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ÖZET 

 

Farklı Metabolik Cerrahi Yöntemlerle Operasyon Geçirmiş Hastaların 

Operasyon Öncesi ve Sonrası Hematolojik ve Biyokimyasal Parametrelerin 

Retrospektif Olarak Fizyolojik Açıdan Değerlendirilmesi 

 

Bu çalışma farklı metabolik cerrahi yöntemi uygulanan hastaların operasyon 

öncesi ve sonrası uzun dönem takiplerinde laboratuar bulgularını fizyolojik açıdan 

değerlendirmek amacıyla yapılmıştır.  

 
Araştırma Ocak 2015 – Aralık 2017 tarihleri arasında İstanbul Özel Etiler 

Hastanesi’nde LTB, LMGB+K, LTB+K, LDSGİİ+K, LSG, LMGB, LREYGB ve 

LNDSGİİ operasyonu geçirmiş 192 hasta bilgileri üzerinde retrospektif olarak 

çalışılmıştır. 

 
Araştırmaya alınan hastaların preoperatif ve postoperatif 1.ay, 3.ay, 6.ay, 9.ay 

ve 12.ay dönemlerinde hematolojik ve biyokimyasal parametrelerdeki değişiklikler 

değerlendirilmiştir. İstatistiksel değerlendirme Shapiro Wilk Testi, Friedman Testi, 

Wilcoxon Testi ve Posthoc Tamhane’s T2 analizi kullanılarak p<0.05 anlamlı kabul 

edilmiştir.  

 
Bulgularımızda hematolojik parametrelerin tamamı, preoperatif dönemde ve 

postoperatif dönemde normal referans aralıklarında bulunmuştur. Biyokimyasal 

parametrelerden HbA1c, AKŞ, TKŞ, Fruktozamin, CRP, HDL, LDL, Total Kolesterol 

ve TG parametreleri ile HOMA-IR, İA ve İT parametreleri preoperatif dönemde 

referans aralıklarının üzerinde olup, postoperatif dönemde ise referans aralıklarına 

düşerek p=0.000 düzeyinde anlamlı bulunmuştur.  

 

Sonuç olarak metabolik cerrahi operasyonunun biyokimyasal ve hormonal 

parametrelerde fizyolojik açıdan önemli değişiklikler meydana getirdiği tespit 

edilmiştir.  

 

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, HbA1c, 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 a result, 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. GİRİŞ 
 
 

Metabolik sendrom (MetS), viseral adipoz dokunun tetiklemiş olduğu 

metabolik anomalilerin bir arada bulunması durumu olarak tanımlanır. Bu tanım; 

insülin direnci, hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi ve abdominal obezite 

bileşenlerinden oluşmaktadır (1). MetS’in ve insülin direncinin patofizyolojisinde 

abdominal obezitenin tetiklediği düşük dereceli kronik enflamasyon, önemli bir 

faktördü. Fakat sendromun hücresel ve moleküler mekanizma bileşenleri tam olarak 

açıklanamamıştır (2). MetS’in gelişiminde cinsiyet, yaş, etnik köken, yaşam tarzı, 

diyet, genetik yapı ve fiziksel aktivitenin %10-40 oranında etkili olduğu 

düşünülmektedir (3). 

 
Yüksek kalorili besin tüketimi ve azalmış fiziksel aktiviteye eşlik eden sedanter 

yaşam tarzı, MetS’in görülme sıklığını arttırmaktadır (3). Bu durum, T2DM ve 

Kardiyovasküler hastalıkların oluşmasına zemin hazırlar (1). Aynı zamanda 

kardiyovasküler mortalite ve morbidite riskini iki kat arttırırken T2DM riskini ise beş 

kat arttırır (1, 3). Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) 2016 yılında yayınladığı bildiride, 

1980’de 108 milyon yetişkinin diyabetli yaşadığı, 2014’de gelindiğinde ise bu oranın 

neredeyse dört kat artarak 422 milyona ulaştığı bildirilmektedir. Bu durum, 

prevalansın %4.7’den %8.5’e yükseldiğini ve neredeyse iki kat bir artışın olduğunu 

göstermektedir. Bu dramatik yükseliş, Mets’in tetiklemiş olduğu tip 2 diyabetin varlığı 

ile doğrudan ilişkilidir. Yine WHO tarafından 2012’de yapılan açıklamada, yalnızca 

diyabetin 1.5 milyon insanın ölümüne sebep olduğu bildirilmektedir (4). Mets’in 

prevalansındaki hızlı artış ve tetiklediği patolojik hastalıklar, dünya genelinde önemli 

bir sağlık sorununun habercisidir (3, 4).  

 
MetS bileşenlerini tedavi etmek ve önlemek için birincil hedef, viseral adipoz 

dokuyu azaltmak ve bu durumu uzun süre korumaktır (5). Bu durum düşük kalorili 

beslenme alışkanlığı ve fiziksel aktiviteyi içeren bir yaşam tarzı değişikliği ile 

mümkün kılınabilir (6). Ancak bileşenler üzerinde beklenilen oranda değişiklik 

gözlenmez ise farmakolojik tedavi yöntemleri değerlendirilebilir. Uygulanan bu tedavi 

yöntemlerine rağmen bileşenlerin tümünü kontrol altında tutmak mümkün değildir (7). 
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Bu durum da MetS tedavisinde kullanılan cerrahi yöntemin ön plana çıkmasını sağlar.  

 
MetS bileşenlerinin cerrahi yöntemler kullanılarak tedavi edilmesi işlemine, 

Metabolik Cerrahi (MC) adı verilir. Günümüzde MC uygulamaları giderek 

artmaktadır. Uygulamanın temeli, sindirim sisteminde oluşturulan mekaniksel ve 

fonksiyonel kısıtlamalar üzerine kuruludur. Bu durum ise hormonal uyarıları 

etkileyerek kendisini gösterir (8, 9).  

 
Literatürde uygulanan cerrahi yöntemlerin sindirim sisteminde oluşturduğu 

fizyolojik değişiklikler ile ilgili birçok çalışma bulunmaktadır. Ancak günümüzde 

biyokimyasal ve hematolojik parametrelere etkileri üzerinde farklı görüşlerin 

bulunması sebebiyle araştırma konusu olarak hala güncel yerini korumaktadır (9). 

Buna bağlı olarak; farklı metabolik cerrahi operasyonu geçirmiş hastaların 

hematolojik ve biyokimyasal parametreleri arasında operasyon öncesi ve sonrası 

anlamlı bir ilişki olup olmadığı, hastaların BMI değerleri ile anılan fizyolojik 

parametrelerin ilişkisi ve cinsiyete bağlı olarak operasyon sonrasında fizyolojik 

parametrelerin nasıl değiştiği gibi bilgilerin elde edilmesi oldukça önemlidir. 

 
Bu araştırma, farklı metabolik cerrahi yöntemlerle operasyon geçirmiş 

hastaların operasyon öncesi ve sonrası hematolojik ve biyokimyasal parametrelerinde 

ne tür değişikliklerin olduğu ve aralarındaki ilişkiler, retrospektif olarak fizyolojik 

açıdan değerlendirilmesi amacıyla yapılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 
 
2.1. MetS Tanımı ve Tarihçesi 

 
MetS, insülin direncinin tetiklemiş olduğu glikoz intoleransı veya diabetes 

mellitus ve kardiyovasküler hastalıkların riskini arttıran metabolik bozuklukların bir 

arada bulunduğu ciddi bir endokrinopati olarak tanımlanır. Ortaya çıkan metabolik 

bozuklukların birlikteliğine ise MetS bileşenleri denir. Bu bileşenlerde en çok 

dikkatleri üzerine çekenler insülin direnci, abdominal obezite, dislipidemi ve 

inflamatuar durumdur (10). Bu durum, 1920’li yıllarda bazı Avrupalı doktorlar 

tarafından hipertansiyon ve diabetes mellitus gibi metabolik anomalilerin aynı 

bireylerde ortaya çıkması ve bunlar arasındaki ilişkinin ele alınması ile başlamıştır 

(11). 1923 yılında yapılan çalışmalarda ürik asit seviyesindeki yüksekliğin de 

metabolik anomalilere eklenmesi ile “hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperürisemi” 

şeklinde kategorize edilerek sendromun ilk tanımlaması yapılmıştır (12). Fakat 1947 

yılında obezitenin android ve jinekoid sınıflandırılması yapılarak android obezitenin, 

diabet, hipertansiyon, arteroskleroz ve hatta gut hastalıkları ile ortak bir ilişki 

içerisinde olabileceği fikri ile hiperlipidemi, metabolik anomaliler birlikteliğine 

eklenmiştir (13- 15).  

 
Araştırmacılar ilerleyen yıllarda, sendromu oluşturan birlikteliği belirlemekten 

ziyade farklı şekillerde isimlendirmeyi tercih etmişlerdir (16, 17). Fransız bir 

araştırmacı olan Camus, gut, diyabet ve hiperlipidemi birlikteliğine, “metabolik 

trisendrom” adını verir (11). Avogaro ise obezitenin diyabet, hiperlipidemi, 

hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklarla birlikteliğini gözlemlemiş ve bu 

birlikteliğe de “plurimetabolik sendrom” adını vermiştir (12). Bu durum 1977’de 

obezite, diabetes mellitus, hiperlipoproteinemi, hiperürisemi ve hepatik steatoz 

birlikteliği Herman Haller tarafından “metabolik bir sendrom” olarak tanımlanmıştır. 

Bu tanım bilimsel literatüre eklenen MetS terimi ile günümüzdeki ismini almıştır. (18). 

Ayrıca 1981 yılında, Haller’in öğrencisi olan Hanefeld ve Leonhardt tarafından 

“Metabolik sendrom” terimi, diyabet, hiperinsülinemi, obezite, hipertansiyon, 

hiperlipidemi, gut ve trombofili birlikteliğini tasvir etmek için kullanmış ve 

sendromun kökeninde genetik ve çevresel faktörlerin yer aldığını bildirmiştir (19). 
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Amerikan Diyabet Derneği’nin 1988 yılında yapmış olduğu toplantıda, Gerald 

M Reaven ilk defa MetS’in klinik açıdan önemini vurgulamıştır. Aynı zamanda 

MetS’in patofizyolojisini; insülin direnci, glikoz intoleransı, hipertansiyon ve 

dislipidemi birlikteliği ile ele almıştır. Bu birliktelikte bulunan insülin direncinin 

altında yatan sebeplere vurgu yapmak için “Sendrom X” terimini kullanmıştır. Bunun 

yanı sıra insülin direnci, bu terimi oluşturan mekanizma olarak kabul edildiğinden 

terimin içerisinde obezite veya vücut yağ dağılımı yer almaz (20-22). Daha sonra 

Kaplan, abdominal obezitenin önemine değinerek abdominal obezite, glikoz 

intoleransı, hipertrigliseridemi ve hipertansiyon kombinasyonunu, “ölümcül dörtlü” 

olarak tanımlamıştır (23). 

 
Yukarıda ortaya konan tüm çalışmalar, farklı terminolojiler ile ifade edilmiş 

olsa da Amerikan Kalp Derneği (American Heart Assosiation, AHA), Dünya Sağlık 

Örgütü (World Health Organiztion, WHO) ve Uluslararası Diyabet Fedarasyonu 

(İnternational Diabetes Federation, IDF) bu bileşenleri MetS olarak ifade etmektedir 

(24, 25). 

 
 

2.2.  MetS Tanı Kriterleri 
 

MetS’in ilk resmi tanımını, 1998’de WHO’da bulunan uzmanlar yapmıştır. Bu 

tanım, glikoz intoleransı veya insülin direncini zorunlu bir kritere dönüştürmüştür (26, 

27). WHO raporunun yayınlanmasından kısa bir süre sonra, MetS’in tanı kriterleri, 

Avrupa İnsülin Direnci Çalışması (the European Group for the Study of Insulin 

Resistance, EGIR) tarafından hazırlanan rapor da yeniden yayınlanmıştır. Bu raporda 

tip 2 diyabet tanısı olan hastalar, tanı kriteri olarak değerlendirmeye alınmamıştır. 

Ayrıca, klinik kullanımı pratik olduğu için açlık plazma insülin değerinin dikkate 

alınması önerilmiştir (28). 

 
2001 yılında, Amerikan Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Yetişkin Tedavi 

Paneli III (the National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel, 

NCEP-ATPIII) MetS için yeni tanı kriterleri yayınlamıştır (24). NCEP-ATPIII 

kriterlerinin yapıldığı tanımda insülin direnci, proinflamatuar durum ve protrombotik 

durum, sendromun bir parçası olarak görülmüştür. Fakat rutin klinik uygulamada 

tespit edilemediği için tanım dışı bırakılmıştır. Bunun yerine, beş bileşenli 
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kombinasyondan herhangi üçünün varlığı, MetS tanısı için yeterli bulunmuştur (24). 

2005 yılında Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi Metabolik Sendrom 

Çalışma Gurubu tarafından, yeni bir MetS tanı kriteri belirlenmiştir (Tablo 2.1.). WHO 

ve NCEP-ATPIII kriterleri referans alınarak hazırlanan kriterde, insülin direnci de yer 

almıştır (29). 

 
Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) 2006’da MetS kriterinin dünya 

çapında geçerli ve kullanılabilir olmasını sağlamak için yeni bir teklif önermiştir (30). 

Öneri, cinsiyet ve etnik gruplara yönelik bel kesim noktalarının belirlenmesini ve 

abdominal obezitenin kriterlerin merkezinde yer almasını içermektedir (31).  

 
Amerikan Kalp Birliği / Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü (American 

Heart Association, AHA / National Heart, Lung and Blood İnstitute, NHLBI) 

tarafından yayınlanan bir raporda, NCEP-ATPIII kriteri kabul edilirken IDF'nin 

kriterinde yer alan bel kesim noktalarının zorunlu olmadığı bildirilmiştir. (31). 

 
WHO, 2009’da yayınladığı bildiride MetS'in, kardiyovasküler ve tip 2 diabet 

tanısı olanlarla sınırlı kalmaması gerektiğini, bu patolojik durumun altında yatan 

bilinmezliğin gün yüzüne çıkarılarak risk faktörlerinin en aza indirilmesi için yeni 

yolların geliştirilmesi gerektiğini vurgulamıştır (32).  
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  Tablo 2. 1. MetS tanı kriterleri. 
  

WHO (1999) EGIR (1999) NCEP ATP III (2001) IDF (2005) TEMD (2005) Ortak Tanım (2009) 

Tanı Kriteri 

Glikoz  
metabolizmasındaki 

bozukluğa ek olarak, diğer 
kriterlerden en az ikisi 

İnsülin direnci veya 
hiperinsülinemiye ek 

olarak, aşağıdakilerden 
en az ikisi 

Aşağıdakilerden en az 
üçü 

Abdominal obeziteye 
ek olarak 

aşağıdakilerden en az 
ikisi 

Glikoz   
metabolizmasındaki 
bozukluğa ek olarak, 
diğer kriterlerden en 

az ikisi 

Aşağıdakilerden en az 
üçü 

Glukoz 
Metabolizması 

BAG, BGT, diyabet 
ve/veya insülin direnci 

APG ≥ 110 mg/dl 
(Diyabetikler hariç) 

APG ≥ 110 mg/dl APG ≥ 100 mg/dl veya 
tip 2 diyabetliler 

Diabetes mellitus 
veya BGT veya 
insülin direnci 

APG ≥ 100 mg/dl 
veya ilaç tedavisi 

alanlar 

Obezite 
Bel/kalça oranı Erkek >0.9 

Kadın>0.85 
veya BMI >30 kg/m2 

Bel çevresi Erkek ≥ 94 
cm Kadın ≥80 cm 

Bel çevresi Erkek ≥ 
102 cm Kadın ≥88 cm 

Populasyon ve ülkelere 
göre belirlenen 

değerler*  

Bel çevresi Erkek ≥ 
94 cm Kadın ≥80 cm 
veya BMI > 30kg/m2 

Populasyon ve 
ülkelere göre 

belirlenen değerler  

Dislipidemi 

Trigliserit ≥ 150 mg/dl 
veya 

HDL-kolesterol Erkek: 
<35 mg/dl 

Kadın: <39 mg/dl 

Trigliserit ≥ 177 mg/dl 
veya 

HDL-kolesterol 
<39 mg/dl 

veya dislipidemi tedavisi 
alanlar 

Trigliserit ≥ 150 mg/dl 
veya 

HDL-kolesterol 
Erkek: <40 mg/dl 
Kadın: <50 mg/dl 

Trigliserit ≥ 150 mg/dl 
veya 

HDL-kolesterol Erkek: 
<40 mg/dl 

Kadın: <50 mg/dl 
veya dislipidemi 
tedavisi alanlar 

Trigliserit ≥ 150 
mg/dl veya 

HDL-kolesterol 
Erkek: <40 mg/dl 
Kadın: <50 mg/dl 

Trigliserit ≥ 150 
mg/dl veya 

HDL-kolesterol 
Erkek: <40 mg/dl 
Kadın: <50 mg/dl 
veya dislipidemi 
tedavisi alanlar 

Hipertansiyon 
≥140/90 mmHg ≥140/90 mmHg ya da 

hipertansiyon tedavi 
alanlar 

≥130/85 mmHg ≥130/85 mmHg ya da 
hipertansiyon tedavi 

alanlar 

>130/85 mmHg ya da 
hipertansiyon tedavi 

alanlar 

≥130/85 mmHg ya da 
hipertansiyon tedavi 

alanlar 

Diğer 

Mikroalbuminüri Albumin 
atımı: ≥20 µg/dk ya da 
albumin kreatinin oranı 

≥30 mg/g 

 
TG ve HDL iki ayrı 

bileşen olarak 
değerlendirilmektedir. 

