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ÖZ

Adenovirüsler; doğrusal çift iplikli DNA içeren, zarfsız, ikozahedral simetrili olup 30-40 adet protein 
kodlayan 36 kb büyüklüğünde genoma sahip virüslerdir. Latince’de “obeziteus” kelimesi, “yemekten do-
layı” anlamına gelmektedir. Obezite kavramı, sağlığı bozabilecek düzeyde aşırı yağ birikimiyle fiziksel ve 
psikolojik sorunlara zemin hazırlayan bir enerji metabolizması patolojisidir. Cinsiyet ve yaştan etkilenmeyen 
vücut kitle indeksi (VKİ), popülasyon düzeyinde aşırı kilo ve obezitenin en yararlı göstergesidir. Enfektobe-
zite kavramı, ilk olarak 1978 yılında obezite vakalarında virüslerin de rol alabileceğini gösteren verilerden 
sonra ortaya atılmıştır. Aynı yıl, enterit yakınmasıyla hastaneye başvuran diyabet hastası altı yaşında bir kız 
çocuğunun gaitasından adenovirüs 36 (AdV-36) izole edilmiştir. Obezite açısından önemli olan adipokin-
lerden biri de leptindir. Leptin, hipotalamus üzerine negatif “feedback” etki göstererek gıda alımı ve enerji 
metabolizmasını düzenler. Açlık ve tokluk sinyallerinin oluşturulması ile enerji metabolizmasını akut olarak 
düzenleyen bir sensör görevi gören leptin, aynı zamanda beslenme durumuna göre plazmadaki kendi 
konsantrasyonunu ayarlayarak vücut yağ miktarı ve kişinin olması gereken ağırlığını düzenlemektedir. Bi-
reyin vücut ağırlığındaki ve metabolik durumundaki değişiklikler sıklıkla akut veya kronik enflamatuvar 
süreçlerle ilişkilidir. AdV-36 ile enfekte olmuş insan hücrelerinde, enfekte olmayan kontrol hücrelerine göre 
daha fazla farklılaşma ve daha yüksek lipid birikimi gösterilmiştir. Bu durum obezite prevalansını artırmak-
tadır. Serum leptininin, proteine bağlı ve serbest form olmak üzere iki fraksiyonu bulunur. Bu iki fraksiyon 
arasındaki denge, serum leptin ve VKİ’den ters yönde etkilenen çözünür leptin reseptör (sLR) plazma 
konsantrasyonuna bağlıdır. AdV-36 enfeksiyonu, norepinefrin ve leptin düzeylerini azaltır. Bu iki etki iştahı 
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ve gıda alımını artırarak obeziteye katkıda bulunur. Bu araştırmada VKİ’si 30’un üzerinde olan ve obezite 
teşhisi konulan hastalar ile 18.5≤ VKİ≤ 25 olan sağlıklı kiloluların kan serumlarında AdV-36’ya karşı oluş-
muş immünglobülin G varlığının, aynı zamanda bu kişilerin leptin ve çözünür leptin reseptör seviyelerinin 
belirlenip karşılaştırması amaçlanmıştır. Bu çalışmada, 18-55 yaş arası VKİ≥ 30 olan obez bireyler (n= 101) 
ve 18.5≤ VKİ≤ 25 olan sağlıklı bireylerden (n= 96) aç karnına 10 ml kan alınmıştır. Çalışma grupları her-
hangi bir ilaç kullanmayan, immünsuprese olmayan bireylerden oluşturulmuştur. Serumlarına ayrılan kan 
örnekleri AdV-36 IgG, leptin ve çözünür leptin reseptör düzeyleri açısından değerlendirilmiştir. Tanımlayıcı 
istatistiksel analizlerle ortalama, standart sapma ve yüzde değerleri hesaplanmıştır. Dağılımı normal olan 
veriler eşleştirilmiş ve bağımsız örneklem t testi, dağılımı normal olmayan veriler eşleştirilmiş ve bağımsız 
örneklem Mann-Whitney U testiyle değerlendirilmiştir. p değeri 0.05’den küçük olan bulgular istatistiksel 
açıdan anlamlı olarak kabul edilmiştir. Hasta grubunun VKİ (42.09 ± 8.08 kg/m2)’si, kontrol grubundan 
(22.04 ± 1.83 kg/m2) yüksek olarak saptanmıştır (p< 0.001). Hasta grubunda 30 (%29.7) birey, kontrol 
grubunda 22 (%22.4) birey AdV-36 IgG antikor pozitif olarak saptanmıştır (p< 0.01). Hasta grubunun 
leptin düzeyleri (2.87 ng/dl ± 2.00), kontrol grubundan (3.53 ng/dl ± 2.13) düşük değerde bulunmuştur  
(p< 0.05). Hasta ve kontrol grubu sLR açısından karşılaştırıldığında, hasta grubun reseptör düzeyi ortala-
ması (2.36 ± 1.86 ng/dl) kontrol grubundan yüksek olarak saptanmıştır (1.17 ± 0.68 ng/dl) (p< 0.001). 
Sonuç olarak, Adv-36 ile enfekte olmamış obez bireylerde leptin seviyeleri, “obezitenin patofizyolojisinde 
yetersiz leptin sentezinin yeri vardır” ilkesi ile uyumlu olarak düşük düzeyde saptanmıştır. Obezite tablosu-
na AdV-36 enfeksiyonu eklenmesi, hastalarda leptin sentezini artırmakta ve bu artan leptin düzeyine yanıt 
olarak çözünür leptin reseptörü düzeyi de artmaktadır. Bu durum, AdV-36’nın leptin molekülünün kendi 
reseptörüne bağlanmasını baskılaması ve böylece leptin direncine yol açması ile açıklanabilir.

