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OZET

Farkh Metabolik Cerrahi Yontemlerle Operasyon Ge¢irmis Hastalarin
Operasyon Oncesi ve Sonrasi Hematolojik ve Biyokimyasal Parametrelerin

Retrospektif Olarak Fizyolojik A¢idan Degerlendirilmesi

Bu calisma farkli metabolik cerrahi yontemi uygulanan hastalarin operasyon
oncesi ve sonrasi uzun donem takiplerinde laboratuar bulgularini fizyolojik agidan

degerlendirmek amaciyla yapilmistir.

Arastirma Ocak 2015 — Aralik 2017 tarihleri arasinda Istanbul Ozel Etiler
Hastanesi’nde LTB, LMGB+K, LTB+K, LDSGII+K, LSG, LMGB, LREYGB ve
LNDSGII operasyonu gecirmis 192 hasta bilgileri iizerinde retrospektif olarak
calistlmistir.

Arastirmaya alinan hastalarin preoperatif ve postoperatif 1.ay, 3.ay, 6.ay, 9.ay
ve 12.ay donemlerinde hematolojik ve biyokimyasal parametrelerdeki degisiklikler
degerlendirilmistir. Istatistiksel degerlendirme Shapiro Wilk Testi, Friedman Testi,
Wilcoxon Testi ve Posthoc Tamhane’s T2 analizi kullanilarak p<0.05 anlamli kabul

edilmistir.

Bulgularimizda hematolojik parametrelerin tamami, preoperatif donemde ve
postoperatif donemde normal referans araliklarinda bulunmustur. Biyokimyasal
parametrelerden HbAlc, AKS, TKS, Fruktozamin, CRP, HDL, LDL, Total Kolesterol
ve TG parametreleri ile HOMA-IR, IA ve IT parametreleri preoperatif dénemde
referans araliklarinin {izerinde olup, postoperatif donemde ise referans araliklarina

diiserek p=0.000 diizeyinde anlamli bulunmustur.
Sonu¢ olarak metabolik cerrahi operasyonunun biyokimyasal ve hormonal
parametrelerde fizyolojik agidan Onemli degisiklikler meydana getirdigi tespit

edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Biyokimyasal parametreler, hematolojik parametreler,

hormonal parametreler, metabolik cerrahi
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ABSTRACT

Retrospective Evaluation of Hematological and Biochemical Parameters
Regarding Pre and Post Operation of Patients Undergoing Surgery Through
Different Metabolic Surgery Methods

The aim of this study was to physiologically evaluate the laboratory findings
in the long term pre and post operation follow-up of the patients who underwent

different metabolic surgery methods.

The study was conducted retrospectively on 192 patients who had undergone
LTB, LMGB + C, LTB + C, LDSGI + C, LSG, LMGB, LREYGB and LNDSGII

operations in Istanbul Private Etiler Hospital between January 2015- December 2017.

Preoperative and postoperative 1st, 3rd, 6th, 9th and 12th month changes in
hematological and biochemical parameters of the patients were evaluated. For
statistical significance, p<0.05 was considered significant using Shapiro Wilk Test,

Friedman Test, Wilcoxon Test and Posthoc Tamhane’s T2 analysis.

In our findings, all hematological parameters were found to be within normal
reference intervals in preoperative and postoperative periods. In the biochemical
parameters, HbAlc, FPG, PPG, Fructosamine, CRP, HDL, LDL, Total Cholesterol
and TG parameters and HOMA-IR, IF and IP parameters were above the reference
ranges in the preoperative period, but they were found to be significant in the

postoperative period and decreased to the reference values at p = 0.000 level.

As aresult, changes in biochemical and hormonal parameters, generated by the

metabolic surgery, were found to be physiologically significant.

Keywords: Biochemical parameters, hematologic parameters, hormonal parameters,

metabolic surgery
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1. GIRIS

Metabolik sendrom (MetS), viseral adipoz dokunun tetiklemis oldugu
metabolik anomalilerin bir arada bulunmasi durumu olarak tanimlanir. Bu tanim;
insiilin direnci, hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi ve abdominal obezite
bilesenlerinden olusmaktadir (1). MetS’in ve insiilin direncinin patofizyolojisinde
abdominal obezitenin tetikledigi diisiik dereceli kronik enflamasyon, onemli bir
faktordii. Fakat sendromun hiicresel ve molekiiler mekanizma bilesenleri tam olarak
aciklanamamistir (2). MetS’in gelisiminde cinsiyet, yas, etnik kdken, yasam tarzi,
diyet, genetik yapt ve fiziksel aktivitenin %10-40 oraninda etkili oldugu
disiintilmektedir (3).

Yiiksek kalorili besin tiiketimi ve azalmis fiziksel aktiviteye eslik eden sedanter
yasam tarzi, MetS’in goriilme sikligimi arttwrmaktadir (3). Bu durum, T2DM ve
Kardiyovaskiiler hastaliklarin olusmasina zemin hazirlar (1). Ayn1 zamanda
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite riskini iki kat arttirirken T2DM riskini ise bes
kat arttirir (1, 3). Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) 2016 yilinda yaymladig: bildiride,
1980°de 108 milyon yetigkinin diyabetli yasadigi, 2014’de gelindiginde ise bu oranin
neredeyse dort kat artarak 422 milyona ulastigi bildirilmektedir. Bu durum,
prevalansin %4.7°den %8.5’e yiikseldigini ve neredeyse iki kat bir artigin oldugunu
gostermektedir. Bu dramatik yiikselis, Mets’in tetiklemis oldugu tip 2 diyabetin varlig:
ile dogrudan iliskilidir. Yine WHO tarafindan 2012’de yapilan agiklamada, yalnizca
diyabetin 1.5 milyon insanin oliimiine sebep oldugu bildirilmektedir (4). Mets’in
prevalansindaki hizli artis ve tetikledigi patolojik hastaliklar, diinya genelinde 6nemli

bir saglik sorununun habercisidir (3, 4).

MetS bilesenlerini tedavi etmek ve 6nlemek icin birincil hedef, viseral adipoz
dokuyu azaltmak ve bu durumu uzun siire korumaktir (5). Bu durum diisiik kalorili
beslenme aligkanligi ve fiziksel aktiviteyi iceren bir yasam tarzi degisikligi ile
miimkiin kiliabilir (6). Ancak bilesenler {izerinde beklenilen oranda degisiklik
gozlenmez ise farmakolojik tedavi yontemleri degerlendirilebilir. Uygulanan bu tedavi

yontemlerine ragmen bilesenlerin tiimiinii kontrol altinda tutmak miimkiin degildir (7).

1



Bu durum da MetS tedavisinde kullanilan cerrahi yontemin 6n plana ¢ikmasini saglar.

MetS bilesenlerinin cerrahi yontemler kullanilarak tedavi edilmesi iglemine,
Metabolik Cerrahi (MC) adi verilir. Glinlimiizde MC uygulamalar1 giderek
artmaktadir. Uygulamanin temeli, sindirim sisteminde olusturulan mekaniksel ve
fonksiyonel kisitlamalar {izerine kuruludur. Bu durum ise hormonal uyarilar

etkileyerek kendisini gosterir (8, 9).

Literatiirde uygulanan cerrahi yontemlerin sindirim sisteminde olusturdugu
fizyolojik degisiklikler ile ilgili bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Ancak giiniimiizde
biyokimyasal ve hematolojik parametrelere etkileri iizerinde farkli goriislerin
bulunmasi sebebiyle arastirma konusu olarak hala giincel yerini korumaktadir (9).
Buna baglh olarak; farkli metabolik cerrahi operasyonu gecirmis hastalarin
hematolojik ve biyokimyasal parametreleri arasinda operasyon Oncesi ve sonrasi
anlamli bir iliski olup olmadigi, hastalarin BMI degerleri ile anilan fizyolojik
parametrelerin iligkisi ve cinsiyete bagli olarak operasyon sonrasinda fizyolojik

e .

parametrelerin nasil degistigi gibi bilgilerin elde edilmesi olduk¢a 6nemlidir.

Bu aragtirma, farkli metabolik cerrahi yontemlerle operasyon gecirmis
hastalarin operasyon oncesi ve sonrasi hematolojik ve biyokimyasal parametrelerinde
ne tiir degisikliklerin oldugu ve aralarindaki iligkiler, retrospektif olarak fizyolojik

acidan degerlendirilmesi amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. MetS Tanimi ve Tarihgesi

MetS, insiilin direncinin tetiklemis oldugu glikoz intoleransi1 veya diabetes
mellitus ve kardiyovaskiiler hastaliklarin riskini arttiran metabolik bozukluklarin bir
arada bulundugu ciddi bir endokrinopati olarak tanimlanir. Ortaya ¢ikan metabolik
bozukluklarin birlikteligine ise MetS bilesenleri denir. Bu bilesenlerde en ¢ok
dikkatleri iizerine c¢ekenler insiilin direnci, abdominal obezite, dislipidemi ve
inflamatuar durumdur (10). Bu durum, 1920’li yillarda bazi Avrupali doktorlar
tarafindan hipertansiyon ve diabetes mellitus gibi metabolik anomalilerin ayni
bireylerde ortaya ¢ikmasi ve bunlar arasindaki iligkinin ele alinmasi ile baglamigtir
(11). 1923 yilinda yapilan g¢aligmalarda iirik asit seviyesindeki yiiksekligin de
metabolik anomalilere eklenmesi ile “hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperiirisemi”
seklinde kategorize edilerek sendromun ilk tanimlamasi yapilmistir (12). Fakat 1947
yilinda obezitenin android ve jinekoid siniflandirilmasi yapilarak android obezitenin,
diabet, hipertansiyon, arteroskleroz ve hatta gut hastaliklar1 ile ortak bir iliski
icerisinde olabilecegi fikri ile hiperlipidemi, metabolik anomaliler birlikteligine

eklenmistir (13- 15).

Arastirmacilar ilerleyen yillarda, sendromu olusturan birlikteligi belirlemekten
ziyade farkli sekillerde isimlendirmeyi tercih etmislerdir (16, 17). Fransiz bir
aragtirmact olan Camus, gut, diyabet ve hiperlipidemi birlikteligine, “metabolik
trisendrom” admi verir (11). Avogaro ise obezitenin diyabet, hiperlipidemi,
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarla birlikteligini gozlemlemis ve bu
birliktelige de “plurimetabolik sendrom” adini vermistir (12). Bu durum 1977°de
obezite, diabetes mellitus, hiperlipoproteinemi, hiperiirisemi ve hepatik steatoz
birlikteligi Herman Haller tarafindan “metabolik bir sendrom” olarak tanimlanmaisgtir.
Bu tanim bilimsel literatiire eklenen MetS terimi ile giiniimiizdeki ismini almistir. (18).
Ayrica 1981 yilinda, Haller’in 6grencisi olan Hanefeld ve Leonhardt tarafindan
“Metabolik sendrom” terimi, diyabet, hiperinsiilinemi, obezite, hipertansiyon,
hiperlipidemi, gut ve trombofili birlikteligini tasvir etmek icin kullanmis ve

sendromun kokeninde genetik ve ¢evresel faktorlerin yer aldigini bildirmistir (19).



Amerikan Diyabet Dernegi’nin 1988 yilinda yapmis oldugu toplantida, Gerald
M Reaven ilk defa MetS’in klinik agidan onemini vurgulamistir. Ayn1 zamanda
MetS’in patofizyolojisini; insiilin direnci, glikoz intoleransi, hipertansiyon ve
dislipidemi birlikteligi ile ele almistir. Bu birliktelikte bulunan insiilin direncinin
altinda yatan sebeplere vurgu yapmak icin “Sendrom X terimini kullanmigtir. Bunun
yant sira insiilin direnci, bu terimi olusturan mekanizma olarak kabul edildiginden
terimin igerisinde obezite veya viicut yag dagilimi yer almaz (20-22). Daha sonra
Kaplan, abdominal obezitenin Onemine deginerek abdominal obezite, glikoz
intoleransi, hipertrigliseridemi ve hipertansiyon kombinasyonunu, “6liimciil dortli”

olarak tanimlamustir (23).

Yukarida ortaya konan tiim c¢alismalar, farkli terminolojiler ile ifade edilmis
olsa da Amerikan Kalp Dernegi (American Heart Assosiation, AHA), Diinya Saglik
Orgiitii (World Health Organiztion, WHO) ve Uluslararas1 Diyabet Fedarasyonu
(International Diabetes Federation, IDF) bu bilesenleri MetS olarak ifade etmektedir
(24, 25).

2.2. MetS Tan Kriterleri

MetS’in ilk resmi tanimini, 1998’de WHQO’da bulunan uzmanlar yapmistir. Bu
tanim, glikoz intoleransi veya insiilin direncini zorunlu bir kritere doniistiirmiistiir (26,
27). WHO raporunun yayimlanmasindan kisa bir siire sonra, MetS’in tani kriterleri,
Avrupa Insiilin Direnci Calismasi (the European Group for the Study of Insulin
Resistance, EGIR) tarafindan hazirlanan rapor da yeniden yayimlanmigtir. Bu raporda
tip 2 diyabet tanist olan hastalar, tan1 kriteri olarak degerlendirmeye alinmamustir.
Ayrica, klinik kullanimi pratik oldugu icin aglik plazma insiilin degerinin dikkate

alinmas1 Onerilmistir (28).

2001 yilinda, Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programi Yetiskin Tedavi
Paneli III (the National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel,
NCEP-ATPIII) MetS icin yeni tani kriterleri yayinlamistir (24). NCEP-ATPII
kriterlerinin yapildig1 tanimda insiilin direnci, proinflamatuar durum ve protrombotik
durum, sendromun bir pargast olarak gorilmistiir. Fakat rutin klinik uygulamada

tespit edilemedigi i¢in tanim dis1 birakilmistir. Bunun yerine, bes bilesenli



kombinasyondan herhangi {igliniin varligi, MetS tanisi i¢in yeterli bulunmustur (24).
2005 yilinda Tirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi Metabolik Sendrom
Calisma Gurubu tarafindan, yeni bir MetS tani kriteri belirlenmistir (Tablo 2.1.). WHO
ve NCEP-ATPIII kriterleri referans alinarak hazirlanan kriterde, instilin direnci de yer

almistir (29).

Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF) 2006’da MetS kriterinin diinya
capinda gegerli ve kullanilabilir olmasini saglamak i¢in yeni bir teklif onermistir (30).
Oneri, cinsiyet ve etnik gruplara yonelik bel kesim noktalarmin belirlenmesini ve

abdominal obezitenin kriterlerin merkezinde yer almasini icermektedir (31).

Amerikan Kalp Birligi / Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii (American
Heart Association, AHA / National Heart, Lung and Blood Institute, NHLBI)
tarafindan yayimlanan bir raporda, NCEP-ATPIII kriteri kabul edilirken IDF'nin

kriterinde yer alan bel kesim noktalarinin zorunlu olmadig1 bildirilmistir. (31).

WHO, 2009’da yayinladig: bildiride MetS'in, kardiyovaskiiler ve tip 2 diabet
tanis1 olanlarla sinirhi kalmamast gerektigini, bu patolojik durumun altinda yatan
bilinmezligin giin yiiziine ¢ikarilarak risk faktorlerinin en aza indirilmesi i¢in yeni

yollarin gelistirilmesi gerektigini vurgulamistir (32).



Tablo 2. 1. MetS tani kriterleri.

WHO (1999) EGIR (1999) NCEP ATP III (2001) IDF (2005) TEMD (2005) Ortak Tanim (2009)
Glikoz Insiilin direnci veya Asagidakilerden en az  Abdominal obeziteye Glikoz Asagidakilerden en az
metabolizmasindaki hiperinsiilinemiye ek gt ek olarak metabolizmasindaki gt
Tam Kriteri bozukluga ek olarak, diger olarak, asagidakilerden asagidakilerden en az  bozukluga ek olarak,
kriterlerden en az ikisi en az ikisi ikisi diger kriterlerden en
az ikisi
Glukoz BAG, ].3GT,.diy.abet . APG > 1 10 mg/dl APG > 110 mg/dl APQ > IQO mg/dl veya  Diabetes mellitus APG = 100 mg{d}
Metabolizmast ve/veya insiilin direnci (Diyabetikler harig) tip 2 diyabetliler veya BGT veya veya ilag tedavisi
insiilin direnci alanlar
Bel/kalga orani Erkek >0.9  Bel ¢evresi Erkek > 94 Bel ¢evresi Erkek >  Populasyon ve iilkelere  Bel ¢evresi Erkek > Populasyon ve
Obezite Kadim>0.85 cm Kadin >80 cm 102 cm Kadin >88 cm gore belirlenen 94 cm Kadin >80 cm iilkelere gore
veya BMI >30 kg/m2 degerler* veya BMI > 30kg/m2  belirlenen degerler
Trigliserit > 150 mg/dl Trigliserit > 177 mg/dl  Trigliserit > 150 mg/dl Trigliserit > 150 mg/dl Trigliserit > 150 Trigliserit > 150
veya veya veya veya mg/dl veya mg/dl veya
HDL-kolesterol Erkek: HDL-kolesterol HDL-kolesterol HDL-kolesterol Erkek: HDL-kolesterol HDL-kolesterol
Dislipidemi <35 mg/dl <39 mg/dl Erkek: <40 mg/dl <40 mg/dl Erkek: <40 mg/dl Erkek: <40 mg/dl
Kadm: <39 mg/dl veya dislipidemi tedavisi ~ Kadimn: <50 mg/dl Kadm: <50 mg/dl Kadm: <50 mg/dl Kadm: <50 mg/dl
alanlar veya dislipidemi veya dislipidemi
tedavisi alanlar tedavisi alanlar
>140/90 mmHg >140/90 mmHg ya da >130/85 mmHg >130/85 mmHg yada >130/85 mmHg yada >130/85 mmHg ya da
Hipertansiyon hipertansiyon tedavi hipertansiyon tedavi  hipertansiyon tedavi  hipertansiyon tedavi
alanlar alanlar alanlar alanlar
Mikroalbumintiri Albumin TG ve HDL iki ayr1 TG ve HDL iki ayr1 TG ve HDL iki ayr1
Diger atimi: >20 pg/dk ya da bilesen olarak bilesen olarak bilesen olarak
albumin kreatinin orani degerlendirilmektedir. degerlendirilmektedir. degerlendirilmektedir.
>30 mg/g
1998’de ilk agiklanan 2004 yilinda revize
Revizyonlar tanimda kan basinci edilerek APG > 100
>160/90 mmHg olarak mg/dl olarak
verilmistir. degistirilmistir.