TG ve HDL iki ayrı 
bileşen olarak 

değerlendirilmektedir. 

 
TG ve HDL iki ayrı 

bileşen olarak 
değerlendirilmektedir. 

Revizyonlar 

1998’de ilk açıklanan 
tanımda kan basıncı 
≥160/90 mmHg olarak 

verilmiştir.  

  2004 yılında revize 
edilerek APG ≥ 100 

mg/dl olarak 
değiştirilmiştir. 

      

APG: Açlık plazma glukozu, BAG: Bozulmuş açlık glikozu, BGT: Bozulmuş glikoz toleransı, BMI: Beden kütle indeksi, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, TG: Trigliserit, TEMD: 
Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği. * BMI >30 kg/m2 olduğu durumlar abdominal obezite varlığı olarak kabul edilir, bel çevresinin ölçümüne gerek yoktur. 
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2.3.  MetS Epidemiyolojisi  
 

MetS, obezite ile orantılı bir şekilde artarak dünya genelinde önemli bir sağlık 

sorunu haline dönüşmektedir (32, 33). MetS’in prevalansı; sosyo ekonomik durum, 

yaş, cinsiyet ve farklı tanımlara göre değişiklik gösterir (33). Scuteri ve arkadaşlarının 

Avrupa ve Amerika’dan toplam 12 merkezi dahil ederek yapmış olduğu bir 

araştırmada, NCEP ATP III kriterleri esas alınmıştır. Bu çalışmada, %24.3 oranında 

prevalansın olduğu ve bunun, %23.9’unu erkek, %24.6’sını ise kadınlar oluşturmuştur 

(34, 35). 2003 ile 2012 yılları arasında Amerikan Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Alışkanlıkları Çalışması (National Health and Nutrition Examination Survey) 

tarafından yapılan çalışmada ise, prevalansın %33 olduğu ve MetS’in de toplumun 

üçte birini etkilediği bildirilmiştir (36). 

 
Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF)’in 

NCEP ATP III kriterlerini dikkate alarak 1997 yılında yapmış olduğu bir çalışmada, 

ülkemizdeki MetS prevalansının kadınlarda %38.6’ dan %45’e, erkeklerde ise bu 

oranın %27.0’ dan %32’ye yükseldiği bildirilmiştir (37). 

 
Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması (METSAR), 2004 yılında, NCEP 

ATP III kriterlerini esas alarak yaptığı bir çalışmada, MetS’in prevalansını %33.9 

(erkek: %28.0, kadın: %39.6) oranında tespit etmiştir. Sendromun görülme sıklığı her 

iki cinsiyette de yaş ile paralel bir şekilde artmış aynı zamanda kırsal ve kentsel 

kesimlerde benzerlik oranı yüksek bulunmuştur (38). 2009 yılında İleriye Dönük 

Kentsel ve Kırsal Epidemiyoloji Çalışması (The Prospective Urban and Rural 

Epidemiology Study, PURE) tarafından yapılan bir çalışmada, MetS prevalansı NCEP 

ATP III kriterlerine göre %36.7 iken IDF kriterlerine göre %43.6 olarak belirlenmiştir 

(39). 

 
2012’de TEKHARF tarafından yapılan kohort çalışmasında, -bel kesim değeri 

IDF, MetS Kriteri ise NCEP ATP III olacak şekilde-  MetS’in prevalansı %49.9 

(erkek: %45.1; kadın: %54.5) olarak tespit edilmiştir (40).  

 
Yapılan bu çalışmalar, ülkemizdeki metabolik sendrom prevalansının her 

geçen gün artmakta olduğuna, bu durum da diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskini 

taşıyan nüfus sayısındaki artışa işaret eder.  
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2.4.  MetS Bileşenleri 
 
 

2.4.1. MetS ve Abdominal Obezite 
 

MetS bileşenlerinde en önemli sırayı abdominal obezite (santral obezite) alır. 

Viseral yağ dokusundaki artış abdominal obezitenin oluşmasına yol açar. Bu durum, 

MetS’in diğer bileşenlerinde bazı komorbiditeler riski ile birlikte mortaliteyi 

beraberinde getirir (41). 

 
Abdominal bölgede oluşan viseral yağda hiperplazi veya hipertrofi çok daha 

fazla olduğundan Serbest Yağ Asidi (SYA) salınımı daha fazladır (42-44). Viseral yağ 

artışı portal ven aracılığıyla karaciğere dönen yağ miktarında ve karaciğerdeki SYA 

oranında da artışa sebep olur (45). Bu durum sadece hepatik VLDL (Very Low Density 

Lipoprotein) üretimini arttırmakla kalmayıp aynı zamanda trigliserid (TG), LDL (Low 

Density Lipoprotein) ve kolesterol düzeylerinde de artışa sebep olur (46, 47). Aynı 

zamanda pankreas β-hücrelerinde de biriken SYA’lar, doğrudan hücrelerde 

lipotoksisite ve apoptoz işlemlerine sebep olarak insülin ihtiyacını arttırır. Artan 

insülin ihtiyacına karşılık, metabolizmanın oluşturduğu düzenekte bozulmalara yol 

açar. Bu durumun, tip 2 diyabet oluşmasına zemin hazırladığı bilinir (48-50).  

 
Adipoz doku, dolaşımdaki serbest yağ asitlerinin kontrolünde önemli bir role 

sahiptir. Endokrin bir organ gibi sistemik etki gösteren, adipositokinler veya 

adipokinler olarak adlandırılan proteinleri sentezler ve salgılar (51, 52). Bu 

proteinlerin iştah, insülin duyarlılığı, kan basıncı, homeostazı ve enflamasyon gibi 

durumları kontrol ettiği ve farklı rollere sahip oldukları bilinmektedir (53-55). Viseral 

adipoz dokunun histolojik incelenmesi sonucu, adipositlerin makrofaj infiltrasyonunu 

arttırdığı ve adiposit etrafında makrofajların bir halka şeklinde konumlandığı 

bildirilmiştir. Bu tür yapılanma adipoz dokuya özgü olmasına rağmen viseral adipoz 

dokuda daha yaygın görülür (56-58). Bu durum bize düşük dereceli bir kronik 

enflamasyon varlığını bildirir ve abdominal obezitenin tetiklediği patolojik yapıların 

birbirleri ile bağlantılı olduğunu gösterir (59, 60). 

 
 
2.4.2. MetS ve Dislipidemi 

 
MetS bileşenlerinden biri olan dislipidemi, ayırt edici özellikler arasında yer 
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alır. Dislipidemi, dolaşımdaki apolipoprotein, lipoprotein ve lipit seviyelerinde ve 

fonksiyonlarında ortaya çıkan bozulmalar olarak tanımlanır. MetS’in tanı kriterinde, 

dislipidemiyi belirlemek için yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) ve (TG) 

seviyelerinde oluşan değişiklikler dikkate alınır. Ayrıca dolaşımda bulunan; (SYA), 

(LDL), apolipoprotein B (apo B) ve kolesterol seviyelerinde oluşan değişiklikler de 

sendroma eşlik eder (61, 62).  

  
Daha önce abdominal obezite bölümünde de değinildiği gibi, viseral yağ artışı 

ile birlikte dolaşımda ve karaciğerde SYA artar. Bu durum kendisiyle birlikte insülin 

direncini tetikleyerek lipit metabolizmasında patolojik bir durum yaratır (62). 

 
 

2.4.3. MetS ve Enflamasyon 
 

Enflamasyon, vücudun homeostazı sürdürebilmek için enfeksiyona ya da 

oluşan hasarlı dokuya karşı verdiği bir savunma mekanizmasıdır. Artmış adipoz 

dokuda, oksijen geriliminden kaynaklanan hücre ölümleri gerçekleşerek nekrotik 

adipositler oluşur. Bu durum adipositlerin etrafında makrofaj infiltrasyonunu ve 

birikmesini sağlayarak histolojik değişikliklere yol açar. Ortaya çıkan bu değişiklikler 

de metabolik bozuklukların gelişmesine zemin hazırlayan düşük dereceli 

enflamasyonu oluşturur (63, 64).  

 
MetS tanısı almış hasta bireylerde özellikle viseral adipoz dokuda artışın 

olduğu bilinir. Bu artış yukarda bahsedildiği gibi histolojik değişikliklere yol açar. Bu 

durum viseral adipoz dokudan, glikozun hücre içine geçişini azaltan SYA salınımını 

arttırır. Aynı zamanda TNF-α, IL-1β ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin salgı 

aktivitelerini de arttırır (65, 66). Böylelikle pro inflamatuar süreç başlatılır. Dolaşımda 

artan TNF-α insülin direncinin ana yolağı olan İnsülin Reseptör Substrat 1 (IRS-1) 

fosforilasyonunu uyarır. Ayrıca IL-6 üretimini de arttırır ancak anti inflamatuar sitokin 

olan adiponektin üretimini ise azaltır (67). Artan IL-6, lipoprotein lipaz aktivitesi ve 

karaciğer tarafından üretilen C-Reaktif Protein (CRP) üzerinde etkili rol oynar. Bu 

durumun insülin sinyalizasyonunda oluşturduğu farklılık insülin direncine yol açar 

(68-70). 

Yukarıda bahsedilen pro inflamatuar sürecin kontrol edile bilmesi için anti 

inflamatuar süreçte eş zamanlı olarak başlar. Bu durumda da anti inflamatuar sitokin 

olan adiponektin devreye girer. Adiponektin, iki reseptörü olan AdipoR1 ve AdipoR2 
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ile etki eder. AdipoR1 genel olarak eksprese edilirken, AdipoR2 karaciğere 

lokalizedir. Bu iki reseptör; lipit birikiminde artışa, enflamasyona ve insülin direncine 

etki eder (71-73). Birçok çalışma, insülin direnci ve T2DM'nin gelişmesinde 

adiponektin seviyesinin düşük düzeyde olduğunu göstermiştir (74, 75). Ortaya çıkan 

bu tablo adipoz dokunun yarattığı inflamatuar durumu devam ettiren kısır bir parakrin 

döngüden oluştuğunu gösterir (70).  

 
MetS’in ortaya çıkmasına katkı sağlayan SYA, aynı zamanda hipertrofik veya 

hiperplazik bir yöntem ile depolanmakta ve histolojik değişiklikler ortaya 

çıkarmaktadır. Ayrıca inflamatuar değişikliklerde de önemli bir patojenite olarak rol 

aldıkları bildirilmektedir (63). Yağ dokunun büyümesi, oksijen geriliminden 

kaynaklanan hücre ölümlerine yol açarak nekrotik adipositleri oluşturur. Bu durum 

adipositlerin etrafında makrofaj infiltrasyonunu ve birikmesini sağlamaktadır (65, 66).  

 
Makrofajların yağ dokusuna infiltrasyonu, yağ dokusu çevresine sitokin 

salgılanmasını etkiler. SYA'ların makrofajlarda TNF-α üretimini NFκB aktive eden 

TLR4 reseptörü ile güçlü bir şekilde uyardığı gösterilmiştir (68). ER stresinde artan 

aktivasyon, adipositlerden salgılanan lokal TNF-α konsantrasyonunu da arttırır (67). 

Tersine, TNF-α salgılanması lipoprotein lipaz aktivitesini inhibe ederek adipositlerden 

SYA salınmasını arttırır (69). Böylelikle, makrofaj-adiposit enflamatuar durumunu 

devam ettiren kısır bir parakrin döngüsü gelişir (70). TNF-α, IRS-1'in fosforilasyonu 

yoluyla JNK1'in aktivasyonuna ve inhibe edilmesine katkı sağlayarak insülin 

direncinin ortaya çıkmasında rol almaktadır (71). 

 
TNF-α ayrıca karaciğerde ve kasta da hepatik glikoz üretimini azaltarak ve yağ 

asidi oksidasyonunu artırarak, etkileri artmış insülin duyarlılığına sebep olan 

adiponektin salgısını azaltır (72). Birçok çalışmada, düşük adiponektin düzeyleri, 

insülin direnci ve T2DM'nin gelişiminde güçlü bir gösterge olarak değerlendirilmiştir 

(73, 74). Adiponektin, iki reseptörü olan AdipoR1 ve AdipoR2 ile etki eder. AdipoR1 

evrensel olarak eksprese edilirken, AdipoR2 öncelikle karaciğere lokalizedir. Bu iki 

reseptörün artmış lipid birikimi, enflamasyon ve insülin direncinde rol aldıkları 

gösterilmiştir. (71-76). 
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2.4.4. MetS ve İnsülin Direnci 
 
İnsülin, hiperglisemiye cevap olarak pankreasın Langerhans adacıklarında 

bulunan β-hücreleri tarafından üretilir. Karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasında 

önemli rol alan ve yağ dokusu, iskelet kası ve karaciğer de glikoz kullanımını uyaran 

bir hormondur.  İnsülin, yağ dokusu ve İskelet kasında bulunan GLUT4 glikoz 

taşıyıcısını aktifleştirerek dolaşımda bulunan glikozun hücre içerisine geçişini sağlar. 

Aynı zamanda karaciğer ve iskelet kasında, glikojenolizi inhibe eder ve glikozdan 

glikojen sentezini uyararak dolaşımdaki glikozu dengeler. Ayrıca karaciğerde, hepatik 

glukoneogenezi azaltarak dolaşıma daha fazla glikoz girişini önler. Yağ dokusunda ise 

lipolizi önleyerek glikoz alımını uyarır. İnsülin tarafından vücutta gerçekleşen tüm bu 

değişikliklerin net etkisi, dolaşımdaki glikozun dokulara geçişini sağlayarak veya depo 

moleküllerine dönüştürerek vücudun glikoz alımını düzenlemektir (77). 

 
İnsülin direnci, periferik dokularda normal bir insülin cevabının yeterli oranda 

üretilemediği, dolayısıyla metabolik bir anomalinin geliştiği patofizyolojik bir 

durumdur. Normalde insülin sinyalleşmesinde görülen fizyolojik işlem, ligandla 

aktive edilmiş tirozin kinazın insülin alıcısına bağlanmasından sonra meydana 

gelir. Bağlanmış olan insülin, aşağı akış substratlarının tirozin fosforilasyonuna ve iki 

paralel yol olan: fosfoinositid 3-kinaz (PI3K) yolu ve mitojenle aktive edilmiş protein 

(MAP) kinaz aktivasyonuna yol açar. Bu tablo insülin direncinde ise paralel yollar 

arasında denge değişikliğine yol açar. Bu yollardan PI3K-aktivasyon yolu inhibe olur 

fakat MAP kinaz yolu normal şekilde çalışır. Bu durum yağ dokusu ve iskelet kasına 

glikoz alımında etkili olan GLUT4 translokasyonunda bir azalmaya yol açar. Aynı 

zamanda MAP kinaz yolu, vasküler düz kas hücrelerinin mitojenik bir uyarıcısı ve 

vasküler hücre yapışma moleküllerinin bir ifadesi olan endotelin-1 (ET-1) üretimini 

devam ettirir. Bu yollarda oluşan patolojik durum, insülin direnci ve arteroskleroza 

sebep olan vasküler anomalilerin ortaya çıkmasını sağlar (77, 78). 

 
 

2.5.  MetS Tedavisi 
 

MetS, daha önce de bahsedildiği gibi birden fazla patolojik durumun bir arada 

ve etkileşimi ile ortaya çıkar. Bu durum MetS'in tüm bileşenlerini kontrol altında 

tutmayı güçleştirir. Fakat erken dönemde sendrom tanısı yapılıp tedavisi başlatılırsa, 

MetS’e eşlik eden hastalık riskleri azaltılabilir. Tedavide ise yaşam tarzı müdahalesi, 
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farmakolojik tedavi ve cerrahi tedavi yöntemleri kullanılır. Bu yöntemlerin temel 

hedefi vücutta bulunan yağ miktarını azaltmak ve bu durumu uzun süre korumaktır 

(5, 6).  

 
Finlandiya Diyabet Önleme Çalışması tarafından yapılan bir çalışmada, kilo 

kaybının MetS prevalansını %74’den %62’ye düşürdüğü bildirilir (5). Diyabet 

Önleme Programının (DPP) tarafından yapılan başka bir çalışmada ise kilo kaybının 

MetS insidansını %41 oranında azalttığı aynı zamanda abdominal obezite, yüksek 

tansiyon, düşük HDL kolesterol ve yüksek TG sıklığında da anlamlı bir düşüş olduğu 

bildirilmektedir (79). 

