hacim icin elde edilen ii¢ degerin ortalamasi alinarak kalibrasyon egrisi olusturuldu.

Kalibrasyon egrisi her 5 hastadan sonra yenilendi.
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4. Kan Orneklerinin Toplanmasi

Arastirmamiza dahil edilen bireylere, kan leptin sevivesinin gida alimina ve
giiniin ilerleyen saatlerinde uzamis aglhiga bagli degismesi sebebiyle, sabahlari ag
karnina randevu verildi. Hastalarin 6nkol venlerinden tek kullammlik 20 numarali
plastik enjektorlerle 4-5 cc kan alinarak vakumlu biyokimya tiiplerine (Vacutainer)
aktarildi. Tipler oda sicakliginda ahnan kanin pihtilagmasi icin bir saat bekletildikten
sonra serumu ayirmak igin santrifiij cihazinda 3000 devirde 5 dakika cevrildi. Ustte
kalan serum numaralandirilan baska bir bos tiipe aktarildi ve -80 C®de derin
dondurucuda analiz giiniine kadar bekletildi.
5. Leptin Analizine On Hazirhik

ilk olarak analiz giinii donmus olan numuneler toplu olarak ¢ozuldi. Stripler
icerdigi leptini salmasi amaciyla izerine, % 0.5 sigir serum alblimini i¢eren 100pl
Hank’s denge soliisyonu (Sigma, resim 3) eklenerek, 3000 devirde, 4C° ‘de 15 dakika
ve 2 kere santrifiij edildi. Elde edilen soliisyondaki leptin miktar olciildi. Analizde, ¢ok
diisiik miktarlardaki leptini belirlemek i¢in yitksek hassasiyetli, Biosource firmasimnin
tiretmis oldugu ¢’ Leptin ELISA plazma ve serum kiti’’ tretici onerilerine gore kullanild
(Biosource Int., Camarillo, Ca, Resim 4).
6. Leptin Analizi

Her bir kuyucu@a standart, kontrol ve érnekten 50l koyuldu. Uzerlerine 100ul
anti-leptin konjugat eklendi. Onun lzerine ise 50 ul inkubasyon tamponu ilave edildi.
700+/- 100 rpm hizinda horizontal shake yapilarak 2 saat inkiibe edildi ve bosaltild1.
Kuyucuklara 0.4ml wash soliisyonu koyularak 4 kez yikama yapildi ve sonra bosaltild1.
15 dakika icinde bos kuyucuklarin igerisine pipetle 100 pl kromojenik soliisyon eklendi.
Giines 1sigindan korunarak, oda sicakhiginda , 700+/- 100 rpm de 30 dakika boyunca

yatay shake yapildi. Daha sonra stop reagenttan 200ul pipetle tzerine eklendi.
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Spektrofotometre cihazinda 405 nm de okunarak leptin konsantrasyon degerleri elde

edildi.

Resim 3: Hank’s soliisyonu

Resim 4: Leptin Kiti



7. Veri Analizi

Bireyler evrenden olasiliksiz rastlantisal ve prospektif olarak (Complete
Randomised Design) ¢alismaya alindi. Bireyler genel saglik durumlarina gore saglikli
ve obez olarak siiflandirildiktan sonra gingival saghk durumlarina gore de saghkl
gingival ve gingivitisli olmak {izere 2 ayr1 alt gruba boliindi. Biitiin gruplarin cinsiyete
gére dagilmu da belirlendi. Degiskenlerdeki (kan leptin konsantrasyonu, DOS leptin
konsantrasyonu, gingival indeks ve plak indeksi) farklilik dolayisiyla 3-yonlii Varyans
Analiz Yontemi kullanilarak degerlendirildi. Statistical Analysis Sytem paket
programinin PROC MIXED prosedirii (SAS, 2002)"" kullanilarak asagida belirtilen
lineer model gelistirildi:
v = B+ GIS; + GiSj + Cy + (GIS*GiS)j + (GIS*Ci + (GiS*C)jk + (GIS*GiS*Cly +
71+ (GIS*2)q + (GiS*Z)j + (C*Z)w + (GIS*GiS*Z)ij + (GIS*C*ZL)iw + (GiS*C*Z)ju +
(GIS*GiS*C*Z)iju + €iji

ninci

Bu modelde yiji = degisken, p = populasyon ortalamasi, GIS; =1 genel saglik
durumu (saghkli vs. obez), GiS; = e gingival saglik durumu (normal vs. gingivitis),
Cy = k™ cinsiyet (bayan vs. erkek), Z; = 1" zaman (tedavi 6ncesi vs. tedavi sonrasi)
ve eju = deneysel hata. Genel saglik durumu, gingival saglik durumu ve cinsiyet ana
etkileri ve bunlar arasindaki ikili ve iiclii etkilesimlerin etkileri tedavi dncesi ve tedavi
sonrasi olmak {izere boliinmis plot (split-plot) ortaminda test edilmistir. Bireylerin
dagilimi cinsiyet ve saylr bakimindan homojen olmadig1 i¢in P degerlerinin elde
edilmesinde Satterthwaite opsiyonu kullamlmustir.”® Ayrica, Pearson’s Korelasyon testi
(PROC CORR) kullanilarak degiskenler arasindaki iliski saptanmistir. Yas faktord,

biitiin bireyler adolesan déneminde oldugundan kategorik degildi. Gruplar arasindaki

etki p<0.05 diizeyinde ise anlamli ve p<0.10 ise egilim olarak kabul edildi.



