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BARIYATRIK CERRAHININ OBEZ HASTALARDA
SALUSIN-a, SALUSIN-p VE ADIPONEKTIN
DUZEYLERI UZERINE ETKIiSININ ARASTIRILMASI

OZET

Amag: Obezite ve buna bagli komplikasyonlar giiniimiizde her gecen giin
artmaktadir. Obezite tek basina bir hastalik olmakla birlikte tip 2 diabetes mellitus
(T2DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, ateroskleroz, kardiyovaskiiler hastaliklar
(KVH) gibi birgok kronik hastalig1 ve bazi kanser tiirlerini de beraberinde meydana
getirmektedir. Obezite cerrahisi hastalarda kilo kaybi saglamasina ek olarak
komorbid hastaliklarda ve bunlardan gelisen kardiyovaskiiler olaylarin oraninda da
azalma saglamaktadir.

Salusin-a ve salusin-B  yeni kesfedilmis olan kardiyovaskiiler hasar
belirtegleridir. Hem salusin-o hem de salusin-B ¢ok farkli gérevlere sahip biyoaktif
peptid hormonlar olup her ikisi de ateroskleroz patogenezi ve kan basincinin
diizenlenmesinin siirdiiriilmesinde ¢ok 6nemli rol oynamaktadir. Bundan dolay1 bu
calismada obeziteyle birlikte gelisen kardiyovaskiiler hastaliklar ve obezite cerrahisi
sonrast bunlardaki gerilemeyi gozlemlemek igin salusin-o ve salusin-f peptid
hormon seviyelerindeki degisimler degerlendirilmistir.

Gereg ve yontem: Calismamiza Ocak 2020 - Haziran 2020 tarihleri arasinda
Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi
Klinigi'nde morbit obezite tanis1 almig, multidisipliner ekip tarafindan
degerlendirilerek bariatrik cerrahiye uygun bulunmus, morbit obezite tanisi alarak,
bariatrik cerrahi tedavi yapilmaya uygun bulunan, 18 - 65 yas arasindaki hastalardan
bilgilendirilmis onam formunu okuyup c¢alismaya katilmay:r kabul eden, sleeve
gastrektomi planlanan 30 hasta dahil edilmistir. Caligmaya katilmaya onay
vermeyen, revizyon veya baska bariatrik prosediir planlanan, komplikasyon gelisen

hastalar caligmaya dahil edilmemistir. Ayrica mental durum bozuklugu olan hastalar,

alkol ve uyusturucu bagimlilig1 olan hastalar , yakin zamanda major vaskiiler patoloji
yasamis hastalar ve malignite dykiisii olan hastalar ¢alismadan ¢ikarilmistir .

Hastalarin ameliyattan once kilolari, boylar1 , yaslar1 , komorbid hastaliklari,
bel g¢evresi, kol gevresi ve viicut kitle indeksleri 6l¢iildii. Excel dosyasi seklinde
veriler kaydedildi. Ayni veriler postoperatif 6. ay ve 12. ayda da degerlendirilip
kaydedildi.

Hastalarda operasyon basarisini degerlendirmek icin excess weight loss
hesaplandi. Ameliyat sonrasi Excess Weight Loss yiizdesi (EWL) su sekilde
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hesaplandr: [(ilk VKI - son VKI)/(ilk VKI - 25)]x100. Tiim hastalarm EWL’si
hesaplanip kaydedildi.

Bu hastalardan preoperatif , postoperatif 6.ve 12.aylarda kan serum salusin-a,
salusin-P ve adiponektin seviyeleri dlgiilerek istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Bu ¢alismaya katilan hastalarda preoperatif , postoperatif 6.ve
12.aylarda kan serum salusin-a, salusin-B ve adiponektin seviyeleri dl¢iildii. Her ii¢
biyokimyasal belirtegte de preoperatif donemle 6.ay arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir diisiis olmazken preoperatif donemle 12.ay arasinda istatiksel olarak
anlamli bir diisiis mevcuttu. Ayrica her ii¢ belirtecte de postoperatif 6. ve 12. ay
arasinda anlaml istatistiksel anlamli bir diisiis saptanmamustir.

Bu biyokimyasal belirteclerin kendi aralarindaki iliski degerlendirildiginde
ise salusin-a ve adiponektin seviyeleri arasinda preoperatif donemde, postoperatif 6.
ve 12.ayda gii¢li pozitif bir korelasyon bulunmustur. Salusin-o ve salusin-f§
seviyeleri arasinda yine ayni1 sekilde preoperatif donemde, postoperatif 6. ve 12.ayda
giiclii bir pozitif korelasyon mevcuttu. Salusin-p ve adiponektin arasinda ise
preoperatif donemde pozitif bir korelasyon bulunmamisken postoperatif 6.ve 12.ay
seviyeleri arasinda pozitif bir korelasyon bulunmustur.

