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Adenovirusler; dogrusal cift iplikli DNA iceren, zarfsiz, ikozahedral simetrili olup 30-40 adet protein
kodlayan 36 kb biyikliglinde genoma sahip virislerdir. Latince’de “obeziteus” kelimesi, “yemekten do-
lay1” anlamina gelmektedir. Obezite kavrami, saghgi bozabilecek diizeyde asiri yag birikimiyle fiziksel ve
psikolojik sorunlara zemin hazirlayan bir enerji metabolizmasi patolojisidir. Cinsiyet ve yastan etkilenmeyen
viicut kitle indeksi (VKi), popiilasyon diizeyinde asiri kilo ve obezitenin en yararl gostergesidir. Enfektobe-
zite kavram, ilk olarak 1978 yilinda obezite vakalarinda virislerin de rol alabilecegini gosteren verilerden
sonra ortaya atilmistir. Ayni yil, enterit yakinmasiyla hastaneye basvuran diyabet hastasi alti yasinda bir kiz
cocugunun gaitasindan adenoviriis 36 (AdV-36) izole edilmistir. Obezite acisindan 6nemli olan adipokin-
lerden biri de leptindir. Leptin, hipotalamus lzerine negatif “feedback” etki gostererek gida alimi ve ener;ji
metabolizmasini diizenler. A¢lik ve tokluk sinyallerinin olusturulmasi ile enerji metabolizmasini akut olarak
diizenleyen bir sensor gorevi goren leptin, ayni zamanda beslenme durumuna gore plazmadaki kendi
konsantrasyonunu ayarlayarak viicut yag miktari ve kisinin olmasi gereken agirhgini diizenlemektedir. Bi-
reyin vicut agirhidindaki ve metabolik durumundaki degisiklikler siklikla akut veya kronik enflamatuvar
stireclerle iliskilidir. AdV-36 ile enfekte olmus insan hiicrelerinde, enfekte olmayan kontrol hiicrelerine gore
daha fazla farkhlasma ve daha yiiksek lipid birikimi gosterilmistir. Bu durum obezite prevalansini artirmak-
tadir. Serum leptininin, proteine bagl ve serbest form olmak Gzere iki fraksiyonu bulunur. Bu iki fraksiyon
arasindaki denge, serum leptin ve VKi‘den ters yénde etkilenen ¢oziiniir leptin reseptér (sLR) plazma
konsantrasyonuna baglidir. AdV-36 enfeksiyonu, norepinefrin ve leptin diizeylerini azaltir. Bu iki etki istahi
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ve gida alimini artirarak obeziteye katkida bulunur. Bu arastirmada VKi'si 30’un iizerinde olan ve obezite
teshisi konulan hastalar ile 18.5< VKi< 25 olan saglikh kilolularin kan serumlarinda AdV-36’ya karsi olus-
mus immiinglobdlin G varhiginin, ayni zamanda bu kisilerin leptin ve ¢éziinir leptin reseptor seviyelerinin
belirlenip karsilastirmasi amaglanmustir. Bu calismada, 18-55 yas arasi VKi> 30 olan obez bireyler (n= 101)
ve 18.5< VKi< 25 olan saglikli bireylerden (n= 96) a¢ karnina 10 ml kan alinmistir. Calisma gruplari her-
hangi bir ila¢ kullanmayan, immunsuprese olmayan bireylerden olusturulmustur. Serumlarina ayrilan kan
ornekleri AdV-36 IgG, leptin ve ¢ozlnlr leptin reseptor dizeyleri agisindan degerlendirilmistir. Tanimlayici
istatistiksel analizlerle ortalama, standart sapma ve yiizde degerleri hesaplanmistir. Dagilimi normal olan
veriler eslestirilmis ve bagimsiz 6rneklem t testi, dagilimi normal olmayan veriler eslestiriimis ve bagimsiz
orneklem Mann-Whitney U testiyle degerlendirilmistir. p degeri 0.05’den kiictik olan bulgular istatistiksel
acidan anlamli olarak kabul edilmistir. Hasta grubunun VKi (42.09 + 8.08 kg/m?)’si, kontrol grubundan
(22.04 + 1.83 kg/m?) yiiksek olarak saptanmistir (p< 0.001). Hasta grubunda 30 (%29.7) birey, kontrol
grubunda 22 (%22.4) birey AdV-36 IgG antikor pozitif olarak saptanmistir (p< 0.01). Hasta grubunun
leptin diizeyleri (2.87 ng/dl + 2.00), kontrol grubundan (3.53 ng/dl + 2.13) disik degerde bulunmustur
(p< 0.05). Hasta ve kontrol grubu sLR acisindan karsilastirildiginda, hasta grubun reseptor diizeyi ortala-
masi (2.36 + 1.86 ng/dl) kontrol grubundan yiiksek olarak saptanmistir (1.17 £+ 0.68 ng/dl) (p< 0.001).
Sonug olarak, Adv-36 ile enfekte olmamis obez bireylerde leptin seviyeleri, “obezitenin patofizyolojisinde
yetersiz leptin sentezinin yeri vardir” ilkesi ile uyumlu olarak diistik diizeyde saptanmistir. Obezite tablosu-
na AdV-36 enfeksiyonu eklenmesi, hastalarda leptin sentezini artirmakta ve bu artan leptin diizeyine yanit
olarak ¢oziinir leptin reseptorl diizeyi de artmaktadir. Bu durum, AdV-36'nin leptin molekiliintin kendi
reseptoriine baglanmasini baskilamasi ve boylece leptin direncine yol agmasi ile aciklanabilir.

