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ÖZET 

LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ’NİN KARDİYAK 

FONKSİYONLAR VE BİYOBELİRTEÇLER ÜZERİNE ETKİLERİ 

 

GİRİŞ: Dünyada pandemi boyutlarına ulaşarak önemli bir morbidite ve 

mortalite nedeni haline gelmiş olan obeziteye bağlı kardiyovasküler hastalıklar 

(KVH), toplum sağlığını önemli ölçüde etkilemekle kalmayıp ciddi bir ekonomik yük 

de oluşturmaktadır. Son zamanlarda bariyatrik cerrahi prosedürleri arasında primer 

teknik olarak uygulanmaya başlanan Laparoskopik Sleeve Gastrektomi'nin (LSG) 

sadece aşikâr KVH üzerinde değil, aynı zamanda subklinik miyokardiyal hasar 

bağlamında öncü patolojik süreçler üzerindeki etkilerini değerlendiren kapsamlı 

çalışmaların eksikliği hissedilmektedir. 

AMAÇ: Bu çalışmada LSG'nin kardiyak manyetik rezonans (KMR) ile 

değerlendirilen kardiyak fonksiyonlar, KVH riski, yaşam kalitesi ve çeşitli 

biyobelirteçler üzerine etkilerinin araştırılması amaçlandı. 

GEREÇ VE YÖNTEM: LSG planlanan 32 obez hasta çalışmaya dahil edildi. 

Hastalar LSG'den önce ve ameliyattan ortalama 8,4 ay sonra olmak üzere 2 vizitte 

değerlendirildi. Rutin biyokimyasal parametreler için kan örneği alınarak çalışıldı, 

antropometrik değerlendirmeler ve kan basıncı ölçümleri yapıldı. 1.5 Tesla MRG 

ünitesinde (Achieva, Philips, Hollanda) 16 kanallı faz dizili vücut bobini kullanılarak 

görüntüleme yapıldı. Sol ventrikül kütlesi (LVM) ve ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), 

atım hacmi (LVSV), sistol sonu hacim (LVESV), diyastol sonu hacim (LVEDV), 

mitral anüler düzlem sistolik ekskürsiyonu (MAPSE) ve kardiyak MRG-FT tekniği ile 

Left Ventricular Global Longitudinal Strain (LVGLS) analizi, CVI 42 yazılımı (Circle 

CVi, Calgary Canada) ile dört odacıklı ve iki odacıklı CINE görüntüleri kullanılarak 

çevrimdışı gerçekleştirildi. Hastaların 10 yıllık KVH riski, Framingham Risk Skoru 

(FRS) kullanılarak hesaplandı. Hastaların yaşam kalitesini değerlendirmek için 

Quality of Life Short Form-36 (QoL SF-36) anketi uygulandı. Hastalardan 

biyobelirteçler için kan örneği alınarak ELISA yöntemi ile Endotrofin (ETP), Apelin, 

Adiponektin, Galektin-3 (GAL-3) ve Yağ Asidi Bağlayıcı Protein 4 (FABP4) düzeyi 

ölçüldü. İstatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 26.0 paket 

programında yapıldı. 
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BULGULAR: Ortalama yaş 36,3 ± 7,6 yıldı ve hastaların %81,3'ü kadındı. 

LSG'yi takiben BKİ ve bel çevresi (BÇ) önemli ölçüde azaldı (sırasıyla 41,1 ± 4,8 

kg/m²'den 28,8 ± 4,1 kg/m²’ye; P <0,001; 120,0 ± 12,7 cm'den 93,9 ± 11,6 cm’ye; P 

<0,001); HDL ve NT proBNP önemli ölçüde yükseldi; HbA1C, GLU, WBC, CRP, 

ALT, AST, TG, SKB, DKB ve KH önemli ölçüde azaldı; FRS önemli ölçüde azaldı 

(%5,1 ± 6,0'dan %3,7 ± 5,9’a, P <0,001). QoL SF-36, tüm parametrelerde anlamlı 

düzeyde iyileşme gösterdi (P <0,001). Serum GAL-3 ve ETP seviyelerinde cerrahi 

sonrası önemli ölçüde azalmalar tespit edildi (sırasıyla 5,23 ± 1,96 ng/ml’den 2,37 ± 

1,72’ye, P < 0,001; 0,009 ± 0,003 ng/ml’den 0,006 ± 0,004 ng/ml’ye, P < 0,001). 

Serum FABP4, Apelin ve Adiponektin seviyelerinde, cerrahi öncesi ve sonrası 

arasında anlamlı bir fark bulunamadı (sırasıyla 4,36 ± 1,98 ng/ml’den 4,31 ± 2,77 

ng/ml’ye, P = 0,935; 50,74 ± 7,47 ng/ml’den 49,56 ± 8,70 ng/ml’ye, P = 0,437; 3,97 ± 

0,65 ng/ml’den 3,79 ± 1,12 ng/ml’ye, P = 0,401 ). KMR bazlı LVGLS, LVEF ve 

MAPSE’de önemli iyileşmeler tespit edildi (sırasıyla -%16,0 ± 3,1’den -%18,6 ± 3,8’e, 

P = 0,003;  %57,5±4,3’den 59,3 ±4,5’ye; P = 0.021; 11,7 ± 2,9 mm’den 14,1 ± 4,4 

mm’ye, P = 0,004  ). LVM, LVESV, LVCO, LVEDD ve LVESD önemli ölçüde azaldı 

(sırasıyla 93,3 ± 17,8 gr’dan 78,9 ± 13,0 gr’a, P <0,001; 66,8 ± 16.8 ml’den 60,4 ± 

18,1 ml’ye, P = 0,003; 6,5 ± 1,2 ml/dk’dan 5,3 ± 1,0 ml/dk’ya, P <0.001; 49,2 ± 5,5 

mm’den 46,5 ± 4,6 mm’ye, P = 0,001; 32,9 ± 6.0 mm’den 30,5 ± 4,8 mm’ye, P 

<0.001). LVEDVI ve LVESVI önemli ölçüde arttı (68,8 ± 13,8 ml/m2’den 78,1 ± 12,6 

ml/m2’ye P <0,001; 29,7 ± 6,5 ml/m2’den 32,1 ± 8,1 ml/m2’ye, P = 0,018).  

SONUÇ: LSG, obez hastalarda etkili bir kilo kaybı ile kardiyovasküler yapı ve 

fonksiyonlarda önemli bir iyileşmeye yol açarak obezite kardiyomiyopatisini geri 

döndürür, kardiyovasküler riski belirgin bir şekilde azaltır ve bireyin yaşam kalitesini 

önemli ölçüde yükseltir. 

Anahtar kelimeler: Biyobelirteç, Kardiyak MRG, Laparoskopik Sleeve 

Gastrektomi, Miyokardiyal strain, Obezite 
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ABSTRACT 

 

IMPACT OF LAPAROSCOPIC SLEEVE GASTRECTOMY ON CARDIAC 

FUNCTIONS AND BIOMARKERS 

 

BACKGROUND: Obesity-related cardiovascular diseases (CVD), which have 

reached pandemic proportions and become a major cause of morbidity and mortality 

in the world, not only significantly affect public health but also impose a serious 

economic burden. There is a lack of comprehensive studies evaluating the effects of 

Laparoscopic Sleeve Gastrectomy (LSG), which has recently started to be applied as 

the primary technique among bariatric surgical procedures, not only on overt CVD but 

also on precursor pathological processes in the context of subclinical myocardial 

damage. 

PURPOSE: This study aims to investigate the effects of LSG on cardiac 

functions assessed by cardiac magnetic resonance (CMR), on patients’ CVD risk and 

quality of life (QoL), and on various biomarkers.  

METHODS: 32 consecutive obese patients who were scheduled for LSG were 

included. The patients were evaluated prior to LSG and at an average of 8.4 months 

following surgery. Blood samples were taken for routine biochemical parameters, 

anthropometric evaluations and blood pressure measurements were performed. 

Imaging was performed using a 16-channel phased array body coil on a 1.5 Tesla MRI 

unit (Achieva, Philips, Netherlands). Left ventricular mass (LVM) and ejection 

fraction (LVEF), stroke volume (LVSV), end-systolic volume (LVESV), end-diastolic 

volume (LVEDV), mitral annular plane systolic excursion (MAPSE) and Left 

Ventricular Global Longitudinal Strain (LVGLS) analysis with cardiac MRI-FT 

technique were performed offline using four-chamber and two-chamber CINE images 

with CVI 42 software (Circle CVi, Calgary Canada). The patients' 10-year CVD risk 

was estimated using the Framingham Risk Score (FRS). The QoL Short Form-36 (QoL 

SF-36) was administered. Blood specimens were analyzed by ELISA to measure the 

serum concentration of Endotrophin (ETP), Apelin, Adiponectin, Galectin-3 (GAL-3) 

and Fatty Acid Binding Protein 4 (FABP4). IBM SPSS for Windows Version 26.0 was 

used for statistical analysis. 
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RESULTS: The mean age was 36.3 ± 7.6 years and 81.3% of patients were 

female. Following LSG, BMI and waist circumference (WC) were reduced 

significantly (41.1 ± 4.8 kg/m² vs. 28.8 ± 4.1 kg/m², P <0.001; 120.0 ± 12.7 cm vs. 

93.9 ± 11.6 cm, P <0.001, respectively); HDL and NT proBNP were elevated 

significantly; HbA1C, GLU, WBC, CRP, ALT, AST, TGA, SBP, DBP and HR were 

significantly decreased; FRS reduced significantly (5.1 ± 6.0% vs. 3.7 ± 5.9%, P 

<0.001). QoL SF-36 improved significantly in all parameters (P <0.001). Serum GAL-

3 and ETP levels reduced significantly (5.23 ± 1.96 ng/mL vs. 2.37 ± 1.72 ng/mL, P 

<0.001; 0.009 ± 0.003 ng/mL vs. 0.006 ± 0.004 ng/mL, P <0.001, respectively). No 

pre- and postoperative differences in serum FABP4, Apelin and Adiponectin levels 

(4.36 ± 1.98 ng/mL vs. 4.31 ± 2.77 ng/mL, P = 0.935; 50.74 ± 7.47 ng/mL vs. 49.56 ± 

8.70 ng/mL, P = 0.437; 3.97 ± 0.65 ng/mL vs. 3.79 ± 1.12 ng/mL, P = 0.401, 

respectively) were observed. CMR-derived LVGLS, LVEF and MAPSE improved 

(−16.0 ± 3.1% vs. −18.6 ± 3.8%, P = 0.003; 57.5 ± 4.3% vs. 59.3 ± 4.5%, P = 0.021; 

11.7 ± 2.9 mm vs. 14.1 ± 4.4 mm, P = 0.004, respectively). LVM, LVESV, LVCO, 

LVEDD and LVESD were significantly decreased (93.3 ± 17.8 g vs. 78.9 ± 13.0 g, P 

<0.001; 66.8 ± 16.8 ml vs. 60.4 ± 18.1 ml, P = 0.003; 6.5 ± 1.2 ml/min vs. 5.3 ± 1.0 

ml/min, P <0.001; 49.2 ± 5.5 mm vs. 46.5 ± 4.6 mm, P = 0.001; 32.9 ± 6.0 mm vs. 

30.5 ± 4.8 mm, P <0.001). LVEDVI and LVESVI were significantly increased (68.8 

± 13.8 ml/m2 vs. 78.1 ± 12.6 ml/m2, P <0.001; 29.7 ± 6.5 ml/m2 vs. 32.1 ± 8.1 ml/m2, 

P = 0.018).  

CONCLUSION: LSG, reverses obesity-induced cardiomyopathy by leading to 

a significant improvement in cardiovascular structure and function through effective 

weight loss in obese patients, coniderably reducing cardiovascular risk and improving 

the individual's quality of life. 

Keywords: Biomarker, Cardiac MRI, Laparoscopic Sleeve Gastrectomy, 

Myocardial Strain, Obesity 
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1. GİRİŞ 

Obezite, günümüzde dünya genelinde hızla artan ve halk sağlığı açısından ciddi 

sonuçlara yol açan bir salgın olarak kabul edilmektedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

verilerine göre, dünya çapında yetişkin obezitesi 1990 ile 2022 yılları arasında iki 

kattan fazla artmıştır ve 2022'de 18 yaş ve üzeri yetişkinlerin %43'ü aşırı kilolu iken 

%16'sının obez olduğu tespit edilmiştir (1). Obezite; kardiyovasküler hastalıklar 

(KVH), Tip 2 Diyabetes Mellitus (T2DM), hipertansiyon (HT) ve bazı kanser türleri 

gibi bir dizi kronik hastalığın gelişiminde önemli bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. 

Obezitenin nedenleri karmaşık ve çok faktörlüdür; genetik, çevresel, psikolojik 

ve sosyoekonomik faktörler obezite gelişiminde rol oynar. Modern yaşam tarzı, 

yüksek kalorili yiyeceklerin yaygınlaşması, işlenmiş gıdaların tüketimi ve fiziksel 

aktivitenin azalması gibi faktörler, obezitenin yaygınlaşmasına neden olan başlıca 

unsurlar arasında yer alır. 

Obezitenin etkileri sadece fiziksel sağlıkla sınırlı kalmaz; aynı zamanda 

bireylerin psikolojik durumu, sosyal ilişkileri ve ekonomik durumu üzerinde de 

olumsuz etkiler yaratır. Toplumlar üzerinde artan sağlık harcamaları, iş gücü kaybı ve 

düşük üretkenlik gibi ekonomik yükler, obezitenin çözülmesi gereken öncelikli bir 

halk sağlığı sorunu olduğunu göstermektedir. 

Obezitenin yol açtığı sağlık sorunları arasında KVH, en ciddi ve yaygın 

olanlarıdır. Obezitenin son birkaç on yılda dramatik bir şekilde artan prevalansına 

paralel olarak KVH insidansında da bir artış görülmektedir. Obezitenin yol açtığı 

KVH, geniş bir hastalık yelpazesini içerir ve başlıca ölümcül olabilen akut miyokard 

enfarktüsü (AMI), inme ve kalp yetersizliği (KY) gibi ciddi durumları kapsar. 

Obezitenin kardiyovasküler (KV) sisteme etkileri, birden çok mekanizma 

aracılığıyla gerçekleşir. Yağ dokusunun artışı, kan basıncında yükselme, insülin 

rezistansı (İR) ve lipid profillerindeki olumsuz değişiklikler, obez bireylerde KV risk 

faktörlerinin birikmesine yol açar (2). Ayrıca, obezite inflamatuar süreçleri 

tetikleyerek arterlerde plak oluşumunu hızlandırır ve ateroskleroz gelişimine katkıda 

bulunur (3). Bu durum, vasküler yapıların daralmasına ve tıkanmasına neden olarak 

AMI ve inme gibi ciddi komplikasyonlara zemin hazırlar. 
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Obezite, KY’ye neden olan bir dizi hemodinamik ve metabolik değişikliği 

tetikler. Miyokardiyal lipit birikimi ve lipotoksisiteye bağlı kardiyak miyosit hasarı 

oluşması, vücutta aşırı yağ dokusu ve daha büyük mutlak yağsız kütlenin dolaşımdaki 

kan hacminde artışa ve bunun sonucunda kalp debisinde ve sistolik kan basıncında 

(SKB) artışa neden olması, obezitede KY’ye yol açan potansiyel mekanizmalar olarak 

gösterilmiştir (4). Kalp kasının yapısal ve fonksiyonel değişiklikleri, kontraktilite ve 

dolum basınçlarında anormallikler ve HT, T2DM, dislipidemi ve kronik inflamasyon 

gibi KY için risk faktörlerini artışı, KY’nin ortaya çıkmasına zemin hazırlayan temel 

unsurlardır (5, 6). 

Yaşam tarzı değişikliği (YTD) ve medikal tedavi yöntemleriyle kilo vermekte 

zorlanan obez bireyler için bariyatrik cerrahi, etkili ve uzun vadeli bir çözüm olarak 

öne çıkmaktadır. Bu cerrahi müdahaleler, mide hacminin küçültülmesi veya bağırsak 

sisteminin değiştirilmesi gibi çeşitli yöntemlerle gerçekleştirilerek kişinin doygunluk 

hissinin artmasına, gıda alımının azalmasına ve dolayısıyla kilo kaybına teşvik eder. 

Sleeve gastrektomi (SG), genellikle laparoskopik cerrahi olarak adlandırılan minimal 

invaziv bir teknikle gerçekleştirilen ve en sık uygulanan bariyatrik cerrahi yöntemdir. 

Bu prosedür, midenin büyük kurvatür kısmının çıkarıldığı bir tür parsiyel gastrektomi 

operasyonudur. Sindirim anastomozunun olmaması cerrahi tekniği basitleştirmenin 

yanı sıra fistül, darlık ve marjinal ülser gibi anastomoza bağlı komplikasyonların 

oranını azaltır (7). 

Bariyatrik cerrahi, sadece kilo kaybı sağlamakla kalmaz; aynı zamanda 

obeziteye bağlı komorbiditelerin iyileştirilmesine, hastalık riskinin azalmasına ve 

yaşam kalitesinin artmasına da katkıda bulunabilir. Özellikle dünya genelinde başlıca 

ölüm nedeni olan KVH’nin kritik bir risk faktörü olan obezitenin bariyatrik cerrahi ile 

tedavi edilmesiyle KVH ve risk faktörlerinin iyileşmesi veya azalmasının 

belirlenmesi, bu cerrahi yöntemlere olan ilgi ve güveni önemli ölçüde etkileyecektir. 

Geleneksel yöntemler, kalp fonksiyonlarının değerlendirilmesinde yaygın olarak 

kullanılsa da son yıllarda miyokardiyal strain analizi, KVH’nin tanısında ve 

izlenmesinde önemli bir ilerleme olarak kabul edilmektedir (8). Geleneksel ejeksiyon 

fraksiyonu (EF) ölçümleri, kalbin pompalama kapasitesini değerlendirirken; 

miyokardiyal strain analizi, kalp kasının farklı yönlerdeki gerilme kapasitelerinin 
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ölçümüne dayanan, deformasyonu ve işlevselliği detaylı bir şekilde değerlendiren ve 

miyokardiyal fonksiyon bozukluklarını erken evrede tespit edebilme avantajı sağlayan 

bir metottur (9). Strain ölçümleri, subklinik miyokardiyal disfonksiyonun tespiti, KV 

risk değerlendirmesi ve tedaviye yanıtın izlenmesi gibi çeşitli klinik uygulamalarda 

kullanılmaktadır (10). Özellikle KY, koroner arter hastalığı (KAH), kardiyomiyopati 

ve diğer kalp rahatsızlıklarının erken teşhisi ve yönetiminde önemli bir rol 

oynamaktadır (10). Strain analizi, ekokardiyografi veya kardiyak manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) gibi ileri görüntüleme teknikleri kullanılarak gerçekleştirilir. 

Ancak ekokardiyografinin değişken görüntü kalitesi, sınırlı akustik pencereleri, düşük 

sinyal-gürültü oranı ve operatör bağımlılığı gibi dezavantajları nedeniyle bu alanda 

kardiyak MRG giderek daha fazla kullanıma girmektedir. 

Biyobelirteçler, vücutta belirli bir hastalık sürecinin varlığını veya şiddetini 

gösteren biyolojik moleküllerdir. Obezitede KVH’nin gelişimi ve ilerlemesi, çeşitli 

biyobelirteçler aracılığıyla izlenebilir. Adiponektin, Galektin-3 (GAL-3), Yağ Asidi 

Bağlayıcı Protein-4 (FABP4), Endotrofin (ETP) ve Apelin gibi biyobelirteçler, obezite 

ve KVH arasındaki karmaşık biyokimyasal süreçlerin anlaşılmasında önemli bilgiler 

sağlayabilir (11-15). Obez bireylerde bu biyobelirteçlerin izlenmesi KVH’nin ve 

risklerin daha iyi anlaşılmasını, hastalıkların erken teşhisini, tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesini, etkili tedavi stratejilerinin geliştirilmesini ve prognozun 

belirlenmesini sağlayabilir. 

Framingham Risk Skoru (FRS), KVH’nin tahmin edilmesi ve risk 

değerlendirmesi için yaygın olarak kullanılan, bilimsel geçerliliği yüksek bir metottur. 

FRS bireylerde yaş, cinsiyet, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) ve toplam 

kolesterol (TK), SKB, HT tedavisi, sigara ve diyabet gibi çok değişkenli risk 

parametrelerini değerlendirerek 10 yıl içinde koroner kalp hastalığı, inme, periferik 

arter hastalığı veya KY gibi KVH’nin gelişme riskini tahmin eder. Obezitede sıklıkla 

gözlemlenen dislipidemi, HT ve diyabet gibi risk faktörleri skoru doğrudan etkiler ve 

obez bireylerde yüksek FRS değerleri, artmış KV olay riskiyle güçlü bir korelasyon 

göstermektedir (16). Bu skor, obezite yönetiminde KVH’ye yönelik kullanılan 

stratejilerin etkinliğini değerlendirmek ve bireyselleştirilmiş tedavi yaklaşımları 

geliştirmek için de kullanılabilir. 
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Obeziteye bağlı sağlık komplikasyonları, bireylerin günlük yaşam aktivitelerini 

kısıtlayabilir ve psikososyal sorunlara yol açabilir. Bu bağlamda, yaşam kalitesinin 

objektif ve kapsamlı bir şekilde değerlendirilmesi, obezite yönetiminde kritik öneme 

sahiptir. Quality of Life Short Form-36 (QoL SF-36) anketi, obez bireylerin yaşam 

kalitesini değerlendirmek ve tedavi öncesi ve sonrası yaşam kalitesindeki 

değişiklikleri izlemek için geçerli ve güvenilir bir araçtır (17). 

Bu çalışmanın amacı, obez hastalarda laparoskopik sleeve gastrektomiden 

(LSG) önce ve en az 6 ay sonra olmak üzere KV fonksiyonların çeşitli biyobelirteçler 

ve değerlendirme yöntemleri ile karşılaştırılarak kapsamlı bir analizini sunmaktır. 

Kardiyak MRG ile miyokardiyal strain değerlendirilmesi; obezite ve KVH ile ilişkili 

Apelin, GAL-3, FABP4, Adiponektin ve ETP gibi biyobelirteçlerin düzeyi; FRS ve 

QoL SF-36 yaşam kalitesi anketi gibi ölçüm araçları kullanılarak elde edilen veriler, 

LSG’nin KV sağlık üzerindeki etkilerini ayrıntılı bir şekilde ortaya koyacaktır. Bu 

multidisipliner yaklaşımla elde edilen bulgular sadece tedavi sürecindeki fizyolojik ve 

patolojik değişiklikleri anlamamızı sağlamayacak, aynı zamanda hem klinik 

uygulamalar hem de gelecekteki araştırmalar için detaylı bilgiler sağlayarak, bariyatrik 

cerrahinin sadece obezite tedavisindeki kilo kaybı fonksiyonunu değil, KVH’nin 

önlenmesi ve yönetimindeki rolünü de ortaya çıkaracaktır.  

2. GENEL BİLGİLER

2.1. TANIM 

Obezite, DSÖ tarafından “sağlığı bozacak ölçüde vücutta aşırı yağ birikimi” 

olarak tanımlanmaktadır (1). Obezitenin tanımlanması ve sınıflandırılması hususunda 

DSÖ’nün 1998 yılında deklare ettiği kriterler geniş çapta kabul görmektedir. Bu 

kriterlere göre obezitenin tanımı ve sınıflandırılması, beden kitle indeksine (BKİ) göre 

yapılmaktadır. “BKİ= Ağırlık (kg)/Boy (m2)” formülü ile değerlendirilir. 

Yetişkinlerde BKİ= 25–29,9 kg/m2 olması aşırı kiloluluğu ifade ederken, BKİ ≥ 30 

kg/m2 olması obezite olarak tanımlanır. Obezite, sınıf I veya hafif (BKİ = 30–34,9 kg/ 

m2), sınıf II veya orta (BKİ=35–39,9 kg/m2) ve sınıf III veya şiddetli (BKİ≥40 kg/m2) 

olarak sınıflandırılır (1). Şiddetli obezitede BKİ=40–49,9 kg/m2 olması morbid 

obezite, BKİ≥50kg/m2 olması ise süper obezite olarak adlandırılır. Yetişkin, çocuk ve 
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adolesanlarda BKİ’ye göre zayıf, normal ve aşırı kiloluluk ile obezite ve dereceleri 

Tablo 1’de gösterilmiştir (18). 

Tablo 1: Yetişkinler, çocuklar ve adolesanlarda beden kitle indeksine göre 

antropometrik değerlendirme  

BKİ: Beden kitle indeksi, SD: standart deviasyon. 

2.2. EPİDEMİYOLOJİ 

2.2.1. Dünyada Obezite 

Günümüzde pandemik seviyelere ulaşan obezite, dünyada morbidite ve 

mortalitenin önemli bir nedeni olarak dikkati çekmektedir. Kompleks ve 

multifaktöriyel bir hastalık olarak kabul edilen obezite, önlenebilir ölümlerin 

sigaradan sonra gelen ikinci en önemli nedenini oluşturmaktadır. 2022 yılında DSÖ 

epidemiyoloji çalışmalarında, dünya genelinde 18 yaş ve üzeri 2,5 milyar yetişkinin 

fazla kilolu olduğu ve bunların 890 milyonunun obez olduğu belirtilmiştir. Veriler 

Gruplar Yetişkinler 

(BKİ, kg/m2) 

Çocuk ve 

Adolesanlar BKİ-Z 

skoru (SD) 

Çocuk ve Adolesanlar 

BKİ-persentil 

Zayıf <18,50 <-2.00 SD <%5 

Normal 18,5 – 24,99 -2.00 – 1.00 SD 
≥ %5 ile <%85 

arasında 

Fazla Kilolu 25,00 – 29,99 1.01 – 2.00 SD ≥ %85 ile <%95 

arasında 

Obez ≥ 30,00 >2.00 SD ≥ %95 

Hafif obez 30,00 – 34,99 - 
95. persentile 

karşılık gelen BKİ’nin 

%100- %120’si 

Orta derecede 

obez 
35,00 – 39,99 - 

95. persentile 

karşılık gelen BKİ’nin 

%120 – 140’ı 

Morbid obez 40,00 – 49,99 - 
95. persentile 

karşılık gelen BKİ’nin 

>%140’ı 

Süper obez ≥ 50,00 -  
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dünya çapında obezitenin 1990'dan bu yana neredeyse iki kattan fazla arttığını 

göstermektedir (1). 

2021 yılında, Ekonomik İş Birliği ve Kalkınma Örgütü’ne (OECD) üye 32 

ülkede yapılan, kişisel olarak bildirilen boy ve kilo verilerine dayanan prevalans 

çalışmalarında, yetişkin nüfusun %54’ü fazla kilolu veya obez, %18'i ise obezdi. Tüm 

ülkelerde erkeklerin aşırı kilolu veya obez olma olasılığı kadınlara göre daha yüksekti. 

Ölçülen boy ve kilo verileri daha güvenilir bir gösterge olmasına rağmen ne yazık ki 

sağlık kuruluşlarınca ölçülerek kayıt altına alınan verilere çok daha az ülkede ulaşıldı. 

Sağlık kuruluşlarınca ölçülen verilere sahip 16 OECD ülkesi genelinde yetişkinlerin 

%60'ı aşırı kilolu veya obez olarak sınıflanırken %26'sı obez kategorisindeydi. Fazla 

kilo ve obezitenin en yaygın görüldüğü ülkeler Meksika, Amerika Birleşik Devletleri 

(ABD) ve Kosta Rika için bu oran %70'in üzerinde iken Japonya ve Kore'de 

yetişkinlerin %40'ından azı aşırı kilolu veya obezdi. Letonya, Meksika ve Türkiye 

dışındaki çoğu ülkede ise erkeklerin aşırı kilolu veya obez olma olasılığı kadınlara 

göre daha yüksekti (19). 

Obezitenin en sık görüldüğü ülkelerden biri olan ABD’de Ulusal Sağlık ve 

Beslenme Araştırması (National Health and Nutrition Examination Survey; 

NHANES) 2017-2018 yılı verilerine göre; 20 yaş ve üstü yetişkinlerin %31,1’i aşırı 

kilolu, %42,5’i obez ve obezlerin %9’u morbid obezdi (20). Obezite, ABD’de yıllık 

yaklaşık 147 milyar dolardan 210 milyar dolara kadar maliyetle en büyük sağlık 

harcamaları arasında yer alıyor (21, 22). 

DSÖ’nün yayınladığı 2022 Avrupa Bölgesi Obezite Raporu’na göre ise 

Avrupa’da yetişkinlerin %59'u (erkeklerde %63, kadınlarda %54) aşırı kilolu veya 

obezdi (23). Avrupa'da yetişkinlerde obezitenin neden olduğu hastalıkların tedavisinin 

doğrudan maliyetinin, neoplastik hastalıkların tedavisiyle ilişkili maliyetlerle 

karşılaştırılabilir düzeyde ve toplam sağlık bakım maliyetlerinin %7'sinin üzerinde 

olduğu tahmin edilmektedir (24). 

Yetişkinlerdeki obezite prevalansına benzer şekilde çocukluk ve adölesan 

döneminde de obezite görülme sıklığı giderek artmaktadır. 2022 DSÖ epidemiyoloji 

verilerinde, dünya genelinde 5-19 yaş arası 390 milyondan fazla çocuk ve ergenin aşırı 
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kilolu veya obez olduğu, bunların 160 milyonunun ise obez olduğu tespit edilmiştir 

(1). 

Başlangıçta yüksek gelirli ülkelerin sorunu olarak görülen obezitenin orta ve 

düşük gelirli ülkelerde de artma eğiliminde olduğu görülmektedir (25). Bunun temel 

sebebi sağlıklı gıdaya erişimin zor olmasının yanında doğru beslenme alışkanlıkları 

edinme konusundaki eğitimin yetersiz olması olarak açıklanmaktadır. 

2023’te Dünya Obezite Federasyonu tarafından yayınlanan Dünya Obezite 

Atlası’nda, sunulan tahminler 2020'de 2,6 milyardan fazla olan aşırı kilo ve obezite 

düzeylerinin, 2035 yılında 4 milyarın üzerine çıkacağını göstermektedir. Aynı 

dönemde obezite prevalansının %14'ten %24'e yükselmesi ve 2035 yılına kadar 

yaklaşık 2 milyar yetişkin, çocuk ve ergeni etkilemesi bekleniyor. 2020'den 2035'e 

kadar aşırı kilo ve obezitenin ekonomik etkisi için öngörüler, 2020'de küresel 

ekonomiye 1,96 trilyon ABD dolarına mal olan obezitenin 2035'te 4 trilyon ABD 

dolarının üzerinde bir maliyete çıkacağını gösteriyor (26). 

2.2.2. Türkiye’de Obezite 

Yaşam tarzı ve beslenme alışkanlıklarının hızla değişmesi ile ülkemizde obezite, 

tüm dünyada olduğu gibi halk sağlığını önemli ölçüde tehdit eden ve sıklığı giderek 

artan önemli bir sorun haline gelmiştir. Türkiye’de yetişkin toplumda obezite 

prevalansı %30’un üzerine çıkmıştır. Obezite sıklığı kadınlarda daha yüksek olmakla 

beraber son yıllarda erkeklerdeki hızlı artış da dikkati çekmektedir (18). 

DSÖ 2022 Avrupa Bölgesi Obezite Raporu’na göre Avrupa Bölgesi’nde obezite 

sıklığının en yüksek olduğu ülke Türkiye olarak belirtilmiştir. Türkiye’de yetişkin 

nüfusun %66,8’i fazla kilolu veya obez iken  %32,1’i obezdir (23). OECD’nin 2023 

raporunda ise 2019 yılında Türkiye’de obezite ve aşırı kiloluluk prevalansı sırasıyla 

%21 ve %35’tir (19). 

1997-98 yıllarında ülkemizde 540 merkezde gerçekleştirilen, 20 yaş ve üzeri 

24788 kişinin incelendiği Türkiye Diyabet Epidemiyoloji Çalışmasında (TURDEP-I), 

obezite prevalansının %22,3 (kadın %30, erkek %13) olduğu saptanmıştır (27). 

TURDEP-I’den 12 yıl sonra 2010’da yapılan TURDEP-II’de ise obezite prevalansı, 

toplumun genelinde %35 (kadın %44, erkek %27) olarak bulunmuştur (28). TURDEP-
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II’nin sonuçları, TURDEP-I populasyonuna göre standardize edildiğinde, 1998 ile 

2010 yılı karşılaştırıldığında Türkiye’de yetişkin toplumda %22,3 olan obezite 

prevalansının %40 artarak %31,2’ye ulaştığı görülmüştür. Obezite prevalansı 

kadınlarda %34, erkeklerde ise %107 oranında arttığı bildirilmiştir (18). 

2010 yılında yapılan Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması verilerine göre 18 

yaş üstü yetişkinlerde obezite prevalansı %30,3 (kadın %41, erkek %20,5) iken, 2017 

yılı sonuçlarına göre obezite prevalansı %28.3 (kadın %29,2; erkek %27,4)  olarak 

bulunmuştur (29, 30). 

Avrupa’da yedi ülkeyi kapsayan  (Türkiye, Bulgaristan, Romanya, Litvanya, 

Almanya, İtalya ve Hollanda) ve 5206 (ortalama yaş 8,6±1,2; %50,2 erkek) okul 

çocuğunu tarayan bir çalışmada, Türk çocuklarında obezite prevalansının %7,7 ile 

Romanya’nın ardından en yüksek obezite oranına sahip olduğu bildirilmiştir (18). 

2.3. PATOFİZYOLOJİ 

Obezitenin patogenezinde fizyolojik, psikolojik, davranışsal, biyokimyasal, 

çevresel, sosyokültürel ve genetik gibi pek çok faktör rol oynamaktadır. Geleneksel 

görüş, obezite gelişimindeki ana nedenin vücudun ihtiyacından çok daha fazla enerji 

alınması yönündedir. Enerjinin korunum yasası prensibi doğrultusunda enerji alımı, 

enerji tüketimini aştığında enerji fazlasının %60-80’i yağ olarak depolanıp 

karakteristik obezite patolojisini geliştirirken, geri kalanı glikojen olarak depolanır 

veya proteinlerin biyosentezi ve termojenez sırasında kullanılır (31). 

2.3.1. Beslenme, Yaşam Tarzı ve Sirkadiyen Ritmin Obeziteye Etkisi 

Obezite gelişiminde suçlanan davranış modeli olan sedanter yaşam tarzı; 

endüstri ve şehirleşme ile egzersiz için yeterli ve uygun alanların bulunmaması, ofis 

işleri gibi mesleki hareketsiz davranışların artması, Covid-19 pandemisiyle birlikte 

evden çalışma alışkanlığı, televizyon ve video cihazlarının yaygınlaşması nedeniyle 

dünya çapında giderek artmaktadır. Düşük fiziksel aktivite seviyeleri, yüksek plazma 

trigliseritleri (TG) ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL), düşük HDL ve azalmış insülin 

duyarlılığı gibi metabolik işlev bozukluklarıyla ilişkilidir (32, 33). Yağ hücrelerinin 

yüzeyinde bulunan ve trigliseritlerin parçalanmasında önemli bir rol oynayan 

lipoprotein lipaz enziminin aktivitesi, düşük fiziksel aktivite ile azalır (34). Bu durum 

yağ metabolizmasında bozulmalara neden olarak yağ birikimini arttırır. Ayrıca aktif 
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olmayan bir yaşam tarzı genellikle daha fazla oturarak veya yatarak geçirilen zamanı 

ifade eder; bu da daha az kalori yakılması anlamına gelir. Tüm bu faktörler bir arada 

değerlendirildiğinde sedanter yaşam tarzı obezite riskini arttıran önemli bir faktördür. 

Yüksek miktarda şeker içeren gıdalarla beslenme, özellikle doymuş yağlar 

açısından zengin olan yiyeceklerin aşırı tüketimi, fast food, abur cubur ve şekerli 

içecekler gibi yüksek kalorili besinlerin aşırı tüketimi, aşırı alkol alımı, ihtiyaç fazlası 

porsiyonlar obeziteye yol açar. Lifli gıdaların yetersiz tüketilmesi, tokluk hissini 

azaltarak daha fazla yemeye teşvik eder. Hızlı yemek yeme alışkanlığı, doygunluk 

hissini geciktirerek aşırı yeme riskini artırır.  

Sirkadiyen ritim, biyolojik, fizyolojik ve davranışsal süreçlerin 24 saatlik bir 

döngü içinde tekrarlanmasıyla doğal bir ritimi ifade eder ve bu ritim, vücut sıcaklığı, 

hormonal salgılar, uyku-uyanıklık döngüsü, metabolizma ve diğer birçok biyolojik 

aktiviteyi etkiler (35, 36). Merkezi sirkadiyen ritim, hipotalamusun suprakiazmatik 

çekirdeğinde (SCN) bulunur. Metabolik olarak aktif hücrelerin çoğu, dokuların gen 

ekspresyonunu lokal olarak otonom bir şekilde düzenlenmesini sağlayan bir periferik 

saate sahiptir (37). Periferik saatler, sırayla SCN'den gelen sinyallerle senkronize edilir 

ve dolaşımdaki hormon ve metabolit seviyeleri de dahil olmak üzere metabolizmayı 

etkilemek için çeşitli mekanizmalara sahiptir (38). Obezite gelişiminde önemli rolleri 

olan insülin, glukagon, leptin, ghrelin ve adiponektin hormon salınımlarının sirkadiyen 

ritimden etkilendiği belirtilmiştir (39). Gece geç saatlerde yemek yemek veya uyku 

düzeninin bozulması, sirkadiyen ritimin bozulmasına yol açarak yağ metabolizmasını 

etkiler ve yağ birikimini artırır. Tek başına beslenme zamanını değiştirilmesinin bile 

vücut ağırlığını önemli ölçüde etkilediği, çalışmalarla ortaya konmuştur (40). 

2.3.2. Vücudun Enerji İhtiyacı ve Enerji Tüketimi 

İnsan vücudunun organik ve yaşamsal fonksiyonlarını sürdürebilmesi için 

ihtiyaç duyduğu enerji, makro besin öğelerinin gıdalardan oksidasyonu ile elde edilir. 

Bu kimyasal enerjinin bir kısmı ısı olarak ve idrarla kaybedilirken kalan enerji 

adenozin trifosfatlar (ATP) olarak bilinen yüksek enerjili moleküllerde depolanır. 

Toplam enerji tüketimi, organizmanın günlük ihtiyaç duyduğu enerjidir ve 3 bileşenin 

toplamı ile belirlenir; dinlenme metabolizma hızı (DMH), diyete bağlı termojenez 

(DBT)  ve fiziksel aktiviteye bağlı enerji tüketimi (41). 
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DMH, bir bireyin hayati vücut fonksiyonlarının sürdürülmesi için gerekli enerji 

gereksinimini ifade eder ve genellikle kas kütlesi, yaş, cinsiyet ve genetik faktörlere 

bağlı olarak değişir. DMH,  toplam günlük enerji harcamasının en büyük bileşenidir 

ve sedanter yaşam tarzı olan yetişkinlerde, toplam günlük enerji harcamasının  %60-

75'ini oluşturur (42). Vücudun yağsız kütlesi, yağ kütlesinden daha yüksek bir 

metabolik hıza sahiptir ve bu nedenle DMH’nin baskın ana belirleyicisidir (43, 44). 

Bu bağlamda aşırı kilolu ve obez bireylerde yağ kütlesinin değil, yağsız 

kütlenin günlük enerji ihtiyacının öngördürücüsü olduğu vurgulanmaktadır (45). Obez 

bireylerde yağ kütlesindeki artışlar, yağsız kütledeki artışlarla eşzamanlı olarak ortaya 

çıkar ve bu nedenle obezitede DMH’nin artacağı düşünülse de ölçüm yağsız kütleye 

göre düzeltildikten sonra, obez ve obez olmayanlarda DMH’nin benzer olduğu 

belirtilmektedir (46). Düşük DMH, kilo alımı için bir risk faktörü olarak 

tanımlanmaktadır (47). 

Fiziksel aktiviteye bağlı enerji tüketimi, bazal enerji tüketimini aşan herhangi bir 

hareketin termik etkisini temsil eder ve egzersiz aktivitesi termojenezi ve egzersiz dışı 

aktivite termojenezi olarak kategorize edilir (48). Aktiviteye bağlı enerjii tüketiminde, 

egzersiz dışı aktivite termogenezi daha baskındır ve mesleki enerji tüketimi ile boş 

zamanlardaki spor benzeri egzersizler dışındaki tüm fiziksel aktivitelerle olan enerji 

tüketimini ifade eder (42, 49). Egzersiz aktivitesi termojenezinin toplam günlük enerji 

harcamasına katkısı ise ihmal edilebilir düzeydedir (49). Düşük egzersiz ve egzersiz 

dışı aktivite termojenezi vücut ağırlığı artışına katkıda bulunan faktörlerdir. 

DBT, gıda alımından sonra besinlerin sindirimi, emilimi, kullanımı ve 

depolanması için gerekli olan enerji ile ilgili toplam enerji tüketiminin bir bileşenidir 

ve gıda alımıyla birlikte metabolik hızdaki artışı ve emilim sonrası ısı üretimindeki 

artışları temsil eder (50, 51). DBT, toplam günlük enerji tüketiminin  %5-15'ini 

oluşturur (52). Gıdanın termik etkisinin büyüklüğü, tüketilen gıdanın enerji içeriğine 

ve bileşimine bağlıdır; karbonhidratlar ve yağlar için % 5-15 iken proteinler için % 20-

30'dur (50). İnsüline duyarlı bireyler, gıdaların belirgin bir termik etkisine sahipken, 

insüline dirençli bireyler daha ihmal edilebilir termik etkilere sahiptir (53).  

Alınan besinlerin metabolik sürecinde karbonhidratlar ve lipidler, ATP 

oluşturacak şekilde okside edilerek hayati vücut fonksiyonlarının korunmasını ve 
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fiziksel aktivite için gerekli enerji depolanmasını sağlar. Hem ATP üretimi hem de 

tüketimi sürecinde ısı üretimi oluşur. Metabolik verimlilik, elde edilen ATP'ye karşı 

ısı üretim oranını ifade eder ve genetik yatkınlık, yaş, cinsiyet, kas kütlesi, hormon 

seviyeleri, beslenme alışkanlıkları ve fiziksel aktivite gibi birçok faktörden etkilenir. 

Fazla enerjinin bir kısmının ısı olarak atılması, yağ olarak depolanma oranını azaltır. 

Düşük metabolik verimlilik, daha az ATP üretimi ve trigliseritlere dönüşüm pahasına 

ısı üretiminde bir artış anlamına gelir (48). Artmış metabolik verimlilik obezite 

oluşumuna katkıda bulunur. 

