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BÖLÜM 1

OBEZİTE ve ORTODONTİ

Mine GEÇGELEN CESUR1

GİRİŞ

Obezite; günümüzde gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde tüm yaş gruplarında 
hızla artan bir sağlık problemi haline gelmiştir (1). Vücudumuzda obeziteden et-
kilenmeyen çok az sistem bulunmakla birlikte, obezite bazı sağlık problemlerine 
yol açabilmektedir. Çünkü yüksek vücut kitle indeksi (VKİ) ile insüline dirençli 
diyabet, kardiyovasküler hastalıklar ve kanser dahil olmak üzere birçok kronik 
hastalık arasında ilişki vardır (2).

Ortodonti hastaları genellikle büyüme-gelişim dönemindeki çocuklardan 
oluşmaktadır. Obezitenin büyüme ve gelişimi, puberte dönemini, kemik meta-
bolizmasını dolayısıyla kraniofasiyal morfolojiyi etkilediği yapılan çalışmalarla 
ortaya konmuştur. Ayrıca obez bireylerde diş sürmesinin daha erken olması orto-
dontik tedavi zamanlaması açısından önemlidir (1).

1.OBEZİTE

1.1.Tanım ve Sınıflandırma
Obezite, vücutta aşırı yağ depolanması ile ortaya çıkan, fiziksel ve ruhsal sorun-
lara neden olabilen, yaşam süresini ve kalitesini olumsuz etkileyen, çevresel, psi-
kolojik ve genetik faktorlerin ortak olduğu kronik enerji metabolizması bozuklu-
ğudur (3).

Obezite birkaç şekilde sınıflandırılabilir (4):
1. Yağ dokusunun dağılımı ve anatomik özellikleri
2. Obezite başlama yaşı
3. Etyolojide rol oynayan faktörler

Obezitenin belirlenmesinde bel çevresi genişliği, deri kıvrım kalınlığı, vücut 
kitle indeksi en sık kullanılan non-invaziv ölçüm yöntemleridir. Bel çevresi geniş-
liği ve bel-kalça oranı vücudun üst kısmına yönelik yağlanma oranı hakkında fikir 
1	 Doç.	Dr.,	Aydın	Adnan	Menderes	Üniversitesi,	Diş	Hekimliği	Fakültesi,	Ortodonti	AD.,	 

mine.gecgelen@adu.edu.tr



Güncel Ortodonti ve Pedodonti Çalışmaları III

- 2 -

vermekte, fakat visseral (santral, intraabdominal olarak da adlandırılır) obezite 
hakkında bir bilgi vermemektedir. Vücuttaki yağ oranını direkt ölçen, hidroden-
sitometri, biyoimpedans, dual-enerji X-ray absorbsiyometri gibi bazı ölçümler de 
mevcuttur (3).

Obezite ile ilgili en doğru ölçümler organizmadaki yağ dokusu miktarını doğ-
rudan ölçen yöntemler olmakla birlikte; çoğu pahalı ve pratikte uygulanması zor 
yöntemler olduklarından genellikle bunlarla iyi korelasyon gösterdiği bilinen 
tahmin yöntemleri kullanılmaktadır. Bu yöntemler arasında en fazla kullanılan 
VKİ’dir. VKİ, bireyin vücut ağırlığının (kg), boy uzunluğunun (m cinsinden) ka-
resine (VKİ=kg/m2) bölünmesi ile bulunmaktadır.

VKİ’ye göre obezite sınıflaması (5):

VKİ Tanım

<18.5 Zayıf

18.5-24.9 Normal-Sağlıklı

25.0-29.9 Fazla kilolu

30.0-39.9 Obez

>40 Morbid Obez

1.2.Etyolojisi

1.2.1.Genetik
Genetik faktörler, poligenik bir etkiyle ilişkilendirilmiştir. Otozomal dominant 
kalıtım formuna sahip melanokortin-4 reseptör geni de dahil olmak üzere bazı 
tek gen kusurları tespit edilmiştir. Diğer tek gen formları son derece nadir, otozo-
mal resesif kusurlardır (6).