Anahtar kelimeler: Adenoviriis 36; obezite; leptin; leptin reseptérti; enfektobezite.

ABSTRACT

Adenoviruses are naked viruses with an icosahedral nucleocapsid containing a 36 kb linear dou-
ble-stranded DNA genome that encodes 30-40 proteins. The word “obesity” in Latin means “because of
feeding”. Obesity is an energy metabolism pathology that paves the way for physical and psychological
problems with excessive fat accumulation that can impair health. Body mass index (BMI), unaffected by
gender and age, is the most useful indicator of overweight and obesity at the population level. The con-
cept of infectobesity was first introduced in 1978 after the data showed that viruses might also play a role
in obesity cases. In the same year, adenovirus 36 (AdV-36) was isolated from the stool of a six-year-old girl
with diabetes who was admitted to the hospital with the complaint of enteritis. One of the adipokines
important for obesity is leptin. Leptin regulates food intake and energy metabolism by having a “nega-
tive feedback” effect on the hypothalamus. Leptin acts as a sensor that acutely regulates energy metabo-
lism by creating hunger and satiety signals and it also regulates the amount of body fat and the required
weight of the person by adjusting its concentration in the plasma according to the nutritional status.
Changes in body weight and metabolic status are often associated with acute or chronic inflammatory
processes. Human cells infected by AdV-36 showed greater differentiation and higher lipid accumulation
than uninfected control cells, which increases the prevalence of obesity. There are two fractions of serum
leptin, protein-bound and free form. The balance between these two fractions depends on serum leptin
and soluble leptin receptor (sLR) plasma concentration, which is adversely affected by BMI. AdV-36 in-
fection reduces norepinephrine and leptin levels. These two effects contribute to obesity by increasing
appetite and food intake. In this study, it was aimed to determine the presence of immunoglobulin G
against AdV-36 in the blood serum of obesity patients (BMI> 30) and healthy weight individuals (18.5<
BMI< 25), and also aimed to determine and compare the leptin and soluble leptin receptor levels of these
individuals. In this study, 10 ml of blood was collected on an empty stomach from obese individuals
(n=101; BMI> 30) and healthy individuals (n= 96; 18.5< BMI< 25) between the ages of 18-55. All partici-
pants consisted of who were not taking any medication and were not immunosuppressed. Blood samples
separated into their serum were analyzed for AdV-36 I1gG, leptin, and soluble leptin receptor levels. Mean,
standard deviation, and percentage values were calculated by descriptive statistical analysis. The data
with normal distribution were evaluated with the paired and independent sample t-test and data with
abnormal distribution were evaluated with the paired and independent sample Mann-Whitney U test.
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Findings with a p-value less than 0.05 were considered statistically significant. In conclusion, leptin levels
in obese individuals who were not infected with Adv-36 were found to be low, in line with the principle
that “insufficient leptin synthesis has a role in the pathophysiology of obesity”. When AdV-36 infection is
added to the obesity picture, it may be due to the fact that it increases leptin synthesis in patients and the
level of soluble leptin receptors increases in response to the increased leptin level, that AdV-36 suppresses
the binding of the leptin molecule to its receptor, which leads to leptin resistance.

Keywords: Adenovirus 36, obesity; leptin; leptin receptor; infectobesity.