APG: Aclik plazma glukozu, BAG: Bozulmus aglik glikozu, BGT: Bozulmus glikoz toleransi, BMI: Beden kiitle indeksi, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, TG: Trigliserit, TEMD:
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. * BMI >30 kg/m2 oldugu durumlar abdominal obezite varlif1 olarak kabul edilir, bel ¢evresinin 6l¢limiine gerek yoktur.



2.3. MetS Epidemiyolojisi

MetS, obezite ile orantil1 bir sekilde artarak diinya genelinde 6nemli bir saglik
sorunu haline donlismektedir (32, 33). MetS’in prevalansi; sosyo ekonomik durum,
yas, cinsiyet ve farkli tanimlara gore degisiklik gosterir (33). Scuteri ve arkadaslarinin
Avrupa ve Amerika’dan toplam 12 merkezi dahil ederek yapmis oldugu bir
arastirmada, NCEP ATP III kriterleri esas alinmistir. Bu ¢alismada, %24.3 oraninda
prevalansin oldugu ve bunun, %23.9’unu erkek, %24.6’sin1 ise kadinlar olugturmustur
(34, 35). 2003 ile 2012 yillar1 arasinda Amerikan Ulusal Saglik ve Beslenme
Aligkanliklar1 Caligmast (National Health and Nutrition Examination Survey)
tarafindan yapilan ¢alismada ise, prevalansin %33 oldugu ve MetS’in de toplumun

ticte birini etkiledigi bildirilmistir (36).

Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)’in
NCEP ATP I kriterlerini dikkate alarak 1997 yilinda yapmis oldugu bir ¢aligmada,
iilkemizdeki MetS prevalansinin kadinlarda %38.6° dan %45’e, erkeklerde ise bu
oranin %27.0° dan %32’ye yiikseldigi bildirilmistir (37).

Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi (METSAR), 2004 yilinda, NCEP
ATP III kriterlerini esas alarak yaptig1 bir calismada, MetS’in prevalansini %33.9
(erkek: %28.0, kadin: %39.6) oraninda tespit etmistir. Sendromun goriilme siklig1 her
iki cinsiyette de yas ile paralel bir sekilde artmis ayni zamanda kirsal ve kentsel
kesimlerde benzerlik orami yiiksek bulunmustur (38). 2009 yilinda Ileriye Déniik
Kentsel ve Kirsal Epidemiyoloji Caligmasi (The Prospective Urban and Rural
Epidemiology Study, PURE) tarafindan yapilan bir calismada, MetS prevalanst NCEP
ATP I kriterlerine gore %36.7 iken IDF kriterlerine gore %43.6 olarak belirlenmistir
(39).

2012’de TEKHAREF tarafindan yapilan kohort ¢aligmasinda, -bel kesim degeri
IDF, MetS Kriteri ise NCEP ATP III olacak sekilde- MetS’in prevalansit %49.9
(erkek: %45.1; kadin: %54.5) olarak tespit edilmistir (40).

Yapilan bu c¢aligmalar, iilkemizdeki metabolik sendrom prevalansinin her
gegen giin artmakta olduguna, bu durum da diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riskini

tastyan niifus sayisindaki artisa isaret eder.



2.4. MetS Bilesenleri

2.4.1. MetS ve Abdominal Obezite

MetS bilesenlerinde en 6nemli siray1 abdominal obezite (santral obezite) alir.
Viseral yag dokusundaki artis abdominal obezitenin olugsmasina yol acar. Bu durum,
MetS’in diger bilesenlerinde bazi komorbiditeler riski ile birlikte mortaliteyi

beraberinde getirir (41).

Abdominal bdlgede olusan viseral yagda hiperplazi veya hipertrofi ¢ok daha
fazla oldugundan Serbest Yag Asidi (SYA) salinimi daha fazladir (42-44). Viseral yag
artig1 portal ven araciligryla karacigere donen yag miktarinda ve karacigerdeki SYA
oraninda da artiga sebep olur (45). Bu durum sadece hepatik VLDL (Very Low Density
Lipoprotein) tiretimini arttirmakla kalmay1ip ayni zamanda trigliserid (TG), LDL (Low
Density Lipoprotein) ve kolesterol diizeylerinde de artisa sebep olur (46, 47). Ayni
zamanda pankreas f-hiicrelerinde de biriken SYA’lar, dogrudan hiicrelerde
lipotoksisite ve apoptoz iglemlerine sebep olarak insiilin ihtiyacini arttirir. Artan
insiilin ihtiyacina karsilik, metabolizmanin olusturdugu diizenekte bozulmalara yol

acar. Bu durumun, tip 2 diyabet olugmasina zemin hazirladig bilinir (48-50).

Adipoz doku, dolagimdaki serbest yag asitlerinin kontroliinde 6nemli bir role
sahiptir. Endokrin bir organ gibi sistemik etki gosteren, adipositokinler veya
adipokinler olarak adlandirilan proteinleri sentezler ve salgilar (51, 52). Bu
proteinlerin istah, insiilin duyarlilifi, kan basinci, homeostaz1 ve enflamasyon gibi
durumlar1 kontrol ettigi ve farkli rollere sahip olduklar1 bilinmektedir (53-55). Viseral
adipoz dokunun histolojik incelenmesi sonucu, adipositlerin makrofaj infiltrasyonunu
arttirdigt ve adiposit etrafinda makrofajlarin bir halka seklinde konumlandig:
bildirilmistir. Bu tiir yapilanma adipoz dokuya 6zgili olmasina ragmen viseral adipoz
dokuda daha yaygin goriiliir (56-58). Bu durum bize diisiik dereceli bir kronik
enflamasyon varligini bildirir ve abdominal obezitenin tetikledigi patolojik yapilarin

birbirleri ile baglantili oldugunu gosterir (59, 60).

2.4.2. MetS ve Dislipidemi

MetS bilesenlerinden biri olan dislipidemi, ayirt edici 6zellikler arasinda yer



alir. Dislipidemi, dolasimdaki apolipoprotein, lipoprotein ve lipit seviyelerinde ve
fonksiyonlarinda ortaya ¢ikan bozulmalar olarak tanimlanir. MetS’in tani kriterinde,
dislipidemiyi belirlemek icin yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ve (TG)
seviyelerinde olusan degisiklikler dikkate alinir. Ayrica dolasimda bulunan; (SYA),
(LDL), apolipoprotein B (apo B) ve kolesterol seviyelerinde olusan degisiklikler de
sendroma eslik eder (61, 62).

Daha 6nce abdominal obezite boliimiinde de deginildigi gibi, viseral yag artist
ile birlikte dolagimda ve karacigerde SYA artar. Bu durum kendisiyle birlikte insiilin

direncini tetikleyerek lipit metabolizmasinda patolojik bir durum yaratir (62).

2.4.3. MetS ve Enflamasyon

Enflamasyon, viicudun homeostaz1 siirdiirebilmek i¢in enfeksiyona ya da
olusan hasarli dokuya karsi verdigi bir savunma mekanizmasidir. Artmis adipoz
dokuda, oksijen geriliminden kaynaklanan hiicre Oliimleri gercekleserek nekrotik
adipositler olusur. Bu durum adipositlerin etrafinda makrofaj infiltrasyonunu ve
birikmesini saglayarak histolojik degisikliklere yol acar. Ortaya ¢ikan bu degisiklikler
de metabolik bozukluklarin gelismesine zemin hazirlayan diisiik dereceli

enflamasyonu olusturur (63, 64).

MetS tanis1 almig hasta bireylerde 6zellikle viseral adipoz dokuda artigin
oldugu bilinir. Bu artis yukarda bahsedildigi gibi histolojik degisikliklere yol acar. Bu
durum viseral adipoz dokudan, glikozun hiicre i¢ine gecisini azaltan SYA salinimini
arttirir. Ayn1 zamanda TNF-o, IL-1B ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin salgi
aktivitelerini de arttirir (65, 66). Boylelikle pro inflamatuar siire¢ baslatilir. Dolagimda
artan TNF-a insiilin direncinin ana yolag1 olan Insiilin Reseptdr Substrat 1 (IRS-1)
fosforilasyonunu uyarir. Ayrica IL-6 {iretimini de arttirir ancak anti inflamatuar sitokin
olan adiponektin {iretimini ise azaltir (67). Artan IL-6, lipoprotein lipaz aktivitesi ve
karaciger tarafindan iiretilen C-Reaktif Protein (CRP) iizerinde etkili rol oynar. Bu
durumun insiilin sinyalizasyonunda olusturdugu farklilik insiilin direncine yol agar
(68-70).

Yukarida bahsedilen pro inflamatuar siirecin kontrol edile bilmesi i¢in anti
inflamatuar siiregte es zamanli olarak baslar. Bu durumda da anti inflamatuar sitokin

olan adiponektin devreye girer. Adiponektin, iki reseptorii olan AdipoR1 ve AdipoR2
9



ile etki eder. AdipoR1 genel olarak eksprese edilirken, AdipoR2 karacigere
lokalizedir. Bu iki reseptor; lipit birikiminde artisa, enflamasyona ve insiilin direncine
etki eder (71-73). Bircok calisma, insiilin direnci ve T2DM'nin gelismesinde
adiponektin seviyesinin diisiik diizeyde oldugunu gostermistir (74, 75). Ortaya ¢ikan
bu tablo adipoz dokunun yarattig1 inflamatuar durumu devam ettiren kisir bir parakrin

dongiiden olustugunu gosterir (70).

MetS’in ortaya ¢ikmasina katki saglayan SYA, ayn1 zamanda hipertrofik veya
hiperplazik bir yontem ile depolanmakta ve histolojik degisiklikler ortaya
cikarmaktadir. Ayrica inflamatuar degisikliklerde de dnemli bir patojenite olarak rol
aldiklar1 bildirilmektedir (63). Yag dokunun biiylimesi, oksijen geriliminden
kaynaklanan hiicre o6liimlerine yol acarak nekrotik adipositleri olusturur. Bu durum

adipositlerin etrafinda makrofaj infiltrasyonunu ve birikmesini saglamaktadir (65, 66).

Makrofajlarin yag dokusuna infiltrasyonu, yag dokusu cevresine sitokin
salgilanmasini etkiler. SYA'larin makrofajlarda TNF-a iiretimini NFxB aktive eden
TLR4 reseptorii ile giiglii bir sekilde uyardigi gosterilmistir (68). ER stresinde artan
aktivasyon, adipositlerden salgilanan lokal TNF-a konsantrasyonunu da arttirir (67).
Tersine, TNF-a salgilanmasi lipoprotein lipaz aktivitesini inhibe ederek adipositlerden
SYA salinmasin arttirir (69). Boylelikle, makrofaj-adiposit enflamatuar durumunu
devam ettiren kisir bir parakrin dongiisii gelisir (70). TNF-a, IRS-1'in fosforilasyonu
yoluyla JNKI'in aktivasyonuna ve inhibe edilmesine katki saglayarak insiilin

direncinin ortaya ¢ikmasinda rol almaktadir (71).

TNF-a ayrica karacigerde ve kasta da hepatik glikoz iiretimini azaltarak ve yag
asidi oksidasyonunu artirarak, etkileri artmis insiilin duyarhilifina sebep olan
adiponektin salgisim1 azaltir (72). Birgok ¢alismada, diisiik adiponektin diizeyleri,
insiilin direnci ve T2DM'nin gelisiminde gii¢lii bir gosterge olarak degerlendirilmistir
(73, 74). Adiponektin, iki reseptorii olan AdipoR1 ve AdipoR?2 ile etki eder. AdipoR1
evrensel olarak eksprese edilirken, AdipoR2 oncelikle karacigere lokalizedir. Bu iki
reseptoriin artmig lipid birikimi, enflamasyon ve insiilin direncinde rol aldiklari

gosterilmistir. (71-76).
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2.4.4. MetS ve insiilin Direnci

Insiilin, hiperglisemiye cevap olarak pankreasin Langerhans adaciklarinda
bulunan B-hiicreleri tarafindan tiretilir. Karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
onemli rol alan ve yag dokusu, iskelet kas1 ve karaciger de glikoz kullanimini uyaran
bir hormondur. Insiilin, yag dokusu ve Iskelet kasinda bulunan GLUT4 glikoz
tastyicisini aktiflestirerek dolagimda bulunan glikozun hiicre igerisine gegisini saglar.
Ayn1 zamanda karaciger ve iskelet kasinda, glikojenolizi inhibe eder ve glikozdan
glikojen sentezini uyararak dolasimdaki glikozu dengeler. Ayrica karacigerde, hepatik
glukoneogenezi azaltarak dolasima daha fazla glikoz girisini 6nler. Yag dokusunda ise
lipolizi 6nleyerek glikoz alimini uyarir. Insiilin tarafindan viicutta gergeklesen tiim bu
degisikliklerin net etkisi, dolasimdaki glikozun dokulara gecisini saglayarak veya depo

molekiillerine doniistiirerek viicudun glikoz alimini diizenlemektir (77).

Insiilin direnci, periferik dokularda normal bir insiilin cevabinin yeterli oranda
iretilemedigi, dolayisiyla metabolik bir anomalinin gelistigi patofizyolojik bir
durumdur. Normalde insiilin sinyallesmesinde goriilen fizyolojik islem, ligandla
aktive edilmis tirozin kinazin insiilin alicisina baglanmasindan sonra meydana
gelir. Baglanmis olan insiilin, asag1 akis substratlarinin tirozin fosforilasyonuna ve iki
paralel yol olan: fosfoinositid 3-kinaz (PI3K) yolu ve mitojenle aktive edilmis protein
(MAP) kinaz aktivasyonuna yol acar. Bu tablo insiilin direncinde ise paralel yollar
arasinda denge degisikligine yol agar. Bu yollardan PI3K-aktivasyon yolu inhibe olur
fakat MAP kinaz yolu normal sekilde ¢alisir. Bu durum yag dokusu ve iskelet kasina
glikoz aliminda etkili olan GLUT4 translokasyonunda bir azalmaya yol agar. Ayni
zamanda MAP kinaz yolu, vaskiiler diiz kas hiicrelerinin mitojenik bir uyaricist ve
vaskiiler hiicre yapisma molekiillerinin bir ifadesi olan endotelin-1 (ET-1) iiretimini
devam ettirir. Bu yollarda olusan patolojik durum, insiilin direnci ve arteroskleroza

sebep olan vaskiiler anomalilerin ortaya ¢ikmasini saglar (77, 78).

2.5. MetS Tedavisi

MetS, daha 6nce de bahsedildigi gibi birden fazla patolojik durumun bir arada
ve etkilesimi ile ortaya ¢ikar. Bu durum MetS'in tiim bilesenlerini kontrol altinda
tutmay1 gliglestirir. Fakat erken donemde sendrom tanisi yapilip tedavisi baglatilirsa,
MetS’e eslik eden hastalik riskleri azaltilabilir. Tedavide ise yasam tarzi miidahalesi,
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farmakolojik tedavi ve cerrahi tedavi yontemleri kullanilir. Bu ydntemlerin temel
hedefi viicutta bulunan yag miktarini azaltmak ve bu durumu uzun siire korumaktir

(5, 6).

Finlandiya Diyabet Onleme Calismasi tarafindan yapilan bir ¢alismada, kilo
kaybinin MetS prevalansint %74’den %62’ye diistirdigli bildirilir (5). Diyabet
Onleme Programinin (DPP) tarafindan yapilan baska bir ¢alismada ise kilo kaybinin
MetS insidansin1 %41 oraninda azalttig1 ayn1 zamanda abdominal obezite, yiiksek
tansiyon, diisiik HDL kolesterol ve yiiksek TG sikliginda da anlamli bir diisiis oldugu
bildirilmektedir (79).

2.5.1. Yasam Tarzi Miidahalesi

Kentlesme ve yiiksek kalorili gidalara erisim kolayligi, sedanter bir hayatin
olusmasina zemin hazirlar. Bu durum kendisiyle birlikte viicutta biriken yag
miktarinda artiglara yol acarak metabolik sendromu tetikler (80). Bu sebeple, yasam
tarzina yapilacak miidahalede kalori kisitlamasi ve diizenli fiziksel aktivite yer

almalidir.

2.5.1.1. Kalori Kisitlamasi

Kalori kisitlamasinda ilk hedef 6 ay icerisinde viicut agirliginin %5-10
oraninda azaltilmasidir. Bu durumu saglaya bilmek i¢in giinliik kalori miktar1 500-
750 kalori oraninda kisitlanmali ve haftalik 0.5-1 kg kilo kayb1 saglanmalidir. 2 yillik
cok diisilk yagli vegan diyet miidahalesinin, geleneksel diisiik yagh diyet ile
karsilastirildig: bir ¢alismada kilo kaybina ulasmada ve siirdiirmede vegan diyetinin
daha etkili oldugu bildirilmistir (81). 18 ila 24 ay arasinda siiren ¢alismalarda, orta
derecede yagli, Akdeniz tarz1 bir diyetin, viicut agirligin1 ve bel ¢evresini azaltmada
diisiik yag diyetinden daha iistiin oldugu bildirilmistir (82-84). 2 yil takip gerektiren
bir caligmada, diisiik karbonhidrat diyetinin kilo kaybinda diisiik yag ve Akdeniz tarz1
siirl kalorili diyetlerden daha basarili oldugu gosterilmektedir. Genel olarak, farkli
makro besin bilesimlerine sahip cesitli diyetler, bel c¢evresinin uzun vadede
azaltilmasinda benzer etki gosterdigi bildirilmistir (81-84). Uygulanan diyet
yontemlerine fiziksel aktivitenin eslik etmesi, basar1 oranin1 daha iyi bir seviyeye
yiikselttigi bildirilmektedir (6).
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2.5.1.2. Diizenli Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivitenin metabolik sendrom iizerinde bir¢cok faydali etkisi vardir
(85). Kalorik dengeyi olumlu yonde etkiler, insiilin direncini
azaltir ve kardiyovaskiiler hastaliklar riskini bagimsiz olarak azaltan fiziksel
uygunlugu arttirir (86, 87). Bu sebeple, diizenli bir fiziksel aktivite programinin
baslatilmas: metabolik sendromun klinik yonetiminin ayrilmaz bir pargast olarak

diistiniilmelidir.