Ayrica bu hastalar diyabetus mellitus varligi, hipertansiyon varlig1 ve excess
weight loss>%65 olmasina gore gruplara ayrildiginda bu gruplar arasinda salusin-a,
salusin-P ve adiponektin degerleri arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Sonug¢: Sonug olarak yaptigimiz bu ¢alismada sleeve gastrektomi yaptigimiz
bu hastalarda salusin-a, salusin-f ve adiponektin degerleri anlamli bir seviyede diisiis
gostermistir. Bu belirtecler kendi aralarinda da korele bir sekilde azalmaktadir. Bu
belirtecler komorbid hastaliklarla artmaktadir. 1 yillik sonuglarinda ise sleeve
gastrektominin, kardiyovaskiiler hasar ve kalp hastaliklari {izerine olumlu bir etkisi
oldugunu diisiindiirmektedir. Daha anlamli sonuglar elde etmek i¢in daha ¢ok hasta
tizerinde ve daha uzun siirecte ¢alisma yapmanin faydali olacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Sleeve Gastrektomi, Salusin-a, Salusin-f,Adiponektin



INVESTIGATION OF THE EFFECT OF BARIATRIC SURGERY
ON LEVELS OF SALUSIN-a, SALUSIN- AND ADIPONECTIN
IN OBSE PATIENTS

SUMMARY

Objective: Obesity and its related complications are increasing day by day.
Although obesity is a disease on its own, it also causes many chronic diseases such
as type 2 diabetes mellitus (T2DM), hypertension (HT), hyperlipidemia,
atherosclerosis, cardiovascular diseases (CVD) and some cancer types. In addition to
providing weight loss in patients with bariatric surgery, it also reduces the rate of
comorbid diseases and cardiovascular events.

Salusin-a and salusin-p are newly discovered markers of cardiovascular damage.
Both salusin-a and salusin- are bioactive peptide hormones with very different
functions, both of which play a very important role in the pathogenesis of
atherosclerosis and maintaining the regulation of blood pressure. Therefore, in this
study, changes in salusin-o and salusin-B peptide hormone levels were evaluated to
observe the regression of cardiovascular diseases that develop with obesity and after
bariatric surgery.

Materials and methods: Our study was conducted between January 2020
and June 2020 in the Health Sciences University Antalya Training and Research
Hospital General Surgery Clinic, diagnosed with morbid obesity, evaluated by a
multidisciplinary team, and found suitable for bariatric surgery. 30 patients who were
planned for sleeve gastrectomy, who read the informed consent form and agreed to
participate in the study, were included. Patients who did not consent to participate in
the study, who were planned for a revision or other bariatric procedure, and who
developed complications were not included in the study. In addition, patients with
mental status disorders, patients with alcohol and drug addiction, patients with recent
major vascular pathology, and patients with a history of malignancy were excluded
from the study.

The patients’ weight, height, age, comorbid diseases, waist circumference, arm
circumference and body mass index were measured before the operation. The data
was saved in the form of an Excel file. The same data were evaluated and recorded at
the 6th and 12th months postoperatively.

Excess weight loss was calculated to evaluate the success of the operation in patients.
The percentage of Excess Weight Loss (EWL) after surgery was calculated as



follows: [(initial BMI - final BMI)/(initial BMI - 25)]x100. EWL of all patients was
calculated and recorded.

Blood serum salusin-a, salusin-f and adiponectin levels were measured and
statistically evaluated in these patients at preoperative, postoperative 6th and 12th
months.

Results: The blood serum salusin-a, salusin-p and adiponectin levels were
measured preoperatively, at the 6th and 12th months postoperatively in the patients
participating in this study. While there was no statistically significant decrease
between the preoperative period and the 6th month in all three biochemical markers,
there was a statistically significant decrease between the preoperative period and the
12th month. In addition, there was no statistically significant decrease in all three
markers between the 6th and 12th months postoperatively.

When the relationship between these biochemical markers was evaluated, a strong
positive correlation was found between salusin-a and adiponectin levels in the
preoperative period, and at the 6th and 12th months postoperatively. Similarly, there
was a strong positive correlation between salusin-a and salusin-f levels in the
preoperative period, at the 6th and 12th months postoperatively. While there was no
positive correlation between salusin-p and adiponectin in the preoperative period, a
positive correlation was found between the postoperative 6th and 12th month levels.

In addition, when these patients were divided into groups according to the presence
of diabetes mellitus, presence of hypertension and excess weight loss >65%, no
significant difference was found between the salusin-o, salusin-f3 and adiponectin
values between these groups.

Conclusion: In conclusion, in this study we performed, salusin-a, salusin-3
and adiponectin values decreased significantly in these patients who underwent
sleeve gastrectomy. These markers also decrease in correlation with each other.
These markers increase with comorbid diseases. The 1-year results suggest that
sleeve gastrectomy has a positive effect on cardiovascular damage and heart
diseases. We think that it would be beneficial to study on more patients and in a
longer period in order to obtain more meaningful results.

Keywords: Sleeve Gastrectomy, Salusin-o, Salusin-f,Adiponectin
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1.GIRiS

Obezite, giiniimiizde iilkemizde oldugu gibi tiim diinyada da en 6nemli halk
saglig1 sorunlarindan biri haline gelmistir. Ozellikle yiiksek kalorili ve fast-food tarzi
beslenme, hareketsiz yasama bagli olarak obezite insidans1 diinyada artis
gostermektedir. Ozellikle geng yaslarda artan kilo alma egilimi tiim yas gruplarinda
halk saglig1 acisindan endise yaratmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde morbid
obezite orani su anda 1960 yillarina gore 9 katlik bir artis gostermistir (1). Diinya
Saghk Orgiiti (DSO) yaptif1 bir calismada 2016 yilinda %29,5 prevalans ile
Tiirkiye’nin tim Avrupa’da obezitenin en sik goriildiigii iilke oldugunu bildirmistir
(2). Obezite tek basina bir hastalik olmakla birlikte tip 2 diabetes mellitus (T2DM),
hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, ateroskleroz, kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)
gibi bircok kronik hastaligt ve bazi kanser tiirlerini de beraberinde meydana
getirmektedir (3).