Obezite ve genetik etmenler üzerinde yapılan araştırmalarda her iki ebeveyn 
obez ise çocuğun obez olma şansı %80, yalnızca biri obez ise oran %50, ikisi de 
obez değilse oran %9 olarak bulunmuştur (7). Ailedeki obezlik, çocukluk çağı 
obezitesi için en güçlü risk etmenidir (8). Bu gözlemlerden yola çıkılarak yapılan 
araştırmalarda vücut ağırlığını biyolojik olarak kontrol eden moleküler kompo-
nentleri belirleyen bazı genler bulunmuştur (ör: ob geni, db geni, fat geni, tub 
geni, agouti geni). Bunlardan ob geni leptin sentezini düzenleyerek iştah azaltır. 
Db geni ise leptin bağlanmasını düzenlemektedir (4).
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Belli genler bireyin obeziteye yatkınlığını arttırsa da, tek başına popülasyonda-
ki obezite prevalansındaki hızlı artışı açıklayamamaktadır. Yapılan son sistematik 
derlemeler obezite üzerinde genetik ve çevresel faktörlerin aynı düzeyde etkili ol-
duğunu göstermektedir (9,10).

1.2.2.Çevresel Etmenler

1.2.2.1. İntrauterin ortam
Hamilelik döneminde annede hiperglisemi olması veya fetüste intauterin büyüme 
geriliği görülmesi obezite gelişimi icin risk oluşturabilir. Obez annelerin çocukla-
rının deri kıvrım kalınlıklarının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca obez 
veya diyabetli annelerde plasentaya ulaşan serbest yağ asitlerinin fetüse geçerek 
adipoziteyi arttırdığı bilinmektedir (3).

1.2.2.2.Yaş
Çocukluk çağında başlayan obezitenin erişkin çağda da büyük oranda devam et-
tiği bilinmektedir. Daha çok erişkinlerde görülen Tip II diyabet, metabolik send-
rom, hipertansiyon gibi kronik hastalıklar çocukluk çağı obezitesi ile ilişkilidir 
(11). Ayrıca obezitenin çocukluk çağında başladığı yaş, erişkin çağdaki ciddiyeti 
ile yakından ilişkili bulunmuştur (1).

1.2.2.3.Cinsiyet
Obezite her iki cinste de görülmekle birlikte kadınlardaki oran daha yüksek bu-
lunmuştur. Adölesan kızlarda obezitenin başlama ve devam etme riski erkeklere 
göre daha fazladır (4).

1.2.2.4.Fiziksel aktivite, sosyoekonomik durum ve beslenme 
alışkanlıkları
Fiziksel aktivite ve beslenme alışkanlıklarında kültürel faktörlerin önemli rolü 
olduğu kabul edilmektedir. Avrupa’ya göç etmiş topluluklarda yapılmış birçok 
çalışmada yüksek enerjili diyet ve televizyon nedeniyle azalmış fiziksel aktivite, 
obezite gelişiminden sorumlu tutulmuştur. Çocukluk çağı obezitesinin, ülkemiz 
gibi gelişmekte olan ülkelerde, orta ve yüksek sosyo-ekonomik düzeydeki birey-
lerde daha sık olduğu görülmektedir (1).

Ev dışı beslenmenin artması, porsiyon büyüklüğü, özellikle şekerle tatlandı-
rılmış içeceklerin sık tüketilmesi ve ayaküstü hazır besinlerin ve atıştırma olarak 
tabir edilen enerji ve yağ oranı yüksek yiyeceklerin tercih edilmesi obezite gelişi-
minde önemli bir etken olarak gösterilmektedir (12).



Güncel Ortodonti ve Pedodonti Çalışmaları III

- 4 -

1.2.2.5.Psikolojik etmenler
Obezite ve psikolojik etmenler arasında bir ilişki olduğu kabul edilmektedir. Anne 
baba ve çocuk arasındaki olumsuz ilişkiler, okulda başarısızlık, arkadaş edineme-
me çocuğun ruhsal yapısını etkileyip aşırı yemeye neden olabilmektedir. Nadir 
olarak obezite psikiyatrik bir hastalığa eşlik edebilir. Zeka geriliği olan çocuklarda 
da obezite sıklığı yüksektir (13).

1.3.Prevalans
Çocukluk çağı obezite prevalansının son yıllarda artmakta olduğu gösterilmiş-
tir (4). Gelişmekte olan 79 ülkede 0-5 yaş arası çocuklara ait ulusal istatistikleri 
değerlendiren bir çalışmaya göre, obeziteden en çok etkilenen bölgeler sırasıy-
la Latin Amerika (%4.4), Afrika (%3.9) ve Asya (%2.9)’dır (14). Avrupa’da, 7-11 
yaş arası çocuklar incelendiğinde, İtalya %36 ile en yüksek obezite oranına sahip 
ülke olarak tespit edilmiştir. İtalya’nın hemen ardından sırasıyla Malta, İspanya 
ve Yunanistan gibi Akdeniz ülkelerinin gelmesi dikkat çekicidir. Rusya %10 ile en 
düşük orana sahiptir (15).