2.5.2. Farmakolojik Tedavi

Kilo kaybia yonelik bir¢ok girisimin mevcut olmasina ragmen bu durumu
saglayabilmek ve siirdiirebilmek olduk¢a zordur. Bu durumun zorlugu hem hekim hem
de hasta acisindan farmakoterapiye yonelimi arttirmaktadir. Yasam tarzi
degisikliklerine ragmen BMI > 30 kg/m? ya da 27 ile 30 kg/m? olan bireylerde, MetS
bilesenlerinin birka¢i bulunmasi durumunda farmakolojik tedavi uygulanabilir (88).
Tedavide kullanilan ilaglar 2015 yili itibariyle EMA (European Medicines Agency)
ve FDA (Food and Drug Administration) tarafindan onaylanan; orlistat, lorcaserin,
phentermine/topiramat, bupropion/naltrekson ve liraglutid gibi ilaglardir. Bu ilaglara
ek olarak dietilpropion ve fentermin de Tirkiye’de kullanimda yer alir (89).
Kullanimda olan ilaglarin genel etki mekanizmalari, tokluk hissini ve harcanan enerjiyi

arttirmakla birlikte emilimi de azaltma seklinde nitelendirilir (89).

2.5.3. Cerrahi Tedavi

MetS’in geleneksel olarak tibbi tedavisinde; diyet, davranis degisikligi, ilaglar
ve egzersiz gibi kombinasyonlar yer alir. Bu kombinasyonlar, hasta i¢in miitevazi
oranda agirlik kaybi ile hasta agisindan fayda saglar. Fakat bu yollarla kilo kaybinin
istenilen oranda olmayis1 ve kisa omiirlii olusu, cerrahi ¢ézlimleri ortaya ¢ikarir. Bu
durumu destekleyen fikir, 1991 yilinda geleneksel tibbi tedavi yontemleri kullanilarak
yapilan bir ¢calismada “siddetli obezler i¢cin metabolik cerrahi diistiniilmelidir” seklinde

ileri siirtilmistiir (90).
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2.5.4. Metabolik cerrahi

2.5.5. Metabolik Cerrahi Tanimi ve Tarihsel Gelisimi

Metabolik cerrahi, MetS bilesenlerinin cerrahi yontem kullanilarak tedavi
edilmesi anlamina gelir. Metabolik cerrahinin temelleri 1954 yillinda siddetli
obezitenin bir hastalik olarak kabul edilmesi ve tibbi tedavinin etkisiz kaldig1 obez
bireylere uygulanan bariatrik cerrahi yéntemin ortaya ¢ikmasi ile atilir (91). i1k olarak
Kremen ve arkadaglari tarafindan, obez bireylerde ince bagirsaklarin %50-70’ni
dislayarak kilo kaybina yol agan jejunoileal bypass (JIB) yontemi uygulanir (91). Bu
durumu takiben 1963 yilinda hem jejunoileal hemde jejunokolik bypass ydntemi,
Payne tarafindan gelistirilir. Ayrica bu yontemin metabolik degisikliklere olan katkis1
da bildirilir. Fakat gelisen komplikasyonlar bu yontemin birakilmasi gerektigini ortaya
cikarir (92). “Metabolik ameliyatlarin babasi” olarak bilinen Mason ve Ito 1967
yilinda orjinal gastrik bypass’t gelistirerek, komplikasyonlar1 ortadan kaldirmak
istemislerdir. Ancak marjinal iilserasyon ve safra refliisii gibi komplikasyonlarin
gelismesi, Griffen tarafindan gelistirilen Roux-en-Y konfigiirasyonunu 6n plana
cikarmistir (93, 94). Ayn1 zamanda Mason tarafindan besin alimimni kisitlamak i¢in
vertikal bantli gastroplasti (VBG) yontemi gelistirilir (95). Bu durumu 1979 yilinda
Scopinaro tarafindan en etkili yontem olarak gelistirilen Biliopankreatik Diversiyon
(BPD) prosediirii takip eder. Uygulanan yontem, T2DM tedavisinde ve kilo kaybinda
%92-95 oraninda bir basar1 elde eder (96). Fakat malniitrisyon, marjinal iilser ve
perforasyon gibi komplikasyonlara yol acar. Komplikasyonlara ¢6ziim amacli, Dr.
DeMeester tarafindan Duodenal Switch (DS) prosediirii bulunur. Ayni zamanda Hess
ve arkadaglar1 tarafindan da DS prosediirii BPD ye eklenir (97, 98). Eklenen bu
yontem, giiniimiizde sik kullanilan Sleeve Gastrektomi (SG) yonteminin baslangic

noktasidir (99).

Uygulanan yontemler Varco ve Buchwald tarafindan, bir zamanlar bariatrik
cerrahi olarak bildigimiz yontemin yerini metabolik cerrahinin aldigim “potansiyel
saglik kazanciin biyolojik sonucunu elde etmek i¢in normal organ ya da organ
sisiteminin operasyonel manipiilasyonu” seklinde tanimlanir (100). Bu tanimdan yola

cikarak metabolik cerrahinin aslinda bariatrik cerrahiyi de kapsadigini sdyleye biliriz.

Bariatrik cerrahinin temeli “mekaniksel kisitlama” tizerine insa edilirken
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metabolik cerrahinin temeli ise “fonksiyonel kisitlama” {izerine insa edilir (101).

2.5.6. Metabolik cerrahi yontemleri

2.5.6.1. Vertikal Banth Gastroplasti (VBG)

Vertikal Bantli Gastroplasti  yontemi (Sekil 2.1.), alman besinleri
siirlandirmak i¢in kullanilan ydntemlerden biridir. Daha kiiglik bir kurvatur elde
edebilmek i¢in midenin tist kismindan vertikal stapler araciligi ile mideye bir pencere
acilir. Olusturulan kurvaturun distal kismina silastik bir bant uygulanarak besinlerin
depolanacag1 daha kiiciik bir pos olusturulur (95). Bu uygulama sonrasi hormonlar
iizerinde bir degisikligin gozlenmedigi, sadece hacimsel olarak bir azalmanin s6z
konusu oldugu ve giiniimiizde ¢cok yaygin bir kullanima sahip olmadig: bildirilmistir

(101).

Sekil 2.1. Vertikal bantli gastroplasti yontemi (95).

2.5.6.2. Roux-En-Y Gastrik Bypass

Kilo kaybindaki etkinligi ve kabul edilebilir komplikasyonlar1 sebebi ile “altin
standart” olarak kabul edildigi ve bariatrik cerrahi yontemlerinde yaygin olarak
kullanildig1 bilinmektedir (102). Kullanilan teknik proksimal gastrik kese olusumunu,
Roux bacagi olusumunu ve gastrojejunostominin olusumunu igermektedir. Proksimal
keseyi olusturmak i¢in midenin 3-5 cm distalinden lineer stapler kullanilarak kiiciik

kurvatura dik bir sekilde kesilir, his agisina dogru kesme iglemi tamamlanarak 15-30
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ml proksimal gastrik kese olusturulur. Roux bacagmi olustumak igin Treitz
ligamentinin 15-75 cm distalindeki bir noktadan jejunum kesilir. Daha sonra
gastrojejunostomi, Roux bacagini gastrik posun yanina gergin olmadan getirerek
sekillendirilir ve jejunojejunostominin u¢ kismi, roux bacaginin 70-150 cm asagisina
anastomoz edilir (Sekil 2.2.). Gergeklestirilen duodenum bypass operasyonu, dnemli
olglide emilim bozuklugu yaratir (103-105). Emilim bozuklugu ileum daki L
hiicrelerinden GLP-1 hormonunu daha erken aktiflesmesine yol agar. Bu durum
doygunluk hissinin daha erken olusmasina ve insiilin miktarinda artisa yol agarak

metabolik degisiklikler olusturur.

Sekil 2.2. Roux-en-Y gastrik bypass yontemi (103, 104).

2.5.6.3. Biliopankreatik Diversiyon (BPD)

MetS bilesenlerinde en etkili yontemlerden biri olarak yer almaktadir. Bu
yontemin temel amaci besin alimini azaltmakla birlikte ince bagirsaklardaki emilimi
ciddi oranda azaltmaktir (Sekil 2.3). Yapilacak proksimal mide, 200-500 ml civarinda
kalacak sekilde gastrektomi yapilir. Daha sonra Duodenal pasaj besin girisine
kapatilir. Ileogekal kapaktan 200-250 cm’lik proksimal bir roux bacagi olusturularak
gastrojejunostomi yapilir. Uzun biliopankreatik bacak daha sonra ileogekal kapaktan
50 cm’lik proksimal mesafede roux bacagina anastomoz edilir (106-108). Yapilan bu
islemde safra ve pankreas salgilar1 ince bagirsagin son 50 cm’lik bir mesafesinde
besinlerle karsilagmaktadir. Bu durum ciddi oranda emilimi azaltarak bireylerdeki

fazla kilolarin %80’ini azalttig1 ve insiilin direncinde meydana getirdigi diizelme ile
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kan sekerinin diizene girdigini bildirmektedir (108, 109).

Sekil 2.3. Biliopankreatik diversiyon yontemi (106, 107).

2.5.6.4. Duodenal Switch (DS)

Duodenal Switch (DS) prosediirii ilk olarak Dr. DeMeester tarafindan ciddi
duodenogastrik reflii i¢in potansiyel bir tedavi olarak tanimlanmistir (98). Duodenal
swich, biliopankreatik diversiyona benzemekle birlikte farkli tiirde bir parsiyel
gastrektomi, 100 cm'lik ortak bir kanalin olusturulmas: ile birlikte antrum, pilor ve
proksimal duodenum korunmasi olarak yer almaktadir (Sekil 2.4). Gastrektomi islemi
yapilirken midenin biiyiik egriligi giderilerek daha kiigiik bir gastrik rezervuar (150-
200 mL) olusturulur. Bu durum daha etkili bir kisitlayict bilesen saglamaktadir.
Duodenum pilorun distalinde boliiniir ve proksimal duodenum ile 150 cm'lik bir roux
bacag1 arasinda bir duodenojejunostomi yapilir (108, 109). Uygulanan bu yontemde
safra ve pankreatik enzimler besinlerle ince bagirsaklarin son 100 cm’lik bir kisminda
karsilagsmas1 BPD’ye oranla emilim sorunlarinin daha az goriinmesini saglamaktadir

(110).
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Sekil 2.4. Duodenal switch yontemi (108, 109).

2.5.6.5. Sleeve Gastrektomi (SG)

Sleeve gastrektominin baslangici BPD-DS operasyonunun bir bileseni olarak
baslamistir (99). Giiniimiizde morbid obezite tedavisinde tek basina bir prosediir
olarak artan siklikta yapilmaktadir. Longitudinal gastrektomi tipik olarak midenin en
biiylik kurvaturu boyunca gastrokolik ligamentinin diseksiyonuyla baslar. Bu islem
His agisinin seviyesine kadar devam eder. Daha sonra bir kalibrasyon fitili pilorik
kanala dogru daha kiiclik kurvatur boyunca ilerletilir ve yerlestirilir. Mide, fitil
boyunca bir endo-GIA zimbalama cihazinin sirali ateslemeleri ile boliiniir ve ayrilan
bliylik kisim ¢ikarilarak islem tamamlanir (Sekil 2.5) (99, 111, 112). Sleeve
gastrektominin bir pargasi olarak ¢ikarilan midenin fundus kisminda iiretilen aglik
hormonu olan Ghrelinin kesfedilmesi, kilo kaybina sebep olan diger metabolik
mekanizmalarin  varligim1 ortaya ¢ikarir. Ghrelinin insiilin direncini arttirma
potansiyeline sahip oldugu bilgilerine ek olarak SG operasyonundan sonra kilo
kaybindan Once gozlemlenen kan glikoz degerindeki diizelme sonucu, Hence
tarafindan Metabolik bir kisitlayict olarak nitelendirilir. Ayrica uygulanan yontem
mide igeriginin daha hizli bir sekilde bosalmasina sebep oldugundan antrum ve

duodenum da hizli bir ge¢is s6z konusu olur. Bu durum bazi yazarlar tarafindan
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“fonksiyonel duodenal bypass” veya “ileal freni” olarak nitelendirilir (97, 113-115).

Sekil 2.5. Sleeve gastrektomi yontemi (99, 111).

2.5.6.6. Mini Gastrik Bypass (MGB)

Mini Gastrik Bypass (Sekil 2.6) ilk olarak 1998 yilinda Rutledge tarafindan
tanimlanmistir (116). Bu laparoskopik operasyon treitz ligamentinden yaklasik 200
cm distalde, jejenumun kivrimi ile olusturulan antekolik kismin, agik ve uzun olan
kiigiik kurvatur kanalin altindan anastomuzu ile olusturulur (117). Yapilan ¢aligsmalar
MGB’nin diyabet ve MetS bilesenlerinde, remisyon ve uzun siireli kilo kontrolii
sagladigin1 gostermektedir (118). Kisitlayict ve emilim bozucu bir yontem olmasina
ragmen emilim bozucu yontem daha etkindir (119). Uygulama sonrasi hacimsel olarak
kisitlanan midede bulunan besinler direk ileuma geger. Burada bulunan L
hiicrelerinden GLP-1 hormonunu uyararak insiilin tizerinde etkili rol oynarlar. Ayrica
besinlerin duodenumu bypass ge¢cmesi safra ve pankreas enzimlerinde azalmalara yol

acar. Bu durum besinlerin sindirilip emilmesinde azalmalara sebep olur.
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Sekil 2.6. Mini gastrik bypass yontemi (117).

2.5.6.7. Transit Bipartisyon (TB)

Sleeve gastrektomi ile kombineli bir sekilde uygulanmakta olup BPD islemine
benzemektedir. Oncelikle SG islemi yapilir daha sonra ileogekal kapaktan proksimale
80 cm lik ve 260 cm lik dlgiimler yapilarak isaretlenir. Ileum liimen igerisine linear
stapler kullanilarak bir aciklik olusturulur ardindan midenin antrum bdliimiinden 3-4
cm lik ikinci bir agiklik daha olusturulur. 260 cm lik isaretlenen yer stapler kullanilarak
birbirinden ayrilir. U¢ kismi antekolik pozisyon haline getirilerek gastroileal
anastomoz yapilir. Geriye kalan distal uc ise ileumda olusturulan agikliga latero-lateral
bir sekilde anastomoz yapilarak islem tamamlanir (Sekil 2.7). Mide igeriginin iicte biri
normal duodenumdan gecerken iicte ikisi yeni acgilan baglantidan geger.
Duodenumdan gegen besinler safra ve pankreas enzimleri ile etkileserek emilim
gergeklesirken mideden ileuma direk gecen besinlerde gerceklesmez. Bu durum
ileumda bulunan L hiicrelerindeki hormonlarin daha erken salinmasia yol agarak
metabolik degisiklikler olusturur. Kullanilan bu yontemin emilim bozucu yo6nii ¢ok az
olur. Yapilan ¢alismalarda, hastalarin %95’inin ek bir takviyeye ihtiya¢c duymadan

hayatlarina devam ettikleri gosterilir (120-122).
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Sekil 2.7. Transit bipartisyon yontemi (120, 121).

2.5.6.8. ileal Interpozisyon veya ileal Transpozisyon

[leal interpozisyon (Sekil 2.8), MetS bilesenleri sonucu ortaya ¢tkan T2DM
hastaliginin tedavisinde kullanilan bir metabolik cerrahi yontemdir. Bu prosediiriin iki
farkli kullanim yontemi bulunur. Kullanilan her iki yontemde SG standart bir prosediir

olarak yer alir. (122, 123).

Metabolik cerrahi yontemlerine temel teskil eden “Diverte ileal
interpozisyon/Transpozisyon” DII-SG islemi, oncelikle ileogekal kapaktan proksimale
30 cm Olgiilerek isaretlenir. 150-170 cm lik bir ileal segment hazirlanir. Standart
yapilan SG prosediirii yapildiktan sonra pilorun 3-4 cm distali isaretlenerek duodenum
ayrilir ve olusturulan Ileal segmentin proksimal kismi ayrilan bdlgeye anastomoz
yapildiktan sonra proksimal kisim treitz ligamentinden, jejenumun 50 cm’lik bolimii
ile anastomoz yapilir. Boylelikle mide igerigi once ileum ardindan jejenum ile

karsilasarak inkretin hormonlarinin aktive olmasini tetikler. Bu yontem obez olmayan
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ama MetS bilesenlerini bulunduran hastalara uygulanir (124-126).

Uygulanan ikinci yontem ise “Non-Diverted ileal interpozisyon” JII-SG
yontemi olarak yer alir. Bu yontem daha ¢ok obez hastalarda tercih edilir. Uygulamada
birinci yontemde oldugu gibi SG islemi yapildiktan sonra ileogekal kapaktan
proksimale 30 cm’lik bir nokta isaretlenir ve 200 cm’lik bir ileal segment hazirlanir.
jejenumun proksimalin den 20 cm’lik bir boliimii linear stapler kullanilarak ayrilir ve
hazirlanan ileal segment bu boliime interpoze edilir. Uygulama sonrasi ghrelin
hormonu azalirken GLP-1 hormonu artmaktadir. Bu yontem kilo kontroliinde etkili

iken diyabet remisyonunda istenilen etkide degildir (125, 127, 128).

Non-Diverted Diverted ileal

Iinterpozisyon

20cm 170cm 50cm

200c @

Sekil 2.8. Ileal interpozisyon veya ileal transpozisyon ydntemi (124, 126).

ileal interpozisyon
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3. MATERYAL VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Evreni ve Tiirii

Bu arastirma, farkli metabolik cerrahi yontemlerle operasyon gecirmis
hastalarin operasyon Oncesi ve sonrast donemlerdeki biyokimyasal ve hematolojik
parametrelerdeki degisimin retrospektif olarak fizyolojik agidan degerlendirilmesi i¢in

yapilmustir.

Arastirmanin evrenini, Istanbul ilinde bulunan Ozel Etiler Hastanesi Metabolik
Cerrahi Klinigine 01.09.2014 ile 31.12.2017 tarihleri arasinda basvuran hasta

dosyalar1 olusturmustur.