 
 
2.5.1. Yaşam Tarzı Müdahalesi 
 
Kentleşme ve yüksek kalorili gıdalara erişim kolaylığı, sedanter bir hayatın 

oluşmasına zemin hazırlar. Bu durum kendisiyle birlikte vücutta biriken yağ 

miktarında artışlara yol açarak metabolik sendromu tetikler (80). Bu sebeple, yaşam 

tarzına yapılacak müdahalede kalori kısıtlaması ve düzenli fiziksel aktivite yer 

almalıdır. 

 
 
2.5.1.1.    Kalori Kısıtlaması 
 
Kalori kısıtlamasında ilk hedef 6 ay içerisinde vücut ağırlığının %5-10 

oranında azaltılmasıdır. Bu durumu sağlaya bilmek için günlük kalori miktarı 500-

750 kalori oranında kısıtlanmalı ve haftalık 0.5-1 kg kilo kaybı sağlanmalıdır. 2 yıllık 

çok düşük yağlı vegan diyet müdahalesinin, geleneksel düşük yağlı diyet ile 

karşılaştırıldığı bir çalışmada kilo kaybına ulaşmada ve sürdürmede vegan diyetinin 

daha etkili olduğu bildirilmiştir (81). 18 ila 24 ay arasında süren çalışmalarda, orta 

derecede yağlı, Akdeniz tarzı bir diyetin, vücut ağırlığını ve bel çevresini azaltmada 

düşük yağ diyetinden daha üstün olduğu bildirilmiştir (82-84). 2 yıl takip gerektiren 

bir çalışmada, düşük karbonhidrat diyetinin kilo kaybında düşük yağ ve Akdeniz tarzı 

sınırlı kalorili diyetlerden daha başarılı olduğu gösterilmektedir. Genel olarak, farklı 

makro besin bileşimlerine sahip çeşitli diyetler, bel çevresinin uzun vadede 

azaltılmasında benzer etki gösterdiği bildirilmiştir (81-84). Uygulanan diyet 

yöntemlerine fiziksel aktivitenin eşlik etmesi, başarı oranını daha iyi bir seviyeye 

yükselttiği bildirilmektedir (6).  
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2.5.1.2.  Düzenli Fiziksel Aktivite 
 
Fiziksel aktivitenin metabolik sendrom üzerinde birçok faydalı etkisi vardır 

(85). Kalorik dengeyi olumlu yönde etkiler, insülin direncini 

azaltır ve kardiyovasküler hastalıklar riskini bağımsız olarak azaltan fiziksel 

uygunluğu arttırır (86, 87). Bu sebeple, düzenli bir fiziksel aktivite programının 

başlatılması metabolik sendromun klinik yönetiminin ayrılmaz bir parçası olarak 

düşünülmelidir. 

 
 
2.5.2. Farmakolojik Tedavi 

 
Kilo kaybına yönelik birçok girişimin mevcut olmasına rağmen bu durumu 

sağlayabilmek ve sürdürebilmek oldukça zordur. Bu durumun zorluğu hem hekim hem 

de hasta açısından farmakoterapiye yönelimi arttırmaktadır. Yaşam tarzı 

değişikliklerine rağmen BMI ≥ 30 kg/m² ya da 27 ile 30 kg/m² olan bireylerde, MetS 

bileşenlerinin birkaçı bulunması durumunda farmakolojik tedavi uygulanabilir (88). 

Tedavide kullanılan ilaçlar 2015 yılı itibariyle EMA (European Medicines Agency) 

ve FDA (Food and Drug Administration) tarafından onaylanan; orlistat, lorcaserin, 

phentermine/topiramat, bupropion/naltrekson ve liraglutid gibi ilaçlardır.  Bu ilaçlara 

ek olarak dietilpropion ve fentermin de Türkiye’de kullanımda yer alır (89). 

Kullanımda olan ilaçların genel etki mekanizmaları, tokluk hissini ve harcanan enerjiyi 

arttırmakla birlikte emilimi de azaltma şeklinde nitelendirilir (89). 

 
 
2.5.3. Cerrahi Tedavi 
 
MetS’in geleneksel olarak tıbbi tedavisinde; diyet, davranış değişikliği, ilaçlar 

ve egzersiz gibi kombinasyonlar yer alır. Bu kombinasyonlar, hasta için mütevazi 

oranda ağırlık kaybı ile hasta açısından fayda sağlar. Fakat bu yollarla kilo kaybının 

istenilen oranda olmayışı ve kısa ömürlü oluşu, cerrahi çözümleri ortaya çıkarır. Bu 

durumu destekleyen fikir, 1991 yılında geleneksel tıbbi tedavi yöntemleri kullanılarak 

yapılan bir çalışmada “şiddetli obezler için metabolik cerrahi düşünülmelidir” şeklinde 

ileri sürülmüştür (90). 
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2.5.4. Metabolik cerrahi 
 
 
2.5.5. Metabolik Cerrahi Tanımı ve Tarihsel Gelişimi 
 
Metabolik cerrahi, MetS bileşenlerinin cerrahi yöntem kullanılarak tedavi 

edilmesi anlamına gelir.  Metabolik cerrahinin temelleri 1954 yıllında şiddetli 

obezitenin bir hastalık olarak kabul edilmesi ve tıbbi tedavinin etkisiz kaldığı obez 

bireylere uygulanan bariatrik cerrahi yöntemin ortaya çıkması ile atılır (91). İlk olarak 

Kremen ve arkadaşları tarafından, obez bireylerde ince bağırsakların %50-70’ni 

dışlayarak kilo kaybına yol açan jejunoileal bypass (JIB) yöntemi uygulanır (91). Bu 

durumu takiben 1963 yılında hem jejunoileal hemde jejunokolik bypass yöntemi, 

Payne tarafından geliştirilir. Ayrıca bu yöntemin metabolik değişikliklere olan katkısı 

da bildirilir. Fakat gelişen komplikasyonlar bu yöntemin bırakılması gerektiğini ortaya 

çıkarır (92). “Metabolik ameliyatların babası” olarak bilinen Mason ve Ito 1967 

yılında orjinal gastrik bypass’ı geliştirerek, komplikasyonları ortadan kaldırmak 

istemişlerdir. Ancak marjinal ülserasyon ve safra reflüsü gibi komplikasyonların 

gelişmesi, Griffen tarafından geliştirilen Roux-en-Y konfigürasyonunu ön plana 

çıkarmıştır (93, 94). Aynı zamanda Mason tarafından besin alımını kısıtlamak için 

vertikal bantlı gastroplasti (VBG) yöntemi geliştirilir (95). Bu durumu 1979 yılında 

Scopinaro tarafından en etkili yöntem olarak geliştirilen Biliopankreatik Diversiyon 

(BPD) prosedürü takip eder. Uygulanan yöntem, T2DM tedavisinde ve kilo kaybında 

%92-95 oranında bir başarı elde eder (96). Fakat malnütrisyon, marjinal ülser ve 

perforasyon gibi komplikasyonlara yol açar. Komplikasyonlara çözüm amaçlı, Dr. 

DeMeester tarafından Duodenal Switch (DS) prosedürü bulunur. Aynı zamanda Hess 

ve arkadaşları tarafından da DS prosedürü BPD ye eklenir (97, 98). Eklenen bu 

yöntem, günümüzde sık kullanılan Sleeve Gastrektomi (SG) yönteminin başlangıç 

noktasıdır (99). 

 
Uygulanan yöntemler Varco ve Buchwald tarafından, bir zamanlar bariatrik 

cerrahi olarak bildiğimiz yöntemin yerini metabolik cerrahinin aldığını “potansiyel 

sağlık kazancının biyolojik sonucunu elde etmek için normal organ ya da organ 

sisiteminin operasyonel manipülasyonu” şeklinde tanımlanır (100). Bu tanımdan yola 

çıkarak metabolik cerrahinin aslında bariatrik cerrahiyi de kapsadığını söyleye biliriz. 

 
Bariatrik cerrahinin temeli “mekaniksel kısıtlama” üzerine inşa edilirken 
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metabolik cerrahinin temeli ise “fonksiyonel kısıtlama” üzerine inşa edilir (101). 

 

 

2.5.6. Metabolik cerrahi yöntemleri 
 
 
2.5.6.1.  Vertikal Bantlı Gastroplasti (VBG) 

 
Vertikal Bantlı Gastroplasti yöntemi (Şekil 2.1.), alınan besinleri 

sınırlandırmak için kullanılan yöntemlerden biridir. Daha küçük bir kurvatur elde 

edebilmek için midenin üst kısmından vertikal stapler aracılığı ile mideye bir pencere 

açılır. Oluşturulan kurvaturun distal kısmına silastik bir bant uygulanarak besinlerin 

depolanacağı daha küçük bir poş oluşturulur (95). Bu uygulama sonrası hormonlar 

üzerinde bir değişikliğin gözlenmediği, sadece hacimsel olarak bir azalmanın söz 

konusu olduğu ve günümüzde çok yaygın bir kullanıma sahip olmadığı bildirilmiştir 

(101). 

 

 
 

Şekil 2.1. Vertikal bantlı gastroplasti yöntemi (95). 
 

2.5.6.2.  Roux-En-Y Gastrik Bypass 
 

Kilo kaybındaki etkinliği ve kabul edilebilir komplikasyonları sebebi ile “altın 

standart” olarak kabul edildiği ve bariatrik cerrahi yöntemlerinde yaygın olarak 

kullanıldığı bilinmektedir (102). Kullanılan teknik proksimal gastrik kese oluşumunu, 

Roux bacağı oluşumunu ve gastrojejunostominin oluşumunu içermektedir. Proksimal 

keseyi oluşturmak için midenin 3-5 cm distalinden lineer stapler kullanılarak küçük 

kurvatura dik bir şekilde kesilir, his açısına doğru kesme işlemi tamamlanarak 15-30 
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ml proksimal gastrik kese oluşturulur. Roux bacağını oluştumak için Treitz 

ligamentinin 15-75 cm distalindeki bir noktadan jejunum kesilir. Daha sonra 

gastrojejunostomi, Roux bacağını gastrik poşun yanına gergin olmadan getirerek 

şekillendirilir ve jejunojejunostominin uç kısmı, roux bacağının 70-150 cm aşağısına 

anastomoz edilir (Şekil 2.2.). Gerçekleştirilen duodenum bypass operasyonu, önemli 

ölçüde emilim bozukluğu yaratır (103-105).  Emilim bozukluğu ileum daki L 

hücrelerinden GLP-1 hormonunu daha erken aktifleşmesine yol açar. Bu durum 

doygunluk hissinin daha erken oluşmasına ve insülin miktarında artışa yol açarak 

metabolik değişiklikler oluşturur. 

 

 
 

Şekil 2.2.  Roux-en-Y gastrik bypass yöntemi (103, 104). 
 

2.5.6.3.  Biliopankreatik Diversiyon (BPD) 
 

MetS bileşenlerinde en etkili yöntemlerden biri olarak yer almaktadır. Bu 

yöntemin temel amacı besin alımını azaltmakla birlikte ince bağırsaklardaki emilimi 

ciddi oranda azaltmaktır (Şekil 2.3). Yapılacak proksimal mide, 200-500 ml civarında 

kalacak şekilde gastrektomi yapılır. Daha sonra Duodenal pasaj besin girişine 

kapatılır. İleoçekal kapaktan 200-250 cm’lik proksimal bir roux bacağı oluşturularak 

gastrojejunostomi yapılır. Uzun biliopankreatik bacak daha sonra ileoçekal kapaktan 

50 cm’lik proksimal mesafede roux bacağına anastomoz edilir (106-108). Yapılan bu 

işlemde safra ve pankreas salgıları ince bağırsağın son 50 cm’lik bir mesafesinde 

besinlerle karşılaşmaktadır. Bu durum ciddi oranda emilimi azaltarak bireylerdeki 

fazla kiloların %80’ini azalttığı ve insülin direncinde meydana getirdiği düzelme ile 
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kan şekerinin düzene girdiğini bildirmektedir (108, 109). 

 

 
 

Şekil 2.3. Biliopankreatik diversiyon yöntemi (106, 107). 

 
2.5.6.4.  Duodenal Switch (DS) 
 
Duodenal Switch (DS) prosedürü ilk olarak Dr. DeMeester tarafından ciddi 

duodenogastrik reflü için potansiyel bir tedavi olarak tanımlanmıştır (98). Duodenal 

swich, biliopankreatik diversiyona benzemekle birlikte farklı türde bir parsiyel 

gastrektomi, 100 cm'lik ortak bir kanalın oluşturulması ile birlikte antrum, pilor ve 

proksimal duodenum korunması olarak yer almaktadır (Şekil 2.4). Gastrektomi işlemi 

yapılırken midenin büyük eğriliği giderilerek daha küçük bir gastrik rezervuar (150-

200 mL) oluşturulur. Bu durum daha etkili bir kısıtlayıcı bileşen sağlamaktadır. 

Duodenum pilorun distalinde bölünür ve proksimal duodenum ile 150 cm'lik bir roux 

bacağı arasında bir duodenojejunostomi yapılır (108, 109). Uygulanan bu yöntemde 

safra ve pankreatik enzimler besinlerle ince bağırsakların son 100 cm’lik bir kısmında 

karşılaşması BPD’ye oranla emilim sorunlarının daha az görünmesini sağlamaktadır 

(110). 
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Şekil 2.4. Duodenal switch yöntemi (108, 109). 

 
2.5.6.5.  Sleeve Gastrektomi (SG) 

 
Sleeve gastrektominin başlangıcı BPD-DS operasyonunun bir bileşeni olarak 

başlamıştır (99). Günümüzde morbid obezite tedavisinde tek başına bir prosedür 

olarak artan sıklıkta yapılmaktadır. Longitudinal gastrektomi tipik olarak midenin en 

büyük kurvaturu boyunca gastrokolik ligamentinin diseksiyonuyla başlar. Bu işlem 

His açısının seviyesine kadar devam eder. Daha sonra bir kalibrasyon fitili pilorik 

kanala doğru daha küçük kurvatur boyunca ilerletilir ve yerleştirilir. Mide, fitil 

boyunca bir endo-GIA zımbalama cihazının sıralı ateşlemeleri ile bölünür ve ayrılan 

büyük kısım çıkarılarak işlem tamamlanır (Şekil 2.5) (99, 111, 112). Sleeve 

gastrektominin bir parçası olarak çıkarılan midenin fundus kısmında üretilen açlık 

hormonu olan Ghrelinin keşfedilmesi, kilo kaybına sebep olan diğer metabolik 

mekanizmaların varlığını ortaya çıkarır. Ghrelinin insülin direncini arttırma 

potansiyeline sahip olduğu bilgilerine ek olarak SG operasyonundan sonra kilo 

kaybından önce gözlemlenen kan glikoz değerindeki düzelme sonucu, Hence 

tarafından Metabolik bir kısıtlayıcı olarak nitelendirilir. Ayrıca uygulanan yöntem 

mide içeriğinin daha hızlı bir şekilde boşalmasına sebep olduğundan antrum ve 

duodenum da hızlı bir geçiş söz konusu olur. Bu durum bazı yazarlar tarafından 
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“fonksiyonel duodenal bypass” veya “ileal freni” olarak nitelendirilir (97, 113-115). 

 

 
 

Şekil 2.5. Sleeve gastrektomi yöntemi (99, 111). 

 
2.5.6.6.  Mini Gastrik Bypass (MGB) 
 
Mini Gastrik Bypass (Şekil 2.6) ilk olarak 1998 yılında Rutledge tarafından 

tanımlanmıştır (116). Bu laparoskopik operasyon treitz ligamentinden yaklaşık 200 

cm distalde, jejenumun kıvrımı ile oluşturulan antekolik kısmın, açık ve uzun olan 

küçük kurvatur kanalın altından anastomuzu ile oluşturulur (117). Yapılan çalışmalar 

MGB’nin diyabet ve MetS bileşenlerinde, remisyon ve uzun süreli kilo kontrolü 

sağladığını göstermektedir (118). Kısıtlayıcı ve emilim bozucu bir yöntem olmasına 

rağmen emilim bozucu yöntem daha etkindir (119). Uygulama sonrası hacimsel olarak 

kısıtlanan midede bulunan besinler direk ileuma geçer. Burada bulunan L 

hücrelerinden GLP-1 hormonunu uyararak insülin üzerinde etkili rol oynarlar. Ayrıca 

besinlerin duodenumu bypass geçmesi safra ve pankreas enzimlerinde azalmalara yol 

açar. Bu durum besinlerin sindirilip emilmesinde azalmalara sebep olur.  
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Şekil 2.6. Mini gastrik bypass yöntemi (117). 
 