Ülkemizde tüm ülke genelini yansıtan bir çalışma bulunmamakla birlikte çe-
şitli illerde yapılan ve yerel prevalansı bildiren çalışmalar vardır. Aydın ilinde, 
9-10 yaşındaki çocuklarda obezite prevalansı %10.2 olarak saptanmış ve yük-
sek sosyo-ekonomik düzey ile obezite arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (16). 
Edirne’de 12-17 yaş arasındaki çocuklar, çok benzer prevalans göstermekle birlik-
te obezitenin kentsel kesimde biraz daha yaygın olduğu bildirilmiştir (17). Orta 
Anadolu’da, Tokat’ta, 8-9 yaş arasındaki çocuklarda obezite prevalansı, Aydın ili-
ne çok benzer oranda, %10.9’ dur (18). İstanbul’da 7-9 yaş arasındaki çocukların 
%16.9’unun obez, %6.8’inin de aşırı obez olduğu saptanmış ve obez çocukların 
diğer çocuklara göre daha fazla televizyon seyrettikleri bildirilmiştir. Isparta’da 
5026 çocukta obezite taraması yapılmış ve öğrenim gören çocukların %11.6 sının 
obez, %12.2 sinin fazla kilolu olduğu tespit edilmiştir (19).

1.4.Obezitenin Diğer Hastalıklar ile İlişkisi
Obezite etkilediği kişi üzerinde çeşitli sağlık problemleri yaratabilmektedir. Obe-
zite özellikle tip 2 diyabet ile sıkı ilişki içindedir. Bunun nedeni kısmen, açlık plaz-
ma insülinin düzeyinin artması ve insülin direnci olarak da bilinen oral glikoz 
yüküne aşırı insülin yanıtından kaynaklanmaktadır (20). Tip 2 diabetes mellitus, 
artmış kemik kütlesi yoğunluğu ile ilişkilidir, ancak zayıf vaskülarite nedeniyle 
zayıf kemik kalitesi ile ilişkilidir (21).

Obstrüktif uyku apnesi de obez kişilerde yaygındır (22).
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1.5.Obezitenin Komplikasyonları
Koruyucu hekimliğin son dönemlerde en çok üzerinde durduğu konulardan biri 
de çocukluk çağı obezitesidir. Giderek artan insidansı ile obezite çocukluk döne-
minde ve erişkin yaş grubunda mortalitesi ve morbiditesi yüksek olan bir hasta-
lıktır. Bu dönemdeki obezite ile erişkin dönemde olan çeşitli hastalıklar arasında 
çok yakın ilişki bulunmuştur. Organizmada obeziteden etkilenmeyen çok az sis-
tem vardır. Obezitenin kardiyovasküler, endokrinolojik, gastrointestinal, immü-
nolojik ve nörolojik olmak üzere birçok komplikasyonu bildirilmiştir (1).

1.6.Obezite ile İlişkili Hormonlar

1.6.1.Leptin
Leptin; santral gonodotropin sekresyonunu aktive etmek üzere beyne geri bildi-
rim yaparak vücut yağ seviyeleri için düzenleyici fonksiyonları olan bir hormon 
olarak keşfedilmiştir. Başlangıçta doygunluk ve enerji dengesi ile ilgili olduğu ta-
nımlanan leptinin adipositlerden hipotalamusa feedback etkili anti-obezite fak-
törü olduğu ileri sürülmüştür. Leptin, OB geni tarafından kodlanır, adipositler 
tarafından salgılanıp kana salınır ve hipotalamik mediatörler aracılığı ile iştah ve 
metabolizmayı düzenler. Beyinde kilo alımına neden olan anabolik sinyal iletimi-
ni inhibe ederek, enerji harcanmasını artıran katabolik sinyal iletimini de aktive 
ederek fazla kilo alımına engel olur (23).

Leptin iskeletin ve kraniyofasiyal yapının gelişiminde de önemli bulunmuştur. 
Leptinin kemik metabolizması üzerine etkisi ya kemik oluşumuna indirek inhi-
bitör ya da direk stimülatör yolu ile olmaktadır. Leptinin simpatik sinir sistemi 
aracılığı ile hipotalamus üzerinden kemik oluşumunu inhibe ettiği deneysel ça-
lışmalarda gösterilmiştir (24). Leptinin kemik kütlesini azaltan bir rolü olduğu 
bilinmektedir. Ancak obez hastalar ve ratlarda artmış kemik kütlesi saptanmıştır. 
Bu durumda, obez bireylerin hücrelerinin leptin fonksiyonuna direnç göstererek, 
leptinin kemik kütlesi üzerindeki etkilerini bozabileceği düşünülmektedir (25).