Ozellikle yasam tarz1 degisiklikleri ve diyet obezite tedavisinin ilk asamasini
olusturmaktadir. Hedeflenen viicut agirligina ulasamayan bireylerde farmakoterapi
bir secenek olabilir. Daha fazla oranda kilo kaybi hedeflenen bireylerde bariatrik
cerrahi yontemleri kullanilabilir(4).

Obezite tedavisinde su anda gelinen noktada, hem etkili hem de kalic1 kilo
vermede ve komorbiditelerin de iyilesmesindeki tstiinliikleri gosterildiginden dolay1
endoskopik ve minimal invaziv cerrahi yontemler 6n plana c¢ikmaktadir. Sleeve
gastrektomi (SG), diger daha major prosediirlerle karsilastirildiginda daha diisiik
postoperatif komplikasyon oranlari, cerrahin 6grenim egrisinin daha kisa olmasi,
orta — uzun vadede daha etkili kilo kayb1 ve komorbid hastaliklarda regresyon
saglayabilmesinden dolay1 diger prosediirlere gore daha c¢ok tercih edilen prosediir
haline gelmistir (5).

SG hastalarda kilo kaybi saglamasina ek olarak komorbid hastaliklarda ve
bunlardan  gelisen  kardiyovaskiiler = olaylarin  oraninda da  azalma
saglamaktadir(6).Yakin zamanda yapilan bir meta analizde de SG’nin ateroskleroz
ve endotel fonksiyonu iizerindeki yapisal ve fonksiyonel iyilestirici etkisi
gosterilmistir(7).

Salusin-a ve salusin-f  yeni kesfedilmis olan kardiyovaskiiler hasar
belirtecleridir. Hem salusin-a. hem de salusin-p ¢ok farkli gorevlere sahip biyoaktif
peptid hormonlar olup her ikisi de ateroskleroz patogenezi ve kan basicinin
diizenlenmesinin siirdiiriilmesinde ¢ok dnemli rol oynamaktadir. Bundan dolay1 bu
calismada obeziteyle birlikte gelisen kardiyovaskiiler hastaliklar ve obezite cerrahisi
sonrasi bunlardaki gerilemeyi gozlemlemek igin salusin-o ve salusin-pB peptid
hormon seviyelerindeki degisimler degerlendirilmistir (8).



2.GENEL BILGILER
2.1 TANIM

Obezite, adipoz dokunun artisi ile birlikte morbidite riskinde artisa yol agan,
kronik, kompleks, ¢ok faktorlii ve biiyiik kisminda onlenebilir bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir. Onlenebilir 6liimler arasinda sigaradan sonra en énemli faktorlerin
basinda gelmektedir (9).

2.2 SINIFLANDIRMA

Obeziteyi daha i1yi simiflandirmak ve tanimlamak i¢in en yaygin olarak viicut
kitle indeksi (VKI) kullanilmaktadir (Tablo 1). Bel cevresi dl¢iimii ile belirlenen
abdominal yaglanma ise obezitenin Onemli bir belirteci haline gelmistir (10).
Genellikle bu 6l¢tim iliak krest diizeyinde bel gevresi dlglimii ile elde edilir (11).
Erkeklerde 94 cm ve iizeri , kadinlarda ise 80 cm ve iizeri bel ¢evresi olmasi bize
yiiksek KVH riski oldugunu diistindiirtir (12).

Bel-kalga oraninin olgiimii ise tek basina bel ¢evresi Ol¢limiine kiyasla bir
avantaj  saglamasa da  klinisyenler tarafindan da az da  olsa
kullanilmaktadir. American Heart Association (AHA)/American College of
Cardiology (ACC)/The Obesity Society (TOS) kilavuzunun rutin obezite
degerlendirmesinin bir pargasi olarak, onceki versiyonda olmasina ragmen kullanimi
cok fazla onerilmemektedir(13).

Tablo 1: Viicut Kitle indeksine Gore Obezite Simiflandirmasi

VKI (kg/ m°)
Zayif < 18,5
Normal kilolu 18,5-249
Asiri Kilolu 25,0-29,9
Evre 1- Obez 30,0-34,9
Evre 2- Obez 35,0-39,9
Evre 3- Obez ( Morbid obez) > 40,0

VKlI'nin 8lgiilmesi genel olarak kolaydir, giivenilir bir yontemdir ayrica viicut
yag kiitlesi ile genellikle koreledir(14). VKI, tek basina viicut agirligimin dlgiilmesine
kiyasla toplam viicut yag oranlarinin tahmininde daha iyi bir yol gostericidir (15).

2.3 EPIDEMIYOLOJi

Obezite; Tip 2DM , insiilin direnci, koroner arter hastaligi (KAH), HT,
hiperlipidemi, hipertrigliseridemi, metabolik sendrom, ateroskleroz, bazi



maligniteler , serebrovaskiiler olaylar(SVO) ,karaciger yaglanmasi, solunum giicliigii
, astim, psikolojik ve psikiyatrik sorunlar gibi pek ¢ok saglik problemine neden
olabilmektedir ve her gecen giin yilda ortalama 1 milyondan fazla can kaybina yol
agcmaktadir(16).