BULGULAR

1. Biyokimyasal dl¢iimler
1.1. Kan Leptin Konsantrasyonu (KLK)

Obez bireylerin kan plazmasi leptin diizeyi saghkh bireylerinkinin 3,6 kati
olarak &l¢iildii (p<0.001, Tablo 1, Sekil 1). Gingival saglik durumu dikkate alindiginda,
gingivitisli grupta KLK daha yliksek olmasma ragmen bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0.38, Tablo 1). Bayanlarin KLK erkeklerinkinden 1.83 kat daha
yitksek olarak bulundu (p<0.0001, Tablo 1, Sekil 2). Ikili etkilesimler dikkate
alindiginda, KLK’daki degisiklik genel saghk durumu-gingival saglik durumu
iliskisinden (p>0.35) ve gingival saglik durumu-cinsiyet iligskisinden (p>0.82)
bagimsizdi. Ancak, genel saghk durumu-cinsiyet iliskisine bakildiginda KLK degisti.
Saghkli bayanlarin KLK diizeyleri erkeklerle benzer iken, obez olma durumunda KLK
daki artis bayanlarda ¢ok daha yiiksek olarak gdzlendi (p<0.02. Tablo 1, Sekil 3). KLK
tedavi sonrasinda tedavi oncesine gore daha diisiik bulunmasina ragmen bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.77, Tablo 1). Tablo 1’ de gosterildigi tizere
KLK bireylerin genel saglik durumu, gingival saglik durumu ve cinsiyetleri dikkate
alindiginda gerek tedavi 6ncesi ve gerekse tedavi sonrasi bir degisiklik arzetmemistir.

1.2. Diseti Olugu Sivis1 Leptin Konsantrasyonu (DLK)

Obez kisilerde normal kilolulara gore DLK daha yiiksek bulunmasina ragmen
bu fark istatistiki olarak anlamli degildi (p>0.48, Tablo 1, Sekil 4). DLK saglikh
gingivalilarda, gingivitislilere gore daha yiiksekti fakat bu da istatistiksel olarak anlamli
degildi ( p>0.19). Cinsiyetin de DLK lzerine herhangi bir etkisi bulunmadi (p>0.27)
(Tablo 1). Ancak, bireylerin genel saghg iyi oldugunda gingival saglik halinin DOS

leptin diizeyine etkisi bulunmazken, obez bireylerde gingivitisin DOS leptin diizeyini



diigtirticii etkiye sahip oldugu gozlendi (p<0.005; Tablo 1, Sekil 5). Aym sekilde,
bireyler genel saghgi iyi oldugunda cinsiyetlerinin DLK ya etkisi bulunmazken, obez
bayanlarin DLK’s1 obez erkeklerinkinden daha disiik olarak bulunmustur (p<0.02;
Tablo 1. Sekil 6). Gingival saglik ve cinsiyet birlikte degerlendirildiginde DLK a etkisi
s6z konusu degildir. Tedavi DLK’y1 6nemli derecede etkilemistir (p<0.0001; Tablo 1
Sekil 7). Genel saglik durumunun, tedaviye bagimli olarak DLK’ya etkisi olmadig
bulunmustur (p>0.35; Tablo 1). Gingival saghk durumu ise tedaviye bagimli olarak
DOS leptin seviyesini dnemli derecede degistirmistir (p<0.0001; Tablo 1, Sekil 8).
Tedavi sonras gingivitisli grup DOS leptin seviyesinde 6nemli derecede artis gostermis
ve saglikli bireylerinkinden daha yiiksek konsantrasyona ulasmustir. Bireylerin genel
saglik, gingival saglik, cinsiyetleri beraber goz 6niine alindipinda gerek tedavi dncesi
gerek tedavi sonrast degisiklik bulunmamustir.
2. Klinik Ol¢iimler
2.1. Gingival Indeks
Genel saglik durumunun GI ye 6nemli etkisi bulunmazken (p>0.50; Tablo 1) ,
gingival saghgn (p<0.015; Tablo 1) ve cinsiyetin énemli etkisi oldugu bulunmustur
(p<0.05; Tablo 1). Erkek hastalarda bayanlara gore Gl daha yiiksekti. Cinsiyet ve
gingival saglik etkilesimi de anlamliydi (p<0.04; Tablo 1, Sekil 9). Gingival saglikli
erkek hastalarda Gi bayanlara gére daha yiiksekti. Gingivitislilerde ise bayan ve erkek
hastalar arasinda GI agisindan fark yoktu. Tedavi 6ncesi ve sonrasinda Gl ¢ok onemli
derecede farklilik gosterdi (p<0.0001; Tablo 1, Sekil 10). Genel saghk durumu tedavi
oncesi ve sonrasina gére GI* yi etkilemezken (p>0.52), farkli gingival duruma sahip
hastalarin tedavi ncesi ve sonrast GI anlamli derecede farkliyd: (p<0.0001; Tablo 1,
Sekil 11). Tedavi sonrasinda gingivitisli hastalarin GI° i buyik olglide dusus

gostererek. kontrol grubundan daha diisiik seviyeye indi. Tablo 1 de gosterildig:



tizere GI bireylerin global saglik durumu, gingival saglik durumu ve cinsiyetleri

dikkate alindiginda gerek tedavi oncesi ve gerekse tedavi sonrasi bir degisiklik

arzetmemistir.