Yagasaki ve ark. (26) çalışmalarında leptin eksikliği olan obez ratlarda krani-
yofasiyal yapıyı incelemişlerdir. Leptin eksikliği olan obez ratlarda Go-Pg, Co-Gn, 
Co-Pg ve Go-Mn boyutlarının azaldığını, ancak ratlar leptin aldığında iyileştikle-
rini bulmuşlardır. Bununla birlikte kontrol grubundaki normal ratlara leptin ek-
sojen yolla verildiğinde, kraniyofasiyal boyutlarda anlamlı artışlara sebep olmuş-
tur. Aynı zamanda mandibular kondil kartilajında leptin reseptörlerinin olduğu 
saptanmıştır. Bu sonuçlar leptinin kraniyofasiyal büyüme ve morfolojide önemli 
etkilerinin olduğunu göstermektedir.
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Ratlar üzerinde yapılan çalışmalar, leptinin puberte zamanlaması ile yakından 
ilişkili olabileceği hipotezine neden olmuştur. Leptin seviyesinin puberteden önce 
yavaşça arttığı izlenmiş ve bu durumda leptinin puberte atılımının meydana gel-
mesinde hızlandırıcı bir rolü olabileceğini düşündürmüştür (27).

1.7.Obezite ve Pubertal Gelişim
Birçok çalışma, menarş yaşı ile VKİ ve benzeri ölçümler arasında ters bir iliş-
ki olduğunu göstermektedir (6,28,29). Siyah kızların beyaz kızlara oranla erken 
menarş yaşı gösterdikleri ve bu durumun siyah populasyondaki VKİ artışları ile 
açıklanabileceği belirtilmiştir.

Obezitenin erken puberteye etkisi daha çok kızlarda incelenmiştir. Erkek ço-
cuklarda bu ilişki çok iyi bilinmemektedir. Obez kız ve erkeklerin 14 yaşına kadar 
kontrol grubuna göre daha uzun oldukları, kemik yaşlarının daha ileri olduğu 
ancak puberte başlangıç yaşı ve gelişiminin farklı olmadığı belirtilmektedir (30). 
Diğer yandan ABD’de 8-14 yaş arası 1520 erkek ve 1500 kızın araştırıldığı ulusal 
çalışmada (1988-1994) kızlarda obezitenin erken puberteyle ilişkili olduğu, ancak 
erkeklerde durumun tam tersi olduğu gösterilmiştir. VKİ’nin erkeklerdeki etkileri 
daha belirsizdir. Obezite; erkeklerde gecikmiş pubertal gelişim ile ilişkilendiril-
mektedir. Erken maturasyon gösteren erkek çocukların geç maturasyon gösteren 
erkek çocuklara göre daha zayıf oldukları görülmüştür (31).

2.OBEZİTE VE ORTODONTİ

Yağ dokusu, birçok dokudaki iltihabi reaksiyonların yoğunluğunu etkileyebilir 
(32,33). Normal kilolu bireyler ile karşılaştırıldığında periodontal hastalıktan et-
kilenen obez kişilerde kronik periodontitis riskinin arttığına ve inflamatuar ile 
metabolik belirteçlerde varyasyon olduğuna dair çalışmalar vardır (34-36).

Ortodontik diş hareketi, periodonsiyum ve alveol kemiği içindeki bağ doku-
sunun yeniden şekillenmesinin doğrudan bir sonucu olarak meydana gelir ve ha-
rici kuvvetin neden olduğu lokalize bir enflamatuar yanıt yoluyla oluşur (37). Bu, 
genellikle diş eti oluğu sıvısında tespit edilebilen temel biyokimyasal aracıların 
salınımını tetikler (38).

Obezitenin, obezite ve azaltılmış kemik remodelling ve artmış kemik mineral 
yoğunluğu arasındaki ilişkilerle karmaşık mekanik, hormonal ve inflamatuar etkile-
şimler yoluyla sistemik kemik metabolizmasını etkilediği de bilinmektedir (39-41).