Obezitenin ¢ok yaygin olarak goriildiigii iilkelerden biri olan ABD’de Uciincii
Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi (National Health and Nutrition Examination
Survey III; NHANES III)’nin yapmis oldugu 2011-2012 yili degerlendirmesinde;
ABD’de yasayan 20 yas ve lizerindeki yetiskinlerin %34.9 gibi yiiksek bir oranda
obeziteye sahip oldugu ortaya konmustur. Aymi sekilde cocukluk ve adolesan
caginda da obezite siklign benzer oranlarda artmaktadir. DSO’niin verilerine
bakildiginda, 1975 yilinda 5 - 19 yas grubu ¢ocuk ve adolesanlarin %1’den az1 obez
iken, 2016 yilinda bakildiginda kizlarin %6’s1, erkeklerin ise %8’1 obez olarak tespit
edilmistir (2).

Ulkemizde prevelansi her gegen giin artmakta olan obezite, buna korele bir
sekilde 6nemli bir halk sagligi problemi haline gelmistir(17). 1997-98 yillarinda
yapilan bir calismada obezite sikligi kadinlarda 9%29.9, erkeklerde %12.9, tim
popiilasyonda ise %22,3 olarak bildirilmistir. Ayn1 merkezlerde 12 yil sonra tekrar
yapilan obezite prevelansi degerlendirildiginde ise kadinlarda %44 iken, erkeklerde
%27, tim popiilasyonda ise %35 olarak bulunmustur. 12 yillik bu siiregte, obezite
goriilme siklig1 kadinlarda %34, erkeklerde ise %107 oraninda arttigi dikkati
cekmektedir. Ulkemizdeki sonucglar ABD verileriyle korele sekilde olup obez birey
orani c¢ok degismemekle birlikte, morbid obezite oram1 %l1’den %3,1’e
yiikselmistir(17, 18).

Sonu¢ olarak, ililkemizde de yasam tarzinin hizli bir sekilde degismesi
sonucunda obezite, halk sagligini tehdit eden ve siklig1 giderek artan onemli bir
sorun haline gelmistir.

2.4. ETYOLOJIi
2.4.1. Ekzojen (Basit) Obezite

Hastaya bagli bir organik patoloji zemini olmamasina ragmen dengesiz ve
diizensiz beslenmeye bagli gelisen viicuda alinan enerji ve viicutta yakilan enerji
arasindaki dengesinin bozulmasindan meydana gelmektedir (19). Bu obezite tipinde
farkli sebepler rol almaktadir.

2.4.1.1. Genetik: Son yillarda yapilan c¢aligmalarla birlikte artan veriler
gostermektedir ki gen ve cevre etkilesiminin obezite lizerinde gli¢lii etkisi mevcuttur
(20). Anne ve babasindan her ikisi de obez olan ¢ocuklarda obezite gelisme riski
%80, sadece bir ebeveyni obez olanlarda ise %40, ebeveynleri obez olmayanlarda ise
bu risk %2 civarinda bildirilmistir (21). Yapilan dort adet evlat edinme ¢alismasinin



her birinde evlat edinilen ¢ocuklarin viicut agirliginin evlat edinenlere degil de
biyolojik ebeveynlerine benzer sekilde oldugu bildirilmistir. Ayrica, ikiz ¢aligmalari
da genetik faktoriinii cok giiclii bir sekilde desteklemektedir(22).

2.4.1.2. Yas: Yag hiicreleri adolesan doneme kadar sayisal olarak artar,
sonrasinda sayisal artis durur ve sadece hacimsel olarak artis meydana gelir(23). Yas
artis1, abdominal bolgedeki yag doku miktarinda artis1 ve iskelet kaslarinda yag
birikimiyle iliskilidir. Ayrica artan yagla birlikte degisen yasam tarzi(fast food
tilketimi,sedanter yasam sekli) siirekli artitk enerji dengesi obezite riskini
arttirmaktadir(24).

2.4.1.3. Cinsiyet: Kadinlarda fiziksel aktivite azlig1, gebelik, uzun laktasyon
donemleri, multipl dogum sayisi, ve dogumlar arasi siirenin kisa olmasi, eslik eden
T2DM ve HT gibi komorbid hastaliklar, kullanilan ilaglar (antidepresan, diiiretik,
antihiperglisemik, antiepileptik vb.), diisiik gelir seviyesi psikolojik rahatsizliklar ve
diisiik sosyokiiltiirel seviyelerinin obezite prevelansinin erkeklere gore daha c¢ok
olmasi iizerinde dnemli 6l¢iide etkili oldugunu diisiiniilmektedir(24).

2.4.1.4. Beslenme aliskanhklari: Obezite riski i¢in en etkili faktorlerden biri
hizli ve yiiksek miktarlarda yemek yeme aligkanliklari olmakla birlikte yiiksek
kalorili beslenme, 6gilinlerden bazilarini atlama ve 6zellikle de fast-food tarzi yemek
yeme obezite goriilme oranini arttirmaktadir(25).

2.4.1.5. Fiziksel aktivite: Cesitli randomize gozlemsel ¢alismalarda egzersiz
azlig1, sedanter yasam sekli ve televizyon izleyiciliginin obezite ve T2DM gelisme
prevelansini arttirdigi gosterilmistir(26).