Anahtar kelimeler: Adenovirüs 36; obezite; leptin; leptin reseptörü; 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 IgG, 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.

GİRİŞ

Adenovirüsler, ilk olarak 1953 yılında adenoid dokudan saflaştırılmıştır. Bunu takip 
eden araştırmalarla beş farklı adenovirüs cinsi tanımlanmıştır1. Çıplak ve ikozahedral si-
metrili olan adenovirüslerin genetik materyali doğrusal çift iplikli ve 36 kb büyüklüğünde 
DNA olup, bu genom 30-40 adet protein kodlamaktadır2.

“Obeziteus” kelimesi, Latince’de “yemekten dolayı” anlamına gelmektedir. Bu keli-
meden köken alan obezite kavramı, sağlığı bozabilecek düzeyde anormal yağ birikimiyle 
birlikte hem fiziksel hem psikolojik sorunlara yol açan bir enerji metabolizması patolojisi-
dir. Bu patolojik tabloda, alınan ile harcanan kalori arasındaki denge, kalori alımı lehine 
bozulmaktadır3. Bunun yanında genetik karakteristikler, metabolizma ve çevresel faktör-
ler arasındaki etkileşimi de içeren obezite çok faktörlü bir hastalıktır3,4.

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), aşırı kiloyu vücut kitle indeksinin (VKİ) 25 ile 30 arasında 
olmasıyla ve obeziteyi de VKİ’nin 30 ve üzerinde olması ile tarifler. VKİ, yaş ve cinsiyetten 
etkilenmemesinin sağladığı avantajla hala aşırı kilo ve obezitenin ideal göstergesi olmaya 
devam etmektedir4. 

İlk olarak 1978 yılında enterit tablosuyla hastaneye getirilen diyabetik bir kız çocuğu-
nun dışkısında adenovirüs 36 (AdV-36) saptanmış ve sınıf D insan adenovirüs (D-HAdV) 
üyesi olarak sınıflandırılmıştır. Obezite vakalarında virüslerin de rol alabileceğini gösteren 
çalışmalarla birlikte enfektobezite kavramı ortaya atılmıştır5,6. Araştırmalar, üçü insan ve 
diğerleri hayvan patojeni olmak üzere toplam sekiz adet virüsün obeziteye neden olabi-
leceğini göstermektedir6.