2.2. Plak Indeksi
Obez grupta PI daha yiiksek bulunmasina ragmen bu istatistiki olarak anlamh
degildi (p>0.08; Tablol, Sekil 12). Gingival durumun ise P’ ni onemli derecede
etkiledigi bulundu (p<0.0001; Tablo 1, Sekil 13). Gingivitisli hastalarda kontrol
grubuna gore Pi oldukca yiiksekti. Gingival durum ve cinsiyet bir arada
degerlendirildiginde, PI" ni onemli derecede etkiledi (p<0.008 ; Tablo 1, Sekil 14).
Tedavi 6ncesi ve sonrast P bityiik seviyede farklilik gosterdi (p<0.0001; Tablo 1, Sekil
15). Tedavi oncesi ve sonrasindaki Pi degeri izerine hastalarin genel saghg etki
gostermezken (p>0.55), gingival saghk durumu tedavi oncesi ve sonrasinda Pl iizerine
anlamli etki gdstermistir (p<0.0001; Tablo 1, Sekil 16). Tedavi oncesi Pl
gingivitislilerde kontrol grubuna gore daha yiiksekken, tedavi sonunda kontrol
grubundan daha disiik seviyeye inmistir. Tablo 1’ de gosterildigi tizere PI bireylerin
global saglik durumu, gingival saghk durumu ve cinsiyetleri dikkate alindiginda gerek
tedavi dncesi ve gerekse tedavi sonrast bir degisiklik arzetmemistir.
3. Dis Sagh@ Parametreleri Arasindaki Korelasyon
Tablo 2 dis saglign parametreleri arasindaki Pearson’s korelasyon katsayilari

5zetlenmistir. KLK DLK ile negatif korelasyon egiliminde iken (r = -0.16, p<0.10,
Tablo 2), plak indeksi ile pozitif korelasyon gosterdi (» = 0.19, p< 0.05, Tablo 2). DLK,
hem gingiva indeksi (r = -0.49, p<0.01, Tablo 2) hem de plak indeksi (r = -0.54, p<0.01,
Tablo 2) ile ters iliskili bulundu. Beklendigi iizere, gingiva indeksi ile plak indeksi

arasinda pozitif iliski meveuttu (r = 0.73, p<0.01, Tablo 2).
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Tablo 1. Genel ve gingival saghk durumunun leptin konsantrasyonu ve gingival plak indeks

diizeyine etkisi.

Gruplar Degiskenler
G(inel | Ginigival Cinsiyet Plasma leptin ~ Dos leptin Qingival . Plak
saghk saghk ©) (pe/pl) (pe/ul) indeks indeks
(GIS) (GiS)
Normal (}iaza; 5.18 2.45 0.44 0.02
Saghkl (n=8) (idf; 5.55 1.89 0.7 0.22
(n=28) Gingiviti (Siy?g) 9.45 2.39 1.09 0.74
(n=20) (i"ie;‘) 1.00 251 1.02 0.64
Normal | glaza;) 24.84 2.18 0.70 0.07
(n=8) (irie; 9.59 3.45 0.90 0.28
(ffzzg) Gingivitis (Sa:yi“;) 23.66 2.07 1.01 0.91
(n=20) | (irie% ﬁ 18.42 2.05 1.04 0.78
OSH’ i 2.23 0.24 0.18 2.23
VARYANS ANALIZI P

GIS 0.001 0.48 0.50 0.08

GiS 0.38 0.19 0.015 0.0001

C 0.0001 0.27 0.05 0.46

GIS x GiS 0.35 0.005 0.37 0.39

GISx C 0.02 0.02 0.98 0.87

GiSx C 0.82 0.39 0.04 0.008

Zaman (Z) 0.77 0.0001 0.0001 0.0001
GISxZ 0.90 0.35 0.52 0.55

GiSx Z 0.77 0.0001 0.0001 0.0001
GISx GiSx Z 0.90 0.35 0.52 0.55
GISxCxZ 0.97 0.91 0.86 0.83
GiSxCxZ 0.94 0.60 0.96 0.66
GISxGiSxCxZ 0.97 0.91 0.86 0.83

'GIS = genel saghk durumu (saghkli vs. obez); GiS = gingival saghk (normal vs. gingivitis); C

= cinsivet (bayan vs. erkek), Z = zaman (tedavi oncesi vs. tedavi sonras).

*DOS = diseti olugu sivisi.
*OHS = ortalama standart hata.



Tablo 2. Genel olarak degiskenler arasinda Pearson’s korelasyon katsayilart (r).

Plasma leptin DOS leptin Gingiva
Degiskenler konsantrasyonu | konsantrasyonu indeksi Plak indeksi
Plasma leptin
konsantrasyonu 1 0.16" 0.14 0.19”
DOS leptin ‘
konsantrasyonu 1 -0.49° -0.54°
Gingiva indeksi 1 0.73
Plak indeksi 1

" p<0.01: oldukga anlamli, ““p< 0.05: anlamli iliski, " p< 0.10: iliskide egilim

T R R

Plasma leptin (pg/ul)

Saghkl

Obez

20 m e | RRREEREESETRRERE

Genel Saglhik

Sekil 1. Genel saglik durumunun kan plazmast leptin konsantrasyonuna etkisi
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18 +---- Bayan OFErkek oot

Plasma leptin (pg/ul)

Cinsiyet

Sekil 2. Cinsiyetin kan plazmasi leptin konsantrasyonuna etkisi

R |
—e— Bayan —u— Erkek

Plasma leptin (pg/ul)

Saghkh Obez

Sekil 3. Genel saghk durumu ve cinsiyet etkilesiminin kan plazmast leptin
konsantrasyonuna etkisi



2,6 -

2,5 1-

2,4 A

2,3 -

2,2 -

DOS leptin (pg/ul)

2,1 -

2..