2.4.1.6. Gelir diizeyi ve egitim seviyesi: Erkeklerde gelir seviyesine gore
obezite prevelansi neredeyse ayniyken, kadinlarda erkeklere nazaran diisiik gelir
diizeyi olanlarda obezite daha siktir. Egitim seviyesi ile obezite arasinda ise,
erkeklerde onemli bir iliski kanitlanamamisken, kadinlarda egitim seviyesi diistiikce
obezite siklig1 arttig1 gosterilmistir(27).

2.4.2. Endojen Obezite

Disardan bir etki olmadan hastanin kendine bagli gelisen obezite tipidir. Bu
obezite tipine dig etmenler miidahil olmaz organ patolojisi mevcuttur.

2.4.2.1. Endokrin nedenler: Polikistik Over Sendromu (PKOS),
Hipotiroidizm, Cushing Sendromu obezite ile iligkili endokrin hastaliklardir.

2.4.2.2. Tllaclar: Psikotroplar , antihipertansifler, steroid hormonlari,
kontraseptifler gibi ilaglar obeziteye neden olabilmektedirler(28).



2.4.2.3. Genetik sendromlar: Prader — Willi Sendromu, Cohen Sendromu,
Down Sendromu, Carpenter Sendromu, Turner Sendromu, gibi genetik hastaliklarda
obezite goriilme orani arttig1 kanitlanmistir.

2.5. PATOFIZYOLOJi

Alman enerjinin en fazla %27’si viicutta hareketli sistemler tarafindan
kullanilabilmektedir, alinan bu enerjinin biiyilk kismi ise viicut tarafindan isiya
dontstiirilmektedir. Fazla alinan enerji ise yag olarak viicudun ¢ok c¢esitli
bolgelerinde depo edilmektedir (29). Yeterli enerjinin alimi viicut i¢in ¢ok dnemlidir.
Bu enerji dengesi; santral mekanizmalarla ve mide,yag dokusu,pankreas,ince barsak
gibi c¢ok c¢esitli organlardan gelen periferik sinyallerin koordineli baglantist ile
diizenlenir(30).

Aclik ve toklugun algilandigt merkezler hipotalamusta bulunmaktadir.
Hipotalamustaki istahla ilgili merkez lateral niikleustur(31). Toklukla ilgili
merkeziyse ventromedial niikleustur(32). Arkuat niikleus ise gastrointestinal
sistemden (GIS) ve yag dokudan salgilanan hormonlara gére gida alimini
diizenlemektedir(33).

POMC noronlari, a-MSH ve CART salgilayarak istahla birlikte gida alimimi
azaltirken, enerji harcanmasini da arttirir. AGRP/NPY néronlari ise bunun tam olarak
tersi bir etki mekanizmasma sahiptir. Bu noronlar kolesistokinin (CCK), leptin,
insiilin ve ghrelin gibi hormonlarin ana hedefleridir. Insiilin, leptin ve CCK,
AgRP/NPY noronlarini inhibe ederken komsu POMC ndronlarini ise stimiile ederek
gida alimin azaltirlar. Ghrelin ise, AgRP/NPY noronlarini aktive ederek gida alimim
arttirir(33).

Hipotalamus; midenin dolmasina sekonder GIS’ten gelen sinyaller , kan besin
diizeylerinden gelen kimyasal sinyaller, adipoz dokudan gelen endokrin sinyaller,
serebral korteksten gelen tat ve koku gibi sinyaller alir ve buna gore istah ve enerji
dengesini diizenler(35).

Besin alim miktart diizenlenmesi kisa siireli ve uzun siireli diizenlenme olarak
ikiye ayrilmaktadir.

2.5.1. Kisa Siireli Diizenleyiciler

2.5.1.1. Gastrointestinal dolgunluk:Mide veya duodenumda meydana gelen
distansiyon sonras1 vagus uyaristyla birlikte istah diizeyi azalmaya baslar(36).

2.5.1.2. Gastrointestinal hormonal faktorler: CCK, vagus aracilifiyla istahi
azaltir ve kisinin yemek yeme ihtiyacini azaltir(36). Noropeptid Y, biitiin GIS’ten



Arkuat niikleus enerji dengesini ve istah1 iki farkli yolla diizenler.
Proopiomelanocortin (POMC) noronlar1 cocain and amphetamine regulated
transcript (CART) ile birlikte alpha-melanocyte stimulating hormone (a-MSH) ile,
noropeptid Y (NPY) ve agouti-related proteine (AgRP) ile bu diizenlemeyi saglar (34
salgilanmakla birlikte yemekten sonra takriben 1-2 saat i¢inde pik yapar ve 6 saate
kadar yiiksek seviyelerde kalabilmektedir (37). Yag igerigi yiiksek olan yiyeceklerin
tiketilmesine miitakip kanda daha yiiksek seviyelerde goriiliir(38) . Ghrelin
hormonu, baslica midede oksintik hiicrelerden salinir ve kisinin istah diizeyini ve
yiyecege olan arzusunu arttirir. Kisi acken kanda pik seviyelerine ulasip yemek
yedikten hemen sonra kanda hizla diismeye baglar(39).

2.5.2. Orta-Uzun Siireli Diizenleyiciler

Aminoasidler, glukoz ve lipitlerin kandaki seviyelerinin azalmasi1 kiside
acliga neden olur. Bu maddelerin kandaki miktar1 yiikseldiginde hipotalamustaki
merkezleri uyarilir.