Sempatik sinir sistemi (SSS), homeostatik kontrolde yer alan sistemik 

metabolizmanın önemli bir düzenleyicisidir ve enerji dengesini ve uzun süreli vücut 

ağırlığını etkiler (38). SSS aktivasyonu, pankreas insülin salınımını, yağ dokusu 

lipolizini, iskelet kası glukoz alımını ve hepatik glukoz mobilizasyonunu arttırır (54). 

Açlık, SSS aktivitesini azaltırken; özellikle karbonhidrattan zengin aşırı beslenme SSS 

aktivitesini arttırır (55, 56). Leptin ve insülin, SSS aktivitesi üzerindeki bu etkilere 

aracılık etmede etkin rol oynamaktadır (57). Parasempatik kontrol altında olan 

karaciğer, pankreas ve iskelet kası ile karşılaştırıldığında, yağ dokusu sadece sempatik 

sinirler tarafından innerve edilir ve bu da onu lipid mobilizasyonunun önemli bir 

düzenleyicisi yapar (54). Azalmış SSS aracılı yağ dokusu lipolizinin, lipid birikimine 

ve dolayısıyla aşırı kiloya katkıda bulunduğu öne sürülmektedir (58). 

Vücutta beyaz, bej ve kahverengi olmak üzere üç çeşit yağ dokusu vardır. Beyaz 

yağ dokusu, tüm vücut yağ dokusunun en büyük oranını temsil eder ve karın 

boşluğundaki büyük organların ve kan damarlarının çevresinde ve deri altında bulunur. 

Aşırı miktarda beyaz yağ doku birikimi, obeziteye neden olur. Fazla enerjiyi 

trigliseritler şeklinde depolayan beyaz yağ dokusunun özellikle viseral depolarda 

birikimi, kardiyometabolik bozukluklar, KVH ve HT için göreceli riskin önemli bir 

belirleyicisidir (59). Kahverengi yağ dokusu ise yetişkinlerde tüm vücut yağ 

dokusunun yaklaşık %4,3’ünü temsil eder ve servikal, supraklavikular, aksiller, 

paraspinal, mediastinal ve abdominal depolarda bulunur (60). Kahverengi yağ dokusu, 

daha fazla mitokondri içerir ve bu nedenle daha fazla enerji harcar ve bu enerjiyi ısı 

olarak dağıtır. Kahverengi yağ dokusundan eksprese olan Uncoupling Protein-1 (UCP-

1) enerji harcanması ve termogenezde aktif rol oynar (18). Yakın zamanda yapılan 

çalışmalar kahverengi yağ dokusunun anti-obezite, anti-diyabet ve yararlı 
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kardiyometabolik özelliklere sahip olduğu bulunmuştur (61). Bej yağ dokusu ise beyaz 

yağ dokusundan türetilen ve kahverengi yağ dokusuna benzer özelliklere sahip olan 

bir ara formdur. Daha önce beyaz yağ dokusuna ait olduğu düşünülen hücreler, belirli 

uyarıcılara (örneğin soğuk veya hormonlar) maruz kaldıklarında kahverengi yağ 

hücrelerine dönüşebilirler. Bej yağ dokusu, termojenik, antiinflamatuar ve 

kardiyoprotektif etkilere sahiptirler (62). 

2.3.3. Beslenme Üzerine Etkili Hormonlar ve Nörotransmitterler 

Gıda alımı kontrolünde homeostatik ve hedonik yollar olarak adlandırılan iki ana 

sistem rol alır (63). Vücudun iç ortamını sabit tutmaya yönelik bir regülasyon 

mekanizması olan homeostatik yol, enerji depolarının tükenmesiyle yemek yeme 

davranışını artırarak enerji dengesini kontrol eder. Homeostazisin merkezi olarak 

tanımlanan hipotalamus ve beyin sapında, dolaşımdaki besin konsantrasyonları, 

gastrointestinal hormonlar, insülin, leptin ve vagal afferentler dahil olmak üzere 

merkezi ve periferik sinyaller, açlık ve tokluk duygularına aracılık etmek ve gıda 

alımını ayarlamak için düzenlenir (38). Buna karşılık hedonik sistem, gıda alımının 

ödüllendirici ve motive edici yönlerine aracılık ederek,  enerji eksikliği dönemlerinde 

enerji homeostazını destekleyebilirken, enerji yeterliliği dönemlerinde oldukça lezzetli 

gıda alımını da artırabilir (64). Hedonik ve homeostatik düzenleyici sistemler 

arasındaki dengesizlik obezite gelişimiyle sonuçlanabilir (64). 

Beyin sapında raphe çekirdeklerinde üretilen serotonin, gıda alımının ve tüm 

vücut enerji homeostazisinin kontrolünde çok önemli bir rol oynar ve çoklu karmaşık 

nöron ağları ve serotonin reseptör alt tipleri bu düzenleyici sisteme katılarak gerçek 

metabolik duruma bağlı olarak uygun bir beslenme tepkisini ortaya çıkarır (65). Artan 

serotonerjik sinyallemenin azalmış gıda alımı ile ilişkili olduğu, azalmış serotonerjik 

sinyalleşmenin ise hiperfaji ve kilo alımı ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (66). 

Serotoninin bu etkileri, pro-opiomelanokortin (POMC) nöronlarının bir ürünü olan 

anoreksijenik α-melanosit uyarıcı hormonu (α-MSH) aktive ederek ve hipotalamusun 

arkuat çekirdeğinde bulunan oreksijenik nöropeptid Y (NPY) ve Aguti ile ilişkili peptit 

(AgRP) nöronlarını inhibe ederek oluşturduğu düşünülmektedir (67). Serotonin ve 

dopamin, sırasıyla homeostatik ve hedonik sistemlerdeki en önemli nörotransmiterler 

olarak kabul edilmekle birlikte yapılan çalışmalar serotoninin ödülle ilgili, 

motivasyonel gıda tüketiminde de etkin bir rol oynadığını destekliyor (66). 
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Serotonerjik sinyallemedeki bozulma, kronik aşırı kilolu veya obez bireylerde 

bozulmuş beslenme davranışının patogenezine katkıda bulunabilir. 

Dopamin enerji homeostazisinde ve gıda alımında önemli bir rol oynayan 

hedonik sistemin esas nörotransmitteridir. Hedonik sistemin merkezi, hipotalamus ve 

homeostatik sistemle yakın bağlantıları olan striatumdadır (68). Besin alımı, alınan 

zevkle orantılı olarak beyinde dorsal striatumda dopamin salınımını artırabilir ve bu 

da yiyeceklere karşı artan bir tercih ve motivasyon sağlayabilir (69). Beyinde 

dopaminin hedonik etkilerine aracılık eden reseptör D2’dir ve obezlerde D2 

reseptörünün daha az olduğu tespit edilmiştir (70). D2 reseptöründeki bu azalma obez 

kişilerde hipofonksiyone bir ödüllendirme yolağıyla ilişkilendirilmekte ve ödül 

sisteminde kompanzasyonu sağlamak için aşırı yeme isteğinin ortaya çıktığı 

düşünülmektedir (71). İnsanlarda, daha düşük dopamin D2 reseptörü mevcudiyeti ile 

ilişkili olan DRD2/ANKK1 Taq1A polimorfizminin A1 alelinin varlığının obezite 

gelişme riskini arttırdığı görülmüştür (72, 73). 

Besinlerle ilk temas noktası olan gastrointestinal sistem, barındırdığı 

enteroendokrin hücrelerle besin alımı sonrası enerji ve glukoz homeostazisinin 

otokrin, parakrin ve endokrin düzenleyicileri olarak görev yapan bir dizi hormonu 

salgılamasıyla metabolik olarak oldukça aktiftir (74). L hücrelerinden salgılanan ve 

beyne besin varlığının sinyalini veren Peptit YY (PYY), Glukagon Like Peptit-1 

(GLP-1) ve oksintomodulin (OXM) iştah baskılayıcı etkilere sahiptirler (75). Besin 

yokluğunda, oreksijenik bir hormon olan ghrelin , öncelikle mide fundusunda yer alan 

P/D1 hücreleri tarafından salgılanır ve iştahın artmasına ve besin alımına yol açar (76). 

P/D1 ve L hücrelerinde lokalize olan melanokortin-4 reseptörlerinin (MC4R) ise 

Ghrelin, GLP-1 ve PYY sekresyonunu düzenledikleri düşünülmektedir (77). 

Ghrelinin obezitedeki rolünü araştıran çalışmalar, obezlerde yemek sonrası 

ghrelin baskılanmasının azaldığını, yemek öncesi pik seviyelerinin kaybolduğunu ve 

günlük değişkenliğin azaldığını göstermiştir; bu değişikliklerin, obezitesi olan 

bireylerde düzenli öğün eksikliğine ve sıklıkla görülen sık atıştırma davranışına 

katkıda bulunduğu düşünülmektedir (76, 78) . Hedonik faktörler, güçlü fizyolojik 

tepkiler üreterek enerji kullanılabilirliğine ilişkin homeostatik sinyalleri geçersiz 

kılabilir, bu da aşırı enerji alımına ve kilo alımına yol açar (74). İnsanlarda beyin 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/oxyntomodulin
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/orexigenic
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ghrelin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ghrelin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/caloric-intake
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/behavior-neuroscience
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/behavior-neuroscience
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/physiological-response
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/physiological-response
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/functional-neuroimaging
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fonksiyonel görüntüleme çalışmaları,  ghrelin, GLP-1 ve PYY gibi bağırsak 

hormonlarının, beyin ödül bölgelerindeki nöral aktiviteyi modüle ederek gıdanın ödül 

değerini değiştirdiğini göstermiştir (79, 80).  

Melanokortin sistemi, hipotalamusun arkuat çekirdeğinde bulunur ve iştah 

metabolizmasını ve enerji homeostazisini düzenler. Bu sistemde, POMC ve AgRP 

ekspresyonu yapan nöronlardan beynin diğer bölümlerine sinyaller gönderen iki ayrı 

nöronal grup bulunur (81, 82). POMC nöronlarından anoroksijenik peptitler 

salgılanırken, AgRP nöronlarından ise oroksijenik etkili peptitler salgılanır. Bu 

nöronların etkilerine aracılık eden beş reseptör tipi bulunmaktadır ve bunlardan 

melanokortin-3 (MC3R) ve MC4R reseptörleri doğrudan iştah ve enerji homeostazisi 

ile görevlidirler. Melanokortin peptitleri, POMC geninin transkripti sonucu ortaya 

çıkan ve melanosit uyarıcı hormonlar olan α-MSH, β-MSH, γ-MSH ve 

adrenokortikotropik hormon (ACTH)’dur (83). Melanokortin peptidlerinden γ-MSH, 

MC3R'ler için, a-MSH ise MC4R ve MC3R için daha yüksek afiniteye sahiptir (81). 

Melanokortin reseptörleri tokluk sinyali oluşturarak gıda alımını inhibe edici etkiler 

oluşturur (81, 84). AgRP geni tarafından AgRP peptiti, NPY ve gama aminobütirik 

asit (GABA) eksprese edilir ve özellikle AgRP peptiti güçlü ve uzun süreli iştah 

arttırıcı etkiler oluşturur. Melanokortin sisteminin aktivitesinin bozulması, yağ 

dokusunda artışa ve obeziteye neden olduğu bildirilmiştir (85). 

Leptin, ağırlıklı olarak beyaz yağ dokusunda üretilir ve genellikle "tokluk 

hormonu" olarak bilinir. Ventromedial ve dorsomedial hipotalamus ve arkuat çekirdek 

gibi beyin bölgelerinde yüksek düzeyde eksprese olur. Dolaşımdaki seviyeleri yağ 

kütlesi ile ilişkilidir ve vücut enerji depolarının hormonal bir sinyalini temsil eder (86). 

Daha fazla vücut yağı olan bireylerde serum, plazma ve beyin omurilik sıvısında leptin 

seviyeleri yükselir (86). Enerji ve glukoz homeostazisini düzenleyen leptin bu etkileri 

daha çok POMC eksprese eden ve AgRP üreten melanokortin sistemi üzerinden 

gerçekleştirir (87). Leptin, enerji alımını azaltmak için melanokortin sisteminde 

oreksijenik nöral yolları inhibe eder ve anoreksijenik yolları aktive eder 

(88). Oreksijenik nöropeptitlerin örnekleri arasında NPY ve AgRP yer alırken, POMC 

ürünü olan a-MSH anoreksijeniktir (89). Sonuç olarak, leptine duyarlı bireylerde, 

leptin sinyali, gıda alımında bir azalmaya ve enerji depolarının boyutunu korumak için 

enerji harcamasında artışa neden olurken, düşük leptin seviyeleri gıda alımını artırır 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/functional-neuroimaging
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ve enerji harcamasını azaltır. Leptinin hedef hücrelere ulaşamaması ve reseptör 

ekspresyonunun veya reseptör sinyalinin bozulması leptin direnci olarak tanımlanır ve 

obezite gelişiminde önemli bir rol oynar (90). 

İnsülin, pankreatik beta adacık hücrelerinde sentezlenerek granüllerde depolanır 

ve kan glukoz düzeyindeki artış ile insülin salınımı başlar. İnsülinin metabolizmadaki 

temel fonksiyonu, kalp kası, fibroblast, yağ hücreleri ve çizgili kas hücreleri içerisine 

GLUT4 aracılı glukoz transportunu sağlamaktır. Anabolik bir hormon olan insülin, 

glukoz ve amino asitlerin transmembran transportunda, iskelet kasında ve karaciğerde 

glikojen oluşumunda, glukozun trigliseridlere dönüşümünde, nükleik asit ve protein 

sentezinde de görev alır. İnsülin, postprandiyal metabolizmayı düzenlemenin yanı sıra 

striatumda dopamin salınımını arttırarak beslenme geri bildirimine katkıda bulunduğu 

ve tokluk hissi oluşturabileceği belirtilse de insülinin periferik anabolik etkileri, 

dolaşımdaki besin maddelerinin tükenmesine neden olduğundan, periferik insülin, 

plazma glukozu ve serbest yağ asidi seviyelerinde bir azalma ile dolaylı olarak gıda 

alımını uyarabilir (91, 92). Bu çalışmalardan yola çıkarak insülinin gıda alımı 

üzerindeki etkilerinin tartışmalı bir konu olduğu söylenebilir.  

İnsülin direnci, pankreas tarafından salgılanan insülinin hücrelerde gerekli veya 

yeterli tepkiyi oluşturamaması durumu olarak tanımlanır. İnsülin direncinde, 

hücrelerin insüline verdiği cevabın azalması veya cevabın olmaması nedeniyle kan 

glukozu düşürülemez ve hücre içerisine yeterli miktarda glukoz alınamaz. İnsülin 

direncini kompanze etmek için pankreas β hücreleri, çok fazla miktarda insülin 

üreterek kan şekerini düşürmeye çalışır (93). Zamanla β-hücrelerinin insülin salgılama 

yeteneği azalır ve insülin yetmezliği gelişir. Glukoz toleransı bozulur ve ardından 

T2DM gelişir. Obezite her zaman insülin direnciyle ilişkili olmasa da insüline direnci 

olan bireylerin büyük çoğunluğu obez veya aşırı kiloludur. Bu nedenle obezite, insülin 

direncinin başlaması ve gelişmesi açısından temel bir risk faktörüdür.  

Barsak mikrobiyotası, 2000’den fazla türden oluşan ve yaklaşık 1014 mikrobiyal 

hücre içeren ve 1,5 kg ağırlığında, konakla etkileşime giren virüs, bakteri vb. 

yapılardan oluşur (94). Metabolik fonksiyonların düzenlenmesi, çeşitli metabolitler ve 

vitaminlerin oluşturulması, sindirilemeyen besinlerin yıkılması ve bağışıklık 

sisteminin gelişiminde önemli rol oynarlar (95). Barsak mikrobiyotası, günümüzde 
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artık ayrı bir metabolik organ olarak tanımlanmaktadır (96). Barsak 

mikrobiyotasındaki bozulmanın, insülin duyarlılığı, glukoz metabolizması ve immün 

yanıt değişikliği gibi sonuçlara yol açabileceği bildirilmiştir (97). Ayrıca 

mikrobiyotadaki bozulma ile barsakta bulunan yapıların fonksiyonlarını 

sağlayamaması, barsak epitelindeki sıkı bağlantıların lipopolisakkaritler gibi 

etkenlerle bozularak inflamasyona neden olması, muhtemel moleküllerin dolaşıma 

girmesi, kan-barsak bariyerinin bozularak geçirgenliğin artması ve bunun sonucunda 

yağ dokusunda artış gibi obeziteyle sonuçlanabilecek değişikliklerin görülmesine yol 

açabilir (98). Son çalışmalarda, barsak mikrobiyotasının leptin ekspresyonunu 

arttırarak da kilo alımında etkili olduğu ortaya konmuştur (99). 

2.3.4. Genetik 

İnsanların obezojenik çevreye tepkisini belirleyen ve vücut ağırlığındaki bireyler 

arası büyük çeşitlilikte rol oynayan güçlü bir genetik zemin vardır. İkiz, aile ve evlat 

edinme çalışmalarına göre obezitenin kalıtsallığının %40 ila %70 arasında olduğu 

tahmin edilmektedir (100). Son yıllarda, Genome-Wide Association Studies (GWAS), 

yeni ve beklenmedik genlerin yanı sıra obezite genetiğine ilişkin lokusların 

belirlenmesi için önemli sonuçlara ulaşmıştır. Obezitenin genetik perspektifi 

monogenik, poligenik, epigenetik ve gen-çevre etkileşimi kavramları üzerinden 

açıklanabilir. 

Tek bir gen mutasyonundan kaynaklanan monogenik obezite, sendromik veya 

nonsendromik olabilir. Sendromik monogenik obezite, Mendel kalıtımına uygundur 

ve bilişsel gerilik, dismorfik özellikler ve organlara spesifik anormallikler gibi çeşitli 

özelliklerle birliktedir (101). Günümüze kadar tanımlanan obezite ile ilişkili 

sendromlar; Prader-Willi sendromu (kromozom 15q11-13’te damgalama defekti), 

Prader-Willi Benzeri Sendrom ( SIM1 de dahil olmak üzere kromozom 16 üzerinde 

çeşitli delesyonlar), Fragile X sendromu (Prader-Willi Sendromu özellikleriyle 

birlikte), Bardet-Biedl sendromu (bugüne kadar bildirilen 19 gende 

mutasyon), Albright Kalıtsal Osteodistrofisi ( GNAS1 mutasyonu) ve WAGR 

(Wilms-Tumour-Aniridia-Syndrom, kromozom 11p14 delesyonları) Sendromu’dur  

(102, 103). 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/genome-wide-association-study
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dysmorphic-feature
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/sim1
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/fragile-x-syndrome
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/albrights-hereditary-osteodystrophy
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Leptin-melanokortin yolunun aracılık ettiği ve enerji homeostazisinde rol 

oynayan genler, nonsendromik monogenik obeziteden sorumludurlar (104). Nadir 

olmasına karşın MC4R, LEP, LEPR, PCSK1, ADCY3 ve POMC genlerindeki 

homozigot mutasyonlar monogenik obezite ile sonuçlanır (102). Morbid obez 

popülasyonun yaklaşık % 1-5'inde bir LEP veya LEPR mutasyonu mevcuttur (105). 

Çocukluk çağı başlangıçlı obezite vakalarının yaklaşık % 2-5'i MC4R'nin heterozigot 

mutasyonundan kaynaklanmaktadır ve MC4R mutasyonunu monogenik obezitenin en 

yaygın nedenidir (106). Ayrıca Hipotalamusun paraventriküler ve supraoptik 

çekirdeklerinin gelişiminde rol oynayan bir transkripsiyon faktörü olan ve MC4R 

sinyallemesinde rol oynayabileceği düşünülen SIM1 fonksiyon kaybı mutasyonları, 

insanlarda ciddi obeziteye neden olabileceği bildirilmiştir (107, 108). Leptin-

melanokortin yolundaki bu genlerin monogenik obezitedeki rollerine karşın, yetişkin 

ve çocuklardaki poligenik obezitenin yaklaşık %2-3'ü bu genlerdeki heterozigot 

mutasyonlara atfedilmiştir (109).  

‘‘Yaygın obezite’’ olarak tanımlanan ve daha sık görülen poligenik obezite, her 

birinin BKİ ve obezojenik çevre üzerinde oldukça küçük etkileri olan çoklu lokuslar 

(poligenik) arasındaki etkileşimle meydana gelir (102). Şimdiye kadar GWAS'ta BKİ 

ile güçlü bir şekilde ilişkili olan 870'den fazla Single Nucleotide Polymorphism (SNP) 

tanımlanmıştır (102). Obezite ile ilişkili olduğu belirlenen BDNF, MC4R ve NEGR’in 

iştah ve tokluk düzenlemesinde etkili olduğu belirtilmiştir (110-113). İnsülinin 

salgılanması ve etkilerinde görev aldığı saptanan TCF7L2 ve IRS1, GWAS’ta obezite 

ile ilişkili lokuslar arasında yer almaktadır (110, 114, 115). Lipit metabolizmasında 

görevli FTO, RPTOR ve MAP2K5’in de obeziteyle ilişkili olduğu bildirilmiştir (110, 

114, 115). 

Epigenetik mekanizmalar, genomik diziyi değiştirmeksizin gen aktivitesini 

düzenleyen translasyon öncesi veya sonrası modifikasyonlardır. DNA metilasyonu, 

histon modifikasyonları ve RNA aracılı epigenetik gibi mekanizmaları içerir. Çevresel 

faktörlere maruziyet sonucu gelişen epigenetik mekanizmalar yoluyla obezite 

gelişebilir. Obezite ile ilişkili ilk epigenetik analiz, ikinci dünya savaşı sırasında 

doğum öncesi kıtlığa maruz kalan kişilerin, maruz kalmayan kardeşlerine kıyasla IGF2 

geninde önemli epigenetik değişikliklere sahip olduğu Hollanda Açlık Kışı 

çalışmasında gösterilmiştir (116). 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/supraoptic-nucleus
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/supraoptic-nucleus
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/epigenetic-mechanism
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Obezite ile ilişkili genetik polimorfizmler ile yaş, cinsiyet, fiziksel aktivite, 

diyet, sosyoekonomik durum ve etnik köken gibi çevresel modülatörleri arasındaki 

etkileşimler, obezite riskini etkileyebilmektedir. Yapılan bir çalışmada fiziksel 

aktivitenin, FTO geni için obeziteye genetik yatkınlığı azalttığı gösterilmiştir (117). 

2.4. OBEZİTENİN DEĞERLENDİRİLMESİNDE KULLANILAN 

ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER VE DİĞER YÖNTEMLER 

Obezite prevalansında devam eden küresel artışlar, obez kişilerin araştırılması, 

komorbiditelerin izlenmesi, yönetimi ve tedavisi için çeşitli ölçüm araçlarına olan 

ihtiyacın artmasına neden olmuştur. Obezitenin bireyler üzerindeki fiziksel yükü, 

vücut kompozisyonundaki farklılıkları ve karmaşık psikopatolojinin tümü, obez bir 

kişinin değerlendirilmesinde büyük zorluklar yaşanmasına neden olmaktadır. Bu 

nedenle obezitenin tanısında kullanılacak yöntemler kolay uygulanabilir, her yaş 

grubuna uygun, ucuz ve güvenilir olmalıdır. Obezitenin belirlenmesinde vücut yağını 

ölçen direkt ve indirekt olmak üzere iki yöntem vardır.   

2.4.1. Vücuttaki Yağın Direkt Ölçüm Yöntemleri 

Vücuttaki yağı ölçme esasına dayanan direkt yöntemler özellikle çocuk ve 

adolesanlarda uygulama zorluğu ve maliyet etkin olmamaları sebebiyle klinik pratikte 

sıklıkla kullanılmazlar. Vücut yağ miktarını doğrudan ölçen teknikler arasında su altı 

ağırlık ölçümü (dansitometri), toplam vücut suyu, total vücut potasyum ölçümü, 

nötron aktivasyon tekniği, ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT), MRG, 

biyoelektrik impedans analizi (BİA), total vücut elektrik geçirgenliği (TOBEC), dual-

enerji X-ışını absorpsiyometrisi (DEXA) yer almaktadır. Vücut bileşiminin 

değerlendirilmesinde kullanılan yöntemler, avantaj ve dezavantajlarıyla birlikte Tablo 

2’de gösterilmiştir (118). 

 

 

 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/genetic-predisposition


 

 

 

19 

 

Tablo 2: Vücut bileşiminin belirlenmesinde kullanılan yöntemler 

+++: mükemmel, ++: çok iyi, +/-: kötü değil, -: kötü, --: çok kötü, 0: yok 

Günümüzde vücuttaki yağın direkt ölçümünde en yaygın kullanılan metot 

BİA’dır. Bu metot, vücuttaki farklı dokuların (yağ, kas, su vb.) elektriksel iletkenlikleri 

farklı olması nedeniyle vücutta elektrik akımının geçiş özelliklerini ölçerek vücut 

bileşimini tahmin etme prensibine dayanır. Vücut kompozisyon oranları ile fiziksel 

aktivite durumları ilişkisi belirlenerek bir algoritma oluşturulmakta ve hastanın yağ, 

iskelet kası, kemik kütlesi ve sistemik inflamasyon durumu gibi değişkenler hakkında 

nicel ve nitel bilgiler verebilmektedir ancak hesaplanan yağ miktarının viseral ve 

subkutan oranlarını belirleyememektedir. 

2.4.2. Vücuttaki Yağın İndirekt Ölçüm Yöntemleri 

Günümüzde obezite tanı ve taramasında, etkin maliyet ve uygulama kolaylığı 

nedeniyle sıklıkla antropometrik ölçümler tercih edilir. Boy uzunluğu ve vücut 

ağırlığına dayanan BKİ, bel çevresi ölçümü (BÇÖ) ve deri kıvrımı kalınlığı (DKK) 

sıklıkla kullanılan antropometrik ölçümlerdir. Vücut bileşiminin değerlendirilmesinde 

kullanılan antropometrik yöntemler, avantaj ve dezavantajlarıyla birlikte Tablo 3’te 

gösterilmiştir (119). 

Yöntem Güvenilirlik Maliyet Radyasyon Zaman Hasta 

uyumu 

Kadavra 

analizi 
+++ -- 0 - - 

Nötron 

aktivasyonu 
+++ -- -- ++ ++ 

Dansitometri ++ + 0 ++ +/- 

Total vücut 

suyu 
++ +/- - + + 

Total vücut K ++ - - ++ ++ 

DEXA ++ - - ++ ++ 

BT ++ -- -- ++ ++ 

MRG ++ -- 0 ++ + 

USG + ++ 0 + + 

TOBEC ++ +/- 0 +++ ++ 

BIA + + 0 +++ +++ 

Antropometri + +++ 0 ++ ++ 
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Tablo 3: Vücut bileşenlerinin tespitinde kullanılan bazı indirekt yöntemlerin 

karşılaştırılması 

Yöntem Zorluk Maliyet Doğruluk Bölgesel yağı 

ölçme 

Deri Kıvrım 

Kalınlığı 

* * * + 

Beden Kitle 

İndeksi 

* *         *** - 

Bel ve Kalça 

çevresi 

* * ** + 

 

2.4.2.1. Beden Kitle İndeksi 

Obeziteyi değerlendirmede klinik pratikte en çok kullanılan ve DSÖ tarafından 

da önerilen değerlendirme yöntemi BKİ ölçümüdür. BKİ, kilogram (kg) cinsinden 

vücut ağırlığının, metrekare (m2) cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesi ile 

hesaplanmaktadır. Bu ölçüm yöntemine göre yetişkinlerde BKİ= 25–29,9 kg/m2 

olması aşırı kiloluluğu ifade ederken, BKİ ≥ 30 kg/m2 olması ise obezite olarak 

tanımlanır. Obezite, sınıf I veya hafif (BKİ = 30–34,9 kg/ m2), sınıf II veya orta 

(BKİ=35–39,9 kg/m2) ve sınıf III veya şiddetli (BKİ≥40 kg/m2) olarak sınıflandırılır. 

Hesaplamada kullanılan ağırlık ölçümü, yağsız kütle, yağ kütlesi, kemik kütlesi 

ve sıvı durumunu içerir. Bu nedenle BKİ, toplam vücut yağ kütlesinin tahmini için 

yalnızca dolaylı bir ölçüdür. Yağsız kütle ve vücut suyu, yağ kütlesinden bağımsız 

olarak değişebilir ve bu nedenle BKİ tek başına aşırı yağlanmayı tanımlayamaz ve her 

durumda aşırı kilo veya obezite tanısı koyamaz. Örneğin BKİ ile yapılan 

değerlendirmelerde, yüksek kas kütlesi ve düşük vücut yağ yüzdesi olan sporcularda 

yağlanma abartılı olabilirken, sarkopenili yaşlı hastalarda yağlanmanın hafife 

alınmasına neden olabilir. Yağlanmanın bir ölçüsü olarak BKİ'deki sınırlamaların 

önemli klinik sonuçları vardır. Tablo 4’te gösterilen bu kısıtlılıklar,  hastanın tıbbi 

öyküsü ve fizik muayenesi ile tespit edilerek BKİ ile tanı konmadan önce klinik olarak 

yorumlanmalıdır (120). Ayrıca BKİ, patojenik yağ dokusu olarak tanımlanan 

adipozopatiyi değerlendirmekte yetersizdir. Herhangi bir derecede aşırı yağlanmanın 

adipozopatiye neden olup olmadığını ve bireysel olarak hastaların sağlığını olumsuz 

yönde etkileyip etkilemediğini gösteren en önemli unsurlar komplikasyonların varlığı 

ve ciddiyetidir. Dolayısıyla BKİ, obezite için bir tarama aracı olarak yeterli olabilirken, 
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tanı aracı olarak kullanımında ek olarak klinik yoruma da ihtiyaç duyulduğu 

belirtilmektedir (120). 

Tablo 4: Obezitenin taranması ve teşhisinde beden kitle indeksinin sınırlamaları 

 

2.4.2.2. Bel Çevresi Ölçümü 

BKİ, kısıtlılıkları ve yağ dağılımında analiz yetersizliği nedeniyle obezitenin 

tanısında her zaman için mutlak bir gösterge olmayabilir. Yağ kütlesini ölçmenin 

ötesinde vücut yağ dağılımını analiz eden yöntemlerin geliştirilmesi ve klinik 

uygulamalarda kullanılması obeziteye ilişkin komplikasyon riskini belirlemede yararlı 

1. BKİ, boy ve kiloyu birbiriyle ilişkilendirir ancak doğrudan yağlanmayı 

ölçmez. 

2. BKİ, yağlanma endeksi olarak uygulandığında, aşağıdakilere dikkat 

edilerek bireysel klinik değerlendirmeye dayalı yorum gerektirir: 

*Kaslılık 

*Hacim durumu- ödem ve dehidratasyon 

*Sarkopeni 

*Yaş 

*Cinsiyet 

*Gebelik 

*Üçüncü boşluklarda sıvı birikimi (örn. asit) 

*Büyük tümörler (örn. uterin leiomyosarkom) 

*Lipodistrofi 

*Denervasyon veya intrinsik miyopati nedeniyle kas kütlesi kaybı 

3. BKİ, yağın lokasyonunu veya dağılımını göstermez. 

*Intrasellüler 

*Ekstrasellüler ancak doku içinde 

*Peri-organ (mezenterik, perikardiyal ve perinefrik) 

*Subkutan veya intraabdominal 

*Yağ dokusu depoları (omentum ve gluteal) 

*Kahverengi veya beyaz yağ dokusu 

4. BKİ, aşırı yağlanmanın hastanın sağlığını olumsuz yönde etkileme 

derecesini göstermez. 
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olabilir. Yağ dağılım modeli doğrultusunda, özellikle obezitenin önemli bir boyutu 

olan viseral abdominal yağ, metabolik olarak aktif ve proinflamatuardır ve BKİ’ye 

göre daha yüksek kardiyometabolik risk ve koroner arterlerde kalsifikasyon ilişkisi 

sunar. Viseral abdominal yağ, sağlık üzerinde deri altı yağdan daha fazla etkiye 

sahiptir; bu da metabolik sendrom için bir risk faktörü olarak tanımlanmasına neden 

olur. Karın bölgesinde aşırı yağ birikimi olarak tanımlanan abdominal obezitenin artan 

prevalansı ve kardiyometabolik riski düşünüldüğünde, abdominal obeziteyi ölçen 

yöntemlerin BKİ ile yapılan genel obezite değerlendirmesinin bir parçası olması, son 

yapılan çalışmalarda şiddetle önerilmektedir (121, 122). 

Abdominal obeziteyi ölçen pek çok metot olmasına rağmen BÇÖ, büyük ölçekli 

epidemiyolojik çalışmalarda kullanılan en pratik ve en kolay yöntemdir. BÇÖ, 

süperior iliak kristalardan geçecek şekilde göbek hizasından, belin en ince yerine 

doğru, yere paralel olarak ve mezura beli sıkmadan yapılır. Kardiyometabolik 

morbidite ve mortalitenin iyi bir göstergesidir ve aynı zamanda visseral karın yağıyla 

da pozitif bir ilişkisi vardır.  

Bel çevresi kesim noktaları toplumlara ve cinsiyete özgü olarak 

değişebilmektedir. 2005 yılında Uluslararası Diyabet Federasyonu, metabolik 

sendrom tanımında obezite için popülasyona özgü bel çevresi kesim noktalarının 

kullanılmasını önermiştir. Toplumlara özgü abdominal obeziteyi tanımlayan bel 

çevresi değerleri Tablo 5’te verilmiştir  (18). 
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Tablo 5: Toplumlara özgü abdominal obeziteyi tanımlayan bel çevresi değerleri 

BKİ 25-35 kg/m² aralığındaki bireylerde bel çevresi değerleri obezite tanısı için 

önemliyken, BKİ>35 kg/m2 olanlarda güvenilir bir ölçüm değildir. Tablo-6'da 

gösterildiği gibi, BKİ’ye bel çevresinin eklenmesi, aşırı kilolu veya obezitesi olan 

hastalarda metabolik ve vasküler riski daha kesin olarak sınıflandırır (120). 

Bel çevresi(cm) 

Toplum Erkek Kadın 

ABD ≥ 102 ≥ 88 

Türkiye ≥ 100 (96*) ≥ 90 

Avrupa ≥ 94 ≥ 80 

Güney Asya ve Çin ≥ 90 ≥ 80 

Japonya ≥ 85 ≥ 90 

Orta ve Güney 

Amerika 

Topluma özgü değerler yoksa Güney Asya 

verileri uygun 

Afrika Topluma özgü değerler yoksa Avrupa verileri 

uygun 
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Tablo 6: Beden kitle indeksi ve bel çevresine göre aşırı kilo ve obezitenin 

sınıflandırılması ve komorbidite riski 

2.4.2.3. Deri Kıvrım Kalınlığı Ölçümü 

Deri kıvrımlarının gıda alımı, günlük aktivite veya hidrasyon durumu gibi 

faktörler tarafından değişmemesi nedeniyle vücut yoğunluğunu ve yağın vücutta 

bölgesel dağılımını tahmin etmek için DKK ölçümleri kullanılabilir (123). DKK 

genellikle en sık triseps olmak üzere biseps, subskapular, suprailiak ve abdomen gibi 

belirli bölgelerde deri kaliperi ile aynı bölgede birden fazla kez ölçülüp ortalaması 

alınarak hesaplanır. Genellikle diğer vücut yağ yüzdesi ölçüm yöntemleriyle birlikte 

kullanılması, daha güvenilir sonuçlar elde etmek için önerilmektedir. 

2.4.2.4. Viseral Adipozite İndeksi 

Yeni bir antropometrik gösterge olarak VAİ, obezite ile ilişkili kardiyometabolik 

komplikasyonlar riskini dolaylı olarak yansıtır. VAİ; cinsiyet, TG ve HDL düzeyleri, 

BKİ ve BÇÖ kullanılarak yapılan matematiksel bir modeldir (124). VAİ’nin aşikar bir 

metabolik sendrom veya KV komplikasyona dönüşmeden önce, yağ dokusu 

disfonksiyonunun basit bir klinik belirteci olduğu öne sürülmektedir (125). 

2.4.2.5. Bel/Kalça Oranı 

Bel/Kalça oranı; santimetre (cm) cinsinden kişinin bel çevresinin, trokanter 

majörler arasındaki en geniş çap olan kalça çevresine bölünmesiyle hesaplanır. 

BKİ Bel 

Sınıflama BKİ (kg/m2) 
Komorbidite 

riski 

Bel çevresi ve komorbidite 

riski 

Erkek ≤40 inç 

Kadın ≤35 inç 

Erkek >40 inç 

Kadın >35 inç 

Düşük kilo <18.5 
Düşük ancak 

diğer 

problemler 

Normal kilo 18.5 – 24.9 Ortalama 

Aşırı kilo 25 – 29.9 Artmış Artmış Yüksek 

Obezite sınıf 1 30 – 34.9 Orta Yüksek Çok yüksek 

Obezite sınıf 2 35 – 39.9 Ciddi Çok yüksek Çok yüksek 

Obezite sınıf 3 ≥40 Çok ciddi Aşırı yüksek Aşırı Yüksek 
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Özellikle abdominal obeziteyi değerlendirmede yararlıdır. Bu oranın yetişkin 

erkeklerde 0,90, yetişkin kadınlarda 0,85’den fazla olması metabolik sendrom ve KVH 

için artmış risk ile ilişkilidir.  

2.4.2.6. Bel Çevresi/Boy Uzunluğu Oranı (BÇBO) 

Kişinin santimetre cinsinden bel çevresi, boy uzunluğuna bölünerek hesaplanır. 

Kesim noktaları, Tablo 7’de gösterildiği gibi Ashwell sınıflamasına göre 

değerlendirilir (126). BÇBO ≥ 0,5 olması abdominal yağlanma için bir gösterge olarak 

kabul edilmektedir. 

Tablo 7: Bel çevresi/boy uzunluğu oranında Ashwell sınıflaması 

 

2.4.2.7. Boyun Çevresi Ölçümü 

Boyun çevresi, dik vücut pozisyonunda prominentia laryngea’nın altından 

ölçülür. Pekin’de yapılan bir çalışmada, aşırı kilolu bireylerin belirlenmesinde boyun 

çevresinin erkeklerde ≥38 cm ve kadınlarda ≥35 cm olması ve metabolik sendrom için 

ise boyun çevresinin erkeklerde ≥39 cm ve kadınlar için ≥35 cm olması en iyi kesim 

değerleri olarak bulunmuştur (127). Boyundaki yağın, deri altı yağa kıyasla viseral 

yağa daha çok benzediği ve bu nedenle kardiyometabolik riskin önemli bir belirteci 

olduğu öne sürülmektedir (128). 

2.5. OBEZİTE TEDAVİSİ 

Obezite tedavisi, genellikle beslenme, diyet, egzersiz ve davranış terapilerini 

içeren yaşam tarzı değişiklikleri, ilaç tedavisi ve cerrahi müdahaleleri içerir. Obezite 

tedavisi kişiye özeldir ve herhangi bir tedavi planı belirlenirken, bireyin genel sağlık 

durumu, yaşam tarzı ve obeziteye yol açan faktörler dikkate alınmalıdır. Obez 

bireylerde vücut ağırlığının azaltılması, obezite ile ilişkili komorbiditelerin azalmasına 

ve beklenen yaşam süresi ve yaşam kalitesinin artmasına yol açar. 

Bel Çevresi / Boy (cm) Yorum 

<0,5 Normal 

0,5 – 0,6 Riskli (Önlem Alınmalı) 

>0,6 Obez (Tedavi Edilmeli) 
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2.5.1. Yaşam Tarzı Değişikliği 

Aşırı kilolu veya obez olan ve kilo kaybından fayda görmesi muhtemel bireylere, 

başlangıç tedavisi olarak en az 6 ay süre ile düşük kalorili diyet, fiziksel egzersiz ve 

davranışsal terapiden oluşan kapsamlı bir YTD önerilmektedir (129).Obez kişiler, 

sadece YTD ile başlangıç ağırlıklarının yaklaşık %8'ini kaybederler ve sağlık 

ve yaşam kalitesinde iyileşmeler görülür (130). 

 

2.5.1.1. Beslenme ve Diyet 

Obezite Kılavuzları, obez kişilerin 500-750 kcal/gün enerji açığı ve 0,5-1,0 kg/hf 

kayıp sağlayacak şekilde tasarlanmış bir diyet tüketmelerini önermektedirler  (18, 

129). Buna göre, kadınlara 1200-1500 kcal/gün, erkeklere ise 1500-1800 kcal/gün 

diyet reçete edilmesi tavsiye edilmektedir. Ayrıca enerji açığına neden olacak şekilde 

belirli bir makrobesin tüketimini kısıtlayan yaklaşımların da etkili olduğu 

vurgulanmaktadır. Günlük enerjinin yaklaşık %12-15’i proteinlerden, %25-30’u 

yağlardan ve %55-60’ı karbonhidratlardan sağlanmalıdır. İyi kalite protein 

kaynaklarının (hayvansal)  tüketilmesi; çay şekeri, bal, reçel gibi basit 

karbonhidratların tüketiminin azaltılması; tam tahıl, kurubaklagiller gibi besinlerde 

bulunan kompleks karbonhidratların tüketiminin arttırılması; günlük kolesterol 

alımının 300 mg’ın altında tutulması; günlük 25-35 gr posa alımı; günlük en az 2 litre 

sıvı tüketilmesi; sebze ve meyve tüketiminin arttırılması; porsiyonların küçültülmesi; 

öğünler arasında atıştırmadan kaçınılması; öğünlerin sık ancak az miktarda olması; 

gece yemekten kaçınılması, önerilen temel hususlardır (18, 129). 

Yeterli kalori açığının yaratılması koşuluyla, çeşitli diyet yaklaşımları kilo 

kaybını sağlayabilir. Fazla kilolu ve obez bireylerde, seçilen kalori azaltıcı diyete 

uyma yeteneği, başarılı kilo kaybı indüksiyonunda kilit rol oynar. Beslenme 

alışkanlığı, fiziksel aktivite, komorbidite, önceki diyet girişimleri ve kültürel 

özelliklere göre bireyselleştirilmiş, dengeli ve kalori kısıtlı diyetler önerilmelidir. 

