BOLUM 1

OBEZITE ve ORTODONTI

Mine GECGELEN CESUR!

GIRIS

Obezite; giiniimiizde gelismis ve gelismekte olan iilkelerde tiim yas gruplarinda
hizla artan bir saglik problemi haline gelmistir (1). Viicudumuzda obeziteden et-
kilenmeyen ¢ok az sistem bulunmakla birlikte, obezite bazi saglik problemlerine
yol acabilmektedir. Ciinkii yiiksek viicut kitle indeksi (VKI) ile insiiline direngli
diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser dahil olmak iizere bir¢ok kronik
hastalik arasinda iliski vardir (2).

Ortodonti hastalar1 genellikle biiyiime-gelisim donemindeki ¢ocuklardan
olusmaktadir. Obezitenin biiylime ve gelisimi, puberte dénemini, kemik meta-
bolizmasini dolayisiyla kraniofasiyal morfolojiyi etkiledigi yapilan ¢alismalarla
ortaya konmustur. Ayrica obez bireylerde dis siirmesinin daha erken olmas1 orto-
dontik tedavi zamanlamasi agisindan 6nemlidir (1).

1.0BEZITE

1.1.Tanim ve Simiflandirma

Oberzite, viicutta asir1 yag depolanmasi ile ortaya gikan, fiziksel ve ruhsal sorun-
lara neden olabilen, yasam siiresini ve kalitesini olumsuz etkileyen, ¢evresel, psi-
kolojik ve genetik faktorlerin ortak oldugu kronik enerji metabolizmas1 bozuklu-
gudur (3).

Obezite birkag sekilde siniflandirilabilir (4):

1. Yag dokusunun dagilimi ve anatomik 6zellikleri
2. Obezite baglama yas1
3. Etyolojide rol oynayan faktérler

Obezitenin belirlenmesinde bel gevresi genisligi, deri kivrim kalinhgi, viicut
kitle indeksi en sik kullanilan non-invaziv 6l¢iim yontemleridir. Bel gevresi genis-
ligi ve bel-kal¢a orani viicudun {ist kismina yonelik yaglanma oran1 hakkinda fikir
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vermekte, fakat visseral (santral, intraabdominal olarak da adlandirilir) obezite
hakkinda bir bilgi vermemektedir. Viicuttaki yag oranini direkt 6l¢en, hidroden-
sitometri, biyoimpedans, dual-enerji X-ray absorbsiyometri gibi bazi 6l¢iimler de
mevcuttur (3).

Oberzite ile ilgili en dogru él¢iimler organizmadaki yag dokusu miktarini dog-
rudan dl¢en yontemler olmakla birlikte; gogu pahali ve pratikte uygulanmasi zor
yontemler olduklarindan genellikle bunlarla iyi korelasyon gosterdigi bilinen
tahmin yontemleri kullanilmaktadir. Bu yontemler arasinda en fazla kullanilan
VKIdir. VKI, bireyin viicut agirliginin (kg), boy uzunlugunun (m cinsinden) ka-
resine (VKi=kg/m2) béliinmesi ile bulunmaktadr.

VKI’ye gore obezite siniflamasi (5):

VKi Tanim

<18.5 Zayif

18.5-24.9 Normal-Saglikli
25.0-29.9 Fazla kilolu
30.0-39.9 Obez

>40 Morbid Obez

1.2.Etyolojisi

1.2.1.Genetik

Genetik faktorler, poligenik bir etkiyle iliskilendirilmistir. Otozomal dominant
kalitim formuna sahip melanokortin-4 reseptor geni de dahil olmak iizere bazi
tek gen kusurlari tespit edilmistir. Diger tek gen formlari son derece nadir, otozo-
mal resesif kusurlardir (6).

Obezite ve genetik etmenler tizerinde yapilan arastirmalarda her iki ebeveyn
obez ise ¢ocugun obez olma sans1 %80, yalnizca biri obez ise oran %50, ikisi de
obez degilse oran %9 olarak bulunmustur (7). Ailedeki obezlik, ¢ocukluk ¢ag:
obezitesi i¢in en giiglii risk etmenidir (8). Bu gézlemlerden yola ¢ikilarak yapilan
aragtirmalarda viicut agirhigini biyolojik olarak kontrol eden molekiiler kompo-
nentleri belirleyen bazi genler bulunmustur (6r: ob geni, db geni, fat geni, tub
geni, agouti geni). Bunlardan ob geni leptin sentezini diizenleyerek istah azaltir.
Db geni ise leptin baglanmasini diizenlemektedir (4).
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Belli genler bireyin obeziteye yatkinligin1 arttirsa da, tek bagina popiilasyonda-
ki obezite prevalansindaki hizli artis1 agiklayamamaktadir. Yapilan son sistematik
derlemeler obezite tizerinde genetik ve gevresel faktorlerin ayn1 diizeyde etkili ol-
dugunu gostermektedir (9,10).