GiRis
Adenovirusler, ilk olarak 1953 yilinda adenoid dokudan saflastinlmistir. Bunu takip
eden arastirmalarla bes farkli adenoviriis cinsi tanimlanmistir'. Ciplak ve ikozahedral si-

metrili olan adenoviruslerin genetik materyali dogrusal cift iplikli ve 36 kb buytkligiinde
DNA olup, bu genom 30-40 adet protein kodlamaktadir?.

“Obeziteus” kelimesi, Latince’de “yemekten dolay1” anlamina gelmektedir. Bu keli-
meden koken alan obezite kavrami, saghgi bozabilecek diizeyde anormal yag birikimiyle
birlikte hem fiziksel hem psikolojik sorunlara yol acan bir enerji metabolizmasi patolojisi-
dir. Bu patolojik tabloda, alinan ile harcanan kalori arasindaki denge, kalori alimi lehine
bozulmaktadir®. Bunun yaninda genetik karakteristikler, metabolizma ve cevresel faktér-
ler arasindaki etkilesimi de iceren obezite cok faktérlii bir hastaliktir>4.

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), asin kiloyu viicut kitle indeksinin (VKI) 25 ile 30 arasinda
olmasiyla ve obeziteyi de VKi'nin 30 ve iizerinde olmasi ile tarifler. VKI, yas ve cinsiyetten
etkilenmemesinin sagladigi avantajla hala asiri kilo ve obezitenin ideal gostergesi olmaya
devam etmektedir®.

ilk olarak 1978 yilinda enterit tablosuyla hastaneye getirilen diyabetik bir kiz cocugu-
nun digkisinda adenoviriis 36 (AdV-36) saptanmis ve sinif D insan adenovirls (D-HAdV)
uyesi olarak siniflandirilmistir. Obezite vakalarinda virislerin de rol alabilecegini gosteren
calismalarla birlikte enfektobezite kavrami ortaya atilmistir>®. Arastirmalar, {icii insan ve
digerleri hayvan patojeni olmak lizere toplam sekiz adet virtisiin obeziteye neden olabi-
lecegini géstermektedir®.

Adipoz dokunun sadece termogenez ve trigliserit depolamasiyla iliskili oldugu dusu-
niiliirken giiniimiizde adipoz doku, aktif endokrin bez olarak kabul edilmektedir’. Beyaz
yag dokusundan salgilanan mediyatorler “adipokin” olarak isimlendirilir. Leptin ve adi-
ponektin obezite acisindan énemli adipdkinlerdir’-8.

Leptin, hipotalamus Uzerinde negatif “feedback” etki gosterir. Bu sekilde gida alimi
ve enerji metabolizmasini diizenleyerek saglikli kilonun korunmasina katkida bulunur®.
Besin tuketimini artiran noropeptit-Y'nin ekspresyonunu baskilar. Ayrica, otonom sinir
sistemi aktivasyonu ile enerji tiiketimini artinir’. Leptin, aclik ve tokluk sinyallerinin olus-
turulmasi ile enerji metabolizmasini diizenleyen bir sensér gorevi gorur. Bu etkisine ilave
olarak kendi plazma konsantrasyon diizeyini beslenme durumuna gore ayarlar ve boyle-
ce viicut yag miktari ile kisinin olmasi gereken agirligini diizenler'®.
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Enflamasyon, enfeksiyona karsi bolgesel koruyucu bir yanit olusturur. Viicut agirhig
ve metabolizma degisiklikleri, akut veya kronik enflamasyonla iliskilidir''. AdV-36 enfeksi-
yonunun neden oldugu leptin gen ifadesinin baskilanmasi lipid depolanmasini artirabilir.
Yapilan bir calijmada, AdV-36 ile enfekte edilen insan hiicrelerinde, kontrol grubuna
gore artmis farklilasma ve yiiksek lipid birikimi saptanmistir. Bu durum obezite prevalan-
sini artirmaktadir'2,

Serum leptininin, proteine bagh (BL) ve serbest (FL) form olmak Uzere iki fraksiyonu
vardir. Biyolojik olarak aktif olan FL, merkezi reseptorlerle dogrudan etkilesime girebilen
formdur'3. BL ve FL arasindaki denge, serum leptin ve VKi‘den ters yonde etkilenen ¢6-
ziiniir leptin reseptér (sLR) plazma konsantrasyonuna baglidir'> ', AdV-36 enfeksiyonu,
norepinefrin duzeylerini ve leptini azaltir. Bu iki etki, istahi ve gida alimini artirarak obe-
zite prevalansini yiikseltir'>.