Arastirma, 45-60 yas araliginda, farkli metabolik cerrahi operasyonu gecgiren
84’1 (% 43.8) LTB, 69’u (%35.9) LTB+K, 12’si (%6.3) LMGB+K, 12’si (%6.3) LSG,
6’s1 (%3.1) LREYGB, 3’ii (%1.6) LDSGII+K, 3’ii (%1.6) LMGB ve 3’ii (%1.6)
LNDSGII’den olusan ve LTB grubunun 36’s1 (%41.4) kadin, 48’1 (%45.7) erkek,
LTB+K gurubunun 27’si (%31.0) kadin, 42’si (%40.0) erkek, LMGB+K gurubunun
6’s1 (%6.9) kadin, 6’s1 (%5.7) erkek, LSG gurubunun 6’s1 (%6.9) kadin, 6’s1 (%5.7)
erkek, LREYGB gurubunun 6’s1 (%6.9) kadin, LDSGII+K gurubunun 3’ii (%2.9)
erkek, LMGB ve LNDSGII gurubunun 3’ii (%3.4) kadin olmak iizere 87’si kadn,

105’1 erkek olan toplam 192 hasta dosyast ile tamamlanmuistir.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Veriler, Ozel Etiler Hastanesi Metabolik Cerrahi Kliniginde metabolik cerrahi
operasyonu geciren hasta dosyalarindan toplanmig ve Ankara Yildirnm Beyazit
Universitesi Yenimahalle Egitim Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulundan etik kurul onay1 alinmistir.

3.3. Verilerin Degerlendirilmesi

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 23.0 paket programi kullanilarak

yapilmistir. Calismada elde edilen verilerin normal dagilimint degerlendirmek igin
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Shapiro Wilk testi kullanilmistir.  Verilerin normal dagilima uygunlugu
degerlendirilmistir. Yapilan analizlerde skewness ve kurtosis degerleri “-2, +2” diginda

kalan veriler i¢in nonparametrik testler uygulanmstir.

Ameliyat tiirlerinin cinsiyete gore dagilimi1 ve toplam 6rneklemin cinsiyete

gore dagilimi Ki-Kare test analizi ile saptanmustir.

Istatistiksel olarak p<0.05 ise ve tekrarlamis dlgiimler arasinda farklilik varsa,
parametrik durumlar verilmediginde Friedman Test kullanilmistir. Friedman Testi
sonuclarinda p<0.05 oldugu durumlarda Wilcoxon testi uygulanmistir. Sonug olarak,

p<0.05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Parametrik kosullarin saglandig1 durumlarda bagimsiz gruplarda student t testi
uygulanmig ve ortalama standart sapma degerleri verilmistir. Parametrik test
kosullarinin saglanmadig1 durumlarda bagimsiz guruplarda Mann Whitney U testi ile
degerlendirme yapilmis olup median ve interquartile range (IQR) degerleri
kullanilmigtir. Ameliyatlara gore degerlendirmeler dncelikle Kruskalwallis H testi ile
fark analizi yapilmistir, sonrasinda varyanslar esit olmadig: i¢in post hoc analizi olan
Tamhane’s T2 analizi yapilmis olup p<0.05 {iizerinden istatiksel anlamliliklar
incelenmistir.  Parametrelerin iligkisi Spearman korelasyon analizi kullanilarak
degerlendirilmis olup p<0.05, korelasyon katsayis1 -1, +1 arasinda degerlendirme

yapilmustir.

3.4. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirma i¢in Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Yenimahalle Egitim ve
Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun 2019/04/20 nolu karari ile

etik onay alinmistir.
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4. BULGULAR

Bu calismada farkli metabolik cerrahi operasyonu gec¢irmis 192 hasta dosyasi

retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin yas araligi, cinsiyeti ve gecirmis olduklar1 operasyon tipleri
degerlendirildiginde. Calismadaki hastalarin %45.1 kadin, %54.4 erkektir. Bu hastalar
45-60 yas araliginda olup, yas ortalamalar1 52.6+ 4.4 yil olarak bulunmustur.
Caligmadaki hastalarin  %43.5 LTB, %6.2 LMGB+K, %35.8 LTB+K, %1.6
LDSGII+K, %6.2 LSG, %1.6 LMGB, %3.1 LREYGB ve %1.6 LNDSGII operasyonu
gecirmiglerdir. Tablo 4.1.”de hastalara ait demografik bilgiler ve gecirmis olduklar

operasyonlar verilmistir.

Tablo 4.1. Hastalara ait demografik bilgiler ve gegirdikleri operasyon tipleri.

Yas araligi (y1l) n Ort+S.S
45-60 192 52.6+4.4
Cinsiyet n %
Kadin 87 45.1
Erkek 105 54.4
Operasyon tipi n %
LTB 84 43.5
LMGB+K 12 6.2
LTB+K 69 35.8
LDSGIi+K 3 1.6
LSG 12 6.2
LMGB 3 1.6
LREYGB 6 3.1
LNDSGii 3 1.6

Ort£S.S: OrtalamatStandart sapma n: Kisi sayist  %: Yiizde deger

Ayni hasta grubunun preoperatif ve postoperatif donemdeki hematolojik
degerlerinin donemsel degisimi incelendiginde. Hematolojik parametrelerinin tiim
klinik sonuglar1 preoperatif donemden postoperatif 12. aya kadar (p=0.000, p<0.05)
istatistiksel olarak anlamli ve tiim parametrelerin biitiin donemlerde referans
araliklarinda olduklar1 saptanmistir. Tablo 4.2.°de bireylerin preoperatif ve

postoperatif donemde hematolojik paremetreleri verilmistir.
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Tablo 4.2. Bireylerin preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemdeki
hematolojik parametrelerdeki degisiminin incelenmesi.

Pre Post 1.ay Post 3.ay Post 6.ay Post 9.ay Post 12.ay
n Referans Med+IQR Med+IQR Med+IQR Med+IQR Med+IQR Med+IQR P?

Homoglobin )3 5 1731304233 13.4561.35 1342.05 13£1.90 13+£1.83 1342.00 0.000"
(Hgb) g/dl
(};Iez“t)af,}:k“t 192 39-49 40.45+4.53 40.1+4.10 38.95+5.2839.05+5.58 39+5.98 39+6.60 0.000*

MCYV {L 192 80-90 83+6.88 83+£6.75 82+£6.00 85+6.00 84.5+6.00 84+6.00 0.000°

MCHCg/dL 192 32-37 34+1.35 34+1.08 34+£2.00 34+1.00 34+1 34+1.00 0.000"
n: Kisi sayisi, *: p<0.05, a: Friedman Two-Way Anova, Med+IQR: Median+Interquartile Range

Bireylerin preoperatif ve postoperatif donemde biyokimyasal parametreleri
degerlendirildiginde, tiim klinik sonuclarin preoperatif donemden postoperatif 12.aya

kadar (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir.

Degerlendirilen biyokimyasal parametrelerden HbAlc; preoperatif donemde
9.2+£3.09 %, postoperatif 1l.ayda 7.55+2.28 %, postoperatif 3.ayda 6.55+1.65 %,
postoperatif 6.ayda 6.15+1.54 %, postoperatif 9.ayda 6.00+1.38 %, postoperatif
12.ayda 5.75+0.88 % , AKS; preoperatif donemde 223+123.75 mg/dL, postoperatif
l.ayda 135+58.50 mg/dL, postoperatif 3.ayda 122+41.25 mg/dL, postoperatif 6.ayda
1104+34.75 mg/dL, postoperatif 9.ayda 105.5+20.75 mg/dL, postoperatif 12.ayda
1014+27.50 mg/dL, TKS; preoperatif donemde 294+118 mg/dL, postoperatif 1.ayda
171+64.75 mg/dL, postoperatif 3.ayda 146+58.25 mg/dL, postoperatif 6.ayda
141.5+41.5 mg/dL, postoperatif 9.ayda 133.5+25.50 mg/dL, postoperatif 12.ayda
133.5£34.75 mg/dL, fruktozamin; preoperatif donemde 336+93.50 mg/dL,
postoperatif l.ayda 257.5£73.50 mg/dL, postoperatif 3.ayda 252.5+68.75 mg/dL,
postoperatif 6.ayda 248.5+79.75 mg/dL, postoperatif 9.ayda 256.02+58.25 mg/dL,
postoperatif 12.ayda 252.5+65 mg/dL, CRP; preoperatif donemde 4.2+8.10 mg/dL,
postoperatif l.ayda 3.1£5.68 mg/dL, postoperatif 3.ayda 3.15+£5.05 mg/dL,
postoperatif 6.ayda 2.15+3.83 mg/dL, postoperatif 9.ayda 1.25+1.75 mg/dL,
postoperatif 12.ayda 0.9+1.58 mg/dL, HDL; preoperatif donemde 39+9.01 mg/dL,
postoperatif 1.ayda 37.5+10 mg/dL, postoperatif 3.ayda 36+13 mg/dL, postoperatif
6.ayda 42.85+7.15 mg/dL, postoperatif 9.ayda 42.85+7.15 mg/dL, postoperatif
12.ayda 42.71£5.18 mg/dL, LDL; preoperatif donemde 132.69+37.75 mg/dL,
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postoperatif l.ayda 105.5+41.75mg/dL, postoperatif 3.ayda 111+43.50 mg/dL,
postoperatif 6.ayda 119.19+18.15 mg/dL, postoperatif 9.ayda 118.79+20.22 mg/dL,
postoperatif 12.ayda 110+26.78 mg/dL olarak parametrelerin preoperatif donemde
referans araliklarinda olmadig: takip eden donemlerde ise referans araliklarina dogru

bir degisimin oldugu goriilmiistiir.

Diger klinik bulgularin ise tim donemlerde referans araliklarinda oldugu
belirlenmistir. Tablo 4.3 ve Sekil 4.1, 4.2, 4.3, 4.4’de bireylerin preoperatif ve

postoperatif donemde biyokimyasal parametrelerdeki degisimler verilmistir.
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Tablo 4.3. Bireylerin preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemde biyokimyasal parametrelerdeki degisimin incelenmesi.

Pre Post 1.ay Post 3.ay Post 6.ay Post 9.ay Post 12.ay

Parametreler n  Referans Med£IQR Med+IQR Med+IQR Med+IQR Med+IQR Med+IQR p?

Ure mg/dL 192 17-49 35+12.00 28+9.50 29.5+11.5 3149 31+8.75 29+9 0.000"
BUN (Kan Ure Azotu) mg/dL 192 6-20 16.25+5.38 12+4.38 14+6 13.6+4.5 12.95+4.30 11.7£7.05  0.000"
Kreatin mg/dL 192 0.7-1.2 0.77+0.22 0.78+0.18 0.76+0.2 0.725+0.22 0.71£0.26 0.72+0.21  0.000"
Urik Asid mg/dL 192 3.4-7 6.1+2.08 5.6+2.18 5.5+1.8 5.2+1.60 4.842.75 5.4£1.08 0.000"
Sodyum (Na+) mEq/L 192 135-150 140+2.00 14243.00 142+4 142+1 142.545 143+1 0.000"
Potasyum (P+) mEq/L 192 3.6-54 4.49+0.33 4.3+0.44 4.3+0.40 4.5+0.57 4.59+0.13 4.59+0.24  0.000"
Kalsiyum (Ca++) mg/dL 192 8.5-10.5 9.5+0.50 9.6+0.30 9.5+0.37 9.6+0.38 9.75+0.3 9.4+0.2 0.000"
Hemoglobin Alc (HbAlc) % 192 4.5-5.8 9.2+3.09 7.55+£2.28 6.55+1.65 6.15+1.54 6+1.38 5.75+0.88  0.000"
Glukoz (A¢hk Kan Sekeri-AKS) mg/dL 192 74-106 223+123.75 135+58.50 122+41.25 110£34.75 105.5+20.75 101£27.5  0.000"
Glukoz (Tokluk Kan Sekeri-TKS) mg/dL 192 - 2944118 171+64.75 146+58.25 141.5+41.5 133.5425.50  133.5+34.75 0.000"
Fruktozamin pmol/L 192 205-285 336+93.50  257.5£73.50  252.5+68.75  248.5£79.75  256.02+58.25 252.5+65  0.000"
CRP (C-reaktif protein) mg/L 192 <5.0 4.2+8.10 3.1+5.68 3.1545.05 2.15+3.83 1.25+1.75 0.9+1.58 0.000"
AST (Aspartat Aminotransferaz, SGOT) U/L 192 0-40 18.5+£5.00 21+14.00 18+7.00 17+6 16+6 16+5.75 0.000"
ALT (Alanin Aminotransferaz, SGPT) U/L 192 0-41 22.5+14.50 25424.50 19+10.75 1948 18+7 18+6.75 0.000"
GGT (Gamma Glutamil Transferaz) U/L 192 0-61 24+21.59 19+18.50 17+£9.25 15.5+10.75 14+6.75 16+7 0.000"
ALP (Alkalen Fosfataz) U/L 192 40-129 78+37.00 76.5+£28.75 79+30.00 80+29 76+25.50 79.5+20.50  0.000"
HDL Kolesterol mg/dL 192 40-60 39+9.01 37.5+10 36.0+13.0 42.85+7.15 42.85+7.15 42.71£5.18  0.000"
LDL Kolesterol mg/dL 192 0-130 132.69+£37.75 105.5+41.75 111+43.50 119.19+18.15  118.79+20.22 110£26.78  0.000"
Total Kolesterol mg/dL 192 <200 198.5+47.75  178.5455.5 178.5+£55.0 178.5+54 179+£55.5 177+£55.75  0.000"
Trigliserid (TG)mg/dL 192 0-200 180+127.25 149+74.00 135.5+65.00 138+77.50 135+65.50 119.5+68.25 0.000"
Folik Asit ng/mL 192 3.9-26.8 104 9.85+5.20 9.5+4.20 9+4.4 8.15+4.08 8.3+2.58 0.000"

n: Kisi sayist, *: p<0.05, a: Friedman Two-Way Anova, Med+IQR: Mediant+Interquartile Rang
. p
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Bireylerin biyokimyasal parametrelerinin donemler arasindaki farki
degerlendirildiginde. HbAlc ve AKS degerlerinin biitiin dénemlerde (p=0.000,
p<0.05) olarak p<0.05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bulundugu gériilmiistiir.
TKS diizeyi sadece postoperatif 9.ay ile postoperatif 12.ay donemleri arasinda
(p=0.869, p>0.05) istatistiksel olarak anlamli bulunmay1p diger tiim donemler arasinda
(p=0.000, p<0.05) diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bulundugu goriilmiistiir.
Fruktozamin diizeyinde ise sadece preoperatif ile postoperatif 1.ay arasinda (p=0.000,
p<0.05) diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. CRP diizeyinde
postoperatif 1l.ay ile postoperatif 3.ay donemleri arasinda (p=0.897, p>0.05)
istatistiksel olarak anlamli bulunmazken diger doénemlerde (p=0.000, p<0.05)
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. HDL diizeyinde preoperatif ile
postoperatif l.ay ve postoperatif 3.ay ile postoperatif 6.ay donemleri arasinda
(p=0.000, p<0.05) diizeyinde istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur. LDL diizeyinde
preoperatif ile postoperatif 1.ay ve postoperatif 9.ay ile postoperatif 12.ay donemleri
arasinda (p=0.000, p<0.05) diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tablo
4. ve Tablo 4.1.’de Total kolesterol ve TG diizeyleri degerlendirildiginde Total
kolesterol preoperatif 198.5 mg/dL olan degerin postoperatif 1.ay da 178.5 mg/dL’ye
diismesi  (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. TG
degerlendirildiginde ise preoperatif 180 mg/dL, postoperatif l.ay 149 mg/dL,
postoperatif 6.ay 138 mg/dL, postoperatif 9.ay 135 mg/dL, postoperatif 12.ay 119.5
mg/dL’ye diizenli bir sekilde diistiigli ve bu diisiisiin donemler arasinda (p=0.000,
p<0.05) diizeyinde istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Tablo 4.3.1 ve sekil
4.1, 4.2, 4.3, 4.4°de parametrelerin donemlere gore karsilastirilmasi detayli olarak

verilmigtir.

Tablo 4.3.1. Dénemlere gore biyokimyasal parametrelerin karsilagtirilmasi.

Donemler HbAlec AKS TKS Fruktozamin CRP HDL LDL Total (TG)
Kolesterol

Pre-Post 1.ay* 0.000" 0.000" 0.000" 0.000" 0.000° 0.266 0.000°  0.000°  0.000"

Post 1.ay-Post 3.ay*  0.000° 0.000° 0.000" 0.484 0.897 0.584 0.866 0.319 0.136

Post 3.ay-Post 6.ay*  0.000° 0.000° 0.000" 0.892 0.000" 0.000" 0.054 0.303 0.511

Post 6.ay-Post 9.ay*  0.000° 0.000° 0.000 0.318 0.000° 1.000 0.575 0.127  0.000"

Post 9.ay-Post12.ay* 0.000" 0.000" 0.869 0.352 0.000" 0.087 0.000°  0.811 0.000"

*: p<0.05, a: Friedman Two-Way Anova; Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem
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Sekil 4.1. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemlerde Hemoglobin
Alc (HbAlc) degerlerinin karsilastirilmast (%). (* ile gosterilen bir 6nceki donemle
arasindaki fark 6nemlidir p<0.05)
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Sekil 4.2. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemlerde A¢lik Kan Sekeri
(AKS) ve Tokluk Kan Sekeri (TKS) degerlerinin karsilastirilmasi (mg/dL). (her
parametre kendinden onceki donemle karsilastirilmis olup * ile gosterilen bir 6nceki
donemle arasindaki fark 6nemlidir p<0.05)
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Sekil 4.3. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemlerde Fruktozamin
degerlerinin karsilagtirilmasi (wmol/L). (* ile gosterilen bir dnceki donemle arasindaki
fark 6nemlidir p<0.05)
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Sekil 4. 4 Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemlerde C-reaktif protein
(CRP) degerlerinin karsilastirilmast (mg/L). (* ile gosterilen bir dnceki donemle
arasindaki fark onemlidir p<0.05)
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Sekil 4.5. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemlerde Kan Lipitleri
degerlerinin karsilastirilmast (mg/L). (her parametre kendinden onceki donemle
karsilagtirilmis olup * ile gosterilen bir 6nceki donemle arasindaki fark Snemlidir
p<0.05)

Bireylerin preoperatif ve postoperatif hormon parametrelerindeki degisimler
degerlendirildiginde. Tiim parametrik sonuglar preoperatif déonemden postoperatif

12.aya kadar (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.4.).