Adipoz dokunun sadece termogenez ve trigliserit depolamasıyla ilişkili olduğu düşü-
nülürken günümüzde adipoz doku, aktif endokrin bez olarak kabul edilmektedir7. Beyaz 
yağ dokusundan salgılanan mediyatörler “adipökin” olarak isimlendirilir. Leptin ve adi-
ponektin obezite açısından önemli adipökinlerdir7,8.

Leptin, hipotalamus üzerinde negatif “feedback” etki gösterir. Bu şekilde gıda alımı 
ve enerji metabolizmasını düzenleyerek sağlıklı kilonun korunmasına katkıda bulunur9. 
Besin tüketimini artıran nöropeptit-Y’nin ekspresyonunu baskılar. Ayrıca, otonom sinir 
sistemi aktivasyonu ile enerji tüketimini artırır7. Leptin, açlık ve tokluk sinyallerinin oluş-
turulması ile enerji metabolizmasını düzenleyen bir sensör görevi görür. Bu etkisine ilave 
olarak kendi plazma konsantrasyon düzeyini beslenme durumuna göre ayarlar ve böyle-
ce vücut yağ miktarı ile kişinin olması gereken ağırlığını düzenler10.
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Enflamasyon, enfeksiyona karşı bölgesel koruyucu bir yanıt oluşturur. Vücut ağırlığı 
ve metabolizma değişiklikleri, akut veya kronik enflamasyonla ilişkilidir11. AdV-36 enfeksi-
yonunun neden olduğu leptin gen ifadesinin baskılanması lipid depolanmasını artırabilir. 
Yapılan bir çalışmada, AdV-36 ile enfekte edilen insan hücrelerinde, kontrol grubuna 
göre artmış farklılaşma ve yüksek lipid birikimi saptanmıştır. Bu durum obezite prevalan-
sını artırmaktadır12.

Serum leptininin, proteine bağlı (BL) ve serbest (FL) form olmak üzere iki fraksiyonu 
vardır. Biyolojik olarak aktif olan FL, merkezi reseptörlerle doğrudan etkileşime girebilen 
formdur13. BL ve FL arasındaki denge, serum leptin ve VKİ’den ters yönde etkilenen çö-
zünür leptin reseptör (sLR) plazma konsantrasyonuna bağlıdır13,14. AdV-36 enfeksiyonu, 
norepinefrin düzeylerini ve leptini azaltır. Bu iki etki, iştahı ve gıda alımını artırarak obe-
zite prevalansını yükseltir15.

Bu çalışmada, VKİ’si 30’dan yüksek olan ve obezite tanısı alan hastalar ile VKİ’si 18.5-
25 arasında olan sağlıklı kilolu bireylerin serum örneklerinde AdV-36 IgG varlığının, aynı 
zamanda bu kişilerin leptin ve çözünür leptin reseptör seviyelerinin belirlenip karşılaştı-
rılması amaçlanmıştır.

GEREÇ ve YÖNTEM

Örneklem ve Çalışma Kanlarının Alınması 

Bu bilimsel araştırma, İstanbul Aydın Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan 
Klinik Araştırmalar Etik Kurulunun 13.02.2021 tarih ve 2021/385 sayılı izni ile İstanbul 
Aydın Üniversitesi Tıp Fakültesinde yürütüldü. 

Araştırmanın hasta gönüllüleri İstanbul Aydın Üniversitesi Tıp Fakültesi Medical Park 
Hastanesi Genel Cerrahi Polikliniğine gelen, obezite tanılı bireylerden oluşturuldu. Sağ-
lıklı gönüllü grubu, aynı hastanenin herhangi bir kliniğine başvuran hastaların yakınları 
ile üniversite öğrencilerinden oluşturuldu. Herhangi bir ilaç kullanmayan ve immünsup-
rese olmayan, hasta ve sağlıklı gönüllüler bilgilendirilmiş gönüllü onam formunu oku-
yup anladıktan sonra çalışmaya kendi rızalarıyla katıldılar. Katılımcılar herhangi bir kronik 
hastalığa sahip olmadıklarını belirttiler. Bu çalışmada, 18-55 yaş arası, VKİ≥ 30 olan obez 
bireylerden (n= 101) ve aynı yaş aralığında, VKİ 18.5 ile 25 arasında olan sağlıklı kilolu 
bireylerden (n= 96) aç karnına 10 ml kan örneği alındı. Bu esnada, çalışmaya dahil edi-
len gönüllülerden boy ve kilo ölçülerinin yanı sıra yaş ve cinsiyet gibi demografik veriler 
alındı. Alınan kan örnekleri, +4 °C’de 10 dakika ve 3000 rpm’de santrifüjlenip elde edilen 
kan serumları 5 ml hacimli konik polipropilen tüplere (Eppendorf, Almanya) aktarıldıktan 
sonra -20 °C’de serolojik analizler yapılana kadar saklandı.