2.1.Obez Bireylerde Kraniofasiyal Morfoloji
Kraniyofasiyal bölgenin büyüme ve gelişimi oldukça komplekstir ve kraniyofa-
siyal kemiklere son şekillerini veren genler, hormonlar, beslenme ve epigenetik 
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faktörler arasındaki ilişkilerden etkilenir. Bu faktörlerin herhangi birindeki ek-
siklik ya da bozukluk anormal büyüme paterni ile sonuçlanır (42). Herhangi bir 
nedenle somatik büyümesi negatif yönde etkilenmiş bireylerde fasiyal yapıların 
boyutlarında azalma olduğu rapor edilmiştir (43). Büyümedeki gerileme, bütün 
kraniyofasiyal yapıları aynı oranda etkilememekle birlikte anormal fasiyal morfo-
loji ile sonuçlanabilmektedir (44).

Sebebi tam olarak belirlenememiş olsa da obez bireylerde büyüme hormonu 
(BH) sekresyonunun belirgin olarak azaldığı saptanmıştır. Sekresyon eksikliğinin 
miktarı obezitenin derecesi ile orantılıdır ve kilo kaybı ile normale yaklaşır (45).

Ratlarda yapılan bir çalışmada BH reseptörleri tempromandibuler eklemin 
(TME) değişik komponentlerinde saptanmıştır, ancak fibröz eklem yüzeylerinde 
ya da kondilin kartilaj tabakalarında saptanmamıştır. Diğer taraftan IGF-I resep-
törleri fibröz eklem yüzeylerinde ve özellikle de kondiler kartilajın anterior ve 
posterior superior ve posterior bölgelerinde izlenmiştir. Bu da IGF-I ve BH re-
septörlerinin TME üzerindeki yerleşimlerinin bu hayvanlarda spesifik olduğunu 
göstermektedir. Aynı koşulların insanlar için de geçerli olduğu düşünüldüğünde 
çalışmalarda obez adölesanlarda belirlenen büyük kraniyofasiyal yapıların IGF-I 
seviyesindeki artışa bağlı olduğu düşünülmektedir (46-48).

Sefalometrik çalışmalar, BH eksikliği olan hastaların azalmış anterior ve pos-
terior kraniyal kaide boyutları, azalmış posterior yüz yüksekliği ve azalmış pos-
terior mandibuler yükseklik ve artmış mandibuler düzlem açısı sergilediklerini 
göstermektedir (49). Bu hastalarda hem mandibula hem de maksilla boyut olarak 
daha küçüktür ve geride konumlanmıştır. Bununla birlikte maksilla, mandibula-
ya göre daha az etkilenmiştir. Tüm bunlar göz önünde bulundurulduğunda, BH 
eksikliği olan hastalarda kraniyofasiyal yapıların büyümesinin negatif yönde etki-
leneceği düşünülmektedir (42).

Obez adölesanlarda yumuşak doku yüz profili değerlendirildiğinde, transvers 
yönde daha geniş, sagittal yönde daha derin ve vertikal yönde daha kısa yüz yapısı 
tespit edilmiştir (50). Yine obez adölesanların yumuşak doku profillerini değer-
lendiren bir çalışmada, obez adolesanların daha düz profile sahip oldukları kay-
dedilmiştir (42). Bu mandibulanın kontrol gruplarına nazaran daha büyük olan 
uzunluğunun ve pogonyon noktasının daha önde konumlanmasının bir sonucu 
olarak düşünülmektedir. Obez gruplarda çene daha belirgin olmasına rağmen du-
dakların E-düzlemine göre konumlarının normal olduğu izlenmektedir. E-düz-
lemine göre dudak konumlarının normal oluşu, obez kız gruplarında alt ve üst 
keser dişlerin daha protruziv oluşu ile açıklanabilir.
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Ön kafa kaidesinin obez bireylerde daha uzun olduğu izlenmiştir (48). Ön 
kafa kaidesindeki bu uzunluk apozisyonel büyüme ile açıklanmıştır. Ferrario ve 
ark. (50) obez kızlarda kafatası kaide genişliği boyutunda kontrol grubuna kıyasla 
daha yüksek değerler kaydetmişlerdir.