Bu calismada, VKi’si 30’dan yiiksek olan ve obezite tanisi alan hastalar ile VKi'si 18.5-
25 arasinda olan saglikh kilolu bireylerin serum orneklerinde AdV-36 IgG varliginin, ayni
zamanda bu kisilerin leptin ve ¢ozinir leptin reseptor seviyelerinin belirlenip karsilasti-
rilmasi amaclanmustir.

GEREC ve YONTEM
Orneklem ve Calisma Kanlarinin Alinmasi

Bu bilimsel aragtirma, istanbul Aydin Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulunun 13.02.2021 tarih ve 2021/385 sayili izni ile istanbul
Aydin Universitesi Tip Fakiiltesinde yiiriitildi.

Arastirmanin hasta gondilliileri istanbul Aydin Universitesi Tip Fakiiltesi Medical Park
Hastanesi Genel Cerrahi Poliklinigine gelen, obezite tanili bireylerden olusturuldu. Sag-
likli gonilli grubu, ayni hastanenin herhangi bir klinigine bagvuran hastalarin yakinlari
ile Gniversite 6grencilerinden olusturuldu. Herhangi bir ila¢ kullanmayan ve immiinsup-
rese olmayan, hasta ve saglikh gondlliler bilgilendirilmis gonilli onam formunu oku-
yup anladiktan sonra calismaya kendi rizalariyla katildilar. Katiimcilar herhangi bir kronik
hastalija sahip olmadiklarini belirttiler. Bu calismada, 18-55 yas arasi, VKi> 30 olan obez
bireylerden (n= 101) ve ayni yas araliginda, VKi 18.5 ile 25 arasinda olan saglikh kilolu
bireylerden (n= 96) a¢ karnina 10 ml kan 6rnegi alindi. Bu esnada, calismaya dahil edi-
len goniillilerden boy ve kilo 6l¢iilerinin yani sira yas ve cinsiyet gibi demografik veriler
alindi. Alinan kan ornekleri, +4 °C’de 10 dakika ve 3000 rpm’de santrifiijlenip elde edilen
kan serumlari 5 ml hacimli konik polipropilen tiiplere (Eppendorf, AlImanya) aktarildiktan
sonra -20 °C’de serolojik analizler yapilana kadar saklandi.

Kan Serumlarinin Calisilmasi

Hasta ve saglikli gondllii gruba ait kan serumlari, AdV-36 IgG, leptin ve ¢oziinur leptin
reseptor (sLR) diizeyleri acisindan analiz edildi.
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Kan Serum Orneklerinde Adenoviriis IgG Antikorlarinin Saptanmasi

Analiz yapilana kadar +4 °C’de saklanan ELISA kitleri (BT Lab, Cin Halk Cumhuriyeti),
biyolojik sivilarda IgG cinsi AdV-36 antikorlarini tespit edebilmekteydi. Her serum 6rnegi
Uc kez calisilarak c¢ikan sonuclarin ortalamasi alindi. Sonuclar nicel olarak hesaplandi.
Daha sonra analiz sonuglari, hesaplanan sinir deger (cut-off) ile karsilastirilarak AdV-36
IgG antikoru agisindan pozitif veya negatif olarak belirlendi.

Kan Serum Orneklerinde Leptin ve Coziiniir Leptin Reseptér Seviyelerinin Ol¢iimii

Serum orneklerinde leptin ve sLR seviyelerini nicel olarak belirlemek amaciyla direkt
ELISA yontemine dayanan ticari bir kit (BT Lab, Cin Halk Cumhuriyeti), Uretici firmanin
onerilerine gore kullanildi. Her serum 6rnegi U¢ kez calisilarak ¢cikan sonuglarin ortalamasi
alindi. Sonuclar nicel olarak hesaplandi.