2.5.6.7.  Transit Bipartisyon (TB) 
 
Sleeve gastrektomi ile kombineli bir şekilde uygulanmakta olup BPD işlemine 

benzemektedir. Öncelikle SG işlemi yapılır daha sonra ileoçekal kapaktan proksimale 

80 cm lik ve 260 cm lik ölçümler yapılarak işaretlenir. İleum lümen içerisine linear 

stapler kullanılarak bir açıklık oluşturulur ardından midenin antrum bölümünden 3-4 

cm lik ikinci bir açıklık daha oluşturulur. 260 cm lik işaretlenen yer stapler kullanılarak 

birbirinden ayrılır. Uç kısmı antekolik pozisyon haline getirilerek gastroileal 

anastomoz yapılır. Geriye kalan distal uc ise ileumda oluşturulan açıklığa latero-lateral 

bir şekilde anastomoz yapılarak işlem tamamlanır (Şekil 2.7). Mide içeriğinin üçte biri 

normal duodenumdan geçerken üçte ikisi yeni açılan bağlantıdan geçer. 

Duodenumdan geçen besinler safra ve pankreas enzimleri ile etkileşerek emilim 

gerçekleşirken mideden ileuma direk geçen besinlerde gerçekleşmez. Bu durum 

ileumda bulunan L hücrelerindeki hormonların daha erken salınmasına yol açarak 

metabolik değişiklikler oluşturur. Kullanılan bu yöntemin emilim bozucu yönü çok az 

olur. Yapılan çalışmalarda, hastaların %95’inin ek bir takviyeye ihtiyaç duymadan 

hayatlarına devam ettikleri gösterilir (120-122).  
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Şekil 2.7. Transit bipartisyon yöntemi (120, 121). 

 
2.5.6.8.  İleal İnterpozisyon veya İleal Transpozisyon 
 
İleal interpozisyon (Şekil 2.8), MetS bileşenleri sonucu ortaya çıkan T2DM 

hastalığının tedavisinde kullanılan bir metabolik cerrahi yöntemdir. Bu prosedürün iki 

farklı kullanım yöntemi bulunur. Kullanılan her iki yöntemde SG standart bir prosedür 

olarak yer alır. (122, 123). 

 
 Metabolik cerrahi yöntemlerine temel teşkil eden “Diverte ileal 

interpozisyon/Transpozisyon” DII-SG işlemi, öncelikle ileoçekal kapaktan proksimale 

30 cm ölçülerek işaretlenir. 150-170 cm lik bir ileal segment hazırlanır. Standart 

yapılan SG prosedürü yapıldıktan sonra pilorun 3-4 cm distali işaretlenerek duodenum 

ayrılır ve oluşturulan İleal segmentin proksimal kısmı ayrılan bölgeye anastomoz 

yapıldıktan sonra proksimal kısım treitz ligamentinden, jejenumun 50 cm’lik bölümü 

ile anastomoz yapılır. Böylelikle mide içeriği önce ileum ardından jejenum ile 

karşılaşarak inkretin hormonlarının aktive olmasını tetikler. Bu yöntem obez olmayan 
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ama MetS bileşenlerini bulunduran hastalara uygulanır (124-126). 

 
Uygulanan ikinci yöntem ise “Non-Diverted ileal interpozisyon” JII-SG 

yöntemi olarak yer alır. Bu yöntem daha çok obez hastalarda tercih edilir. Uygulamada 

birinci yöntemde olduğu gibi SG işlemi yapıldıktan sonra ileoçekal kapaktan 

proksimale 30 cm’lik bir nokta işaretlenir ve 200 cm’lik bir ileal segment hazırlanır. 

jejenumun proksimalin den 20 cm’lik bir bölümü linear stapler kullanılarak ayrılır ve 

hazırlanan ileal segment bu bölüme interpoze edilir. Uygulama sonrası ghrelin 

hormonu azalırken GLP-1 hormonu artmaktadır. Bu yöntem kilo kontrolünde etkili 

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

 
 

Şekil 2.8.  İleal interpozisyon veya ileal transpozisyon yöntemi (124, 126). 
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3. MATERYAL VE YÖNTEM 
 
 

3.1. Araştırmanın Evreni ve Türü 
 
Bu araştırma, farklı metabolik cerrahi yöntemlerle operasyon geçirmiş 

hastaların operasyon öncesi ve sonrası dönemlerdeki biyokimyasal ve hematolojik 

parametrelerdeki değişimin retrospektif olarak fizyolojik açıdan değerlendirilmesi için 

yapılmıştır.   

 
Araştırmanın evrenini, İstanbul ilinde bulunan Özel Etiler Hastanesi Metabolik 

Cerrahi Kliniğine 01.09.2014 ile 31.12.2017 tarihleri arasında başvuran hasta 

dosyaları oluşturmuştur.  

 
Araştırma, 45-60 yaş aralığında, farklı metabolik cerrahi operasyonu geçiren 

84’ü (% 43.8) LTB, 69’u (%35.9) LTB+K, 12’si (%6.3) LMGB+K, 12’si (%6.3) LSG, 

6’sı (%3.1) LREYGB, 3’ü (%1.6) LDSGİİ+K, 3’ü (%1.6) LMGB ve 3’ü (%1.6) 

LNDSGİİ’den oluşan ve LTB grubunun 36’sı (%41.4) kadın, 48’i (%45.7) erkek, 

LTB+K gurubunun 27’si (%31.0) kadın, 42’si (%40.0) erkek, LMGB+K gurubunun 

6’sı (%6.9) kadın, 6’sı (%5.7) erkek, LSG gurubunun 6’sı (%6.9) kadın, 6’sı (%5.7) 

erkek, LREYGB gurubunun 6’sı (%6.9) kadın, LDSGİİ+K gurubunun 3’ü (%2.9) 

erkek, LMGB ve LNDSGİİ gurubunun 3’ü (%3.4) kadın olmak üzere 87’si kadın, 

105’i erkek olan toplam 192 hasta dosyası ile tamamlanmıştır.  

 
 

3.2. Verilerin Toplanması 
 
Veriler, Özel Etiler Hastanesi Metabolik Cerrahi Kliniğinde metabolik cerrahi 

operasyonu geçiren hasta dosyalarından toplanmış ve Ankara Yıldırım Beyazıt 

Üniversitesi Yenimahalle Eğitim Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulundan etik kurul onayı alınmıştır.  

 
 

3.3. Verilerin Değerlendirilmesi 
 
İstatistiksel analizler SPSS versiyon 23.0 paket programı kullanılarak 

yapılmıştır. Çalışmada elde edilen verilerin normal dağılımını değerlendirmek için 
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Shapiro Wilk testi kullanılmıştır. Verilerin normal dağılıma uygunluğu 

değerlendirilmiştir. Yapılan analizlerde skewness ve kurtosis değerleri ‟-2, +2” dışında 

kalan veriler için nonparametrik testler uygulanmıştır. 

 
Ameliyat türlerinin cinsiyete göre dağılımı ve toplam örneklemin cinsiyete 

göre dağılımı Ki-Kare test analizi ile saptanmıştır. 

 
İstatistiksel olarak p<0.05 ise ve tekrarlamış ölçümler arasında farklılık varsa, 

parametrik durumlar verilmediğinde Friedman Test kullanılmıştır. Friedman Testi 

sonuçlarında p<0.05 olduğu durumlarda Wilcoxon testi uygulanmıştır. Sonuç olarak, 

p<0.05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 
Parametrik koşulların sağlandığı durumlarda bağımsız gruplarda student t testi 

uygulanmış ve ortalama standart sapma değerleri verilmiştir. Parametrik test 

koşullarının sağlanmadığı durumlarda bağımsız guruplarda Mann Whitney U testi ile 

değerlendirme yapılmış olup median ve interquartile range (IQR) değerleri 

kullanılmıştır. Ameliyatlara göre değerlendirmeler öncelikle Kruskalwallis H testi ile 

fark analizi yapılmıştır, sonrasında varyanslar eşit olmadığı için post hoc analizi olan 

Tamhane’s T2 analizi yapılmış olup p<0.05 üzerinden istatiksel anlamlılıklar 

incelenmiştir.  Parametrelerin ilişkisi Spearman korelasyon analizi kullanılarak 

değerlendirilmiş olup p<0.05, korelasyon katsayısı -1, +1 arasında değerlendirme 

yapılmıştır. 

 
 

3.4.  Araştırmanın Etik Yönü 
 
Araştırma için Ankara Yıldırım Beyazıt Üniversitesi Yenimahalle Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulunun 2019/04/20 nolu kararı ile 

etik onay alınmıştır.  
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4. BULGULAR 
 
 

Bu çalışmada farklı metabolik cerrahi operasyonu geçirmiş 192 hasta dosyası 

retrospektif olarak incelendi. 

 
Hastaların yaş aralığı, cinsiyeti ve geçirmiş oldukları operasyon tipleri 

değerlendirildiğinde. Çalışmadaki hastaların %45.1 kadın, %54.4 erkektir. Bu hastalar 

45-60 yaş aralığında olup, yaş ortalamaları 52.6± 4.4 yıl olarak bulunmuştur. 

Çalışmadaki hastaların %43.5 LTB, %6.2 LMGB+K, %35.8 LTB+K, %1.6 

LDSGİİ+K, %6.2 LSG, %1.6 LMGB, %3.1 LREYGB ve %1.6 LNDSGİİ operasyonu 

geçirmişlerdir. Tablo 4.1.’de hastalara ait demografik bilgiler ve geçirmiş oldukları 

operasyonlar verilmiştir. 

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

 
Yaş aralığı (yıl) n Ort±S.S 
45-60 192 52.6±4.4  
Cinsiyet n % 
Kadın  87 45.1 
Erkek 105 54.4 
Operasyon tipi  n % 
LTB 84 43.5 
LMGB+K 12 6.2 
LTB+K 69 35.8 
LDSGİİ+K 3 1.6 
LSG 12 6.2 
LMGB 3 1.6 
LREYGB 6 3.1 
LNDSGİİ 3 1.6 

Ort±S.S: Ortalama±Standart sapma  n: Kişi sayısı    %: Yüzde değer 

 

 Aynı hasta grubunun preoperatif ve postoperatif dönemdeki hematolojik 

değerlerinin dönemsel değişimi incelendiğinde. Hematolojik parametrelerinin tüm 

klinik sonuçları preoperatif dönemden postoperatif 12. aya kadar (p=0.000, p<0.05) 

istatistiksel olarak anlamlı ve tüm parametrelerin bütün dönemlerde referans 

aralıklarında oldukları saptanmıştır. Tablo 4.2.’de bireylerin preoperatif ve 

postoperatif dönemde hematolojik paremetreleri verilmiştir. 
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Tablo 4.2. Bireylerin preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemdeki 
hematolojik parametrelerdeki değişiminin incelenmesi. 
 
 

n Referans 
Pre 

Med±IQR 
Post 1.ay 
Med±IQR 

Post 3.ay 
Med±IQR 

Post 6.ay 
Med±IQR 

Post 9.ay 
Med±IQR 

Post 12.ay 
Med±IQR Pa 

Homoglobin 
(Hgb) g/dl 192 13.2-17.3 13.9±2.33 13.45±1.35 13±2.05 13±1.90 13±1.83 13±2.00 0.000* 

Hematokrit 
(Hct) % 192 39-49 40.45±4.53 40.1±4.10 38.95±5.28 39.05±5.58 39±5.98 39±6.60 0.000* 

MCV fL 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: Kişi sayısı, * : p<0.05, a: Friedman Two-Way Anova, Med±IQR: Median±Interquartile Range 

 

Bireylerin preoperatif ve postoperatif dönemde biyokimyasal parametreleri 

değerlendirildiğinde, tüm klinik sonuçların preoperatif dönemden postoperatif 12.aya 

kadar (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır.  

  
Değerlendirilen biyokimyasal parametrelerden HbA1c; preoperatif dönemde 

9.2±3.09 %, postoperatif 1.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 % , AKŞ; preoperatif dönemde 223±123.75 mg/dL, postoperatif 

1.ayda 135±58.50 mg/dL, postoperatif 3.ayda 122±41.25 mg/dL, postoperatif 6.ayda 

110±34.75 mg/dL, postoperatif 9.ayda 105.5±20.75 mg/dL, postoperatif 12.ayda 

101±27.50 mg/dL, TKŞ; preoperatif dönemde 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 dönemde 336±93.50 mg/dL, 

postoperatif 1.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 dönemde 4.2±8.10 mg/dL, 

postoperatif 1.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 dönemde 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 dönemde 132.69±37.75 mg/dL, 
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postoperatif 1.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 dönemde 

referans aralıklarında olmadığı takip eden dönemlerde ise referans aralıklarına doğru 

bir değişimin olduğu görülmüştür.  

 
Diğer klinik bulguların ise tüm dönemlerde referans aralıklarında olduğu 

belirlenmiştir. Tablo 4.3 ve Şekil 4.1, 4.2, 4.3, 4.4’de bireylerin preoperatif ve 

postoperatif dönemde biyokimyasal parametrelerdeki değişimler verilmiştir.  
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Tablo 4.3. Bireylerin preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemde biyokimyasal parametrelerdeki değişimin incelenmesi. 
 

Parametreler n Referans 
Pre 

Med±IQR 
Post 1.ay 
Med±IQR 

Post 3.ay 
Med±IQR 

Post 6.ay 
Med±IQR 

Post 9.ay 
Med±IQR 

Post 12.ay 
Med±IQR Pa 

Üre mg/dL 192 17-49 35±12.00 28±9.50 29.5±11.5 31±9 31±8.75 29±9 0.000* 

BUN (Kan Üre 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* 

Ürik Asid mg/dL 192 3.4-7 6.1±2.08 5.6±2.18 5.5±1.8 5.2±1.60 4.8±2.75 5.4±1.08 0.000* 

Sodyum (Na+) mEq/L 192 135-150 140±2.00 142±3.00 142±4 142±1 142.5±5 143±1 0.000* 

Potasyum (P+) mEq/L 192 3.6-5.4 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 A1c (HbA1c) % 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 (Açlık Kan Şekeri-AKŞ) 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 Şekeri-TKŞ) mg/dL 192 - 294±118 171±64.75 146±58.25 141.5±41.5 133.5±25.50 133.5±34.75 0.000* 

Fruktozamin µmol/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 3.15±5.05 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 25±24.50 19±10.75 19±8 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±47.75 178.5±55.5 178.5±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 10±4 9.85±5.20 9.5±4.20 9±4.4 8.15±4.08 8.3±2.58 0.000* 
     n: Kişi sayısı, * : p<0.05, a: Friedman Two-Way Anova, Med±IQR: Median±Interquartile Rang 
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Bireylerin biyokimyasal parametrelerinin dönemler arasındaki farkı 

değerlendirildiğinde. HbA1c ve AKŞ değerlerinin bütün dönemlerde (p=0.000, 

p<0.05) olarak p<0.05 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bulunduğu görülmüştür. 

TKŞ düzeyi sadece postoperatif 9.ay ile postoperatif 12.ay dönemleri arasında 

(p=0.869, p>0.05) istatistiksel olarak anlamlı bulunmayıp diğer tüm dönemler arasında 

(p=0.000, p<0.05) düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bulunduğu görülmüştür. 

Fruktozamin düzeyinde ise sadece preoperatif ile postoperatif 1.ay arasında (p=0.000, 

p<0.05) düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. CRP düzeyinde 

postoperatif 1.ay ile postoperatif 3.ay dönemleri arasında (p=0.897, p>0.05) 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken diğer dönemlerde (p=0.000, p<0.05) 

düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. HDL düzeyinde preoperatif ile 

postoperatif 1.ay ve postoperatif 3.ay ile postoperatif 6.ay dönemleri arasında 

(p=0.000, p<0.05) düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. LDL düzeyinde 

preoperatif ile postoperatif 1.ay ve postoperatif 9.ay ile postoperatif 12.ay dönemleri 

arasında (p=0.000, p<0.05) düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Tablo 

4. ve Tablo 4.1.’de Total kolesterol ve TG düzeyleri değerlendirildiğinde Total 

kolesterol preoperatif 198.5 mg/dL olan değerin postoperatif 1.ay da 178.5 mg/dL’ye 

düşmesi (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. TG 

değerlendirildiğinde ise preoperatif 180 mg/dL, postoperatif 1.ay 149 mg/dL, 

postoperatif 6.ay 138 mg/dL, postoperatif 9.ay 135 mg/dL, postoperatif 12.ay 119.5 

mg/dL’ye düzenli bir şekilde düştüğü ve bu düşüşün dönemler arasında (p=0.000, 

p<0.05) düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür. Tablo 4.3.1 ve şekil 

4.1, 4.2, 4.3, 4.4’de parametrelerin dönemlere göre karşılaştırılması detaylı olarak 

verilmiştir.  

 
Tablo 4.3.1. Dönemlere göre biyokimyasal parametrelerin karşılaştırılması. 