Çok düşük kalorili ketojenik diyet, günlük kalorinin ≤800 kcal/gün olduğu ve 

karbonhidrat alımının 30 g/gün'den az olduğu (toplam enerji alımının  ∼%13'ü), yağda 

(∼%44) ve proteinde (∼%43) göreceli bir artış ile karakterize bir beslenme 

protokolüdür  (131). Komorbiditesi olan obez bireylerde, diğer diyetlerle kilo kaybı 

sağlanamadığında uygulanabilir. 
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Düşük yağlı diyetler, günlük alınan yağ miktarının %30 veya daha az olduğu ve 

kilo vermek için diyet kılavuzlar tarafından önerilen bir diyet türüdür. Düşük 

karbonhidratlı diyetin, düşük yağlı diyete kıyasla vücut ağırlığında ve trigliseritlerde 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla azalma ve genel olarak HDL'de daha 

büyük bir artışa neden olduğu belirtilmektedir  (132). 

Akdeniz diyeti, Akdeniz bölgesine özgü geleneksel bir beslenme tarzını temsil 

eder. Bu diyet, bol miktarda meyve, sebze, baklagiller, tam tahıllar, fındık, zeytinyağı 

ve bir miktar balık ve tavuk içerir. Kırmızı et, işlenmiş gıdalar, şekerli içecekler ve katı 

yağlar gibi gıdalardan ise kaçınılır. Akdeniz diyeti, KVH, diyabet, obezite ve diğer 

sağlık sorunlarının önlenmesi ve sağlıklı bir yaşam tarzını desteklemek için önerilen 

temel bir beslenme tarzıdır. 

Glisemik indeks (Gİ), bir gıdanın karbonhidrat kısmının glukoz veya beyaz 

ekmekle karşılaştırıldığında tokluk kan şekeri konsantrasyonları üzerindeki etkisini 

temsil eder (133). Glisemik yük, tüm yiyeceğin yemek sonrası kan şekerini ne kadar 

yükselttiğini hesaplar (134). Düşük glisemik indeksli diyetler, taze meyve ve 

sebzelerin yenilmesi, daha az işlenmiş gıda, nişasta ve şeker tüketilmesi, daha düşük 

Gİ’li karbonhidratların tüketilmesi gibi kapsamlı önerileri içerir ve kilo kaybı için 

önerilen bir diyet türüdür. 

 

2.5.1.2. Egzersiz 

Fiziksel aktivite, enerji harcanmasına neden olan bedensel hareketleri ifade 

ederken egzersiz ise bireyin bedensel dayanıklılığını arttıran spesifik fiziksel aktivite 

çeşidi olarak tanımlanır. Egzersizler yoğunluk derecesine göre 3 gruba kategorize 

edilir. Yoğunluk derecesi, 220’den yaşın çıkarılmasıyla elde edilen maksimum kalp 

hızına göre belirlenir. Buna göre, kişinin kalp hızını maksimum kalp hızının %40-

50’sine ulaştıran egzersizler düşük yoğunluklu, %50-70’ine ulaştıran egzersizler orta 

yoğunluklu, %70-90’ına ulaştıran egzersizler yüksek yoğunluklu olarak tanımlanır  

(18). 

Yüksek fiziksel aktivite veya egzersiz, kilo verme hedeflerinden bağımsız olarak 

obez bireylere yönelik herhangi bir tedavi planının ayrılmaz bir parçası olmalıdır ve 

KV hastalık, T2DM ve tüm nedenlere bağlı mortalite ile ters ilişkilidir  (135, 136). 

Fiziksel aktivitenin tek başına kısa vadede kilo kaybına minimum düzeyde katkıda 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/therapeutic-procedure
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/therapeutic-procedure
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bulunduğu, diyet kısıtlaması olmadan yüksek düzeyde fiziksel aktivite yapan kişilerin 

az miktarda kilo verdikleri, yapılan çalışmalarda ortaya konmuştur  (137, 138). Bu 

nedenle, kısa vadede obez bireylerin kilo üzerindeki etkilerinden ziyade öncelikle KV 

faydaları nedeniyle fiziksel aktivitede bulunmaları gerektiği belirtilmiştir  (130). 

Ancak hipokalorik diyet olmadan da orta veya yüksek yoğunluklu aerobik fiziksel 

aktivitenin, fazla kilolu veya obez bireylerde viseral yağ dokusunda azalmaya neden 

olduğu bildirilmiştir  (18). Fiziksel aktivite ile azalan viseral yağ dokusu, KV 

fonksiyonlardaki iyileşmeyi açıklamaktadır. 

Türk Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’nin 2019’da yayınlanan obezite 

kılavuzunda, obezite tedavisinde haftada 150 dakika orta yoğunluklu aerobik fiziksel 

aktivite veya 75 dakika yüksek yoğunluklu aerobik fiziksel aktivite veya bunların 

eşdeğer kombinasyonunun yapılması önerilmektedir. Tek seferde en az 30 dakika 

sürecek şekilde orta yoğunluklu fiziksel aktivitenin haftada ortalama 5 defa 

yapılabileceği ve haftalık seans sayısının en az 3 olması gerektiği ve bir egzersiz 

seansında ortalama 200 kcal harcanması gerektiği belirtilmektedir. Aerobik aktiviteye 

ek olarak haftada iki veya üç kez kas kuvvetlendirici direnç egzersizleri de tavsiye 

edilmektedir (18). 

2.5.1.3. Bilişsel Davranışçı Terapiler 

Obezite tedavisinde davranış terapisi, bireyin kilo kontrolü sağlamak için 

düşünce ve davranışlarını değiştirmeyi hedefleyen bir yaklaşımdır. Bu terapiler 

genellikle bireyin beslenme alışkanlıklarını, fiziksel aktivite düzeyini, motivasyonunu 

ve yaşam tarzını değiştirmeyi amaçlar. Davranış terapisi, diyet ve egzersize ek olarak 

kendi kendini izleme, hedef belirleme, daha yavaş yeme, dürtü kontrolü, davranışsal 

yerine koyma, pozitif pekiştirme ve sosyal destek gibi unsurları içerir.  

Kendi kendini izleme: Davranışsal terapinin temel unsurlarından biridir. 

Beslenme günlüğü ve fiziksel aktivite kayıtlarının tutulması sağlanır. Alınan besinler, 

kalori değerleri, açlık hissi, yeme zamanı gibi parametreler kaydedilerek yeme 

davranışını etkileyen faktörlerin bireyde farkındalık oluşturması hedeflenir. Bu 

günlükleri 6 ay boyunca düzenli bir şekilde tutmanın bile kişilerde kilo verme 

başarısıyla orantılı olduğu gösterilmiştir (139). 
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Hedef belirleme: Bireyin ulaşmak istediği kilo hedeflerinin belirlenmesi ve bu 

hedeflere nasıl ulaşacağının planlaması yapılır. Haftalık ve aylık kilo kaybı açısından 

gerçekçi hedefler belirlemek, terapiye uyumu ve motivasyonu arttırır. 

Daha yavaş yeme: Bu terapiyle doyma sinyallerinin devreye girmesi için yeme 

hızının yavaşlatılması amaçlanmaktadır. Yeme hızının yavaşlatılmasıyla ilgili olarak 

tatlara odaklanma, öğünler sırasında duraklama ve su içme gibi teknikler yer 

almaktadır. 

Dürtü kontrolü: Burada odak noktası yemeyi uyaran ortamı, kişiyi aşırı yemeyi 

önlemeye yardımcı olacak şekilde değiştirmektir. Yoğun enerji içeren gıdaların 

alınmaması, daha fazla meyve ve sebzeye yoğunlaşılması, abur cubur tarzı 

yiyeceklerin kolay ulaşılabilir yerlerde bulundurulmaması, masaya servis edilecek 

yemek miktarının azaltılması, daha küçük tabaklar kullanılması, yeme esnasında 

televizyon izlenmemesi gibi önlemlerle yeme dürtüsü kontrol edilebilir. 

Davranışsal yerine koyma: Yemeyi uyaran işaretlerle karşılaşıldığında, yemek 

yeme dışında daha sağlıklı alternatif bir davranış modeli geliştirilmesi yaklaşımını 

ifade eder. 

Pozitif pekiştirme: Başarılı sonuçların güçlendirilmesi veya iyi davranışların 

ödüllendirilmesi, obezite tedavisinde kararlılık noktasında oldukça önemlidir. Pozitif 

pekiştirme ile hasta hedef basamaklarına ulaştıkça, bu başarının yeme dışında bir 

ödülle pekiştirilmesi sağlanır. 

Sosyal destek: Davranış değişikliği, sosyal destek varlığında daha uzun vadede 

sürdürülebilir. Eşleri ve aile üyelerini dahil ederek sosyal desteği artırmak, obezite 

tedavisinde başarıyı arttırmanın en iyi yollarından biridir. 

2.5.2 Farmakoterapi 

Obezite tedavisinde kullanılan farmakolojik tedavi, yeme isteğini azaltarak veya 

yağ emilimini engelleyerek kilo verme sürecini desteklemek için ilaçların kullanılması 

esasına dayanır. Farmakoterapi, kilo kaybını arttırma ve uzun vadeli sonuçları 

iyileştirme etkileri nedeniyle genellikle diyet, egzersiz ve YTD ile kullanılmalıdır. 

Farmakoterapiye başlamadan önce bireyin genel sağlık durumu, obeziteye 

katkıda bulunan faktörler ve diğer sağlık sorunları kapsamlı olarak 
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değerlendirilmelidir. Tedavi planı bireye özgü olmalıdır. Bireyin kilo kaybı hedefleri, 

yaşam tarzı, tıbbi öyküsü ve diğer faktörler dikkate alınarak bir tedavi planı 

oluşturulmalıdır. 

Obezite tedavisinde 3-6 aylık süre içerisinde en az %5 kilo kaybı sağlayan ilaçlar 

tedavide etkin olarak kabul edilmektedir. Farmakoterapinin etkinliğini 3.aydan sonra 

değerlendirerek tedavinin sürdürülüp sürdürülmeyeceğine karar verilmelidir. Elde 

edilen kilo kaybı, diyabetik olmayanlarda >%5 ve diyabetli hastalarda >%3 ise 

tedaviye devam edilmelidir, bu seviyelerin altında ve tedaviye cevap vermeyen 

kişilerde tedavi durdurulur veya başka bir ajana geçilir. Altı aylık süreçte %5-15’lik 

bir kilo kaybının obeziteye bağlı komorbid hastalıklarda iyileşme sağlayan makul bir 

hedef olduğu belirtilmektedir (18). Obezitede farmakolojik tedavi endikasyonları 

Tablo 8’de özetlenmiştir (18). 

Tablo 8: Obezitede farmakolojik tedavi endikasyonları  

 

2.5.2.1. Orlistat 

Orlistat, pankreatik lipaz enzimini inhibe ederek intestinal yağ sindirimini 

engeller. Böylelikle vücut tarafından besin kaynaklı emilen yağ miktarı azalır. Orlistat 

için önerilen doz genellikle 120 mg’lık formdan günde 3 defa yemek esnasında 

alınması yönündedir. Öğün atlandığında veya yağsız öğün durumunda orlistat dozu da 

atlanır. Pankretik lipaz enzim inhibisyonuna bağlı olarak, Orlistat kullanımı sırasında 

bazı yan etkiler oluşabilmektedir. Bu yan etkiler arasında yağlı dışkılama, gaz, karın 

ağrısı ve yağda çözünen vitaminlerin emiliminde azalma yer alır. Düşük kalorili bir 

diyet uygulamak ve egzersiz yapmak, Orlistat'ın kilo verme üzerindeki etkisini 

artırabilir. Yapılan bir çalışmada, kilo vermedeki etkisine ek olarak çok düşük enerjili 

diyet ile kilo verdikten sonra kilo alımını önemli ölçüde azaltması nedeniyle kilo 

koruma tedavisinde de Orlistat’ın kullanılabileceği gösterilmiştir (140). Ancak yüksek 

maliyet ve yan etkiler, uzun süreli kullanımını engeller. 

1. BKİ ≥30 kg/m2 olup, diyet, egzersiz ve davranış değişikliği uygulamaları 

denendiği halde kilo kontrolü sağlanamayan olgular 

 2. BKİ 27-29,9 kg/m2 düzeyinde olup, komorbiditeleri (T2DM, KAH, 

serebrovasküler hastalık, HT, dislipidemi, uyku apnesi vb.) olan hastalar 
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2.5.2.2. Liraglutid 

Liraglutid, T2DM ve obezite tedavisinde kullanılan bir ilaçtır. İnkretin 

mimetikler sınıfına aittir ve dipeptidil peptidaz (DPP)-IV enzimi tarafından metabolize 

edilmeye dayanıklı GLP-1 reseptör agonistidir. Glukoz bağımlı insülin salınımını 

arttırır, glukagon salınımını azaltır, mide boşalmasını yavaşlatır ve beyindeki iştah 

merkezini etkileyerek tokluk hissini artırır. Bazı yan etkilere de neden olabilir, 

özellikle mide bulantısı, kusma ve diyare gibi sindirim sistemi rahatsızlıkları 

yaygındır. Obezite tedavisinde subkutan olarak günde tek doz 3 mg şeklinde kullanılır. 

3731 hasta üzerinde yapılan SCALE Obezite ve Prediyabet çalışmasında, 56 

haftalık sürede 3 mg /gün dozunda Liraglutid kullanan grupta %8,0 kilo kaybı 

sağlanırken plasebo grubunda ise %2,6 kilo kaybı olduğu görülmüştür (141). Başka 

bir çalışmada 20 haftalık bir tedavi süresinde, Liraglutid’in kilo kaybı üzerinde 

Orlistat’a kıyasla daha etkin olduğu belirtilmiştir (142). 

2.5.2.3. Lorkaserin 

Lorkaserin, selektif olarak merkezi sinir sisteminde, özellikle iştahı bastırma ve 

tokluk hissi gibi süreçlerde rol oynayan serotonin 2C reseptörlerini (5-HT2C) aktive 

ederek etki gösterir. Lorkaserin, bu reseptörleri aktive ederek iştahı bastırır ve tokluk 

hissini artırır. Yapılan çalışmalarda Lorkaserin, özellikle beslenme ve fiziksel egzersiz 

programıyla birlikte uygulandığında obez ve aşırı kilolu yetişkinlerde plaseboyla 

karşılaştırıldığında önemli derecede kilo kaybıyla ilişkilendirilmiştir (143). Ancak bazı 

yan etkilere de neden olabilir, özellikle baş ağrısı, baş dönmesi, üst solunum yolu 

enfeksiyonları, bulantı ve kabızlık gibi durumlar sıklıkla görülür. Diğer nonselektif 

serotonin reseptör agonistlerinden farklı olarak kardiyak valvülopati insidansında 

artışa neden olmaz (144). 

2.5.2.4. Fentermin 

Fentermin, Food and Drug Administration (FDA) tarafından obezite tedavisinde 

kısa süreli kullanımına onay verilen, santral sinir sisteminde norepinefrin düzeyini 

arttırarak iştahı baskılayan atipik bir amfetamin analoğudur (18). Bir metaanalize göre, 

günlük 15-30 mg fentermin ile tedavi edilen hastalarda, plaseboya kıyasla 6 ayda 

ortalama 3,6 kg daha fazla kilo kaybedildiği gözlenmiştir (145). Uzun vadeli etkinliği 

ve güvenliği konusunda çok az veri bulunmaktadır. Bu nedenle yalnızca kısa süreli 
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kullanım için onaylanmıştır, 12 haftadan uzun süreli kullanımı uygun değildir. Sıklıkla 

bildirilen yan etkiler arasında ağız kuruluğu, baş ağrısı ve uykusuzluk yer alır. Kalp 

atış hızını ve kan basıncını artırabilir, bu nedenle KVH öyküsü olan kişilere 

önerilmemektedir (146).  

2.5.2.5. Fentermin/Topiramat 

Hızlı salınımlı fentermin ve uzatılmış salınımlı topiramattan oluşan sabit doz 

kombinasyonu, obezite tedavisinde kronik kilo yönetimi için az kalorili diyet ve 

artırılmış fiziksel aktiviteye ek olarak önerilmektedir. Bir amfetamin analoğu olan 

fentermin, norepinefrin salınımını arttırarak iştahı baskılayan santral etkili 

sempatomimetik bir ajandır. Topiramat ise epilepsi tedavisinde kullanılan, voltaj kapılı 

sodyum kanallarını bloke eden, L tipi voltaja duyarlı kalsiyum akımlarını azaltan, 

kainat tipi glutamat reseptörlerini inhibe eden, potasyum iletkenliğini arttıran ve 

karbonik anhidrazı inhibe eden bir fruktoz türevidir. Topiramatın kilo kaybına yol açan 

mekanizması henüz tam olarak aydınlatılamamıştır ancak bir metaanaliz sonucuna 

göre topiramat ile tedavi edilen hastaların, plaseboya kıyasla ortalama 5,34 kg ilave 

kilo kaybına yol açtığı gösterilmiştir (147). Fentermin/topiramat kombinasyon 

tedavisininin kilo kaybı üzerindeki etkisi araştıran bir çalışmada ise plaseboyla 

karşılaştırıldığında ortalama 7,73 kg daha fazla kilo kaybı sağlandığı görülmüştür 

(148). 

2.5.2.6. Dietilpropion 

Dietilpropion, norepinefrin ve dopamin salınımını arttırarak ve bu 

nörotransmitterlerin geri alımının inhibe ederek iştahı baskılayan, amfetamine benzer 

etkiler gösteren ancak amfetaminden daha az uyarıcı etkiye sahip bir feniletilamin 

halkası bileşiğidir. Dietilpropion ayrıca norepinefrin ve dopaminden daha az olmak 

üzere serotonin nörotransmisyonunu da arttırır. Yapılan bir çalışmada 6 aylık takipte, 

dietilpropion kullanan grupta başlangıç ağırlığına kıyasla ortalama %9,8’lik bir kilo 

kaybı gözlenirken plasebo grubunda %3,2’lik bir kilo kaybı gözlenmiştir (149). 

Amfetamine benzer etkiler gösteren diğer obezite ilaçlarında olduğu gibi pulmoner 

hipertansiyon, kalp kapak hastalığı, ateroskleroz, kardiyak aritmi, hipertansiyon, 

serebrovasküler olay, depresyon ve anksiyete gibi yan etkilere neden olabilmektedir. 
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2.5.2.7. Naltrekson/ Bupropion 

Naltrekson, μ-opioid reseptörü için yüksek afiniteye sahip bir opioid 

antagonistidir. Hipotalamik melanokortin  ve ödül sistemleri, opioid nöronlar içerir, 

dolayısıyla naltrekson bu sistemler üzerine etkide bulunarak gıda alımını azaltıp kilo 

kaybını arttırır. Bupropion ise dopamin ve norepinefrinin geri alımını inhibe ederek 

iştahı baskılayan zayıf bir nikotinik asetilkolin reseptör antagonistidir. 

Bupropion/naltrekson kombinasyonu, obezite tedavisinde 2014 yılında FDA 

tarafından onaylanmıştır. Yapılan bir çalışmada 56 haftalık tedavide, obezite için 

yoğun bir davranış değişikliği ve plasebo alan grupta, başlangıç vücut ağırlığına 

kıyasla %5,1’lik kilo kaybı sağlanırken, yoğun davranış değişikliğine 

bupropion/naltrekson kombinasyonunun eklenmesi kilo kaybını %9,3’e çıkardığı 

gözlenmiştir (150). Bu kombinasyon tedavisiyle bulantı, kusma, baş ağrısı, baş 

dönmesi, uykusuzluk, konstipasyon ve ağız kurluğu gibi yan etkiler görülebilmektedir. 

2.5.3. Bariyatrik Cerrahi Yöntemler 

Bariatrik cerrahi, obezitenin tedavisinde kullanılan cerrahi prosedürlerin genel 

adıdır. Temel prensibi, kişinin kilo vermesine yardımcı olacak şekilde mide hacmini 

azaltmak veya sindirim sisteminin işleyişini değiştirmektir. Bu prosedürler, kişinin 

doygunluk hissini artırır, gıda alımını azaltır ve dolayısıyla kilo kaybını teşvik eder. 

Günümüzde standart olarak daha sık uygulanan bariyatrik cerrahi yöntemler; Sleeve 

Gastrektomi (SG), Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB), Ayarlanabilir Gastrik Bant 

(AGB) ve Duodenal Switch ile Biliopankreatik Diversiyon (BPD-DS)’dur. 

2.5.3.1. Sleeve Gastrektomi (SG):  

SG, genellikle laparoskopik cerrahi olarak adlandırılan minimal invaziv bir 

teknikle gerçekleştirilir. Bu prosedür, midenin büyük kurvatür kısmının çıkarıldığı bir 

tür parsiyel gastrektomi operasyonudur. Mide küçültülerek tüp şeklinde bir yapı 

oluşturulur ve bu nedenle tüp mide ameliyatı olarak da adlandırılır. Mide hacminin 

azaltılmasıyla kişinin daha az gıda tüketmesi sağlanır. Ayrıca bu yöntemde volüm 

azaltıcı etkiyle beraber ghrelin gibi oreksijenik gastrik hormonların üretimi azaltılarak 

iştah kontrol altına alınabilir. SG sonrası uzun vadede önemli kilo kaybı, kilo kaybının 

korunması, açlığın azalması, tokluk hissi, besin tercihinin değişmesi ve enerji 

harcamasının arttığı belirtilmektedir (150). 

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/melanocortin
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/noradrenalin
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Son yıllarda SG operasyonu, gastrointestinal anastomoz veya bağırsak 

bypass'ı gerektirmemesi nedeniyle dikkate değer bir cerrahi ilgi görmüştür (7). 

Sindirim anastomozunun olmaması, cerrahi tekniği basitleştirmenin yanı sıra fistül, 

darlık ve marjinal ülser gibi anastomoza bağlı komplikasyonları azaltır. Ayrıca mide 

boşalmasını düzenleyen pilorun ve kalsiyum, B vitaminleri ve demirin emildiği 

duodenumun fonksiyonlarının korunması, sindirimin sürekliliğinin sağlanması 

hususunda önem teşkil etmektedir. SG'nin birçok avantajına rağmen kanama, darlık, 

portal tromboz ve sızıntı gibi spesifik komplikasyonları da vardır. Özofagogastrik 

bileşke sızıntısı en korkulan komplikasyondur ve ilgili mekanizmalar yalnızca kısmen 

aydınlatıldığı için önlenmesi hala zordur ve yönetimi multidisipliner bir yaklaşım 

gerektirir (151). 

RYGB ve SG’yi karşılaştıran yakın zamanlı çalışmalarda, RYGB’nin önemli 

kilo kaybında ve özellikle T2DM gibi metabolik bozukluklar olmak üzere eşlik eden 

hastalıkları olanlarda daha fazla iyileşmeye yol açtığı bildirilmiştir (152, 153). Ancak 

RYGB’nin komplikasyon oranının SG ile kıyaslanınca neredeyse iki kat olduğu ve 

teknik olarak  zorlayıcı ve daha karmaşık bir yöntem olduğu belirtilmektedir (152). 

2.5.3.2. Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB): 

RYGB, restriktif ve malabsorbtif etkileri olan karma bir yöntemdir. Bu 

posedürde, mide proksimalinde küçük bir gastrik poş oluşturulur. Treitz ligamanının 

30-50 cm distalinden ince bağırsak ayrılarak, distaldeki açık uç ile gastrik poş arasında 

gastro-jejunostomi yapılır. İnce bağırsak ve mide arasındaki anastomoz bölgesine 

Roux bacağı denir. Biliopankreatik bacak, gastrojejunostomi anastomozunun 75-150 

cm distalindeki jejunuma bağlanarak ve biliopankreatik ve Roux bacakları 

birleştirilerek operasyon tamamlanır. Mide proksimalinde oluşturulan küçük gastrik 

poş, tüketilen besinlerin sınırlandırılmasına neden olarak restriktif etki oluştururken; 

mide, duodenum ve pankreas salgılarını taşıyan biliopankreatik bacakta gıda 

bulunmaması sebebiyle biliopankreatik salgılarla gıdaların karışması ancak anastamoz 

sonrası ince bağırsakta gerçekleşir ve emilim kısıtlılığı nedeniyle malabsorbtif etki 

oluşur.  

Operasyondan sonraki 30 gün içinde hastaların yaklaşık %4'ünde acil cerrahi 

müdahale gerektiren kanama, perforasyon veya sızıntı gibi erken komplikasyonlar 
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gelişir (154). Operasyondan 30 gün ila 10 yıl sonra ise hastaların %15-20'sinde ciddi 

karın ağrısı, ince bağırsak tıkanıklığı, anastomoz stenozu veya marjinal ülserasyon gibi 

geç komplikasyonlar ortaya çıkabilir (155). Operasyon sonrası malnütrisyon nedeniyle 

vitamin ve mineral eksiklikleri sık görülmektedir. 

Yapılan çalışmalarda RYGB ile 2 yıllık takipte yaklaşık %30 kilo kaybı 

sağlandığı ve bu kilo kaybının korunmasında başarılı sonuçlar verdiği gözlenmiştir 

(156). RYGB ile HT, T2DM, obstrüktif uyku apnesi ve kas-iskelet ağrısı gibi birçok 

obezite ile ilişkili eşlik eden hastalıkların iyileştiği veya remisyona girdiği 

bildirilmiştir (157, 158).  

2.5.3.3. Ayarlanabilir Gastrik Band (AGB): 

AGB, obezite tedavisinde uygulanan restriktif etkili bir prosedürdür. Proksimal 

mideye yerleştirilen ayarlanabilir bir band, kardiyanın alt kısmında ufak bir poş 

oluşturarak mide hacmini azaltır. Bu poşun gıdayla daha kısa sürede dolması, erken 

tokluk hissine yol açarak daha az gıda tüketimini sağlar. AGB'nin ayarlanabilir olması, 

bandın içinde bir tüpün bulunmasından kaynaklanır. Bu tüp, bandın içindeki sıvının 

miktarını değiştirmek için kullanılır. Sıvı miktarı artırılarak bandın sıkılığı artırılabilir 

veya azaltılabilir. Diğer bariyatrik cerrahi yöntemlerin aksine bu prosedürde sindirim 

sisteminde rezeksiyon yapılmadığı için normal sindirim ve absorbsiyon fonksiyonları 

korunur. 

Günübirlik cerrahi port değişimi ile kolaylıkla düzeltilebilen tüp sızıntısı veya 

kırılması gibi enjeksiyon portuyla ilgili komplikasyonlar görülebilmektedir. AGB 

sonrası en önemli majör komplikasyon ise bant kaymasıdır (159). Yapılan bir 

çalışmada hastaların %53’ünde yeniden ameliyat gerektiren en az bir komplikasyon 

geliştiği göz önüne alındığında, uzun dönemde komplikasyon oranının son derece 

yüksek olduğu belirtilmektedir (160). Gastroözefajiyal reflü hastalığı da prosedüre 

bağlı olarak sıklıkla görülmektedir. 

Prosedürün başarı oranı ile ilgili literatürde çok çeşitli sonuçlar bulunmaktadır. 

Bir metaanalizde AGB ile ortalama fazla kilo kaybının %47,5 olduğu bildirilmektedir 

(161). Başka bir çalışmada ameliyat sonrası ilk beş yılda fazla kiloda %73,2'lik bir 

kayıp sağlandığı belirtilse de zamanla hastalarda kilo kaybının durduğu ve BKİ’nin 

tekrar artmaya başladığı raporlanmıştır (160). 
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2.5.3.4. Duodenal Switch ile Biliopankreatik Diversiyon (BPD-DS): 

BPD-DS, restriktif ve malabsorbtif etkileri olan bir bariyatik cerrahi yöntemdir. 

Bu prosedürde pilor korunarak midenin %80’i rezeke edilir ve kalan kısım ince bir tüp 

haline getiririlir. Daha sonra bypass oluşturmak için mideye bağlanan ince bağırsak 

ayrıştırılarak iki ayrı yol ve bir ortak kanal oluşturulur. Mide rezeksiyonu yapılması, 

alınan gıda miktarını azaltarak restriktif etki oluştururken, alınan besinlerin safra ve 

pankreas salgılarıyla temasının azaltılması, malabsorbtif etki oluşturmaktadır. 

Çok kompleks bir prosedür olmasına rağmen, uzun dönemde en yüksek kilo 

kaybına neden olan ve diyabet remisyonu sağlayarak metabolik sonuçlar açısından en 

etkili yöntemdir. Yüksek nütrisyonel risk taşıyan bu prosedür sonrası protein, vitamin 

ve mineral eksiklikleri sık görülmektedir. Ayrıca diyare, steatore, dumping sendromu 

ve marjinal ülserler operasyon sonrası sıklıkla karşılaşılan komplikasyonlardır. Bu 

yöntemle iki yılın sonunda fazla kilonun yaklaşık %70-80’inin kaybedildiği 

bildirilmektedir (18). BPD-DS ile yapılan bir çalışmada 9 yıllık takipte ortalama 

BKİ’nin 53,4’ten 31,5’e düştüğü ve obezite ilişkili komorbiditelerdeki düzelmenin 

uzun vadede devam ettiği gözlenmiştir (162). 

2.6. OBEZİTE VE KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLARLA 

İLİŞKİLİ BİYOBELİRTEÇLER 

2.6.1. Galektin-3  

GAL-3, pleotropik düzenleyici aktivitelere sahip olan, hücrelerin çoğalması ve 

büyümesi, apoptotik düzenleme, hücresel adhezyon, inflamasyon, fibrozis, 

anjiyogenez, makrofaj aktivasyonu ve antimikrobiyal aktivite gibi bir dizi biyolojik 

aktivitede önemli olan bir β-galaktoz bağlayıcı lektinler olan galektin ailesinin bir 

üyesidir (163). İnsanlarda GAL-3, kromozom 14 üzerinde yer alan LGALS3 geni 

tarafından kodlanan 35 kDa'lık bir proteindir ve tüm bağışıklık hücresi türleri 

(makrofajlar, monositler, dendritik hücreler, eozinofiller, mast hücreleri, doğal 

öldürücü hücreler ve aktive edilmiş T ve B hücreleri), epitel hücreleri, endotel 

hücreleri ve duyu nöronları dahil olmak üzere insan dokularında yaygın olarak 

eksprese edilmektedir (164-166). GAL-3, ağırlıklı olarak sitoplazmada olmak üzere 

çekirdekte, mitokondride, hücre yüzeyinde ve hücre dışı alanda üretilebilmektedir 

(163). 
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Çok işlevli rolü nedeniyle GAL-3, KVH, böbrek hastalıkları, kanser, obezite, 

gastrit ve astım gibi birçok farklı klinik durum ve hastalıkta da önemli bir rol 

oynamaktadır (12). Bilindiği üzere KVH’nin değerlendirilmesinde standartlaştırılmış 

biyobelirteç panelinde BNP, NT-proBNP, kardiyak troponinler, C-Reaktif Protein 

(CRP) ve CK-MB yer almaktadır. 2014 yılında FDA, GAL-3’ü KV biyobelirteçler 

listesine dahil etmiştir. Ayrıca Amerikan Kalp Derneği'nin 2017 Kılavuzları tarafından 

KY hastalarının risk sınıflandırması ve prognoz değerlendirmesi için GAL-3 ölçümü 

tavsiye edilmeye başlanmıştır (167). GAL-3, hasarlı hücrelerden ve inflamatuar 

hücrelerden hücre yüzeyine ve serum ve idrar gibi biyolojik sıvılara kolayca 

salgılandığından, çeşitli patolojik durumlar için hassas bir diagnostik veya prognostik 

biyobelirteç olarak kullanılabilir. 

GAL-3, inflamatuar bir belirteç olarak aterosklerozda aracı bir rol 

üstelenmektedir. Farelerinin aterosklerotik eğilimli hayvanlar olarak kullanıldığı bir 

çalışmada, ateroklerotik plaklarda GAL-3 ekspresyonunun arttığı gözlenmiştir (168). 

GAL-3 etkisini bir inhibitörle inhibe eden çalışmaların çoğu, aterosklerotik 

lezyonların oluşumunun azaldığını ancak yaygın inflamasyon, düşük kollajen içeriği 

ve mikrokalsifikasyon gibi hassas özelliklere sahip lezyonların arttığını göstermiştir 

(169). Bu bağlamda GAL-3’ün stabil aterosklerotik plak oluşumunu indüklediği 

savunulabilir. Yakın zamanlı başka bir çalışma yüksek plazma GAL-3 

konsantrasyonlarının ileri aterosklerotik plağın güvenilir biyobelirteçleri olduğunu, 

çünkü bunların yaş, cinsiyet, LDL ve önceki AMI'den bağımsız olarak plak varlığıyla 

ilişkili olduğunu göstermiştir (170). 

GAL-3, kardiyak ventriküler remodelling üzerindeki rolü nedeniyle KY’nin 

patofizyolojisinde yer almaktadır. Normalde kalpte GAL-3 ekspresyonu düşüktür, 

ancak KY’de sentezi ve salgılanması artar (171). GAL-3, son zamanlarda 

miyokardiyal disfonksiyon ve KY’nin erken tespitinde yeni bir biyobelirteç olarak 

kullanılmıştır (172). PRIDE (Acil Serviste Pro-BNP Dispne Araştırması) çalışmasında 

akut dispnesi olan 599 hastada serum GAL-3 düzeylerinin, 60 günlük mortalitenin yanı 

sıra ölüm ve tekrarlayan KY birleşiminin de en iyi belirleyicisi olduğu gösterilmiştir 

(173). Üstelik, GAL-3 ve NT-proBNP kombinasyonunun, risk sınıflaması için en 

büyük öngörü kapasitesine de sahip olduğu vurgulanmıştır (173). KY olan hayvan 

modellerinde serum GAL-3 düzeylerinin, akut miyokardit ve AMI’de kardiyak 
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dejenerasyonun erken tespiti için tanısal bir biyobelirteç olarak kullanılabileceği 

belirtilmiştir (174, 175). 

Peroksizom proliferatör aktive edici reseptör gama (PPAR-γ), adiposit 

farklılaşması için önemli bir transkripsiyon faktörüdür ve lipit metabolizmasında 

anahtar rol oynayan nükleer bir reseptördür. Çalışmalar GAL-3’ün, PPAR-γ 

düzenlemesi yoluyla adipogenezde doğrudan bir rol oynadığını göstermektedir (176). 

Rekombinant GAL-3’ün, insan preadipositlerinin in vitro proliferasyonunu stimüle 

ettiği ve dolayısıyla GAL-3'ün obezite sırasında adipoz dokunun genişlemesinde 

potansiyel bir rol oynadığı öne sürülmektedir (177). Bu perspektifle aşırı kilolu 

bireylerde, serum GAL-3 seviyelerinin normal kilolu bireylerle kıyaslandığında, BKİ 

ile pozitif korelasyon göstererek daha yüksek olduğu ortaya konmuştur (178). Bir 

başka çalışmada da obez kadınlarda GAL-3’ün yağlanma göstergesi olarak BKİ ve 

inflamasyon göstergeleri olarak IL-6 ve CRP ile korele olduğu bulunmuştur (179). 

2.6.2. Apelin 

İnsan X kromozomunun uzun kolunda bulunan Apelin geni (APLN),  Apelin-

36, Apelin-17, Apelin-13 ve Apelin-12 olmak üzere biyolojik olarak aktif Apelin 

fragmanları ailesine bölünen 77 amino asitlik bir preproproteini kodlar (180). 

Bu peptit fragmanlarından en güçlü biyoaktif form, insan plazmasında da tespit edilen 

pyr-apelin-13'tür (181). Peptit yapılı bir hormon olan Apelin, G protein bağımlı bir 

reseptör olan APJ için endojen bir liganddır (180). Apelin ve APJ,  beyin, kalp, 

karaciğer, akciğer, böbrek ve bağırsaklarda  yaygın olarak eksprese edilmektedir 

(182). Özellikle atriyumlar olmak üzere kalp ve yağ dokusu, insanlarda plazma 

Apelin’in baskın kaynaklarıdır (183, 184). İnsan kalbinin immünositokimya analizleri, 

Apelin’in kardiyomiyositlerde ve vasküler ve endokardiyal endotelde eksprese 

edildiğini ortaya çıkarmıştır (185).  

Apelin, KV homoeostazı düzenleyen önemli bir hormondur. İnsanlarda 

intravenöz Apelin uygulaması, vazodilatasyon yoluyla kan basıncının düşmesine 

neden olmaktadır (186). Apelin kaynaklı vazodilatasyon, ortalama dolum basıncında 

bir azalmaya yol açar, bu da ön yük ve ard yükün azalmasına neden olur (187). Apelin 

aynı zamanda kalp için güçlü bir inotropik ajandır . Apelin’in intrakoroner infüzyonu, 

kalp kontraktilitesini uyararak koroner kan akışının artmasına, arteriyel 
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basıncın düşmesine ve periferik vasküler dirence yol açar (15). Apelin/APJ sistemi, 

Anjiotensin-II'nin merkezi bir rol oynadığı RAAS’ın karşıt düzenleyicisi olarak görev 

yapar (187). Apelin, KY için önemli bir biyobelirteç olarak da incelenmiştir (15). 

Kronik KY olan hastalarda dolaşımdaki Apelin seviyelerinin daha düşük olduğu 

görülmüştür (188). Aslında KY’de Apelin ve APJ ekspresyonları bifazik modda 

değişir; yani KY kompanze iken değişmez veya yukarı doğru regüle edilirken, KY 

dekompanze iken aşağı doğru regüle edilirler (189). KY olan hastalarda, Apelin 

infüzyonunun kalp debisini önemli ölçüde artırdığının tespit edilmesi, Apelin reseptör 

agonistlerinin KY olan hastalarda terapötik ajanlar olarak kullanılabileceği 

düşüncesini doğurmuştur (15). Ayrıca Apelin, endotel hücrelerinde endotelyal nitrik 

oksit sentaz fosforilasyonunu indüklediğinden ve nitrik oksit anjiyogenez sürecine 

katıldığından, Apelin anjiyogenezde nitrik oksit aracılı etkin bir rol oynar (187, 190). 

Apelin aynı zamanda bir adipokin olarak kabul edilmektedir ve 

adipositlerde  Apelin ekspresyonu ve sekresyonunun ilk düzenleyicisi insülindir 

(184). Çeşitli fare modellerinde  hiperinsülinemi ile ilişkili 

obezitede, adipositlerde Apelin ekspresyonunun ve ayrıca plazma 

konsantrasyonlarının arttığı bildirilmiştir (184). Öte yandan oksidatif dokularda 

hücresel enerji homeostazisinin önemli bir düzenleyicisi olan PPAR-γ Koaktivatör-

la'nın aşırı ekspresyonunun da insan adipositlerinde Apelin gen ekspresyonunu ve 

salgılanmasını arttırdığı gösterilmiştir (191). 

Obez ve insüline dirençli farelerde, uzun süreli Apelin tedavisinin hem glukoz 

hem de lipit metabolizması üzerinde faydalı etkileri olduğu, yapılan çalışmalarda 

ortaya konmuştur. Farelerde Apelin tedavisinin, çeşitli yağ depolarının kütlesini ve 

bunların trigliserit içeriğini azalttığı, gıda alımında değişiklik yapmaksızın enerji 

harcamasına işaret eden  rektal sıcaklık artışına neden olduğu ve oksijen tüketimini 

arttırdığı gözlenmiştir (192). Obez ve insüline dirençli farelerde, 4 hafta boyunca 

kronik Apelin tedavisinin iskelet kaslarında  lipit oksidasyonunu arttırdığı ve 

artan mitokondriyal biyogenez nedeniyle lipit kullanımının daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir (193). Bir başka çalışmada, sıçanlarda 4 haftalık Apelin 

tedavisinin glisemi ve insülin direnci üzerinde yararlı etki gösterdiği ve 

Apelin’in metformin kadar koruyucu olduğu gösterilmiştir (194). Ek olarak, hayvan 
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modellerinde Apelin ile tedavi edilen farelerde hepatik steatozun azaldığı 

gözlemlenmiştir (195). 

2.6.3. Yağ asidi bağlayıcı protein-4 (FABP4) 

FABP'lar, hücre içi lipit şaperonları olarak bilinen, hücrelerdeki lipit trafiğini ve 

tepkilerini düzenleyen 14-15-kDa proteinlerinden oluşan bir ailedir (196). Doymuş ve 

doymamış uzun zincirli yağ asitleri, eikosanoidler ve diğer lipitler gibi hidrofobik 

ligandlara yüksek afinite ve geniş seçicilik ile reversibl bir şekilde bağlanabilir (197). 

1972'deki ilk rapordan bu yana, bugüne kadar memelilerde en az 9 farklı izoform 

tanımlanmıştır. FABP ailesi eksprese edildikleri dokuya göre, karaciğer (L-

FABP/FABP1), bağırsak (I-FABP/FABP2), kalp (H-FABP/FABP3), adiposit (A-

FABP/FABP4), epidermal (E-FABP/FABP5), ileal (Il-FABP/FABP6), beyin (B-

FABP/FABP7), miyelin (M-FABP/FABP8) ve testis (T-FABP/FABP9) izoformları 

olarak adlandırılırlar (198). FABP'lar, mitokondri veya peroksizomdaki lipit 

oksidasyonu için yağ asitlerinin hücredeki spesifik organellere taşınmasını 

kolaylaştırırlar; çekirdekte lipit aracılı transkripsiyonel düzenlemeyi, endoplazmik 

retikulumda sinyalleşme ve membran sentezini, enzim aktivitesinin düzenlenmesini 

ve yağ asitlerinin sitoplazmada lipid damlacıkları halinde depolanmasını sağlarlar 

(199). Ayrıca yağ asitlerinin eikosanoidlere dönüştürülmesinde ve lökotrienin 

stabilizasyonunda da rol oynarlar (200). 

Adiposit FABP (A-FABP) olarak da bilinen FABP4, adipositlerde yüksek 

düzeyde eksprese edilir ve adipoz dokudaki tüm çözünür proteinlerin yaklaşık %1'ini 

oluşturur (201). Makrofajlarda ve dendritik hücrelerde de eksprese edilirler, ancak 

adipositlerdeki FABP4 miktarı makrofajlardakinden yaklaşık 10.000 kat daha 

yüksektir (202). FABP4'ün adipositlerdeki hormon duyarlı lipazı aktive ederek lipolizi 

düzenlediği ve eksikliğinde adipositlerde, lipolizin etkinliğinin azaldığı gösterilmiştir 

(203, 204). 

FABP4, adipositlerde ve makrofajlarda metabolik ve inflamatuar yollara etki 

eder ve dolaşımda artan düzeyleri obezite, insülin direnci, diyabet, HT ve ateroskleroz 

ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (205-207). Makrofajlarda, kolesterol ester birikimini 

ve köpük hücre oluşumunu arttırarak ve inflamatuar yanıtları indükleyerek 

ateroskleroz gelişimine neden olduğu öne sürülmektedir (208). Aterosklerotik 
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plaklardaki FABP4 seviyeleri, daha çok advers bir KV olayın ortaya çıkmasını 

öngören kararsız plak fenotipi ile ilişkilendirilmiştir (209). İnsan endarterektomi 

örneklerindeki kararsız karotid plaklarında, makrofajlarda FABP4 ekspresyonunun 

arttığı gösterilmiştir (210). Son zamanlarda, akut koroner sendromlu hastalarda 

prognostik bir biyobelirteç olarak da önerilmiştir (211). Ayrıca KY ile ilişkisini 

araştıran çalışmalar, serum FABP4 seviyelerinin, sol ventrikül hipertrofisi (LVH), 

sistolik ve diyastolik kardiyak disfonksiyon ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (13, 

212, 213). 