CPA degerlendirildiginde preoperatif donemde 2.81+1.56 ng/mL, postoperatif
l.ayda 2.70+1.33 ng/mL, postoperatif 3.ayda 2.51+0.97 ng/mL, postoperatif 6.ayda
2.3+1.01 ng/mL, postoperatif 9.ayda 2.06+0.65 ng/mL, postoperatif 12.ayda 2+0.86
ng/mL olarak tiim klinik sonuglarda diizenli bir diisiis goriilmiistiir. CPA degerindeki
bu diislis preoperatif donemden postoperatif 12.aya kadar (p=0.000, p<0.05)
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. CPT degerine bakildiginda preoperatif
donemde 4.27+2.89 ng/mL, postoperatif 1.ayda 5.514+2.51 ng/mL, postoperatif 3.ayda
4.91+1.99 ng/mL, postoperatif 6.ayda 4.6+2.15 ng/mL, postoperatif 9.ayda 4.21+1.28
ng/mL, postoperatif 12.ayda 4.2+2.25 ng/mL olarak postoperatif 1.ayda yiikselirken
diger aylarda klinik sonuglarda diizenli bir diisiis goriilmiistiir. CPT degerindeki bu
diisiis preoperatif donemden postoperatif 12.aya kadar (p=0.000, p<0.05) istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. HOMA-IR degerlendirildiginde preoperatif donemde
11.22+8.89, postoperatif 1l.ayda 3.3143.76, postoperatif 3.ayda 2.67+3.01,
postoperatif 6.ayda 2.42+2.05, postoperatif 9.ayda 1.90+1.45, postoperatif 12.ayda
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1.71+1.95 olarak tiim klinik sonuglarda diizenli bir diisiis goriilmiistir. HOMA-IR
degerindeki bu diisiis preoperatif donemden postoperatif 12.aya kadar (p=0.000,
p<0.05) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Vitamin B12, Vitamin D, PTH ve
Ferritin diizeyleri degerlendirildiginde (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli
bulunmugtur. Vitamin B12, Vitamin D, PTH ve Ferritin diizeylerinde anlamlilik
olusturan dénemler Tablo 4.4.’de verilmistir. IA degerlerine bakildiginda preoperatif
donemde 14.95+£8.80 pU/mL, postoperatif l.ayda 7.2+7.03 pU/mL, postoperatif
3.ayda 6.7+4.23 pU/mL, postoperatif 6.ayda 6.25+4.38 pU/mL, postoperatif 9.ayda
5.7£3.08 pU/mL, postoperatif 12.ayda 5.2+3.48 pU/mL olarak tiim klinik sonuglarda
diizenli bir diisiis goriilmiistiir. 1A degerindeki bu diisiis preoperatif donemden
postoperatif 12.aya kadar (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
IT degerlendirildiginde preoperatif donemde 30.10+19.13 pU/mL, postoperatif 1.ayda
28.85+18.13 nU/mL, postoperatif 3.ayda 26.70+14.19 pU/mL, postoperatif 6.ayda
23.30+10.75 pU/mL, postoperatif 9.ayda 22.325+8.85 uU/mL, postoperatif 12.ayda
22.70+12.18 pU/mL olarak tiim klinik sonuclarda diizenli bir diisiis goriilmiistiir. iT
degerindeki bu diislis preoperatif déonemden postoperatif 12.aya kadar (p=0.000,
p<0.05) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tablo 4.4.°’de hormon
parametrelerinin preoperatif ve postoperatif donemlerdeki degisimi detayli olarak

verilmigtir.
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Tablo 4.4. Bireylerin preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemde hormon parametrelerindeki degisimin incelenmesi.

Pre Post 1.ay Post 3.ay Post 6.ay Post 9.ay Post 12.ay
n Referans MedtIQR  Med+IQR  MedtIQR  Med+IQR  Med+IQR  Med:IQR P

C-Peptid Achik (CPA)ng/mL 192 1.10-4.40 2814156 2704133 2.5140.97  23+1.01  2.06+0.65 20086 0.000°
C-Peptid Tokluk (CPT)ng/mL 192 i 4274289 5514251 4914199 464215 4214128 424225  0.000°
HOMA-IR 192 0.1-2.5 11224889 3314376  2.6743.01 2424205 1904145  1.7141.95 0.000°
Vitamin B12 pg/mL 192 197-771 308426925 37312475 332542036 415.05:201 416:16475 371.542315 0.000°

Eksiklik < 20

. .. . . . Yetersizlik 20-30
fls;fl‘Ld”’ks‘“tam‘“ D (Vitamin D) o5 N0 ial 30-70 1541275 20418 314145 3341375 312775 2849 0.000°
g Yiiksek 70-150

Toksik >150
Parathormon (PTH) pg/mL 192 15-65 44542750  40+19.75 41420.5 40.5421.5 41421 435424 0.000"
Ferritin ng/mL 192 28.0-365.0 67.5682.50 74.50156.10 655116  66:106.75  63+83.60 50400  0.000"
insiilin Achik (IA) pU/mL 192 <15.0 14954880  7.247.03 674423 6254438 574308 524348  0.000"
insiilin Tokluk (iT) pU/mL 192 ] 30.10519.13  28.85418.13  26.70+14.19 233041075 22.325:8.85 22.7+412.18 0.000°

n: Kisi sayist1 *: p<0.05 a: Friedman Two-Way Anova, Med+IQR: MediantInterquartile Rang
y1 p
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Hormon parametrelerinin donemler arasindaki farki degerlendirildiginde.
CPA, HOMA-IR ve IA degerlerinin biitiin dénemlerde (p=0.000, p<0.05) olarak
p<0.05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bulundugu goriilmiistiir. CPA diizeyinde
postoperatif 9.ay ile postoperatif 12.ay arasinda (p=0.956, p>0.05) istatistiksel olarak
anlamli bulunmazken diger donemlerde (p=0.000, p<0.05) diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. iT diizeyinde ise preoperatif ile postoperatif 1.ay ve
postoperatif 9.ay ile postoperatif 12.ay donemleri arasinda (p=0.853, p=0.215, p>0.05)
istatistiksel olarak anlamli bulunmazken diger doénemlerde (p=0.000, p<0.05)
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tablo 4.4.1 ve sekil 4.4, 4.5, 4.6°da
hormon parametrelerinin preoperatif ve postoperatif donemlerdeki degisimi detayli

olarak verilmistir.

Tablo 4.4.1. Donemlere gore hormon parametrelerinin karsilastirilmasi.

Dénemler CPA CPT HOMA-IR iA iT
Pre-Post 1.ay* 0.001" 0.000" 0.000" 0.000" 0.853
Post 1.ay-Post 3.ay*  0-000° 0.000" 0.000" 0.000" 0.000"
Post 3.ay-Post 6.ay*  0-000° 0.000" 0.000" 0.000" 0.004"
Post 6.ay-Post 9.ay*  0-000" 0.000" 0.000" 0.000" 0.000"
Post 9.ay-Post12.ay*  0-000° 0.956 0.025 0.000" 0.214

*: p<0.05, a: Friedman Two-Way Anova; Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem
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Sekil 4.6. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemlerde C-Peptid A¢lik
ve Tokluk degerlerinin karsilastirilmasi (ng/mL). (her parametre kendinden onceki
donemle karsilastirilmis olup * ile gosterilen bir 6nceki donemle arasindaki fark
onemlidir p<0.05)
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Sekil 4.7. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemlerde HOMA-IR
degerlerinin karsilagtirilmasi. (* ile gosterilen bir onceki donemle arasindaki fark
onemlidir p<0.05)
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Sekil 4.8. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemlerde Insiilin Aglik ve
Tokluk degerlerinin karsilagtirilmasi (uU/MI). (her parametre kendinden onceki
donemle karsilastirilmig olup * ile gosterilen bir 6nceki donemle arasindaki fark
onemlidir p<0.05)

Bireylerin preoperatif dénem ile postoperatif donemde bireylerin BMI
degisimleri degerlendirildiginde. BMI degeri preoperatif donemde 32.98+8.72 kg/m?,
postoperatif 1l.ayda 30.02+7.82 kg/m? postoperatif 3.ayda 28.08+6.72 kg/m?,
postoperatif 6.ayda 26.8+6.59 kg/m? postoperatif 9.ayda 25.224+5.39 kg/m?,
postoperatif 12.ayda 24.57+4.75 kg/m? seklinde diizenli bir disiisiin oldugu
goriilmiistiir. BMI degerindeki bu diislis preoperatif donemden postoperatif 12.aya
kadar (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tablo 4.5.”de BMI

degerinin preoperatif ve postoperatif donemlerdeki degerleri detayli olarak verilmistir.

Tablo 4.5. Bireylerin preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemde BMI
degerlerindeki degisiminin incelenmesi.

Pre Post 1.ay Post3.ay Post 6.ay Post9.ay Post12.ay
n_ Med+IQR Med+IQR Med+IQR Med+IQR Med+IQR Med+IQR  P*

BMI kg/m?> 192 32.98+8.72 30.02+7.82 28.08+6.72 26.8+6.59 25.22+5.39 24.57+4.75 0.000"
n: Kisi sayis1 *: p<0.05 a: Friedman Two-Way Anova, Med+IQR: Mediant+Interquartile Rang

BMI degerlerinin donemler arasindaki farki degerlendirildiginde. BMI
degerleri biitiin donemlerde (p=0.000, p<0.05) olarak p<0.05 diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Tablo 4.5.1. ve sekil 4.7.”de BMI degerlerinin preoperatif

ve postoperatif donemlerdeki degisimi detayli olarak goriilmektedir.
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Tablo 4.5.1. BMI degerlerinin dénemler arasindaki farki.

Doénemler BMI
Pre-Post 1.ay* 0.000"
Post 1.ay-Post 3.ay* 0.000"
Post 3.ay-Post 6.ay? 0.000"
Post 6.ay-Post 9.ay? 0.000"
Post 9.ay-Post12.ay* 0.000"

*: p<0.05, a: Friedman Two-Way Anova; Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem

' *
*
*
i *
0 . . . . ' . [

Preop Postop 1.ay Postop 3.ay Postop 6.ay Postop 9.ay Postop 12.ay

BMI (kg/m?)
—_ = ST S T VS R UC S U
(e) (9] (e) (9] (e) (9] (e) (9]

(9]
1

Sekil 4.9. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) donemlerde BMI degerlerinin
karsilastirilmasi (kg/m?). (* ile gosterilen bir dnceki donemle arasindaki fark Snemlidir
p<0.05)

Bireylerin cinsiyete goére biyokimyasal parametreleri degerlendirildiginde,
preoperatif ile postoperatif 3.ay, postoperatif 3.ay ile postoperatif 6.ay, postoperatif

6.ay ile postoperatif 12.ay donemleri arasindaki fark incelenmistir.

Bireylerin cinsiyete gore preoperatif-postoperatif 3.ay donemdeki klinik
bulgular1 degerlendirildiginde HbAlc farki, kadinlarda 1.743.2 %, erkeklerde
2.742.30 %, Fruktozamin, kadinlarda 34+£102 umol/L, erkeklerde 70+82 pmol/L, TG,
kadmnlarda 15+60 mg/dL, erkeklerde 65+141 mg/dL olarak cinsiyetler arasindaki
farkliligr sirastyla (p= 0.01, p=0.02, p=0.00, p<0.05) istatiksel olarak anlamli

bulunmugtur. Postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay donemdeki klinik bulgularda ise
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HbAlc farki kadinlarda 1.8+3.30 %, erkeklerde 2.9+3.10 %, Total kolesterol,
kadinlarda 18.5+65 mg/dL, erkeklerde 33+48 mg/dL, TG, kadinlarda 7+151 mg/dL,
erkeklerde 57496 mg/dL olarak, cinsiyetler arasindaki farkliligi sirasiyla (p= 0.03,
p=0.01, p=0.00, p<0.05) istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Postoperatif 6.ay-
postoperatif 12.ay donemdeki klinik bulgularina bakildiginda, Fruktozamin kadinlarda
4+17 pmol/L, erkeklerde (-3)+22 umol/L, LDL kadinlarda 4+12.25 mg/dL, erkeklerde
7422.62 mg/dL olarak cinsiyetler arasindaki farkliligi sirasiyla (p= 0.00, p=0.04,
p<0.05) istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Tablo 4.6.da biyokimyasal
parametrelerin; preoperatif-postoperatif 3.ay, postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay,
postoperatif 6.ay-postoperatif 12.ay farklar1 cinsiyete gore degerlendirilmesi detayl

olarak verilmistir.

Tablo 4.6. Cinsiyete gore biyokimyasal parametrelerdeki farkin incelenmesi.

Pre-Post 3.ay farki Post 3.ay-Post 6.ay farki Post 6.ay-Post 12.ay farki
Kadin  Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek
(n=87) (n=105) n=87) (n=105) (n=87) (n=105)

Med+IQRMed+IQR p* Med+IQR Med+IQR p* Med+IQR Med+QR p*
HbAlc % 17432 2.74#2.30 0.01° 1.843.30 2.9+3.10 0.03" 0.6+0.83 0.3+0.60 0.05
AKS mg/dL  86+144 78492 0.37 127+141.75 84484 0.06 127+141.75 14.5+85.25 0.23
TKS mg/dL 1424194 110491 0.17 174+184 124103 0.10 174184 19+100.75 0.17

Fruktozamin

umolL. 344102 70482 0.02° (-1):18  (-2)x21 032  4+17  (-3)+22 0.00"

CRP mg/L 1+6.8 1+4.72  0.40 0.5+£2.44 035£5 097 0.6£2.20 0.6£3.75 0.42
HDL mg/dL.  2+9.24 0+12.81 0.36 (-5)+10.69 (-4)£12.6 0.37 (-5)+10.69 14+12.80 0.38
LDL mg/dL.  31+£52 24451 0.81 24.69+£37.19 20+32.84 0.33  44£12.52  7+£22.62 0.04"
TK mg/dL 20+87 28+£50 0.27  18.5%65 33448 0.01° (-1)£9.50  0£11.50 0.38

TG mg/dL 15£60 65+141 0,00 7151 57496 0.00" 13+28.75  6+28.50 0.08
n: Kisi sayist *: p<0.05 a: Mann Whitney U Testi Med+IQR: MediantInterquartile Rang

Bireylerin cinsiyete gore hormon parametreleri degerlendirildiginde,
preoperatif ile postoperatif 3.ay, postoperatif 3.ay ile postoperatif 6.ay, postoperatif

6.ay ile postoperatif 12.ay donemleri arasindaki fark incelenmistir.

Preoperatif-postoperatif 3.ay donemdeki klinik bulgulara bakildiginda CPA
farki kadinlarda 0.34+1.15 ng/mL, erkeklerde 0.66+1.39 ng/mL, IA kadilarda
5.6£7.44 pmol/L, erkeklerde 7.1+8.1 pumol/L, oldugu goriilmektedir. Bireylerin
cinsiyetler arasindaki farklilig1 sirasiyla (p= 0.01, p=0.03, p<0.05) istatiksel olarak
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anlamli bulunmustur. Postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay donemdeki klinik bulgular
degerlendirildiginde, CPA farki kadinlarda 0.45+1.59 ng/mL, erkeklerde 0.85+1.54
ng/mL, IA kadmnlarda 6.3£13.78 umol/L, erkeklerde 7.6+6.70 pmol/L, olarak
goriilmektedir. Bireylerin cinsiyetler arasindaki farklilig sirasiyla (p= 0.00, p=0.02,
p<0.05) istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Postoperatif 6.ay-postoperatif 12.ay
donemlerine bakildiginda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir
(p>0.05). Tablo 4.7.°de hormon parametrelerinin preoperatif-postoperatif 3.ay,
postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay, postoperatif 6.ay-postoperatif 12.ay farklari

cinsiyetlere gore degerlendirilmesi detayli olarak verilmistir.

Tablo 4.7. Cinsiyete gore hormon parametrelerindeki farkin incelenmesi.

Pre-Post 3.ay farki Post 3.ay-Post 6.ay farki  Post 6.ay-Post 12.ay farks
Kadin  Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek
(n=87) (n=105) n=87) (n=105) (n=87) (n=105)

Med+IQRMed+IQR p* Med+IQR Med+IQR p* Med+IQR Med+IQR p*

CPA ng/mL 0.34£1.15 0.66+1.39 0.01" 0.45+1.59 0.85£1.54 0.00" 0.45£1.59 0.45+1.35 0.24

CPT ng/mL (-0.1)%2.2 (-0.4)2.9 0.17 0.43+1.88 0.19+2.74 0.12 (-0.75)+2.7 0.09+2.51 0.07

HOMA-IR = 55,93 7324751 0.68 7.81+11.18 8.97+7.17 0.42 7.82+11.18 10£7.90 0.24
IApUML s o744 71281 0.03° 6.3+13.78 7.6£6.70 0.02° 6.3+13.78 1.65£7.20 0.61
IT pU/mL

3.5435.1 4.4+23.10 0.36 7.65+32.80 7.4+22.23 0.90 7.65+32.80 2.45+22.57 0.66

n: Kisi sayisi, *: p<0.05 a: Mann Whitney U Testi Med+IQR: MediantInterquartile Rang

Tablo 8.’de bireylerin preoperatif ile postoperatif 3.ay, postoperatif 3.ay ile
postoperatif 6.ay, postoperatif 6.ay ile postoperatif 12.ay donemleri arasinda BMI farki
cinsiyete gore incelenmistir. BMI degerlerine bakildiginda preoperatif-postoperatif
3.ay da (p=0.00, p<0.05), postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay da (p=0.00, p<0.05),
postoperatif 6.ay-postoperatif 12.ay da (p=0.02, p<0.05) istatiksel olarak anlaml1 bir

fark bulunmustur.
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Tablo 4.8. Cinsiyete gore BMI farkinin incelenmesi.