Vertikal boyutlar incelendiğinde, obez bireylerde üst ön yüz yüksekliğinin 
azalmış olduğu kaydedilmiştir (48). Sadeghıanrizi ve ark. (42) çalışmasında alt 
anterior ve posterior yüz yüksekliğinin obez bireylerde kontrol grubuna göre 
daha yüksek bulunmuştur. Arka yüz yüksekliği de aynı şekilde artmış olup, bunun 
arka alt yüz yüksekliğinden kaynaklandığı belirlenmiştir. Ferrario ve ark. (50) da 
her iki cinsiyetteki obez bireylerin kısa üst yüz yüksekliklerine sahip olmalarına 
rağmen tüm vertikal boyutlarının artmış olduğunu belirtmişlerdir. Yazarlar aynı 
zamanda alt yüz derinliğinin obezlerde daha yüksek değerlere sahip olduğunu be-
lirtmişler ve daha derin sagittal fasiyal boyutlarla birlikte transvers yönde fasiyal 
genişliğin de her iki cinsiyette daha geniş olduğunu bildirmişlerdir. Obez bireyler-
de dentofasiyal boyutların normal bireylere göre daha büyük olarak saptanmasına 
rağmen, fasiyal oranlar normale göre belirgin bir sapma göstermemektedir (42).

Obez gruptaki tüm kız ve erkeklerin kontrol grubuna göre anlamlı şekilde 
daha büyük mandibuler boyutlara sahip oldukları rapor edilmiştir. Obez grupta 
kontrol grubuna kıyasla hem kız hem de erkek adölesanlarda mandibuler uzun-
luk (Co-Pg) ve korpus uzunluğu (Go-Pg) anlamlı şekilde daha fazla bulunmuş-
tur (42,48). Kraniyofasiyal büyümenin mevcut endokrinal ve genetik regulasyon 
dışında fonksiyonel kuvvetlerin de etkisi altında olduğu göz önüne alındığında, 
obez bireylerde izlenen artmış mandibuler boyutların oluşumunda aşırı gıda tü-
ketimine bağlı olarak artmış olan mastikatör fonksiyonun da rolü olabileceği dü-
şünülmektedir. Mandibuler düzlem açısı ise, obezite grubunda hem erkek hem de 
kız adölesanlarda daha düşük bulunmuştur (48).

Maksiller boyutlar incelendiğinde, obez gruptaki tüm kız ve erkeklerin kont-
rol grubuna göre anlamlı şekilde daha büyük maksiller boyutlara sahip oldukları 
görülmüştür. Maksiller uzunluk obez grupta daha yüksek bulunmuştur. Maksiller 
düzlem açısı ise sadece kız adölesanlarda (obez grup) daha düşük değerler gös-
termiştir (42).

Obez bireylerde her iki çenenin de artan bir prognatizmi olduğu belirlenmiş-
tir. Her iki çenedeki artan prognatizmin çenelerin uzunluk artışına ve öne yer 
değiştirmesine bağlı olduğu belirtilmiştir (42). Öhrn ve ark. (48)’nın çalışmasında 
ise çenelerde izlenen fasiyal prognatizm, küçük kafa kaidesi açısına bağlanmakta-
dır. Ancak kontrol grubundaki hastaların bazılarının ortodontik anomaliye sahip 
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olması, bazılarının da ortodontik tedavi görmüş olması sebebiyle sonuçlar dikkat-
li yorumlanmalıdır.

Kız obez adölesanlarda, belirgin mandibuler alveoler prognatizm ile birlikte 
alt ve üst keser protrüzyonları görülmüştür. Maksiller dentoalveoler yükseklik her 
iki obez grubunda da artmış olarak bulunmuştur (42). Aynı çalışmada obez grup 
ve kontrol grubunun verileri karşılaştırıldığında, erkek grubundaki farklılıkla-
rın sayısal olarak kız grubuna göre daha belirgin olduğu izlenmiştir. Obez kızlar 
kontrol grubuna kıyasla, daha küçük maksiller eğim, daha büyük keser eğimi ve 
daha büyük alt alveoler prognatizm göstermişlerdir. Normal değerlere göre izle-
nen bu farklılıklar erkek obez grubunda saptanmamıştır.

Paoli ve ark. (51) obstruktif uyku apneli (OSA) hastalarda VKİ ve kraniyofa-
siyal yapılar arasındaki ilişkiyi değerlendirmişlerdir. OSA’ya sahip 85 hasta VKİ 
değerlerine göre 2 farklı gruba ayrılmıştır (VKİ>30 ve VKİ<30). VKİ değerleri 
30’dan düşük olan hastalarda şiddetli obeziteye sahip bireylere kıyasla daha kısa 
anterior kraniyal kaide, daha küçük ve daha retrüziv mandibula saptanmıştır.