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizlerinde SPSS 15.00 (SPSS Inc., ABD) programi kullanildi. Ve-
rilerin ortalamasi, standart sapmasi ve ylizde degerleri tanimlayici istatistiksel analizlerle
hesaplandi. Veri normalitesi Kolmogorov-Smirnov testiyle analiz edildi. Normal dagilan
veriler t testi, normal dagilmayan veriler ise Mann-Whitney U testiyle analiz edildi. Analiz
sonuglarina gore p< 0.05 olan bulgular istatistiksel acidan anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hasta (obez) grubunda 52 (%51.49) kadin ve 49 (%48.51) erkek yer alirken, kont-
rol (saghkli kilolu) grubunda 57 (%60) kadin ve 38 (%40) erkek yer almistir. Arastir-
ma Orneklemini olusturan kontrol ve hasta grubunun yas ortalamalari sirasiyla 25.25
+ 8.09 ve 38.16 £+ 11.27 olarak bulunmustur. Hasta grubunun boy uzunluk ortalama-
si (168.01 £ 16.95 cm), kontrol grubundan (170.43 £ 9.58 cm) kui¢lik olarak ol¢tl-
mustar. Hasta grubunun viicut agirlik ortalamasi (124 £+ 31.01 kg), kontrol grubundan
(64.24 + 9.42 kq) yiiksek olarak bulunmustur (p< 0.001). Hasta grubunun VKi (42.09 +
8.08 kg/m?)’si, kontrol grubundan (22.04 + 1.83 kg/m?) yiiksek olarak hesaplanmistir
(p< 0.007) (Sekil 1).

Hasta grubunda 30 (%29.7) birey, kontrol grubunda 22 (%22.4) birey AdV-36 1gG
antikor pozitif olarak saptanmistir (p< 0.01) (Sekil 2). Her iki grup AdV-36 IgG sero-
pozitivitesi acisindan karsilastirildiginda erkek ve kadin bireyler arasinda istatistiki olarak
anlamli fark saptanmamistir. Ayrica gruplarda AdV-36 seroporzitivitesi ile VKi arasinda
korelasyon bulunamamistir.

Kontrol grubunun leptin seviyeleri (3.53 £+ 2.13 ng/dl), hasta grubunun leptin seviye-
lerinden (2.87 + 2.00 ng/dl) ytksek olarak saptanmistir (p< 0.05) (Sekil 3). Her iki gru-
bun da leptin diizeylerinin cinsiyetten etkilenmedigi ve leptin seviyeleri ile VKi arasinda
korelasyon olmadigi bulunmustur.
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Sekil 1. Hasta ve kontrol grubunun viicut agirhidi, boy uzunlugu ve VKI
verilerinin ortalamalari gésterilmistir (T: Standart sapma).
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Sekil 2. Hasta ve kontrol grubunun AdV-36 IgG antikor pozitiflik
ytizdeleri gosterilmistir (T: Standart sapma).

Hasta ve kontrol grubu sLR acisindan karsilastinldiginda hasta grubunun reseptor
dlizeyi ortalamasi (2.36 = 1.86 ng/dl), kontrol grubundan ylksek bulunmustur (1.17 £
0.68 ng/dl) (p< 0.001) (Sekil 3). Hasta ve kontrol gruplarinda leptin reseptor seviyeleri
icin cinsiyetler arasinda istatistiksel acidan farklilik bulunamamustir. iki grupta da sLR ile
VKi arasinda korelasyon saptanmamistir.

Hasta grubu icerisinde, seronegatif olanlarin leptin duizeyleri (1.99 + 0.85 ng/dl),
AdV-36 seropozitif (4.93 + 2.40 ng/dl) olanlardan dustik olarak saptanmistir (p< 0.001)
(Sekil 4).

AdV-36 seronegatif hastalarin leptin diizeyleri (1.99 + 0.85 ng/dl), seronegatif kont-
rol grubundan (2.88 + 1.63 ng/dl) dusuk olarak bulunmustur (p< 0.05) (Sekil 4).
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Sekil 3. Obez (hasta) ve saglkl kilolu (kontrol) gruplarinin leptin
diizeyleri ile ¢6ziiniir leptin reseptérii seviyelerinin karsilastiriimasi
gosterilmistir (T: Standart sapmay).

AdV-36 seropozitif olan hastalarin leptin diizeyleri (4.93 £ 2.40 ng/dl), AdV-36 se-
ropozitif olan kontrol grubundan (5.69 + 2.16 ng/dl) dusiik degerde bulunmustur
(p< 0.05). AdV-36 negatif olan hastalarin leptin diizeyleri (1.99 + 0.85 ng/dl), AdV-36
negatif olan kontrol grubundan (2.88 + 1.63 ng/dl) dustik saptanmistir (p< 0.05).

Kontrol grubunda AdV-36 seronegatif olanlarin leptin diizeyleri (2.88 + 1.63 ng/dl),
seropozitif olanlardan (5.69 £ 2.16 ng/dl) dusiik olarak bulunmustur (p< 0.001).