Adipoz doku salgiladigi leptin araciligiyla hipotalamusa feed-back sinyalleri
gonderir(40). Leptin, hipotalamusta arkuat ve paraventrikiiler niikleuslar1 stimiile
eder. Boylece; POMC noronlar1 uyarilir, AgRP/NPY azalir, sempatik sinir
aktivasyonu yapar ve sonug olarak da insiilin sekresyonunu azaltir. Leptin, enerjinin
yeterli oldugunu ve besin alimma ihtiyag olmadigr sinyalini hipotalamusa
gonderir(33).

Ozetlemek gerekirse, viicudun enerji depolar1 normalin altma diistiigiinde
gida alim merkezleri uyarilirken, normalin iizerine ¢iktiginda ise inhibe edilmektedir.

2.6. TANI VE DEGERLENDIRME YONTEMLERI

Obezitenin degerlendirilmesindeki genel yontemler bel ¢evresi (BC), bel-
kalca oran1 (BKO), VKI ve cilt kivrim kalinliklaridir.

2.6.1. Viicut Kitle Indeksi: VKI 6l¢iimii tiim diinyada kabul géren kolaylikla
Olciilebilen ve oOl¢iim i¢in ekstra ekipman gerektirmeyen bir yontemdir (40).
International Federation for the Surgery of Obesity (IFSO), obez bireylerin
yonetiminde VKI’nin kullanilmasini ve obezitenin buna gore 3 kategoriye
ayrilmasm dnermektedir. Obeziteyle ilgili yapilan ¢alismalarda VKI ile mortaliteler
arasinda pozitif bir korelasyon oldugu goriilmiistiir (41).

2.6.2. Bel Cevresi ve Bel/Kalca Orami: Bel cevresi ve bel kalca orani,
kolayca hesaplanan ve viicuttaki yag dagilimi kabaca gosteren bir metoddur. Artmis
BC erkeklerde >102 c¢m, kadinlarda >88 cm olarak belirlenmistir(42). BC ve BKO
artist ile hiperglisemi, KVH gibi komorbid hastalik riski artmaktadir(43). Abdominal



obezite kaynaklarda, BKO’nun erkeklerde 0,9’un, kadinlarda 0,85’in {izerinde olmasi
olarak tanimlanmistir(44).

2.6.3. Diger Yontemler: Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometri (DEXA)
hidrometri, bilgisayarli tomografi (BT)/ manyetik rezonans goriintileme (MRG) ,
sualt1 tartma (dansitometri) gibi yontemler daha ¢ok akademik ¢aligmalarda
kullanilmakla birlikte klinik kullanimda ¢ok fazla yeri yoktur.

2.77. Obezite Tedavisi Secenekler
2.7.1.Cerrahi Dis1 Secenekler

2.7.1.1.Diyet: Kilo kaybi, net bir kalori agigi olusturularak saglanabilir.
Yetigkin bireylerde enerji harcamasi takriben 22 kcal/kg olarak belirlenmistir. Kilo
kaybina neden olacak bir enerji agig1 saglamak i¢in enerji alimin azaltilmast farkli
yollarla saglanabilir(45).

- Diisiik kalorili diyet < 800 - 1600 kcal / giin

- Cok diisiik kalorili diyet < 200 - 800 kcal / giin

- Az yagl diyet < Yag, enerji aliminin %30’undan azin1 olusturur

- Diisiik karbonhidrat diyeti < Karbonhidrat alim1 130 g/ giin den az olmalidir

- Cok diistik karbonhidrat diyeti < Karbonhidrat alim1 60 g/ giin den az olmalidir
- Yiiksek proteinli diyet < Protein, enerji aliminin % 30 dan fazla olmalidir.

- Akdeniz tarz1 diyet ise yliksek meyve, sebze ve tahil alimi , orta diizeyde yag ve siit
iriinleri (cogunlukla peynir) alimi, et aliminin azaltilmasini barindirir.

2.7.1.2.Fiziksel Aktivite / Egzersiz: Diizenli egzersizin viicut agirhigl ve yag
kaybina, yag oraninda azalma ile birlikte viicut agirliginin korunmasina ve obezitede
metabolik iyilesmeye katkida bulunduguna dair gii¢lii kanitlar mevcuttur. Egzersizin
tipi, siiresi, sikligi ve yogunlugu bireye 06zel olarak planlanmalidir. Zayiflama
hedeflerine ulasmis ve kilo koruma siirecinde olan kisilere tekrar kilo almamalar1 igin
haftada en az 200 dakika orta yogunlukta egzersiz yapmalar1 6nerilir(2).

2.7.1.3.Farmakolojik Tedavi:Viicut kitle indeksi 30 kg/m2 ve iizeri olan
hastalarda, yasam tarzi degisikligi,diyet ve egersize ragmen kilo kontrolii saglamakta
problem yasanirsa farmakolojik tedavi uygulamak gerekebilir. VKI 27-29,9 kg/m2
arasinda olup, ek hastaliklar1 (Tip 2 DM, dislipidemi, serebrovaskiiler hastalik, HT,
uyku apnesi, KAH vb.) olan hastalarda, hastadaki komorbid hastaliga uygun sekilde



tedavi diizenlenir. Orlistat ve liraglutide bu amagla bu hasta gruplarinda siklikla
tercih edilen ilaglardandir(45).