1.9
Genel saghk durumu

Sekil 4. Genel saglik durumunun DOS leptin konsantrasyonuna etkisi

—e— Normal —a— Gingivitis

DOS leptin (pg/ul)

Saghkh Obez

Sekil 5. Genel saghk durumu ve gingival saghk durumu etkilesiminin DOS leptin
konsantrasyonuna etkisi
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DOS leptin (pg/ul)

Saghkh Obez

Sekil 6. Genel saglik durumu ve cinsiyet etkilesiminin DOS leptin konsantrasyonuna etkisi

357
Once 0 Sonra

DOS leptin (pg/ul)

Tedavi

Sekil 7. Tedavinin DOS leptin konsantrasyonuna etkisi



DOS leptin (pg/ul)

Once Sonra

Sekil 8. Farkli gingival duruma sahip hastalarin tedavi dncesi ve sonrast DOS leptin
konsantrasyonu

1.4 —e— Bayan —a—FErkek oo
1,2 -

. 11

2

Z 08 -

':5

G 0.6

=

O 0.4 e T
0,2 - rremme e

0 T

Normal Gingivitis

Sekil 9. Gingival saghk durumu ve cinsiyet etkilesiminin gingival indekse etkisi



Gingival indeks

Sekil 10

Gingival indeks
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Once {0 Sonra

H

1,4

i

0,6

0.4

Tedavi

. Tedavinin gingival indekse etkisi.

2 5 —— Normal —a— Gingivitis oo

Once Sonra

Sekil 11. Farkh gingival saghk durumuna sahip hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi gingival

indeksi.



0,6 -

0,54--

0,4 -

0,3 -

Plak indeks

0,2 -

0,1
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Saghkh

Genel saghk durumu

Sekil 12. Genel saglik durumunun plak indeksine etkisi

0,9
0,8 -
0,7 -
0,6 -
0,5 -
0,4 -

Plak indeks

0,3 4
0,2 -
0,1 -

Gingival saghk durumu

Sekil 13. Gingival saghk durumunun plak indeksine etkisi



0,9 -
0,8 -
0,7
0,6
0,5
0,4
0,3
0,2
0,1

}

Plak indeks
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Normal

Gingivitis

Sekil 14. Gingival saglhik durumu ve cinsiyet etkilesiminin plak indeksine etkisi

0,9 7-

0,8

}

0,7
0,6

{

0,5 -
0,4 -

Plak indeks

0,2

0,1

Once

Sekil 15. Tedavinin plak indekse etkisi.

Tedavi
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T —+— Normal —e— Gingivitis ...

Plak indeks

Sekil 16. Farkh gingival saghk durumuna sahip hastalarin tedavi oncesi ve sonrast plak indeksi.



TARTISMA

Normal kilolu ve obez bireylerde, adipoz doku kokenli sitokinlerden olan
leptinin, periodontal hastalik {izerine olan etkisi klinik ve laboratuar bulgular 15131inda
degerlendirildi.

Leptin, baghca adipositlerden degisik miktarlarda kana salinan ve viicut
agirhgint diizenleyen bir hormondur.”*%* Yakin zamanlarda leptinin immunomodiilator
rolii ile immiin fonksiyon ve beslenme baglantisi {izerine olan etkileri kamtlanmistir.
Leptinin  immiin mekanizmadaki rolli; monosit ve fagositoz gibi makrofaj
fonksiyonlarim aktive etmek, makrofajlardan sitokin tretimini artirmak”,  NK
hiicrelerinin  gelisimi ve devamlihigim saglamakgl, T hiicre proliferasyonu ve
gelismesine yardimer olarak T hiicre yanitlarin diizenlemek®, 16kosit sentezini
uyarmak olarak rapor edilmi§tir.62 Diger yandan kemik metabolizmasinda da osteoblast
proliferasyonu ve farklilagmasini saglayarak direkt gorev aldif bildirilmistir.” Ayrica
lokal olarak yiiksek konsantrasyonlarda bulunan leptinin konagi inflamasyon ve
enfeksiyondan korudugu, kemik seviyesinin devamliligum sagladig1 one sﬁriilmiistiir.93
Periodontal hastaliklarm immiin sistemle igice enflamatuar progesler icermesi ve
leptinin immiin mekanizmadaki ¢ok sayida gorevi, periodontal hastahik ve leptin
arasinda sik1 bir iliski olabilecegi fikrini dogurmaktadir.