 
Dönemler HbA1c AKŞ TKŞ Fruktozamin CRP HDL LDL Total 

Kolesterol 
(TG) 

Pre-Post 1.aya 0.000* 0.000* 0.000* 0.000* 0.000* 0.266 0.000* 0.000* 0.000* 

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

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

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

Post 9.ay-Post12.aya 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 eşleştirilmiş iki örneklem 
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Şekil 4.1. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemlerde Hemoglobin            
A1c (HbA1c) değerlerinin karşılaştırılması (%). (* ile gösterilen bir önceki dönemle 
arasındaki fark önemlidir p<0.05)  

 

 
                                                                              

Şekil 4.2. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemlerde Açlık Kan Şekeri 
(AKŞ) ve Tokluk Kan Şekeri (TKŞ) değerlerinin karşılaştırılması (mg/dL). (her 
parametre kendinden önceki dönemle karşılaştırılmış olup * ile gösterilen bir önceki 
dönemle arasındaki fark önemlidir p<0.05)  
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Şekil 4.3. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemlerde Fruktozamin 
değerlerinin karşılaştırılması (µmol/L). (* ile gösterilen bir önceki dönemle arasındaki 
fark önemlidir p<0.05) 

 

 
 
Şekil 4. 4 Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemlerde C-reaktif protein 

(CRP) değerlerinin karşılaştırılması (mg/L). (* ile gösterilen bir önceki dönemle 
arasındaki fark önemlidir p<0.05) 
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Şekil 4.5. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemlerde Kan Lipitleri 
değerlerinin karşılaştırılması (mg/L). (her parametre kendinden önceki dönemle 
karşılaştırılmış olup * ile gösterilen bir önceki dönemle arasındaki fark önemlidir 
p<0.05) 

 
Bireylerin preoperatif ve postoperatif hormon parametrelerindeki değişimler 

değerlendirildiğinde. Tüm parametrik sonuçlar preoperatif dönemden postoperatif 

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

 
CPA değerlendirildiğinde preoperatif dönemde 2.81±1.56 ng/mL, postoperatif 

1.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 tüm klinik sonuçlarda düzenli bir düşüş görülmüştür. CPA değerindeki 

bu düşüş preoperatif dönemden postoperatif 12.aya kadar (p=0.000, p<0.05) 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. CPT değerine bakıldığında preoperatif 

dönemde 4.27±2.89 ng/mL, postoperatif 1.ayda 5.51±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 yükselirken 

diğer aylarda klinik sonuçlarda düzenli bir düşüş görülmüştür. CPT değerindeki bu 

düşüş preoperatif dönemden postoperatif 12.aya kadar (p=0.000, p<0.05) istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. HOMA-IR değerlendirildiğinde preoperatif dönemde 

11.22±8.89, postoperatif 1.ayda 3.31±3.76, 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 tüm klinik sonuçlarda düzenli bir düşüş görülmüştür. HOMA-IR 

değerindeki bu düşüş preoperatif dönemden postoperatif 12.aya kadar (p=0.000, 

p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Vitamin B12, Vitamin D, PTH ve 

Ferritin düzeyleri değerlendirildiğinde (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Vitamin B12, Vitamin D, PTH ve Ferritin düzeylerinde anlamlılık 

oluşturan dönemler Tablo 4.4.’de verilmiştir. İA değerlerine bakıldığında preoperatif 

dönemde 14.95±8.80 µU/mL, postoperatif 1.ayda 7.2±7.03 µU/mL, postoperatif 

3.ayda 6.7±4.23 µU/mL, postoperatif 6.ayda 6.25±4.38 µU/mL, postoperatif 9.ayda 

5.7±3.08 µU/mL, postoperatif 12.ayda 5.2±3.48 µU/mL olarak tüm klinik sonuçlarda 

düzenli bir düşüş görülmüştür. İA değerindeki bu düşüş preoperatif dönemden 

postoperatif 12.aya kadar (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

İT değerlendirildiğinde preoperatif dönemde 30.10±19.13 µU/mL, postoperatif 1.ayda 

28.85±18.13 µU/mL, postoperatif 3.ayda 26.70±14.19 µU/mL, postoperatif 6.ayda 

23.30±10.75 µU/mL, postoperatif 9.ayda 22.325±8.85 µU/mL, postoperatif 12.ayda 

22.70±12.18 µU/mL olarak tüm klinik sonuçlarda düzenli bir düşüş görülmüştür. İT 

değerindeki bu düşüş preoperatif dönemden postoperatif 12.aya kadar (p=0.000, 

p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Tablo 4.4.’de hormon 

parametrelerinin preoperatif ve postoperatif dönemlerdeki değişimi detaylı olarak 

verilmiştir. 
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Tablo 4.4. Bireylerin preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemde hormon parametrelerindeki değişimin incelenmesi. 
 
 

n Referans 
Pre 

Med±IQR 
Post 1.ay 
Med±IQR 

Post 3.ay 
Med±IQR 

Post 6.ay 
Med±IQR 

Post 9.ay 
Med±IQR 

Post 12.ay 
Med±IQR Pa 

C-Peptid Açlık (CPA)ng/mL 192 1.10-4.40 2.81±1.56 2.70±1.33 2.51±0.97 2.3±1.01 2.06±0.65 2±0.86 0.000* 

C-Peptid Tokluk (CPT)ng/mL 192 - 4.27±2.89 5.51±2.51 4.91±1.99 4.6±2.15 4.21±1.28 4.2±2.25 0.000* 

HOMA-IR 192 0.1-2.5 11.22±8.89 3.31±3.76 2.67±3.01 2.42±2.05 1.90±1.45 1.71±1.95 0.000* 

Vitamin B12 pg/mL 192 197-771 398±269.25 373±124.75 332.5±203.6 415.05±201 416±164.75 371.5±231.5 0.000* 

25-Hidroksivitamin D (Vitamin D) 
ng/mL 192 

Eksiklik < 20 
Yetersizlik 20-30 

Normal 30-70 
Yüksek 70-150 

Toksik >150 

15±12.75 29±18 31±14.5 33±13.75 31±7.75 28±9 0.000* 

Parathormon (PTH) pg/mL 192 15-65 44.5±27.50 40±19.75 41±20.5 40.5±21.5 41±21 43.5±24 0.000* 

Ferritin ng/mL 192 28.0-365.0 67.5±82.50 74.5±156.10 65.5±116 66±106.75 63±83.60 59±90 0.000* 

İnsülin Açlık (İA) µU/mL 192 < 15.0 14.95±8.80 7.2±7.03 6.7±4.23 6.25±4.38 5.7±3.08 5.2±3.48 0.000* 

İnsülin Tokluk (İT) µU/mL 192 - 30.10±19.13 28.85±18.13 26.70±14.19 23.30±10.75 22.325±8.85 22.7±12.18 0.000* 

 n: Kişi sayısı   * : p<0.05    a: Friedman Two-Way Anova, Med±IQR: Median±Interquartile Rang
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Hormon parametrelerinin dönemler arasındaki farkı değerlendirildiğinde. 

CPA, HOMA-IR ve İA değerlerinin bütün dönemlerde (p=0.000, p<0.05) olarak 

p<0.05 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bulunduğu görülmüştür. CPA düzeyinde 

postoperatif 9.ay ile postoperatif 12.ay arasında (p=0.956, p>0.05) istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmazken diğer dönemlerde (p=0.000, p<0.05) düzeyinde istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. İT düzeyinde ise preoperatif ile postoperatif 1.ay ve 

postoperatif 9.ay ile postoperatif 12.ay dönemleri arasında (p=0.853, p=0.215, p>0.05) 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken diğer dönemlerde (p=0.000, p<0.05) 

düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Tablo 4.4.1 ve şekil 4.4, 4.5, 4.6’da 

hormon parametrelerinin preoperatif ve postoperatif dönemlerdeki değişimi detaylı 

olarak verilmiştir.  

 
Tablo 4.4.1. Dönemlere göre hormon parametrelerinin karşılaştırılması. 

 

Dönemler CPA CPT HOMA-IR İA İT 

Pre-Post 1.aya 0.001* 0.000* 0.000* 0.000* 0.853 

Post 1.ay-Post 3.aya 0.000* 0.000* 0.000* 0.000* 0.000* 

Post 3.ay-Post 6.aya 0.000* 0.000* 0.000* 0.000* 0.004* 

Post 6.ay-Post 9.aya 0.000* 0.000* 0.000* 0.000* 0.000* 

Post 9.ay-Post12.aya 0.000* 0.956 0.025 0.000* 0.214 

* : p<0.05, a: Friedman Two-Way Anova; Wilcoxon eşleştirilmiş iki örneklem 
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Şekil 4.6. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemlerde C-Peptid Açlık 
ve Tokluk değerlerinin karşılaştırılması (ng/mL). (her parametre kendinden önceki 
dönemle karşılaştırılmış olup * ile gösterilen bir önceki dönemle arasındaki fark 
önemlidir p<0.05) 

 

 
 

Şekil 4.7. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemlerde HOMA-IR 
değerlerinin karşılaştırılması. (* ile gösterilen bir önceki dönemle arasındaki fark 
önemlidir p<0.05) 
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Şekil 4.8. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemlerde İnsülin Açlık ve 
Tokluk değerlerinin karşılaştırılması (µU/Ml). (her parametre kendinden önceki 
dönemle karşılaştırılmış olup * ile gösterilen bir önceki dönemle arasındaki fark 
önemlidir p<0.05) 

 
Bireylerin preoperatif dönem ile postoperatif dönemde bireylerin BMI 

değişimleri değerlendirildiğinde. BMI değeri preoperatif dönemde 32.98±8.72 kg/m², 

postoperatif 1.ayda 30.02±7.82 kg/m², postoperatif 3.ayda 28.08±6.72 kg/m², 

postoperatif 6.ayda 26.8±6.59 kg/m², postoperatif 9.ayda 25.22±5.39 kg/m², 

postoperatif 12.ayda 24.57±4.75 kg/m² şeklinde düzenli bir düşüşün olduğu 

görülmüştür. BMI değerindeki bu düşüş preoperatif dönemden postoperatif 12.aya 

kadar (p=0.000, p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Tablo 4.5.’de BMI 

değerinin preoperatif ve postoperatif dönemlerdeki değerleri detaylı olarak verilmiştir. 

 
Tablo 4.5. Bireylerin preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemde BMI 

değerlerindeki değişiminin incelenmesi. 
 
 

n 
Pre 

Med±IQR 
Post 1.ay 
Med±IQR 

Post 3.ay 
Med±IQR 

Post 6.ay 
Med±IQR 

Post 9.ay 
Med±IQR 

Post 12.ay 
Med±IQR Pa 

BMI kg/m² 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: Kişi sayısı   * : p<0.05    a: Friedman Two-Way Anova, Med±IQR: Median±Interquartile Rang 

 

BMI değerlerinin dönemler arasındaki farkı değerlendirildiğinde. BMI 

değerleri bütün dönemlerde (p=0.000, p<0.05) olarak p<0.05 düzeyinde istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Tablo 4.5.1. ve şekil 4.7.’de BMI değerlerinin preoperatif 

ve postoperatif dönemlerdeki değişimi detaylı olarak görülmektedir. 

* * * * *
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Tablo 4.5.1. BMI değerlerinin dönemler arasındaki farkı. 
 

Dönemler BMI 

Pre-Post 1.aya 0.000* 

Post 1.ay-Post 3.aya 0.000* 

Post 3.ay-Post 6.aya 0.000* 

Post 6.ay-Post 9.aya 0.000* 

Post 9.ay-Post12.aya 0.000* 

* : p<0.05, a: Friedman Two-Way Anova; Wilcoxon eşleştirilmiş iki örneklem 
 

 
 

Şekil 4.9. Preoperatif (pre) ve postoperatif (post) dönemlerde BMI değerlerinin 
karşılaştırılması (kg/m2). (* ile gösterilen bir önceki dönemle arasındaki fark önemlidir 
p<0.05) 

 
Bireylerin cinsiyete göre biyokimyasal parametreleri değerlendirildiğinde, 

preoperatif ile postoperatif 3.ay, postoperatif 3.ay ile postoperatif 6.ay, postoperatif 

6.ay ile postoperatif 12.ay dönemleri arasındaki fark incelenmiştir.  

 
Bireylerin cinsiyete göre preoperatif-postoperatif 3.ay dönemdeki klinik 

bulguları değerlendirildiğinde HbA1c farkı, kadınlarda 1.7±3.2 %, erkeklerde 

2.7±2.30 %, Fruktozamin, kadınlarda 34±102 µmol/L, erkeklerde 70±82 µmol/L, TG, 

kadınlarda 15±60 mg/dL, erkeklerde 65±141 mg/dL olarak cinsiyetler arasındaki 

farklılığı sırasıyla (p= 0.01, p=0.02, p=0.00, p<0.05) istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay dönemdeki klinik bulgularda ise 
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HbA1c farkı kadınlarda 1.8±3.30 %, erkeklerde 2.9±3.10 %, Total kolesterol, 

kadınlarda 18.5±65 mg/dL, erkeklerde 33±48 mg/dL, TG, kadınlarda 7±151 mg/dL, 

erkeklerde 57±96 mg/dL olarak, cinsiyetler arasındaki farklılığı sırasıyla (p= 0.03, 

p=0.01, p=0.00, p<0.05) istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Postoperatif 6.ay-

postoperatif 12.ay dönemdeki klinik bulgularına bakıldığında, Fruktozamin kadınlarda 

4±17 µmol/L, erkeklerde (-3)±22 µmol/L, LDL kadınlarda 4±12.25 mg/dL, erkeklerde 

7±22.62 mg/dL olarak cinsiyetler arasındaki farklılığı sırasıyla (p= 0.00, p=0.04, 

p<0.05) istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Tablo 4.6.’da biyokimyasal 

parametrelerin; preoperatif-postoperatif 3.ay, postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay, 

postoperatif 6.ay-postoperatif 12.ay farkları cinsiyete göre değerlendirilmesi detaylı 

olarak verilmiştir.  

 
Tablo 4.6. Cinsiyete göre biyokimyasal parametrelerdeki farkın incelenmesi. 

 
 Pre-Post 3.ay farkı Post 3.ay-Post 6.ay farkı Post 6.ay-Post 12.ay farkı 

Kadın 
(n=87) 

Erkek 
(n=105) 

 Kadın 
(n=87) 

Erkek 
(n=105) 

 Kadın 
(n=87) 

Erkek 
(n=105) 

 

Med±IQR Med±IQR pa Med±IQR Med±IQR pa Med±IQR Med±QR pa 

 HbA1c % 1.7±3.2 2.7±2.30 0.01* 1.8±3.30 2.9±3.10 0.03* 0.6±0.83 0.3±0.60 0.05 

AKŞ mg/dL 86±144 78±92 0.37 127±141.75 84±84 0.06 127±141.75 14.5±85.25 0.23 

TKŞ mg/dL 142±194 110±91 0.17 174±184 124±103 0.10 174±184 19±100.75 0.17 

Fruktozamin 
µmol/L 34±102 70±82 0.02* (-1)±18 (-2)±21 0.32 4±17 (-3)±22 0.00* 

CRP mg/L 1±6.8 1±4.72 0.40 0.5±2.44 0.35±5 0.97 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 24±51 0.81 24.69±37.19 20±32.84 0.33 4±12.52 7±22.62 0.04* 

TK mg/dL 20±87 28±50 0.27 18.5±65 33±48 0.01* (-1)±9.50 0±11.50 0.38 

TG mg/dL 15±60 65±141 0.00* 7±151 57±96 0.00* 13±28.75 6±28.50 0.08 
n: Kişi sayısı   * : p<0.05    a: Mann Whitney U Testi   Med±IQR: Median±Interquartile Rang 

 

Bireylerin cinsiyete göre hormon parametreleri değerlendirildiğinde, 

preoperatif ile postoperatif 3.ay, postoperatif 3.ay ile postoperatif 6.ay, postoperatif 

6.ay ile postoperatif 12.ay dönemleri arasındaki fark incelenmiştir.  

 
Preoperatif-postoperatif 3.ay dönemdeki klinik bulgulara bakıldığında CPA 

farkı kadınlarda 0.34±1.15 ng/mL, erkeklerde 0.66±1.39 ng/mL, İA kadınlarda 

5.6±7.44 µmol/L, erkeklerde 7.1±8.1 µmol/L, olduğu görülmektedir. Bireylerin 

cinsiyetler arasındaki farklılığı sırasıyla (p= 0.01, p=0.03, p<0.05) istatiksel olarak 
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anlamlı bulunmuştur. Postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay dönemdeki klinik bulgular 

değerlendirildiğinde, CPA farkı kadınlarda 0.45±1.59 ng/mL, erkeklerde 0.85±1.54 

ng/mL, İA kadınlarda 6.3±13.78 µmol/L, erkeklerde 7.6±6.70 µmol/L, olarak 

görülmektedir. Bireylerin cinsiyetler arasındaki farklılığı sırasıyla (p= 0.00, p=0.02, 

p<0.05) istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Postoperatif 6.ay-postoperatif 12.ay 

dönemlerine bakıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(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 farkları 

cinsiyetlere göre değerlendirilmesi detaylı olarak verilmiştir.  

 
Tablo 4.7. Cinsiyete göre hormon parametrelerindeki farkın incelenmesi. 