Kan Serumlarının Çalışılması

Hasta ve sağlıklı gönüllü gruba ait kan serumları, AdV-36 IgG, leptin ve çözünür leptin 
reseptör (sLR) düzeyleri açısından analiz edildi.
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Kan Serum Örneklerinde Adenovirüs IgG Antikorlarının Saptanması

Analiz yapılana kadar +4 °C’de saklanan ELISA kitleri (BT Lab, Çin Halk Cumhuriyeti), 
biyolojik sıvılarda IgG cinsi AdV-36 antikorlarını tespit edebilmekteydi. Her serum örneği 
üç kez çalışılarak çıkan sonuçların ortalaması alındı. Sonuçlar nicel olarak hesaplandı. 
Daha sonra analiz sonuçları, hesaplanan sınır değer (cut-off) ile karşılaştırılarak AdV-36 
IgG antikoru açısından pozitif veya negatif olarak belirlendi.

Kan Serum Örneklerinde Leptin ve Çözünür Leptin Reseptör Seviyelerinin Ölçümü

Serum örneklerinde leptin ve sLR seviyelerini nicel olarak belirlemek amacıyla direkt 
ELISA yöntemine dayanan ticari bir kit (BT Lab, Çin Halk Cumhuriyeti), üretici firmanın 
önerilerine göre kullanıldı. Her serum örneği üç kez çalışılarak çıkan sonuçların ortalaması 
alındı. Sonuçlar nicel olarak hesaplandı.

İstatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizlerinde SPSS 15.00 (SPSS Inc., ABD) programı kullanıldı. Ve-
rilerin ortalaması, standart sapması ve yüzde değerleri tanımlayıcı istatistiksel analizlerle 
hesaplandı. Veri normalitesi Kolmogorov-Smirnov testiyle analiz edildi. Normal dağılan 
veriler t testi, normal dağılmayan veriler ise Mann-Whitney U testiyle analiz edildi. Analiz 
sonuçlarına göre p< 0.05 olan bulgular istatistiksel açıdan anlamlı olarak kabul edildi.

BULGULAR 

Hasta (obez) grubunda 52 (%51.49) kadın ve 49 (%48.51) erkek yer alırken, kont-
rol (sağlıklı kilolu) grubunda 57 (%60) kadın ve 38 (%40) erkek yer almıştır. Araştır-
ma örneklemini oluşturan kontrol ve hasta grubunun yaş ortalamaları sırasıyla 25.25 
± 8.09 ve 38.16 ± 11.27 olarak bulunmuştur. Hasta grubunun boy uzunluk ortalama-
sı (168.01 ± 16.95 cm), kontrol grubundan (170.43 ± 9.58 cm) küçük olarak ölçül-
müştür. Hasta grubunun vücut ağırlık ortalaması (124 ± 31.01 kg), kontrol grubundan 
(64.24 ± 9.42 kg) yüksek olarak bulunmuştur (p< 0.001). Hasta grubunun VKİ (42.09 ± 
8.08 kg/m2)’si, kontrol grubundan (22.04 ± 1.83 kg/m2) yüksek olarak hesaplanmıştır  
(p< 0.001) (Şekil 1).

Hasta grubunda 30 (%29.7) birey, kontrol grubunda 22 (%22.4) birey AdV-36 IgG 
antikor pozitif olarak saptanmıştır (p< 0.01) (Şekil 2). Her iki grup AdV-36 IgG sero-
pozitivitesi açısından karşılaştırıldığında erkek ve kadın bireyler arasında istatistiki olarak 
anlamlı fark saptanmamıştır. Ayrıca gruplarda AdV-36 seropozitivitesi ile VKİ arasında 
korelasyon bulunamamıştır.