Obezite ve periodontal hastalik arasindaki iliski ilk olarak 1977’ de ele alinmis
ve obez ratlarin normal ratlardan daha fazla periodontal hastahiga yatkinlik gosterdigi
ortaya konulmustur.'® Insanlarda ise; 1998 yilinda Japon bireylerde yapilan arastirmada
obezlerin zayif insanlara gére daha fazla periodontal hastaliga sahip oldugu
bulunmustur. 100

Yapilan pek ¢ok arastirmada, viicut yag olctimleri ile periodontal hastalik
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17,101,102

arasinda  pozitif iligki oldugu 6ne strtlmistiir. Bazi arastirmacilar; obezitenin

kardiovaskiler rahatsizliklar, belirli kanserler, tip II diabet gibi rahatsizliklarda risk
faktorii olmasinin yani sira periodontal hastalik igin de risk faktoril oldugunu 20.100-107
iddia ederken, bazi arastirmacilar, obezitenin periodontitisle herhangi bir baglantisi
olmadigint beyan etmis‘tir.m8

Dis hekimligi alaminda ¢ok kisith sayida leptinle ilgili caligmalar bulunmastyla
beraber, VKi'ne gore normal ve obez olan adolesanlarin gingival saglik ve hastalik
durumunda kan ve DOS leptin konsantrasyonu arasindaki korelasyonu arastiran
calismamizdan baska bir ¢alismaya rastlamlmamigtir.

Arastirmamiz adolesan donemdeki obez ve normal kilolulardan olusan iki grup
iizerinde yuritiildii. Leptinin gingival hastalik ve saglik durumundaki roliinii belirlemek
icin de gruplar gingivitisli ve saglikli gingivali olmak iizere kendi aralarinda alt gruplara
ayrildi.

{lk leptin ¢alismalari immunopresipitasyon/Western blotting teknigine ile semi-
kantitatif olarak yapilmistir. Daha sonra RIA ve IRMA kitleri retilmistir. Son
donemlerde ise ELISA Kkitleri piyasaya sﬁrﬁlrm’isti’nr.109 Johnson & Serio” gingiva
leptininin, Karthikeyan ve Pradeep’ 4 hem kan hem DOS leptininin, Bozkurt ve
arkadaslan”o yine DOS leptininin tayininde ELISA yontemini kullanmiglardir. Keza
arastirmammzda da ELISA yoéntemi kullanilnustir. Diger ¢alismalarda agik olarak
belirtilmis olmamasina ragmen ¢alismamizda ELISA yontemini tercih etme sebebimiz,
gerek kanda gerekse DOS’ta kiiglk miktarlarda bulunan leptini ELISA’nin daha kolay
ve hassas bir sekilde tespit etmesidir.

Saglikli lokal ortamda leptinin yiiksek konsantrasyonlarda bulunarak dokular

enfeksiyonlara karst koruyucu etki sagladigi bildirilmistir.> O30 Karthikeyan ve

Pradeep4’in 2007 de yapmus oldugu baska bir ¢alismasindan elde edilen diger 6nemli
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bulgu ise leptinin  enfeksiyon/entlamasyon durumunda lokal konsantrasyonunun
diismesine kargin kandaki konsantrasyonunun yiikselmesidir. Bu nedenle ¢alismamiz
leptinin gingiva saghg1 yoniinden dnemini arastirmak, enflamasyon esnasinda kandaki
seviyesini tespit etmek ve bulunan iki deger arasindaki korelasyonu ortaya koymak i¢in
DOS ve kan tizerinde ylriitildu.

Leptinin uzamis aglikta azaldigi beslenmede arttigi bildirilmistir.'” Bu nedenle
yapilan ¢aligmalarda hastalarm numuneleri sabahlart a¢ karnma iken almm1st1r75 A
Bizim de calismaya dahil ettigimiz bireylerden gerek kan ve gerekse DOS numuneleri
sabahlar a¢ karnina alind1.

Calismanuzda laboratuar verilerinin yam sira klinik bulgular da degerlendirildi.
Klinik bulgular: farkli skorlarla degerlendiren ¢ok sayida indeks mevcuttur. Ideal
indeks sade, kolay, giivenilir ve tekrarlanabilir olamdir. Pek g¢ok ¢alismada tim bu
5zelliklerinden dolay: gingival sagligi degerlendirmede Silness-Loe’nin plak indeksi ve

112-

Loe Silness’in gingival indeksi tercih edilmistir. M4 Keza arasirmamuzda da bu
indeksler kullamlmistir.

Obez insanlarin biiyiik ¢ogunlugunda kan leptin konsantrasyonlarinin yiiksek
oldugu ve kilo verimi ile tekrar azaldig1 tespit edilmistir.m”ls’l "> Yaptigimiz arastirmada
da obez bireylerin kan leptin diizeyi normal kilolu bireylerinkinden onemli derecede
yiiksek bulundu (p<0.001).

Bayanlarda erkeklere oranla leptinin hem viicut yag kitlesi hem de VKI ile
arasindaki pozitif korelasyonunun daha belirgin oldugu one sﬁl‘ulmﬁstﬁr.74‘75 Bu
durumun adolesan ve eriskinlik doénemi i¢in de gegerli oldugu iddia edilmistir.72‘87
Nitekim ¢alismamizda da bayanlarin KLK’s1 erkeklerinkinden anlamli diizeyde

yiiksekti (p<0.0001).

Benzer iligki, obez olma durumunda da gosterilmis, leptinin obezlerde
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erkeklere oranla bayanlarda daha fazla oldugu saptanmlstlr.74‘75 Bu artis, bayanlarin
daha fazla yag dokusuna sahip olmasi ile agiklanmistir. Literatiirlerle uyumlu olarak
arastirmamizda da obez bayanlarin KLK st obez erkeklerinkinden daha yiiksek olarak
saptannmustir (p<0.02).