2.2.Obez Bireylerde Ortodontik Tedavi
Hilgers ve ark. (52) obezitenin dental gelişimle ilişkisini incelemişler ve obez ço-
cuklarda dental gelişimin daha hızlı olduğunu belirlemişlerdir. Böylece tedavi za-
manının önemli olduğu, büyümenin yönlendirildiği ortodontik tedavilerde veya 
seri çekim vakalarında tedavi zamanlaması açısından cinsiyet ve yaşın yanı sıra 
VKİ’nin de önemli olacağı vurgulanmıştır.

Yüksek yağ diyetiyle deneysel obezite oluşturulan ratlarda diş ve çevre doku-
larının incelendiği bir çalışmada, 4 haftalık yüksek yağ içeriği olan diyetle besle-
nen erişkin ratlarda ağırlığın artması dışında, hiperglisemi, hiperinsülinemi ve 
hipertrigliseridemi gelişmesi, bu ratların insülin direnci geliştirdiklerini göster-
miştir. Ancak histokimyasal olarak obez ve obez olmayan rat grupları arasında diş 
ve çevre dokuların görünümü açısından fark saptanamamıştır. Alveoler kemikte 
etkilenmenin olmaması, vücuttaki diğer kemiklere göre farklı cevap kapasitesine 
bağlı olabileceğini düşündürmüştür. Daha uzun süreli yüksek yağ diyetinin kan 
glukoz düzeyindeki yükselmeyle, alveol kemiği üzerinde daha belirgin etkisinin 
olabileceğini ve 4 haftalık sürecin diş ve çevre dokularda olası histopatolojik deği-
şimlerin gelişmesi için erken bir süreç olabileceği vurgulanmıştır (53).

Ortodontistler, çocukları ve ergenlik çağındaki bireyleri düzenli aralıklarla 
gördükleri için diğer birçok klinisyenden farklı olarak bireyin tüm sağlık prob-
lemleriyle birlikte obeziteye bağlı gelişebilecek problemleri de düzenli aralıklarla 
izleme imkanına sahiptir (5). Bazı yazarlar tarafından obez adölesan bireylerin 
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kraniyofasiyal büyümesinin daha erken dönemlerde olduğu ve bu durumun or-
todontik tedavi planlama ve zamanlamasında değişiklik gerektirebileceği vurgu-
lanmıştır (48).

Ortodontik tedavide, obezite ve buna bağlı olarak gelişen insülin direncinin 
olduğu bireylerde dokuların kuvveti karşılama kapasitesinin nasıl etkilenebile-
ceğini bilmek tedavinin seyri açısından oldukça önemlidir. Bununla birlikte; bu 
konuda yayınlanmış az sayıda makale mevcuttur ve bu alanda daha fazla çalışma 
ve araştırma ihtiyacı bulunmaktadır.

2.3.Obezitenin Ortodontik Diş Hareketine Etkisi
Yağ dokusu, birden fazla dokudaki inflamatuar yanıtların yoğunluğunu ve çözü-
nürlüğünü etkileyebilir (32,33). Aslında, normal kilolu deneklere kıyasla perio-
dontal hastalıktan etkilenen obez denekte kronik periodontitis riskinde artış ve 
enflamatuar ve metabolik belirteçlerdeki varyasyon mevcuttur (34,35).

Ortodontik tedavi için adölesan obezitesinin potansiyel etkileri vurgulanmış-
tır (5). Artmış VKİ, daha az iş birliği ve sabit tedavide daha uzun tedavi süresi için 
bir risk faktörüdür (53).

Von Bremen ve ark. (54) artan VKİ’nin ortodontik tedavi sırasında artmış diş 
eti iltihabı ile ilişkili olduğunu göstermiştir.

Saloom ve ark. (55) yaptıkları çalışmada başlangıçta VKİ dışında gruplar ara-
sındaki demografik incelemede istatistiksel olarak önemli bir farklılık olmamakla 
birlikte obez grupta 1,2 mm daha fazla çapraşıklık mevcuttu. Regresyon analiz-
lerinin sonuçları, obez ve normal kilolu hastalar arasında dişlerin seviyelenmesi 
için gereken zamanda küçük bir fark olduğunu göstermiştir. Genel olarak obez 
hastalarda seviyeleme süresi, normal kilolu hastalardan ortalama 23 gün daha az 
bulunmuş, ancak bu durum istatistiksel olarak anlamlı değildir.

Von Bremen ve ark. (56) artmış vücut kitle indeksi ve kontrolleri olan hastalar 
arasında ortodontik tedaviden sonra PAR skoru düşüşünde anlamlı bir fark olma-
dığını bildirmiştir.