Pre-Post 3.ay farki Post 3.ay-Post 6.ay farki  Post 6.ay-Post 12.ay farki
Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek
n=87) (n=105) n=87) (n=105) (n=87) (n=105)

Med+IQR Med+IQR p* Med+IQR Med+IQR p* Med+IQR Med+IQR p*

BMI kg/m? 5.95+2.78 4.53£2.07 0.00" 7.05+4.13 5.72+3.05 0.00° 1.29+£1.84 1.64+1.900.02"

n: Kisi sayist *:p<0.05 a: Mann Whitney U Testi Med+IQR: Median+Interquartile Rang

Bireylerin BMI degerleri ile biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyon
degerlendirildiginde. Preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay farkinda CRP
ve Total kolesterol (p=0.02, p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Preoperatif donemdeki BMI ile CRP arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriiliirken
Total kolesterol arasinda negatif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir. Preoperatif
donemdeki BMI ile postoperatif 12.ay farkinda ise TKS ve HDL (p=0.00, p=0.00
p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif donemdeki BMI ile TKS
ve HDL arasinda negatif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir. Tablo 4.9.’da BMI
degerinin postoperatif 6.ay ve postoperatif 12.ay da biyokimyasal parametrelerle

korelasyonu detayli olarak verilmistir.

Tablo 4.9. BMI ile biyokimyasal parametrelerin farkinin korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay far

r pa R pa
HbAlc % 0.04 0.62 -0.06 0.40
AKS mg/dL 0.156" 0.03 0.01 0.87
TKS mg/dL 0.11 0.13 -0.223™ 0.00
Fruktozamin pmol/L -0.051 0.484 0.139 0.054
CRP mg/L 0.223" 0.002 0.098 0.178
HDL mg/dL -0.07 0.35 -0.364™ 0.00
LDL mg/dL -0.165" 0.02 0.10 0.17
TK mg/dL -0.243™ 0.00 -0.05 0.48
TG mg/dL -0.06 0.42 0.06 0.44

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir, a: Spearmen Korelasyon Katsayisi, * p<0.05, ** p<0.01

Bireylerin preoperatif donemdeki yas1 ile postoperatif 6.ay ve postoperatif
12.ay da biyokimyasal parametrelerin farkinin iliskisi Tablo 4.10.’da detayli olarak
gosterilmistir. Buna gore preoperatif donemdeki yas ile postoperatif 6.ay farkinda
sadece CRP (p=0.000, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif

donemdeki yas ile CRP arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriilmiistir.
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Preoperatif donemdeki yas ile postoperatif 12.ay farkinda HbAlc (p=0.00,
p<0.01), AKS (p=0.00, p<0.01), CRP (p=0.002, p<0.01) ve HDL (p=0.01, p<0.01)
istatistiksel olarak anlamli bulunmus. Preoperatif donemdeki yas ile HbAlc, AKS,
CRP, HDL, LDL ve TG arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir.

Tablo 4.10. Yas ile biyokimyasal parametrelerin farkinin korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki

r pa R pa
HbAlc % -0.07 0.36 0.239" 0.00
AKS mg/dL 0.03 0.64 0.271" 0.00
TKS mg/dL 0.02 0.77 0.12 0.09
Fruktozamin pmol/L 0.107 0.139 -0.013 0.856
CRP mg/L 0.369" 0.000 0.227" 0.002
HDL mg/dL 0.07 0.32 0.190™ 0.01
LDL mg/dL 0.03 0.68 0.159" 0.03
TK mg/dL 0.02 0.75 0.143" 0.05
TG mg/dL 0.00 0.99 0.163" 0.02

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Bireylerin preoperatif BMI ile postoperatif 6.ay ve postoperatif 12.ay hormon
parametrelerinin korelasyonu tablo 4.11.’de detayli olarak verilmistir. Preoperatif
donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay farkinda HOMA-IR (p=0.00, p<0.01)
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif donemdeki BMI ile HOMA-IR

arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir.

Tablo 4.11. BMI ile hormon parametrelerinin farkinin korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki

r pa R pa
CPA ng/mL 0.178" 0.01 0.12 0.10
CPT ng/mL 0.07 0.32 -0.161" 0.03
HOMA-IR 0.234™ 0.00 -0.01 0.91
IA pU/mL 0.167" 0.02 0.08 0.24
IT pU/mL 0.10 0.17 -0.03 0.66

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Bireylerin preoperatif donemdeki yas1 ile postoperatif 6.ay ve postoperatif
12.ay da hormon parametrelerinin farkinin iligkisi degerlendirildiginde. Preoperatif
donemdeki yas ile postoperatif 6.ay farkinda CPA (p=0.00, p<0.01) ve IA (p=0.00,
p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif donemdeki yas ile CPA
ve IA arasinda negatif yonlii bir korelasyon gériilmiistiir. Tablo 4.12.’de hormon

parametrelerinin yas ile korelasyonu detayl bir sekilde goriilmektedir.
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Tablo 4.12. Yas ile hormon parametrelerinin farkinin korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki

r pa R pa
CPA ng/mL -0.301™ 0.00 0.183" 0.01
CPT ng/mL -0.14 0.06 0.259" 0.00
HOMA-IR -0.155" 0.03 0.160" 0.03
IA pU/mL -0.273" 0.00 0.11 0.13
IT pU/mL -0.12 0.09 0.153" 0.03

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Erkek hastalarin preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay ve
postoperatif 12.ay da ki biyokimyasal parametrelerin farkinin korelasyonu
degerlendirildiginde. Preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay farkinda sadece
TKS (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif donemdeki
BMI ile AKS arasinda pozitif yonli bir korelasyon goriilmiistiir. Preoperatif
donemdeki BMI ile postoperatif 12.ay farkinda ise HDL (p=0.00, p<0.01), LDL
(p=0.00, p<0.01) ve TG (p=0.01, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Preoperatif donemdeki LDL ve TG arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriiliirken
HDL arasinda negatif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir. Tablo 4.13.’de erkek
hastalarin biyokimyasal parametreleri ile BMI arasindaki korelasyon detayli olarak

verilmigtir.

Tablo 4.13. Erkek hastalarda BMI ile biyokimyasal parametrelerin farkinin
korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay far

r pa R pa
HbAlc % -0.08 0.43 -0.210" 0.03
AKS mg/dL -0.19 0.06 -0.02 0.85
TKS mg/dL -0.331™ 0.00 -0.219" 0.02
Fruktozamin pmol/L -0.182 0.064 0.204" 0.036
CRP mg/L 0.145 0.140 0.098 0.319
HDL mg/dL 0.02 0.81 -0.523" 0.00
LDL mg/dL -0.05 0.61 0.343™ 0.00
TK mg/dL -0.18 0.07 0.01 0.88
TG mg/dL -0.13 0.19 0.263" 0.01

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Erkek hastalarin  biyokimyasal parametrelerin yas ile korelasyonu
degerlendirildiginde. Preoperatif donemdeki yas ile postoperatif 6.ay farkinda CRP
(p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif donemdeki yas
ile CRP arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir. Preoperatif donemdeki yas

ile postoperatif 12.ay farkinda ise HbAlc (p=0.01, p<0.01), AKS (p=0.00, p<0.01),
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Total kolesterol (p=0.00, p<0.01) ve TG (p=0.01, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Preoperatif donemdeki yas ile HbAlc, AKS, Total kolesterol ve TG
arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir. Tablo 4.14’de erkek hastalarin

biyokimyasal parametrelerinin yas ile korelasyonu detayl sekilde verilmistir.

Tablo 4.14. Erkek hastalarin yas1 ile biyokimyasal parametrelerin farkinin
korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki

r pa R pa
HbAlc % -0.06 0.52 0.270™ 0.01
AKS mg/dL -0.01 0.92 0.293™ 0.00
TKS mg/dL 0.04 0.68 0.239" 0.01
Fruktozamin pmol/L -0.005 0.962 -0.006 0.955
CRP mg/L 0.406™ 0.000 0.165 0.092
HDL mg/dL 0.04 0.70 0.17 0.09
LDL mg/dL -0.01 0.89 0.10 0.30
TK mg/dL -0.231" 0.02 0.275™ 0.00
TG mg/dL -0.200" 0.04 0.257" 0.01

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Erkek hastalarin preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay ve
postoperatif 12.ay da ki hormon parametrelerinin farkinin korelasyonu verilmistir.
Buna gore preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay farkinda HOMA-IR
disinda diger biitiin parametrelerde (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Preoperatif donemdeki BMI ile biitiin parametreler arasinda pozitif
yonlii bir korelasyon goriilmiistiir. Preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 12.ay
farkinda ise CPA ve CPT (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur.  Preoperatif donemdeki BMI ile CPA arasinda pozitif yonlii bir
korelasyon goriiliirken CPT arasinda negatif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir. Tablo
4.15.”de erkek hastalarin hormon parametreleri ile BMI arasindaki korelasyon detayli

olarak verilmistir.

Tablo 4.15. Erkek hastalarin BMI ile hormon parametrelerin farkinin
korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki

r pa r pa
CPA ng/mL 0.503™ 0.00 0.276™ 0.00
CPT ng/mL 0.472" 0.00 -0.284™ 0.00
HOMA-IR 0.197" 0.04 0.07 0.50
IA pU/mL 0.361" 0.00 0.226" 0.02
IT pU/mL 0.410™ 0.00 -0.195" 0.05

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01
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Erkek hastalarin preoperatif donemdeki yast ile postoperatif 6.ay ve
postoperatif 12.ay da ki hormon parametrelerinin farkinin korelasyonu tablo 4.16.’da
detayli olarak verilmistir. Preoperatif donemdeki yas ile postoperatif 6.ay farkinda
sadece IA (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif
donemdeki yas ile IA arasinda negatif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir. Preoperatif
donemdeki yas ile postoperatif 12.ay farkinda ise CPT (p=0.00, p<0.01) istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif donemdeki yas ile CPT arasinda pozitif yonlii

bir korelasyon goriilmiistiir.

Tablo 4.16. Erkek hastalarin yas1 ile hormon parametrelerinin farkinin
korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki

r pa r pa
CPA ng/mL -0.11 0.28 0.240%* 0.01
CPT ng/mL 0.07 0.50 0.324** 0.00
HOMA-IR -0.16 0.10 0.12 0.22
IA pU/mL -0.303** 0.00 0.03 0.79
IT pU/mL 0.04 0.68 0.15 0.13

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Kadin hastalarin preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay ve
postoperatif 12.ay da ki biyokimyasal parametrelerin farkinin korelasyonu detayli
olarak tablo 4.17.’de verilmistir. Preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay
farkinda CRP (p=0.000, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif
donemdeki BMI ile CRP arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir.
Preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 12.ay farkinda ise HbAlc (p=0.01,
p<0.01), AKS (p=0.00, p<0.01), Total kolesterol (p=0.00, p<0.01) ve TG (p=0.01,
p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif donemdeki HbAlc,

AKS, Total kolesterol ve TG arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir.

Tablo 4.17. Kadin hastalarda BMI ile biyokimyasal parametrelerin farkinin
korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki
r pa r pa

HbAlc % -0.06 0.52 0.270%* 0.01
AKS mg/dL -0.01 0.92 0.203*x* 0.00
TKS mg/dL 0.04 0.68 0.239%* 0.01
Fruktozamin pmol/L -0.005 0.962 -0.006 0.955
CRP mg/L 0.406** 0.000 0.165 0.092
HDL mg/dL 0.04 0.70 0.17 0.09
LDL mg/dL -0.01 0.89 0.10 0.30
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Tablo 4.17. Kadin hastalarda BMI ile biyokimyasal parametrelerin farkinin
korelasyonu (devam).

TK mg/dL -0.231* 0.02 0.275%* 0.00
TG mg/dL -0.200* 0.04 0.257** 0.01
r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Kadin hastalarin preoperatif donemdeki yast ile postoperatif 6.ay ve
postoperatif ~ 12.ay da ki  biyokimyasal  parametrelerin  korelasyonu
degerlendirildiginde, preoperatif donemdeki yas ile postoperatif 6.ay farkinda sadece
HDL (p=0.06, p>0.05) istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir. Preoperatif
donemdeki yas ile Total kolesterol arasinda negatif yonlii bir korelasyon goriiliirken
diger parametreler arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriilmiistiir. Preoperatif
donemdeki yas ile postoperatif 12.ay farkinda ise CRP (p=0.004, p<0.01) ve TG
(p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif donemdeki yas
ile CRP arasinda pozitif yonlii bir korelasyon goriiliirken TG arasinda negatif yonlii
bir korelasyon goriilmiistiir. Tablo 4.18.’de kadin hastalarin yasi ile biyokimyasal

parametrelerin korelasyonu detayli bir sekilde goriilmektedir.

Tablo 4.18. Kadin hastalarin yasi ile biyokimyasal parametrelerin farkinin
korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki

r pa r pa
HbAlc % 0.226* 0.04 -0.04 0.75
AKS mg/dL 0.462** 0.00 -0.02 0.89
TKS mg/dL 0.488** 0.00 -0.04 0.71
Fruktozamin pmol/L 0.296** 0.005 -0.198 0.066
CRP mg/L 0.442%** 0.000 0.303** 0.004
HDL mg/dL -0.20 0.06 -0.239* 0.03
LDL mg/dL 0-.306** 0.00 -0.12 0.28
TK mg/dL -0.281** 0.01 -0.05 0.63
TG mg/dL 0.227* 0.03 -0.399** 0.00

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Kadin hastalarin preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay ve
postoperatif 12.ay da ki hormon parametrelerinin farkinin korelasyonu tablo 4.19.’da
detayli bir sekilde gosterilmektedir. Preoperatif donemdeki BMI ile postoperatif 6.ay
farkinda CPA (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.
Preoperatif donemdeki BMI ile CPA, arasinda negatif yonli bir korelasyon

gOriilmiistiir.
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Tablo 4.19. Kadin hastalarda BMI ile hormon parametrelerinin farkinin
korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki

r pa r pa
CPA ng/mL -0.438** 0.00 0.19 0.08
CPT ng/mL -0.226* 0.04 0.220%* 0.04
HOMA-IR -0.10 0.35 0.18 0.10
IA pU/mL -0.16 0.13 0.16 0.13
IT pU/mL -0.261* 0.01 0.16 0.13

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Kadin hastalarin preoperatif donemdeki yast ile postoperatif 6.ay ve
postoperatif 12.ay da ki hormon parametrelerinin farkinin korelasyonu
degerlendirildiginde, preoperatif donemdeki yas ile postoperatif 6.ay farkinda CPT
(p=0.00, p<0.01), HOMA-IR (p=0.00, p<0.01) ve IT (p=0.01, p<0.01) istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Preoperatif dSnemdeki yas ile CPT ve IT arasinda negatif
yonlii bir korelasyon goriilitken HOMA-IR arasinda pozitif yonlii bir korelasyon
goriilmiistiir. Tablo 4.20.’de kadin hastalarin yas1 ile hormon parametreleri arasindaki

korelasyon detayl1 olarak verilmistir.

Tablo 4.20. Kadin hastalarin yasi ile hormon parametrelerinin farkinin
korelasyonu.

Pre- post 6.ay farki Pre—post 12.ay farki

r pa r pa
CPA ng/mL -0.18 0.09 -0.04 0.69
CPT ng/mL -0.391** 0.00 0.16 0.14
HOMA-IR 0.324** 0.00 -0.01 0.93
IA pU/mL -0.02 0.83 -0.09 0.41
IT pU/mL -0.292%** 0.01 0.21 0.05

r: Korelasyon Katsayisi,-1 ila +1 arasinda deger alir a: Spearmen Korelasyon Katsayis1  * p<0.05, ** p<0.01

Bireylerin biyokimyasal parametreleri ameliyat yontemlerine gore preoperatif,
postoperatif 6.ay, postoperatif 12.ay seklinde incelendiginde, HbAlc degeri
preoperatif donemde (p=0.029, p<0.05), postoperatif 6.ay donemde (p=0.000,
p<0.05), postoperatif 12.ay donemde (p=0.025, p<0.05), AKS degeri ise sadece
postoperatif 6.ay donemde (p=0.000, p<0.05), TKS postoperatif 6.ay ve postoperatif
12.ay da (p=0.024, p=0.009, p<0.05), Fruktozamin her {i¢ donemde de (p=0.001,
p=0.000, p=0.037, p<0.05), CRP degeri de aynmi sekilde her iic donemde (p=0.000,
p=0.000, p=0.033, p<0.05), HDL degeri postoperatif 6.ay ve postoperatif 12.ay da
(p=0.000, p=0.000, p<0.05), LDL preoperatif ve postoperatif 6.ay da (p=0.000,
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p=0.02, p<0.05), TG degeri preoperatif donemde (p=0.014, p<0.05) istatistiksel olarak

anlaml

gorilmiistiir.

Tablo 4.21.°de ameliyat

degerlendirme ayrintili olarak goriilmektedir.

yontemlerine goére yapilan

Tablo 4.21. Ameliyat yontemlerine gore biyokimyasal parametrelerin
donemsel farklarinin incelenmesi.