Hasta grubunda AdV-36 seronegatif olanlarin sLR seviyeleri (1.54 + 0.82 ng/dl), se-
ropozitif olanlardan (4.31 £ 2.17 ng/dl) disiik bulunmustur (p< 0.001). Kontrol gru-
bu icerisinde AdV-36 seronegatif olanlarin sLR diizeyleri (0.96 + 0.52 ng/dl), seropozitif
olanlardan (1.86 £ 0.69 ng/dl) diisiik saptanmistir (p< 0.001) (Sekil 4).

= AdV-36 seropozitif hasta & AdV-36 seropozitif kontrol
m AdV-36 seronegatif hasta = AdV-36 seronegatif kontrol

Leptin Dizeyi Goziiniir Leptin Reseptorii
Seviyesi

Sekil 4. AdV-36 seropozitif ve seronegatif olan obez (hasta) ile saglikh
kilolu (kontrol) gruplarinin leptin diizeyleri ile ¢oziintir leptin reseptorti
seviyelerinin karsilastiriimasi gésterilmistir (T: Standart sapma).
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AdV-36 pozitif olan hastalarin sLR dizeyleri (4.31 £ 2.17 ng/dl), AdV-36 pozitif olan
kontrol grubundan (1.86 = 0.69 ng/dl) ylksek olarak saptanmistir (p< 0.001). AdV-36
negatif olan hastalarin sLR dizeyleri (1.54 + 0.82 ng/dl), AdV-36 negatif olan kontrol
grubundan (0.96 £ 0.52 ng/dl) yiiksek bulunmustur (p< 0.001). AdV-36 seronegatif has-
talarin sLR duizeyleri (1.54 + 0.82 ng/dl), kontrol grubundan (0.96 + 0.52 ng/dl) yuksek
saptanmistir (p< 0.001) (Sekil 4).

TARTISMA

Bu arastirmada hasta (VKi> 30) grubuna 101 ve kontrol grubuna 96 birey dahil edil-
mistir. Her iki grupta AdV-36 seropozitivitesi, serum leptin konsantrasyonlari ve ¢oziinur
leptin reseptor seviyeleri degerlendirilmistir.

Calismamizda hasta grubunun VKi'si, kontrol grubundan yiiksek olarak bulunmustur.
Atkinson ve arkadaslar'®, 89 ikiz bireyden AdV-36 antikor pozitif olanlarin VKi ve total
vicut yag yuzdesinin, AdV-36 antikor negatif olanlardan daha ytksek oldugunu goster-
mistir. Calismamizin bulgusu literatirdeki bu arastirmanin bulgusuyla benzerdir.

Calismamizda, hasta grubunda 30 (%29.7), kontrol grubunda 22 (%22.4) birey AdV-
36 19G antikoru porzitif olarak saptanmistir. Atkinson ve arkadaslar'® yetiskin tip obezite
ile AdV-36 arasindaki iligkiyi 2005 yilinda ilk kez tanimladiklari calismalarinda, obez bi-
reylerin %30’unda AdV-36 seropozitivitesi saptarken, saglkli kilolularda %11 diizeyinde
saptamislardir. Bu calismayla bizim calismamizda yer alan saglikh kilolularin AdV-36 anti-
kor pozitiflik ylzdesi arasindaki farkhlik, adenovirislerin fekal-oral yolla bulasabilmesi ve
kontrol grubunun ¢cogunlugunu (%75) olusturan Universite 6grencilerinin de kampus ve
cevresinde yer alan besin hijyenine gereken 0zeni gostermeyen lokantalardan beslen-
meleri ile aciklanabilir. Fernandes ve arkadaslar'’, yetiskinlerde AdV-36 enfeksiyonunun
toplumdaki agirlikh prevalansinin %22.9 oldugunu, bu oranin obez veya asir kilolu olan
popiilasyonda %64.7’ye kadar yiikseldigini bildirmislerdir. Zhou ve arkadaslari*, genel
literattir bulgularindan farkli olarak Cin Han popilasyonunda AdV-36 seropozitivitesini
obezlerde %42.9 ve saglkli kontrollerde %51.4 olarak bulmuslar ve bu iki grup arasinda
istatistiksel anlamlilik saptamamuslardir.