1.2.2.Cevresel Etmenler

1.2.2.1. intrauterin ortam

Hamilelik doneminde annede hiperglisemi olmasi veya fetiiste intauterin biiytime
geriligi goriilmesi obezite gelisimi icin risk olusturabilir. Obez annelerin gocukla-
rinin deri kivrim kalinliklarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ayrica obez
veya diyabetli annelerde plasentaya ulasan serbest yag asitlerinin fetiise gegerek
adipoziteyi arttirdig1 bilinmektedir (3).

1.2.2.2.Yas

Cocukluk caginda baslayan obezitenin eriskin ¢agda da biiyiik oranda devam et-
tigi bilinmektedir. Daha ¢ok erigkinlerde goriilen Tip II diyabet, metabolik send-
rom, hipertansiyon gibi kronik hastaliklar ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi ile iliskilidir
(11). Ayrica obezitenin ¢ocukluk ¢aginda basladig: yas, eriskin ¢agdaki ciddiyeti
ile yakindan iligkili bulunmustur (1).

1.2.2.3.Cinsiyet

Obezite her iki cinste de goriilmekle birlikte kadinlardaki oran daha yiiksek bu-
lunmustur. Adolesan kizlarda obezitenin baslama ve devam etme riski erkeklere
gore daha fazladir (4).

1.2.2.4.Fiziksel aktivite, sosyoekonomik durum ve beslenme
aliskanhiklart

Fiziksel aktivite ve beslenme aligkanliklarinda kiiltiirel faktorlerin 6nemli roli
oldugu kabul edilmektedir. Avrupaya go¢ etmis topluluklarda yapilmis birgok
calismada yiiksek enerjili diyet ve televizyon nedeniyle azalmis fiziksel aktivite,
obezite gelisiminden sorumlu tutulmustur. Cocukluk ¢ag1 obezitesinin, tilkemiz
gibi gelismekte olan tilkelerde, orta ve yiiksek sosyo-ekonomik diizeydeki birey-
lerde daha sik oldugu goriilmektedir (1).

Ev dis1 beslenmenin artmasi, porsiyon biiyiikliigii, ozellikle sekerle tatlandi-
rilmis iceceklerin sik tiiketilmesi ve ayakiistii hazir besinlerin ve atigtirma olarak
tabir edilen enerji ve yag orani yiiksek yiyeceklerin tercih edilmesi obezite gelisi-
minde 6nemli bir etken olarak gosterilmektedir (12).
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1.2.2.5.Psikolojik etmenler

Obezite ve psikolojik etmenler arasinda bir iliski oldugu kabul edilmektedir. Anne
baba ve ¢ocuk arasindaki olumsuz iligkiler, okulda basarisizlik, arkadas edineme-
me ¢ocugun ruhsal yapisin etkileyip asir1 yemeye neden olabilmektedir. Nadir
olarak obezite psikiyatrik bir hastaliga eslik edebilir. Zeka geriligi olan ¢ocuklarda
da obezite siklig1 yliksektir (13).

1.3.Prevalans

Cocukluk ¢ag1 obezite prevalansinin son yillarda artmakta oldugu gosterilmis-
tir (4). Gelismekte olan 79 iilkede 0-5 yas arasi ¢ocuklara ait ulusal istatistikleri
degerlendiren bir ¢aligmaya gore, obeziteden en ¢ok etkilenen bolgeler sirasiy-
la Latin Amerika (%4.4), Afrika (%3.9) ve Asya (%2.9)dir (14). Avrupada, 7-11
yas arast cocuklar incelendiginde, Italya %36 ile en yiiksek obezite oranina sahip
iilke olarak tespit edilmistir. Italyanin hemen ardindan sirastyla Malta, Ispanya
ve Yunanistan gibi Akdeniz iilkelerinin gelmesi dikkat ¢ekicidir. Rusya %10 ile en
diisiik orana sahiptir (15).