Kontrol grubunun leptin seviyeleri (3.53 ± 2.13 ng/dl), hasta grubunun leptin seviye-
lerinden (2.87 ± 2.00 ng/dl) yüksek olarak saptanmıştır (p< 0.05) (Şekil 3). Her iki gru-
bun da leptin düzeylerinin cinsiyetten etkilenmediği ve leptin seviyeleri ile VKİ arasında 
korelasyon olmadığı bulunmuştur.
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Hasta ve kontrol grubu sLR açısından karşılaştırıldığında hasta grubunun reseptör 
düzeyi ortalaması (2.36 ± 1.86 ng/dl), kontrol grubundan yüksek bulunmuştur (1.17 ± 
0.68 ng/dl) (p< 0.001) (Şekil 3). Hasta ve kontrol gruplarında leptin reseptör seviyeleri 
için cinsiyetler arasında istatistiksel açıdan farklılık bulunamamıştır. İki grupta da sLR ile 
VKİ arasında korelasyon saptanmamıştır.

Hasta grubu içerisinde, seronegatif olanların leptin düzeyleri (1.99 ± 0.85 ng/dl), 
AdV-36 seropozitif (4.93 ± 2.40 ng/dl) olanlardan düşük olarak saptanmıştır (p< 0.001) 
(Şekil 4).

AdV-36 seronegatif hastaların leptin düzeyleri (1.99 ± 0.85 ng/dl), seronegatif kont-
rol grubundan (2.88 ± 1.63 ng/dl) düşük olarak bulunmuştur (p< 0.05) (Şekil 4).

Şekil 1. Hasta ve kontrol grubunun vücut ağırlığı, boy uzunluğu ve VKİ 
verilerinin ortalamaları gösterilmiştir (T: Standart sapma).

Şekil 2. Hasta ve kontrol grubunun AdV-36 IgG antikor pozitiflik 
yüzdeleri gösterilmiştir (T: Standart sapma).
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AdV-36 seropozitif olan hastaların leptin düzeyleri (4.93 ± 2.40 ng/dl), AdV-36 se-
ropozitif olan kontrol grubundan (5.69 ± 2.16 ng/dl) düşük değerde bulunmuştur  
(p< 0.05). AdV-36 negatif olan hastaların leptin düzeyleri (1.99 ± 0.85 ng/dl), AdV-36 
negatif olan kontrol grubundan (2.88 ± 1.63 ng/dl) düşük saptanmıştır (p< 0.05).

Kontrol grubunda AdV-36 seronegatif olanların leptin düzeyleri (2.88 ± 1.63 ng/dl), 
seropozitif olanlardan (5.69 ± 2.16 ng/dl) düşük olarak bulunmuştur (p< 0.001).

Hasta grubunda AdV-36 seronegatif olanların sLR seviyeleri (1.54 ± 0.82 ng/dl), se-
ropozitif olanlardan (4.31 ± 2.17 ng/dl) düşük bulunmuştur (p< 0.001). Kontrol gru-
bu içerisinde AdV-36 seronegatif olanların sLR düzeyleri (0.96 ± 0.52 ng/dl), seropozitif 
olanlardan (1.86 ± 0.69 ng/dl) düşük saptanmıştır (p< 0.001) (Şekil 4).

Şekil 4. AdV-36 seropozitif ve seronegatif olan obez (hasta) ile sağlıklı 
kilolu (kontrol) gruplarının leptin düzeyleri ile çözünür leptin reseptörü 
seviyelerinin karşılaştırılması gösterilmiştir (T: Standart sapma).