2.6.4. Endotrofin  

ETP, kollajen VI alfa 3'ün ( ColVIa3) karboksi terminal bölünme ürünüdür ve 

çeşitli fibroinflamatuar hastalıklar ve kanser durumları için heyecan verici yeni bir 

biyobelirteç olarak ortaya çıkmıştır (14). Kollajen tip VI, kan damarları, kas, akciğer 

ve deri gibi bağ dokularında eksprese edilir, ancak yağ dokusu, kollajen tip VI'nın en 

çok üretildiği dokudur (214). Diğer matriks metaloproteinazların (MMP) yanı sıra 

özellikle MMP14'ün ColVIa3 zincirinin parçalanmasından ve ETP’nin salınmasından 

sorumlu anahtar enzim olduğu belirtilmektedir (215). Kemik morfogenetik protein-1 

(BMP-1) gibi proteolitik enzimler de ETP'nin  oluşumunda rol oynar (216). ETP 

bölündükten sonra parakrin/otokrin fonksiyonları yoluyla kaynaklandığı doku içinde 

lokal fonksiyon gösterebilir veya kan dolaşımına salınarak endokrin etkiyle uzak 

organlar üzerinde sistemik etkilere sahip olabilir (14, 217). Dolaşım biyobelirteci 

olarak ETP'ye ilişkin verileri bildiren çalışmaların büyük çoğunluğunda kullanılan 

ColVIa3 zincirinin son 10 amino asidini hedef alan PRO-C6 ölçümü, serum ETP 

düzeyini belirlemek için önerilen yöntemdir (14).  

ETP, obez yağ dokusunda adipogenez, fibrozis ve inflamasyonun uyarılmasında 

önemli bir rol oynar ve sistemik insülin direnci ve lipotoksisite dahil birçok olumsuz 

metabolik sonuçlara yol açar (215, 217). Ayrıca ETP, kalp, karaciğer ve böbrek dahil 

olmak üzere diğer metabolik dokularda profibrotik ve proinflamatuar reaksiyonları 

tetikler (218-220). Böbrek hastalığı, karaciğer hastalığı, KVH ve KY’nin yanı sıra 

akciğer fonksiyon bozuklukları, artan ETP seviyeleriyle ilişkilidir (14).  

Kardiyak fibrozis; miyokardiyal gerilmenin, sol ventriküler kontraktilitenin ve 

kardiyak aritmilerin temel belirleyici faktörüdür (220, 221). ETP, Transforming 

Growth fFactor-B1 (TGF-B1) sekresyonunu arttırarak kardiyak fibroziste rol oynar 
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(220). Yakın zamanlı bir çalışmada, dolaşımdaki ETP seviyelerinin KY hastalarında, 

özellikle de korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği (KEFKY)’nde 

gelecekteki kötü sonuçlarla bağımsız olarak ilişkili olduğu bulunmuştur (222). ETP, 

aterosklerotik plaklarda da saptanmıştır ve iki büyük prospektif grupta aterosklerozla 

ilişkili olarak gelecekteki KV olaylar, KV ölüm ve tüm nedenlere bağlı ölümlerle 

ilişkili olduğu rapor edilmiştir (223). 

2.6.5. Adiponektin 

Adiponektin, esas olarak yağ dokusunda büyük miktarlarda salgılanan, 30-kDa 

monomerik bir proteinden translasyon sonrası farklı multimerlere dönüştürülerek 

dolaşıma salgılanan bir adipokindir. Adiponektin, reseptörleri AdipoR1 ve R2'ye 

bağlandıktan sonra, adenozin monofosfat (AMPK) ve p38 mitojenle aktifleştirilen 

protein kinazın (p38 MAPK) fosforilasyonu ve PPAR-a ligand aktivitesi artışı dahil 

olmak üzere bir dizi dokuya bağlı sinyal iletim olayını başlatır (224). Adiponektin, 

iskelet kasında yağ asidi oksidasyonunu uyarır ve karaciğerde glukoz üretimini inhibe 

ederek tüm vücut enerji homeostazisinde önemli rol oynar (225, 226). AdipoR1 ve R2 

doğal seramidaz aktivitesine sahiptir ve insülin direnci, hücre ölümü, inflamasyon ve 

aterosklerozda rol oynayan bir sfingolipid olan hücre içi seramidin azalmasına neden 

olarak adiponektinin antidiyabetik, antiinflamatuar, anti-ateroklerotik ve antiapoptotik 

etkilerine aracılık eder (224). 

Düşük adiponektin seviyeleri, iskemik kalp hastalığı (İKH) ve periferik arter 

hastalığı dahil olmak üzere obeziteye bağlı KVH’nin artan prevalansı ile ilişkilidir 

(11). Adiponektin, aortik endotelyal hücrelere monosit yapışmasını inhibe ederek ve 

makrofajdan köpük hücre dönüşümünü baskılayarak anti-aterosklerotik etki gösterir 

(227, 228). Hipoadiponektineminin endotel bağımlı vazorelaksasyonun bozulmasıyla 

da ilişkili olduğu ve HT’de plazma adiponektin seviyelerinin azaldığı gösterilmiştir 

(229). Ayrıca adiponektinin kalbi iskemi-reperfüzyon hasarına karşı koruduğu ve 

endojen bir antitrombotik faktör olarak görev yaptığı da bildirilmektedir (230, 231). 

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalarda hipoadiponektinemi, adiponektinin damar 

koruyucu etkisi ile tutarlı olarak KVH için bağımsız bir risk faktörü olarak 

tanımlamıştır  (232, 233). Ancak stabil İKH'li olan hastalardan oluşan bir kohortta, 

daha yüksek adiponektin konsantrasyonlarının daha düşük BKİ, daha düşük non-HDL  

kolesterol, daha yüksek HDL kolesterol ve daha az diyabet ile ilişkili olumlu metabolik 
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profile rağmen, özellikle KY ve ölüm gibi daha kötü KV sonuçlarla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (234). 

Obez/diyabetik fare ve insanlarda ve metabolik sendromu olanlarda, plazma 

adiponektin seviyeleri önemli ölçüde azalır (235-237). Obezitede adiponektin plazma 

seviyelerinin azalmasının yanı sıra, AdipoR1/R2'nin ekspresyon düzeyleri de azalarak 

adiponektin duyarlılığı azalır ve bu da sonunda "kısır döngü" olarak adlandırılan 

insülin direncine yol açar (238). Adiponektinin insülin duyarlılığını arttırıcı etkisi göz 

önünde bulundurulduğunda, adiponektin/adiponektin reseptörlerinin yukarı 

regülasyonu veya adiponektin reseptör fonksiyonunun arttırılması, obeziteye bağlı 

insülin direnci için terapötik bir strateji olabilir (239).  

2.7. KARDİYAK MRG İLE MİYOKARDİYAL STRAİN 

DEĞERLENDİRMESİ 

Günümüzde kardiyak MRG, kardiyomiyositler, interstisyum, mikrovasküler 

sistem ve metabolik anormallikler hakkında önemli bilgiler sağlayarak KV 

fonksiyonları ve doku yapısını karakterize etmek için kullanılan altın standart 

görüntüleme yöntemidir. Miyokard sistolik fonksiyonları için en yaygın görüntüleme 

metotu EF olmasına rağmen, EF’de azalma genellikle altta yatan KV’nin geç ve geri 

döndürülemez bir aşamasına işaret ederek sıklıkla gecikmiş tanı ve kötü prognozla 

ilişkili olabilmesi nedeniyle hassas bir yöntem değildir. Bu bağlamda miyokardiyal 

strain, ventriküler EF’den daha hassas bir metot olarak miyokardiyal deformasyonun 

bir ölçüsüdür (9).  Kardiyak MRG ile miyokardiyal strain değerlendirilmesi, EF’nin 

azalmasından önce subklinik sol ventrikül fonksiyon bozukluğunu belirlemesiyle 

KV’nin erken tespiti konusunda büyük avantajlar sağlar.  

Miyokardiyal strain, kardiak döngü sırasında miyofiberlerin kısalması, uzaması, 

kalınlaşması ve dönmesi nedeniyle doku ölçümündeki değişikliği referans alarak 

miyokard deformasyonunu ölçen bir yöntemdir (240). Miyokardiyal strain, iki farklı 

teknikle değerlendirilebilir; kişinin kendi miyokardını referans olarak kullanarak 

kasılma değişikliklerini gösteren Lagrangian strain ve belirli doku bölgelerindeki 

değişiklikleri sabit başlangıç çizgileriyle değerlendiren Eulerian strain (241). 

Lagrangian strain, en sık kullanılan tekniktir ve Σ (L1-L0 veya ΔL)/L0 olarak 

hesaplanır; burada L0 başlangıç doku ölçümü (diyastol sonu) ve L1 son doku 
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ölçümüdür (sistol sonu). Son fiber uzunluğu veya kalınlığı başlangıç fiber uzunluğu 

veya kalınlığından büyükse strain değerleri pozitif iken tersi durumda strain değerleri 

negatif olur. 

Sol ventrikül miyokardiyal sistol ve diyastolü, miyokardın üç katmanının farklı 

fakat sinerjistik kasılmalarını içeren, böylece hemodinamik stabiliteyi ve optimal sol 

ventrikül sistolik fonksiyonunu sağlayan karmaşık bir süreçtir. Miyokardiyal sistolde, 

miyokardın farklı katmanlardaki miyofibrillerin yönelimi farklı yönde olur. 

Subepikardiyal lifler sol yönlü bir sarmal (-60°), subendokardiyal lifler sağ yönlü bir 

sarmal (+60°) şeklinde yönlenirken; myokardın ortasındaki lifler ise çevresel olarak 

yönlenirler. Tüm bu yönelim özellikleri karmaşık, çok katmanlı bir sarmal düzen 

oluşturarak yeterli uzunlamasına ve çevresel miyokardiyal gerilimi ve optimal sol 

ventrikül duvar kayma gerilimini sağlar (242). Sistolde, miyokardın tabandan tepeye 

kadar kısalması nedeniyle kalbin uzunlamasına ekseni boyunca boyuna gerginlik, 

epikardiyal yüzeye paralel kavisli bir çizgi boyunca konsantrik intramural 

miyokardiyal kısalma nedeniyle kısa eksen çevresi boyunca çevresel gerginlik, 

miyokardın ventriküler boşluğun merkezine doğru radyal yönde kalınlaşması ile 

radyal gerginlik oluşur. Bu perspektifle, kardiyak MRG ve Speckle Tracking 

Echocardiography (STE) gibi görüntüleme yöntemleri kullanılarak, üç miyokardiyal 

lifin tümünün deformasyonları global ve bölgesel olarak değerlendirilebilir ve sonuçta 

global uzunlamasına strain (GLS), global çevresel strain (GCS) ve global radyal strain 

(GRS) gibi önemli tanısal ve prognostik değerleri olan parametreler elde edilebilir. 

Ventriküler sistolde uzunlamasına ve çevresel strainler negatif değerlere sahipken, 

radyal strainler pozitif değerlere sahip olur. Ancak genellikle çalışmalarda, negatif 

değerlere sahip olan GLS ve GCS’nin mutlak değerleri dikkate alınarak doku 

boyutundaki değişimleri yorumlanır. 

Miyokardiyal liflerin tabandan tepeye ve endokarttan epikarda olan düzenlerini 

takip ederek gerilmesi, sabit bir sol ventrikül çevresel-uzunlamasına kayma açısı 

sağlar. Bu bağlamda miyokard torsiyonu ve bükülmesi, bazal segmentlerin saat 

yönünde ve apikal segmentlerin saat yönünün tersine dönmesiyle spiral şeklinde 

subepikardiyal ve subendokardiyal liflerin karşıt kasılma ve gevşemesinden 

kaynaklanır. Bu fenomen, patolojik durumlarda önemli ölçüde değişen miyokardiyal 

liflerin normal fizyolojisinden kaynaklanmaktadır (243). Büküm açısı bazal ve apikal 
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rotasyonlar arasındaki farktır. Torsiyon, bükülme açısının iki bölge arasındaki 

mesafeye bölünmesiyle elde edilir (241). İKH olan hastalarda, efor sırasında bazal 

rotasyon bozularak sol ventrikül torsiyonuna neden olurken apikal rotasyonun ise 

muhtemelen telafi edici bir mekanizma olarak değişmediği bildirilmiştir (244). 

Tersine, dilate kardiyomiyopatili hastalarda anormal sol ventrikül torsiyonunun ana 

nedeninin ters apikal rotasyon olduğu öne sürülmektedir (245). 

Bölgesel ve global miyokard fonksiyonunun noninvaziv değerlendirmesinde 

ekokardiyografi taşınabilirliği, düşük riski ve nispeten yüksek zamansal çözünürlüğü 

nedeniyle yaygın klinik kullanımı olan bir yöntemdir. Deformasyon görüntüleme 

olarak da bilinen ekokardiyografik strain görüntüleme, miyokard fonksiyonunu 

objektif olarak ölçmek için geliştirilmiş bir teknolojik ilerlemedir. Ekokardiyografi ile 

miyokardiyal strain için STE ve doku doppler görüntüleme (TDI), en çok uygulanan 

görüntüleme teknikleridir. Değişken görüntü kalitesi, sınırlı akustik pencereler, düşük 

sinyal-gürültü oranı ve operatör bağımlılığı ekokardiyografinin en sık karşılaşılan 

dezavantajlarıdır (240). Miyokard gerilimini belirlemede yaygın olarak STE kullanılsa 

da bu amaçla kardiyak MRG giderek daha fazla kullanıma girmektedir. Kardiyak 

MRG ile miyokardiyal strainin ana avantajı, STE bazlı değerlendirmelerde zayıf 

akustik pencereye sahip hastalarda daha iyi görüntü kalitesi sağlayabilmesidir. Ek 

olarak, kardiyak MRG ile gözlemciler arası değişken değerlendirmeler önemli ölçüde 

azalır (241). Diğer bir fayda, özellikle tek kalp atışı elde etme teknikleri 

kullanıldığında, MRG'nin yararlı veriler sağlayabileceği aritmi hastaları olabilir (246). 

Miyokardiyal strainin değerlendirilmesinde pek çok kardiyak MRG tekniği 

mevcuttur; bunların çoğu özel MRG sekansları ve bazıları da özel işlem sonrası 

yazılım gerektirir. Miyokardiyal strain değerlendirmesinde kullanılan kardiyak MRG 

teknikleri; miyokardiyal etiketleme (tagging), strain-kodlu görüntüleme (SENC), 

uyarılmış yankılarla kodlama (DENSE), doku fazı haritalaması, deforme edilebilir 

kayıt analizi (DRA) ve özellik izleme (FT)’dir. En yaygın olarak kullanılan ve en yeni 

kardiyak MRG tekniği, rutin olarak elde edilen sine manyetik rezonans görüntülerinin 

sonradan işlenmesini içeren FT’dir.  

Kardiyak MRG-FT, maksimum olasılık yöntemleri kullanılarak bir görüntü 

üzerinde küçük bir pencerenin tanımlandığı ve sonraki karede karşılaştırılabilir 



 

 

 

46 

 

boyutta benzer bir pencerenin tespit edildiği optik akış prensiplerine dayanmaktadır 

(9). Teknik açıdan bakıldığında MRG-FT tarafından takip edilen özellikler, kan 

havuzu ve miyokard arasındaki yüksek kontrast çözünürlüğü nedeniyle tipik olarak 

kavite-miyokardiyal arayüz boyunca tanımlanan anatomik unsurlardır (247). 

Endokardiyal ve epikardiyal sınırlar genellikle diyastol sonu aşamada manuel olarak 

belirlenir ve ardından kardiyak MRG-FT yazılımı tüm kalp döngüsü boyunca sınırı 

otomatik olarak izler. Uzun eksen görüntüleri üzerinden ventriküler uzun eksen ve 

halka şeklindeki düzlemlerin eksenleri tanımlanır. Konturlar daha sonra tüm kalp 

aşamalarına yayılır. Uzun eksenli görüntülerden boyuna strain, kısa eksenli 

görüntülerden çevresel strain ve uzun veya kısa eksenli görüntülerden de radyal strain 

elde edilebilir. Özelliklerin ince ayrıntılarını tespit etmek ve kalp döngüsünün kısa 

bölümleri boyunca yer değiştirmelerini takip etmek için yeterli zamansal ve uzaysal 

çözünürlüğe sahip iyi görüntü kalitesi gereklidir. Üç boyutlu teknik, radyal, çevresel 

ve uzunlamasına strain parametrelerinin eşzamanlı tahminine olanak tanır. Farklı 

MRG-FT yazılımları ticari olarak mevcuttur ve standart sabit durum serbest presesyon 

(SSFP) sine görüntüleri üzerinde çalıştıkları için tüm kardiyak MRG rutin taramalarına 

doğrudan uygulanabilirler. 

Çeşitli strain ölçümleri mevcuttur. Birim olmadan veya yüzde olarak ifade edilen 

strain, uzunlamasına, çevresel ve radyal yönlerde ölçülür. Strain hızı (1/sn), yüke ve 

oda boyutuna strainden daha az bağımlı olması nedeniyle gerçek kontraktilitenin daha 

iyi bir göstergesidir (248). Zirve gerilimine kadar geçen süre (sn), kalp döngüsünün 

başlangıcından maksimum pozitif veya negatif gerilime kadar geçen süredir ve RR 

aralığı süresine göre normalleştirilir. Zirve gerilime kadar geçen sürede yer değiştirme 

miktarı (mm) ölçülerek strain hızı (mm/sn) elde edilir. Strain değerlerinin tümü, global 

kalp, kalbin bazal, mid ve apikal bölümleri, Amerikan Kalp Derneği 17 segmenti, 

endokardiyum ve epikardiyum veya ilgilenilen belirli bölge için görüntülenebilir (9). 

Tüm klinik uygulamalarda kullanılabilecek optimal strain parametresi üzerinde fikir 

birliği yoktur. Sağlıklı deneklerde kardiyak MRG-FT strain değerlerini araştıran 

çalışmalar, global ölçümlerin bölgesel ölçümlere kıyasla daha tekrarlanabilir olduğunu 

göstermiştir (249). GLS en güçlü ve yaygın olarak kullanılan gerinim ölçüsüdür. 

Modalite (örneğin uzaysal ve zamansal çözünürlükler), yazılım (örneğin arama bölgesi 

boyutu, sınır tanımı ve hesaplama algoritmaları), operatör (örneğin kontur izleme), 
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hasta demografisi (yaş, cinsiyet, ırk) ve hemodinamik faktörler (kalp hızı, kan basıncı, 

yükleme koşulları) ile ilgili olanlar da dahil olmak üzere birçok faktör nedeniyle, sol 

ventrikül gerilimi için normal referans aralıklarında geniş bir değişkenlik vardır. Yakın 

zamanda yayınlanan bazı çalışmalardan elde edilen veriler neticesinde kardiyak MRG-

FT ile strain referans değerleri olarak left ventricular global longitudinal strain 

(LVGLS) için -20.1(-20.9 ile -19.3),  left ventricular global circumferential strain 

(LVGCS) için -23(-24.3 ile -21.7), left ventricular global radial strain (LVGRS) için 

+34.1(+39.7 ile 28.5) olarak belirtilmiştir (9, 250, 251). Negatif strain değişkenleri için 

(GCS ve GLS) eşik değerlerden matematiksel olarak daha yüksek bir değer anormal 

kabul edilirken, pozitif strain değişkenleri için (GRS) eşik değerin altındakiler anormal 

kabul edilir. 

Strain, miyokard iskemisinin hassas bir belirteci olarak KAH’ın erken teşhisinde 

kullanılabilmektedir. AMI geçiren hastalarda GLS'nin etkisini hem ekokardiyografi 

hem de MRG ile değerlendiren yakın zamanda yayınlanmış bir sistematik incelemede, 

MRG’nin akustik pencereden bağımsız olarak doku karakterizasyonu ve çözünürlüğü 

konularında büyük avantajlar sergilediği gösterilmiştir (252). Başka bir çalışmada 

MRG-FT ile iskemik segmentlerde GCS’nin bozulduğu gösterilmiştir (253). Gavara 

ve arkadaşlarının 323 hasta üzerinde yürüttüğü klinik temelli bir çalışmada ST 

elevasyonlu miyokard enfarktüsü (STEMI)'nden bir hafta sonra MRG-FT'nin 

prognostik değeri araştırılmıştır (254). Ortalama 36 aylık takip süresince tüm strain 

parametreleri, kardiyak ölüm, KY nedeniyle tekrar hastaneye yatış ve yeniden 

enfarktüs dahil olmak üzere bileşik sonlanım noktası insidansı ile ilişkili bulunmuştur. 

Ancak başlangıç ve kardiyak MRG değişkenleri için düzeltmeler yapıldıktan sonra 

GLS (HR 1,21; %95CI: 1,11-1,32; P<0,001) majör olumsuz kardiyak sonuçların 

(MACE) tek bağımsız belirleyicisiydi. Özellikle GLS ≥-%11 olan hastalarda MACE 

oranı daha yüksekti. Ayrıca son zamanlarda, akut göğüs ağrısı olan ve koroner arter 

hastalığından şüphelenilen hastalarda GLS ve GCS'yi kullanan tek atımlı hızlı SENC 

tekniğinin, EKG ve troponin dahil ek bir tetkiğe ihtiyaç duymadan miyokard 

iskemisinin teşhisinde hızlı ve doğru bir teknik olduğu gösterilmiştir (255). 

Kardiyak MRG ile strain değerlendirmesi, kardiyomyopatilerin erken teşhisi ve 

risk sınıflandırmasında kullanılabilecek bir metottur. Bozulmuş GCS ve GLS, 

kardiyomiyopatili hastalarda olumsuz sonuçların bağımsız belirleyicileridir (256, 



 

 

 

48 

 

257). Hem iskemik hem de noniskemik dilate kardiyomiyopatili hastalarda yürütülen 

sistematik bir incelemede, her iki hasta grubunda da mortalite için prognostik bir 

belirleyici olarak GLS bulunmuştur (258). Dilate kardiyomiyopatili hastalarda MRG-

FT, hastalığın erken evresinde bile bozulmuş LV strain parametrelerini doğru bir 

şekilde belirleyebilmiştir (259). Dilate kardiyomiyopatide çevresel gerilim, diğer 

strainlere göre daha düşüktür; bu da duvar ortası geç gadolinyum artışı (LGE) ile 

korele olan orta duvar liflerinin tutulumuna işaret ederek strain değerlendirmenin 

noniskemik kardiyomyopatilerin patofizyolojisinin aydınlatılmasındaki rolünü ön 

plana çıkarmaktadır (242). Hipertrofik kardiyomiyopatili (HKMP)  hastalarda, gerilim 

parametreleri ile LGE varlığı arasında doğrudan bir korelasyon olduğu defalarca 

kanıtlanmıştır ve fibrozisinin varlığı GCS'deki azalmayla ilişkilendirilmiştir 

(260). Ayrıca HKMP’li hastalarda, MRG-FT ile belirlenen bozulmuş GCS ile LGE'nin 

ventriküler taşiaritmilerin bağımsız belirleyicileri olduğu bulunmuştur (261). Ek 

olarak, 740 miyokardit hastası üzerinde yürütülen kardiyak MRG-FT tabanlı 

çalışmada GLS, ventriküler taşiaritmiler, KY nedeniyle hastaneye yatış ve tüm 

nedenlere bağlı ölümler dahil olmak üzere MACE’nin ortaya çıkmasıyla anlamlı 

derecede ilişkili olduğu ve bunların bağımsız bir belirleyicisi olduğu gösterilmiştir 

(262). 

İletim gecikmesi nedeniyle farklı sol ventrikül segmentlerinin dissenkronik 

kasılması, kalp pompasının etkinliğini azaltır. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi 

(CRT), KY ve sol ventrikül dissenkroninin tedavisinde faydalıdır. CRT takılan 

hastaların önemli bir kısmı, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) ve KY 

durumunun iyileşmesi açısından yeterli bir yanıta ulaşamayan “non-responders” 

hastalardır. Son yıllarda CRT için en uygun adayları daha iyi seçmek ve aynı zamanda 

yanıt şansını en üst düzeye çıkarmak amacıyla sol ventrikül lead implantasyonu için 

en iyi bölgeyi belirlemek için yoğun çabalar sarf edilmiştir. Zirve sistolik çevresel 

strain’e kadar geçen süre ile tanımlanan en son mekanik aktivasyona sahip ve LGE'nin 

bulunmadığı segmentlerin MRG ile belirlenmesiyle yönlendirilen CRT 

implantasyonunun, sol ventrikül ters yeniden şekillenmesini ve uzun süreli sağkalımı 

iyileştirebildiği ve KY nedeniyle hastaneye yatışların sayısını azaltabildiği 

gösterilmiştir (263). 
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Konjenital kalp hastalığı (KKH) olan yetişkin hastalarda, önceki çoklu cerrahi 

işlemler, onarılan konjenital defektlerin karmaşık anatomisi ve diğer anatomik 

deformitelerin bir arada bulunması nedeniyle ekokardiyografiyle elde edilen zayıf 

akustik pencereler, değerlendirmeyi zorlaştırarak takiplerde MRG kullanım ihtiyacını 

arttırmıştır. MRG ile miyokardiyal strain, onarılmış fallot tetralojisi, büyük arterlerin 

transpozisyonu, fontan palyasyonu, ebstein anomalisi ve aort koarktasyonu gibi çeşitli 

KKH’da, ameliyat sonrası fonksiyon bozukluğunun erken teşhisi ve olumsuz etkileri 

öngören erken belirteçlerin tanımlanması için faydalı bir yöntemdir (9). 

Mevcut kardiyoonkoloji kılavuzları, kemoterapi alan yetişkin hastaların 

değerlendirilmesinde, sol ventrikül işlev bozukluğunun erken tespiti için 

ekokardiyografik bazlı LVEF ve GLS'yi önermektedir. Kardiyak MRG, LVEF 

değerlendirmesinin daha yüksek doğruluğu ve tekrarlanabilirliği, T1 ve T2 

haritalaması ve LGE ile doku karakterizasyonunun yanı sıra straini de değerlendirme 

yeteneği nedeniyle kemoterapiye bağlı kardiyotoksisitenin değerlendirilmesinde 

giderek daha fazla kullanılmaktadır.  

2.8. FRAMINGHAM RİSK SKORU 

KVH'nin önlenmesine yönelik kılavuzlar, önleyici tedavinin daha yüksek mutlak 

fayda sağladığı, KVH riski daha yüksek olan yetişkinleri belirlemek için risk 

skorlarının kullanılmasını önermektedir. Klinisyenlerin KVH riskini 

değerlendirmesine yardımcı olmak için çeşitli skorlama sistemleri mevcuttur ve en 

yaygın olarak kullanılan 1998 yılında Framingham Heart Study tarafından geliştirilen 

FRS’dir (264, 265). 

FRS bireylerde yaş, cinsiyet, HDL ve toplam kolesterol, sistolik kan basıncı, HT 

tedavisi, sigara ve diyabet gibi çok değişkenli risk parametrelerini değerlendirerek 10 

yıl içinde koroner kalp hastalığı, inme, periferik arter hastalığı veya KY gibi KVH’nin 

gelişme riskini tahmin eder. Risk kategorileri olarak KVH açısından %0- %6 aralığı 

düşük riski, %6-%20 aralığı orta riski, >%20 ise yüksek riski temsil eder. 

FRS, SCORE ve WHO/ISH KV risk tahmin modellerini karşılaştırılan bir 

çalışmada, 5 yıllık mortaliteye göre, WHO/ISH modelinin diğer yöntemlere kıyasla 

zayıf performans gösterdiği, SCORE’un erkeklerde riski belirlemede yeterli iken 

kadınlarda yetersiz olduğu, FRS’nin ise hem kadınlarda hem de erkeklerde KV riski 
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belirlemede iyi bir model olduğu görülmüştür (266). SCORE risk çizelgesi sadece 10 

yıllık ölümcül aterosklerotik olay riskini verirken, toplam KV olay riskinin erkekler 

için yaklaşık 3 kat, kadınlar için yaklaşık 4 kat daha yüksek olduğu tahmin 

edilmektedir (267). Buna karşılık, FRS hem ölümcül hem de ölümcül olmayan KAH, 

miyokard enfarktüsü, serebrovasküler hastalık, periferik vasküler hastalık ve KY gibi 

oldukça heterojen KV olayları değerlendirir. Ayrıca FRS’nin ilk koroner olaylara 

ilişkin mutlak riski tahmin etmek için iyi bir metot olduğu belirtilmektedir (268). 

2.9. QUALITY OF LIFE SHORT FORM-36  

DSÖ yaşam kalitesini, “bireyin, içinde yaşadığı kültür ve değer sistemleri 

bağlamında ve hedefleri, beklentileri, standartları ve kaygılarıyla ilişkili olarak 

yaşamdaki konumunu algılaması” olarak tanımlamıştır (269). Yaşam kalitesi, bireyin 

fiziksel sağlığı, duygusal durumu, sosyal ilişkileri, çevresel koşulları ve genel olarak 

yaşamının her alanındaki memnuniyeti ile ilgili bir kavramdır. Bu kavram, kişinin 

yaşamını algılama ve değerlendirme biçimini yansıtır. Yaşam kalitesi, sadece hastalık 

durumunda değil, genel olarak sağlıklı bireylerde de önemli bir ölçüttür. Kişinin yaşam 

kalitesini değerlendirmek için sıklıkla kullanılan çeşitli ölçeklerden biri QoL SF-

36’dır. 

QoL SF-36, orijinal olarak 22.000'den fazla hastayı kapsayan bir tıbbi sonuç 

çalışmasının parçası olarak bildirilen, sağlıkla ilgili doğrulanmış 149 sorunun 

kısaltılmış bir versiyonudur. Yaşam kalitesini hızlı ve etkili bir şekilde değerlendirmek 

için kullanılan bu anket formu, genellikle kısa ve kolay anlaşılır sorular içerir. 

Katılımcılardan kendi yaşamlarıyla ilgili çeşitli yönleri değerlendirmeleri istenir. QoL 

SF-36 formu, 35'i sekiz ayrı bölüme sıkıştırılmış ve 1’i de kişinin sağlıktaki 

değişikliklere ilişkin algısını değerlendiren 36 sorudan oluşur. Sekiz çok maddeli 

ölçeğin kapsamı şu şekildedir:  

(a) Fiziksel İşlevsellik: Kişisel ihtiyaçları karşılama, yürüme ve esneklik gibi 

yaşamın fiziksel gereksinimleriyle başa çıkma becerilerini sorgulayan 10 soruluk bir 

ölçektir.  

(b) Fiziksel Rol Kısıtlılığı: Fiziksel yeteneklerin aktiviteyi ne ölçüde 

sınırladığını değerlendiren 4 soruluk bir ölçektir.  
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(c) Bedensel Ağrı: Son 4 hafta boyunca yaşanan ve algılanan ağrı miktarını ve 

bu ağrının normal iş aktivitelerini ne ölçüde kısıtladığını değerlendiren 2 soruluk bir 

ölçektir.  

(d) Genel Sağlık Algısı: Genel sağlığı, kişisel algı açısından değerlendiren 5 

soruluk bir ölçektir.  

(e) Enerji/Yorgunluk/Canlılık: Moral, enerji ve yorgunluk hissini değerlendiren 

4 soruluk bir ölçektir.  

(f) Sosyal İşlevsellik: Son 4 hafta boyunca fiziksel sağlık veya duygusal 

sorunların aile, arkadaşlar ve diğer sosyal etkileşimlere dair kısıtlamayı değerlendiren 

2 soruluk bir ölçektir.  

(g) Duygusal Rol Kısıtlılığı: Duygusal faktörlerin iş veya diğer faaliyetleri ne 

ölçüde kısıtladığını değerlendiren 3 soruluk bir ölçektir.  

(h) Emosyonel İyilik Hali: Esas olarak anksiyete ve depresyon duygularını 

değerlendiren 5 soruluk bir ölçektir.  

QoL SF-36'nın sekiz ölçeği, fiziksel ve zihinsel olmak üzere iki ana boyuta 

sıkıştırılmıştır. Fiziksel işlevsellik, fiziksel rol kısıtlılığı ve bedensel ağrı ölçekleri 

fiziksel boyut kapsamında değerlendirilirken; sosyal işlevsellik, duygusal rol kısıtlılığı 

ve emosyonel iyilik hali zihinsel boyut kapsamındadır. Genel sağlık algısı ve 

enerji/yorgunluk/canlılık ölçekleri ise her iki boyutun unsuru olarak 

değerlendirilebilmektedir. 

QoL SF-36, çeşitli sağlık alanlarında ve araştırmalarda kullanılabilir. Özellikle, 

kronik hastalıkların tedavisi sırasında veya sonrasında yaşam kalitesini 

değerlendirmek için sıklıkla kullanılır. QoL SF-36'nın pulmoner, kardiyak, endokrin, 

renal ve ortopedik bozukluklar dahil olmak üzere birçok tıbbi durumda güvenilir ve 

geçerli olduğu gösterilmiştir (270-274). SF-36'nın rastgele seçilmiş 1.980 denek 

arasında gerçekleştirilen ilk doğrulama çalışmalarından biri, benzer sağlık durumuna 

sahip hastalar arasında yüksek düzeyde güvenilir olduğunu saptamıştır (275). Aynı 

zamanda Garratt ve arkadaşlar tarafından 1.700 hasta ve 900 sağlıklı denek üzerinde 

yapılan bir araştırmada, benzer tıbbi koşullara sahip hastalar arasında formun yüksek 

düzeyde tekrarlanabilir sonuçlar verdiği bildirilmiştir (276). 
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2.10. OBEZİTEDE GÖRÜLEN KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR 

2.10.1. Kalp Yetersizliği 

Obezite, kalp fonksiyon bozukluğuna yol açan hemodinamik ve miyokardiyal 

değişiklikleri indükleyerek veya dislipidemi, ateroskleroz, HT, kardiyak ileti 

anormallikleri, glukoz intoleransı, inflamatuar durum, obstrüktif uyku 

apnesi/hipoventilasyon ve protrombotik durum gibi pek çok risk faktörüne yatkınlık 

oluşturarak KY’ye neden olabilir (5, 6). Framingham Kalp Çalışmasında, obez 

bireylerde, normal kilolu bireylere göre KY gelişme riskinin 2 kat daha fazla olduğu 

ve yerleşik risk faktörlerine göre düzenleme yapıldıktan sonra BKİ'deki her bir 

birimlik artış için KY açısından erkeklerde %5 ve kadınlarda %7'lik bir risk artış 

olduğu gözlenerek obezite ile kardiyak disfonksiyon arasında doğrudan bir ilişki 

olduğu ortaya konmuştur (277). Obezitenin kardiyak disfonksiyon oluşturma 

mekanizmaları kesin olarak bilinmese de, lipotoksisiteye bağlı kardiyak miyosit 

hasarı, miyokardiyal lipit birikimi, aşırı yağ dokusu ve daha büyük mutlak yağsız 

kütlenin dolaşımdaki kan hacminde artışa ve bunun sonucunda kalp debisinde ve 

sistolik kan basıncında artışa neden olması kardiyomiyopatinin tezahürüne yol açan 

potansiyel mekanizmalar olarak gösterilmiştir (4).  

Obezitede aşırı yağ dokusu ve yağsız kütleden kaynaklanan metabolik taleplerin 

artışı, vücut homeostazını korumayı amaçlayan KV sistemde bazı adaptasyonların 

gelişmesine neden olur. Bu adaptif değişiklerden biri de hiperdinamik dolaşım ihtiyacı 

nedeniyle kan hacminde ve kalp debisinde artıştır. Artan kan hacmi, Franck-Starling 

eğrilerini sola kaydırarak kardiyak ön yükün artışına ve uzun vadede, kalp 

boşluklarının genişlemesi ve sonunda da LVH’ye yol açabilecek duvar gerilim artışı 

ile ventriküler remodellinge neden olur. Obezitede LVH'nin hem eksantrik hem de 

konsantrik modelleri tanımlanmıştır (278, 279). Ventrikül kalınlaşmasına diyastolik 

odacık kompliyansında bir azalma eşlik ederek sol ventrikül dolum basıncında artışa 

ve neticede sol ventrikül diyastolik disfonksiyonuna yol açar. Obezitede görülen sol 

ventrikül dolum indekslerindeki değişiklikler, değişen yükleme koşullarına 

ve ventriküler kompliyansı azaltan artmış sol ventrikül kitlesine bağlı olabilir (279). 

Obez bireylerde genellikle E/A oranının azaldığı ve izovolümetrik gevşeme sürelerinin 

uzadığı  ve TDI’de mitral anüler hız ve erken miyokardiyal diyastolik hızda azalma 

olduğu gösterilmiştir (280, 281). Obezitenin erken dönemlerinde, LVH'nin sol 
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ventrikül odacıklarının genişlemesine uyum sağlaması nedeniyle sistolik fonksiyon 

korunur. Bununla birlikte LVH, sol ventrikül dilatasyonundan daha önemli hale 

geldiğinde, sistolik fonksiyonda bozulma eninde sonunda gözlenmektedir (282). Daha 

önce, TDI ve strain görüntüleme gibi ekokardiyografik tekniklerle, obez bireylerde sol 

ventrikül sistolik fonksiyonunda subklinik depresyon tanımlanmıştır (278, 280, 281). 

LVH'ye ek olarak, kas dejenerasyonu, artmış toplam kan hacmi, diyastolik ve sistolik 

disfonksiyonlar obezitede KY'nin ana öncüleridir. 

Adiposite, kardiyak steatoz adı verilen bir süreçle yüksek plazma serbest yağ 

asitleri ve trigliserit seviyeleri veya lipit oksidasyonundaki kusurlar nedeniyle kalpte 

ektopik olarak lipit birikmesine neden olur (283, 284). Miyokardiyal trigliseritler 

başlangıçta serbest yağ asitlerini toksik yollardan uzaklaştırarak bir tampon görevi 

görebilirken, kardiyomiyositlerin depolama kapasitesi sınırlı olması ve aşırı yağ asidi 

birikmesi, oksidatif olmayan yollara yönlendirilmesine neden olarak lipotoksisiteye ve 

lipidle dolu kardiyomiyositlerin apoptozisine yol açar (282, 284). Miyokardiyal lipit 

birikimi aynı zamanda komşu miyokardiyal hücrelerde basınca bağlı atrofiye neden 

olabilir ve restriktif bir kardiyomiyopati paternine yol açabilir (282). 

Yakın zamanda Shabbar ve arkadaşları tarfından obezitenin KY’ye yol açan 

farklı mekanik yolları araştırılmıştır (285). Obezitenin kalp fonksiyonlarının 

bozulmasına yol açan iki farklı mekanizma yoluyla KY'ye yol açtığı, yollardan birinin 

miyokardiyal fibrozis ve atriyal fibrilasyonu (AF) tetikleyen kalp sertleşmesi yoluyla 

KEFKY ile sonuçlandığı, diğerinin ise koroner ateroskleroz ve miyokard enfarktüsü 

yoluyla düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliğini (DEFKY) teşvik ettiği ve 

sistolik fonksiyonun bozulmasıyla birlikte sol ventriküler yeniden şekillenmeye neden 

olduğu belirtilmiştir. 

Günümüzde obezitenin KVH açısından artmış morbidite ve mortalite riskiyle 

ilişkili olduğu bilinmektedir. Bununla birlikte geçmişte çeşitli çalışmaların, obez 

hastaların, normal kilolu ve özellikle de düşük kilolu bireylere kıyasla daha iyi hayatta 

kalma oranlarına sahip olduğunu ortaya koymasıyla "obezite paradoksu" kavramı 

literatüre girmiştir. Obezite paradoksu ilk olarak Horwich ve arkadaşları tarafından 

tanımlanmıştır (286).  2001'de sistolik KY olan 1203 hasta üzerinde yaptıkları 

çalışmada, BKİ>27,8 kg/m2 olmasının, sağkalımı önemli ölçüde iyileştirdiğini ortaya 
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koymuşlardır. Çalışmada en kötü sonuçlar düşük kilolularda ve ardından normal kilolu 

KY hastalarında görülmüştür. Ayrıca Dekompanse KY olan 108.927 hastayı kapsayan 

bir çalışmada, BKİ'deki her 5 birimlik artış için mortalitede %10'luk bir azalma olduğu 

gösterilmiştir (287).  

KY'deki obezite paradoksuna ilişkin açıklamalar arasında, obez hastalarda 

mortalite azaltıcı, kılavuzlara dayalı tıbbi tedaviye daha fazla tolerans göstermelerine 

olanak tanıyan yüksek kan basıncına sahip olması yer almaktadır (288).  Ayrıca KY 

katabolik bir durumdur ve KY'li obez hastalar, artan metabolik rezerv nedeniyle 

hayatta kalma avantajı gösterebilirler (289). Obez KY hastalarının, benzer şiddette 

olmalarına rağmen, obez olmayan KY hastalarına göre önemli ölçüde daha düşük BNP 

düzeylerine sahip olduğu ve bu nedenle BNP'nin fizyolojik faydalarınının 

(vazodilatasyon, natriürez) bu hasta grubunda kaybolarak semptomların daha erken 

gelişmesine ve erken KY tanısına yol açtığı da belirtilmektedir. Bu nedenle bu hastalar, 

hastalık seyrinde mortalite azaltıcı tedavileri daha erken alabilirler ve bu da hayatta 

kalma avantajlarını artırmaktadır.  

2.10.2. Ateroskleroz ve Koroner Arter Hastalığı: 

Yağ dokusu, adipokinler gibi birçok inflamatuar sitokin üreten aktif bir endokrin 

ve parakrin organdır. Yaşam boyu ilerleyen ve dejeneratif bir süreç olan ateroskleroz, 

kronik enflamatuar bir durum olan obezite ile ilişkilendirilmektedir. Deri altı yağ 

dokusundaki lipitlerin depolama kapasitesinde doygunluk ve bunun sonucunda ortaya 

çıkan ektopik yağ birikimi, kronik inflamasyona neden olur. Özellikle viseral 

yağlanma, yağlı çizgi gelişiminden aterotromboza kadar aterosklerotik sürecin tüm 

yönleri için temel olan sistemik ve vasküler inflamasyonu teşvik eder. Damar 

duvarının inflamasyonu ve endotel disfonksiyonu ateroskleroz gelişimindeki önemli 

olaylardır. Obezitede yağ dokusu tarafından salgılanan adipokinler, endotelyal 

vazomotor disfonksiyon, inflamasyon, hiperkoagülabilite ve dislipidemi gibi 

aterosklerozu teşvik eden süreçlerde rol oynayarak ateroskleroz oluşumuna doğrudan 

etkide bulunur.  