Ulkemizde tiim iilke genelini yansitan bir ¢alisma bulunmamakla birlikte ge-
sitli illerde yapilan ve yerel prevalans: bildiren ¢aligmalar vardir. Aydin ilinde,
9-10 yasindaki ¢ocuklarda obezite prevalansi %10.2 olarak saptanmis ve yiik-
sek sosyo-ekonomik diizey ile obezite arasinda anlaml iliski bulunmustur (16).
Edirnede 12-17 yas arasindaki cocuklar, cok benzer prevalans gostermekle birlik-
te obezitenin kentsel kesimde biraz daha yaygin oldugu bildirilmistir (17). Orta
Anadoluda, Tokatta, 8-9 yas arasindaki ¢ocuklarda obezite prevalansi, Aydin ili-
ne ¢ok benzer oranda, %10.9° dur (18). Istanbulda 7-9 yas arasindaki ¢ocuklarin
%16.9’unun obez, %6.8’inin de asir1 obez oldugu saptanmis ve obez ¢ocuklarin
diger ¢ocuklara gore daha fazla televizyon seyrettikleri bildirilmistir. Ispartada
5026 gocukta obezite taramasi yapilmis ve 6grenim goéren ¢ocuklarin %11.6 sinin
obez, %12.2 sinin fazla kilolu oldugu tespit edilmistir (19).

1.4.0bezitenin Diger Hastaliklar ile iliskisi

Obezite etkiledigi kisi tizerinde cesitli saglik problemleri yaratabilmektedir. Obe-
zite ozellikle tip 2 diyabet ile siki iliski i¢cindedir. Bunun nedeni kismen, aglik plaz-
ma insiilinin diizeyinin artmasi ve insiilin direnci olarak da bilinen oral glikoz
yiikiine asir1 insiilin yanitindan kaynaklanmaktadir (20). Tip 2 diabetes mellitus,
artmis kemik kiitlesi yogunlugu ile iliskilidir, ancak zayif vaskiilarite nedeniyle
zayif kemik kalitesi ile iligkilidir (21).

Obstriiktif uyku apnesi de obez kisilerde yaygindir (22).

-4-
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1.5.0bezitenin Komplikasyonlari

Koruyucu hekimligin son donemlerde en ¢ok iizerinde durdugu konulardan biri
de ¢ocukluk cag1 obezitesidir. Giderek artan insidans ile obezite cocukluk done-
minde ve erigkin yas grubunda mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan bir hasta-
liktir. Bu donemdeki obezite ile eriskin dénemde olan ¢esitli hastaliklar arasinda
¢ok yakin iligki bulunmustur. Organizmada obeziteden etkilenmeyen ¢ok az sis-
tem vardir. Obezitenin kardiyovaskiiler, endokrinolojik, gastrointestinal, immii-
nolojik ve norolojik olmak iizere bircok komplikasyonu bildirilmistir (1).

1.6.0bezite ile iligkili Hormonlar

1.6.1.Leptin

Leptin; santral gonodotropin sekresyonunu aktive etmek iizere beyne geri bildi-
rim yaparak viicut yag seviyeleri i¢in diizenleyici fonksiyonlar: olan bir hormon
olarak kesfedilmistir. Baslangicta doygunluk ve enerji dengesi ile ilgili oldugu ta-
nimlanan leptinin adipositlerden hipotalamusa feedback etkili anti-obezite fak-
torii oldugu ileri stiriilmiistiir. Leptin, OB geni tarafindan kodlanir, adipositler
tarafindan salgilanip kana salinir ve hipotalamik mediatorler araciligi ile istah ve
metabolizmay1 diizenler. Beyinde kilo alimina neden olan anabolik sinyal iletimi-
ni inhibe ederek, enerji harcanmasini artiran katabolik sinyal iletimini de aktive
ederek fazla kilo alimina engel olur (23).

Leptin iskeletin ve kraniyofasiyal yapinin gelisiminde de 6nemli bulunmustur.
Leptinin kemik metabolizmas: {izerine etkisi ya kemik olusumuna indirek inhi-
bitér ya da direk stimiilator yolu ile olmaktadir. Leptinin simpatik sinir sistemi
araciligs ile hipotalamus tizerinden kemik olusumunu inhibe ettigi deneysel ¢a-
ligmalarda gosterilmistir (24). Leptinin kemik kiitlesini azaltan bir rolii oldugu
bilinmektedir. Ancak obez hastalar ve ratlarda artmis kemik kiitlesi saptanmuistur.
Bu durumda, obez bireylerin hiicrelerinin leptin fonksiyonuna direng gostererek,
leptinin kemik kiitlesi tizerindeki etkilerini bozabilecegi diisiiniilmektedir (25).