Şekil 3. Obez (hasta) ve sağlıklı kilolu (kontrol) gruplarının leptin 
düzeyleri ile çözünür leptin reseptörü seviyelerinin karşılaştırılması 
gösterilmiştir (T: Standart sapma).
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AdV-36 pozitif olan hastaların sLR düzeyleri (4.31 ± 2.17 ng/dl), AdV-36 pozitif olan 
kontrol grubundan (1.86 ± 0.69 ng/dl) yüksek olarak saptanmıştır (p< 0.001). AdV-36 
negatif olan hastaların sLR düzeyleri (1.54 ± 0.82 ng/dl), AdV-36 negatif olan kontrol 
grubundan (0.96 ± 0.52 ng/dl) yüksek bulunmuştur (p< 0.001). AdV-36 seronegatif has-
taların sLR düzeyleri (1.54 ± 0.82 ng/dl), kontrol grubundan (0.96 ± 0.52 ng/dl) yüksek 
saptanmıştır (p< 0.001) (Şekil 4).

TARTIŞMA

Bu araştırmada hasta (VKİ> 30) grubuna 101 ve kontrol grubuna 96 birey dahil edil-
miştir. Her iki grupta AdV-36 seropozitivitesi, serum leptin konsantrasyonları ve çözünür 
leptin reseptör seviyeleri değerlendirilmiştir.

Çalışmamızda hasta grubunun VKİ’si, kontrol grubundan yüksek olarak bulunmuştur. 
Atkinson ve arkadaşları16, 89 ikiz bireyden AdV-36 antikor pozitif olanların VKİ ve total 
vücut yağ yüzdesinin, AdV-36 antikor negatif olanlardan daha yüksek olduğunu göster-
miştir. Çalışmamızın bulgusu literatürdeki bu araştırmanın bulgusuyla benzerdir.

Çalışmamızda, hasta grubunda 30 (%29.7), kontrol grubunda 22 (%22.4) birey AdV-
36 IgG antikoru pozitif olarak saptanmıştır. Atkinson ve arkadaşları16 yetişkin tip obezite 
ile AdV-36 arasındaki ilişkiyi 2005 yılında ilk kez tanımladıkları çalışmalarında, obez bi-
reylerin %30’unda AdV-36 seropozitivitesi saptarken, sağlıklı kilolularda %11 düzeyinde 
saptamışlardır. Bu çalışmayla bizim çalışmamızda yer alan sağlıklı kiloluların AdV-36 anti-
kor pozitiflik yüzdesi arasındaki farklılık, adenovirüslerin fekal-oral yolla bulaşabilmesi ve 
kontrol grubunun çoğunluğunu (%75) oluşturan üniversite öğrencilerinin de kampüs ve 
çevresinde yer alan besin hijyenine gereken özeni göstermeyen lokantalardan beslen-
meleri ile açıklanabilir. Fernandes ve arkadaşları17, yetişkinlerde AdV-36 enfeksiyonunun 
toplumdaki ağırlıklı prevalansının %22.9 olduğunu, bu oranın obez veya aşırı kilolu olan 
popülasyonda %64.7’ye kadar yükseldiğini bildirmişlerdir. Zhou ve arkadaşları4, genel 
literatür bulgularından farklı olarak Çin Han popülasyonunda AdV-36 seropozitivitesini 
obezlerde %42.9 ve sağlıklı kontrollerde %51.4 olarak bulmuşlar ve bu iki grup arasında 
istatistiksel anlamlılık saptamamışlardır.

Trovato ve arkadaşları18, AdV-36 prevalansını serum nötralizasyon yöntemiyle kontrol 
grubunda %32.60 ve hasta grupta %64.70 olarak bildirmiştir. Broderick ve arkadaşla-
rı19 örneklemini Amerikan askeri personelinin oluşturduğu ve AdV-36 antikor pozitifliğini 
serum nötralizasyon yöntemiyle değerlendirdikleri araştırmalarında, AdV-36 antikor po-
zitifliğini obez bireylerde %38.80, sağlıklı kilolu bireylerde %34.30 olarak bulmuşlardır  
(p> 0.05). Sapunar ve arkadaşları Şili’de yaptıkları çalışmada20, AdV-36 seropozitivitesinin 
sağlıklı kilolu grupta (%34) obez gruba (%58) göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 
düşük olduğunu göstermişlerdir. Bu çalışmalardan elde edilen bulguların yüzde değer-
lerinin çalışmamızdan yüksek olması coğrafi konum, ırk, cinsiyet, dahil edilen örneklem 
ve kullanılan antikor saptama yöntem farklılıklarından kaynaklanabilir. Nitekim Atkinson 
ve arkadaşları çalışmalarında16, farklı şehirlerden obez bireylerde yüksek AdV-36 seropo-