Obezitede hücre içi yağ birikiminin dışında, epikartta koroner arterlere yakın 

yerlerde daha yüksek miktarda ektopik hücre dışı yağ birikimi olur. Viseral yağ miktarı 

ile ilişkili olan epikardiyal yağ ve koroner arterlerin yakınlığı, ateroskleroz yükü ile 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/atherosclerosis
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https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1871403X1300224X?casa_token=DpZsNuuEb0EAAAAA:Rj1s_YvCy2UtKhGR0AVBU8cnue8ep_7TtwuZjQKnKezF3bx1ZmvW0PcgutEbg4pOWVB7AIJuLCs#bib0140
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ilişkili olabilir (290). Epikardiyal yağ, lokal olarak KAH gelişiminde rol 

oynayabilecek potansiyel pro-inflamatuar adipokinler, pro-aterosklerotik moleküller 

(Il-1β, Il-6 veya TNF-α gibi) ile parakrin etkiyle veya makrofaj sinyalleri ile kan 

damarlarını etkileyebilir (290). Obezitenin neden olduğu inflamasyon, LDL 

oksidasyon olasılığını artırarak aterosklerozu teşvik eder (291). Vasküler yapıların 

direnci ve inflamasyonu obezitede aterosklerozun erken gelişimi ile ilişkilidir (282, 

292). Trigliseritler , esterleşmemiş yağ asitleri ve LDL kolesterol dahil olmak üzere 

dolaşımdaki lipitlerin fazlalığı, vasküler dokulara zarar veren bir lipotoksisiteye neden 

olur (293). Lipotoksisite; hiperglisemi, oksidatif stres, upregüle edilmiş RAAS ve 

artan proinflamatuar sitokinlerle bağımsız ve sinerjistik etki göstererek obezitede 

endotel disfonksiyonuna neden olur (294). Bu süreç, endotelyal nitrik oksit sentaz gen 

ekspresyonunda ve katalitik aktivitede bir düşmeye neden olarak, nitrik 

oksit biyoyararlanımının azalmasına yol açar (294). Nitrik oksit ile ilişkisi nedeniyle 

endotel bağımlı vazodilatasyon, vasküler inflamasyonda olduğu gibi ateroskleroz 

gelişiminin erken bir belirteci olarak kabul edilir (295).  

Obezite, artan aterosklerotik süreçlerle, özellikle de insülin duyarlılığının 

azalması, serbest yağ asidi döngüsünün artması, bazal sempatik tonusun artması, 

hiperkoagülabilite durumu ve son olarak sistemik inflamasyonun artması nedeniyle 

KAH ile ilişkilidir. Çeşitli prospektif epidemiyolojik çalışmalar obezitenin daha 

yüksek KAH riskiyle ilişkili olduğunu göstermektedir. 18.000 KAH olayı ile 

300.000'den fazla yetişkinin incelendiği bir meta-analizde, fazla kilolu ve obez 

bireylerin daha yüksek KAH riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (296).  Yakın 

zamanda unstabil anjina ve Non-ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü (NSTEMI) olan 

111.847 hastadan oluşan bir kohortu içeren büyük bir çalışmada, BKİ kategorileri ile 

NSTEMI insidansı arasındaki potansiyel ilişki retrospektif olarak değerlendirilmiş ve 

obezite, genç yaşta NSTEMI ile ilişkili en güçlü faktör olarak bulunmuştur (297). 

2.10.3. Hipertansiyon 

Günümüzde aşırı yağlanma ile yüksek kan basıncı arasındaki ilişki iyi 

bilinmektedir ve obezitenin primer HT vakalarının %65-78'inden sorumlu olduğu 

tahmin edilmektedir (298). Çalışmalar, obez kişilerin HT’ye yakalanma olasılığının 

3,5 kat arttığını ve HT’nin %60'ının yağ depolarındaki artışa atfedilebileceğini 

belirtmektedir (299). Ayrıca Framingham Kalp Çalışması’nda kiloda %5'lik bir artışın 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/triacylglycerol
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/vascular-tissue
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/lipotoxicity
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hyperglycemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/renin-angiotensin-aldosterone-system
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HT insidansında %20-30'luk bir artışla ilişkili olduğu bulunmuştur (300). Obezitenin 

HT’ye neden olduğu mekanizmalar karmaşıktır ve SSS aşırı aktivasyonunu, RAAS’ın 

uyarılmasını, yağ kaynaklı sitokinlerdeki değişiklikleri, insülin direncini ve yapısal ve 

fonksiyonel böbrek değişikliklerini içerir (298). 

Obezitede, adipoz dokudan anormal adipokin salgılanması, RAAS yoluyla 

uyarı, insülin direnci ve baroreseptör fonksiyon bozukluğu nedeniyle SSS aşırı 

aktivasyonu gerçekleşir (301-303). Ayrıca yağ ve karbonhidrattan oluşan yüksek diyet 

içeriğinin periferik α-1 ve β-adrenerjik reseptörleri akut olarak uyardığı ve böylece 

sempatik aktivitenin ve HT’nin artmasına yol açtığı ileri sürülmüştür (304). SSS aşırı 

aktivitesinin fizyolojik belirtileri arasında kalp atış hızı, kalp debisi ve renal tübüler 

sodyum yeniden emilimindeki artışlar yer alır; bunlar doğrudan a-adrenerjik ve b-

adrenerjik reseptör uyarımının bir sonucu veya dolaylı olarak RAAS gibi diğer 

sistemlerin aktivasyonu yoluyla meydana gelir (298). 

RAAS'ın aktivasyonu, sistemik vazokonstriksiyonu indükleyen ve adrenal 

korteksten aldosteron üretimini simüle eden anjiyotensin-II oluşumunun artmasına yol 

açar. Hem anjiyotensin-II hem de aldosteron, renal tübüler sodyumun yeniden 

emilimini ve su tutulmasını artırarak intravasküler hacim genişlemesine ve HT’ye 

neden olur. Obez bireylerin zayıf bireylerle karşılaştırıldığında daha yüksek düzeyde 

plazma renin aktivitesi, anjiyotensinojen, anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) ve 

aldosterona sahip olduğu belirtilmektedir (305). 

Böbreklerden sodyum geri emiliminin artması ve hacim genişlemesi, obezite ile 

ilişkili HT’nin başlatılmasında önemli bir rol oynar (298). Böbreklerin etrafındaki yağ 

birikimi ve santral obeziteye bağlı olarak artan karın basıncının renal sodyum yeniden 

emilim bozukluğuna neden olduğu öne sürülmektedir. Perirenal yağ birikimi, böbrek 

medullasının sıkışmasına yol açarak renal medüller hücre dışı matriksin 

inflamasyonuna ve genişlemesine neden olabilir (306). Renal tübüler kan akışının 

azalması, fraksiyonel sodyum yeniden emilim süresini uzatarak makula densaya 

sodyum iletimini azaltır ve bu da renal aferent arteriyolar dirençte azalmayı, renal kan 

akışında artışı ve jukstaglomerüler hücrelerden renin salgısını uyarır (302). Sonuçta, 

yüksek glomerüler hidrostatik basınç, ilerleyici glomerüler skleroza ve bozulmuş 

böbrek fonksiyonuna yol açar ve nefronların hasar gördüğü, sodyum tutulumunun 
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şiddetlendiği ve makula densaya sodyum iletimini sürdürmek için arteriyel basınçların 

yükseldiği zararlı bir döngü ortaya çıkar (307, 308).  

Yağ dokuları çeşitli hormon ve sitokinlerin salgılanması yoluyla sistemik etkiler 

göstererek obezite ilişkili glomerülopatiye yol açabilir ve HT gelişiminde rol 

oynayabilir  (307). Yağ dokusunda üretilen bir hormon olan leptin, sitokinlerin 

indüksiyonu yoluyla böbrek hasarının gelişimine neden olarak veya SSS'nin 

aktivasyonu yoluyla obezite ile ilişkili HT gelişimine neden olabilir  (309, 310). 

2.10.4. Kardiyak İleti Anormallikleri 

Obezite, yalnızca kanıtlanmış bir KV risk faktörü değil, aynı zamanda ani 

kardiyak ölüm, AF ve çeşitli aritmilerin riskini de artırır. Birçok çalışma, obezite ile 

başta AF olmak üzere kardiyak aritmiler ve ani kardiyak ölüm riskinin artması 

arasındaki ilişkiyi göstermiştir (311, 312). Artan yağlanmanın ve buna eşlik eden kilo 

alımının metabolik sonuçlarının anormal aritmojenik substrata katkıda bulunduğu 

belirtilmektedir (313). 

 Framingham Çalışması, artan obezite şiddetiyle birlikte AF gelişme riskinin 

artması arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermiştir (312). Bu ilişki, 

BKİ’deki birim artış başına AF riskinde %3-%7 artış ile diğer bilinen risk faktörleri 

için çok değişkenli düzeltme yapıldıktan sonra bile geçerliliğini korumuştur. Sol 

atriyal dilatasyon ve atriyal disfonksiyon, obeziteye bağlı kardiyomiyopatinin bilinen 

sonuçlarıdır (314).  Obezitenin bir sonucu olarak görülen anatomik ve fonksiyonel 

atriyal yeniden yapılanmaya ek olarak son çalışmalarda önemli bir atriyal elektriksel 

yeniden yapılanma daha tespit edilmiştir (313). Obez AF hastalarında, normal kilolu 

hastalarla karşılaştırıldığında atriyal ve pulmoner ven  refrakter periyodu daha kısa 

bulunmuştur (315). BKİ’ye göre ölçülen artan yağlanmanın, altta yatan atriyal 

elektrofizyolojik yeniden şekillenmenin göstergesi olan P dalga süresi, PR aralığı ve 

P dalgası terminal kuvveti dahil daha büyük elektrokardiyografik P 

dalgası indeksleriyle anlamlı derecede ilişkili olduğu bulunmuştur (316). Hayvan 

modellerinde, AF indüklenebilirliğinin artmasına yol açan artan iletim heterojenliği 

ile atriyal iletimin yavaşladığı gösterilmiştir (317). Bu elektriksel değişiklikler, artan 

atriyal interstisyel fibrozis, inflamasyon ve miyokard lipidozuyla birlikte 

görülmüştür. Kas demetleri içinde ve arasında ayrılmaya neden olan interstisyel 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/sudden-cardiac-death
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/sudden-cardiac-death
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/atrial-fibrillation
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0828282X14014974?casa_token=aXniJNMwXF4AAAAA:vRKS_0olYY_rV308KUru0ocV1brel6QNlfFlsuA3CqD5xwp98VdF2wrNcFje4mb4FgcuNaS1V2w#bib2
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0828282X14014974?casa_token=aXniJNMwXF4AAAAA:vRKS_0olYY_rV308KUru0ocV1brel6QNlfFlsuA3CqD5xwp98VdF2wrNcFje4mb4FgcuNaS1V2w#bib2
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/cohort-analysis
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/cardiomyopathy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pulmonary-vein
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pulmonary-vein
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/p-wave
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/p-wave
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/p-wave
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/phospholipidosis
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0828282X14014974?casa_token=aXniJNMwXF4AAAAA:vRKS_0olYY_rV308KUru0ocV1brel6QNlfFlsuA3CqD5xwp98VdF2wrNcFje4mb4FgcuNaS1V2w#bib27
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0828282X14014974?casa_token=aXniJNMwXF4AAAAA:vRKS_0olYY_rV308KUru0ocV1brel6QNlfFlsuA3CqD5xwp98VdF2wrNcFje4mb4FgcuNaS1V2w#bib27
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fibrozisin elektriksel iletimi engellediği ve böylece atriyal yeniden girişi 

ve fibrilasyonu teşvik ettiği düşünülmektedir (318).  Ayrıca epikardiyal 

yağın parakrin etkileri yoluyla atriyal fibrozise katkıda bulunarak AF gelişme riskini 

arttırdığı düşünülmektedir (313). Artmış arka sol atriyal yağ kalınlığının 

veya BT  kullanılarak tespit edilen perikardiyal yağın, bağımsız olarak AF yükü ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (319, 320).  

Epidemiyolojik çalışmalar ani kardiyak ölüm ile obezite arasında anlamlı bir 

ilişki olduğunu göstermektedir (311, 321). Son veriler aynı zamanda geleneksel KV 

risk belirteçlerinin prevalansının azalmasına rağmen yaşlı bireylerle 

karşılaştırıldığında orta yaşlı ani kalp durması mağdurlarında obezite prevalansının 

ve ventriküler aritmi olasılığının daha yüksek olduğunu göstermektedir (322, 323). 

Obeziteye bağlı atriyal değişikliklere ek olarak LVH, subklinik sol ventrikül sistolik 

ve diyastolik fonksiyon bozukluğunu içeren ventriküler yeniden yapılanmayla birlikte 

miyosit hipertrofisi, fibrozis, fokal miyokardiyal düzensizlik, yağ infiltrasyonu 

ve epikardiyal yağ artışı gibi patolojik miyokardiyal değişiklikler 

görülmektedir (324). Bu değişiklikler obez bireylerde ventriküler aritmi eğiliminin 

artışına katkıda bulunmaktadır. 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 3.1. ÇALIŞMANIN TASARIMI 

Tek merkezli ve prospektif olarak tasarlanan bu araştırmada, Pamukkale 

Üniversitesi Hastanesi Kardiyoloji ve Genel Cerrahi kliniklerinde, 01.11.2022-

27.01.2024 tarihleri arasında, 18-80 yaş arası, BKİ≥30 olan ve obezite nedeniyle LSG 

planlanan ve dışlama kriterlerini kapsamayan 40 hasta operasyon öncesi ve 

operasyondan en az 6 ay sonra olmak üzere Kardiak MRG, FRS, QoL-SF36 anketi; 

Elisa ile ETP, Apelin, Adiponektin, GAL-3 ve FABP4 düzeyi; N-terminal pro-B tipi 

natriüretik peptit (NT-proBNP), HOMA-IR, HbA1c düzeyi, böbrek ve karaciğer 

fonksiyon testleri, glukoz düzeyi, lipid paneli, sistolik ve diyastolik kan basıncı 

ölçümü, nabız ölçümü, EKG, BÇÖ ve BKİ değerlendirmesi yapılarak veriler 

karşılaştırılmıştır. 

https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/fibrosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/fibrillation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/epicardial-fat
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https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/diastolic-dysfunction
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/fibrosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/epicardial-fat
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/heart-ventricle-arrhythmia
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3.2. ETİK KURUL ONAYI VE HASTA ONAMI 

08.11.2022 tarihinde Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’ndan Sayı No: E-60116787-020-258604 ve Proje No: 2023TIPF009 

olmak üzere etik açıdan gerekli onay alınmıştır.  

Araştırmaya katılan hastalara, araştırma hakkında gerekli bilgiler verilerek yazılı 

onamları alınmıştır. 

3.3. ARAŞTIRMAYA DAHİL OLMA KRİTERLERİ 

1) Araştırma tarihleri arasında 18-80 yaş aralığında olmak, 

2) BKİ≥30 kg/m2 olup LSG planlanan hastalar, 

3) Soruları yanıtlayabilecek bilişsel yeterliliği olmak, 

4) Görüşmeyi engelleyici herhangi bir sağlık sorununun olmaması, 

5) Araştırmaya katılmayı gönüllü olarak kabul etmek 

3.4. ARAŞTIRMADAN DIŞLAMA KRİTERLERİ 

1) Araştırma tarihleri arasında 18-80 yaş aralığında olmamak, 

2) BKİ<30 kg/m2 olanlar, 

3) Klostrofobi nedeniyle kardiak MRG yapılamayacak olanlar, 

4) Vücudunda implante metal cihazı olanlar, 

5) Bilinen aterosklerotik kardiyovasküler hastalığı olanlar, 

6) Bilinen kalp yetmezliği olanlar, 

7) Kronik böbrek hastalığı olanlar, 

8) Kronik karaciğer hastalığı olanlar, 

9) Aktif malignitesi olan hastalar,   

10) Hastanın iletişim kurmayı engelleyen algılama bozukluğu ve psikiyatrik 

rahatsızlığın bulunması,  

11) Araştırmaya katılmayı kabul etmemek 
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3.5. TIBBİ ÖYKÜ, FİZİK MUAYENE BULGULARI VE RUTİN 

BİYOKİMYASAL TETKİKLER 

Hastalar, operasyona hazırlık sürecinde klinik şartlarında çalışmaya uygunluk 

açısından değerlendirildikten sonra çalışmaya katılmaya onay verenler ayrıntılı olarak 

değerlendirildi. Hastalardan ayrıntılı anamnez alındı. Hastaların semptomları, ek 

hastalıkları, kullandığı ilaçlar, geçirdiği operasyonlar, aile öyküsü, sigara ve alkol 

kullanımı, fiziksel egzersiz alışkanlığı sorgulandı. Ayrıntılı fizik muayene yapıldı. 

Hastaların başvuru anında sistolik ve diyastolik kan basınçları ve kalp hızı 

ölçüldü. Kan basıncı ölçülmüne başlamadan önce hastalar en az 5 dk süreyle sakin bir 

ortamda rahat bir biçimde oturtuldu. Her hastaya kol çevresine uygun manşon 

kullanıldı. Sırt ve kollar desteklenerek ve manşon kalp düzeyinde konumlandırılarak 

ölçüm yapıldı. İlk değerlendirmede otomatik sfingomanometre ile her iki koldan 

ölçüm yapıldı, kan basıncı daha yüksek olan koldan ölçüme devam edildi. 1-2 dk ara 

ile üç kan basıncı ölçümü yapıldı. Kan basıncı son iki ölçümün ortalaması alınarak 

belirlendi. Otomatik sfingomanometrede kan basıncı ölçümü ile eş zamanlı ölçülen 

kalp hızı değerlerinin ortalaması alınarak kaydedildi. 

Hastaların BKİ, kilogram (kg) cinsinden vücut ağırlığının, metrekare(m2) 

cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle hesaplandı. Bel çevresi, süperior 

iliak kristalardan geçecek şekilde göbek hizasından belin en ince yerine doğru, yere 

paralel olarak ve mezura beli sıkmadan ölçüldü. Boyun çevresi ise vücut dik 

pozisyonunda iken prominentia laryngea’nın altından mezura boynu sıkmadan 

ölçülerek kaydedildi. 

Hastalardan Kreatinin, GFR, Üre, BUN, Na, K, Cl, Ca, Mg, LDH, CRP, Ürik 

asit, ALT, AST, Açlık glukoz, Açlık insülin, Total protein, Albumin, Hgb, PLT, WBC, 

Total kolesterol, HDL, LDL, Trigliserid, TSH, T3, T4, NT-proBNP, HOMA-IR ve 

Hb-A1C’yi içerecek şekilde rutin biyokimyasal tetkikler için kan alındı. 

Her hastaya 12 derivasyonlu, 25 mm/sn hızında ve 10mm/mV kalibrasyonunda 

EKG çekildi. 
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3.6. FRAMINGHAM RİSK SKORUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ 

FRS ile  her hastanın cinsiyet, yaş, total kolesterol ve HDL kolesterol düzeyi, 

sistolik kan basıncı, antihipertansif ilaç kullanımı, sigara kullanımı, diyabet ve 

vasküler hastalık öyküsü dikkate alınarak 10 yıllık kardiyovasküler hastalık riski 

hesaplandı. 

3.7. YAŞAM KALİTESİ ÖLÇÜMÜ 

Çalışmaya alınan hastalara ameliyattan önce ve ameliyattan en az 6 ay sonra, 

QoL SF-36 anketi uygulandı. Anketler uygulanmadan önce hastalar bilgilendirildi ve 

onayları alındı. Hastaların anketleri sakin bir ortamda ve 15 dakikalık sürede 

cevaplamaları istendi. 

QoL SF-36 formu, 35'i sekiz ayrı ölçeğe sıkıştırılmış ve 1’i de kişinin sağlıktaki 

değişikliklere ilişkin algısını değerlendiren 36 sorudan oluşmaktadır. Sekiz çok 

maddeli ölçeğin kapsamı şu şekildedir: 

 1- Fiziksel İşlevsellik: Kişisel ihtiyaçları karşılama, yürüme ve esneklik gibi 

yaşamın fiziksel gereksinimleriyle başa çıkma becerilerini sorgulayan 10 soruluk bir 

ölçektir.  

2- Fiziksel Rol Kısıtlılığı: Fiziksel yeteneklerin aktiviteyi ne ölçüde sınırladığını 

değerlendiren 4 soruluk bir ölçektir.  

3- Bedensel Ağrı: Son 4 hafta boyunca yaşanan ve algılanan ağrı miktarını ve bu 

ağrının normal iş aktivitelerine ne ölçüde kısıtladığını değerlendiren 2 soruluk bir 

ölçektir. 

4- Genel Sağlık Algısı: Genel sağlığı kişisel algı açısından değerlendiren 5 

soruluk bir ölçektir.  

5- Enerji/Yorgunluk/Canlılık: Moral, enerji ve yorgunluk hissini değerlendiren 

4 soruluk bir ölçektir.  

6- Sosyal İşlevsellik: Son 4 hafta boyunca fiziksel sağlık veya duygusal 

sorunların aile, arkadaşlar ve diğer sosyal etkileşimlere dair kısıtlamayı değerlendiren 

2 soruluk bir ölçektir. 
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7- Duygusal Rol Kısıtlılığı: Duygusal faktörlerin iş veya diğer faaliyetleri ne 

ölçüde kısıtladığını değerlendiren 3 soruluk bir ölçektir.  

8- Emosyonel İyilik Hali: Esas olarak anksiyete ve depresyon duygularını 

değerlendiren 5 soruluk bir ölçektir. 

Formun toplam puanı hesaplanmayıp her alt ölçek için puanlar ayrı ayrı 

hesaplandı. Alt ölçeklerin puanları 0-100 arasında değişmekte olup yüksek puanlar 

daha iyi sağlık durumunu ifade etmektedir. 

3.8. KARDİYAK MRG DEĞERLENDİRMESİ  

1.5 Tesla MRG ünitesinde (Achieva, Philips, Hollanda) 16 kanallı faz dizili 

vücut bobini kullanılarak kardiyak MRG yapıldı. Tüm kardiyak MRG taramaları 

deneyimli bir kardiyolog ve radyolog tarafından değerlendirildi. Hastalar supin 

pozisyonda yatarken fonksiyonel görüntüleme, kısa ve uzun kalp ekseninin sine 

MRG'si ve bSSFP sekansı (bireysel olarak ayarlanmış görüş alanı; matris boyutu 256 

× 216; kesit kalınlığı 8 mm; TR 3.5 ms; TE 1.48 ms; çevirme açısı 45°) ile 

değerlendirmeler yapıldı. Sol ventrikül kütlesi ve ejeksiyon fraksiyonu, atım hacmi, 

sistol sonu hacim, diyastol sonu hacim ve MAPSE iş istasyonunda CVI 42 yazılımı 

(Circle CVi, Calgary Canada) kullanılarak analiz edildi. Kardiyak MRG-FT tekniği ile 

LVGLS analizi, CVI 42 yazılımının otomatik ölçüm seçeneği ile dört odacıklı ve iki 

odacıklı CINE görüntüleri kullanılarak, çevrimdışı gerçekleştirildi. Otomatik ölçümler 

kontrol edildi ve sistolik ve diyastolik fazlardaki sınırlar tatmin edici değilse manuel 

olarak düzeltildi.  

3.9. ELISA YÖNTEMİ İLE ENDOTROFİN, APELİN, ADİPONEKTİN, 

GALEKTİN-3 VE YAĞ ASİDİ BAĞLAYICI PROTEİN-4 SEVİYELERİNİN 

BELİRLENMESİ 

Hasta grubundan operasyon öncesi ve operasyondan en az 6 ay sonra alınan 

biyokimya tüpündeki kan örnekleri 2500 rpm de 10 dakika santrifüj edilerek serum 

eldesi gerçekleştirilmiştir. Çalışma örneklerinin tamamlanmasına kadar elde edilen 

serumlar -20 °C de muhafaza edilmiştir.  

Serum örneklerinden Endotrofin, Apelin, Adiponektin, Galektin-3 ve FABP4 

seviyeleri Elisa kit protokolleri uygulanarak tespit edilmiştir (Elabscience® ELISA 
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test kit). Kit içindeki kimyasalların hazırlanışı, standartların ayarlanması ve kit 

protokol uygulamaları aşağıda detaylı olarak anlatılmıştır.  

Kimyasalların hazırlanması: 

 Yıkama Tamponu: 30 ml’lik konsantre yıkama tamponuna 750 ml deiyonize

su veya distile su eklenerek 750 ml’ye tamamlanmıştır. 

 Standart Solüsyonları: Standart 10.000g de 1 dk santrifüj edilmiş ve 1ml

reference standart diluent koyulmuş ve 10 dk beklenmiştir. Seri dilüsyon işlemleri 

gerçekleştirilmiştir. 

Referans standart 500 pg/mL.  Seri dilüsyonlarla 

4000-2000–1000-500-250-125–62.5–0 pg/mL 

Sample dilüentten 7 ayrı tüpe 500 µl eklenmiştir. 500 pg/mL referanstan 250’lik 

ilk tüpe koyulmuş ve sonra her bir tüpe bir öncekinden 500 µl aktarılarak seri dilüsyon 

yapılmıştır. 

 Biotinylated detection Ab working solution: Stok şişeyi 1x e dilüe ederek

kullanılmıştır. 

 Concentrated HRP Conjugate working solution: Stok şişeyi 1x e dilüe

edilerek kullanılmıştır. 

1. Çalışmaya başlamadan 20 dk önce, kit malzemeler ve örnekler oda

sıcaklığına getirilmiştir. 

2. 25x yıkama tamponu 1x çalışma solüsyonuna dilüe edilmiştir.

3. Referans standartlar hazırlanmıştır.

4. Çalışmaya başlamadan 15 dk önce, 100x biotinlated detection Ab 1x e

dilüe edilmiştir. 

5. Çalışmaya başlamadan 15 dk önce, 100x consantarted HRP Conjugate

1x e dilüe edilmiştir. 

Elisa Prosedür: 

1. 50 µl standart veya örnekler kuyucuklara koyulmuş ve 50 µl

Biotinylated detection Ab. eklenmiştir. 45 dakika 37 0C’de inkübe edilmiştir. 

2. İnkübasyondan sonra sıvılar uzaklaştırılmıştır. İnkübasyon sonrasında

aspirasyon ve 3 defa yıkama tamponu ile yıkama işlemi yapılmıştır. 

3. 100 µl HRP conjugate eklenip 30 dakika 37 oC de inkübe edilmiştir.
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4. İnkübasyon sonrasında aspirasyon ve 5 defa yıkama tamponu ile

yıkama işlemi yapılmıştır. 

5. 90 µl Substrate reagent eklenip 15 dakika 37 oC de inkübe edilmiştir.

6. 50 µl Stop solüsyaonu eklenip 450 nm de mikroplaka okuyucu cihazı

(elisa) ile okuma işlemi yapılmıştır. 

7. Sonuçlar hesaplanıp ve analiz edilmiştir.

3.10. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ VE AMELİYAT 

SONRASI BAKIM 

Tüm LSG prosedürleri aynı cerrahi ekip tarafından, standart bir yaklaşım 

kullanılarak genel anestezi altında gerçekleştirildi. Tüm ameliyatlarda Fransız 

pozisyonu kullanıldı ve beş trokar yerleştirildi. Karaciğerin sol lobunu geri çekmek 

için bir Nathanson karaciğer retraktörü (Cook Medical Inc., Bloomington, IN) 

kullanıldı. Midenin büyük kurvatüründen omental diseksiyon, 5 mm'lik bir LigaSure 

cihazı (Covidien, Mansfield, MA) kullanılarak pilorun 2-3 cm proksimalinden 

başlandı. Diseksiyon His açısına kadar devam etti. Anestezist tarafından zımbalamaya 

rehberlik etmek için 38 French gastrik kalibrasyon bujisi yerleştirildi. Midenin antral 

rezeksiyonu 60 mm'lik siyah kartuş (TriStaples; Medtronic, MN, ABD) kullanılarak 

gerçekleştirildi ve üst mide için 60 mm'lik mor kartuşla tamamlandı. Zımba hattı, 

kanamayı ve sızıntıyı önlemek için bir V-Loc yara kapatma cihazı (Covidien) 

kullanılarak güçlendirildi. Sızıntıları test etmek için metilen mavisi kullanıldı ve rutin 

olarak dren yerleştirilmedi. 

Ameliyat sonrası hastalara gastrointestinal yutma çalışmalarının ardından ilk 

gün sıvı diyet başlandı. Ameliyattan sonraki 12 saat içinde düşük molekül ağırlıklı 

heparin verildi ve derin ven trombozu riskini azaltmak için 10 gün boyunca devam 

edildi. Taburcu olduktan sonraki üç ay için proton pompa inhibitörleri reçete edildi. 

Takip ziyaretleri 1., 3., 6. ve 12. aylar için planlandı ve sonrasında yıllık ziyaretler 

yapıldı. 

3.11. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 26.0 paket programında 

yapıldı. Sayısal değişkenler ortalama ± standart sapma, median [minimum – 

maksimum] değerler ile özetlendi. Kategorik değişkenler ise sayı ve yüzde ile 
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gösterildi. Sayısal değişkenlerin normalliği Shapiro Wilks testi ile incelendi. Bariatrik 

cerrahi öncesi ve sonrası sayısal değerler arasında farklılık olup olmadığı parametrik 

test varsayımlarının sağlanması durumunda bağımlı gruplarda T testi ile parametrik 

test varsayımlarının sağlanmaması durumunda ise Wilcoxon testi ile incelendi. 

Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı. 

4. BULGULAR

4.1. HASTA POPÜLASYONUNUN GENEL ÖZELLİKLERİ 

Hasta popülasyonun genel özellikleri Tablo 9’da verilmiştir. Çalışmaya 26 kadın 

ve 6 erkek olmak üzere toplam 32 hasta dahil edildi. Hastaların ortalama yaşı 36,3 ± 

7,6 idi. LSG’den ortalama 8,4 (7,3-9,8) ay sonra kontrol vizitler yapıldı. 4 hastanın 

Kardiyak MRG’si kötü görüntü kalitesi nedeniyle değerlendirme dışı bırakılırken, 5 

hasta 30 yaşından küçük olduğu için FRS ile KVH riski hesaplanamadı. Diğer bütün 

tetkikler hastaların tamamına uygulandı.  

4 (12,5%) hastada HT vardı ve bu nedenle antihipertansif tedavi alıyordu. 3 

(9,4%) hastada DM, 31 (96,9%) hastada ise insülin rezistansı (İR) vardı ve hastaların 

7’si antidiyabetik tedavi alıyordu. 3 hastada hipotiroidi vardı ve bu nedenle tedavi 

alıyorlardı. Hastaların 3’ü lipid düşürücü tedavi, 6’sı ise antidepresan tedavi alıyordu. 

17 (53,1%) hasta sigara içiyordu. 

Tablo 9: Hasta Popülasyonunun Genel Özellikleri 

Parametre Çalışma Popülasyonu (n=32) 

Yaş 36,3 ± 7,6 

Cinsiyet (K) 26 (81,3%) 

HT 4 (12,5%) 

DM 3 (9,4%) 

İR 31 (96,9%) 

Hipotiroidi 6 (18,8%) 

Antihipertansif 

tedavi 
4 (12,5%) 

Antidiyabetik 

tedavi 
7 (21,9%) 

Lipid düşürücü 

tedavi 
3 (9,4%) 

Tiroid tedavisi 5 (15,6%) 

Antidepresan 6 (18,8%) 

Sigara içenler 17 (53,1%) 
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4.2. FİZİKSEL ÖLÇÜMLER VE TEMEL KLİNİK VERİLER 

Hastaların fiziksel ölçümleri ve temel klinik verileri Tablo 10’da verilmiştir. 

Cerrahi sonrası yapılan fiziksel ölçümler ve temel klinik verilerde anlamlı değişiklikler 

tespit edildi. Vücut ağırlığında belirgin bir azalma gözlendi (110,3 ± 13,7 kg’den 77,4 

± 10,7 kg’ye, P<0,001). Boy uzunluğunda ise cerrahi öncesi ve sonrası arasında 

anlamlı bir fark bulunamadı (163,9 ± 8,1 cm’den 164,1 ± 7,8 cm’ye, P = 0,654). 

BKİ’deki düşüş oldukça belirgindi (41,1 ± 4,8’den 28,8 ± 4,1’e, P<0,001). Benzer 

şekilde, vücut yüzey alanında (VYA) da anlamlı bir azalma kaydedildi (2,24 ± 0,17 

m² ‘den 1,87 ± 0,15 m²’ye, P<0,001). Bel çevresi ölçümünde cerrahi sonrası dikkat 

çekici bir azalma saptandı (120,0 ± 12,7 cm’den 93,9 ± 11,6 cm’ye, P<0,001). 

 Kan basıncı parametrelerinde cerrahi sonrası olumlu değişiklikler gözlendi. 

Sistolik kan basıncı (SKB) anlamlı bir şekilde düşüş gösterdi (119,2 ± 10,8 mmHg 

‘den 107,5 ± 9,3 mmHg’ye, P<0,001). Diyastolik kan basıncı (DKB) da önemli ölçüde 

azaldı (75,3 ± 9,6 mmHg ‘den 70,8 ± 7,6 mmHg’ye, P = 0,006). Nabız sayısında da 

anlamlı bir düşüş kaydedildi (82,8 ± 9,6 atım/dk’dan 78,7 ± 6,9 atım/dk’ya, P = 0,003). 

Ayrıca, boyun çevresinde de önemli bir azalma saptandı (41,3 ± 4,7 cm’den 36,2 ± 3,0 

cm’ye, P<0,001). 

Tablo 10: Fiziksel ölçümler ve temel klinik veriler 

 

Parametre 1.Vizit (LSG Öncesi) 2.Vizit (LSG’den 

ortalama 8,4 ay 

sonra) 

P 

AĞIRLIK (kg) 110,3 ± 13,7 77,4 ± 10,7 <0.001 

BOY (cm) 163,9 ± 8,1 164,1 ± 7,8 0.654 

BKİ (kg/m²) 41,1 ± 4,8 28,8 ± 4,1 <0.001 

VYA (m²) 2,24 ± 0,17 1,87 ± 0,15 <0.001 

BEL ÇEVRESİ (cm) 120,0 ± 12,7 93,9 ± 11,6 <0.001 

SKB (mmHg) 119,2 ± 10,8 107,5 ± 9,3 <0.001 

DKB (mmHg) 75,3 ± 9,6 70,8 ± 7,6 0.006 

NABIZ (atım/dk) 82,8 ± 9,6 78,7 ± 6,9 0.003 

BOYUN ÇEVRESİ (cm) 41,3 ± 4,7 36,2 ± 3,0 <0.001 
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4.3. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ ÖNCESİ VE 

SONRASI BİYOKİMYASAL VE METABOLİK PARAMETRELER 

Cerrahi öncesi ve sonrası biyokimyasal ve metabolik parametrelerin analizi 

Tablo 11’de gösterilmiştir. Kreatinin (KRE) seviyelerinde anlamlı bir fark saptanmadı 

(0,69 ± 0,10 mg/dL’den 0,69 ± 0,10 mg/dL’ye, P = 0,723). Benzer şekilde, Glomerüler 

Filtrasyon Hızı (GFR) değerlerinde de anlamlı bir değişiklik tespit edilmedi (112,1 ± 

10,5 mL/dk’den 112,4 ± 12,2 mL/dk’ye, P = 0,865). Ancak, inflamasyon belirteci olan 

high sensitive C-reaktif protein (hs-CRP) seviyelerinde anlamlı bir azalma gözlendi 

(7,3 ± 5,3 mg/L’den 2,4 ± 3,5 mg/L’ye, P<0,001). 

Karaciğer fonksiyon göstergeleri olan ALT ve AST seviyelerinde cerrahi sonrası 

anlamlı düşüşler kaydedildi (ALT: 20,4 ± 11,3 U/L’den 12,1 ± 5,6 U/L’ye, P<0,001; 

AST: 17,8 ± 5,6 U/L’den 14,0 ± 2,9 U/L’ye, P = 0,001). Hemoglobin (HGB) 

seviyelerinde anlamlı bir değişiklik tespit edilmedi (13,1 ± 1,7 g/dL’den 12,8 ± 1,5 

g/dL’ye, P = 0,157). Trombosit (PLT) seviyelerinde azalma kaydedildi (316,8 ± 83,1 

x10⁹/L’den 280,6 ± 78,5 x10⁹/L’ye, P = 0,001) ve beyaz kan hücresi (WBC) sayısında 

anlamlı bir düşüş gözlendi (8,7 ± 2,0 x10⁹/L’den 6,5 ± 1,9 x10⁹/L’ye, P<0,001). 

LDL seviyelerinde anlamlı bir değişiklik bulunmamasına rağmen (102,8 ± 27,3 

mg/dL’den 108,6 ± 25,4 mg/dL’ye, P = 0,242), HDL seviyelerinde artış kaydedildi 

(45,0 ± 9,2 mg/dL’den 55,3 ± 12,0 mg/dL’ye, P<0,001). Trigliserid (TG) seviyelerinde 

cerrahi sonrası düşüş gözlendi (160,2 ± 123,2 mg/dL’den 111,3 ± 66,0 mg/dL’ye, P = 

0,006). Ancak toplam kolesterol (TK) seviyelerinde anlamlı bir fark saptanmadı (177,7 

± 35,4 mg/dL'den 186,1 ± 29,9 mg/dL’ye, P = 0,090). VLDL seviyelerinde ise düşüş 

kaydedildi (25,7 ± 15,2 mg/dL’den 20,7 ± 12,9 mg/dL’ye, P = 0,025). 

Cerrahi sonrası NT-proBNP seviyelerinde artış gözlendi (48,7 ± 56,9 pg/mL’den 

106,2 ± 105,4 pg/mL’ye, P<0,001). Glisemik kontrol göstergesi olan HbA1c 

seviyelerinde düşüş kaydedilirken (%6,1 ± 1,5’ten %5,5 ± 0,7’ye, P = 0,010), insülin 

direnci (HOMA-IR) anlamlı ölçüde azaldı (5,5 ± 3,1’den 2,4 ± 3,7’ye, P <0,001). 

Elektrolit analizlerinde, sodyum (Na) seviyelerinde hafif bir artış gözlendi 

(139,1 ± 2,1 mmol/L’den 140,3 ± 2,3 mmol/L’ye, P = 0,039) ancak potasyum (K) ve 

klor (Cl) seviyelerinde anlamlı bir değişiklik bulunmadı (K: 4,5 ± 0,4 mmol/L’den 4,4 

± 0,3 mmol/L’ye, P = 0,161; Cl: 103,1 ± 2,9 mmol/L’den 103,4 ± 2,7 mmol/L’ye, P = 
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0,449). Toplam protein (TP) ve albümin (ALB) seviyelerinde de anlamlı bir değişiklik 

tespit edilmedi (TP: 71,4 ± 4,4 g/L’den 70,3 ± 4,6 g/L’ye, P = 0,183; ALB: 43,3 ± 2,7 

g/L’den 43,7 ± 3,3 g/L’ye, P = 0,565). 

Ürik asit seviyelerinde anlamlı bir azalma gözlendi (5,3 ± 1,0 mg/dL’den 4,6 ± 

1,0 mg/dL’ye, P<0,001), kalsiyum seviyelerinde ise hafif bir artış kaydedildi (9,2 ± 

0,4 mg/dL’den 9,5 ± 0,4 mg/dL’ye, P = 0,001). Magnezyum seviyelerinde anlamlı bir 

değişiklik bulunmadı (2,1 ± 0,1 mg/dL’den 2,1 ± 0,2 mg/dL’ye, P = 0,901). İnsülin 

seviyelerinde belirgin bir azalma gözlendi (20,8 ± 9,2 μIU/mL’den 10,0 ± 13,0 

μIU/mL’ye, P<0,001) ve glukoz seviyelerinde düşüş kaydedildi (108,2 ± 48,4 

mg/dL’den 90,2 ± 13,3 mg/dL’ye, P = 0,035). 