Yagasaki ve ark. (26) ¢alismalarinda leptin eksikligi olan obez ratlarda krani-
yofasiyal yapiy1 incelemislerdir. Leptin eksikligi olan obez ratlarda Go-Pg, Co-Gn,
Co-Pg ve Go-Mn boyutlarinin azaldigini, ancak ratlar leptin aldiginda iyilestikle-
rini bulmuglardir. Bununla birlikte kontrol grubundaki normal ratlara leptin ek-
sojen yolla verildiginde, kraniyofasiyal boyutlarda anlaml: artislara sebep olmus-
tur. Ayn1 zamanda mandibular kondil kartilajinda leptin reseptdrlerinin oldugu
saptanmuigtir. Bu sonuglar leptinin kraniyofasiyal biiyiime ve morfolojide 6nemli
etkilerinin oldugunu géstermektedir.
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Ratlar iizerinde yapilan ¢aligmalar, leptinin puberte zamanlamasi ile yakindan
iliskili olabilecegi hipotezine neden olmustur. Leptin seviyesinin puberteden dnce
yavasca arttig1 izlenmis ve bu durumda leptinin puberte atiliminin meydana gel-
mesinde hizlandirici bir rolii olabilecegini diistindiirmiistiir (27).

1.7.0bezite ve Pubertal Gelisim

Birgok ¢aligma, menars yast ile VKI ve benzeri élgiimler arasinda ters bir ilis-
ki oldugunu gostermektedir (6,28,29). Siyah kizlarin beyaz kizlara oranla erken
menars yagi gosterdikleri ve bu durumun siyah populasyondaki VKI artislari ile
agiklanabilecegi belirtilmistir.

Obezitenin erken puberteye etkisi daha ¢ok kizlarda incelenmistir. Erkek ¢o-
cuklarda bu iligki ¢ok iyi bilinmemektedir. Obez kiz ve erkeklerin 14 yasina kadar
kontrol grubuna gore daha uzun olduklari, kemik yaslarinin daha ileri oldugu
ancak puberte baslangi¢ yas1 ve gelisiminin farkli olmadig: belirtilmektedir (30).
Diger yandan ABDde 8-14 yas aras1 1520 erkek ve 1500 kizin aragtirildig ulusal
caligmada (1988-1994) kizlarda obezitenin erken puberteyle iliskili oldugu, ancak
erkeklerde durumun tam tersi oldugu gosterilmistir. VKI'nin erkeklerdeki etkileri
daha belirsizdir. Obezite; erkeklerde gecikmis pubertal gelisim ile iligkilendiril-
mektedir. Erken maturasyon gosteren erkek ¢ocuklarin ge¢ maturasyon gésteren
erkek ¢ocuklara gore daha zayif olduklar: gériilmiistiir (31).

2.0BEZITE VE ORTODONTI

Yag dokusu, bir¢ok dokudaki iltihabi reaksiyonlarin yogunlugunu etkileyebilir
(32,33). Normal kilolu bireyler ile karsilastirildiginda periodontal hastaliktan et-
kilenen obez kisilerde kronik periodontitis riskinin arttigina ve inflamatuar ile
metabolik belirteclerde varyasyon olduguna dair ¢alismalar vardir (34-36).

Ortodontik dis hareketi, periodonsiyum ve alveol kemigi icindeki bag doku-
sunun yeniden sekillenmesinin dogrudan bir sonucu olarak meydana gelir ve ha-
rici kuvvetin neden oldugu lokalize bir enflamatuar yanit yoluyla olusur (37). Bu,
genellikle dis eti olugu sivisinda tespit edilebilen temel biyokimyasal aracilarin
salinimini tetikler (38).

Obezitenin, obezite ve azaltilmis kemik remodelling ve artmis kemik mineral
yogunlugu arasindaki iligkilerle karmasik mekanik, hormonal ve inflamatuar etkile-
simler yoluyla sistemik kemik metabolizmasini etkiledigi de bilinmektedir (39-41).
2.1.0bez Bireylerde Kraniofasiyal Morfoloji

Kraniyofasiyal bélgenin biiyiime ve gelisimi olduk¢a komplekstir ve kraniyofa-
siyal kemiklere son sekillerini veren genler, hormonlar, beslenme ve epigenetik

-6-
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faktorler arasindaki iliskilerden etkilenir. Bu faktorlerin herhangi birindeki ek-
siklik ya da bozukluk anormal biiylime paterni ile sonuglanir (42). Herhangi bir
nedenle somatik biiylimesi negatif yonde etkilenmis bireylerde fasiyal yapilarin
boyutlarinda azalma oldugu rapor edilmistir (43). Bityimedeki gerileme, biitiin
kraniyofasiyal yapilar1 ayni oranda etkilememekle birlikte anormal fasiyal morfo-
loji ile sonuglanabilmektedir (44).