Parametreler Donemler LTB LMGB+K LTB+K LSG *
Med+IQR  Med+IQR  Med:IQR  Med+IQR
Pre 9.92:1.88 8574190  O.1142.12  8.70+3.63  0.029°
HbAlc %  Post.6.ay  6.78:143  7.45:162  6.07+1.01  6.05:0.52  0.000°
Post. 12.ay 6214141 6202054  5.65:0.73  6.03:0.69 0.025°
Pre 234.68£7037 2517557687 218.57+74.41 159.75:62.10 0.260
AKS mg/dl,  Post. 6.ay 137.46£41.72 103.25:8.50 116.70+31.08  97.5:3.8  0.000°
Post. 12. ay 119.68:48.88 96.75:7.72 104.57+24.61  103+1558  0.179
Pre 300.82482.55 328+69.14  293.78485.09 217+77.72  0.409
TKS mg/dL.  Post.6.ay 173.46:5582  129+577 151393836  130£9.66  0.001°
Post. 12. ay 162.64+61.46  116:424  142.35:3843  147437.69  0.000°
Pre 358.2461.66 301.15:46.67 337.09£79.36 252.5:71.76 0.001°
igﬁfﬁzami“ Post. 6. ay 283935627 302.25:51.98 250.48:47.32 223.25:27.8 0.000°
Post. 12. ay 277.07463.89 284.5:31.62 257.30+43.04 24144623 0.037°
Pre 743£586 0974099 9421261  7.3+89  0.000°
CRPmg/l.  Post.6.ay 820£1854 093071  4.13+3.98 22158  0.000°
Post. 12.ay 1.81£2.10 0753035  1.63+1.47 133098  0.033
Pre 37475733 38512456 39.3048.76 _ 45.6£12.06 0.534
HDL mg/dL. Post.6.ay 40.01£728 46115683  43.588437  54.45:7.66  0.000°
Post. 12.ay 40.83+521 52.75:13.28  45.17+6.61  59.12+13.34 0.000°
Pre 128.82428.32 166.79516.66 136.27+27.40 153.34+22.71 0.000°
LDL mg/dL  Post.6.ay 1145123015 10.8941.38 _ 116.47:22.24 125.75:18.07 0.022°
Post. 12. ay 1065122061 107417.83  103.2222.13 128.25:29.38 0.583
Pre 202.89439.690  197+45.93  203.26:34.08 212.5:22.84 0.878
TK mg/dl.  Post.6.ay 179.07:4638  178:558  171.65£41.05 230.5:23.08 0.743
Post. 12. ay 172.61437.98 171.25¢21.30 167.43£36.70 237.5425.67 0.926
Pre 2253648545 180.55538.61 199.78£105.99 155439.10  0.014°
TGmgdL  Post.6.ay 160.04:7635 137.75539.81 145.09440.80 140.75£36.68 0.791
Post. 12. ay 143.6145432  120435.09  138.74£57.58 122.5425.55 0.255

*: Kruskall Wallis H testi

a: p<0.05 Med+IQR: MediantInterquartile Rang

Ameliyatlar arasindaki farkliligi degerlendirdigimiz zaman HbAlc degeri
postoperatif 6.ay da LTB yonteminin LTB+K ve LSG yontemleri ve postoperatif 12.ay
da ise LMGB+K ve LTB+K yontemleri arasindaki farklilik (p<0.05) seklinde
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. AKS degerlendirildiginde preoperatif

donemde LSG yonteminin LTB ve LMGB+K ydntemleri ve postoperatif 12.ay da ise
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LTB ve LMGB+K yontemleri arasindaki farklilik (p<0.05) seklinde istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. TKS degerine bakildiginda ise preoperatif donemde LSG
yonteminin diger ii¢ yontem ile arasindaki fark (p<0.05) istatistiksel agidan anlamli
bulunurken postoperatif 12.ay da ise LTB yontemi ile LMGB+K ydntemi arasindaki
fark ve LMGB+K yontemi ile LTB+K yontemi arasindaki fark (p<0.05) istatistiksel
acidan anlamli bulunmustur. HDL incelendiginde postoperatif 6.ay ve postoperatif
12.ay da LTB yonteminin LTB+K ve LSG yontemleri arasindaki fark ve LTB+K
yonteminin LSG yOntemi arasindaki fark (p<0.05) seklinde istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edilmistir. LDL ye bakildiginda postoperatif 6.ay da LMGB+K
yonteminin LTB+K ve LSG yontemleri arasindaki fark (p<0.05) seklinde istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Total kolesterol degerlendirildiginde postoperatif 6.ay ve
postoperatif 12.ay da LSG ydnteminin diger yontemler ile arasindaki fark (p<0.05)
seklinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tablo 4.22 de ameliyat yontemleri

arasindaki farkliliklar detayli olarak gosterilmistir.

Tablo 4.22. Ameliyatlar arasindaki farkin incelenmesi.

Ameliyat Tiirii Pre Post 6.ay Post 12.ay

1.LTB

2.LMGB+K . x
HbAlc 3.LTB+K FY 1-3,4 1,2-3
4.L.SG
1.LTB
2.LMGB+K 2-4" 1-2,3,4"
3.LTB+K 4-1" 2,4-3"
4.1L.SG
1.LTB
2.LMGB+K
3.LTB+K
4.1L.SG
1.LTB
2.LMGB+K 1-2,4" 1-3,4"
3.LTB+K 3-4 2-34
4.1L.SG
1.LTB
2.LMGB+K 1-2*
3.LTB+K 2-3"
4.1L.SG

1.LTB

2.LMGB+K Py 4 4
3.LTB+K 34 3-4

4.LSG

1.LTB

2.LMGB+K 1-2,4
3.LTB+K 2-3"

4.LSG

AKS

1-2,3,4* 1-2"

TKS 243 23

Fruktozamin FY

CRP

HDL

LDL

234" FY
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Tablo 4.22. Ameliyatlar arasindaki farkin incelenmesi (devam)

Total Kolesterol

1.LTB

2.LMGB+K

FY 1,2,3-4" 1,2,3-4"

3.LTB+K

4.LSG

TG

1.LTB

2.LMGB+K 1-2,4

FY FY

3.LTB+K

4.LSG

* p<0.05, Tamhane's T2 testi

FY: Fark yok

Ameliyat yontemlerinin preoperatif donem ile postoperatif donemlerde

olusturdugu farklar sekil 4.8., 4.9., 4.10., 4.11., 4.12, 4.13, 4.14, 4.15 ve 4.16.da

detayli1 olarak verilmistir.

Hemoglobin Alc (HbAlc) %
= = N N w
o [€,] o [€,] o

o
w
1

o
=}

Epreop-post 6.ay  Opost 6.ay-post 12.ay

LTB LMGB+K LTB+K LSG

Sekil 4.10. Farkli operasyon yontemlerindeki HbAlc degerlerine ait degisimler

(%).
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@preop - Post. 6ay  Opost 6.ay Post 12.ay

160 -
140 -
120
100 -
80 -

60 -

20 -

0 — — —
LTB LMGB+K LTB+K LSG

Glikoz (Achik Kan Sekeri - AKS) mg/dL

Sekil 4.11. Farkli operasyon yontemlerindeki AKS degerlerine ait degisimler
(mg/dL).

@preop - Post. 6ay  Opost 6.ay Post 12.ay

200 -
150 -
I I:I

LMGB+K LTB+K

w w
o (%2
o o
1 )

N

(%2

o
1

Glikoz (Tokluk Kan Sekeri-TKS) mg/dL
(9]
o

o

Sekil 4.12. Farkli operasyon yontemlerindeki TKS degerlerine ait degisimler
(mg/dL).
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Epreop-post 6.ay  Opost 6.ay-post 12.ay

70 A
60 -
50 H

40 -

Fruktozamin pmol/L

20 ~

10 A
0 [ ]

LTB LMGB+K LTB+K LSG

Sekil 4.13. Farkli operasyon yontemlerindeki Fruktozamin degerlerine ait
degisimler (umol/L).

Epreop - post. 6.ay  OPost. 6.ay-post. 12.ay

~N
J

()]
1

w
1

H
1

w
1

CRP(C-reaktif protein) mg/L
N

=
1

- [ 1

LTB LMGB+K LTB+K LSG

o

Sekil 4.14. Farkli operasyon yontemleindeki CRP degerlerine ait degisimler
(mg/dL).
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Bpreop - Post. 6ay  Opost 6.ay Post 12.ay

=
o
)

HDL Kolesterol mg/dL.
o B N W » U1 O N 00 OO

I [
LTB

Sekil 4.15. Farkli operasyon yontemlerindeki HDL degerlerine ait degisimler
(mg/dL).

LMGB+K LTB+K LSG

@preop - Post. 6 ay  Opost 6.ay Post 12.ay

0 l I I II—I

LTB LMGB+K LTB+K

LDL Kolesterol mg/dL
N w B (9] [e2) ~
o o o o o o

=
o
1

Sekil 4.16. Farkli operasyon yontemlerindeki LDL degerlerine ait degisimler
(mg/dL).
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Bpreop - Post. 6ay  @post 6.ay Post 12.ay

w
o
)

N
w
1

N
o
1

=
o
1

Total Kolesterol mg/dL.
=
19,1

w
1

LTB LMGB+K LTB+K LSG

Sekil 4.17. Farkli operasyon yontemlerindeki Total Kolesterol degerlerine ait
degisimler (mg/dL).

@preop - Post. 6 ay  Opost 6.ay Post 12.ay

Trigliserid mg/dL

0

LTB LMGB+K LTB+K LSG

Sekil 4.18. Farkli operasyon yontemlerindeki Trigliserid degerlerine ait
degisimler (mg/dL).
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Tablo 4.23.’de bireylerin ameliyat tiirlerine gore hormonal parametrelerinin
degerlendirilmesi detayli olarak verilmistir. Bireylerin ameliyat tiirlerine gére CPA ve
CPT degerlendirildiginde tiim donemlerde sirasiyla (p=0.000, p=0.000, p=0.020
p<0.05) ve (p=0.001, p=0.000, p=0.000 p<0.05) istatistiksel olarak anlaml1 goriiliirken
HOMA-IR postoperatif 6.ay ve postoperatif 12.ay da (p=0.020, p=0.014, p<0.05), IA
ise yalnizca postoperatif. 12.ay da (p=0.030, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli

gOriilmiistiir.

Tablo 4.23. Bireylerin ameliyat tiirlerine gére hormon parametrelerinin
donemsel farklarinin incelenmesi.

Parametreler Donemler LTB LMGB+K LTB+K LSG
Med=+IQR Med=+IQR Med=+IQR Med+IQR p
Pre 3.22+1.43 1.61+0.91 3.36+1.41 3.22+0.57 0.000*
Post. 6. 2.36+0. 1.57+0.1 2.51+0. 2.62+0.2 .000?
CPA ng/mL ost. 6. ay 36+0.69 57+0.17 51+0.76 62+0 0.000
Post. 12. ay  1.96+0.70 1.65+0.4 2.19+0.71 2.2340.29 0.020*
Pre 4.81+1.89 2.62+1.44 5.4743.15 5.26+1.68 0.001
. 6. S51£1.32 .14+0.34 .67+2. 7+0. .000?
CPT ng/mL Post. 6. ay 4.51+1.3 3 0.3 5.67+2.59 5.7+0.57 0.000
Post. 12. ay  4.27+1.85 3.294+0.81 5.17+2.18 5.29+1.56 0.000*
Pre 14.46+£14.56 42.08+45.17 14.08+9.03 9.33+5.35 0.105
. 6. 49+1.82 4.04+5.2 2.93+1. 1.58+0. .0202
HOMA-IR Post. 6. ay 3.49+1.8 04+5.25 93+1.57 58+0.35 0.020
Post. 12. ay  2.57+1.60 1.55+1.42 2.41£1.5 1.97+1.18 0.014*
Pre 18.35£15.37 53.91+62.43 20.08+12.95 15.98+6.27 0.193
. . 6. 263, .63+16. S1£3. .83+0. .
iA pU/mL Post. 6. ay 8.26+3.68 12.68+16.48  7.81+3.69 4.88+0.76 0.088
Post. 12. ay 6.242.86 5.30+4.67 6.534+2.97 5.08+1.63 0.030*
Pre 31.3£16.28  61.57+£55.71 45.58436.78 31.15+13.52 0.065
. . 6. 22+11. 1327, .33+10. .03+14. .
iT pU/mL Post. 6. ay  26.22+11.31 34.734£27.40 29.33+10.68 30.03£14.59 0.093
Post. 12. ay 29.85+18.41 21.93+£8.25 30.05+15.87 33.45+20.52 0.086

*: Kruskall Wallis H testi  a: p<0.05 Med+IQR: Median+Interquartile Rang

HOMA-IR degerlendirildiginde preoperatif donemde LTB yonteminin
LTB+K yontemi arasindaki fark ve postoperatif 6.ay da LSG yonteminin LTB ve
LTB+K yontemleri arasindaki fark (p<0.05) istatistiksel agidan anlamli oldugu
goriilmektedir. Tablo 4.24.’de ameliyatlar arasindaki farkliliklar detayli olarak

gosterilmektedir.
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Tablo 4.24. Ameliyatlar arasindaki farkin incelenmesi.

Ameliyat Tiirii Pre Post 6.ay Post 12.ay
1.LTB
2.LMGB+K 1-2" 1-2,4" x
CPA 3.LTBK 234" 23.4° 234
4.LSG
1.LTB
CPT 2.LMGB+K 1-2° 1-2,3,4" 1-2,3"
3.LTB+K 2-3,4" 2-3,4" 2-3,4"
4.LSG
1.LTB
2.LMGB+K x
HOMA-IR 3.LTBK FY 1,3-4 FY
4.LSG
1.LTB
. 2.LMGB+K x
1A 3.LTBK FY 1,3-4 FY
4.LSG
1.LTB
2.LMGB+K
. 3.LTB+K x
IT 41LSG 1-3 FY FY
3.LTB+K
4.LSG
*p<0.05, Tamhane's T2 testi FY: Fark yok
@preop - Post. 6 ay  Opost 6.ay Post 12.ay
1,0 -
2 0,9 A
E s -
gh
Z07
<
8 0,6 A
< 0,5 A
£04 -
£ 03 -
&
nr 0,2 A
“o1 -
0,0 [ | |

LTB LMGB+K LTB+K LSG

Sekil 4.19. Farkli operasyon yontemlerindeki CPA degerlerine ait degisimler
(ng/mL).
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@preop - Post. 6 ay  Opost 6.ay Post 12.ay

0,6 -

0,5 -

04

0,3 -

0,2 +

0,1 4

C-Peptid Tokluk (CPT)ng/mL

0,0

LTB LMGB+K LTB+K LSG

Sekil 4.20. Farkli operasyon yontemlerindeki CPT degerlerine ait degisimler
(ng/mL).

@preop - Post. 6 ay  Opost 6.ay Post 12.ay

HOMA-IR
N [N N N W W DN
o w o »u o »u o

w
1

0 — I_I .

LTB LMGB+K LTB+K LSG

Sekil 4.21. Farkli operasyon yontemlerindeki HOMA-IR degerlerine ait
degisimler.
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Epreop - Post. 6 ay  Opost 6.ay Post 12.ay
45 -
40
35 -
30 A
25 -
20 4
15 A

10 -
5 _ I
0 I I L 1
LTB

LMGB+K LTB+K LSG

Insiilin A¢hik (IA) pU/mL

Sekil 4.22. Farkli operasyon yontemlerindeki IA degerlerine ait degisimler
(pU/mL).

Epreop - Post. 6 ay  Opost 6.ay Post 12.ay
45
40 ~
35 A
30 A
25 -
20 A
15 ~

10 -
5 _ I
0 I I L 1
LTB

LMGB+K LTB+K LSG

Insiilin Tokluk (iT) pU/mL

Sekil 4.23. Farkli operasyon ydntemlerindeki IT degerlerine ait degisimler
(pU/mL).
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5. TARTISMA

Metabolik sendrom diinya genelinde hizla artarak onemli bir saglik sorunu
haline gelmektedir. MetS’in birden fazla bileseni oldugu i¢in sendromun biitiin
bilesenlerini kontrol altinda tutmak ve ayni anda tedavi etmek olduk¢a zordur. Son
yillarda gelisen meteabolik cerrahi operasyonu, MetS tedavi yontemine farkli bir bakis

ac1s1 katmistir ve glinlimiizde yaygin bir kullanima sahiptir.

Metabolik cerrahi operasyonunun MetS bilesenleri iizerinde degisiklikler
olusturdugu giincel veri tabaninin incelenmesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Boylelikle,
bu calisma ile farkli metabolik cerrahi operasyonu gec¢irmis hastalarin hematolojik ve

biyokimyasal degerlerinde olusan degisiklikleri fizyolojik agidan degerlendirilmistir.

Choon ve ark. Bariatrik cerrahinin BMI ve kronik hastaliklar iizerinde
olusturdugu etkilere yonelik yaptiklari retrospektif c¢alismada diabet hastalarinin
preoperatif donemde HbA 1c degerinin 8.58+2.13% oldugunu, postoperatif 3.ay da bu
degerin 6.56+2.13%’ye diistiiglinli ve operasyon sonrast BMI degerindeki 9.78+5.82
kg/m? lik degisim ile iliskili oldugunu bildirmislerdir (129). Yapilan bu ¢alismada
literatlir caligmasinda oldugu gibi HbAlc degerinin preoperatif donemde 9.2+3.09
%’den, postoperatif 3.ay da 6.55+1.65%’ye diismesi ile benzerlik gostermekte ve
postoperatif 12.ay da ise 5.75+0.88%’ye diiserek referans araliklarina gelmektedir. Bu
diisiistin BMI ile iliskisi literatiir calismasindan farkli olarak sadece kadin hastalarda
etkili oldugu tespit edilmistir. Ayrica c¢aligmada cinsiyet ve yas ele alinarak
degerlendirme yapildiginda cinsiyete gore HbAlc degeri preoperatif-postoperatif 3.ay
ve postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay farklari sirasiyla kadinlarda 1.7£3.2 %,
erkeklerde 2.7+42.30 %, kadinlarda 1.843.30 %, erkeklerde 2.9+3.10 % olarak
belirlenmistir. Yasin bu parametre ile iligkisi sorgulandiginda ise erkek hastalarda yas
ile pozitif korelasyon gdsterdigi (p=0.01, p<0.01) tespit edilmistir. Bu sonucun ortaya
cikmasinda, operasyon sonras1 donemde egzersiz olmadan hizli kilo verilmesi sonucu
erkek hastalarda kas erime oraninin daha fazla olmasindan kaynaklanabilecegi

distinilmiistiir.

Septlveda ve ark. T2DM hastalarina uygulanan jejunal bypass ile SG ve
RYGB yontemlerini karsilagtirarak yaptiklar1 calismada operasyon oOncesi AKS
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degerinin 140+£90 mg/dL oldugunu, bir yillik takip sonunda AKS degerinin 89+18
mg/dL’ye diistiigiinii bildirmektedirler (130). Operasyon sonrast AKS degerindeki
diististin BMI degerindeki 10.2+3.1 kg/m? diisiis ile iligkili olmadig1 bildirilmektedir.
Calismamizda preoperatif donemde 223+123.75 mg/dL olarak referans degerleri
tizerinde bulunan AKS degerinin, postoperatif 12.ayda 101+27.50 mg/dL’ye diiserek
normal referans araliklarma geri geldigi, literatlir ¢aligmasiyla benzer bir diisiisiin
oldugu ama oransal olarak daha fazla farklilik gosterdigi tespit edilmistir. Bu
degisikligin BMI ile birlikteligi ele alindiginda sadece kadin hastalarda istatistiksel
olarak anlamli (p=0.00, p<0.01) bulunmustur. Yasin AKS degerinde nasil bir etkiye
sahip olduguna bakildiginda yasin artmasi AKS degerini pozitif yonde etkileyerek
istatistiksel olarak anlamli (p=0.00, p<0.01) bulunmustur.