2.7.2 Cerrahi Tedaviler

Yasam tarzi degisiklikleri ve diyet obezite tedavisinin temelini
olusturmaktadir. Hedeflenen kiloya ulasamayan hastalarda farmakoterapi
kullanilmaktadir. Elde edilen verilere gore yasam tarzi degisiklikleri, beslenme ve
farmakoterapi ile elde edilen Kkilo kaybi oranm1 yaklasik olarak %10-15
seviyelerindedir. Daha yiiksek seviyede kilo kayb1 hedeflenen veya kalic1 kilo kaybi1
saglanamayan bireylerde bariyatrik cerrahi yontemleri kullanilabilir. Son yillarda
bariyatrik cerrahi uygulamalari giderek artig gostermektedir(2).

Obezite cerrahisi Oncesi hastalar cerrahi endikasyonlar (Tablo 2) ve
kontrendikasyonlar (Tablo 3) agisindan dikkatli bir sekilde aragtirilmali ve hastalarin
uyum, istek ve kararlilik durumu ¢ok iyi bir sekilde belirlenmelidir (46)

Tablo 2: Bariyatrik Cerrahi Endikasyonlar:

VKi>40 kg/mz; obezite iliskili komorbidite sart1 yoktur, cerrahi ile risk artisi
olmamali

VKi>35 kg/mz; obezite ile iligkili en az 1 komorbidite bulunmali, bu
komorbiditeler:

» Tip 2 diyabetes mellitus
Hipertansiyon

Dislipidemi

Uyku-apne sendromu
Obezite-hipoventilasyon sendromu
Non-alkolik yagl karaciger hastalig
Psodotliimor serebri

Gastroozofageal reflii hastaligi
Astim

Venoz staz

lleri derecede iiriner inkontinans

YV V.V V V V V V V VYV V

Giinliik yasamu etkileyen artrit




Tablo 3: Bariyatrik cerrahi kontraendikasyonlar:

18 yasindan kii¢iik veya 65 yasindan biiyiik olmak

Obeziteye yol acan tedavi edilmemis bir hastaligin bulunmasi (Cushing,
insiilinoma

gibi)

Tedavi edilmemis yeme bozuklugu (bulimia nevroza)

Tedavi edilmemis major depresyon veya psikoz

Ciddi koagiilopati

Ciddi kardiyak hastalik (anestezi almay1 engelleyecek derecede)

Alkol ve/veya madde bagimlilig

Gebelik veya 18 ay i¢inde gebelik plant olmasi

Kanser varligi

Siddetli gastro6zofageal reflii hastaligi

Portal hipertansiyon

Crohn hastaligi olanlarda gastrik bypass cerrahisi

Obezite cerrahisi yapilacak olan hasta preoperatif donemde anestezi agisindan
incelenmelidir. Bu degerlendirme diger major cerrahi prosediirler ig¢in yapilan
degerlendirmelerden ¢ok farkli bir degerlendirme degildir (47).

Postoperatif donemde basarili sonuglar elde edebilmek icin, ameliyat dncesi
donemde hastalarin gegirecegi ameliyat ve sonrasindaki yasam degisiklikleriyle ilgili
egitilmesi ¢cok 6nemlidir. Preoperatif donemde obezite cerrahisi karari alinan hastalar
egzersiz i¢in motive edilmelidir. Preoperatif donemde yapilan egzersizin postoperatif
donemde iyilesmeyi arttirdigt ve cerrahi komplikasyon ihtimalini azalttig
gosterilmistir. Egzersiz yapmayi tolere edemeyen hastalar oncelikle bir kardiyologa
yonlendirilmelidir(48).

2.7.2.1.Bariatrik cerrahi yontemleri

Kullanilan bariyatrik cerrahi yontemler restriktif (hacim diistiriicii),
malabsorbtif (emilim diisliriicii) ve kombine (malabsorbtif + restriktif) olmak iizere 3
ana baslikta degerlendirilebilir(Tablo 4). Emilim bozucu yontemler; ince barsak
boyunu kisaltir. Bunun sonucunda emilimin aktif olarak yapildigi duodenum ve
jejenumun ilk kisimlar1 bypass edilir. Ayrica emilime yardimer olan biliopankreatik
salgilar ile temasi engeller ve emilimin bozulmasma yardimci olur. Restriktif
prosediirlerde ise mide hacmi azaltilarak gida alimi kisitlanir fakat emilim

fonksiyonunda bir bozulmaya neden olunmaz. Kombine yontemlerde ise bu her iki
etkiden birden faydalanilir(49).



Tablo 4. Bariyatrik cerrahi yontemleri

Restriktif (Hacim Kiigiiltiicii)

> Avyarlanabilir gastrik band
» Sleeve gastrektomi

» Vertikal band gastroplasti
Emilim Bozucu

> Biliopankreatik diversiyon

» Jejunoileal bypass
Kombine (Restriktif + Emilim Bozucu)

» Mini gastrik bypass
» Roux-en-Y gastrik bypass

> Biliopankreatik diversiyon + duodenal switch

Giliniimiizde en sik uygulanan standart bariyatrik cerrahi yontemler basta
sleeve gastrektomi ve Roux-en-Y gastrik bypass dir. lyilesme siirecinin diger
yontemlere gore daha hizli olmasi ve daha az mortalite - morbidite oranlarina sahip
olmasi1 sebebiyle tiim cerrahi prosediirlerin laparoskopik olarak uygulanmasi tavsiye

edilmektedir(50).