Sarraf ve arkadaslar1''®, 1997 yilinda denek farelerdeki enfeksiyonlarda kan leptin
konsantrasyonunu arastirdiklari ¢alismada kan leptin konsantrasyonunun enteksiyona
bagh olarak arttigini bulmuslardir. Grunfeld ve arkadaslart’ I7 da benzer sekilde, leptin
seviyesinin enfeksiyoz ve enflamatuar uyaranda akut olarak arttifimi beyan etmistir.
Daha sonraki yillarda Karthikeyan ve Pradeep® in periodontal hastalikh ve saglikli
bireyler iizerinde yapu: karsilastirmali ¢alismada da periodontal enflamasyon arttik¢a
KLK’ nin arttig1 tespit edilmistir. Calismamiz Karthikeyan ve Pradeep4’ in ¢alismastyla
uyumlu olup gingivitisli grupta KLK daha yiksek oranda bulunmustur. Gingivitisin
enflamatuar bir rahatsizlik olmasi ve leptinin enflamasyonda yiikselmesi, kanimizca bu
artis1 agiklamaktadir.

Gingivitisin konvansiyonel tedavisi hasta ve hekim kooperasyonu ile uygulanan
ilk tedavi asamalar ile gergeklesmektedir. Bu asama motivasyon, bilgilendirme, oral
hijyen egitimi, kontrol ve profesyonel olarak supragingival plak ve distast
uzaklastinlmasi islemlerinden olusmaktadlr.”8 Nitekim arastirmamizda gingivitisli
gruplarda tedavi prosediirii aynen takip edildi. Tedavi ettigimiz periodontal hastalikli
gruplarda iyilesme indeks bulgulariyla test edildi. Gingivitisli bireylerin tedavisiyle
baglantili olarak kan leptin konsantrasyonu tedavi sonrasinda tedavi éncesine gore daha
diisiik oranda bulundu. Bu diisiis inflamasyonlu gingival dokunun tedaviyle normale
dénmesi olarak agiklanabilir. Elde edilen sonug beklenilen bir sonugtu.

Calismamizda sadece KLK degerlendirilmeyip DLK bulgular1 da irdelendi.

Karthikeyan ve Pradeep’’in obez kisilerde DOS leptin seviyesini degerlendirdikleri
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cahismada, VKI arttk¢a DOS leptin seviyesinin de arttigini tespit etmislerdir.
Cahsmamizda elde ettigimiz bulgu bu calisma ile uyumludur. Obez kisilerde DLK daha
yitksek oranda bulunmustur. Fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.48).

DLK’y1 degerlendiren ¢alismalarda saghkh gingivada hastalikl gingivaya gore
DLK daha yiiksek bulunmustur. Gingivada leptin seviyesinin arastirildig: ilk ¢aligmada
cep derinligi esas alinmig; 3mm’den daha az cebe sahip bolgenin komsu saghkli
gingivasi ile 3 mm’den daha derin cebin komsu hemorajik gingivasindan biopsi alinarak
ELISA yontemiyle gingiva leptin seviyesini degerlendirilmig, leptinin saghkli ve
marjinal inflame gingivada yiiksek, cep derinligi arttik¢a azaldig1 bulunmustur.” Bagka
bir caliymada sigara igen ve i¢meyen kronik periodontitisli bireylerin DLK ‘s
karsilastirlmis  ve sigara igenlerde igmeyenlere gore daha disik DLK rapor
edilmistir.110 Daha sonra yapilan g¢ahismalarda ise saghkli gingivadan hastalikli
gingivaya dogru gittikge DLK * nin diistiigt rapor edilmistir.>”* Bu ¢alismalara gére en
yitksek DLK saglikli gingiva grubunda, daha sonra kronik gingivitis grubunda, en diisiik
seviye de kronik periodontitis grubunda bulunmus ve DLK ile hastaligin ilerlemesi
arasinda giiclii bir negatif korelasyon oldugu ileri stiriimiistiir. Calismamizda da DLK
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemesine ragmen saglikli gingivah
bireylerde, gingivitisli bireylere gore daha yiiksekti (p>0.48).

Yaptigimiz literatiir taramalarinda cinsiyet ile DLK iliskisini degerlendiren bir
calismaya rastlanilmamistir. Aragtirmamizda cinsiyet ile DLK iliskisi degerlendirilmis
olup, cinsiyetin DLK iizerine herhangi bir etkisi tespit edilememistir. Sadece obez
grupta, bayanlarin DLK’s1 erkeklerin DLK” sindan diisiik bulunmugtur (p<0,02). Bu
bakimdan elde ettigimiz bulgular literatiirler 1s13inda genis olarak tartistlamamis sadece

sonug bildirilmistir.
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Leptinin lokal etkilerinin degerlendirildigi degisik galigmalar mevcuttur. Klein
ve arkadaglan’' " 1in 1998 yilinda vaptig caligmada obezlerde leptinin kemik kiitlesini
korudugu rapor edilmistir. Ayrica kemik iligi kok hiicreleri ve osteoblastlar gibi bazi
hiicre sistemleri Gizerinde apoptozisi engelleyici ajan olarak gdrev yaptigl
bildirilmistir.'"* Bu baglamda lokal ortamdaki leptinin bulundugu doku tzerine
vararli etkileri bulundugu diistincesiyle diseti dokusu da lokal olarak ele alinmis gerek
diseti dokusunda gerekse digeti olugundan saliman stvida hem saglik durumunda hem de
gingival hastalik durumunda leptin konsantrasyonu incelenmistir. Bitin bu
calismalarda ortak nokta leptinin dokular icin koruyucu bir ajan olarak rol oynadigdir.
DLK’nin gingiva lizerindeki koruyucu rolii goz oniinde bulundurulursa, obezlerde
hastalik halinde leptinin daha belirgin diigmesi obezlerde hastaliga yatkinligin daha
fazla olacapgi seklinde yorumlanabilir. Keza yapilan pek cok ¢alismada obezite ve
periodontal hastalik arasinda siki iliski bulunmustur.zo’mo'107 Arastirmamizda normal
kilolu gingivitisli bireyleri normal kilolu saghkl bireylerle karsilastirdigimiz zaman
gingivitisin DLK’y1 az oranda diiglirdigi tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak
anlamh degildi. Benzer degerlendirme obez grupta yapildi. Gingivitisin DLK’y1 daha
bityiik oranda diisiirdiigii tespit edildi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd
(p<0.005).