Tiroid hormonlarından T3 seviyelerinde anlamlı bir düşüş tespit edildi (3,3 ± 0,5 

pg/mL’den 2,7 ± 0,3 pg/mL’ye, P<0,001), ancak T4 seviyelerinde anlamlı bir 

değişiklik bulunmadı (1,3 ± 0,6 ng/dL’den 1,2 ± 0,2 ng/dL’ye, P = 0,501). TSH 

seviyelerinde ise belirgin bir azalma saptandı (3,1 ± 1,4 μIU/mL’den 1,6 ± 1,0 

μIU/mL’ye, P<0,001).  
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Tablo 11: Laparoskopik Sleeve Gastrektomi Öncesi ve Sonrası Biyokimyasal ve 

Metabolik Parametreler 

Parametre 1.Vizit (LSG 

Öncesi) 

2.Vizit (LSG’den 

ortalama 8,4 ay 

sonra) 

P 

KRE (mg/dL) 0,69 ± 0,10 0,69 ± 0,10 0.723 

GFR (ml/dk) 112,1 ± 10,5 112,4 ± 12,2 0.865 

Hs-CRP (mg/L) 7,3 ± 5,3 2,4 ± 3,5                          <0.001 

ALT (IU/L) 20,4 ± 11,3 12,1 ± 5,6                          <0.001 

AST (IU/L) 17,8 ± 5,6 14,0 ± 2,9 0.001 

HGB (g/dL) 13,1 ± 1,7 12,8 ± 1,5 0.157 

PLT (K/uL) 316,8 ± 83,1 280,6 ± 78,5 0.001 

WBC (K/uL) 8,7 ± 2,0 6,5 ± 1,9 <0.001 

TSH (mU/L) 3,1 ± 1,4 1,6 ± 1,0 <0.001 

LDL (mg/dL) 102,8 ± 27,3 108,6 ± 25,4 0.242 

HDL (mg/dL) 45,0 ± 9,2 55,3 ± 12,0 <0.001 

TG (mg/dL) 160,2 ± 123,2 111,3 ± 66,0 0.006 

TK (mg/dL) 177,7 ± 35,4 186,1 ± 29,9 0.090 

NT-proBNP (ng/L) 48,7 ± 56,9 106,2 ± 105,4 <0.001 

HBA1C (%) 6,1 ± 1,5 5,5 ± 0,7 0.010 

HOMA-IR 5,5 ± 3,1 2,4 ± 3,7 <0.001 

NA (mmol/L) 139,1 ± 2,1 140,3 ± 2,3 0.039 

K (mmol/L) 4,5 ± 0,4 4,4 ± 0,3 0.161 

CL (mmol/L) 103,1 ± 2,9 103,4 ± 2,7 0.449 

TP (g/L) 71,4 ± 4,4 70,3 ± 4,6 0.183 

ALB (g/L) 43,3 ± 2,7 43,7 ± 3,3 0.565 

Ü.ASİT (mg/dL) 5,3 ± 1,0 4,6 ± 1,0 <0.001 

CA (mg/dL) 9,2 ± 0,4 9,5 ± 0,4 0.001 

MG (mg/dL) 2,1 ± 0,1 2,1 ± 0,2 0.901 

İNSÜLİN (mU/L) 20,8 ± 9,2 10,0 ± 13,0 <0.001 

GLU (mg/dL) 108,2 ± 48,4 90,2 ± 13,3 0.035 

T3 (ng/L) 3,3 ± 0,5 2,7 ± 0,3 <0.001 

T4 (ng/L) 1,3 ± 0,6 1,2 ± 0,2 0.501 

VLDL (mg/dL) 25,7 ± 15,2 20,7 ± 12,9 0.025 
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4.4. KARDİYAK MRG BULGULARI 

Hastaların LSG öncesi ve sonrası LV Kardiyak MRG bulguları Tablo 12’de 

gösterilmiştir. Sol ventrikül diyastolik hacminde (LVEDV) LSG sonrası ve öncesi 

arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi (154,6 ± 35,7 ml’den 146,6 ± 30,5 ml’ye, P = 

0,090). Buna karşın, sol ventrikül diyastolik hacim indeksinde (LVEDVI) artış 

gözlendi (68,8 ± 13,8 ml/m2’den 78,1 ± 12,6 ml/m2’ye, P <0,001). Sol ventrikül 

kasılma fonksiyonlarının iyileştiğinin bir göstergesi olarak, sol ventrikül sistolik 

hacminde (LVESV) belirgin bir azalma saptandı (66,8 ± 16,8 ml’den 60,4 ± 18,1 

ml’ye, P = 0,003). Ayrıca, sistolik hacim indeksinde (LVESVI) de anlamlı bir artış 

kaydedildi (29,7 ± 6,5 ml/m2’den 32,1 ± 8,1 ml/m2’ye, P = 0,018). Sol ventrikül stroke 

volümünde (LVSV) anlamlı bir değişiklik bulunmazken (90,3 ± 19,0 ml’den 86,3 ± 

15,4 ml’ye, P = 0,141), stroke volüm indeksinde (LVSVI) artış gözlendi (40,1 ± 7,0 

ml/m2’den 46,0 ± 6,2 ml/m2’ye, P<0,001). Sol ventrikül kardiyak output (LVCO) 

düzeyinde azalma kaydedildi (6,5 ± 1,2 ml/dk’dan 5,3 ± 1,0 ml/dk’ya, P<0,001), ancak 

kardiyak output indeksinde (LVCOI) anlamlı bir fark bulunmadı (2,92 ± 0,44 

ml/dk/m2’den 2,82 ± 0,42 ml/dk/m2’ye, P = 0,175). 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda (LVEF) cerrahi sonrası anlamlı iyileşme 

gözlendi (%57,5 ± 4,3’ten %59,3 ± 4,5’e, P=0,021). Sol ventrikül global longitudinal 

strain değerinde (LVGLS) anlamlı bir artış saptandı (-%16,0 ± 3,1’den -%18,6 ± 3,8’e, 

P = 0,003). LVGLS’deki değişim, ölçümlerin mutlak değerine göre yorumlandı. Mitral 

anüler düzlem sistolik ekskürsiyonda (MAPSE) artış kaydedildi (11,7 ± 2,9 mm’den 

14,1 ± 4,4 mm’ye, P = 0,004).  

Sol ventrikül septum kalınlığında (LVST) belirgin bir azalma gözlendi (9,2 ± 2,4 

mm’den 8,3 ± 2,1 mm’ye, P = 0,008), ancak posterior duvar kalınlığında (LVPWT) 

anlamlı bir değişiklik tespit edilmedi (6,4 ± 1,5 mm’den 6,2 ± 1,6 mm’ye, P = 0,509). 

Sol ventrikül kütlesinde (LVM) belirgin bir azalma görüldü (93,3 ± 17,8 gr’dan 78,9 

± 13,0 gr’a, P<0,001), fakat kütle indeksinde (LVMI) anlamlı bir fark bulunmadı (41,6 

± 6,7 gr/m2’den 42,4 ± 7,3 gr/m2’ ye, P = 0,491). 

Sol ventrikül diyastolik çapında (LVEDÇ) ve sistolik çapında (LVESÇ) belirgin 

azalmalar kaydedildi (LVEDÇ: 49,2 ± 5,5 mm’den 46,5 ± 4,6 mm’ye, P = 0,001; 
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LVESÇ: 32,9 ± 6,0 mm’den 30,5 ± 4,8 mm’ye, P<0,001). Aort kökü çapında da 

azalma gözlendi (28,1 ± 3,0 mm’den 27,4 ± 3,3 mm’ye, P = 0,019). 

Tablo 12: Sol ventrikül kardiyak MRG bulguları 

Parametre 
1.Vizit 

(LSG Öncesi) 

2.Vizit 

(LSG’den 

ortalama 8,4 ay 

sonra) 

P 

LVEDV (ml) 154,6 ± 35,7 146,6 ± 30,5 0,090 

LVEDVI (ml/m2) 68,8 ± 13,8 78,1 ± 12,6 <0,001 

LVESV (ml) 66,8 ± 16,8 60,4 ± 18,1 0,003 

LVESVI (ml/m2) 29,7 ± 6,5 32,1 ± 8,1 0,018 

LVSV (ml) 90,3 ± 19,0 86,3 ± 15,4 0,141 

LVSVI (ml/m2) 40,1 ± 7,0 46,0 ± 6,2 <0,001 

LVCO (ml/dk) 6,5 ± 1,2 5,3 ± 1,0 <0,001 

LVCOI (ml/dk/m2 ) 2,92 ± 0,44 2,82 ± 0,42 0,175 

MAPSE (mm) 11,7 ± 2,9 14,1 ± 4,4 0,004 

LVEF (%) 57,5 ± 4,3 59,3 ± 4,5 0,021 

LVGLS (%) 16,0 ± 3,1 18,6 ± 3,8 0,003 

Aort kökü (mm) 28,1 ± 3,0 27,4 ± 3,3 0,019 

LVST (mm) 9,2 ± 2,4 8,3 ± 2,1 0,008 

LVPWT (mm) 6,4 ± 1,5 6,2 ± 1,6 0,509 

LVM (gr) 93,3 ± 17,8 78,9 ± 13,0 <0,001 

LVMI (gr/m2) 41,6 ± 6,7 42,4 ± 7,3 0,491 

LVEDÇ (mm) 49,2 ± 5,5 46,5 ± 4,6 0,001 

LVESÇ (mm) 32,9 ± 6,0 30,5 ± 4,8 <0,001 
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4.5. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ ÖNCESİ VE 

SONRASI YAŞAM KALİTESİ ANKETİ VE KARDİYOVASKÜLER RİSK 

SKORLARI 

Cerrahi sonrası yaşam kalitesi ve KV risk skorlarının detaylı analizi Tablo 13’te 

verilmiştir. Cerrahi sonrası yaşam kalitesi ve KV risk skorlarında anlamlı iyileşmeler 

gözlendi. 

KVH riskini değerlendiren FRS cerrahi sonrası belirgin bir şekilde azaldı (%5,1 

± 6,0’den %3,7 ± 5,9’a, P <0,001). Risk azalmasına etki edecek düzeydeki azalmalar 

HDL(n=17), SKB(n=15) ve TK’de (n=5) tespit edildi. Çalışmamıza dahil edilen 

hastalardan 5’i 30 yaşından küçük olduğu için KVH riski hesaplanamadı. 1 hastada 

operasyon öncesi ve sonrası risk çok yüksek (>%30) olarak tespit edilirken,1 hastada 

ise operasyon öncesi ve sonrası risk çok düşük (<%1) olarak tespit edildi. 2 hastada 

KVH riski operasyon öncesine göre değişmezken, 2 hastada ise operasyon öncesine 

göre yaş nedeniyle KVH riski arttı. Toplam 21 hastada operasyon öncesine göre KVH 

riski anlamlı düzeyde azaldı. 

QoL SF-36’nın parametrelerinden fiziksel işlevsellikte anlamlı iyileşme 

kaydedildi (58,6 ± 19,3’ten 86,1 ± 6,8’e, P<0,001). Fiziksel rol kısıtlılıklarının 

azalması (44,5 ± 42,5’ten 90,6 ± 15,2’ye, P<0,001) ve emosyonel rol kısıtlılıklarındaki 

iyileşme (42,7 ± 42,5’den 88,6 ± 18,2’ye, P<0,001) belirgindi. Enerji seviyelerinde 

artış kaydedildi (43,8 ± 23,6’dan 74,7 ± 9,0’a, P<0,001). Emosyonel iyilik hali de 

anlamlı ölçüde iyileşti (54,8 ± 22,8’den 76,8 ± 9,7’ye, P <0,001). Sosyal işlevsellikte 

kaydedilen belirgin artış dikkat çekiciydi (46,1 ± 27,4’ten 91,4 ± 11,2’ye P<0,001). 

Bedensel ağrı seviyelerinde anlamlı azalma kaydedildi (52,9 ± 30,4’ten 90,4 ± 8,7’ye, 

P<0,001). Genel sağlık algısında önemli bir iyileşme gözlendi (40,3 ± 18,4’ten 80,0 ± 

10,0’a, P<0,001). Ayrıca, sağlık değişim skoru cerrahi sonrası belirgin bir artış 

gösterdi (35,9 ± 21,0’dan 92,5 ± 18,0’a, P<0,001). 
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Tablo 13: Laparoskopik Sleeve Gastektomi öncesi ve sonrası yaşam kalitesi anketi ve 

kardiyovasküler risk skorları 

Parametre 

1.Vizit 

(LSG 

Öncesi) 

2.Vizit 

(LSG’den 

ortalama 

8,4 ay 

sonra) 

P 

Framingham Risk Skoru (%) 5,1 ± 6,0 3,7 ± 5,9 
<0.001 

Fiziksel İşlevsellik 58,6 ± 19,3 86,1 ± 6,8 
<0.001 

Fiziksel Rol Kısıtlılığı 44,5 ± 42,5 90,6 ± 15,2 
<0.001 

Emosyonel Rol Kısıtlılığı 42,7 ± 42,5 88,6 ± 18,2 <0.001 

Enerji/Yorgunluk/Canlılık 43,8 ± 23,6 74,7 ± 9,0 <0.001 

Emosyonel İyilik Hali 54,8 ± 22,8 76,8 ± 9,7 <0.001 

Sosyal İşlevsellik 46,1 ± 27,4 91,4 ± 11,2 <0.001 

Bedensel Ağrı 52,9 ± 30,4 90,4 ± 8,7 <0.001 

Genel Sağlık Algısı 40,3 ± 18,4 80,0 ± 10,0 <0.001 

Sağlık Değişimi 35,9 ± 21,0 92,5 ± 18,0 <0.001 

 

4.6. SERUM GALEKTİN-3, YAĞ ASİDİ BAĞLAYICI PROTEİN-4, 

APELİN, ADİPONEKTİN VE ENDOTROFİN BİYOBELİRTEÇLERİNİN 

DÜZEYLERİ 

GAL-3, FABP4, Apelin, Adiponektin ve Endotrofin biyobelirteçlerinin cerrahi 

öncesi ve sonrası seviyeleri incelendi, ayrıntılı analizler Tablo 14’te verilmiştir. 

Cerrahi öncesi ve sonrası biyobelirteç seviyelerinin analizi, bazı önemli 

değişiklikleri ortaya koydu. GAL-3 seviyelerinde cerrahi sonrası anlamlı bir azalma 

gözlendi (5,23 ± 1,96 ng/ml’den 2,37 ± 1,72 ng/ml’ye, P<0,001). FABP4 seviyeleri 

açısından cerrahi öncesi ve sonrası arasında anlamlı bir fark bulunmadı (4,36 ± 1,98 

ng/ml’de 4,31 ± 2,77 ng/ml’ye, P = 0,935). Apelin seviyelerinde de cerrahi sonrası 
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anlamlı bir değişiklik tespit edilmedi (50,74 ± 7,47 ng/ml’den 49,56 ± 8,70 ng/ml’ye, 

P = 0,437). Adiponektin seviyelerinde de cerrahi öncesi ve sonrası arasında anlamlı 

bir fark bulunmadı (3,97 ± 0,65 ng/ml’den 3,79 ± 1,12 ng/ml’ye, P = 0,401). Bununla 

birlikte, Endotrofin seviyelerinde cerrahi sonrası anlamlı bir azalma kaydedildi (0,009 

± 0,003 ng/ml’den 0,006 ± 0,004 ng/ml’ye, P <0,001).  

Tablo 14: Serum Galektin-3, Yağ Asidi Bağlayıcı Protein-4, Apelin, Adiponektin ve 

Endotrofin biyobelirteçlerinin düzeyleri 

  

5. TARTIŞMA 

5.1. OBEZİTE, KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR VE 

BARİYATRİK CERRAHİ 

Obezite, sadece estetik bir problem olmanın ötesinde, ciddi sağlık sorunlarının 

habercisi olarak modern çağın en yaygın ve tehlikeli sağlık sorunlarından biridir. DSÖ 

epidemiyoloji çalışmaları, dünyada 18 yaş ve üzeri yetişkinlerde obezitenin 1990’dan 

bu yana iki kattan daha fazla arttığını ve 2022 yılında 890 milyondan fazla insanın 

obez olduğunu saptamıştır (1). Daha dikkat çekici bir unsur, 2023’te Dünya Obezite 

Federasyonu tarafından yayınlanan Dünya Obezite Atlası’nda, 2020 de %14 olan 

obezite prevalansının 2035’te %24’e çıkarak yaklaşık 2 milyar yetişkin, çocuk ve 

ergeni etkilemesine ilişkin tahminlerdir (26). Toplumun genel sağlığı üzerinde önemli 

bir etkide bulunan obezite, ciddi bir ekonomik yükü de beraberinde getirir. Sağlık 

Parametre 1.Vizit (LSG 

Öncesi) 

2.Vizit 

(LSG’den 

ortalama 8,4 ay 

sonra) 

P 

GAL3 (ng/ml) 5,23 ± 1,96 2,37 ± 1,72 
<0.001 

 

FABP4 (ng/ml) 4,36 ± 1,98 4,31 ± 2,77 0.935 

Apelin (ng/ml) 50,74 ± 7,47 49,56 ± 8,70 0.437 

Adiponektin (ng/ml) 3,97 ± 0,65 3,79 ± 1,12 0.401 

Endotrofin (ng/ml) 0,009 ± 0,003 0,006 ± 0,004 
<0.001 
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sistemleri, obezite ile ilişkili hastalıkların tedavisi için büyük maliyetler üstlenmek 

zorunda kalırken, ayrıca iş gücü kaybı ve üretkenlikteki azalmalar da küresel 

ekonomiyi olumsuz etkileyen faktörlerdir. 2020'den 2035'e kadar aşırı kilo ve 

obezitenin ekonomik etkisi için öngörüler, 2020'de küresel ekonomiye 1,96 trilyon 

ABD dolarına mal olan obezitenin 2035'te 4 trilyon ABD dolarının üzerinde bir 

maliyete çıkacağını gösteriyor (26). 

Obezite, etkilenen bireyleri genellikle birbiriyle ilişkisi olan KVH, diyabet, 

yüksek kan basıncı ve hatta bazı kanser türleri gibi kronik çok çeşitli hastalıklara 

yatkın hale getirerek normal kiloya sahip kişilerle karşılaştırıldığında basit (iki 

komorbidite) ve karmaşık (dört veya daha fazla komorbidite) çoklu hastalık riskini 

artırır (325). Obezitenin neden olduğu komorbiditeler arasında KVH’ye, özellikle de 

kardiyak disfonksiyona ilişkin yakın zamanlarda pek çok araştırma yapılmıştır. 

Framingham Kalp Çalışmasında, obez bireylerde, normal kilolu bireylere göre KY 

gelişme riskinin 2 kat daha fazla olduğu ve yerleşik risk faktörlerine göre düzenleme 

yapıldıktan sonra BKİ'deki her bir birimlik artış için KY açısından erkeklerde % 5 ve 

kadınlarda % 7'lik bir risk artışı gözlenmiştir (277). Bu sonuçlar obezite ile kardiyak 

disfonksiyon arasında doğrudan bir ilişki olduğunu düşündürmektedir. 

Genel olarak uzun vadeli obezite, LVH, kardiyak fibrozis ve sonunda belirgin 

KY’ye dönüşen diyastolik disfonksiyon olarak karakterize edilen kardiyak yeniden 

şekillenme ile yakından ilişkilidir. Kardiyak yeniden şekillenme, subklinik 

miyokardiyal hasara neden olarak, günümüzde yalnızca obeziteden kaynaklanan 

kardiyak morfolojik, fonksiyonel ve metabolik anormallikleri ifade eden bir terim 

olarak ortaya çıkan "obezite kardiyomiyopatisi"ne giden süreçte önemli bir rol oynar 

(326-328).  Daha önceki birçok çalışmada, obezite kardiyomiyopatisinde subklinik 

olarak baskılanmış LV sistolik fonksiyonu doğrulanmıştır. LVEF, şiddetli obezitede 

bile normal olabilse de, özellikle 20 yıldan uzun süredir devam eden obezite, açıkça 

bozulmuş LV sistolik ve diyastolik fonksiyon ile ilişkilidir (329). Miyokardiyal strain 

gibi daha hassas metodlar kullanılarak aşikâr kardiyomiyopati ve KY’nin 

başlangıcından önce LV ve sağ ventrikül (RV) fonksiyonundaki subklinik 

anormallikler belirlenebilmektedir. Çağdaş kanıtlar, obezite kardiyomiyopatisinin 

etiyolojisinde yağ doku disfonksiyonu, sistemik inflamasyon, insülin direnci ve 

lipotoksisite gibi metabolik bozukluklar, özellikle mitokondriyal olmak üzere 
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değişmiş hücre içi Ca+2 homeostazı, oksidatif stres, otofaji/mitofaji defektleri, 

miyokardiyal fibrozis, azalmış koroner akım rezervi, koroner mikrovasküler 

disfonksiyon ve endotel bozukluğu dahil olmak üzere çok çeşitli hücresel ve moleküler 

mekanizmaların bulunduğunu ortaya koymaktadır (327). Obeziteye bağlı 

kardiyomiyopatinin, erkeklerde KY vakalarının %11'ine, kadınlarda ise %14'e varan 

oranlara neden olduğu tahmin edilmektedir (277). 

Geçmişte çeşitli çalışmaların, obez hastaların, normal kilolu ve özellikle de 

düşük kilolu bireylere kıyasla, daha iyi hayatta kalma oranlarına sahip olduğunu ortaya 

koymasıyla "obezite paradoksu" kavramı literatüre girmiştir. İlk olarak Horwich ve 

arkadaşları tarafından, 2001'de sistolik KY olan 1203 hasta üzerinde yapılan 

çalışmada, BKİ>27,8 kg/m2 olmasının sağkalımı önemli ölçüde iyileştirmesiyle 

tanımlanan obezite paradoksu ile ilgili tartışmalar devam etmektedir (286). KY'de 

obezite paradoksuna ilişkin, obez hastalarda, kılavuzlara dayalı mortaliteyi azaltan 

medikal tedaviye daha fazla tolerans göstermelerine olanak tanıyan yüksek kan 

basıncının olması; katabolik bir durum olan KY’nin obez hastalarda yeterli metabolik 

rezerv nedeniyle hayatta kalma avantajı göstermesi; obez KY hastalarının, obez 

olmayanlara göre önemli ölçüde daha düşük BNP düzeylerine sahip olması ve bu 

nedenle BNP'nin fizyolojik faydalarınının (vazodilatasyon, natriürez) bu hasta 

grubunda kaybolarak semptomların daha erken gelişmesi ve dolayısıyla daha erken 

KY tanısı alarak hastalık seyrinde mortaliteyi azaltıcı tedavileri daha erken almaları  

gibi çok çeşitli görüşler bulunmaktadır (288, 289, 330, 331). Obezite paradoksu 

kavramına ilişkin görüşler ve çalışmalar gerçeği yansıtsa da, obezlerin KVH açısından 

obez olmayanlara kıyasla artmış morbidite ve mortalite riski altında olduğu iyi 

bilinmektedir (277). 

Günümüzde, obezitenin hem doğrudan hemodinamik ve miyokardiyal 

değişiklikleri indükleyerek olumsuz etkiler göstermesi, hem de neden olduğu 

komorbiditelerin çoğunun dünyada en sık ölüm nedeni olan KVH için birer risk 

faktörü olması, obezite yönetiminde odak noktasını KV sisteme çevirmiştir. Gerçekten 

de önceki çalışmalar BKİ≥ 35 kg/m2 olunca KVH kaynaklı ölüm olasılığının iki ila üç 

kat daha fazla olduğunu ve BKİ'deki her 5 kg/m2 artışla KVH ile ilişkili ölüm riskinin 

%30 arttığını göstermiştir (332, 333). 
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Başta KVH olmak üzere ciddi komorbiditelere yol açan obezitenin beslenme, 

diyet, egzersiz ve davranış terapilerini içeren YTD ve medikal tedavi gibi geleneksel 

tedavi yöntemleri olsa da günümüzde uzun vadeli ve etkili kilo kaybının sağlanması 

hususunda en etkili yöntem bariyatrik cerrahidir. Obezitenin tedavisinde kullanılan 

cerrahi prosedürlerin genel adı olan bariyatrik cerrahi, kişinin kilo vermesine yardımcı 

olacak şekilde mide hacmini azaltılması veya sindirim sisteminin işleyişinin 

değiştirilmesi prensiplerine dayanarak doygunluk hissini artırır, gıda alımını azaltır ve 

dolayısıyla kilo kaybını teşvik eder. 

Genellikle laparoskopik cerrahi olarak adlandırılan minimal invaziv bir teknikle 

gerçekleştirilen SG, midenin büyük kurvatur kısmının çıkarıldığı bir tür parsiyel 

gastrektomi operasyonudur. Önceki çalışmalarda, LSG sonrası uzun vadede önemli 

kilo kaybının sağlandığı, kilo kaybının korunduğu, açlığın azaldığı, tokluk hissinin 

oluştuğu, besin tercihinin değiştiği ve enerji harcamasının arttığı gözlenmiştir (334). 

Son yıllarda, gastrointestinal anastomoz veya bağırsak bypass'ı gerektirmeyen 

LSG, komplikasyon riskinin az olmasıyla dikkate değer bir cerrahi ilgi görmüştür (7). 

Çeşitli çalışmalarda RYGB gibi karma etkili prosedürlerin önemli kilo kaybında ve 

özellikle T2DM gibi metabolik bozuklukları olanlarda daha fazla iyileşmeye yol açtığı 

bildirilse de,  bu yöntemlerin komplikasyon oranının SG ile kıyaslanınca neredeyse iki 

kat daha fazla olduğu ve teknik olarak  zorlayıcı ve daha karmaşık yöntemler olduğu 

belirtilmektedir (152, 153).Ayrıca bazı raporlar LSG'nin RYGB ile benzer olarak 

metabolik sendrom çözülme oranlarına ve kilo kaybı eğrisine sahip olabileceğini 

göstermiştir (335, 336). Önemli bir başka husus olarak önceki çalışmalarda, SG ve 

RYGB’nin bir yıllık takipte obez hastalarda KV riski azaltmada eşit derecede etkili 

olduğu gösterilmiştir (337, 338). 

Sonuç olarak, LSG ile obezitenin tedavi edilmesi, en önemli KV 

komorbiditelerden biri olan obezite kardiyomiyopatisinin LV yeniden şekillenmesi ve 

subklinik miyokardiyal hasar aşamasına önemli bir etkide bulunarak aşikâr KY 

tablosunun oluşumunun önüne geçebilir. 
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5.2. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ’NİN LABORATUAR 

BULGULARI VE KOMORBİDİTELER ÜZERİNE ETKİLERİ 

T2DM riskinin BKİ’deki artışla doğrusal olarak ilişkili olduğu bilinmektedir ve 

obezite hem insülinin etkisini hem de β hücre fonksiyonunu etkileyerek KVH için 

önemli bir risk faktörü olan T2DM ve İR insidansını önemli ölçüde arttırır. 

Çalışmamızda LSG sonrası, glisemik kontrol göstergesi olarak HbA1c seviyelerinde 

(%6,1 ± 1,5’ten %5,5 ± 0,7’ye, P = 0,010), insülin direncinde (HOMA-IR) (5,5 ± 

3,1’den 2,4 ± 3,7’ye, P <0,001), plazma insülin seviyelerinde (20,8 ± 9,2 μIU/mL’den 

10,0 ± 13,0 μIU/mL’ye, P <0,001) ve açlık glukoz düzeyinde (108,2 ± 48,4 mg/dL’den 

90,2 ± 13,3 mg/dL’ye, P = 0,035) anlamlı azalmalar elde ettik. Daha önceki 

çalışmalarda, orta düzeyde (%5-%10) kilo kaybının glisemik kontrolü iyileştirdiği 

gösterilmiştir (339). Bariyatrik cerrahi gibi yöntemlerle daha fazla kilo kaybının 

sağlanması diyabet remisyonunu sağlayabilir. Gerçekten de daha önceki çalışmalarda, 

Dixon ve arkadaşları, 2 yıldan az süredir diyabet hastası olan hastaların %73'ünde, 

laparoskopik AGB işleminden 24 ay sonra; Schauer ve arkadaşları da ortalama 8 yıldır 

diyabet hastası olan hastaların %42'sinde RYGB’den 12 ay sonra diyabet remisyonu 

elde etmişlerdir (340, 341). Öte yandan Frida ve arkadaşları, LSG ile medikal 

tedavinin T2DM üzerindeki etkisini karşılaştırmış ve konvansiyonel tedavi grubunda 

tüm hastaların diyabetik kaldığını, LSG grubunda ise hastaların %80'inde diyabetin 

düzeldiğini gözlemlemişlerdir (342). HbA1c, HOMA-IR, insülin ve açlık glukoz 

düzeyinde elde ettiğimiz anlamlı azalmalar, mevcut literatürle uyumlu olarak, 

bariyatrik cerrahinin KVH’de kritik bir risk faktörü olan T2DM ve İR gibi 

komorbiditeler üzerindeki olumlu etkileri açıkça ortaya koymaktadır. 

Düşük HDL ve yüksek TG düzeyleri obezite ile ilişkili iki yaygın KV risk 

faktörüdür. Çalışmamızda, LSG sonrası LDL (102,8 ± 27,3 mg/dL’den 108,6 ± 25,4 

mg/dL’ye, P = 0,242) ve TK seviyelerinde (177,7 ± 35,4 mg/dL’den 186,1 ± 29,9 

mg/dL’ye, P = 0,090) anlamlı bir değişiklik bulunmamıştır. Ancak HDL seviyelerinde 

anlamlı artış (45,0 ± 9,2 mg/dL’den 55,3 ± 12,0 mg/dL’ye, P <0,001); TG (160,2 ± 

123,2 mg/dL’den 111,3 ± 66,0 mg/dL’ye, P = 0,006) ve VLDL seviyelerinde (25,7 ± 

15,2 mg/dL’den 20,7 ± 12,9 mg/dL’ye, P = 0,025) anlamlı düşüş gözlenmiştir. 

Bulgularımızla tutarlı olarak, Zhang ve arkadaşlarının LSG'den 1 yıl sonra şiddetli 

obez hastalarda lipid profilini değerlendirdikleri çalışmada da HDL’de (48,4 ± 12,5'ten 
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54,5 ± 13,2 mg/dl'ye, p  < 0,01) önemli ölçüde artış, TG düzeylerinde (141,7 ± 

81,9'dan 109,3 ± 58,4 mg/dl'ye, p <  0,01) ise azalma gözlenirken; TK ve LDL 

düzeylerinde anlamlı bir değişim gözlenmemiştir (TK; 186,1 ± 40,9 mg/dl’den 186,3 

± 36,1 mg/dl’ye, LDL; 109,4 ± 35,9 mg/dl’den ve 109,7 ± 30,8 mg/dl’ye) (343). Obez 

hastalarda düşük serum lipid profilleri, bağırsakta diyet kolesterolünün emilimini 

düzenleyen yakın zamanda tanımlanmış bir reseptörün ifadesindeki değişikliklerden, 

anormal bağırsak florasından, hayvan modellerinde tanımlanan viral enfeksiyondan 

veya serum leptin seviyelerinden etkilenebilir (344-347). Ayrıca serum kolesterol 

düzeylerinin, bariyatrik cerrahinin beklenen hipolipidemik etkisinin aksine 

değişmemesi veya artması, kilo kaybı döneminde yağ dokusundan kolesterolün artan 

mobilizasyonuna atfedilebilir. Sonuçlarımız, Zhang ve arkadaşlarının bulgularıyla 

uyumlu olarak, LSG’den sonra önemli bir oranda BKİ’deki azalmaya (41,1 ± 4,8 

kg/m2‘den 28,8 ± 4,1 kg/m2‘ye, p<0,001) rağmen toplam kolesterol değerlerinde 

değişiklik olmamasıyla bu paradoksu vurgulamaktadır (343). Elde ettiğimiz HDL 

düzeyindeki önemli artışlar ve TG düzeyindeki anlamlı azalmalar, LSG’nin lipid 

profili üzerinde olumlu etkiler göstererek KV riski azalttığını göstermektedir. 

HT, obez kişilerde normal kilolu kişilere kıyasla iki kattan daha fazla yaygındır 

(348). Framingham Kalp Çalışması’nda kiloda %5'lik bir artışın HT insidansında %20-

30'luk bir artışla ilişkili olduğu bulunmuştur (300). Obezitenin HT’ye neden olduğu 

mekanizmalar karmaşıktır ve SSS’nin aşırı aktivasyonunu, RAAS’ın uyarılmasını, yağ 

kaynaklı sitokinlerdeki değişiklikleri, insülin direncini ve yapısal ve fonksiyonel 

böbrek değişikliklerini içerir (298). Çalışmamıza dahil edilen hastaların 4’ünde 

(12.5%) LSG öncesi HT vardı ve bu nedenle antihipertansif tedavi alıyorlardı. LSG 

sonrası kan basıncı parametrelerinde olumlu değişiklikler gözlemledik. SKB (119,2 ± 

10,8 mmHg’den 107,5 ± 9,3 mmHg’ye, P <0,001) ve DKB (75,3 ± 9,6 mmHg’den 

70,8 ± 7,6 mmHg’ye, P = 0,006) belirgin bir düşüş gösterdi. Daha önce yapılan birçok 

çalışmada bariyatrik cerrahi sonrası kan basıncında elde edilen anlamlı azalmalar, 

bulgularımızı desteklemektedir. Samson ve arkadaşlarının LSG’nin kan basıncına 

etkisini araştırdıkları çalışmada, hipertansif hastalarda ameliyattan 12 ay sonra 

ortalama SKB/DKB 131,9/79,9'dan 127,6/77,1 mmHg'ye düşerken ( P<0,001); 

normotansif hastalarda ortalama SKB’ı 117,5'ten 114,0 mmHg'ye düşmüştür 

( P<0,001) (349). Benzer şekilde Yin ve arkadaşlarının, LSG'yi takiben erken evredeki 
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kan basıncı değişikliklerini araştırdıkları çalışmada, operasyondan 12 ay sonra 

SKB/DKB 136,3/83,8’den 121,9/76,4 mmHg'ye anlamlı bir düşüş göstermiştir (350). 

LSG’nin kan basıncında sağladığı düşüş, KAH ve KY gibi diğer KVH için bir risk 

faktörü olan HT’nin insidansında azalmaya ek olarak, antihipertansif ilaç kullanımında 

azalmalar sağlayarak sağlık harcamalarında tasarruf gibi ek faydalara yol açmaktadır.  

Metabolik sendrom, KVH ve T2DM için; düşük HDL, yüksek TG, kan basıncı 

yüksekliği, artmış açlık plazma glukozu ve artmış bel çevresi gibi geri dönüşümlü 

majör risk faktörleri ile karakterize bir durumdur. Önceki çalışmalar, metabolik 

sendromun DM ve KVH gelişimine neden olduğu ve KVH ile ilişkili ölüm oranını 

arttırdığını ortaya koymuştur (351, 352). Metabolik sendrom fenotipinin ortaya 

çıkması kilo alımıyla, özellikle de geniş bel çevresiyle yansıtılan karın içi yağ 

birikimindeki artışla tetiklenir. Çalışmamızda LSG sonrası metabolik sendromun tüm 

bileşenlerinde olumlu değişimler elde ettik. Çalışmamızla uyumlu bir şekilde daha 

önce Turgut ve arkadaşlarının, LSG’nin metabolik sendrom üzerindeki etkisini 

araştırdıkları çalışmada, ameliyat öncesi metabolik sendrom tanısı konulan hasta sayısı 

118 iken, bu sayı ameliyat sonrası 12. ayda  11'e düşerek mortalite ve morbiditenin 

önemli bir nedeni olarak kabul edilen metabolik sendromun tedavisinde LSG’nin 

oldukça etkili bir prosedür olduğu ortaya konmuştur (353). Öte yandan Łukaszewicz 

ve arkadaşları tarafından, LSG'nin obeziteyle ilişkili komorbiditeleri tedavi etmede 

yaştan etkilenip etkilenmediğini belirlemek için yaptıkları çalışmada elde edilen 

bulgular, LSG'nin metabolik sendrom bileşenlerinin tedavisinde yaştan bağımsız 

olarak etkili bir yöntem olduğunu ve yaşlı hastalarda tedavi edici bir araç olarak 

kullanılabileceğini desteklemiştir (354). Bulgularımız literatürle tutarlı olarak, LSG ile 

obezitenin tedavi edilmesinin, metabolik sendromun tüm bileşenleri üzerinde önemli 

ölçüde olumlu etkiler göstererek KV riski azalttığını ortaya koymaktadır. 

Obezite, besin fazlalığının yarattığı ve kardiyometabolik komplikasyonlara 

zemin oluşturan, ‘’metaflamasyon’’ olarak da tanımlanan kronik düşük dereceli 

inflamasyon ile ilişkili karmaşık bir hastalıktır (355). Bu kronik inflamasyon durumu, 

non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), retinopati, KVH ve nefropati dahil 

olmak üzere diyabetin uzun vadeli komplikasyonlarına katkıda bulunur (356). 

Çalışmamızda LSG sonrası inflamasyon belirteci olan hs-CRP seviyelerinde (7,3 ± 5,3 

mg/L’den 2,4 ± 3,5 mg/L’ye, P<0,001) ve WBC sayısında (8,7 ± 2,0 x10⁹/L’den 6,5 ± 
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1,9 x10⁹/L’ye, P <0,001)  ameliyat öncesine göre önemli bir azalma gözlemledik. 

Çalışmamızla benzer şekilde Lautenbach ve arkadaşlarının bariyatrik cerrahinin 

obeziteyle ilişkili kronik düşük dereceli inflamasyon belirteçleri üzerindeki uzun 

dönem etkilerini değerlendirdikleri çalışmada da,  hs-CRP ve lökositlerin kilo kaybı 

sonrası anlamlı şekilde azaldığı gözlenmiştir ( p <0,001) (357). Elde ettiğimiz 

bulgular, obezitenin inflamasyonla ilişkili olduğunu ve LSG sonrası kardiyometabolik 

komplikasyonlara zemin oluşturan inflamasyonun önemli ölçüde azaldığını 

göstermektedir. 

BNP ve NT-proBNP, kardiyak ventriküler miyositler tarafından yüksek 

ventriküler dolum basınçlarına ve artan duvar stresine yanıt olarak salgılanır ve 

KV homeostazda; diürez, natriürez, RAAS aktivitesinin baskılanması ve kalp üzerinde 

hem antihipertrofik hem de antifibrotik etkiler dahil olmak üzere biyoaktivite yoluyla 

merkezi bir rol oynar (358, 359). Natriüretik peptit salgılanması, LV 

disfonksiyonunun şiddetiyle orantılı olarak artar ve bu durum diyastol sonu duvar 

stresinin, natriüretik peptitlerin salınımında ana düzenleyici mekanizma olduğu 

düşüncesini güçlendirmektedir (360). NT-proBNP, KY şiddeti için bir tanı 

belirtecidir ve asemptomatik bireylerde bile subklinik LV disfonksiyonu ile ilişkilidir 

(361, 362). Çalışmamızda LSG sonrası NT-proBNP seviyelerinde anlamlı bir artış 

gözlemledik (48,7 ± 56,9 pg/mL’den 106,2 ± 105,4 pg/mL’ye, P<0,001). Gerçekten 

de son veriler NT-proBNP düzeyleri ile BKİ arasında ters bir ilişki olduğunu 

göstermektedir. KY olan obez hastalar, obez olmayanlara kıyasla daha düşük NT-

proBNP düzeylerine sahip olma eğilimindedir (363). Obezite ve natriüretik peptitler 

arasında karmaşık bir ilişki vardır; yağ dokusu, BNP'nin temizlenmesini teşvik eden 

yüksek konsantrasyonda reseptörlere sahiptir ve ayrıca daha yüksek BNP seviyelerinin 

gelişmiş lipoliz ve metabolizma ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (364). Azalmış 

miyokardiyal hormon salınımı veya bozulmuş sentez gibi faktörler de obezitede 

görülen düşük plazma natriüretik peptit düzeyleri için önemli bir açıklama olabilir 

(365, 366). Obezitede natriüretik peptit düzeylerinde beklenen azalmanın ötesinde, 

Bahniwal ve arkadaşları,  yüksek NT-proBNP seviyelerine sahip obez bireylerin, 

yüksek NT-proBNP seviyelerine sahip normal kilolu bireylere kıyasla daha düşük 

mortalite oranlarına sahip olduğunu göstererek, KVH olmayan bireylerde ilginç bir 

şekilde obezite paradoksunu NT-proBNP seviyeleri üzerinden bildirmişleridir (367). 
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Çalışmamızın sonuçlarıyla uyumlu olarak, Anvari ve arkadaşlarının yaptığı bir 

metaanalizde de, NT-proBNP düzeyleri bariatrik cerrahi sonrası 6. ayda (ortalama fark 

[MD] 53,67 pg/mL; %95 güven aralığı [GA], 28,72-78,61; P ≤ 0,001, I2 = %99; 8 

çalışma) ve 12. ayda (MD 51,16 pg/mL; %95 GA, 20,46-81,86; P = 0,001, I2 = %99; 

8 çalışma) başlangıç değerine göre önemli ölçüde artmıştır (368). Çalışmamızda elde 

ettiğimiz bulgular, LSG sonrası kilo kaybıyla birlikte artan plazma NT-proBNP 

seviyelerinin, azalan yağ dokusu nedeniyle muhtemelen fizyolojik olduğu görüşünü 

desteklemektedir. 

5.3. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ’NİN KARDİYAK 

MRG İLE SOL VENTRİKÜL FONKSİYONLARINA ETKİLERİ 

Miyokardiyal yapı ve fonksiyondaki değişiklikler, KVH’nin doğal seyri 

sırasında erken dönemde ortaya çıkar ve genellikle klinik olarak sessizdir. Geç 

evrelerde klinik olarak belirgin belirti ve semptomlarla ortaya çıkan KVH kötü 

sonuçlarla ilişkilidir. Günümüzde KVH’nin ve subklinik değişikliklerin erken tespiti, 

doğru yönetim, uygun tedavinin hızla başlatılması ve geri dönüşü olmayan 

komplikasyonların gelişmesini önleme noktasında oldukça kritik öneme sahiptir. 

Miyokard sistolik fonksiyonları için en yaygın görüntüleme metodu EF olmasına 

rağmen hassas bir yöntem değildir. Ayrıca EF’de azalma genellikle altta yatan 

KVH’nin geç ve geri döndürülemez bir aşamasına işaret ederek sıklıkla gecikmiş tanı 

ve kötü prognozla ilişkili olabilmektedir. 

Miyokardiyal strain, ventriküler EF’den daha hassas bir metod olarak kardiak 

döngü sırasında miyofiberlerin kısalması, uzaması, kalınlaşması ve dönmesi nedeniyle 

doku ölçümündeki değişikliği referans alan, miyokardiyal deformasyonu yansıtan bir 

ölçümdür (9, 240). Strain görüntüleme, kardiyak iskemi ve enfarktüsün 

patofizyolojisinin, miyokardın primer hastalıklarının, CRT için dissenkroni 

değerlendirmesinin, kapak hastalığının miyokardiyal fonksiyon üzerindeki etkilerinin 

ve diyastolik fonksiyonun mekaniğinin daha iyi anlaşılmasını sağlamaktadır (10).  

Kardiyak MRG, kalp fonksiyonunu ve doku yapısını karakterize etmek için 

kullanılan altın standart görüntüleme yöntemidir ve böylece kardiyomiyositler, 

interstisyum, mikrovasküler sistem ve metabolik anormallikler hakkında önemli 

bilgiler sağlar (369). Kardiyak MRG ile miyokardiyal strain değerlendirilmesi, EF’nin 
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azalmasından önce LV fonksiyon bozukluğunu belirlemesiyle KVH’nin erken tespiti 

hususunda büyük önem arz eder. 

Obez hasta grubunda bariyatrik cerrahinin LV fonksiyonları üzerindeki etkileri, 

temel çalışma hedefimizdi ve bu anlamda kardiyak MRG, hem miyokardiyal strain 

hem de diğer kardiyak fonksiyon parametrelerini değerlendirmede objektif ve ayrıntılı 

bilgi olanağı sunması nedeniyle en önemli inceleme aracımızdı. 

Çalışmamızda, obez hasta grubunda LSG’den ortalama 8,4 ay sonra yapılan 

değerlendirmede operasyon öncesine göre LVGLS’de anlamlı bir artış tespit ettik (-

%16,0 ± 3,1’den -%18,6 ± 3,8’e, P = 0,003; negatif değerlerin mutlak değerleri dikkate 

alınarak doku boyutundaki değişimleri yorumlanır). Yakın zamanda, Rajiah ve 

arkadaşları tarafından yapılan ve kardiyak MRG strain tekniklerinin fiziği, prensipleri 

ve klinik uygulamalarının gözden geçirildiği kapsamlı bir çalışmada, kardiyak MRG-

FT ile LVGLS için referans değeri -%20,1(-%20,9 ile -%19,3) olarak belirtilmiştir (9). 