Sebebi tam olarak belirlenememis olsa da obez bireylerde bityiime hormonu
(BH) sekresyonunun belirgin olarak azaldig1 saptanmustir. Sekresyon eksikliginin
miktar1 obezitenin derecesi ile orantilidir ve kilo kaybr ile normale yaklagir (45).

Ratlarda yapilan bir ¢alismada BH reseptorleri tempromandibuler eklemin
(TME) degisik komponentlerinde saptanmuistir, ancak fibroz eklem yiizeylerinde
ya da kondilin kartilaj tabakalarinda saptanmamuigtir. Diger taraftan IGF-I resep-
torleri fibroz eklem yiizeylerinde ve ozellikle de kondiler kartilajin anterior ve
posterior superior ve posterior bolgelerinde izlenmistir. Bu da IGF-I ve BH re-
septorlerinin TME tizerindeki yerlesimlerinin bu hayvanlarda spesifik oldugunu
gostermektedir. Ayni kosullarin insanlar i¢in de gegerli oldugu diistiniildiigiinde
caligmalarda obez adolesanlarda belirlenen biiyiik kraniyofasiyal yapilarin IGF-I
seviyesindeki artisa bagl oldugu diistiniilmektedir (46-48).

Sefalometrik ¢aligmalar, BH eksikligi olan hastalarin azalmis anterior ve pos-
terior kraniyal kaide boyutlari, azalmis posterior yiiz yiiksekligi ve azalmis pos-
terior mandibuler ytikseklik ve artmis mandibuler diizlem agis1 sergilediklerini
gostermektedir (49). Bu hastalarda hem mandibula hem de maksilla boyut olarak
daha kiigiiktiir ve geride konumlanmistir. Bununla birlikte maksilla, mandibula-
ya gore daha az etkilenmistir. Tim bunlar géz 6niinde bulunduruldugunda, BH
eksikligi olan hastalarda kraniyofasiyal yapilarin biiylimesinin negatif yonde etki-
lenecegi diistiniilmektedir (42).

Obez adolesanlarda yumusak doku yiiz profili degerlendirildiginde, transvers
yonde daha genis, sagittal yonde daha derin ve vertikal yonde daha kisa yiiz yapisi
tespit edilmistir (50). Yine obez adélesanlarin yumusak doku profillerini deger-
lendiren bir ¢alismada, obez adolesanlarin daha diiz profile sahip olduklar: kay-
dedilmistir (42). Bu mandibulanin kontrol gruplarina nazaran daha biiyiik olan
uzunlugunun ve pogonyon noktasinin daha énde konumlanmasinin bir sonucu
olarak diisiiniilmektedir. Obez gruplarda ¢ene daha belirgin olmasina ragmen du-
daklarin E-diizlemine gore konumlarinin normal oldugu izlenmektedir. E-diiz-
lemine gore dudak konumlarinin normal olusu, obez kiz gruplarinda alt ve iist
keser dislerin daha protruziv olusu ile agiklanabilir.
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On kafa kaidesinin obez bireylerde daha uzun oldugu izlenmistir (48). On
kafa kaidesindeki bu uzunluk apozisyonel biiytime ile agiklanmistir. Ferrario ve
ark. (50) obez kizlarda kafatas1 kaide genisligi boyutunda kontrol grubuna kiyasla
daha yiiksek degerler kaydetmislerdir.