Saglikli gingivada hastalikli gingivaya gore DLK’y1 daha yiiksek belirten
calismalar 1513inda, yapilan konvansiyonel periodontal tedavilerin DLK {izerine olumlu
etkileri beklenmelidir. Bu anlamda literatiirlerle karéﬂasﬁrma imkani bulamadigimiz
verilerimizi tedavi oncesi ve sonrasi olarak yorumladigimizda, yapmis oldugumuz
konvansiyonel tedavinin DLK’y1 onemli derecede etkiledigi tespit edildi (p<0.0001).
Tedavi sonrasi gingivitisli grup DOS leptin seviyesinde onemli derecede artig gostermis

ve saghkl bireylerinkinden daha yiiksek konsantrasyona ulasmustir. Tedaviden sonra
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elde edilen saglikli gingivada DLK’y1 daha yiksek bulmanmiz diger aragtirmalarin
sonuglariyla paraleldir.

Arastirmamizda laboratuar  bulgularinin  paralelinde klinik bulgular da
degerlendirildi. Oral hijyen egitimi bireylerin diseti sagligimin teminini ve idamesini
saglar. Hastanin bireysel bakimimn yetersiz kaldigi ve diseti hastahgimn ilerledigi
durumlarda konvansiyonel tedaviye gegilir. Bireylerin oral hijyen diizeyini bildiren en
iyi gostergeler gerek plak indeksleri gerekse gingival indekslerdir. Biz de galismamizda
periodontal sagligi degerlendirirken Loe-Silness™ ve Silness-Loe’ 'nin indekslerinden
yararlandll<.94‘95 Elde ettigimiz veriler 1s:iginda c¢aligma grubunda; tedavi sonrasl
gozlenen Pl degerlerindeki diisme OHE’nin ve uygulanan konvansiyonel tedavi
yonteminin, hastanin yaptigi plak kontrolii iizerine etkin oldugunu gostermistir.
Sonugclarimiz farkli populasyonlarda yapilan calismalarla uyum igerisindedir. 113,123

Saglikli higbir doku kanamaz. Kanamanin olup olmamas1 diger dokularda
oldugu gibi disetinde de saghigin onemli bir gostergesidir. Westfeld ve arkadag»lan124
periodontal hastalikli bireyler tizerinde yaptiklari ¢alismalarinda dis ytizeyi temizligi ve
kok yiizeyi diizlestirmesini karsilastirmiglar ve her iki yontemin de GI degerlerini ayni
oranda diisiirdiigiinii saptamislardir. Becker ve arkadaslar1'® da yakin sonuglar elde
etmislerdir. Konvansiyonel tedavi uyguladiimiz bireylerin GI degerlerinde bir azalma
saptanmustir. Bu sonug¢ yaptigimiz konvansiyonel tedavinin bagarisim bizlere verirken
aym zamanda hastalikli diseti dokusundaki geri doniisiimiinde belirleyicisidir. Bizim
sonuglarimiz da bu sonuglarla uyum teskil etmektedir.

Klinik indeks degerlerindeki degisimlerin laboratuar bulgularmin {izerine olan
etkilerini arastiran ¢alismalarda Karthikeyan ve Pradeep’ periodontal durumu
degerlendiren indeksler ile (Gi, PDI ve KAS) ile DLK mn negatif korelasyon, kan

leptini ile ise pozitif korelasyon gosterdigini tespit etmislerdir. Bu sonugla benzer
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sekilde Bozkurt ve arkadaslari da Gi ve DLK’nin negatif korelasyon gosterdigini
b1.11n’1u5tulr.l 'Y Karthikeyan ve Pradeep3 ’in diger bir ¢aligmasinda da Gl arttikca DLK nin
diistiigti bildirilmistir. Bizim ¢alismanmzda da DLK nin hem PI hem de Gi ile negatif
korelasyon gosterdigi belirlenmistir. Diger yandan Pl ile kan leptin seviyesi ise pozitif
korele olarak saptanmustir.

VKIi ve klinik parametreler arasindaki iliskiye dair farkli sonuglar ileri
siirtilmiistiir. Duran ve arkadaslanlz{’, obezler ve normal kilolularin periodontal
durumunu inceledigi ¢ahigmalarinda iki grup arasinda sadece Pi’in asin1 obez grupta
onemli derecede artigim GI ve diger parametrelerin anlamh fark gostermedigini ileri
siirmiistiir. Khader ve arkadaslan'>’ ise Urdinli yetiskinler {izerinde yiiriittiigii
calismalarinda hem Pi’nin hem GI ‘in obezlerde normal VKI'ne sahip olanlara gére ¢ok
anlamh  derecede yiiksek oldugunu beyan etmistir. Smirh sayida yapilan bu
calismalardan farkli olarak elde ettigimiz sonuglara gore bireylerin VKI’nin PI ve GI
iizerine etkisi bulunmamistir.