Önceki klinik ve deneysel çalışmalardan gelen önemli kanıtlar, KY dahil olmak 

üzere KVH patogenezinde obezitenin rolünü vurgulamakta ve "obezite 

kardiyomiyopatisi" adı verilen benzersiz bir hastalığın varlığını desteklemektedir 

(326, 327, 330, 370). Bu bağlamda çalışmamızda, bariyatrik cerrahi öncesi elde 

ettiğimiz düşük LVGLS değerleri, obezite kardiyomiyopatisinin subklinik 

dönemindeki miyokardiyal hasarı yansıtıyor gibi görünmektedir. Gerçekten de 

bulgularımızla uyumlu olarak hem ekokardiyografik hem de kardiyak MRG bazlı 

çalışmalarda, obez hasta grubunda daha düşük LVGLS değerleri gözlenmiştir. Bigdelu 

ve arkadaşlarının obezitenin kardiyak yapı ve fonksiyon üzerine etkilerini ve çeşitli 

ekokardiyografi ve antropometrik parametreler arasındaki ilişkiyi değerlendirmek 

amacıyla yaptıkları çalışmada, LVGLS, obez grubunda kontrol grubuna göre daha 

düşük saptanmıştır ( -%18,93 ± 0,78’e karşı -%21,05 ± 2,46 p<0,001) (371). Benzer 

şekilde Verpalen ve arkadaşlarının kronik hastalığı olan ergenlerde aort değişiklikleri 

ve LV işlevi arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmada da obez grupta, kontrol 

grubuna kıyasla ekokardiyografik olarak anlamlı derecede daha düşük LVGLS 

değerleri elde edilmiştir (-%18,00 ± 1,11’e karşı -%20,00 ± 1,82, p<0,05) (372). Yakın 

zamanda Bai ve arkadaşlarının farklı abdominal viseral yağ alanlarının kalp ve 

karaciğer göstergeleri arasındaki farklılıkların ve korelasyonların MRG ile açıklığa 
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kavuşturulması amacıyla yaptıkları çalışmada da LVGLS obez grupta, kontrol 

grubuna göre daha düşük bulunmuştur (-%13,31 ± 4,04'e karşı -%15,22 ± 2,36, P  = 

0,016) (373). Bir diğer çalışmada, Kalisz ve arkadaşları tarafından bilinen KVH 

olmayan obez hastalarda, kardiyak MRG ile kardiyak fonksiyonları incelenmiş, obez 

grupta obez olmayanlara kıyasla anlamlı derecede daha düşük LVGLS saptanmıştır (-

%12,6 ± 2,2'ye karşı -%15,5 ± 2,0,  P = 0,005) (374). Önceki çalışma sonuçları 

bulgularımızla uyumlu olarak, obezitede KV fonksiyonlardaki bozulmayı ve subklinik 

kardiyomiyopatiyi açıkça ortaya koymakta ve bu durum, sağlık politikaları açısından 

önemli bir endişe kaynağı oluşturmaktadır. 

Obezitenin, başta kardiyovasküler hastalıklar olmak üzere neden olduğu 

komorbiditeler, etkili ve uzun vadeli kilo yönetimi arayışlarını doğurmuştur ve bu 

anlamda günümüzde en etkili yöntem bariyatrik cerrahidir. Son zamanlarda bariyatrik 

cerrahinin kilo kaybının da ötesine geçerek KV risk faktörlerinden kan basıncını 

azaltma, lipid profilinde iyileşme ve diyabet kontrolü gibi olumlu etkiler sağladığı 

gösterilmiştir (372, 373). Obezitenin bariyatrik cerrahi ile tedavisinin doğrudan KV 

fonksiyonlar üzerindeki etkisi ise giderek artan bir ilgi uyandırmaktadır. 

Çalışmamızda LSG sonrası LVGLS’de elde ettiğimiz anlamlı artışla tutarlı 

olarak çoğunlukla ekokardiyografik verilere dayanan önceki çalışmalar, obezitesi olan 

hastalarda bariyatrik cerrahi sonrası LVGLS değerlerinde artış olduğunu 

göstermektedir. Hughes ve arkadaşlarının bariatrik cerrahinin LV yapısı ve 

fonksiyonları üzerine etkilerini inceledikleri çalışmada, bariatrik cerrahi geçiren 

(RYGB, SG, AGB) 398 hastada ameliyattan önce ve en az 6 ay sonra, 

ekokardiyografik LVGLS değerlerinde anlamlı bir artış saptanmıştır ( -%15,7'den -

%18,6'ya; P <0,001) (374). Retrospektif olarak yapılan bu çalışmada, ek olarak bizim 

çalışmamızda olduğu gibi LVEF’te artış ve LVM ile LV duvar kalınlığında azalma 

gözlenmiştir. Sorimachi ve arkadaşlarının bariyatrik cerrahi sonrası uzun dönem kilo 

kaybının kardiyak yapı, fonksiyon, ventriküler etkileşim, epikardiyal yağ kalınlığı ve 

abdominal visseral yağ dokusu dahil olmak üzere vücut kompozisyonu üzerindeki 

etkilerini değerlendirdikleri çalışmada ise toplam 158 obez hastaya bariyatrik 

cerrahiden (açık ve endoskopik cerrahiler dahil) önce ve en az 180 gün sonra 

ekokardiyografi uygulanmış ve LV mekaniğindeki iyileşmeyi gösteren LVGLS’de 

anlamlı bir artış saptanmıştır (-%14,3 ± 3,2’den -%15,1 ± 3,0’ye; p= 0,0006) (375). 
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İlginç bir şekilde LV endokardiyal fonksiyonları yansıtan LVEF ve endokardiyal 

fraksiyonel kısalmada anlamlı azalmalar gözlenmiş ancak yazarlar bu durumu sistolik 

fonksiyondaki bir bozulmadan ziyade ters yeniden şekillenmeyle ilişkili olduğunu öne 

sürmüşlerdir. Öte yandan yakın zamanda yayınlanan ve ekokardiyografik verilerden 

oluşan bir metaanalizde, Sargsyan ve arkadaşları bariatrik cerrahinin kardiyak yapı ve 

fonksiyonları üzerindeki etkilerini araştırmışlar, 539 hastayı kapsayan on üç çalışmada 

LVGLS'nin %3,43'lük ağırlıklı ortalama artış gösterdiği (95% CI 2,41–4,45; p  < 

0,001) ve çalışmalar arasında I2  = %91,1'lik bir heterojenlik olduğunu bildirilmişlerdir 

(376). 

Geçmişte ekokardiyografi, miyokardiyal strain değerlendirmesi için en sık 

kullanılan yöntem olsa da değişken görüntü kalitesi, sınırlı akustik pencereler, düşük 

sinyal-gürültü oranı ve operatör bağımlılığı gibi sık karşılaşılan dezavantajları 

bulunması nedeniyle bu alanda kardiyak MRG giderek daha fazla kullanıma 

girmektedir. Kardiyak MRG ile miyokardiyal strainin ana avantajları, STE bazlı 

değerlendirmelerde zayıf akustik pencereye sahip hastalarda daha iyi görüntü kalitesi 

sağlayabilmesi, deri altı yağdan daha az etkilenmesi, yumuşak dokuda daha yüksek 

çözünürlüğe sahip olması, geniş bir görüş alanı sağlaması ve gözlemciler arası 

değişken değerlendirmeleri önemli ölçüde azaltarak güçlü tekrarlanabilirliğe sahip 

olmasıdır. 

Mevcut literatür incelendiğinde bariyatrik cerrahi sonrası miyokardiyal 

disfonksiyonu kardiyak MRG bazlı LVGLS ile değerlendiren tek bir çalışma 

bulunmaktadır. 2024 yılında Bai ve arkadaşlarının obez hastalarda bariyatrik cerrahi 

sonrası kalbin yapısı, fonksiyonu ve yağ içeriğindeki değişiklikleri inceledikleri 

prospektif kardiyak MRG çalışmasında, SG uygulanan 44 hasta çalışmaya alınmış, 

ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 1. 3. ve 6.aylarda hastalar değerlendirilmiştir 

(377). Ancak LVGLS değerleri sadece 6.ayda anlamlı artış (− %14,38 ± 3,23’ten 

− %17,82 ± 1,44’e; p=0,004) göstermiş ve 6.ay kontrolüne sadece 17 hasta katılım 

sağlamıştır. Ayrıca LVEDV, LVEDVI, LVESVI, LVSV, LVSVI, LVCO ve LVM gibi 

diğer parametrelerde, bizim çalışmamızda elde ettiğimiz bulgulara benzer sonuçlar 

elde edilmiştir. Ek olarak, perikardiyal yağ dokusu hacmi ve miyokardiyal proton 

yoğunluğu yağ oranında azalma gözlenen çalışmanın sonuçları, bulgularımızla 
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uyumlu olarak, obez hastalarda bariyatrik cerrahi sonrası kardiyak yapı ve 

fonksiyonlardaki önemli iyileşmeyi göstermektedir. 

Geçmişte yapılan tüm çalışmalar analiz edildiğinde bariyatrik cerrahi türünden 

bağımsız olarak LVGLS’de iyileşme olduğu görülmektedir. Bir diğer önemli husus, 

bizim çalışmamızda olduğu gibi mevcut çalışmaların çoğu kontrol değerlendirmeyi 

ameliyattan en az 6 ay sonra yapmıştır, sadece Bai ve arkadaşlarının çalışmasında 

operasyon sonrası 1. Ve 3. ayda da kontrol değerlendirmeler yapılmış ancak anlamlı 

bir fark elde edilememiştir (377). Bu bağlamda bariyatrik cerrahi sonrası miyokardiyal 

fonksiyonlardaki iyileşmelerin günümüz teknolojisiyle ancak 6. aydan sonra tespit 

edilebilir olduğunu düşünüyoruz.  

MAPSE, mitral kapak düzleminin z yönündeki yer değiştirmesini ifade eder ve 

LV uzunlamasına kasılmasını veya kısalmasını yansıtır; bunun LVSV’nin yaklaşık 

%60'ından sorumlu olduğu düşünülmektedir (378). MAPSE, LVGLS ile benzer 

şekilde ancak görüntü kalitesine daha az bağlı olarak, subklinik kardiyak disfonksiyon 

durumlarında, özellikle EF gibi diğer parametrelerden daha erken etkilenebilen global 

longitudinal fonksiyonun değerlendirilmesinde kullanılabilen bir metoddur. Önceki 

çalışmalarda, MAPSE ve LVGLS’nin benzer değişkenliğe sahip olduğu ve bu nedenle 

klinik kullanım için eşdeğer olabileceği belirtilmektedir (379). Kardiyak MRG bazlı 

çalışmalarda, ölçüm yapılan yere göre ortalama normal değerlerin 13±3 ile 17±3 mm 

aralığında olduğu bildirilmektedir (380). Çalışmamızda LSG öncesine kıyasla 

MAPSE’de önemli bir artış kaydedilmiştir (11,7 ± 2,9 mm’den 14,1 ± 4,4 mm’ye, P = 

0,004). Bariyatrik cerrahi öncesi normal referans değerin altında olan MAPSE, daha 

önce LVGLS ile de ortaya koyduğumuz obezitenin kardiyak fonksiyonlar üzerindeki 

olumsuz etkisini göstermektedir. Operasyon sonrası önemli bir artış sağlayarak normal 

referans aralıklarına gelen değerler de bariyatrik cerrahinin kardiyak fonksiyonlar 

üzerindeki iyileştirici etkisini yansıtmaktadır. Daha önce Strzelczyk ve arkadaşlarının 

bariyatrik cerrahinin sol atriyal strain üzerine etkilerini inceledikleri çalışmada, 

bariyatrik cerrahiden önce ve 12,2 ± 2,2 ay sonra yapılan ekokardiyografileri 

retrospektif olarak değerlendirmişler ve başlangıç değeri alt sınıra yakın olmakla 

birlikte MAPSE’de anlamlı bir artış gözlemlemişlerdir (14,1 ± 1,9 mm’den 14,6 ± 1,7 

mm’ye; p= 0.027) (381). Benzer şekilde Tromba ve arkadaşlarının SG'den sonra 

metabolik değişiklikleri kaydetmek, kan testlerinin sonuçlarını ve uluslararası bilim 
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topluluğu tarafından KV risk değerlendirmesi için güvenilir olarak kabul edilen 

enstrümantal parametrelerin davranışlarını analiz etmek amacıyla yaptıkları çalışmada 

da operasyondan 6 ay sonra ekokardiyografik olarak MAPSE’de anlamlı artış 

saptanmıştır (17.0 mm’den 19.0 mm’ye, p  < 0,001) (382).Operasyon sonrası 

MAPSE’deki artışlar LV sistolik fonksiyondaki iyileşmeyi yansıtsa da, operasyon 

öncesi normal MAPSE değerleri çalışmamızla tutarlı değildir. Yazarlar bu durumu, 

KVH olan hastaların çalışmadan hariç tutulmasıyla açıklasa da günümüzde artık 

obezitenin yol açtığı subklinik miyokardiyal hasar iyi bilinmektedir. Ayrıca 

çalışmamızda LVGLS ile MAPSE’de gözlemlediğimiz benzer anlamlı değişimler, 

sonuçlarımızın güvenilirliğini arttıran önemli bir husustur. 

LV global longitidunal fonksiyonlara ilişkin sonuçlarımız bariyatrik cerrahinin 

KVH üzerindeki iyileştirici etkisini objektif bir şekilde göstermektedir. Obezite 

kardiyomyopatisi bağlamında LVEF azalmadan önce LVGLS ve MAPSE’deki 

azalmalar hastalığın subklinik fazına işaret etmektedir. Bariyatrik cerrahi ile LVGLS 

ve MAPSE’deki artış, subklinik dönemde obezite kardiyomyopatisinin geri 

döndürülebilir olduğunu ve tedavi anlamında bariyatrik cerrahinin radikal sonuçlarıyla 

önemli bir konumda olduğunu göstermektedir. 

LVEF, subklinik miyokardiyal disfonksiyonu belirlemede hassas olmasa da 

günümüzde, sistolik fonksiyonu değerlendirmek için en yaygın kullanılan yöntemdir. 

Çalışmamızda, bariyatrik cerrahi sonrası LVEF’te anlamlı bir artış tespit ettik 

(%57,5±4,3’ten %59,3 ±4,5’e; p=0.021). MAPSE ve LVGLS’deki artıştan sonra 

LVEF’te gözlemlediğimiz anlamlı artış, bariyatrik cerrahinin KV fonksiyonlar 

üzerindeki iyileştirici etkisini daha da pekiştiriyor gibi görünmektedir. Benzer şekilde, 

Iancu ve arkadaşlarının LSG'nin obezite ile ilişkili kardiyak ve vasküler morfolojik ve 

fonksiyonel değişiklikler üzerine etkilerini analiz ettikleri çalışmada, ameliyat sonrası 

LVEF’te anlamlı bir artış gözlenmiştir (%62,5 ± 4,6’dan %63,8 ± 5,6’ya; p<0.05) 

(383). Sonuçlarımızla uyumlu bir başka çalışmada Hughes ve arkadaşları, 

ekokardiyografik Simpson’s biplane metoduyla bariyatrik cerrahi sonrası LVEF’te  

%58'den (%55-61) %60'a (%55-64; P < 0,001) küçük fakat statik olarak anlamlı bir 

artış tespit etmişlerdir (374). Çalışmanın ilgi çekici noktalarından biri, bazal LVEF’i 

düşük olan hastalarda, LVEF'de %15'lik bir göreceli iyileşme ile bariatrik cerrahiden 

önemli bir fayda elde edilmiş olmasıdır. Bu sonuçlar CHAMP-HF kayıt defterinden 
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elde edilen verilerle karşılaştırılabilir büyüklüktedir, çünkü bu kayıt defterinde 

azalmış LVEF’i olup KY nedeniyle optimal medikal tedavi alan hastalarda ancak 

ortalama %14'lük bir artış bildirilmiştir (384). Bu nedenle düşük bir bazal LVEF'e 

sahip olmanın aslında LVEF üzerinde yararlı etkiler sağlayabilecek bariyatrik 

cerrahinin önünde bir engel olarak görülmemesi gerektiği vurgulanmaktadır. 

Sonuçlarımız, Sargsyan ve arkadaşlarının yaptığı metaanalizle de tutarlıdır; 1955 

hastayı içeren 43 çalışma incelenmiş, birleştirilmiş analizle LVEF'de ameliyattan 

sonra %1,636'lık bir artış (95% CI 0,706–2,566, p<0,001) ve I2=%84,2'lik çalışma içi 

heterojenlik olduğu gösterilmiştir (376). Öte yandan Ruano-Campos ve arkadaşlarının 

bariyatrik cerrahi öncesi ve sonrası ekokardiyografik GLS ile miyokardiyal 

mekanikleri karşılaştırdıkları çalışmada, ameliyattan ortalama 9 ay sonra LVGLS’de 

anlamlı bir artış olurken, LVEF’te anlamlı bir değişim gözlenmemiştir (%57,2 ± 

1,9’dan %55,1 ± 1,1’e; p=0,255) (385). Bu durum subklinik miyokardiyal hasarla 

açıklanabilmekle birlikte, çalışmalarında benzer sonuçları elde eden Bai ve 

arkadaşları, sorunu endeksleme metoduyla çözmüş gibi görünmektedirler;  

operasyondan sonra 1. 3. ve 6. ayda LVEF’te anlamlı bir değişiklik görülmezken, 

LVEF’in VYA’ya endekslenmiş varyantında her üç kontrolde de anlamlı artışlar 

gözlenmiştir (p<0.001) (377). 

LVESV, kalp kasının kasılma gücünü ve etkinliğini ölçmek için kritik bir 

parametredir. Çalışmamızda LSG’den ortalama 8,4 ay sonra yapılan ölçümlerde 

operasyon öncesine göre LVESV’de anlamlı azalma (66,8 ± 16,8 ml’den 60,4 ± 18,1 

ml’ye, p=0,003) tespit ederken, LVESVI’nde anlamlı bir artış (29,7 ± 6,5 ml/m2’den 

32,1 ± 8,1 ml/ m2’ye, p=0,018)   tespit ettik. Yüksek LVESV değerleri genellikle sol 

ventrikülün etkin şekilde kasılamadığını ve kanı etkili bir şekilde pompalayamadığını 

gösterir. LVESV’de gözlemlediğimiz azalma, bariyatrik cerrahinin miyokardiyal 

kontraktilite üzerindeki olumlu etkisini yansıtmaktadır. Sonuçlarımızla uyumlu olarak, 

Sargsyan ve arkadaşları yaptığı metaanalizde,1024 hastayı kapsayan on altı çalışma 

incelenmiş, LVESV'de ameliyattan sonra I2 = 93.3%’lük bir heterojenite skoruyla 

ortalama 7,29 ml'lik (95% CI 2,31–12,27; p=0,004)  bir azalma olduğunu 

bildirmişlerdir (376). Öte yandan, Jhaveri ve arkadaşlarının volümetrik kardiyak MRG 

kullanarak, bariyatrik cerrahi sonrası önemli kilo kaybı yaşayan kadınlarda 

kardiyak anatomi ve sistolik fonksiyondaki değişiklikleri inceledikleri çalışmada ise 
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operasyondan 3 ay sonra LVESV’de anlamlı bir değişim olmazken, 17.ayda anlamlı 

bir artış tespit edilmiştir (50± 18 ml’den  61 ± 19 ml’ye, P <0,004) (386). Bu çelişkinin 

olası nedenleri, küçük örneklem büyüklüğü (n=17), çalışma kohortunun nispeten daha 

yaşlı (ortalama 44 yaş) ve sadece kadınlardan oluşması ile açıklanabilir. Daha önce 

van Schinkel ve arkadaşlarının insüline bağımlı T2DM’li obez hastalarda RYGB 

ameliyatından önce ve 16 hafta sonra miyokardiyal trigliserit içeriğini, perikardiyal 

yağı ve kardiyak fonksiyonu değerlendirdikleri çalışmada,  operasyon sonrası kardiyak 

MRG ile LVESVI’de anlamlı bir değişim tespit edilememiştir (35,3 ± 8,8 ml/ m2’den 

37,6 ± 11,2’ye, p=0,186) (387). Yazarlar anlamlı fark oluşmamasını küçük örneklem 

büyüklüğü ve kısa takip süresiyle açıklamışlardır. Ancak benzer şekilde, 2025 yılında, 

Asteria ve arkadaşlarının, bariatrik ve metabolik cerrahi ile sağlanan kilo kaybının 

epikardiyal yağ doku hacmine etkisini değerlendirdikleri çalışmada, ameliyattan 12 ay 

sonra kardiyak MRG ile LVESVI’de anlamlı bir değişim tespit edilmemiştir ((16,0 

(14,2-18,0) ml/m2’den 17,8 (14,7-20,8) ml/m2’ye, p=0,2078)) (388). LVESVI ile ilgili 

sonuçlarımızın literatür verileriyle örtüşmemesindeki en önemli nedenin bariyatrik 

cerrahinin VYA üzerindeki etkisine atfedilebilir. 

Kalbin dolum basıncını yani preload’u temsil eden LVEDV, miyokardın 

kasılmadan önceki gerilimini belirleyerek kalbin pompalama gücünü doğrudan 

etkileyen bir faktördür. Çalışmamızda LVEDV’de cerrahi öncesi ve sonrası arasında 

anlamlı bir fark tespit etmedik (154,6 ± 35,7 ml’den 146,6 ± 30,5 ml’ye, P = 0,090), 

buna karşın LVEDVI’de anlamlı bir artış gözlemledik (68,8 ± 13,8 ml/m2’den 78,1 ± 

12,6 ml/m2’ye, P<0,001). LVEDVI’de gözlemlediğimiz artış, bariyatrik cerrahinin 

miyokardiyal gerilim kapasitesindeki artışa etkisini ifade ediyor olabilir. Nitekim 

bulgularımızla uyumlu olarak, Jhaveri ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada LVEDV’de 

17.ayda anlamlı bir değişim tespit edilmezken (152± 26 ml’den 163 ± 26 ml’ye, 

p<0,05), Asteria ve arkadaşları bariyatrik cerrahi sonrası LVEDVI’inde anlamlı bir 

artış tespit etmişlerdir ((54.0 (41.0-57.0)ml/m2’den 60.2 (54.5-68.5) ml/m2’ye, p= 

0,0009)) (386, 388). Sonuçlarımız, Sargsyan ve arkadaşlarının yaptığı, 1111 hastayı 

kapsayan, on dokuz çalışmanın incelendiği, LVEDV'de ameliyattan sonra, ortalama 

14,49 ml'lik (95% CI 6,42–22,56; p  < 0,001)  bir azalma olduğunu bildirdikleri ve 

çoğunlukla ekokardiyografik verilerden oluşan metaanaliz sonuçlarıyla 

örtüşmemektedir (376). 
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Her sistolde sol ventrikülden pompalanan kan hacmini ifade eden LVSV, 

kardiyak outputun ve ejeksiyon fraksiyonunun önemli bir belirleyicisidir. 

Çalışmamızda, LVSV’de anlamlı bir değişiklik saptamadık (90,3 ± 19,0 ml’den 86,3 

± 15,4 ml’ye, P = 0,141), ancak LVSVI’de anlamlı bir artış gözlemledik (40,1 ± 7,0 

ml/m2’den 46,0 ± 6,2 ml/m2’ye, P < 0,001). Bulgularımızla uyumlu olarak kardiyak 

MRG bazlı çalışmalardan, Jhaveri ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada operasyondan 

sonra LVSV’de 17.ayda anlamlı bir değişim tespit edilmemiştir (103± 14 mL’den  102 

± 15 mL’ye) (386). Öte yandan, Asteria ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

LVSVI’inde anlamlı bir değişim tespit edilmemiştir ((75,0 ml/m2’den 78,1 ml/m2’ye, 

p=0,4212)) (388). Ayrıca Sargsyan ve arkadaşlarının yaptığı metaanalizde ise 676 

hastayı kapsayan sekiz çalışmada, ameliyattan sonra LVSV'de 2,95 ml'lik (p  < 0,001) 

bir azalma olduğu bildirilmiştir (376). Kilo kaybıyla birlikte vücutta toplam volümün 

azalması beklenen bir bulgudur, bu adaptif değişikliğe rağmen LVSV ve LVSVI’inde 

operasyon öncesine göre değişim olmaması veya artış saptanması kardiyak 

fonksiyonlardaki iyileşmeyi yansıtıyor olabilir. 

Çalışmamızda, LVCO düzeyinde anlamlı bir azalma kaydettik (6,5 ± 1,2 

ml/dk’dan 5,3 ± 1,0 ml/dk’ya, P<0,001), ancak LVCOI’de anlamlı bir fark bulamadık 

(2,92 ± 0,44 ml/dk/m2’den 2,82 ± 0,42 ml/dk/m2’ye, P=0,175).  LVSV’de bariyatrik 

cerrahi sonrası anlamlı bir değişim gözlenmezken nabız sayısında gözlenen azalma, 

LVCO düzeyindeki azalmayı açıklar niteliktedir. Sonuçlarımız literatür verileriyle 

uyumludur. Sargsyan ve arkadaşlarının yaptığı metaanalizde,151 hastayı kapsayan üç 

çalışmada, ameliyattan sonra LVCO’da 0,625 ml/dk azalma olduğu bildirilmiştir (p = 

0,089) (376). Van Schinkel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada operasyon sonrası 

kardiyak MRG ile LVCOI’de anlamlı bir değişim tespit edilememiştir (3276 ± 498 

ml/dk/m2’den  3030 ± 388 ml/dk/m2’ye, p=0,085) (387). 

Obezitede volüm artışı, ventriküler dilatasyon ve duvar gerilimindeki artışlar, 

LVH’ye yol açar. LVH’nin bir göstergesi olarak LVM, kardiyak mortalite için 

bağımsız bir risk faktörüdür (389). Çalışmamızda, LVM’de belirgin bir azalma elde 

ettik (93,3 ± 17,8 gr’dan 78,9 ± 13,0 gr’a, P<0,001), fakat LVMI’de anlamlı bir fark 

bulamadık (41,6 ± 6,7 gr/m2’den 42,4 ± 7,3 gr/m2’ye, P=0,491). Jhaveri ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada hem LVM (120± 23 gr’dan  82 ± 11 gr’a, P <0,004) 

hem de LVMI’de (55± 7 gr/m2’den  45 ± 6 gr/m2’ye, P <0,004) operasyondan sonra 
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17.ayda anlamlı bir azalma tespit edilmiştir (386). LVM’deki gerileme, bariyatrik 

cerrahi sonrası kilo kaybının büyüklüğü ile doğrusal olarak ilişkili olduğu ve BKİ için 

normalleştirildiğinde, LVM’nin 17 ay içinde %32'lik bir kilo kaybına rağmen sabit 

kaldığı görülmüştür. Asteria ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise ameliyattan 12 ay 

sonra kardiyak MRG ile LVMI’de anlamlı bir değişim tespit edilmemiştir ((59.0 (50.0-

63.0) gr/m2’den 61.8 (54.7-70.6) gr/m2’ye, p= 0,2238)) (388). Çoğunlukla 

ekokardiyografik verilere dayanan, Sargsyan ve arkadaşlarının yaptığı metaanalizde 

ise 1142 hastayı içeren yirmi iki çalışmada, VYA’ya göre LVMI bildirilmiş olup, 

ameliyattan sonra %10,13'lük bir azalma olduğu tespit edilmiştir (p <0,001) (376). 

LVMI’de beklenen düzeyde bir azalma elde edemememiz, bariyatrik cerrahinin VYA 

üzerindeki etkisiyle açıklanabilir. Öte yandan, LV diyastolik çapında (LVEDÇ), 

sistolik çapında (LVESÇ) ve septum kalınlığında (LV Septum) belirgin azalmalar 

tespit ettik (LVEDSÇ: 49,2 ± 5,5 mm’den 46,5 ± 4,6 mm’ye, P = 0,001; LVESÇ: 32,9 

± 6,0 mm’den 30,5 ± 4,8 mm’ye, P<0,001; LV Septum 9,2 ± 2,4 mm’den 8,3 ± 2,1 

mm’ye, P=0,008). LV çaplarında ve LVM’de elde ettiğimiz belirgin azalmalar, 

bariyatrik cerrahinin olumlu yeniden şekillenme ve kardiyak fonksiyonlar üzerindeki 

iyileştirici etkisini yansıtmaktadır. 

Bulgularımız, literatürdeki kardiyak MRG bazlı çalışmalarla çoğunlukla uyum 

gösterirken, 2D ve M-mod ekokardiyografik bazlı çalışma sonuçlarıyla bazı 

uyumsuzluklar tespit edilmiştir. Bu farklılığın temel nedeninin, ekokardiyografinin 

geometrik modellemesi ile kardiyak MRG’nin volümetrik yaklaşımı olduğunu 

düşünüyoruz. Öte yandan mevcut literatürde VYA’ya göre indekslenmiş 

parametrelerde incelenen kohortlara göre farklı sonuçların elde edilmesindeki temel 

nedenin bariyatrik cerrahinin hem kilo kaybı hem de VYA üzerindeki etkisinin bir 

sonucu olabilir. Ayrıca bariyatrik cerrahi ile kilo kaybı sonrası vücut volüm dengesinin 

sağlanma zamanlamasına ilişkin net bir veri yoktur. Zaman geçtikçe tekrar kilo alımı 

görülebilmektedir ve bu nedenle dinamik bir süreç söz konusudur ve bu da 

literatürdeki farklılıklara neden olabilecek önemli bir husustur. Bunların dışında 

kullanılan bariyatrik cerrahi tekniği, takip süresi, kohortların büyüklüğü farklılıkların 

oluşmasına etki etmesi muhtemel diğer önemli unsurlardır. 

Sonuç olarak, bariyatrik cerrahi öncesi ve sonrası kardiyak MRG ile LV 

fonksiyonlarını ayrıntılı olarak değerlendirdiğimiz bu çalışmada elde ettiğimiz 
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bulgular, bariyatrik cerrahinin obezite kardiyomiyopatisi ve KV sistem üzerindeki 

etkilerinin kapsamlı bir analizini sunmaktadır. Bariyatrik cerrahi ile obezite 

kardiyomiyopatisinin geri dönüşümlü olduğuna dair objektif veriler ortaya koyan 

çalışmamızın sonuçlarına dayanarak, geleneksel metotlarla kilo veremeyen obez 

hastalarda bariyatrik cerrahinin kullanım sıklığının arttırılması gerektiği önerisinde 

bulunuyoruz. 

5.4. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ SONRASI 

FRAMİNGHAM RİSK SKORUNDAKİ DEĞİŞİKLİKLER 

FRS, 1998 yılında Framingham Heart Study tarafından geliştirilen ve bireylerde 

yaş, cinsiyet, HDL ve TK, SKB, antihipertansif tedavi, sigara ve diyabet gibi çok 

değişkenli risk parametrelerini değerlendirerek 10 yıl içinde KAH, inme, periferik 

arter hastalığı veya KY gibi KVH’nin gelişme riskini tahmin eden bir skorlama 

sistemidir. Obezite bu modele bağımsız bir risk faktörü olarak dahil edilmemiştir 

çünkü modeldeki diğer değişkenler dahil edildikten sonra 10 yıllık KVH riski üzerinde 

minimum kalıntı etkisi olmuştur. Ağırlık kaybından bağımsız olması sayesinde FRS, 

bariatrik cerrahinin 10 yıllık KVH riski üzerindeki değişimi tahmin etmek için ideal 

bir modeldir, çünkü dikkati kilo kaybının daha görünür sonucundan bariatrik 

cerrahinin nihai amacına, yani morbidite ve mortalite riskinin azaltılmasına odaklar. 

Çalışmamızda, KVH riskini değerlendiren FRS’de, LSG sonrası belirgin bir 

azalma gözlemledik (%5,1 ± 6,0’den 3,7 ± 5,9’a, P<0,001). Bu da %1,4'lük mutlak 

risk azalması veya %27'lik rölatif risk azalmasına tekabül etmektedir. Risk azalmasına 

etki edecek düzeydeki azalmalar HDL (n=17), SKB(n=15) ve TK’de (n=5) tespit 

edildi. 

Mevcut literatür incelendiğinde, bariyatrik cerrahi sonrası FRS’de dramatik bir 

azalma olduğu görülmektedir. Bulgularımızla tutarlı olarak daha önce, Kligman ve 

arkadaşları, RYGB öncesi ve sonrası 12.ayda FRS’yi kullanarak genel 10 yıllık KVH 

riskinin %6,7±5,5'ten %3,2±3,1'e düşerek %3,3'lük mutlak risk azalması veya %52'lik 

bağıl risk azalması elde etmişlerdir ( P<0,0001) (390). Batsis ve arkadaşları da 

bariyatrik cerrahi geçiren hastalarda KVH riskini değerlendirdikleri çalışmada 1 yıllık 

takipte FRS’nin  %7’den %3,5’e gerilediğini göstermişlerdir (p<0,001) (391). Benzer 

şekilde Heneghan ve arkadaşlarının, bariyatrik cerrahinin KVH risk faktörleri üzerinde 
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etkisini inceledikleri bir metaanalizde ise bariyatrik cerrahi öncesi %6,3 olan FRS’nin 

ortalama 34 aylık takipte  %3,8'e kadar önemli ölçüde azaldığı ve 10 yıllık KVH riski 

için %40'lık göreceli bir risk azalmasını temsil ettiğini ortaya koymuşlardır (392).  

Öngörülenin aksine, KV riski azaltmada malabsorbtif ve restriktif etkili 

prosedürler, sadece restriktif etkili prosedürlerden üstün değildir. Nitekim daha önce 

Benaiges ve arkadaşlarının LRYGB ve LSG’nin KV risk üzerindeki etkilerini 

karşılaştırdıkları 12 aylık prospektif  çalışmada, LSG’nin 1 yıllık takipte KV riski 

azaltmada LRYGB kadar etkili olduğu görülmüştür (337). Benzer şekilde, Blanco ve 

arkadaşlarının LSG ve LRYGB'nin KV risk azalmasına olan etkiyi karşılaştırdıkları 

çalışmada da, 12 aylık takipte KV riski iyileştirmede her iki prosedürün de eşit 

derecede etkili olduğunu göstermişlerdir (338). 

Çalışmamızda önemli ve anlamlı ancak literatürdeki diğer çalışmalara kıyasla 

daha düşük bir risk azalması tespit etmemizin olası sebepleri; kohortumuzun bariyatrik 

cerrahi öncesi KV riskinin önceki çalışmalara göre daha düşük olması ve düşük risk 

grubunda KV riskin temel belirleyicilerinin yaş ve cinsiyet gibi değiştirilemeyen risk 

faktörleri olması, 2 hastamızın bariyatrik cerrahi sonrası takip süresinde yaş nedeniyle 

daha yüksek risk grubuna girmesi, risk faktörlerindeki hafif düzeyde iyileşmelerin risk 

kategorilerini değiştirmemesi, takip süresinin daha kısa ve örneklem büyüklüğümüzün 

nispeten daha küçük olmasıyla açıklanabilir. 

Literatürdeki diğer çalışmalarla uyumlu olarak bulgularımız, LSG’nin özellikle 

lipid profili ve SKB üzerindeki olumlu etkileri sayesinde KVH riskini önemli ölçüde 

azalttığını göstermektedir. 

5.5. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ’NİN QOL SF-36 

ANKETİ İLE YAŞAM KALİTESİ ÜZERİNE ETKİLERİ 

Yaşam kalitesi, bireyin fiziksel sağlığı, duygusal durumu, sosyal ilişkileri, 

çevresel koşulları ve genel olarak yaşamının her alanındaki memnuniyeti ile ilgili bir 

kavramdır. Kişinin yaşam kalitesini değerlendirmek için sıklıkla kullanılan çeşitli 

ölçeklerden biri QoL SF-36’dır. QoL SF-36, orijinal olarak 22.000'den fazla hastayı 

kapsayan bir tıbbi sonuç çalışmasının parçası olarak bildirilen, sağlıkla ilgili 

doğrulanmış 149 sorunun kısaltılmış bir versiyonudur (393). 35'i sekiz ayrı bölüme 

sıkıştırılmış ve 1’i de kişinin sağlıktaki değişikliklere ilişkin algısını değerlendiren 36 
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sorudan oluşur ve kapsamı şu şekildedir: fiziksel işlevsellik, fiziksel rol kısıtlılığı, 

emosyonel rol kısıtlılığı, canlılık/enerji/yorgunluk, emosyonel iyilik hali, sosyal 

işlevsellik, bedensel ağrı, genel sağlık algısı ve sağlık değişimi. QoL SF-36'nın sekiz 

ölçeği, fiziksel ve zihinsel olmak üzere iki ana boyuta sıkıştırılmıştır. Fiziksel 

işlevsellik, fiziksel rol kısıtlılığı ve bedensel ağrı ölçekleri fiziksel boyut kapsamında 

değerlendirilirken; sosyal işlevsellik, emosyonel rol kısıtlılığı ve emosyonel iyilik hali, 

zihinsel boyut kapsamındadır. Genel sağlık ve enerji/yorgunluk ölçekleri ise her iki 

boyutun unsuru olarak değerlendirilebilmektedir (394, 395). 

Çalışmamızda hastalara LSG öncesi ve ortalama 8,4 ay sonra QoL SF-36 anketi 

uygulandı. 50 puanın ortalama bir norm olarak kabul edildiği varsayıldığında, LSG 

öncesi hastalarda fiziksel rol kısıtlılığı, emosyonel rol kısıtlılığı, enerji/yorgunluk, 

sosyal İşlevsellik ve genel sağlık algısı açısından yaşam kalitesinde önemli bir azalma 

söz konusuydu. LSG’den sonra tekrarlanan QoL SF-36 anketinde fiziksel fonksiyon 

(58,6 ± 19,3’ten 86,1 ± 6,8’e, p<0,001), fiziksel rol kısıtlılığı ( 44,5 ± 42,5’ten 90,6 ± 

15,2’e, p<0,001), emosyonel rol kısıtlılığı ( 42,7 ± 42,5’ten 88,6 ± 18,2’ye, p<0,001), 

enerji/yorgunluk ( 43,8 ± 23,6’ten 74,7 ± 9,0’e, p<0,001), emosyonel iyilik hali( 54,8 

± 22,8’ten 76,8 ± 9,7’e, p<0,001), sosyal işlevsellik ( 46,1 ± 27,4’ten 91,4 ± 11,2’e, 

p<0,001), bedensel ağrı ( 52,9 ± 30,4’ten 90,4 ± 8,7’e, p<0,001), genel sağlık algısı ( 

40,3 ± 18,4’ten 80,0 ± 10,0’e, p<0,001) ve sağlık değişiminde ( 35,9 ± 21,0’ten 92,5 

± 18,0’e, p<0,001) anlamlı iyileşmeler gözlendi. 

Bulgularımızla uyumlu olarak, Major ve arkadaşlarının, morbid obezitesi olan 

hastalarda bariyatrik cerrahinin obeziteyle ilişkili hastalıklar ve yaşam kalitesi 

üzerindeki etkisini inceledikleri çalışmada, bariyatrik cerrahiden 12 ay sonra QoL SF-

36’nın tüm parametrelerinde olumlu sonuçlar rapor edilmiştir (396). Örneklem grubu 

LSG ile tedavi edilen 34 hasta ve LRYGB ile tedavi edilen 31 kişiden oluşuyordu. 

LSG ve LRYGB prosedürleri uygulanan hastalarda benzer sonuçlara ulaşıldı 

(p =0,06). LSG grubunda çalışılan parametrelerin başlangıç değerleri önemli ölçüde 

daha düşük olmasına rağmen, her iki gruptaki yaşam kalitesi tedavinin bitiminden 

sonra benzer bir düzeye ulaştı. Bu sonuç, LSG uygulanan hasta grubunda iyileşmenin 

daha belirgin ve daha hızlı olduğu anlamına geliyor. 



 

 

 

95 

 

Benzer şekilde Zwaan ve arkadaşları tarafından da RYGB’nin morbid obez 

hastalarda, sağlık ile ilişkili yaşam kalitesine etkisi, kesitsel bir çalışmada araştırıldı 

(397). RYGB’den ortalama 13,8 yıl sonra SF-36 anketi, 78 hastadan oluşan bir 

postoperatif grup, 110 hastadan oluşan bir preoperatif kontrol grubuyla karşılaştırıldı. 

Zihinsel sağlık hariç tüm alt ölçekler için postoperatif grup lehine anlamlı farklılıklar 

bulunmuştur. Çalışmanın sonuçları, bariyatrik cerrahi sonrası uzun vadede fiziksel 

boyut kapsamında kazanılan olumlu özelliklerin sürdüğünü ancak zihinsel boyut 

kapsamındaki parametrelerde kazanımların kaybolabileceğini göstermektedir. 

Yazarlar, SF-36'nın zihinsel alanını olumsuz yönde etkileyen temel unsurun, 

ameliyattan sonra uzun vadede aşırı yeme bozukluğunun tekrarlaması olduğu yönünde 

fikir belirtmişlerdir. Öte yandan SF-36'yı kullanan tüm çalışmalar karşılaştırıldığında, 

hepsinde zihinsel bileşenlere kıyasla fiziksel bileşenlerde daha yüksek bir artış olduğu 

görülmektedir (398). 

Raaijmakers ve arkadaşlarının bariatrik cerrahinin yaşam kalitesi üzerindeki kısa 

ve uzun vadeli etkilerine ilişkin mevcut prospektif kanıtlara dayanarak içgörü sağlama 

ve toplum normlarıyla karşılaştırma amacıyla yaptıkları bir metaanalizde, incelenen 

tüm çalışmalarda bariatrik cerrahiden sonra yaşam kalitesinde önemli bir iyileşme 

gözlenmiştir (398). Uzun takip süresine sahip çalışmaların çoğunda yaşam 

kalitesindeki maksimum artışa bir yıl sonra ulaşıldığını ve sonrasında bir plato fazının 

başladığı görülmektedir. Çalışmamızda maksimum artış için gerekli 1 yıllık süreye 

ulaşmamamıza rağmen elde ettiğimiz sonuçlar birçok çalışmanın 1 yıllık süreçte 

gösterdiği yaşam kalitesindeki artıştan daha fazlasını gösteriyor. Nitekim Freys ve 

arkadaşları da yaşam kalitesindeki önemli artışın, ameliyattan 3 ay sonra meydana 

geldiğini belirtiyorlar (399). Bu süre, bariyatrik cerrahi sonrası en fazla ve en hızlı kilo 

kaybının olduğu döneme karşılık gelmektedir. Bariyatrik cerrahinin etkili kilo 

kaybıyla sağladığı fiziksel yaşam kalitesindeki artışın yanı sıra; SKB, HbA1c, insülin 

direnci, inflamasyon ve oksidatif stresi azaltması gibi olumlu metabolik özellikler de 

yaşam kalitesinin artışına katkı sunması muhtemel önemli faktörlerdir. 