576

AdV-36 Seropozitif Olan Obez Hastalarda Önemli Bir Sorun: Leptin Direnci

MİKROBİYOLOJİ BÜLTENİ

zitivitesi olan farklı değerler de elde etmişlerdir (Florida %27, New York %58, Wisconsin 
%20). Karameşe ve arkadaşları çalışmalarında21, 80 kişilik yetişkin hasta grubunun 14 
(%17.50)’ünde ve 50 kişilik yetişkin kontrol grubunun ikisinde (%4.00) AdV-36 IgG anti-
kor pozitifliği saptamışlar ve gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark bulmuşlardır. 
Bu bulgu, çalışmamızın bulgularını destekler nitelikte, ancak elde ettiğimiz yüzdelerden 
düşüktür. Bu farklılık, iki çalışmanın örneklem gruplarının demografik özelliklerinin farklı 
olmasından kaynaklanabilir. Shang ve arkadaşları yaptıkları meta-analiz çalışmasında22, 
AdV-36 enfeksiyonunun obeziteyle korelasyonunun çocuk grupta yetişkin gruba göre 
yüksek olduğunu vurgulamışlardır. Yalnızca yetişkin gruptan oluşan araştırma örneklemi-
mizin verileri, bu meta-analizin yetişkin grup verileriyle benzerlik göstermektedir.

Literatürde AdV-36 antikor pozitiflik oranıyla obezite arasında korelasyon olmadığını 
gösteren çalışmalar da bulunmaktadır. Na ve arkadaşları tarafından yapılan kilolu, obez 
ve sağlıklı kilolu olmak üzere toplam 540 kişiden oluşan çalışmada23, AdV-36 IgG antikor 
pozitifliği yüksekten düşüğe doğru sırasıyla kilolu, normal kilolu ve obez gruplarda sap-
tanmıştır. Bu veri, Koreli yetişkinlerin AdV-36 IgG seropozitifliğinin obeziteyle değil, kilolu 
olmakla ilişkili olduğunu göstermiştir. Çalışmamızda elde edilen bulgular, bu çalışmanın 
bulgularından çok farklılık göstermektedir. Benzer olarak, Lessan ve arkadaşları24 Arap 
popülasyonunda, %47 oranında AdV-36 antikor pozitifliği olduğunu bildirmişlerdir. Ek 
olarak, sağlıklı kilolu ve obez alt gruplarda sırasıyla %49.60 ve %42.50’sinde AdV-36 an-
tikor pozitifliği olduğunu fakat bu farkın anlamlı olmadığını bulmuşlardır. Araştırmacılar, 
bu veriden yola çıkarak AdV-36 enfeksiyonunun Arap popülasyonunda yaygın olduğunu 
ancak bu durum ile obezite arasında ilişki olmadığını belirtmişlerdir. Arap toplumunda 
AdV-36 enfeksiyonunun yaygın fakat obeziteyle bağlantılı olmaması durumu, Arap top-
lumunun beslenme şekli ve hijyen tutumuna bağlanabilir. Ayrıca Lessan ve arkadaşları24, 
kadın cinsiyetinin AdV-36 enfeksiyonu için bir risk faktörü olabileceğini belirtmişlerdir. 
Çalışmamızda, obez grupta AdV-36 enfeksiyonu ile cinsiyet faktörü arasında ilişki sap-
tanmazken kontrol grubunda AdV-36 IgG pozitifliği kadınlarda, erkeklerden daha düşük 
olarak saptanmıştır.

Çalışmamızda hasta grubunun leptin düzeyi, kontrol grubundan düşük değerde bu-
lunmuştur. Vangiruram ve arkadaşlarının sıçanlarda yaptıkları çalışmanın25 bulgusuyla 
çalışmamızın leptin konsantrasyonunun sağlıklı kilolularda obez gruba göre yüksek ol-
duğu bulgusu benzerdir. Sapunar ve arkadaşları20 ile Karameşe ve arkadaşları21, leptin 
konsantrasyonunun sağlıklı kilolularda obez bireylere göre daha yüksek olduğunu bildir-
mişlerdir. Bu iki çalışmada bizim bulgumuzla benzer sonuçlar elde edilmiştir.