 
 Pre-Post 3.ay farkı Post 3.ay-Post 6.ay farkı Post 6.ay-Post 12.ay farkı 

Kadın 
(n=87) 

Erkek 
(n=105) 

 Kadın 
(n=87) 

Erkek 
(n=105) 

 Kadın 
(n=87) 

Erkek 
(n=105) 

 

Med±IQR Med±IQR pa Med±IQR Med±IQR pa Med±IQR Med±IQR pa 

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 
 7.2±9.3 7.32±7.51 0.68 7.81±11.18 8.97±7.17 0.42 7.82±11.18 10±7.90 0.24 

İA µU/mL 
 5.6±7.44 7.1±8.1 0.03* 6.3±13.78 7.6±6.70 0.02* 6.3±13.78 1.65±7.20 0.61 

İT µU/mL 
 3.5±35.1 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: Kişi sayısı, * : p<0.05    a: Mann Whitney U Testi   Med±IQR: Median±Interquartile Rang 

 

Tablo 8.’de bireylerin preoperatif ile postoperatif 3.ay, postoperatif 3.ay ile 

postoperatif 6.ay, postoperatif 6.ay ile postoperatif 12.ay dönemleri arasında BMI farkı 

cinsiyete göre incelenmiştir. BMI değerlerine bakıldığında 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 anlamlı bir 

fark bulunmuştur. 
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Tablo 4.8. Cinsiyete göre BMI farkının incelenmesi. 
 
 Pre-Post 3.ay farkı Post 3.ay-Post 6.ay farkı Post 6.ay-Post 12.ay farkı 

Kadın 
(n=87) 

Erkek 
(n=105) 

 Kadın 
(n=87) 

Erkek 
(n=105) 

 Kadın 
(n=87) 

Erkek 
(n=105) 

 

Med±IQR Med±IQR pa Med±IQR Med±IQR pa Med±IQR Med±IQR pa 

BMI kg/m² 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±1.90 0.02* 

n: Kişi sayısı   * : p<0.05    a: Mann Whitney U Testi  Med±IQR: Median±Interquartile Rang 

 

Bireylerin BMI değerleri ile biyokimyasal parametreler arasındaki korelasyon 

değerlendirildiğinde. Preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay farkında CRP 

ve Total kolesterol (p=0.02, p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Preoperatif dönemdeki BMI ile CRP arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülürken 

Total kolesterol arasında negatif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Preoperatif 

dönemdeki BMI ile postoperatif 12.ay farkında ise TKŞ ve HDL (p=0.00, p=0.00 

p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur.  Preoperatif dönemdeki BMI ile TKŞ 

ve HDL arasında negatif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Tablo 4.9.’da BMI 

değerinin postoperatif 6.ay ve postoperatif 12.ay da biyokimyasal parametrelerle 

korelasyonu detaylı olarak verilmiştir.  

 
Tablo 4.9.  BMI ile biyokimyasal parametrelerin farkının korelasyonu. 

 
 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 

r pa R pa 
 HbA1c % 0.04 0.62 -0.06 0.40 
AKŞ mg/dL 0.156* 0.03 0.01 0.87 
TKŞ mg/dL 0.11 0.13 -0.223** 0.00 
Fruktozamin µmol/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 Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır, a: Spearmen Korelasyon Katsayısı, * p<0.05, ** p<0.01 

 

Bireylerin preoperatif dönemdeki yaşı ile postoperatif 6.ay ve postoperatif 

12.ay da biyokimyasal parametrelerin farkının ilişkisi Tablo 4.10.’da detaylı olarak 

gösterilmiştir. Buna göre preoperatif dönemdeki yaş ile postoperatif 6.ay farkında 

sadece CRP (p=0.000, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif 

dönemdeki yaş ile CRP arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür.  
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Preoperatif dönemdeki yaş ile postoperatif 12.ay farkında HbA1c (p=0.00, 

p<0.01), AKŞ (p=0.00, p<0.01), CRP (p=0.002, p<0.01) ve HDL (p=0.01, p<0.01) 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş. Preoperatif dönemdeki yaş ile HbA1c, AKŞ, 

CRP, HDL, LDL ve TG arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür. 

 
Tablo 4.10. Yaş ile biyokimyasal parametrelerin farkının korelasyonu. 

 
 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 

r pa R pa 
 HbA1c % -0.07 0.36 0.239** 0.00 
AKŞ mg/dL 0.03 0.64 0.271** 0.00 
TKŞ mg/dL 0.02 0.77 0.12 0.09 
Fruktozamin µmol/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 Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 

Bireylerin preoperatif BMI ile postoperatif 6.ay ve postoperatif 12.ay hormon 

parametrelerinin korelasyonu tablo 4.11.’de detaylı olarak verilmiştir. Preoperatif 

dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay farkında HOMA-IR (p=0.00, p<0.01) 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif dönemdeki BMI ile HOMA-IR 

arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür. 

 
Tablo 4.11. BMI ile hormon parametrelerinin farkının korelasyonu. 

 
 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 

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 
İA µU/mL 0.167* 0.02 0.08 0.24 
İT µU/mL 0.10 0.17 -0.03 0.66 

r: Korelasyon Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 

Bireylerin preoperatif dönemdeki yaşı ile postoperatif 6.ay ve postoperatif 

12.ay da hormon parametrelerinin farkının ilişkisi değerlendirildiğinde. Preoperatif 

dönemdeki yaş ile postoperatif 6.ay farkında CPA (p=0.00, p<0.01) ve İA (p=0.00, 

p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif dönemdeki yaş ile CPA 

ve İA arasında negatif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Tablo 4.12.’de hormon 

parametrelerinin yaş ile korelasyonu detaylı bir şekilde görülmektedir.  
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Tablo 4.12. Yaş ile hormon parametrelerinin farkının korelasyonu. 
 

 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 
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 
İA µU/mL -0.273** 0.00 0.11 0.13 
İT µU/mL -0.12 0.09 0.153* 0.03 

r: Korelasyon Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 

Erkek hastaların preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay ve 

postoperatif 12.ay da ki biyokimyasal parametrelerin farkının korelasyonu 

değerlendirildiğinde. Preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay farkında sadece 

TKŞ (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif dönemdeki 

BMI ile AKŞ arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Preoperatif 

dönemdeki BMI ile postoperatif 12.ay farkında 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 anlamlı bulunmuştur.  

Preoperatif dönemdeki LDL ve TG arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülürken 

HDL arasında negatif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Tablo 4.13.’de erkek 

hastaların biyokimyasal parametreleri ile BMI arasındaki korelasyon detaylı olarak 

verilmiştir. 

 
Tablo 4.13. Erkek hastalarda BMI ile biyokimyasal parametrelerin farkının 

korelasyonu. 
 

 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 
r pa R pa 

 HbA1c % -0.08 0.43 -0.210* 0.03 
AKŞ mg/dL -0.19 0.06 -0.02 0.85 
TKŞ mg/dL -0.331** 0.00 -0.219* 0.02 
Fruktozamin µmol/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 Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 

Erkek hastaların biyokimyasal parametrelerin yaş ile korelasyonu 

değerlendirildiğinde. Preoperatif dönemdeki yaş ile postoperatif 6.ay farkında CRP 

(p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif dönemdeki yaş 

ile CRP arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Preoperatif dönemdeki yaş 

ile postoperatif 12.ay farkında ise HbA1c (p=0.01, p<0.01), AKŞ (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 anlamlı 

bulunmuştur. Preoperatif dönemdeki yaş ile HbA1c, AKŞ, Total kolesterol ve TG 

arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Tablo 4.14’de erkek hastaların 

biyokimyasal parametrelerinin yaş ile korelasyonu detaylı şekilde verilmiştir. 

 
Tablo 4.14. Erkek hastaların yaşı ile biyokimyasal parametrelerin farkının 

korelasyonu. 
 

 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 
r pa R pa 

 HbA1c % -0.06 0.52 0.270** 0.01 
AKŞ mg/dL -0.01 0.92 0.293** 0.00 
TKŞ mg/dL 0.04 0.68 0.239* 0.01 
Fruktozamin µmol/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 Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 

Erkek hastaların preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay ve 

postoperatif 12.ay da ki hormon parametrelerinin farkının korelasyonu verilmiştir. 

Buna göre preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay farkında HOMA-IR 

dışında diğer bütün parametrelerde (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur. Preoperatif dönemdeki BMI ile bütün parametreler arasında pozitif 

yönlü bir korelasyon görülmüştür. Preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 12.ay 

farkında ise CPA ve CPT (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmuştur.  Preoperatif dönemdeki BMI ile CPA arasında pozitif yönlü bir 

korelasyon görülürken CPT arasında negatif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Tablo 

4.15.’de erkek hastaların hormon parametreleri ile BMI arasındaki korelasyon detaylı 

olarak verilmiştir.  

 
Tablo 4.15. Erkek hastaların BMI ile hormon parametrelerin farkının 

korelasyonu. 
 
 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 

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 
İA µU/mL 0.361** 0.00 0.226* 0.02 
İT µU/mL 0.410** 0.00 -0.195* 0.05 
r: Korelasyon Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 



45 
 

Erkek hastaların preoperatif dönemdeki yaşı ile postoperatif 6.ay ve 

postoperatif 12.ay da ki hormon parametrelerinin farkının korelasyonu tablo 4.16.’da 

detaylı olarak verilmiştir. Preoperatif dönemdeki yaş ile postoperatif 6.ay farkında 

sadece İA (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif 

dönemdeki yaş ile İA arasında negatif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Preoperatif 

dönemdeki yaş ile postoperatif 12.ay farkında ise CPT (p=0.00, p<0.01) istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif dönemdeki yaş ile CPT arasında pozitif yönlü 

bir korelasyon görülmüştür. 

 
Tablo 4.16. Erkek hastaların yaşı ile hormon parametrelerinin farkının 

korelasyonu. 
 

 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 
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 
İA µU/mL -0.303** 0.00 0.03 0.79 
İT µU/mL 0.04 0.68 0.15 0.13 

r: Korelasyon Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 

Kadın hastaların preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay ve 

postoperatif 12.ay da ki biyokimyasal parametrelerin farkının korelasyonu detaylı 

olarak tablo 4.17.’de verilmiştir. Preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay 

farkında CRP (p=0.000, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif 

dönemdeki BMI ile CRP arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür. 

Preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 12.ay farkında ise HbA1c (p=0.01, 

p<0.01), AKŞ (p=0.00, p<0.01), Total kolesterol (p=0.00, p<0.01) ve TG (p=0.01, 

p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur.  Preoperatif dönemdeki HbA1c, 

AKŞ, Total kolesterol ve TG arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür.  

 
Tablo 4.17. Kadın hastalarda BMI ile biyokimyasal parametrelerin farkının 

korelasyonu. 
 

 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 
r pa r pa 

 HbA1c % -0.06 0.52 0.270** 0.01 
AKŞ mg/dL -0.01 0.92 0.293** 0.00 
TKŞ mg/dL 0.04 0.68 0.239* 0.01 
Fruktozamin µmol/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. Kadın hastalarda BMI ile biyokimyasal parametrelerin farkının 
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 Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 

Kadın hastaların preoperatif dönemdeki yaşı ile postoperatif 6.ay ve 

postoperatif 12.ay da ki biyokimyasal parametrelerin korelasyonu 

değerlendirildiğinde, preoperatif dönemdeki yaş ile postoperatif 6.ay farkında sadece 

HDL (p=0.06, p>0.05) istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Preoperatif 

dönemdeki yaş ile Total kolesterol arasında negatif yönlü bir korelasyon görülürken 

diğer parametreler arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Preoperatif 

dönemdeki yaş ile postoperatif 12.ay farkında ise CRP (p=0.004, p<0.01) ve TG 

(p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif dönemdeki yaş 

ile CRP arasında pozitif yönlü bir korelasyon görülürken TG arasında negatif yönlü 

bir korelasyon görülmüştür. Tablo 4.18.’de kadın hastaların yaşı ile biyokimyasal 

parametrelerin korelasyonu detaylı bir şekilde görülmektedir. 

 
Tablo 4.18. Kadın hastaların yaşı ile biyokimyasal parametrelerin farkının 

korelasyonu. 
 

 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 
r pa r pa 

 HbA1c % 0.226* 0.04 -0.04 0.75 
AKŞ mg/dL 0.462** 0.00 -0.02 0.89 
TKŞ mg/dL 0.488** 0.00 -0.04 0.71 
Fruktozamin µmol/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 Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 
Kadın hastaların preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay ve 

postoperatif 12.ay da ki hormon parametrelerinin farkının korelasyonu tablo 4.19.’da 

detaylı bir şekilde gösterilmektedir. Preoperatif dönemdeki BMI ile postoperatif 6.ay 

farkında CPA (p=0.00, p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. 

Preoperatif dönemdeki BMI ile CPA, arasında negatif yönlü bir korelasyon 

görülmüştür. 
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Tablo 4.19. Kadın hastalarda BMI ile hormon parametrelerinin farkının 
korelasyonu. 
 

 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 
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 
İA µU/mL -0.16 0.13 0.16 0.13 
İT µU/mL -0.261* 0.01 0.16 0.13 

r: Korelasyon Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 

Kadın hastaların preoperatif dönemdeki yaşı ile postoperatif 6.ay ve 

postoperatif 12.ay da ki hormon parametrelerinin farkının korelasyonu 

değerlendirildiğinde, preoperatif dönemdeki yaş ile postoperatif 6.ay farkında CPT 

(p=0.00, p<0.01), HOMA-IR (p=0.00, p<0.01) ve İT (p=0.01, p<0.01) istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Preoperatif dönemdeki yaş ile CPT ve İT arasında negatif 

yönlü bir korelasyon görülürken HOMA-IR arasında pozitif yönlü bir korelasyon 

görülmüştür. Tablo 4.20.’de kadın hastaların yaşı ile hormon parametreleri arasındaki 

korelasyon detaylı olarak verilmiştir. 

 
Tablo 4.20. Kadın hastaların yaşı ile hormon parametrelerinin farkının 

korelasyonu. 
 

 Pre- post 6.ay farkı Pre–post 12.ay farkı 
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 
İA µU/mL -0.02 0.83 -0.09 0.41 
İT µU/mL -0.292** 0.01 0.21 0.05 

r: Korelasyon Katsayısı,-1 ila +1 arasında değer alır  a: Spearmen Korelasyon Katsayısı    * p<0.05, ** p<0.01 

 

Bireylerin biyokimyasal parametreleri ameliyat yöntemlerine göre preoperatif, 

postoperatif 6.ay, postoperatif 12.ay şeklinde incelendiğinde, HbA1c değeri 

preoperatif dönemde (p=0.029, p<0.05), postoperatif 6.ay dönemde (p=0.000, 

p<0.05), postoperatif 12.ay dönemde (p=0.025, p<0.05), AKŞ değeri ise sadece 

postoperatif 6.ay dönemde (p=0.000, p<0.05), TKŞ postoperatif 6.ay ve postoperatif 

12.ay da (p=0.024, p=0.009, p<0.05), Fruktozamin her üç dönemde de (p=0.001, 

p=0.000, p=0.037, p<0.05), CRP değeri de aynı şekilde her üç dönemde (p=0.000, 

p=0.000, p=0.033, p<0.05), HDL değeri 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 değeri preoperatif dönemde (p=0.014, p<0.05) istatistiksel olarak 

anlamlı görülmüştür. Tablo 4.21.’de ameliyat yöntemlerine göre yapılan 

değerlendirme ayrıntılı olarak görülmektedir. 

   
Tablo 4.21. Ameliyat yöntemlerine göre biyokimyasal parametrelerin 

dönemsel farklarının incelenmesi. 
 