Sonuç olarak bulgularımız, LSG’nin QoL SF-36’nın tüm parametrelerinde 

önemli değişimler sağlayıp yaşam kalitesini belirgin ölçüde iyileştirdiğini 

göstermektedir.  
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5.6. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ’NİN SERUM 

GALEKTİN-3 DÜZEYİNE ETKİSİ 

GAL-3, miyokardiyal fibrozis gelişiminde, aterosklerotik süreçte ve daha genel 

olarak inflamasyona dayalı KVH’de aktif rol alan bir β-galaktoz bağlayıcı lektinler 

olan galektin ailesinin bir üyesidir (163). GAL-3’ün artmış ekspresyonu ateroskleroz, 

akut iskemik inme, AMI, KY, HT, kardiyomiyopatiler ve AF gibi KVH’de 

gösterilmiştir (169). Ayrıca KV mortalite ile bağımsız olarak ilişkili olduğunu gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (400, 401). 

Hem KVH’de hem de obezitede serum GAL-3 düzeylerinin arttığı bilinmektedir 

(169, 178). Dolayısıyla GAL-3’ün bariyatrik cerrahi sonrası subklinik miyokardiyal 

hasar ile ilişkisi temel araştırma hedeflerimizden biriydi. 

Çalışmamızda, LSG’den ortalama 8,4 ay sonra yapılan kontrollerde, hasta 

grubunda operasyon öncesine göre serum GAL-3 seviyelerinde anlamlı bir azalma 

tespit ettik (5,23 ± 1,96 ng/ml’den 2,37 ± 1,72 ng/ml’ye, P<0,001). Daha önceki 

çalışmalar GAL-3’ün, adiposit farklılaşması için önemli bir transkripsiyon faktörü 

olan PPAR-γ  düzenlemesi yoluyla adipogenezde doğrudan bir rol oynadığını 

göstermiştir (176). Rekombinant GAL-3’ün, insan preadipositlerinin in vitro 

proliferasyonunu stimüle ettiği ve dolayısıyla GAL-3'ün obezite sırasında adipoz 

dokunun genişlemesinde potansiyel bir rol oynadığı öne sürülmektedir (177). Bu 

perspektifle aşırı kilolu veya obez bireylerde serum GAL-3 seviyelerinin normal kilolu 

bireylerle kıyaslandığında BKİ ile pozitif korelasyon göstererek daha yüksek olduğu 

ortaya konmuştur (178). Dolayısıyla bariyatrik cerrahi ile kilo kaybı sonrası serum 

GAL-3 düzeyinin azalması beklediğimiz bir sonuçtu. Daha önce Cabre ve 

arkadaşlarının, LSG uygulanan obez hastalarda oksidatif stres ve inflamasyonun 

hepatik endekslerinin modülasyonunu araştırdıkları çalışmada da ameliyattan 12 ay 

sonra dolaşımdaki GAL-3 düzeylerinde, bizim çalışmamızda olduğu gibi, anlamlı bir 

azalma gözlenmiştir (p < 0,05) (402). Ancak elde ettiğimiz bulgular, Merve ve 

arkadaşları tarafından yakın zamanda yapılan, bariyatrik cerrahinin GAL-3 seviyesi 

ile metabolik inflamatuar süreç üzerindeki etkilerini değerlendirdikleri ve operasyon 

sonrası 3. ve 6. aylardaki GAL-3 düzeylerinde anlamlı azalmanın saptanmadığı 

çalışmanın sonuçlarıyla örtüşmemektedir (3.ay p=0,957, 6.ay p= 0,326) (403). 

Yazarlar tarafından bu uyumsuzluğun altındaki potansiyel nedenler; GAL-3'ün 
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metabolizmadaki hücresel lokalizasyona göre farklı özellikleri ve etkileri, GAL-3'te 

anlamlı bir azalma gözlemlemek için yeterince uzun olmayabilecek ameliyat sonrası 

takip süresi, obeziteyle ilişkili veya ilişkisiz komorbid hastalıklardan kaynaklanan 

istenmeyen değişiklikler, ilaçlar, bitkisel ürünler veya takviyelerin neden olabileceği 

olası etkileşimler olarak açıklanmıştır. 

İnflamasyon ve fibrozis biyobelirteci olarak GAL-3, ventriküler remodelling 

üzerindeki etkisi nedeniyle KY’nin patofizyolojisinde önemli bir rol oynamaktadır 

(404). Normalde kalpte GAL-3 ekspresyonu düşüktür, ancak KY’de sentezi ve 

salgılanması artar (171). Kardiyak makrofajlar tarafından salgılanan GAL-3, fibroblast 

proliferasyonunu ve kollajen birikimini teşvik edip olumsuz kardiyak yeniden 

şekillenmeye ve fibrozise yol açarken, makrofaj aktivasyonu ve monosit 

kemoatraksiyonu yoluyla da inflamasyonu arttırır (405, 406).  Sharma ve arkadaşları 

deneysel olarak da daha önce intraperikardiyal GAL-3 infüzyonunun kalpte makrofaj 

infiltrasyonuna neden olduğunu ve hem kardiyak yapısal değişikliklere hem de işlev 

bozukluğuna yol açtığını göstermişlerdir (405).  

Sonuç olarak yüksek GAL-3 düzeyleri, kardiyak disfonksiyonla ilişkilidir. 

Obezitenin de KVH için bağımsız bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. Obeziteyle 

beraber miyokardiyal hasarın olası birlikteliği göz önünde bulundurulduğunda serum 

GAL-3 düzeylerinin yüksekliği kaçınılmazdır. Nitekim yakın zamanda yayınlanan 

ARIC çalışması, obezitenin kardiyak inflamasyon ve fibrozisin bir biyobelirteci olan 

GAL-3 ile ilişkisini ve KY riskini değerlendirmiştir (407). Çalışmanın sonuçlarına 

göre obezite ve GAL-3'ün her biri KY riskiyle bağımsız olarak ilişkiliydi ve obezite 

ile yüksek GAL-3 kombinasyonu, agresif önleyici stratejilerden fayda görebilecek, 

gelecekte KY riskinin 4 kat daha yüksek olabileceği bir alt grubu belirlemiştir. 

ARIC çalışması, obez hastalarda ortalama 20,5 yıllık takipte GAL-3 düzeyiyle 

ilişkili olarak yeni KY vakası, KY nedeniyle hastaneye yatış ve KY nedeniyle ölüm 

gibi aşikâr KY olaylarını incelemiştir. KY belirteci olarak NT-proBNP ve 

ekokardiyografik parametreler kullanılmıştır. KY alt tipleri belirlenememiş, 

demonstratif KY vakalarının dışındaki daha hafif tabloların gözden kaçırılmış 

olabileceği veya KY olaylarının hafife alınmış olabileceği açıkça belirtilmiştir. Bu 

sorunu gidermek ve aynı zamanda subklinik miyokardiyal hasarı da tespit etmek için 
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çalışmamızda kardiyak MRG ile LVGLS’yi değerlendirdik. Hasta grubumuzda 

kardiyak MRG bazlı LVGLS ile gözlemlediğimiz miyokardiyal perfomanstaki 

iyileşmenin ardından GAL-3 düzeylerinde anlamlı azalma gözlenmesi, obez 

hastalarda kilo kaybı sonrası GAL-3 düzeylerinin miyokardiyal performansın önemli 

bir biyobelirteci olabileceğini göstermektedir. Ayrıca GAL-3 düzeyinde 

gözlemlediğimiz değişim, LSG’nin KV fonksiyonlar üzerindeki olumlu etkilerini de 

göstermektedir. 

5.7. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ’NİN SERUM 

APELİN DÜZEYİNE ETKİSİ 

Özellikle atriyumlar olmak üzere kalp ve yağ dokusundan eksprese edilen ve 

günümüzde bir adipokin olarak kabul edilen Apelin, KV homeostazı düzenleyen 

önemli bir hormondur (183, 184). Apelin’in, vazodilatasyon yoluyla kan basıncının 

düşmesine, KV sistemde ortalama dolum basınçlarında azalmaya yol açarak ön ve ard 

yükün azalmasına, güçlü bir inotropik ajan olarak kalp kontraktilitesini uyararak 

koroner kan akışının artmasına neden olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (15, 

186, 187). Anjiotensin-II'nin merkezi bir rol oynadığı RAAS’ın karşıt düzenleyicisi 

olarak da görev yapan Apelin, daha önce KY için bir biyobelirteç olarak da 

incelenmiştir (15, 187). 

Önceki çalışmalar, kronik KY olan hastalarda dolaşımdaki Apelin seviyelerinin 

azaldığını, hiperinsülinemi ile ilişkili obezitede ise adipositlerde Apelin 

ekspresyonunun ve ayrıca plazma konsantrasyonlarının arttığını bildirmektedir (184, 

188). Çalışmamızdaki temel araştırma hedeflerimizden biri de bariyatrik cerrahi 

sonrası serum Apelin düzeyindeki değişiklikler ve bunun KV fonksiyonlar üzerindeki 

etkisiydi. 

Çalışmamızda, obez hastalarda LSG’den ortalama 8,4 ay sonra, operasyon 

öncesine göre plazma Apelin düzeylerinde anlamlı bir değişiklik tespit edilmemiştir 

(50,74 ± 7,47 ng/ml’den 49,56 ± 8,70 ng/ml’ye, P = 0,437). Bariatrik cerrahiyi takiben 

plazma Apelin düzeylerindeki değişimler tartışmalıdır. Yakın zamanda Pınar ve 

arkadaşları  şiddetli obezitesi olan hastalarda LSG öncesi ve sonrası serum Resistin, 

Apelin ve Visfatin düzeylerindeki değişiklikleri ve kilo kaybı ile bu adipokinler 

arasındaki ilişkiyi incelemişlerdir (408). Bu çalışmada ameliyat öncesi ve sonrası 
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yapılan kontrollerde, serum Apelin konsantrasyonlarında ameliyat sonrası 3. ayda 

anlamlı bir azalma tespit edilmiştir (p= 0,030).  Benzer şekilde Khajeh ve 

arkadaşlarının, morbid obez bireylerde bariatrik cerrahi sonrası kilo kaybının, plazma 

Apelin ve Asimetrik Dimetilarjinin (ADMA) konsantrasyonları üzerindeki kısa dönem 

etkisini araştırdıkları çalışmada da  Laparoskopik gastrik plikasyondan (LGCP)  6 

hafta sonra  serum Apelin değerleri 284 ± 339 pg/ml'den 133 ± 251 pg/ml'ye düşerek 

anlamlı bir azalma saptanmıştır (p = 0.032) (409). 

Çalışmamızda anlamlı bir azalma tespit etmememizin en önemli olası 

sebeplerinden biri, takip süresinin bu iki çalışmadan daha uzun olması olarak 

açıklanabilir. Nitekim Sarah-Maude ve arkadaşları, BPD-DS’nin plazma Apelin ve 

Visfatin düzeyleri üzerindeki akut ve kronik etkilerini araştırmak için operasyondan 

önce ve operasyondan sonra 1. ve 5. günlerde ile 6. ve 12. aylarda plazma düzeylerini 

ölçmüşlerdir (410). Plazma Apelin düzeylerinin ameliyattan sonra 5. günde azaldığı 

(bazal başlangıç değeri 0,55 ± 0,33 ng/mL’ye karşı operasyon sonrası 0,50 ± 0,28 

ng/mL; p = 0,040) ancak 6. ve 12. aylarda, bizim çalışmamızda olduğu gibi, başlangıç 

düzeyine kıyasla herhangi bir değişiklik olmadığı gözlenmiştir. Dahası Matthias ve 

arkadaşları  bariyatrik cerrahiden 2 yıl sonra serum Apelin konsantrasyonunun 482,6 

± 66,6 pg/ml'den 2458,3 ± 499,8 pg/ml'ye anlamlı şekilde arttığını tespit etmişlerdir 

(p<0,0001) (411). Üstelik serum Apelin konsantrasyonlarının BKİ ile negatif 

korelasyona sahip olduğu gözlenmiştir (r =-0,28, p<0,01). Sonuç olarak mevcut 

literatürü incelediğimizde bariyatrik cerrahi sonrası akut dönemde serum Apelin 

düzeylerinde azalma beklenirken süreç ilerledikçe Apelin seviyelerinin artarak 

operasyon öncesi serum seviyelerine gelmesi ve uzun dönemde de artması 

muhtemeldir. Bu perspektifle, çalışmamızda serum Apelin düzeyine ilişkin 

gözlemlediğimiz değişim, literatür verileriyle örtüşmektedir. 

Elde ettiğimiz sonuçlar önceki çalışmalarla birlikte değerlendirildiğinde, 

bariyatrik cerrahi sonrası erken dönemde Apelin seviyelerinde görülen azalmanın, 

zamanla önce denge düzeyine ulaşıp sonra da artış sürecine girmesi, Apelin’in 

bariyatrik cerrahi geçiren kişilerde KV fonksiyonlardaki iyileşmeyi öngören bir 

biyobelirteç olabileceğini gösteriyor. İlgi çekici bir husus olarak, bariyatrik cerrahi 

sonrası serum Apelin düzeylerinin artış trendine girdiği eşik süre, aynı zamanda 

bariyatrik cerrahi sonrası KVH’deki anlamlı iyileşmenin başladığı süreyi ifade ediyor 
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olabilir. Bu nedenle kardiyoprotektif bir ajan olarak Apelin’in bariyatrik cerrahi 

sonrası serum düzeylerindeki zamansal dalgalanmayı ve KVH ile ilişkisini araştıran 

daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç olduğu aşikardır. 

5.8. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ’NİN SERUM YAĞ 

ASİDİ BAĞLAYICI PROTEİN-4 DÜZEYİNE ETKİSİ 

Adipositlerdeki hormon duyarlı lipazı aktive ederek lipolizi düzenlediği öne 

sürülen ve metabolik ve inflamatuar yollara etki eden FABP4’ün dolaşımda artan 

düzeylerinin obezite, insülin direnci, diyabet, kanser, hipertansiyon ve ateroskleroz ile 

ilişkili olduğu rapor edilmiştir (203, 205-207). Daha önce LVH, sistolik ve diyastolik 

KY ile de ilişkilendirilen FABP4’ün plazma düzeylerinin LSG yapılan hastalarda 

obezite ve KV disfonksiyon üzerindeki etkilerini de incelediğimiz bu araştırmada, bu 

biyobelirtecin klinik önemini ve olası prognostik değerini ortaya koymayı amaçladık 

(13, 212, 213). 

Çalışmamızda plazma FABP4 seviyeleri açısından cerrahi öncesi ve sonrası 

arasında anlamlı bir fark tespit edemedik (4,36 ± 1,98 ng/ml’den 4,31 ± 2,77 ng/ml’ye, 

P = 0,935). Bulgularımız Justyna K. ve arkadaşlarının bariatrik cerrahinin dolaşımdaki 

ekstraselüler veziküller üzerindeki etkilerini araştırdıkları çalışmanın sonuçlarıyla 

uyumludur (412). Bu çalışmaya göre bariyatrik cerrahi öncesine göre serbest plazma 

FABP4 seviyeleri operasyon sonrası 1.ayda anlamlı olmayan bir artış gösterirken, 

6.aydaki takiplerde anlamlı olmayan bir azalma gözlenmiştir. Serbest plazma FABP4 

düzeyinde akut dönemdeki geçici postoperatif artış, toplam yağ kütlesi ve yağ hücresi 

boyutunda azalma ve lipolizde artış dahil olmak üzere operasyon sonrası yağ 

dokusunda meydana gelen dinamik değişiklikleri yansıttığı belirtilmektedir. 

Gerçekten de bariyatrik cerrahi sonrası ilk 3 ayda yağ kütlesinin kaybı ve vücut yağ 

yüzdesinin azalması en hızlı iken, süreç ilerledikçe hız azalmaya başlar ve yağ 

parametreleri daha kararlı hale gelir (413). Bu doğrultuda, geçici postoperatif artış 

sonrası serbest plazma FABP4 düzeylerinin zamanla azalmaya başlaması şaşırtıcı 

değildir. Dahası, Stejskal ve arkadaşları, FABP-4 düzeylerinin artış ve azalış 

periyodlarından bazal seviyelere doğru normalleşme örüntüsünün kalıcı kilo kaybıyla 

ilişkili olduğunu ve serum FABP4'ün kilo kaybının prognostik bir belirteci 

olabileceğini belirtmişlerdir (414). 
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Cyrus ve arkadaşları şiddetli T2DM’li obez hastalarda RYGB, yoğun YTD ve 

tıbbi tedavinin FABP4 ve metabolik parametreler üzerindeki etkilerini 

ve FABP4 salgılanmasına abdominal subkutan yağ ve viseral yağın göreceli katkısını 

değerlendirdikleri çalışmada, RYGB’den sonra 1. yılda FABP4 düzeyinin ortalama 

%50 oranında azaldığını tespit etmişlerdir (415). Çalışmamızın bulgularıyla ortaya 

çıkan uyumsuzluğun, birkaç önemli nedenden kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. 

Birincisi, çalışmamızda bariyatrik cerrahi sonrası daha kısa bir takip süresinin olması 

uyumsuzluğu oluşturan önemli bir faktör olabilir. Nitekim biyolojik işlevi de göz 

önüne alındığında, hızlı kilo kaybıyla lipoliz ve yağ asidi taşınmasındaki artış 

nedeniyle FABP4 konsantrasyonlarının artması beklenirken, kilodaki uzun vadeli 

azalmalarda FABP4 konsantrasyonlarının azalması olağandır (416). Gerçekten de 

daha önceki başka çalışmalarda RYGB sonrası, çalışmamızdaki takip süresine kıyasla 

daha uzun sürede, FABP-4 seviyelerinde anlamlı azalmalar tespit edilmiştir (417, 

418). Bariyatrik cerrahi sonrası yağ doku miktarı ve aktivitesindeki değişiklikler 

düşünüldüğünde, daha uzun takip süresinde FABP4 konsantrasyonlarında daha fazla 

azalma tespit etmemiz muhtemel bir sonuç olurdu. İkincisi, çalışmanın kohortu 

ortalama HbA1c’nin %9,5 olduğu T2DM’li hastaları içeriyordu ve başlangıç FABP4 

düzeyi 38 ng/ml idi. Hem obezitenin hem de DM’in FABP4 konsantrasyonunu 

arttırdığı bilinmektedir (205). Bizim çalışmamızda hastalarımızdan sadece 3’ünde 

(%9,4) DM vardı, LSG öncesi ortalama HbA1c %6,1±1,5 ve ortalama FABP4 düzeyi 

ise 4,36 ± 1,98 ng/ml idi. DM ve obezite etkileşimi sonucu başlangıç FABP4 yüksek 

seviyelerinin belirgin bir şekilde azalması aynı zamanda bariyatrik cerrahinin DM 

üzerindeki olumlu etkisinin bir sonucu olabilir. Üçüncüsü, bariyatrik cerrahi yöntem 

olarak RYGB’nin tercih edilmesi FABP4 düzeyindeki azalma üzerinde belirleyici bir 

faktör olabilir. Açık bariyatrik cerrahi, laparoskopik yaklaşıma kıyasla daha fazla yağ 

dokusu hasarına neden olur. Ayrıca RYGB’nin, LSG’nin restriktif etkilerine ilave 

olarak malabsorbtif etkilere de sahip olması, FABP4 düzeyindeki anlamlı azalmanın 

olası bir nedeni olarak değerlendirilebilir. 

Günümüzde, FABP4’ün miyokardiyal fonksiyon üzerindeki etkileri hala bir 

tartışma konusudur ve olumsuz etkileri olduğuna dair kanıtlar daha yaygındır. Önceki 

çalışmalar, FABP4 seviyelerinin KY hastalarında, KY olmayan hastalara kıyasla daha 

yüksek olduğunu ve KY şiddeti ve insidansı ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (13, 
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419). Yakın zamanda FABP4, diyabet/lipid kaynaklı kardiyomiyopatide rol oynayan 

bir biyobelirteç olarak da tanımlanmıştır (420). Dolaşımdaki FABP4'ün yükselmesi 

genel popülasyonda LV diyastolik disfonksiyonuyla da bağımsız olarak 

ilişkilendirilmiştir (421). Ayrıca yükselmiş serum FABP4 düzeylerinin AMI geçiren 

hastalarda, miyokard hasarı ile ilişkili olduğu da belirtilmektedir (422). 

Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular zamansal olarak literatürle tutarlı olsa da 

serum FABP4 düzeylerinde KV fonksiyonlardaki iyileşmeyi yansıtması muhtemel bir 

azalma tespit edemedik. Bu sonucun arka planındaki en önemli hususu, Ricardo ve 

arkadaşlarının T2DM'li ve T2DM'siz kronik KY hastalarında FABP4'ün prognostik 

değerini araştırdıkları çalışmanın sonuçlarıyla açıklıyoruz; FABP4'ün Tip 2 DM'li 

hastalarda tüm nedenlere bağlı ve KV mortalitenin bağımsız bir öngörücüsü olduğu 

ancak T2DM'si olmayan hastalarda benzer ilişkinin tespit edilememesi, FABP4'ün 

olumsuz KV etkilerinin DM varlığında daha güçlü bir şekilde ortaya çıktığını 

göstermektedir (423). 

5.9. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ’NİN SERUM 

ADİPONEKTİN DÜZEYİNE ETKİSİ 

Adiponektin, esas olarak yağ dokusundan olmak üzere kardiyomiyositler, 

endotel ve iskelet hücreleri tarafından salgılanan, proteinden translasyon sonrası farklı 

multimerlere dönüştürülerek dolaşıma salgılanan bir adipokindir. Önceki çalışmalar, 

Adiponektin’in, enerji homeostazını koruduğu, anjiyogenezi hızlandırdığı, anti-

inflamatuar, antiapoptotik, antihipertrofik ve antifibrotik etkilerlerle KV sistemde 

koruyucu rol üstlendiğini göstermişlerdir (424, 425). Çeşitli epidemiyolojik 

çalışmalarda, azalan plazma adiponektin seviyelerinin, KVH için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu belirtilmiştir (232, 233). Bunun yanı sıra obezitede de plazma 

adiponektin seviyelerinin düştüğü rapor edilmiştir (236). Bu bağlamda düşük 

adiponektin seviyelerinin iskemik kalp hastalığı ve periferik arter hastalığı dahil olmak 

üzere obeziteye bağlı KVH’nin artan prevalansı ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (11). 

Temel araştırma hedeflerimizden biri olarak Adiponektin’in obezite ile ilişkili 

kardiyak hasarı incelediğimiz çalışmamızda, Adiponektin seviyelerinde cerrahi öncesi 

ve sonrası arasında anlamlı bir değişim tespit edemedik (3,97 ± 0,65 ng/ml’den 3,79 ± 

1,12 ng/ml’ye, P = 0,401). Obez kişilerde, bariatrik cerrahiden sonra serum 
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Adiponektin seviyelerinde bir artış beklenmektedir. Nitekim Salman ve 

arkadaşlarının, LSG’nin karaciğer histopatolojisi ve adiponektin, leptin, resistin ve 

pre-B hücre artırıcı faktör/nampt/visfatin kan seviyeleri üzerindeki etkisini prospektif 

olarak inceledikleri araştırmada, 18 aylık takipte, serum adiponektin düzeylerinde 

anlamlı bir artış görülmüştür (7,45 ± 0,44'ten 8,53 ± 059 μg/ml'ye, P  < 0,001) (426). 

Benzer şekilde Sebunova ve arkadaşlarının, bariatrik cerrahinin adipokin seviyeleri ve 

metabolik profil ile metabolik sendrom ve T2DM üzerindeki etkisini 

değerlendirdikleri çalışmada da serum Adiponektin’in operasyondan önce 5,1±2,2 

μg/ml olan düzeyi operasyon sonrası 1.yılda 10,6±4,3μg/ml’ye çıkarak yaklaşık 2 kat 

artmıştır (p = 0,03) (427). Yakın zamanda Huang ve arkadaşlarının, bariyatrik cerrahi 

yapılan hastalarda adipokinler ve gastrointestinal hormon düzeylerindeki değişimi 

konu aldıkları bir metaanalizde, bariatrik cerrahi Adiponektin düzeyinde anlamlı bir 

artışla ilişkilendirilmiştir (428). Alt grup analizi, tek anastamozlu gastrik bypass 

(OAGB), RYGB ve BPD gibi restriktif ve malabsorbtif etkili prosedürlerin, sadece 

restriktif gastrik bypass (GB) gibi prosedürlere kıyasla Adiponektin’de daha önemli 

bir artış sağladıklarını göstermiştir. Meta-regresyon analizi; yayın yılı, çalışma 

tasarımı, hasta sayısı, ameliyat öncesi yaş, ameliyat öncesi BKİ ve kalite 

değerlendirme puanının, Adiponektin düzeylerindeki değişimle anlamlı bir ilişkisi 

olmadığını ortaya koymuştur. 

Çalışmamızın sonuçları mevcut literatür verileriyle büyük ölçüde 

örtüşmemektedir. Bu uyumsuzluğun muhtemel nedenlerinden biri örneklem 

büyüklüğü olsa da uyumsuzluğu açıklayabilecek başka olası nedenlerin olduğunu da 

düşünüyoruz. Daha önceki bazı çalışmalarda da dikkat çekildiği gibi restriktif ve 

malabsorbtif etkili prosedürlerin, sadece restriktif prosedürlere kıyasla serum 

Adiponektin düzeyinde daha belirgin artışa yol açması, çalışmamızda LSG ile 

Adiponektin düzeyinde anlamlı düzeyde artış elde edememizin bir bileşeni olabilir. 

Bir diğer önemli husus, dolaşımdaki Adiponektin oligomerlerinin düşük moleküler 

ağırlık (LMW), orta moleküler ağırlık (MMW) ve yüksek moleküler ağırlık (HMW) 

olmak üzere 3 farklı formda bulunması ve kilo kaybıyla indüklenen dolaşımdaki 

Adiponektin artışının homojen olmamasıdır. Kilo kaybıyla birlikte daha aktif form 

olan HMW’nin arttığı ancak LMW ve MMW formlarının azaldığı daha önceki 

çalışmalarda gösterilmiştir (429). Bu doğrultuda Adiponektin oligomerlerinin ölçümü 
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şüphesiz daha doğru sonuçlar elde etmemize olanak tanıyacaktı. Başka bir dikkat 

çekici nokta ise Adiponektin’in sirkadiyen değişim profilidir. Adiponektin 

konsantrasyonların 24 saat boyunca yaklaşık %20 oranında dalgalandığı, gece 

boyunca oranlarda hafif bir düşüş olduğu ve sabahın erken saatlerinde minimum 

seviyeye ulaştığı ve bu değişimin özellikle kadınlarda daha fazla olduğu 

belirtilmektedir (430, 431). Çalışmamızda kadın oranının yüksek olması ve 

Adiponektin’in olası sirkadiyen değişimi, bariyatrik cerrahi sonrası beklenen artışı 

elde edememizin önemli bir nedeni olabilir. Ek olarak, komorbid hastalıklardaki 

patofizyolojik süreçlerle olası etkileşim ve etnisiteye özgü değişimler sonuçlarımıza 

etki etmesi muhtemel diğer unsurlardır. 

Adiponektinin miyokartta antiapoptotik, antifibrotik, antihipertrofik, oksidatif 

stresi azaltıcı ve iskemi-reperfüzyon hasarına karşı  kardiyoprotektif etkileri ve 

yararları açıkça bilinmektedir (424, 425). Düşük serum Adiponektin düzeyleri KAH, 

miyokard enfarktüsü, HT ve LVH gibi KVH ile ilişkilidir (11, 229, 432). İlginç bir 

husus olarak, yüksek Adiponektin düzeylerinin tekrarlayan KV olayların ve AMI ve 

KY olan hastalarda mortalitenin artmasıyla ilişkili olduğu belirtilmiştir (433-436). 

Özellikle sistolik KY olan hastalarda Adiponektin düzeylerinin arttığı ve mortalite, 

hastalığın şiddeti ve KY semptomlarıyla doğrudan ilişkili olduğu vurgulanmıştır (437, 

438). Bu paradoks, kronik bir durum geliştikten sonra geleneksel epidemiyolojinin 

tersine döndüğü ‘‘ters epidemiyoloji’’ bağlamında açıklanmaktadır. Gerçekten de 

şiddetli KVH dışında, Adiponektin seviyelerinin son dönem böbrek hastalığı, 

karaciğer sirozu, romatoid artrit, inflamatuar barsak hastalığı, Tip 1 DM ile retinopati 

ve nefropati, sistemik lupus eritematozusu ve yaşlılıkta yükseldiği görülmüştür (439-

445). Bu durumların tümü birlikte değerlendirildiğinde, belirgin bir sistemik 

proinflamatuar durum ve sıklıkla da endotel disfonksiyonu söz konusudur. Bu 

koşullarda adiponektin düzeylerinin, sistemik inflamasyonu dengelemek veya telafi 

etmek için bir girişim olarak arttığı ve vücutta birden fazla dokuyu etkileyen altta yatan 

hastalıklar tarafından etkilendiği belirtilmektedir (446). Öte yandan, KY sırasında 

adiponektin reseptörlerinden AdipoR1 ve AdipoR2'nin ekspresyonunu azaldığı ve bu 

nedenle Adiponektin direncinin gelişerek, Adiponektin düzeyinde yükselmeye yol 

açtığı yönünde görüşler ve çalışmalar da mevcuttur (447). 
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Hem şiddetli hastalık durumunda hem de sağlıklı kişilerde Adiponektin 

düzeyinin yüksek olması, nispeten hafif hastalık durumlarında ise düşük olması, 

belirtecin birçok patofizyolojik süreçteki çok yönlü fonksiyonunu ve kompleks 

dengeleyici rolünü ortaya koymaktadır. Ancak özellikle obeziteyle ilişkili KV hasar 

veya subklinik hastalık durumunda, Adiponektin’in biyolojik davranışını karakterize 

etmek için serum düzeylerinde, hastalık aktivitesinden bağımsız olarak değişiklik 

yapması muhtemel faktörlerin elimine edilerek daha büyük kohortlarda ve daha uzun 

takip süreli çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünüyoruz. 

5.10. LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ’NİN SERUM 

ENDOTROFİN DÜZEYİNE ETKİSİ 

En fazla yağ dokusu olmak üzere çeşitli bağ dokusunda eksprese edilen, ColVIa3 

karboksi terminal bölünme ürünü olan ve dolaşımdaki düzeyi PRO-C6 ile ölçülen 

ETP, başta kalp olmak üzere karaciğer, böbrek ve diğer metabolik dokularda 

profibrotik ve proinflamatuar reaksiyonları tetikleyen bir biyobelirteçtir (14, 218-220). 

Çeşitli fibrotik hastalıklarda gözlenen kollajen VI'nın pro-fibrotik özelliklerinin 

çoğundan ETP'nin sorumlu olduğuna dair artan kanıtlar bulunmaktadır (217, 219, 

448). Önceki çalışmalar KY, MI sonrası olumsuz kardiyak yeniden şekillenme ve 

ateroskleroz başta olmak üzere ETP düzeylerinin KVH’de yükseldiğini ortaya 

koymuştur (222, 449, 450). Ayrıca dolaşımdaki ETP seviyelerinin KY hastalarında, 

özellikle de KEFKY’de gelecekteki kötü sonuçlarla ve ateroskleroz bağlamında 

gelecekteki KV olaylar, KV ölüm ve tüm nedenlere bağlı ölümlerle ilişkili olduğu 

rapor edilmiştir (222, 223). Öte yandan serum ETP düzeylerinin obezitede arttığı ve 

metabolik kötüleşmenin erken bir belirteci olabileceği belirtilmektedir (451). Bu 

bağlamda obez hasta grubunda bariyatrik cerrahinin serum ETP düzeyi üzerine 

etkilerini ve bunun kardiyovasküler hastalıklarla ilişkisi araştırma hedeflerimizden 

biriydi. 

Çalışmamızda, serum ETP seviyelerinde LSG sonrası anlamlı bir azalma elde 

ettik (0,009 ± 0,003 ng/ml’den 0,006 ± 0,004 ng/ml’ye, P<0,001). Bulgularımızla 

uyumlu olarak Bel Lassen ve arkadaşları, bariyatrik cerrahinin PRO-C3 ve PRO-C6 

konsantrasyonlarına etkisi ve karaciğer fibrozisi ile ilişkisini inceledikleri çalışmada, 

bariyatrik cerrahi sonrası 3. ve 12. ayda PRO-C6 düzeyinde anlamlı azalmalar ( -0,05 
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ng/mL/ay, P = 0,01) tespit etmişlerdir (452). Benzer şekilde Sachan ve arkadaşlarının, 

obezitesi olan ve olmayan bireyler arasında belirli ekstrasellüler matriks 

belirteçlerindeki farklılıkları araştırdıkları çalışmada, bariyatrik cerrahi sonrası 

Col6A3 (p < 0,01) ve ETP (p < 0,001 ) düzeylerinde anlamlı azalmalar tespit edilirken, 

ColVIa3 zincirinin parçalanmasından ve ETP’nin salınmasından sorumlu anahtar  

enzim olduğu belirtilen MMP-14 düzeylerinde belirgin bir artış görülmüştür 

(p < 0,001) (453). Ayrıca Bay-Jensen ve arkadaşlarının, semptomatik diz osteoartriti 

olan aşırı kilolu ve obez bireylerde, egzersizle ve egzersizsiz diyetle kilo vermenin, 

fibroblast aktivitesinin çözünür fibrozis belirteçleri, tip III ve VI kollajen (PRO-C3 ve 

PRO-C6) oluşumu üzerindeki etkilerini inceledikleri çalışmada,  PRO-C6 

konsantrasyonlarında anlamlı azalmalar gözlenmiştir (454). Çalışmamızda kilo 

kaybıyla birlikte profibrotik ETP konsantrasyonunun azalması, daha önce doku 

biyopsisi çalışmalarında da öne sürülen, obez bireylerde zayıf bireylere kıyasla yağ 

dokusunda daha yüksek oranda fibrozis olduğuna yönelik görüşleri destekler 

niteliktedir (455). 

KEFKY, özellikle interstisyel fibrozis ve aşırı kollajen birikimi olmak üzere 

endotel disfonksiyonu, kardiyomiyosit hipertrofisi, anormal kalsiyum kullanımı, 

mikrovasküler seyrelme gibi hücresel ve moleküler düzeyde bir dizi değişiklikle 

karakterizedir (456). ETP, fibroblastlarda TGF-B1 sekresyonunu arttırarak 

miyokardiyal gerilmenin ve sol ventriküler kontraktilitenin temel belirleyici faktörü 

olan kardiyak fibrozisde önemli bir rol oynar (220). ETP’nin kardiyak fibrozisdeki 

rolü daha önce aktivasyon ve inhibisyon temelinde 2 farklı "Scar-in-a-Jar" (SiaJ) 

modelinde gösterilmiştir. Reese-Petersen ve arkadaşları, ETP’nin kalp fibroblastlarını 

aktive ettiğini ve fibrogenezi indüklediğini gösterirken; Plonowski ve arkadaşları 

ise VS-041 ile ETP inhibisyonunun LV fibrozisinde %62'lik bir azalmaya (p<0,01) yol 

açtığını tespit etmişlerdir (457, 458). 

Yakın zamanda Chirinos ve arkadaşları, bir KEFKY biyobelirteci olarak ETP’ye 

ilişkin çoklu replikasyon kohortlarının dahil edildiği kapsamlı bir analiz 

gerçekleştirdiler (222). İlk olarak, KEFKY'li hastaları kaydeden 7 klinik çalışmadan 

ve gözlemsel kohortlardan elde edilen biyodepoları kullanarak dolaşımdaki ETP 

düzeylerinin KY sonuçlarıyla ilişkisini değerlendirdiler. Aldosteron Antagonisti ile 

Tedavi Edilen Korunmuş Kardiyak Fonksiyonlu KY (TOPCAT) çalışmasından (n = 



 

 

 

107 

 

205) alınan kan örnekleri birincil analiz kohortu olarak kullanıldı. Diğer 6 küçük 

prospektif KEFKY kohortundaki 605 kişiden alınan örnekler çoğaltma için kullanıldı 

ve aynı zamanda bireysel katılımcı meta-analizi gerçekleştirildi. MAGGIC risk 

skorunu (KEFKY'de doğrulanmış 13 klinik değişkeni içeren bir prognostik model) 

ayarlayan çok değişkenli analizlerde, ETP, TOPCAT'ta hem ölümle hem de ölüm ve 

KY nedeniyle hastaneye yatışının bileşimiyle ilişkilendirildi ve bulgular meta-analizde 

de tekrarlandı. Başka bir analiz setinde yazarlar bu kez DEFKY'li 1642 hastada 

ETP'nin klinik sonuçlarla ilişkilerini değerlendirdiler. ETP düzeyleri DEFKY'de ölüm 

riskiyle ve ölüm veya KY nedeniyle hastaneye başvuruyla ilişkili olmasına rağmen, 

ilişkinin büyüklüğü KEFKY çalışmalarında gözlemlenenlerden daha küçüktü ve 

MAGGIC risk skoru ve NT-proBNP için ayarlama yapan modellerde yalnızca 

marjinal olarak anlamlıydı. 4 çalışmayı içeren son bir analiz setinde yazarlar, ETP 

düzeylerini KEFKY'li hastalar, DEFKY'li hastalar ve KY olmayan kontroller arasında 

karşılaştırdılar. Genel olarak düzeyler KEFKY'li hastalarda DEFKY'li hastalara ve KY 

olmayan kontrollere kıyasla daha yüksekti. Ancak şiddetli KY hastalarını içeren bir 

analizde KEFKY'li ve DEFKY'li hastalar arasında benzer ETP düzeylerinin 

saptanması bulgularda bazı tutarsızlıklara yol açmıştır. Nitekim Reese-Petersen ve 

arkadaşları, PRO-C6 ile ölçülen dolaşımdaki ETP’nin KEFKY'de olumsuz sonuçlar 

için prognostik potansiyelini doğrulamak ve DEFKY'de prognostik yeteneklerini test 

etmeyi amaçladıkları çalışmalarında,  ETP’nin hastalık şiddetiyle arttığı, KEFKY'de 

yüksek bir olumsuz sonuç riskiyle ilişkilendirildiği ancak DEFKY hastalarında böyle 

bir ilişkinin tespit edilemediğini belirtilmişlerdir (459). 

Daha önceki çalışmalarla birlikte değerlendirildiğinde elde ettiğimiz bulgular, 

obezitenin, serum ETP düzeyiyle tespit edilebilen ve KEFKY patogenezinde kritik bir 

rol oynayan miyokardiyal fibrozise neden olduğunu göstermektedir. LSG ile kilo 

kaybı sonrası serum ETP düzeylerindeki azalma, myokardiyal fibrozisdeki azalmayı 

yansıtarak kardiyak fonksiyonlar üzerindeki olumlu etkileri ortaya koymaktadır. 

6. SONUÇLAR 

Obez hastalarda LSG’nin KV fonksiyonlar üzerine etkilerini değerlendirdiğimiz 

bu kapsamlı çalışmada: 
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 Kardiyak MRG bazlı LVGLS, LVEF, MAPSE ve diğer parametrelerde 

saptadığımız anlamlı ve olumlu bulgular, obezite kardiyomiyopatisinin geri 

dönüşümlü olduğunu, LSG’nin bu geri dönüşümde önemli bir rol oynadığını 

göstermektedir. 

 Başta glisemik kontrol göstergeleri, lipid profili, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı olmak üzere metabolik sendromun tüm bileşenlerindeki olumlu 

değişimler ve inflamasyon belirteçlerindeki azalmalar, LSG’nin 

komorbiditeler üzerindeki iyileştirici etkilerini ortaya koyarak FRS’deki 

anlamlı düşüşle birlikte KV riski azalttığını göstermektedir. 

 LSG sonrası kilo kaybıyla birlikte hem KV fonksiyonlardaki hem de obezite 

ile ilişkili diğer komorbiditelerdeki iyileşmeyi yansıtan bulgularımızın bireyin 

yaşamı üzerindeki etkisi, QoL SF-36 ile değerlendirilmiş ve tüm 

parametrelerde önemli olumlu değişimler gözlenerek LSG’nin yaşam kalitesini 

belirgin ölçüde iyileştirdiği sonucuna varılmıştır. 

 LSG sonrası serum GAL-3 ve ETP seviyelerinde tespit ettiğimiz anlamlı 

azalma ve serum Apelin ve FABP4 düzeylerinde anlamlı bir değişim 

olmamasına rağmen zamansal örüntü bağlamında mevcut literatür verileriyle 

tutarlılık, bu biyobelirteçlerin miyokardiyal performansın önemli bir göstergesi 

olabileceğini göstermekle birlikte aynı zamanda LSG’nin KV fonksiyonlar 

üzerindeki olumlu etkilerini de yansıtmaktadır. Çalışmamızda, Adiponektin ile 

KV fonksiyonlar arasında bir ilişki saptanmamıştır. 

Sonuç olarak, çok kapsamlı ve çok farklı metotlarla gerçekleştirdiğimiz 

çalışmamız; LSG’nin KV yapı ve fonksiyonlarda önemli bir iyileşmeye yol açtığını, 

KV riski belirgin ölçüde azalttığını ve bireyin yaşam kalitesini önemli ölçüde 

yükselttiğini ortaya koymakta ve geleneksel yöntemlerle kilo veremeyen obez 

hastalarda bariyatrik cerrahinin daha yaygın olarak uygulanması gerektiği görüşünü 

desteklemektedir. 

7. KISITLILIKLAR 

LSG’nin KV fonksiyonlar üzerine etkilerini araştırdığımız bu kapsamlı analize 

rağmen çalışmamızın birtakım kısıtlılıkları mevcuttur. Çalışmamız tek merkezli ve 

örneklem büyüklüğümüz nispeten küçüktü; bu nedenle, daha büyük popülasyonlarda 
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ve çok merkezli yapılan çalışmalarda bulgularımız tekrarlanabilir. Bir diğer husus, 

hastaları LSG öncesi ve ortalama 8,4 ay sonra olmak üzere toplam 2 vizitte 

değerlendirdik. Ancak daha uzun ve daha çok vizitte hastaların değerlendirilmesinin 

faydalı olacağı görüşündeyiz. Son olarak çalışmanın tasarımına sağlıklı gönüllülerden 

oluşan kontrol grubunun eklenmesinin çalışmanın gücünü arttıracak bir faktör 

olabileceğini düşünüyoruz. 
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