Vertikal boyutlar incelendiginde, obez bireylerde iist 6n yiiz yiiksekliginin
azalmis oldugu kaydedilmistir (48). Sadeghianrizi ve ark. (42) ¢aligmasinda alt
anterior ve posterior yiiz yiiksekliginin obez bireylerde kontrol grubuna gore
daha yiiksek bulunmustur. Arka yiiz yiiksekligi de ayni sekilde artmis olup, bunun
arka alt ytiz yiiksekliginden kaynaklandig1 belirlenmistir. Ferrario ve ark. (50) da
her iki cinsiyetteki obez bireylerin kisa iist yiiz yiiksekliklerine sahip olmalarina
ragmen tiim vertikal boyutlarinin artmis oldugunu belirtmislerdir. Yazarlar aym
zamanda alt yiiz derinliginin obezlerde daha yiiksek degerlere sahip oldugunu be-
lirtmisler ve daha derin sagittal fasiyal boyutlarla birlikte transvers yonde fasiyal
genisligin de her iki cinsiyette daha genis oldugunu bildirmislerdir. Obez bireyler-
de dentofasiyal boyutlarin normal bireylere gére daha biiyiik olarak saptanmasina
ragmen, fasiyal oranlar normale gore belirgin bir sapma gostermemektedir (42).

Obez gruptaki tiim kiz ve erkeklerin kontrol grubuna gére anlaml sekilde
daha biiyiik mandibuler boyutlara sahip olduklari rapor edilmistir. Obez grupta
kontrol grubuna kiyasla hem kiz hem de erkek addlesanlarda mandibuler uzun-
luk (Co-Pg) ve korpus uzunlugu (Go-Pg) anlaml sekilde daha fazla bulunmus-
tur (42,48). Kraniyofasiyal biiylimenin mevcut endokrinal ve genetik regulasyon
disinda fonksiyonel kuvvetlerin de etkisi altinda oldugu goz 6niine alindiginda,
obez bireylerde izlenen artmis mandibuler boyutlarin olusumunda agir1 gida tii-
ketimine bagl olarak artmis olan mastikator fonksiyonun da rolii olabilecegi dii-
stintilmektedir. Mandibuler diizlem agisi ise, obezite grubunda hem erkek hem de
kiz adolesanlarda daha diisiik bulunmustur (48).

Maksiller boyutlar incelendiginde, obez gruptaki tiim kiz ve erkeklerin kont-
rol grubuna gore anlaml sekilde daha biiyiik maksiller boyutlara sahip olduklar:
gorilmiustiir. Maksiller uzunluk obez grupta daha ytiksek bulunmustur. Maksiller
diizlem agis1 ise sadece kiz adolesanlarda (obez grup) daha diisiik degerler gos-
termistir (42).

Obez bireylerde her iki ¢enenin de artan bir prognatizmi oldugu belirlenmis-
tir. Her iki ¢enedeki artan prognatizmin ¢enelerin uzunluk artisina ve 6ne yer
degistirmesine bagli oldugu belirtilmistir (42). Ohrn ve ark. (48)’nin ¢alismasinda
ise cenelerde izlenen fasiyal prognatizm, kiigiik kafa kaidesi agisina baglanmakta-
dir. Ancak kontrol grubundaki hastalarin bazilarinin ortodontik anomaliye sahip
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olmasi, bazilarinin da ortodontik tedavi gérmiis olmasi sebebiyle sonuglar dikkat-
li yorumlanmalidur.

Kiz obez adolesanlarda, belirgin mandibuler alveoler prognatizm ile birlikte
alt ve st keser protriizyonlar1 goriilmiistiir. Maksiller dentoalveoler yiikseklik her
iki obez grubunda da artmis olarak bulunmustur (42). Ayni ¢alismada obez grup
ve kontrol grubunun verileri karsilastirildiginda, erkek grubundaki farklilikla-
rin sayisal olarak kiz grubuna gore daha belirgin oldugu izlenmistir. Obez kizlar
kontrol grubuna kiyasla, daha kiigitk maksiller egim, daha biiyiik keser egimi ve
daha biiyiik alt alveoler prognatizm gostermislerdir. Normal degerlere gore izle-
nen bu farkliliklar erkek obez grubunda saptanmamustir.

Paoli ve ark. (51) obstruktif uyku apneli (OSA) hastalarda VKI ve kraniyofa-
siyal yapilar arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. OSAya sahip 85 hasta VKI
degerlerine gore 2 farkli gruba ayrilmistir (VKI>30 ve VKi<30). VKI degerleri
30dan diisiik olan hastalarda siddetli obeziteye sahip bireylere kiyasla daha kisa
anterior kraniyal kaide, daha kii¢iik ve daha retriiziv mandibula saptanmistir.