Demirel ve ark. BMI degerleri 35 kg/m?’nin altinda olan T2DM hastalarina
uygulanan MC (LDSGII ve LTB) yéntemlerinin etkilerini arastiran c¢alismada
preoperatif donemde TKS degerinin 284 mg/dL oldugu, postoperatif 3.ay da 90
mg/dL’ye distiigii bildirilmektedir (131). Calismamizda TKS degerinin preoperatif
donemde 294+118 mg/dL oldugu, postoperatif 12.ay da 133.54+34.75 mg/dL’ye
diistiigii tespit edilmistir. Literatiir ¢alismasinda istenilen sonug¢ postoperatif 3.ay da
alinirken ¢alismamiz bu sonucu postoperatif 9.ay ve 12.ay da saglamistir. Ayrica BMI
ve yasa yonelik yapilan degerlendirmede, her ikisindeki artisin sadece kadin hastalarda
TKS degerini pozitif yonlii yiikselttigi goriilmiistiir. Uygulanan operasyonlarin
temelinde besinlerin tam anlamiyla sindirilmeden ileum ile temas etmesi yatmaktadir.
Bu durum bize TKS degerindeki diizelmelerin sebebini agiklamaktadir. ileumda
salgilanan GLP-1 hormonunun insiilin ve ghrelin hormonlar iizerinde etkili oldugu bu
sebep ile GLP-1 hormonunun erken aktiflestirilmesinin TKS’de diizelmelere yol actig1

diisiiniilmiistiir (123, 131).

Calismada Fruktozamin degerinin preoperatif donemde 336+93.50 umol/L den
postoperatif 12.ayda 252.5+65 pmol/L ye inerek normal degerlerine geldigi
saptanmistir. Cinsiyetlere gore preoperatif donem ile postoperatif 3. ve 12. aylardaki
farklar degerlendirildiginde sirasiyla kadinlarda 34+102pumol/L, erkeklerde 70+82
pmol/L, kadinlarda 4+17 pmol/L, erkeklerde -3+22 pumol/L olarak belirlenmistir.
Yasin nasil bir etkiye sahip oldugunu degerlendirdigimiz zaman sadece kadin

hastalarda yasin artmasi ile artig gosterdigi istatistiksel olarak anlamli (p=0.000,
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p<0.001) bulunmustur.

Chiapetta ve ark. obezitenin diisiik dereceli enflamasyon olusturdugunu ve MC
sonrasi kronik enflamasyon parametreleri lizerindeki degisikliklere yonelik yaptiklar
caligmada kronik enflamasyon parametrelerinden biri olan CRP degerinin preoperatif
donemde 10.5+£8.1 mg/1 oldugu, postoperatif 6.ay da 7.2+9.5 mg/I’ye diistiigli ve BMI
degerindeki artisin CRP degerini arttirdigi bildirilmistir (132, 133). Calismamizda
preoperatif donemde 4.2+8.10 mg/dL olan CRP degeri normal referans araliklarinda
olup postoperatif 12.ay da 0.9£1.58 mg/dL’ye diiserek istatistiksel olarak anlamli
(p=0.000, p<0.05) bulunmustur. BMI'nin CRP degerinde nasil bir etkiye sahip
olduguna baktigimiz zaman sadece kadin hastalarda BMI degerinin CRP degerini
pozitif yonlii arttirdig istatistiksel olarak anlamli (p=0.000, p<0.01) bulunmustur.
Kadin hastalarda ortaya ¢ikan farkliligin sebebi kadinlardaki yag dagiliminin erkeklere
oranla daha fazla oldugu, bu durumunda operasyon sonrasi1 donemde kadin hastalarda
daha yavas kilo kaybi gerceklesmesinden oldugu diisiiniilmektedir. Ayn1 zamanda
yasin artmast ile her iki cinsiyette CRP degerinin anlamli bir sekilde artis gosterdigi

tespit edilmistir.

Golomb ve ark. LSG yontemi uygulanan hastalarda uzun donemde metabolik
degisikliklere yonelik yaptiklari calismada HDL degerinin preoperatif donemde
46.7+15.8 mg/dL oldugunu, postoperatif 12.ay da 52.8+13.6 mg/dL’ye yiikseldigini
bildirmislerdir. Ayn1 zamanda HDL degerindeki yiikselmelerin, operasyon sonrasi
BMI degerindeki diisiis ile iliskili oldugunu da bildirmislerdir (134). Caligmamizda
HDL degerinin preoperatif donemde 39+9.01 mg/dL oldugu, postoperatif 12.ay da
42.7145.18 mg/dL’ye yiikselerek referans araliklarina ulastig1 tespit edilmistir. BMI
degerinin HDL degeri {lizerinde nasil bir etkiye sahip olduguna yonelik
degerlendirdigimizde BMI degerinin artmast HDL degerinde negatif yonlii bir
korelasyonu istatistiksel olarak anlamli (p=0.000, p<0.01) bulunmustur. Bu
korelasyonun sadece erkek hastalarda anlamli oldugu tespit edilmistir. Calismamiz

literatiir ¢aligmasiyla benzerlik gostermektedir.

Lee ve ark. obez T2DM hastalariin MC sonrasi bes yillik kayitlar1 iizerinden
yaptiklar1 ¢calismada LDL degerinin preoperatif donemde 136.1+£35.6 mg/dL oldugu,
postoperatif 12.ay da 96.9+29.3 mg/dL’ye diistiigii ve postoperatif donemde BMI
degerindeki 11+7.6 kg/m?’lik diisiisiin remisyonu sagladigi bildirilmektedir (135).
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Literatiir ¢aligmasiyla benzerlik gosteren calismamizda LDL degeri preoperatif
donemde 132.69+37.75 mg/dL’den postoperatif 12.ayda 110+26.78 mg/dL’ye
diiserek normal araliklarma geri geldigi tespit edilmistir. BMI degerindeki
degisikliklerin LDL iizerindeki etkisine bakildiginda sadece erkek hastalarda
istatistiksel olarak anlamli (p=0.000, p<0.01) bulunmustur. Ayrica cinsiyetler arasinda
farklilik degerlendirildiginde postoperatif 6. ve 12.aylar arasindaki fark kadinlarda
4+12.25 mg/dL, erkeklerde 7+22.62 mg/dL olarak tespit edilmistir. Yasin ilerlemesi
ile LDL degerindeki degisiklik dikkate alindiginda sadece kadin hastalarda yagin, LDL
ile pozitif korelayon gosterdigi istatistiksel olarak anlamli (p=0.000, p<0.01)

bulunmugtur.

Lee ve ark. obez T2DM hastalariin MC sonrasi bes yillik kayitlar1 iizerinden
yaptiklar1 calismada total kolesterol degerinin preoperatif donemde 198.7+38.4
mg/dL’den postoperatif 12.ay da 163.8436.9 mg/dL’ye diistiigiinii bildirmislerdir
(135, 136). Literatiir ¢aligmasi ile benzerlik gdsteren ¢alismamizda total kolesterol
degeri preoperatif donemde 198.5+47.75 mg/dL’den postoperatif 12.ayda 177+55.75
mg/dL’ye diistiigli tespit edilmistir. Cinsiyetler dikkate alinarak yapilan
degerlendirmede postoperatif 3. ve 6.aylardaki fark kadinlarda 18.5+65 mg/dL,
erkeklerde 33448 mg/dL olarak bulunmustur. Total kolesterol degerinin BMI ile
iligkisi degerlendirildiginde sadece kadin hastalarda pozitif korelasyon goriildigii
istatistiksel olarak anlamli (p=0.000, p<0.01) bulunmustur. Yasin ilerlemesi ile total
kolesterol degeri arasindaki iliskide sadece erkek hastalarda pozitif korelasyon

goriildiigi istatistiksel olarak anlamli (p=0.000, p<0.01) bulunmustur.

Golomb ve ark. LSG yontemi uygulanan hastalarda uzun donemde metabolik
degisikliklere yonelik yaptiklar1 ¢alismada TG degerinin preoperatif donemde
155.2486.1 mg/dL’den postoperatif 12.ay da 106.3+45.3 mg/dL’ye diistiigiinii, BMI
degerinin diismesi ile TG arasinda korelasyonun istatistiksel olarak anlamli (p=0.05)
bulundugunu bildirmislerdir (134, 136). Calismamizda TG degeri preoperatif
donemde 180+127.5 mg/dL’den postoperatif 12.ayda 119.5+68.25 mg/dL’ye geri
geldigi ve BMI degeri ile TG degeri arasinda pozitif korelasyonun oldugu literatiir
caligmasi ile benzerlik gdstermektedir. Kadin ve erkek hastalarda postoperatif 3. ve 6.
aylardaki fark sirasiyla kadinlarda 15+60 mg/dL, erkeklerde 65+141 mg/dL,
kadinlarda 7+151 mg/dL, erkeklerde 57+96 mg/dL olarak tespit edilmistir. Ayni
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zamanda yas ile TG arasinda sadece erkek hastalarda pozitif korelasyon oldugu

gOriilmiistiir.

Zachariah ve ark. T2DM hastalarina uygulanan MC yontemlerinin glisemik
sonuglar tizerindeki degisikliklere yonelik yaptiklar1 calismada HOMA-IR degerinin
preoperatif donemde 7.5+5.9 oldugunu, postoperatif donemde 1.7+0.9’a diistiiglinii ve
remisyonu saglayan durumun ise BMI degerindeki 8.3+3.6kg/m*’lik diisiisiin sebep
oldugunu bildirmislerdir (137). Calismamizda HOMA-IR degeri preoperatif donemde
11.22+8.89°dan, postoperatif 12.ayda 1.71£1.95’e diiserek normal referans
degerlerine geri geldigi belirlenmistir. BMI degerinin artmasi ile HOMA-IR degerinin
pozitif yonli artis gOstermesi istatistiksel olarak anlamli (p=0.000, p<0.01)
bulunmugtur. Bununla beraber yasin ilerlemesi HOMA-IR degerinde sadece kadin

hastalarda pozitif korelasyon olusturdugu goriilmiistiir.

Uehara ve ark. Morbit obez hastalarin tedavisi i¢in uygulanan bariatrik cerrahi
sonrast uzun donem sonuglara yénelik yaptiklar1 ¢alismada {A degerinin preoperatif
donemde 26.1+22.8 pU/mL’den, postoperatif 12.ay da 9.7+9.6 nU/mL’ye diistiiglini
bildirmislerdir (138). Literatiir ¢alismasi ile benzerlik gosteren calismamizda 1A
degeri preoperatif donemde 14.954+8.80 pU/mL’den postoperatif 12.ayda 5.2+3.48
pU/mL’ye distiigi  tespit edilmistir. Cinsiyetler dikkate alinarak yapilan
degerlendirmede preoperatif donem ile postoperatif 3. ve 6.aylardaki fark sirasiyla
kadinlarda 5.6+7.44 pmol/L, erkeklerde 7.1+8.1pumol/L, kadinlarda 6.3+13.78
umol/L, erkeklerde 7.6+6.70 pmol/L olarak tespit edilmistir. Ayrica BMI degerinin
erkek hastalarmn IA degeri ile pozitif yonlii bir koreleasyon igerisinde oldugu

belirlenmistir.

Calismamizda yukarida bahsedilen parametreler T{izerinde ortaya ¢ikan
degisikliklerin sebebi operasyon yontemlerinin temelinde besin sindiriminde ortaya
cikan degisiklik ve erken donemde metabolik diizeyde etki olusturan hormon
salmmminin yer aldigi diigiiniilmiistiir. Besinlerin sindirilmesi i¢in mide, safra,
pankreas ve ince barsak enzimlerine ihtiya¢ vardir. Operasyon sonrasi besin gegisinde
meydana gelen degisiklikler, besinlerin bu enzimler ile etkilesimini azaltir. Safra ve
pankreas enzimlerinin yaglarin sindirimi ve emilimi {zerinde etkili oldugu
bilinmektedir. Bu enzimlerin viicuda alinan besinler ile temasinda azalmanin olmasi

viicuda alinan yag oraninda azalmalara, bu durumunda HDL, LDL, TK ve TG
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diizeylerinde iyilesmelere yol actig1 diistinlilmiistiir. Emilimin azalmasi ve viicudun
enerji ihtiyacinin yag hiicreleri tarafindan karsilanmasi, hizli bir sekilde kilo kaybina
yol acabilir. Kilo kaybi ile birlikte insiilin direncinde azalmanin ve diisiik dereceli
enflamasyonda iyilesmenin oldugu disiiniilmiistiir. Kadinlarda ve erkeklerde
yaglanma farkli sekillerde oldugu i¢in operasyon sonrasi kilo kaybi kadin hastalarda
daha yavas ve gec¢ goriilebilir. Ayrica erkeklerde kadinlara oranla daha fazla kas
bulunmasi operasyon sonrasi kas erimesinin erkek hastalarda daha fazla
goriilebilecegini ve bu durumun yukarida bahsedilen parametrelerin cinsiyetler
arasindaki farkliligin1 agiklamada yardimci olabilecegi diigiiniilmiistiir. Sindirimi tam
gerceklesmeyen besinlerin ileuma daha erken geg¢mesi, ileumda bulunan L
hiicrelerinden GLP-1 ve PYY hormonlarin1 daha erken aktiflestirdigi, aktiflesen
hormonlarin daha erken donemde pankrestan insiilin salgilanmasina sebep olarak
AKS, TKS, Fruktozamin, HbAlc, IA, IT, CPA ve CPT parametreleri iizerinde etkili
olabilecegi diistintilmiistiir (123, 131, 139).

Yormaz ve ark. T2DM hastalarina uygulanan LDSGIi, LTB ve LSG
yontemlerinin glisemik sonuglarini karsilagtirmaya yonelik yaptiklari ¢alismada, LSG
yonteminin diger yontemlere oranla T2DM’de yeterli diizeyde basarili olamadigini.
LDSGII’ nin baslangicta daha iyi bir glisemik diizey sagladigin1 fakat uzun dénem
takipte ise LTB ile aynm1 sonuglara sahip oldugunu, ayn1 zamanda LTB yonteminin
T2DM’de ortaya ¢ikardigi sonuglarin diger yontemlerden daha iyi oldugunu, bununla
birlikte uygulanan operasyonlarin postoperatif donemde ghrelin seviyesinde azalma,
PYY seviyesinde artma, GLP-1 seviyesinde artis ile birlikte metabolik degisikliklere
sebep olarak T2DM’de diizelme sagladigini bildirmislerdir (139). Celik ve ark. LSG,
LDSGIi ve LMGB operasyonu gegirmis T2DM hastalarinin glisemik diizeylerindeki
degisikliklere yonelik yaptiklari caligmada, postoperatif 1.ay da glisemik diizeylerdeki
iyilesmelerin LDSGII operasyonu gegirenlerde postoperatif 29.giinde goriildiigiinii,
LMGB operasyonu gegirenlerde ise postoperatif 30.giinde goriildiigiinii, glisemik
diizeyin erken iyilesmesinin; ileal mukoza ile besinlerin erken temas etmesi ve ileal
hormonlarin daha fazla aktive olmasindan kaynaklanabilecegini bildirmislerdir (140).
Calismamizda L'TB, LMGB+K, LTB+K ve LSG operasyonlar1 degerlendirildiginde
glisemik diizeylerdeki iyilesmelerin postoperatif 6.ay da LMGB+K ve LSG
yontemlerinde etkili oldugu fakat postoperatif 12.ay da LSG ydntemi uygulanan

hastalarin degerlerinde artis gozlenirken LTB+K ve LTB yontemi uygulanan
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hastalarin  degerlerinin referans araliklarina ulastigt belirlenmistir. Literatiir
caligmasiyla benzerlik gdsteren calismamizda LSG operasyonu geciren hastalarin kisa
donemde kilo vermelerinin sonucunda insiilin direncinde diizelmenin goriildigi, diger
yontemlerin ise ileal mukoza ile besinlerin erken temas etmesi sonucu GLP-1 ve PYY
hormonlari tizerinde olusturduklari metabolik degisikliklerin ve kilo kaybinin glisemik
diizelmelere yol actig1 diisliniilmistir. Ayn1 zamanda LTB+K yontemi LTB
yontemine oranla glisemik diizeylerde daha iyi sonug verdigi tespit edilmistir. Bunun
sebebinin ise uygulanan Kolesistektomi sonrasi yag emiliminde azalmanin olmasi
sonucu diislinilmustiir. ~ Ayrica lipit parametreleri iizerinde postoperatif 6.ay ve 12.ay
da LMGB+K ve LTB+K yontemlerinin etkili oldugu, bunun sebebinin ise mide
hacminde yapilan kisitlama ile olusturulan mekaniksel kisitlama ve ileumun besinlerle
daha erken temas etmesini saglayarak olusturulan fonksiyonel kisitlama yonteminin
kullanilmast sonucu gerceklesebilecegi diistiniilmiistiir. Calismamiz literatiir ¢aligmasi
ile benzerlik gostererek postoperatif donemde lipit parametrelerinin normal

degerlerine geri geldigi gozlenmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Hastalarin hematolojik parametreleri preoparatif donemde ve postoperatif tiim

donemlerde referans araliklarinda oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin biyokimyasal parametrelerinde HbAlc, AKS, TKS, Fruktozamin,
HDL, LDL, HOMA-IR ve IA degerleri preoperatif dénemde referans araliklarinda

olmay1p postoperatif donemde referans araliklarina geldigi saptanmistir.

Kadin ve erkek hastalarin HbAlc, Fruktozamin, LDL, Total kolesterol, TG,
CPA ve IA biyokimyasal parametreleri preoperatif donem, postoperatif 3.ay,
postoperatif 6.ay ve postoperatif 12.ay donemler arasinda; istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmustur.

BMI degerindeki artis CRP ve HOMA-IR degerlerinde pozitif yonlii, HDL

degerinde ise negatif yonlii bir korelasyon sagladig1 goriilmiistir.

Yasin ilerlemesi ile birlikte HbAlc, AKS, CRP ve HDL degerlerinde pozitif

yonlii bir korelasyon saptanmistir.

Uygulanan LTB, LMGB+K, LTB+K ve LSG yontemleri kendi icinde
degerlendirildiginde, LMGB+K ve LTB+K yontemlerinin 6teki yontemlere oranla
daha etkili oldugu sdylenebilir.
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