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

Ameliyatlar arasındaki farklılığı değerlendirdiğimiz zaman HbA1c değeri 

postoperatif 6.ay da LTB yönteminin LTB+K ve LSG yöntemleri ve postoperatif 12.ay 

da ise LMGB+K ve LTB+K yöntemleri arasındaki farklılık (p<0.05) şeklinde 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. AKŞ değerlendirildiğinde preoperatif 

dönemde LSG yönteminin LTB ve LMGB+K yöntemleri ve postoperatif 12.ay da ise 

Parametreler Dönemler LTB 
Med±IQR 

LMGB+K 
Med±IQR 

LTB+K 
Med±IQR 

LSG 
Med±IQR p* 

HbA1c % 

Pre 9.92±1.88 8.57±1.90 9.11±2.12 8.70±3.63 0.029a 

Post. 6. ay 6.78±1.43 7.45±1.62 6.07±1.01 6.05±0.52 0.000a 

Post. 12. ay 6.21±1.41 6.20±0.54 5.65±0.73 6.03±0.69 0.025a 

AKŞ mg/dL 

Pre 234.68±70.37 251.75±76.87 218.57±74.41 159.75±62.10 0.260 
Post. 6. ay 137.46±41.72 103.25±8.59 116.70±31.08 97.5±3.8 0.000a 

Post. 12. ay 119.68±48.88 96.75±7.72 104.57±24.61 103±15.58 0.179 

TKŞ mg/dL 
Pre 309.82±82.55 328±69.14 293.78±85.09 217±77.72 0.409 
Post. 6. ay 173.46±55.82 129±5.77 151.39±38.36 130±9.66 0.001a 

Post. 12. ay 162.64±61.46 116±4.24 142.35±38.43 147±37.69 0.000a 

Fruktozamin 
µmol/L 

Pre 358.24±61.66 301.15±46.67 337.09±79.36 252.5±71.76 0.001a 

Post. 6. ay 283.93±56.27 302.25±51.98 250.48±47.32 223.25±27.8 0.000a 

Post. 12. ay 277.07±63.89 284.5±31.62 257.30±43.04 241±46.23 0.037a 

CRP mg/L 

Pre 7.43±5.86 0.97±0.99 9.42±12.61 7.3±8.9 0.000a 
Post. 6. ay 8.20±18.54 0.93±0.71 4.13±3.98 2.2±1.58 0.000a 

Post. 12. ay 1.81±2.10 0.75±0.35 1.63±1.47 1.33±0.98 0.033 

HDL mg/dL 

Pre 37.47±7.33 38.51±4.56 39.30±8.76 45.26±12.06 0.534 
Post. 6. ay 40.01±7.28 46.11±6.83 43.58±4.37 54.45±7.66 0.000a 

Post. 12. ay 40.83±5.21 52.75±13.28 45.17±6.61 59.12±13.34 0.000a 

LDL mg/dL 
Pre 128.82±28.32 166.79±16.66 136.27±27.40 153.34±22.71 0.000a 
Post. 6. ay 114.51±30.15 10.89±1.38 116.47±22.24 125.75±18.07 0.022a 
Post. 12. ay 106.51±20.61 107±17.83 103.22±22.13 128.25±29.38 0.583 

TK mg/dL 
Pre 202.89±39.69 197±45.93 203.26±34.08 212.5±22.84 0.878 
Post. 6. ay 179.07±46.38 178±5.58 171.65±41.05 230.5±23.08 0.743 

Post. 12. ay 172.61±37.98 171.25±21.30 167.43±36.70 237.5±25.67 0.926 

TG mg/dL 
Pre 225.36±85.45 180.55±38.61 199.78±105.99 155±39.10 0.014a 
Post. 6. ay 160.04±76.35 137.75±39.81 145.09±40.80 140.75±36.68 0.791 

Post. 12. ay 143.61±54.32 120±35.09 138.74±57.58 122.5±25.55 0.255 
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LTB ve LMGB+K yöntemleri arasındaki farklılık (p<0.05) şeklinde istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. TKŞ değerine bakıldığında ise preoperatif dönemde LSG 

yönteminin diğer üç yöntem ile arasındaki fark (p<0.05) istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunurken postoperatif 12.ay da ise LTB yöntemi ile LMGB+K yöntemi arasındaki 

fark ve LMGB+K yöntemi ile LTB+K yöntemi arasındaki fark (p<0.05) istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmuştur. HDL incelendiğinde postoperatif 6.ay ve postoperatif 

12.ay da LTB yönteminin LTB+K ve LSG yöntemleri arasındaki fark ve LTB+K 

yönteminin LSG yöntemi arasındaki fark (p<0.05) şeklinde istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu tespit edilmiştir. LDL ye bakıldığında postoperatif 6.ay da LMGB+K 

yönteminin LTB+K ve LSG yöntemleri arasındaki fark (p<0.05) şeklinde istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur.  Total kolesterol değerlendirildiğinde postoperatif 6.ay ve 

postoperatif 12.ay da LSG yönteminin diğer yöntemler ile arasındaki fark (p<0.05) 

şeklinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Tablo 4.22 de ameliyat yöntemleri 

arasındaki farklılıklar detaylı olarak gösterilmiştir. 

 
Tablo 4.22. Ameliyatlar arasındaki farkın incelenmesi. 

 
 Ameliyat Türü Pre Post 6.ay Post 12.ay 

HbA1c 

1.LTB 

FY 1-3,4* 1,2-3* 2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 

AKŞ 

1.LTB 
2-4* 

4-1* 
1-2,3,4* 
2,4-3* 1-2* 2.LMGB+K 

3.LTB+K 
4.LSG 

TKŞ 

1.LTB 

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

1-2* 
2-3* 

2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 

Fruktozamin 

1.LTB 
1-2,4* 
3-4* 

1-3,4* 
2-3,4* FY 2.LMGB+K 

3.LTB+K 
4.LSG 

CRP 

1.LTB 
1-2* 
2-3* 

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

1-2* 
2-3* 

2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 

HDL 
1.LTB 

FY 1-3,4* 
3-4* 

1-3,4* 
3-4* 

2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 

LDL 

1.LTB 
1-2,4* 
2-3* 2-3,4* FY 2.LMGB+K 

3.LTB+K 
4.LSG 
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 Tablo 4.22. Ameliyatlar arasındaki farkın incelenmesi (devam) 
 

Total Kolesterol 

1.LTB 

FY 1,2,3-4* 1,2,3-4* 2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 

TG 

1.LTB 
1-2,4* 

 FY FY 2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 

 * p<0.05, Tamhane's T2 testi             FY: Fark yok  

 

 Ameliyat yöntemlerinin preoperatif dönem ile postoperatif dönemlerde 

oluşturduğu farklar şekil 4.8., 4.9., 4.10., 4.11., 4.12, 4.13, 4.14, 4.15 ve 4.16.’da 

detaylı olarak verilmiştir.   

 

 
 

Şekil 4.10. Farklı operasyon yöntemlerindeki HbA1c değerlerine ait değişimler 

(%). 
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Şekil 4.11. Farklı operasyon yöntemlerindeki AKŞ değerlerine ait değişimler 
(mg/dL). 

 

 
 

Şekil 4.12. Farklı operasyon yöntemlerindeki TKŞ değerlerine ait değişimler 
(mg/dL). 
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Şekil 4.13. Farklı operasyon yöntemlerindeki Fruktozamin değerlerine ait 
değişimler (µmol/L). 

 

 
 

Şekil 4.14. Farklı operasyon yöntemleindeki CRP değerlerine ait değişimler 
(mg/dL). 
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Şekil 4.15. Farklı operasyon yöntemlerindeki HDL değerlerine ait değişimler 
(mg/dL). 

 

 
 

Şekil 4.16. Farklı operasyon yöntemlerindeki LDL değerlerine ait değişimler 
(mg/dL). 
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Şekil 4.17. Farklı operasyon yöntemlerindeki Total Kolesterol değerlerine ait 
değişimler (mg/dL). 

 

 
 

Şekil 4.18. Farklı operasyon yöntemlerindeki Trigliserid değerlerine ait 
değişimler (mg/dL). 
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Tablo 4.23.’de bireylerin ameliyat türlerine göre hormonal parametrelerinin 

değerlendirilmesi detaylı olarak verilmiştir. Bireylerin ameliyat türlerine göre CPA ve 

CPT değerlendirildiğinde tüm dönemlerde sırasıyla (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 anlamlı görülürken 

HOMA-IR postoperatif 6.ay ve postoperatif 12.ay da (p=0.020, p=0.014, p<0.05), İA 

ise yalnızca postoperatif. 12.ay da (p=0.030, p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı 

görülmüştür. 

 
Tablo 4.23. Bireylerin ameliyat türlerine göre hormon parametrelerinin 

dönemsel farklarının incelenmesi. 
 

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

 

HOMA-IR değerlendirildiğinde preoperatif dönemde LTB yönteminin 

LTB+K yöntemi arasındaki fark ve postoperatif 6.ay da LSG yönteminin LTB ve 

LTB+K yöntemleri arasındaki fark (p<0.05) istatistiksel açıdan anlamlı olduğu 

görülmektedir. Tablo 4.24.’de ameliyatlar arasındaki farklılıklar detaylı olarak 

gösterilmektedir. 

 
 
 
 

Parametreler  Dönemler  LTB 
Med±IQR 

LMGB+K 
Med±IQR 

LTB+K 
Med±IQR 

LSG 
Med±IQR p* 

CPA ng/mL 

Pre 3.22±1.43 1.61±0.91 3.36±1.41 3.22±0.57 0.000a 

Post. 6. ay 2.36±0.69 1.57±0.17 2.51±0.76 2.62±0.2 0.000a 

Post. 12. ay 1.96±0.70 1.65±0.4 2.19±0.71 2.23±0.29 0.020a 

CPT ng/mL 

Pre 4.81±1.89 2.62±1.44 5.47±3.15 5.26±1.68 0.001a 
Post. 6. ay 4.51±1.32 3.14±0.34 5.67±2.59 5.7±0.57 0.000a 

Post. 12. ay 4.27±1.85 3.29±0.81 5.17±2.18 5.29±1.56 0.000a 

HOMA-IR 

Pre 14.46±14.56 42.08±45.17 14.08±9.03 9.33±5.35 0.105 
Post. 6. ay 3.49±1.82 4.04±5.25 2.93±1.57 1.58±0.35 0.020a 

Post. 12. ay 2.57±1.60 1.55±1.42 2.41±1.5 1.97±1.18 0.014a 

İA µU/mL 

Pre 18.35±15.37 53.91±62.43 20.08±12.95 15.98±6.27 0.193 
Post. 6. ay 8.26±3.68 12.68±16.48 7.81±3.69 4.88±0.76 0.088 

Post. 12. ay 6.2±2.86 5.30±4.67 6.53±2.97 5.08±1.63 0.030a 

İT µU/mL 

Pre 31.3±16.28 61.57±55.71 45.58±36.78 31.15±13.52 0.065 
Post. 6. ay 26.22±11.31 34.73±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 
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Tablo 4.24. Ameliyatlar arasındaki farkın incelenmesi. 
 
 Ameliyat Türü Pre Post 6.ay Post 12.ay 

CPA 

1.LTB 
1-2* 

2-3,4* 
1-2,4* 
2-3,4* 2-3,4* 2.LMGB+K 

3.LTB+K 
4.LSG 

CPT 

1.LTB 
1-2* 

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

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

2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 

HOMA-IR 

1.LTB 

FY 1,3-4* FY 2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 

İA 

1.LTB 

FY 1,3-4* FY 2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 

İT 

1.LTB 

1-3* FY FY 

2.LMGB+K 
3.LTB+K 
4.LSG 
3.LTB+K 
4.LSG 

*p<0.05, Tamhane's T2 testi             FY: Fark yok 

 

 
 

Şekil 4.19. Farklı operasyon yöntemlerindeki CPA değerlerine ait değişimler 
(ng/mL). 
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Şekil 4.20. Farklı operasyon yöntemlerindeki CPT değerlerine ait değişimler 
(ng/mL). 

 

 
 

Şekil 4.21. Farklı operasyon yöntemlerindeki HOMA-IR değerlerine ait 
değişimler. 
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Şekil 4.22. Farklı operasyon yöntemlerindeki İA değerlerine ait değişimler 
(µU/mL). 

 

 
 

Şekil 4.23. Farklı operasyon yöntemlerindeki İT değerlerine ait değişimler 
(µU/mL). 
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5. TARTIŞMA 
 
 

Metabolik sendrom dünya genelinde hızla artarak önemli bir sağlık sorunu 

haline gelmektedir. MetS’in birden fazla bileşeni olduğu için sendromun bütün 

bileşenlerini kontrol altında tutmak ve aynı anda tedavi etmek oldukça zordur. Son 

yıllarda gelişen meteabolik cerrahi operasyonu, MetS tedavi yöntemine farklı bir bakış 

açısı katmıştır ve günümüzde yaygın bir kullanıma sahiptir.  

 
Metabolik cerrahi operasyonunun MetS bileşenleri üzerinde değişiklikler 

oluşturduğu güncel veri tabanının incelenmesi sonucu ortaya çıkmaktadır. Böylelikle, 

bu çalışma ile farklı metabolik cerrahi operasyonu geçirmiş hastaların hematolojik ve 

biyokimyasal değerlerinde oluşan değişiklikleri fizyolojik açıdan değerlendirilmiştir. 

 
Choon ve ark. Bariatrik cerrahinin BMI ve kronik hastalıklar üzerinde 

oluşturduğu etkilere yönelik yaptıkları retrospektif çalışmada diabet hastalarının 

preoperatif dönemde HbA1c değerinin 8.58±2.13% olduğunu, postoperatif 3.ay da bu 

değerin 6.56±2.13%’ye düştüğünü ve operasyon sonrası BMI değerindeki 9.78±5.82 

kg/m2 lik değişim ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (129). Yapılan bu çalışmada 

literatür çalışmasında olduğu gibi HbA1c değerinin preoperatif dönemde 9.2±3.09 

%’den, postoperatif 3.ay da 6.55±1.65%’ye düşmesi ile benzerlik göstermekte ve 

postoperatif 12.ay da ise 5.75±0.88%’ye düşerek referans aralıklarına gelmektedir. Bu 

düşüşün BMI ile ilişkisi literatür çalışmasından farklı olarak sadece kadın hastalarda 

etkili olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca çalışmada cinsiyet ve yaş ele alınarak 

değerlendirme yapıldığında cinsiyete göre HbA1c değeri preoperatif-postoperatif 3.ay 

ve postoperatif 3.ay-postoperatif 6.ay farkları sırasıyla kadınlarda 1.7±3.2 %, 

erkeklerde 2.7±2.30 %, kadınlarda 1.8±3.30 %, erkeklerde 2.9±3.10 % olarak 

belirlenmiştir. Yaşın bu parametre ile ilişkisi sorgulandığında ise erkek hastalarda yaş 

ile pozitif korelasyon gösterdiği (p=0.01, p<0.01) tespit edilmiştir. Bu sonucun ortaya 

çıkmasında, operasyon sonrası dönemde egzersiz olmadan hızlı kilo verilmesi sonucu 

erkek hastalarda kas erime oranının daha fazla olmasından kaynaklanabileceği 

düşünülmüştür.  

 
Sepúlveda ve ark. T2DM hastalarına uygulanan jejunal bypass ile SG ve 

RYGB yöntemlerini karşılaştırarak yaptıkları çalışmada operasyon öncesi AKŞ 
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değerinin 140±90 mg/dL olduğunu, bir yıllık takip sonunda AKŞ değerinin 89±18 

mg/dL’ye düştüğünü bildirmektedirler (130). Operasyon sonrası AKŞ değerindeki 

düşüşün BMI değerindeki 10.2±3.1 kg/m2 düşüş ile ilişkili olmadığı bildirilmektedir. 

Çalışmamızda preoperatif dönemde 223±123.75 mg/dL olarak referans değerleri 

üzerinde bulunan AKŞ değerinin, postoperatif 12.ayda 101±27.50 mg/dL’ye düşerek 

normal referans aralıklarına geri geldiği, literatür çalışmasıyla benzer bir düşüşün 

olduğu ama oransal olarak daha fazla farklılık gösterdiği tespit edilmiştir. Bu 

değişikliğin BMI ile birlikteliği ele alındığında sadece kadın hastalarda istatistiksel 

olarak anlamlı (p=0.00, p<0.01) bulunmuştur. Yaşın AKŞ değerinde nasıl bir etkiye 

sahip olduğuna bakıldığında yaşın artması AKŞ değerini pozitif yönde etkileyerek 

istatistiksel olarak anlamlı (p=0.00, p<0.01) bulunmuştur. 

 
Demirel ve ark. BMI değerleri 35 kg/m2’nin altında olan T2DM hastalarına 

uygulanan MC (LDSGİİ ve LTB) yöntemlerinin etkilerini araştıran çalışmada 

preoperatif dönemde TKŞ değerinin 284 mg/dL olduğu, postoperatif 3.ay da 90 

mg/dL’ye düştüğü bildirilmektedir (131). Çalışmamızda TKŞ değerinin preoperatif 

dönemde 294±118 mg/dL olduğu, postoperatif 12.ay da 133.5±34.75 mg/dL’ye 

düştüğü tespit edilmiştir. Literatür çalışmasında istenilen sonuç postoperatif 3.ay da 

alınırken çalışmamız bu sonucu postoperatif 9.ay ve 12.ay da sağlamıştır. Ayrıca BMI 

ve yaşa yönelik yapılan değerlendirmede, her ikisindeki artışın sadece kadın hastalarda 

TKŞ değerini pozitif yönlü yükselttiği görülmüştür. Uygulanan operasyonların 

temelinde besinlerin tam anlamıyla sindirilmeden ileum ile temas etmesi yatmaktadır. 

Bu durum bize TKŞ değerindeki düzelmelerin sebebini açıklamaktadır. İleumda 

salgılanan GLP-1 hormonunun insülin ve ghrelin hormonları üzerinde etkili olduğu bu 

sebep ile GLP-1 hormonunun erken aktifleştirilmesinin TKŞ’de düzelmelere yol açtığı 

düşünülmüştür (123, 131).  

 
Çalışmada Fruktozamin değerinin preoperatif dönemde 336±93.50 µmol/L den 

postoperatif 12.ayda 252.5±65 µmol/L ye inerek normal değerlerine geldiği 

saptanmıştır. Cinsiyetlere göre preoperatif dönem ile postoperatif 3. ve 12. aylardaki 

farklar değerlendirildiğinde sırasıyla kadınlarda 34±102µmol/L, erkeklerde 70±82 

µmol/L, kadınlarda 4±17 µmol/L, erkeklerde -3±22 µmol/L olarak belirlenmiştir. 