Von Bremen ve ark. (57) ortodontik tedavi sırasında artan VKİ ile daha az 
aparey kullanım süresi arasında anlamlı bir ilişki olduğunu gösterirken, Schott 
ve Ludwig (58) tarafından elde edilen sonuçlar, gruplar arasında böyle bir ilişki 
olmadığını bildirmiştir.

Saloom ve ark. (59) artan VKİ’nin ortodontik tedavi sırasında artan ortalama 
ortodontik ağrı deneyimi ve analjezik tüketimi ile ilişkili olduğunu bildirmişler-
dir.
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VKİ’nin çocuklarda ve ergenlerde ortodontik diş hareketi ve ilgili parametreler 
üzerindeki etkisi tartışmalıdır. Bu tutarsızlığın olası bir nedeni, mevcut sistematik 
derlemede yer alan çalışmaların metodolojisindeki geniş çeşitliliktir.

2.4.Obezitede Leptin Seviyesi ve Diş Hareketi
Yan ve ark. (60) yüksek yağlı diyet ile uyarılan obez fare modelini kullanarak, 
obezitenin ortodontik diş hareketini etkileyip etkilemediğini belirlemeye ve ar-
dından olası mekanizmayı keşfetmeye çalışmışlardır. Bu çalışmada, obez farenin 
yüksek serum leptin seviyesi ile ortodontik diş hareketi oranını düşürdüğünü bul-
muşlardır. Mekanik olarak, leptinin osteoklast oluşumunu engelleyebileceğini ve 
leptin reseptörü aracılığıyla işlev görebildiğini bulmuşlardır. Bu sonuçlar, obezi-
tenin farelerde osteoklastogenezi inhibe ederek kuvvetle indüklenen ortodontik 
diş hareketini zayıflatabileceğini göstermiştir. Leptin, obez farelerde zayıflatılmış 
diş hareketine katılabilir ve osteoklastogenezi inhibe edebilir. Kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında obez farelerde 7 günlük kuvvet uygulamasından önce ve sonra 
serum leptin düzeyi anlamlı düzeyde yükselmiştir.

2.5.Obezitenin Ortodontik Tedavi Sonucuna Etkisi
Sabit ortodontik tedavi gören hastalar değerlendirildiğinde, vücut kitle indeksi-
nin artmasının daha az kooperasyon, daha fazla ağız sağlığı ile ilgili sorun ve daha 
uzun tedavi süreleri ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (54).

Saloom ve ark. (61)’ nın çalışmasında obez hastalar, normal kilolu bireylere 
göre sıklıkta randevuya ihtiyaç duymuşlardır. Aparey kırılmaları açısından an-
lamlı bir fark bulunamamıştır. Plak indeksi, diş eti indeksi için obez ve normal 
kilolu hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir. Obez 
hastaların, normal bireylerden daha yüksek dişeti oluğu sıvısı akış hızına sahip 
oldukları saptanmıştır. Çalışma verileri obezitenin sabit ortodontik tedavi için bir 
risk faktörü olduğu kavramını çürütmektedir.

SONUÇ

Obez çocuk ve adolesanlarda kraniyofasiyal büyüme erken dönemlerde olmakta-
dır. Özellikle büyümenin yönlendirildiği ortodontik tedavi girişimlerinde plan-
lama ve zamanlama açısından bu durum göz önüne alınmalıdır. Obez ortodonti 
hastalarında normal kilolu bireylerden farklılık gösteren sefalometrik standartlar 
doğrultusunda farklı tedavi hedefleri belirlenmesi gerekebilir.

Yumuşak doku değerlendirildiğinde, obez çocuklarda normal kilolu bireylere 
göre daha geniş, kısa ve derin bir yüz yapısı bulunmuştur. Obez adolesanlarda 
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normal kilolu bireylere göre, alt çene uzunluğu fazla, her iki çenede de artmış 
prognatizm, azalmış üst ön yüz yüksekliği, artmış arka yüz yüksekliği ve azalmış 
alt çene düzlem açısı saptanmıştır. Yine, obez çocuklardaki hızlanmış dental geli-
şim ortodontik tedavi seçenek ve zamanlamasını etkileyebilir. Bu nedenle seri çe-
kim ve yer sağlama yaklaşımları dikkatlice değerlendirilmelidir. Obez bireylerde 
kraniyodentofasiyal gelişim ve ortodontik diş hareketleriyle ilgili olarak daha ileri 
çalışmalara ihtiyaç olduğu görülmektedir.
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