Hem hasta hem de kontrol grubunda AdV-36 seropozitif olanların leptin düzeyleri, 
yine aynı gruptaki seronegatiflerden yüksek saptanmıştır. AdV-36 pozitif olan hastala-
rın leptin düzeyleri, AdV-36 pozitif olan kontrol grubundan düşük değerde ölçülmüştür. 
Bil-Lula ve arkadaşları26, AdV-36 antikor pozitif olan obez bireylerin leptin düzeylerinin, 
negatif olanların iki katından fazla olduğunu göstermişlerdir. Bu bulgu, çalışmamızın bul-
gusunu destekler niteliktedir.
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Çalışmamızda kontrol ve hasta grubunda leptin seviyesi ve VKİ arasında korelasyon 
bulunamamıştır. Ergin ve arkadaşları27, leptin konsantrasyonu ve VKİ ile AdV-36 sero-
pozitivitesi arasında pozitif yönlü ilişki olduğunu belirtmişlerdir. Bu bulgu ile bizim bul-
gumuz arasındaki farklılığın, Ergin ve arkadaşlarının çalışmalarında örneklem grubunun 
tamamının Türk uyruklu, çalışmamızın örneklem grubunun ise %52’sinin Arap, %28’inin 
Rus ve %20’sinin Türk uyruklu bireylerden oluşmasının yarattığı ırk özelliği farklılığından 
kaynaklanabileceğini düşündürmüştür.

Çalışmamızda, obez grupta AdV-36 seropozitif olan bireylerin seronegatif olan bi-
reylere göre VKİ’lerinin daha düşük olması, hasta ve kontrol grubunun büyük oranda 
yabancı uyruklu bireylerden (%52 Arap, %28 Rus, %20 Türk) oluşmasından kaynaklana-
bilir. Bu bulgumuz, Lessan ve arkadaşlarının Arap popülasyonunda yaptıkları çalışmanın24 
bulgusuyla benzerdir.

Hasta ve kontrol grubu sLR açısından karşılaştırıldığında hasta grubunun reseptör dü-
zeyi, kontrol grubundan yüksek olarak ölçülmüştür. Bu durum hastaların düşük leptin 
düzeyleri nedeniyle oluşan leptin reseptör “up-regülasyonundan” kaynaklanabilir.

Hasta ve kontrol gruplarında, AdV-36 seropozitif olan bireylerin sLR düzeyleri, yine 
kendi grubundaki seronegatif olanlardan daha yüksek olarak ölçülmüştür. Huang ve arka-
daşları yaptıkları çalışmada28, sLR konsantrasyonundaki düşüşün, artan leptin salınımına 
eşlik ettiğini belirtmişlerdir. Proto ve arkadaşları, obez ve sağlıklı kilolu bireylerde leptin 
ve sLR düzeylerini ölçtükleri çalışmada29 obez bireylerde leptin düzeyinin sağlıklı kilolu-
lardan yüksek ve sLR düzeyinin de düşük olduğunu tespit etmişlerdir. Bu bulgular hem 
leptin hem de sLR düzeyleri açısından bizim bulgularımızla benzerlik içermemektedir.

Sonuç olarak, AdV-36 ile enfekte olmamış obez bireylerde leptin seviyeleri, “obezite-
nin patofizyolojisinde yetersiz leptin sentezinin yeri vardır” ilkesi ile uyumlu olarak düşük 
düzeyde saptanmıştır. Bu obezite tablosunun üzerine AdV-36 enfeksiyonu eklendiğinde, 
enfeksiyonun leptin sentezini artırdığı ve artan leptin düzeyine yanıt olarak sLR düzeyinin 
de artığı gözlenmiştir. Bu durum AdV-36’nın, leptin molekülünün reseptörüne bağlan-
masını baskıladığını ve böylece leptin direncini uyardığı düşündürmektedir.
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