2.2.0bez Bireylerde Ortodontik Tedavi

Hilgers ve ark. (52) obezitenin dental gelisimle iligkisini incelemisler ve obez ¢o-
cuklarda dental gelisimin daha hizli oldugunu belirlemislerdir. Béylece tedavi za-
maninin 6nemli oldugu, biiylimenin yonlendirildigi ortodontik tedavilerde veya
seri gekim vakalarinda tedavi zamanlamasi agisindan cinsiyet ve yasin yani sira
VKI'nin de 6nemli olacagi vurgulanmistir.

Yiiksek yag diyetiyle deneysel obezite olusturulan ratlarda dis ve ¢evre doku-
larinin incelendigi bir ¢alismada, 4 haftalik yiiksek yag icerigi olan diyetle besle-
nen erigkin ratlarda agirhigin artmas: disinda, hiperglisemi, hiperinsiilinemi ve
hipertrigliseridemi gelismesi, bu ratlarin insiilin direnci gelistirdiklerini goster-
mistir. Ancak histokimyasal olarak obez ve obez olmayan rat gruplar arasinda dis
ve ¢evre dokularin goriinimii agisindan fark saptanamamuistir. Alveoler kemikte
etkilenmenin olmamasi, viicuttaki diger kemiklere gore farkli cevap kapasitesine
bagli olabilecegini disiindiirmiistiir. Daha uzun siireli yliksek yag diyetinin kan
glukoz diizeyindeki yiikselmeyle, alveol kemigi tizerinde daha belirgin etkisinin
olabilecegini ve 4 haftalik siirecin dis ve ¢evre dokularda olasi histopatolojik degi-
simlerin gelismesi i¢in erken bir siire¢ olabilecegi vurgulanmistir (53).

Ortodontistler, ¢ocuklar1 ve ergenlik ¢agindaki bireyleri diizenli araliklarla
gordikleri i¢in diger bir¢ok klinisyenden farkli olarak bireyin tiim saglik prob-
lemleriyle birlikte obeziteye bagl gelisebilecek problemleri de diizenli araliklarla
izleme imkanina sahiptir (5). Baz1 yazarlar tarafindan obez adélesan bireylerin
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kraniyofasiyal biiytimesinin daha erken dénemlerde oldugu ve bu durumun or-
todontik tedavi planlama ve zamanlamasinda degisiklik gerektirebilecegi vurgu-
lanmistir (48).

Ortodontik tedavide, obezite ve buna bagh olarak gelisen insiilin direncinin
oldugu bireylerde dokularin kuvveti karsilama kapasitesinin nasil etkilenebile-
cegini bilmek tedavinin seyri agisindan olduk¢a dnemlidir. Bununla birlikte; bu
konuda yayinlanmis az sayida makale mevcuttur ve bu alanda daha fazla ¢aligma
ve arastirma ihtiyact bulunmaktadir.

2.3.0bezitenin Ortodontik Dis Hareketine Etkisi

Yag dokusu, birden fazla dokudaki inflamatuar yanitlarin yogunlugunu ve ¢ozii-
niirliigiini etkileyebilir (32,33). Aslinda, normal kilolu deneklere kiyasla perio-
dontal hastaliktan etkilenen obez denekte kronik periodontitis riskinde artig ve
enflamatuar ve metabolik belirteclerdeki varyasyon mevcuttur (34,35).

Ortodontik tedavi i¢in adélesan obezitesinin potansiyel etkileri vurgulanmus-
tir (5). Artmis VKI, daha az is birligi ve sabit tedavide daha uzun tedavi siiresi icin
bir risk faktoridir (53).

Von Bremen ve ark. (54) artan VKI’nin ortodontik tedavi sirasinda artmis dis
eti iltihabu ile iligkili oldugunu goéstermistir.

Saloom ve ark. (55) yaptiklari caligmada baslangigta VKI disinda gruplar ara-
sindaki demografik incelemede istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik olmamakla
birlikte obez grupta 1,2 mm daha fazla ¢aprasiklik mevcuttu. Regresyon analiz-
lerinin sonuglari, obez ve normal kilolu hastalar arasinda dislerin seviyelenmesi
icin gereken zamanda kiigiik bir fark oldugunu gostermistir. Genel olarak obez
hastalarda seviyeleme siiresi, normal kilolu hastalardan ortalama 23 giin daha az
bulunmus, ancak bu durum istatistiksel olarak anlamli degildir.

Von Bremen ve ark. (56) artmis viicut kitle indeksi ve kontrolleri olan hastalar
arasinda ortodontik tedaviden sonra PAR skoru disiistinde anlamli bir fark olma-
digin1 bildirmistir.