Yaşın nasıl bir etkiye sahip olduğunu değerlendirdiğimiz zaman sadece kadın 

hastalarda yaşın artması ile artış gösterdiği istatistiksel olarak anlamlı (p=0.000, 
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p<0.001) bulunmuştur. 

 
Chiapetta ve ark. obezitenin düşük dereceli enflamasyon oluşturduğunu ve MC 

sonrası kronik enflamasyon parametreleri üzerindeki değişikliklere yönelik yaptıkları 

çalışmada kronik enflamasyon parametrelerinden biri olan CRP değerinin preoperatif 

dönemde 10.5±8.1 mg/l olduğu, postoperatif 6.ay da 7.2±9.5 mg/l’ye düştüğü ve BMI 

değerindeki artışın CRP değerini arttırdığı bildirilmiştir (132, 133). Çalışmamızda 

preoperatif dönemde 4.2±8.10 mg/dL olan CRP değeri normal referans aralıklarında 

olup postoperatif 12.ay da 0.9±1.58 mg/dL’ye düşerek istatistiksel olarak anlamlı 

(p=0.000, p<0.05) bulunmuştur. BMI’nın CRP değerinde nasıl bir etkiye sahip 

olduğuna baktığımız zaman sadece kadın hastalarda BMI değerinin CRP değerini 

pozitif yönlü arttırdığı istatistiksel olarak anlamlı (p=0.000, p<0.01) bulunmuştur. 

Kadın hastalarda ortaya çıkan farklılığın sebebi kadınlardaki yağ dağılımının erkeklere 

oranla daha fazla olduğu, bu durumunda operasyon sonrası dönemde kadın hastalarda 

daha yavaş kilo kaybı gerçekleşmesinden olduğu düşünülmektedir. Aynı zamanda 

yaşın artması ile her iki cinsiyette CRP değerinin anlamlı bir şekilde artış gösterdiği 

tespit edilmiştir. 

 
Golomb ve ark. LSG yöntemi uygulanan hastalarda uzun dönemde metabolik 

değişikliklere yönelik yaptıkları çalışmada HDL değerinin preoperatif dönemde 

46.7±15.8 mg/dL olduğunu, postoperatif 12.ay da 52.8±13.6 mg/dL’ye yükseldiğini 

bildirmişlerdir. Aynı zamanda HDL değerindeki yükselmelerin, operasyon sonrası 

BMI değerindeki düşüş ile ilişkili olduğunu da bildirmişlerdir (134). Çalışmamızda 

HDL değerinin preoperatif dönemde 39±9.01 mg/dL olduğu, postoperatif 12.ay da 

42.71±5.18 mg/dL’ye yükselerek referans aralıklarına ulaştığı tespit edilmiştir. BMI 

değerinin HDL değeri üzerinde nasıl bir etkiye sahip olduğuna yönelik 

değerlendirdiğimizde BMI değerinin artması HDL değerinde negatif yönlü bir 

korelasyonu istatistiksel olarak anlamlı (p=0.000, p<0.01) bulunmuştur. Bu 

korelasyonun sadece erkek hastalarda anlamlı olduğu tespit edilmiştir. Çalışmamız 

literatür çalışmasıyla benzerlik göstermektedir.   

  
Lee ve ark. obez T2DM hastalarının MC sonrası beş yıllık kayıtları üzerinden   

yaptıkları çalışmada LDL değerinin preoperatif dönemde 136.1±35.6 mg/dL olduğu, 

postoperatif 12.ay da 96.9±29.3 mg/dL’ye düştüğü ve postoperatif dönemde BMI 

değerindeki 11±7.6 kg/m2’lik düşüşün remisyonu sağladığı bildirilmektedir (135). 
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Literatür çalışmasıyla benzerlik gösteren çalışmamızda LDL değeri preoperatif 

dönemde 132.69±37.75 mg/dL’den postoperatif 12.ayda 110±26.78 mg/dL’ye 

düşerek normal aralıklarına geri geldiği tespit edilmiştir. BMI değerindeki 

değişikliklerin LDL üzerindeki etkisine bakıldığında sadece erkek hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı (p=0.000, p<0.01) bulunmuştur. Ayrıca cinsiyetler arasında 

farklılık değerlendirildiğinde postoperatif 6. ve 12.aylar arasındaki fark kadınlarda 

4±12.25 mg/dL, erkeklerde 7±22.62 mg/dL olarak tespit edilmiştir. Yaşın ilerlemesi 

ile LDL değerindeki değişiklik dikkate alındığında sadece kadın hastalarda yaşın, LDL 

ile pozitif korelayon gösterdiği istatistiksel olarak anlamlı (p=0.000, p<0.01) 

bulunmuştur. 

  
Lee ve ark. obez T2DM hastalarının MC sonrası beş yıllık kayıtları üzerinden   

yaptıkları çalışmada total kolesterol değerinin preoperatif dönemde 198.7±38.4 

mg/dL’den postoperatif 12.ay da 163.8±36.9 mg/dL’ye düştüğünü bildirmişlerdir 

(135, 136). Literatür çalışması ile benzerlik gösteren çalışmamızda total kolesterol 

değeri preoperatif dönemde 198.5±47.75 mg/dL’den postoperatif 12.ayda 177±55.75 

mg/dL’ye düştüğü tespit edilmiştir. Cinsiyetler dikkate alınarak yapılan 

değerlendirmede postoperatif 3. ve 6.aylardaki fark kadınlarda 18.5±65 mg/dL, 

erkeklerde 33±48 mg/dL olarak bulunmuştur. Total kolesterol değerinin BMI ile 

ilişkisi değerlendirildiğinde sadece kadın hastalarda pozitif korelasyon görüldüğü 

istatistiksel olarak anlamlı (p=0.000, p<0.01) bulunmuştur. Yaşın ilerlemesi ile total 

kolesterol değeri arasındaki ilişkide sadece erkek hastalarda pozitif korelasyon 

görüldüğü istatistiksel olarak anlamlı (p=0.000, p<0.01) bulunmuştur. 

 
Golomb ve ark. LSG yöntemi uygulanan hastalarda uzun dönemde metabolik 

değişikliklere yönelik yaptıkları çalışmada TG değerinin preoperatif dönemde 

155.2±86.1 mg/dL’den postoperatif 12.ay da 106.3±45.3 mg/dL’ye düştüğünü, BMI 

değerinin düşmesi ile TG arasında korelasyonun istatistiksel olarak anlamlı (p=0.05) 

bulunduğunu bildirmişlerdir (134, 136). Çalışmamızda TG değeri preoperatif 

dönemde 180±127.5 mg/dL’den postoperatif 12.ayda 119.5±68.25 mg/dL’ye geri 

geldiği ve BMI değeri ile TG değeri arasında pozitif korelasyonun olduğu literatür 

çalışması ile benzerlik göstermektedir. Kadın ve erkek hastalarda postoperatif 3. ve 6. 

aylardaki fark sırasıyla kadınlarda 15±60 mg/dL, erkeklerde 65±141 mg/dL, 

kadınlarda 7±151 mg/dL, erkeklerde 57±96 mg/dL olarak tespit edilmiştir. Aynı 
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zamanda yaş ile TG arasında sadece erkek hastalarda pozitif korelasyon olduğu 

görülmüştür.  

 
Zachariah ve ark. T2DM hastalarına uygulanan MC yöntemlerinin glisemik 

sonuçlar üzerindeki değişikliklere yönelik yaptıkları çalışmada HOMA-IR değerinin 

preoperatif dönemde 7.5±5.9 olduğunu, postoperatif dönemde 1.7±0.9’a düştüğünü ve 

remisyonu sağlayan durumun ise BMI değerindeki 8.3±3.6kg/m2’lik düşüşün sebep 

olduğunu bildirmişlerdir (137). Çalışmamızda HOMA-IR değeri preoperatif dönemde 

11.22±8.89’dan, postoperatif 12.ayda 1.71±1.95’e düşerek normal referans 

değerlerine geri geldiği belirlenmiştir. BMI değerinin artması ile HOMA-IR değerinin 

pozitif yönlü artış göstermesi istatistiksel olarak anlamlı (p=0.000, p<0.01) 

bulunmuştur. Bununla beraber yaşın ilerlemesi HOMA-IR değerinde sadece kadın 

hastalarda pozitif korelasyon oluşturduğu görülmüştür.  

 
Uehara ve ark. Morbit obez hastaların tedavisi için uygulanan bariatrik cerrahi 

sonrası uzun dönem sonuçlara yönelik yaptıkları çalışmada İA değerinin preoperatif 

dönemde 26.1±22.8 µU/mL’den, postoperatif 12.ay da 9.7±9.6 µU/mL’ye düştüğünü 

bildirmişlerdir (138). Literatür çalışması ile benzerlik gösteren çalışmamızda İA 

değeri preoperatif dönemde 14.95±8.80 µU/mL’den postoperatif 12.ayda 5.2±3.48 

µU/mL’ye düştüğü tespit edilmiştir. Cinsiyetler dikkate alınarak yapılan 

değerlendirmede preoperatif dönem ile postoperatif 3. ve 6.aylardaki fark sırasıyla 

kadınlarda 5.6±7.44 µmol/L, erkeklerde 7.1±8.1µmol/L, kadınlarda 6.3±13.78 

µmol/L, erkeklerde 7.6±6.70 µmol/L olarak tespit edilmiştir. Ayrıca BMI değerinin 

erkek hastaların İA değeri ile pozitif yönlü bir koreleasyon içerisinde olduğu 

belirlenmiştir.  

 
Çalışmamızda yukarıda bahsedilen parametreler üzerinde ortaya çıkan 

değişikliklerin sebebi operasyon yöntemlerinin temelinde besin sindiriminde ortaya 

çıkan değişiklik ve erken dönemde metabolik düzeyde etki oluşturan hormon 

salınımının yer aldığı düşünülmüştür. Besinlerin sindirilmesi için mide, safra, 

pankreas ve ince barsak enzimlerine ihtiyaç vardır. Operasyon sonrası besin geçişinde 

meydana gelen değişiklikler, besinlerin bu enzimler ile etkileşimini azaltır. Safra ve 

pankreas enzimlerinin yağların sindirimi ve emilimi üzerinde etkili olduğu 

bilinmektedir. Bu enzimlerin vücuda alınan besinler ile temasında azalmanın olması 

vücuda alınan yağ oranında azalmalara, bu durumunda HDL, LDL, TK ve TG 
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düzeylerinde iyileşmelere yol açtığı düşünülmüştür. Emilimin azalması ve vücudun 

enerji ihtiyacının yağ hücreleri tarafından karşılanması, hızlı bir şekilde kilo kaybına 

yol açabilir. Kilo kaybı ile birlikte insülin direncinde azalmanın ve düşük dereceli 

enflamasyonda iyileşmenin olduğu düşünülmüştür. Kadınlarda ve erkeklerde 

yağlanma farklı şekillerde olduğu için operasyon sonrası kilo kaybı kadın hastalarda 

daha yavaş ve geç görülebilir. Ayrıca erkeklerde kadınlara oranla daha fazla kas 

bulunması operasyon sonrası kas erimesinin erkek hastalarda daha fazla 

görülebileceğini ve bu durumun yukarıda bahsedilen parametrelerin cinsiyetler 

arasındaki farklılığını açıklamada yardımcı olabileceği düşünülmüştür. Sindirimi tam 

gerçekleşmeyen besinlerin ileuma daha erken geçmesi, ileumda bulunan L 

hücrelerinden GLP-1 ve PYY hormonlarını daha erken aktifleştirdiği, aktifleşen 

hormonların daha erken dönemde pankrestan insülin salgılanmasına sebep olarak 

AKŞ, TKŞ, Fruktozamin, HbA1c, İA, İT, CPA ve CPT parametreleri üzerinde etkili 

olabileceği düşünülmüştür (123, 131, 139).  

 
Yormaz ve ark. T2DM hastalarına uygulanan LDSGİİ, LTB ve LSG 

yöntemlerinin glisemik sonuçlarını karşılaştırmaya yönelik yaptıkları çalışmada, LSG 

yönteminin diğer yöntemlere oranla T2DM’de yeterli düzeyde başarılı olamadığını. 

LDSGİİ’nin başlangıçta daha iyi bir glisemik düzey sağladığını fakat uzun dönem 

takipte ise LTB ile aynı sonuçlara sahip olduğunu, aynı zamanda LTB yönteminin 

T2DM’de ortaya çıkardığı sonuçların diğer yöntemlerden daha iyi olduğunu, bununla 

birlikte uygulanan operasyonların postoperatif dönemde ghrelin seviyesinde azalma, 

PYY seviyesinde artma, GLP-1 seviyesinde artış ile birlikte metabolik değişikliklere 

sebep olarak T2DM’de düzelme sağladığını bildirmişlerdir (139). Çelik ve ark. LSG, 

LDSGİİ ve LMGB operasyonu geçirmiş T2DM hastalarının glisemik düzeylerindeki 

değişikliklere yönelik yaptıkları çalışmada, postoperatif 1.ay da glisemik düzeylerdeki 

iyileşmelerin LDSGİİ operasyonu geçirenlerde postoperatif 29.günde görüldüğünü, 

LMGB operasyonu geçirenlerde ise postoperatif 30.günde görüldüğünü, glisemik 

düzeyin erken iyileşmesinin; ileal mukoza ile besinlerin erken temas etmesi ve ileal 

hormonların daha fazla aktive olmasından kaynaklanabileceğini bildirmişlerdir (140). 

Çalışmamızda LTB, LMGB+K, LTB+K ve LSG operasyonları değerlendirildiğinde 

glisemik düzeylerdeki iyileşmelerin postoperatif 6.ay da LMGB+K ve LSG 

yöntemlerinde etkili olduğu fakat postoperatif 12.ay da LSG yöntemi uygulanan 

hastaların değerlerinde artış gözlenirken LTB+K ve LTB yöntemi uygulanan 
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hastaların değerlerinin referans aralıklarına ulaştığı belirlenmiştir. Literatür 

çalışmasıyla benzerlik gösteren çalışmamızda LSG operasyonu geçiren hastaların kısa 

dönemde kilo vermelerinin sonucunda insülin direncinde düzelmenin görüldüğü, diğer 

yöntemlerin ise ileal mukoza ile besinlerin erken temas etmesi sonucu GLP-1 ve PYY 

hormonları üzerinde oluşturdukları metabolik değişikliklerin ve kilo kaybının glisemik 

düzelmelere yol açtığı düşünülmüştür. Aynı zamanda LTB+K yöntemi LTB 

yöntemine oranla glisemik düzeylerde daha iyi sonuç verdiği tespit edilmiştir. Bunun 

sebebinin ise uygulanan Kolesistektomi sonrası yağ emiliminde azalmanın olması 

sonucu düşünülmüştür.     Ayrıca lipit parametreleri üzerinde postoperatif 6.ay ve 12.ay 

da LMGB+K ve LTB+K yöntemlerinin etkili olduğu, bunun sebebinin ise mide 

hacminde yapılan kısıtlama ile oluşturulan mekaniksel kısıtlama ve ileumun besinlerle 

daha erken temas etmesini sağlayarak oluşturulan fonksiyonel kısıtlama yönteminin 

kullanılması sonucu gerçekleşebileceği düşünülmüştür. Çalışmamız literatür çalışması 

ile benzerlik göstererek postoperatif dönemde lipit parametrelerinin normal 

değerlerine geri geldiği gözlenmiştir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 
 

Hastaların hematolojik parametreleri preoparatif dönemde ve postoperatif tüm 

dönemlerde referans aralıklarında olduğu görülmüştür.  

 
Hastaların biyokimyasal parametrelerinde HbA1c, AKŞ, TKŞ, Fruktozamin, 

HDL, LDL, HOMA-IR ve İA değerleri preoperatif dönemde referans aralıklarında 

olmayıp postoperatif dönemde referans aralıklarına geldiği saptanmıştır.  

 
Kadın ve erkek hastaların HbA1c, Fruktozamin, LDL, Total kolesterol, TG, 

CPA ve İA biyokimyasal parametreleri preoperatif dönem, postoperatif 3.ay, 

postoperatif 6.ay ve postoperatif 12.ay dönemler arasında; istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmuştur.  

 
BMI değerindeki artış CRP ve HOMA-IR değerlerinde pozitif yönlü, HDL 

değerinde ise negatif yönlü bir korelasyon sağladığı görülmüştür.  

 
Yaşın ilerlemesi ile birlikte HbA1c, AKŞ, CRP ve HDL değerlerinde pozitif 

yönlü bir korelasyon saptanmıştır.  

 
Uygulanan LTB, LMGB+K, LTB+K ve LSG yöntemleri kendi içinde 

değerlendirildiğinde, LMGB+K ve LTB+K yöntemlerinin öteki yöntemlere oranla 

daha etkili olduğu söylenebilir.  
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