Trovato ve arkadaslar'®, AdV-36 prevalansini serum nétralizasyon yéntemiyle kontrol
grubunda %32.60 ve hasta grupta %64.70 olarak bildirmistir. Broderick ve arkadasla-
n'? érneklemini Amerikan askeri personelinin olusturdugu ve AdV-36 antikor pozitifligini
serum notralizasyon yontemiyle degerlendirdikleri arastirmalarinda, AdV-36 antikor po-
zitifligini obez bireylerde %38.80, saglkli kilolu bireylerde %34.30 olarak bulmuslardir
(p> 0.05). Sapunar ve arkadaslar Sili’de yaptiklari calismada®®, AdV-36 seropozitivitesinin
saglikh kilolu grupta (%34) obez gruba (%58) gore istatistiksel olarak anlamli derecede
distk oldugunu gostermislerdir. Bu ¢alismalardan elde edilen bulgularin yizde deger-
lerinin calismamizdan yuksek olmasi cografi konum, irk, cinsiyet, dahil edilen 6rneklem
ve kullanilan antikor saptama yontem farkliliklarindan kaynaklanabilir. Nitekim Atkinson
ve arkadaslar calismalarinda', farkli sehirlerden obez bireylerde yiiksek AdV-36 seropo-
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zitivitesi olan farkl degerler de elde etmislerdir (Florida %27, New York %58, Wisconsin
9%20). Karamese ve arkadaslari calismalarinda?!, 80 kisilik yetiskin hasta grubunun 14
(%17.50)"tiinde ve 50 kisilik yetiskin kontrol grubunun ikisinde (%4.00) AdV-36 IgG anti-
kor pozitifligi saptamislar ve gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli fark bulmuslardir.
Bu bulgu, calismamizin bulgularini destekler nitelikte, ancak elde ettigimiz ylizdelerden
dasuktir. Bu farkhhk, iki calismanin érneklem gruplarinin demografik 6zelliklerinin farkl
olmasindan kaynaklanabilir. Shang ve arkadaslari yaptiklari meta-analiz calismasinda??,
AdV-36 enfeksiyonunun obeziteyle korelasyonunun ¢ocuk grupta yetiskin gruba gore
yuksek oldugunu vurgulamislardir. Yalnizca yetiskin gruptan olusan arastirma érneklemi-
mizin verileri, bu meta-analizin yetiskin grup verileriyle benzerlik géstermektedir.

Literatlirde AdV-36 antikor pozitiflik oraniyla obezite arasinda korelasyon olmadigini
gosteren calismalar da bulunmaktadir. Na ve arkadaslari tarafindan yapilan kilolu, obez
ve saglikli kilolu olmak tizere toplam 540 kisiden olusan calismada?®, AdV-36 IgG antikor
pozitifligi yiksekten dusiige dogru sirasiyla kilolu, normal kilolu ve obez gruplarda sap-
tanmugtir. Bu veri, Koreli yetigkinlerin AdV-36 1gG seropozitifliginin obeziteyle degil, kilolu
olmakla iligkili oldugunu gostermistir. Calismamizda elde edilen bulgular, bu calismanin
bulgularindan ¢ok farklilik géstermektedir. Benzer olarak, Lessan ve arkadaslar®* Arap
poptlasyonunda, %47 oraninda AdV-36 antikor pozitifligi oldugunu bildirmislerdir. Ek
olarak, saglikl kilolu ve obez alt gruplarda sirasiyla %49.60 ve %42.50'sinde AdV-36 an-
tikor pozitifligi oldugunu fakat bu farkin anlamh olmadigini bulmuglardir. Arastirmacilar,
bu veriden yola cikarak AdV-36 enfeksiyonunun Arap poptlasyonunda yaygin oldugunu
ancak bu durum ile obezite arasinda iligki olmadigini belirtmislerdir. Arap toplumunda
AdV-36 enfeksiyonunun yaygin fakat obeziteyle baglanti olmamasi durumu, Arap top-
lumunun beslenme sekli ve hijyen tutumuna baglanabilir. Ayrica Lessan ve arkadaslarn®*,
kadin cinsiyetinin AdV-36 enfeksiyonu icin bir risk faktorl olabilecegini belirtmislerdir.
Calismamizda, obez grupta AdV-36 enfeksiyonu ile cinsiyet faktorl arasinda iligki sap-
tanmazken kontrol grubunda AdV-36 IgG pozitifligi kadinlarda, erkeklerden daha distk
olarak saptanmistir.