Von Bremen ve ark. (57) ortodontik tedavi sirasinda artan VKI ile daha az
aparey kullanim siiresi arasinda anlaml bir iliski oldugunu gosterirken, Schott
ve Ludwig (58) tarafindan elde edilen sonuglar, gruplar arasinda boyle bir iliski
olmadigini bildirmistir.

Saloom ve ark. (59) artan VKI’nin ortodontik tedavi sirasinda artan ortalama

ortodontik agri1 deneyimi ve analjezik tiiketimi ile iligkili oldugunu bildirmisler-
dir.
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VKI'nin ¢ocuklarda ve ergenlerde ortodontik dis hareketi ve ilgili parametreler
tizerindeki etkisi tartismalidir. Bu tutarsizligin olasi bir nedeni, mevcut sistematik
derlemede yer alan galismalarin metodolojisindeki genis gesitliliktir.

2.4.0bezitede Leptin Seviyesi ve Dis Hareketi

Yan ve ark. (60) yiiksek yagl diyet ile uyarilan obez fare modelini kullanarak,
obezitenin ortodontik dis hareketini etkileyip etkilemedigini belirlemeye ve ar-
dindan olas1 mekanizmayi kesfetmeye ¢alismiglardir. Bu ¢alismada, obez farenin
yiiksek serum leptin seviyesi ile ortodontik dis hareketi oranini diistirdiigiinii bul-
muslardir. Mekanik olarak, leptinin osteoklast olusumunu engelleyebilecegini ve
leptin reseptorii araciligiyla islev gorebildigini bulmuslardir. Bu sonuglar, obezi-
tenin farelerde osteoklastogenezi inhibe ederek kuvvetle indiiklenen ortodontik
dis hareketini zayiflatabilecegini gostermistir. Leptin, obez farelerde zayiflatilmis
dis hareketine katilabilir ve osteoklastogenezi inhibe edebilir. Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda obez farelerde 7 giinliik kuvvet uygulamasindan 6nce ve sonra
serum leptin diizeyi anlaml1 diizeyde yiikselmistir.

2.5.0bezitenin Ortodontik Tedavi Sonucuna Etkisi

Sabit ortodontik tedavi goren hastalar degerlendirildiginde, viicut kitle indeksi-
nin artmasinin daha az kooperasyon, daha fazla a1z sagligi ile ilgili sorun ve daha
uzun tedavi siireleri ile iliskili oldugu bildirilmistir (54).

Saloom ve ark. (61)’ nin ¢alismasinda obez hastalar, normal kilolu bireylere
gore siklikta randevuya ihtiyag¢ duymuglardir. Aparey kirilmalar1 agisindan an-
lamli bir fark bulunamamuistir. Plak indeksi, dis eti indeksi i¢in obez ve normal
kilolu hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir. Obez
hastalarin, normal bireylerden daha yiiksek diseti olugu sivis1 akis hizina sahip
olduklar1 saptanmustir. Caligma verileri obezitenin sabit ortodontik tedavi i¢in bir
risk faktorii oldugu kavramini ¢liriitmektedir.

SONUC

Obez gocuk ve adolesanlarda kraniyofasiyal biiyiime erken donemlerde olmakta-
dir. Ozellikle bityiimenin yénlendirildigi ortodontik tedavi girisimlerinde plan-
lama ve zamanlama agisindan bu durum goz oniine alinmalidir. Obez ortodonti
hastalarinda normal kilolu bireylerden farklilik gosteren sefalometrik standartlar
dogrultusunda farkli tedavi hedefleri belirlenmesi gerekebilir.

Yumusak doku degerlendirildiginde, obez ¢ocuklarda normal kilolu bireylere
gore daha genis, kisa ve derin bir yiiz yapisi bulunmustur. Obez adolesanlarda
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normal kilolu bireylere gore, alt ¢ene uzunlugu fazla, her iki ¢enede de artmis

prognatizm, azalmus st 6n yiiz yiiksekligi, artmis arka yiiz yitksekligi ve azalmig
alt ¢ene diizlem agis1 saptanmistir. Yine, obez ¢ocuklardaki hizlanmig dental geli-
sim ortodontik tedavi secenek ve zamanlamasini etkileyebilir. Bu nedenle seri ge-
kim ve yer saglama yaklasimlar1 dikkatlice degerlendirilmelidir. Obez bireylerde
kraniyodentofasiyal gelisim ve ortodontik dis hareketleriyle ilgili olarak daha ileri

calismalara ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.
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