Cinsiyetin oral hijyen tizerine etkisini aragtiran farkli calismalarda erkeklerin
oral saghga iliskin ahskanliklarinin kadilara gore daha koti oldué’;unu bildiren sonuclar
rapor edilmistir. Bu raporlara gére; erkeklerin dis firgalama siklig1 ve dental ziyaretleri
kadinlara gore daha az, dental plak, kanama ve distast ise daha fazladir.*'*"% Bizim
sonuglarimiza gére de erkek hastalarda bayan hastalara gore Gl daha yiiksekti ve bu
istatistiksel olarak anlamlhiydi. Aym sekilde PI de deger olarak daha yiiksekti fakat
istatistiksel olarak anlamh derecede degildi. Ayrica cinsiyet ve gingival saglik
etkilesimi de anlamhydi. Gingival saglikli erkek hastalarda GI bayanlara gore daha

yiiksekti. Gingivitislilerde ise bayan ve erkek hastalar arasinda Gl agisindan fark yoktu.

Elde ettigimiz bulgular diger calismalarla uyum icerisindedir.
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Sonu¢ olarak; disetinde saglktan hastaliga dogru gidildikge DOS leptin
konsantrasyonu diigerken, kan leptin konsantrasyonu yiikselme egilimi gostermektedir.
Bu bulgu leptinin disetini koruyucu bir ajan olabilecegi fikrini dogurmaktadir. Obez
bireylerde gingivitiste normal kilolu bireylere gore DOS leptin konsantrasyonunun daha
¢ok diigmesi, hastaligin daha agir seyredecegine dair bir kamt olabilir. Bu konuda ilave

calismalara ihtiyag vardir.
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SONUCLAR

- Arastirmarmza dahil edilen saglikli bireyler obez bireylerle karsilastinldiginda, KLK
onemli derecede yliksek bulundu.

- Cahsmamizin gingival saglikli bireylerine nazaran gingivitisli bireylerinde KLK daha
yitksek degerde olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlaml degildi.

- Grup aynmi gdzetmeksizin arastirma kapsamindaki biitin kadmlarin  KLK’s1
erkeklerinkinden yaklasik iki kat daha yiiksek olarak bulundu.

- VKI esas alinarak yapilan gruplandirmaya gore kadin ve erkeklerin KLK degerlerine
bakildiginda;

Normal kilolu grubumuzda, kadmlarin KLK’s1 erkeklerle benzerdi.

Obez grubumuzda ise KLK daki artis kadimlarda ¢ok daha yiiksek bulundu.

- Yaptigimiz periodontal tedavi Oncesi ve sonrasi KLK’y1 karsilastirdigimizda leptinin
tedavi sonrasindaki orami tedavi éncesine gore daha diisiiktii. Ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi.

- Obez bireylerde normal kilolu bireylere gore DLK daha yitksek bulunmasina ragmen
bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

- Obez ve normal kilolu birey ayrimi yapmaksizin, gingival saglik durumuna gore
gruplandirma yaptigimizda DLK saglikh gingivahlarda, gingivitislilere gore daha
yiiksek bulundu fakat bu durum istatistiksel olarak anlamli degildi.

- Arastirmaya dahil edilen biitiin bireylerde cinsiyetin DLK {izerine herhangi bir etkisi
bulunmad.

- Bireylerin genel saghig1 iyi oldugunda gingival saglik halinin DOS leptin diizeyine
etkisi bulunmazken, obez bireylerde gingivitisin DOS leptin diizeyini diistirticti

etkiye sahip oldugu gozlendi.



_ Normal kilolu bireylerde cinsiyetin DLK iizerine herhangi bir etkisi bulunmazken,
obez kadinlarin DLKs1 obez erkeklerinkinden daha diisiik olarak bulunmustur.

- Tedavi sonrasi gingivitisli grubun DOS leptin seviyesi Onemli derecede artti ve
saglikli bireylerinkinden daha yiiksek konsantrasyona ulasti.

-Oral hijyen durumunun VKI ile herhangi bir iliskisi yoktu.GI degerlerindeki degisimler
bireylerin obez veya normal kilolu olmasiyla iligkili degildi.

- Arastirmaya dahil edilen biitiin erkek hastalarin GI kadinlardan daha ytksekti.

- Gl yapilan periodontal tedaviyle 6nemli derecede farklhilik gosterdi. Tedavi sonrasinda
gingivitisli hastalarin Gi degerleri kontrol grubundan da daha diisiik seviyede
olguldi.

- Obez grupta PI daha yiiksek bulunmasma ragmen aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi.

-Calismaya katilan gingivitisli hastalarda kontrol grubuna gore PI oldukca yiiksekti.

- PI degerleri Gl degerlerine paralel sekilde diizelme gosterdi. GI’ye benzer sekilde Pi
tedavi sonunda kontrol grubundan daha da diisiik seviyede tespit edildi.

- Pi degeri KLK ile pozitif korelasyon gosterdi.

- Hem GI hem de PI, DLK ile negatif korelasyon gosterdi.

- KLK, DLK ile negatif korelasyon gosterdi.
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