Calismamizda hasta grubunun leptin dizeyi, kontrol grubundan disiik degerde bu-
lunmustur. Vangiruram ve arkadaslarinin sicanlarda yaptiklar calismanin® bulgusuyla
calismamizin leptin konsantrasyonunun saghkli kilolularda obez gruba gore yiiksek ol-
dugu bulgusu benzerdir. Sapunar ve arkadaslan?® ile Karamese ve arkadaslan?!, leptin
konsantrasyonunun saglikli kilolularda obez bireylere gore daha yuksek oldugunu bildir-
mislerdir. Bu iki calismada bizim bulgumuzla benzer sonuclar elde edilmistir.

Hem hasta hem de kontrol grubunda AdV-36 seropozitif olanlarin leptin diizeyleri,
yine ayni gruptaki seronegatiflerden yuksek saptanmistir. AdV-36 pozitif olan hastala-
rin leptin diizeyleri, AdV-36 pozitif olan kontrol grubundan dustik degerde Sl¢tlmustuir.
Bil-Lula ve arkadaslari?®, AdV-36 antikor pozitif olan obez bireylerin leptin diizeylerinin,
negatif olanlarin iki katindan fazla oldugunu géstermislerdir. Bu bulgu, calismamizin bul-
gusunu destekler niteliktedir.
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Calismamizda kontrol ve hasta grubunda leptin seviyesi ve VKi arasinda korelasyon
bulunamamustir. Ergin ve arkadaslari?’, leptin konsantrasyonu ve VKI ile AdV-36 sero-
pozitivitesi arasinda pozitif yonlu iliski oldugunu belirtmislerdir. Bu bulgu ile bizim bul-
gumuz arasindaki farkhligin, Ergin ve arkadaslarinin calismalarinda 6rneklem grubunun
tamaminin Tirk uyruklu, calismamizin 6rneklem grubunun ise %52sinin Arap, %28’inin
Rus ve %20’sinin Turk uyruklu bireylerden olusmasinin yarattigi irk 6zelligi farkhligindan
kaynaklanabilecegini diigindirmustur.

Calismamizda, obez grupta AdV-36 seropozitif olan bireylerin seronegatif olan bi-
reylere gore VKi'lerinin daha diisiik olmasi, hasta ve kontrol grubunun biiyiik oranda
yabanci uyruklu bireylerden (%52 Arap, %28 Rus, %20 Tiirk) olusmasindan kaynaklana-
bilir. Bu bulgumuz, Lessan ve arkadaslarinin Arap popiilasyonunda yaptiklari calismanin?*
bulgusuyla benzerdir.

Hasta ve kontrol grubu sLR acisindan karsilastirildiginda hasta grubunun reseptor di-
zeyi, kontrol grubundan ytksek olarak ol¢tilmustir. Bu durum hastalarin distk leptin
diizeyleri nedeniyle olusan leptin reseptor “up-regiilasyonundan” kaynaklanabilir.

Hasta ve kontrol gruplarinda, AdV-36 seropozitif olan bireylerin sLR diizeyleri, yine
kendi grubundaki seronegatif olanlardan daha ytiksek olarak ol¢iilmustir. Huang ve arka-
daslari yaptiklari calismada?®, sLR konsantrasyonundaki diisiisiin, artan leptin salinimina
eslik ettigini belirtmislerdir. Proto ve arkadaslari, obez ve saglkli kilolu bireylerde leptin
ve sLR diizeylerini dlctiikleri calismada?® obez bireylerde leptin diizeyinin saglikli kilolu-
lardan yiiksek ve sLR dlzeyinin de distik oldugunu tespit etmislerdir. Bu bulgular hem
leptin hem de sLR duizeyleri acisindan bizim bulgularimizla benzerlik icermemektedir.

Sonug olarak, AdV-36 ile enfekte olmamis obez bireylerde leptin seviyeleri, “obezite-
nin patofizyolojisinde yetersiz leptin sentezinin yeri vardir” ilkesi ile uyumlu olarak dustik
diizeyde saptanmistir. Bu obezite tablosunun Ulzerine AdV-36 enfeksiyonu eklendiginde,
enfeksiyonun leptin sentezini artirdidi ve artan leptin diizeyine yanit olarak sLR diizeyinin
de artigi gozlenmistir. Bu durum AdV-36'nin, leptin molekiiliiniin reseptoriine baglan-
masini baskiladigini ve boylece leptin direncini uyardigi diglindiirmektedir.
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CIKAR CATISMASI

Yazarlar bu makale ile ilgili herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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