Ayarlanabilir gastrik band, restriktif yontemler arasinda etkili
olanlarindandir. Mide kardiyanin alt kismina yerlestirilen ayarlanabilir bir band ile
midenin proksimalinde ufak bir pos meydana getirilir(sekil 1). Bu kiiciik alanin gida
alim1 sonrasi hizlica dolmas1 sayesinde kisiye yapay bir tokluk hissi olusturulur ve
gida alim miktar1 azaltilir(51, 52).
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Ozofagus

Duodenum

Mide
Sekil 1 : Gastrik band uygulamasi

Sleeve gastrektomi (SG): En sik uygulanan bu yontemde pilordan yaklagik
2-4 cm proksimalden gastrodzofageal bileskeye kadar enerji cihazi yardimiyla biiytik
kurvatur  diseksiyonu yapilir. Yeterli diseksiyon i¢in fundus tamamen
serbestlenmelidir. 32-36 french orogastrik buji kilavuzlugunda mide stapler
yardimiyla transekte edilir. Sleeve gastrektomi bariatrik cerrahide ilk basamak tedavi
olarak kabul edilebilmektedir. Komplikasyon oranlart %0.2-4 seviyelerinde olup
diger bariatrik cerrahi tekniklere gore ¢ok daha azdir(53).

Gastric sleeve
(Yeni Mide)
Cikartilan
Mide
Bolumu

\

Sekil 2 : Sleeve gastrektomi uygulamasi

Biliopankreatik diversiyon + duodenal switch (BPD + DS): Giincel klinik
uygulamada BPD + DS; 60 french buji kilavuzlugunda SG, duodenumun 1.kitadan
transeke edililr. Sonrasinda ileogekal valvden 250. cm proksimalden transeke edilen
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ince bagirsak distal ucu ile duodenum proksimalinin anastomozu yapilir. Geriye
kalan proksimal ucun da ileogekal valvden 50 - 100 cm proksimaline ortak kanal
olusturacak sekilde anastamoze edilir(sekil 3) (54). Giincel kaynaklar bu yontemin
VKI>50 kg/m2 olan hastalara uygulanmasini énermektedir(55). BPD + DS, kilo
verme ve komorbiditelerin iyilesmesi iizerine etkileri diisiiniildiiglinde en etkili
cerrahi segeneklerden biri oldugu goriilmektedir(56). Ancak ciddi demir, protein, ,
yagda eriyen vitaminler(A,D,E,K), kalsiyum emilimini bozdugu icin ciddi
malniitrisyona yol agmaktadir. Buna bagli sik sik intravenoz ciddi destek tedavileri
ve Omiir boyu takip gerektirmesinden Otiirii  rutin  bir sekilde tercih
edilmemektedir(57).

Sekil 3 : Biliopankreatik diversiyon + duodenal switch
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Roux-N-Y gastrik bypass (RNYGB): Bu prosediirde oncelikle mide
proksimalinde kiigiikk bir (>30 mL) gastrik pos olusturulur. Sonrasinda treitz
ligamanindan yaklasik olarak 30 - 50 cm distalden ince bagirsak transekte edilir ve
distaldeki ug ile gastrik pos arasinda stapler yardimiyla gastrojejunostomi yapilir.
Biliopankreatik bacak ise gastrojejunostomi anastomozunun yaklasik 80 - 140 cm
distalindeki jejunum ansina anastamoz yapilarak iki yol birlestirilir. Morbit obezitede

bu prosediir cerrahi olarak altin standart olarak goriilmektedir.

3.SALUSIN ALFA, SALUSIN BETA VE ADIPONEKTIN

Salusin-a. ve salusin-f, iki farkli peptit olmakla birlikte TOR2A'nin C-
terminal ucundaki alternatif eklemeden tiiretilir(58, 59). Bu peptitler sirasiyla 28 ve
20 amino asitten olusurlar ve bir¢ok hiicre tipinde iiretilirler(60-62). Bobreklerden,
damar endotelinden ,sinir dokudan ve endotel hiicrelerinden salinirlar. Bu iki
peptidin en 6nemli gorevi hemodinamik dengeyi saglamak oldugu bulunmustur(63).
Bu iki peptid aterosklerozda ve kardiyovaskiiler hastalikta ¢ok ©Onemli roller
oynamaktadir(58, 60, 64). Iki peptidin farkli gérevleri olmasina ek olarak yapilan son
klinik caligmalar bu peptitlerin kardiyovaskiiler ve aterosklerotik hastaliklar
patogenezindeki rollerine odaklanmis durumdadirlar(65-67).

Immiinolojik analizler, salusin-a ve salusin-f’nin plazma
konsantrasyonlarinin saglikli yetiskin bireylerde sirasiyla 23,3+8,1 pmol/L ve
4,1£0,9 nmol/L oldugunu gostermistir(68, 69). Yapilan bazi ¢alismalar, salusin-o
miktarinin koroner arter stenozu olan hastalarda saglikli bireylere goére onemli
miktarda daha diisiik oldugunu, salusin-B seviyelerinin ise tam tersi daha yiiksek
oldugunu  gostermistir(65, 68-70). Baz1  ¢aligmalar ayrica  salusin-a
konsantrasyonunun koroner arter hasar1 veya darlig1 ile negatif korelasyona sahip
oldugunu ve salusin-p konsantrasyonunun koroner arter hasar1 veya darligi ile pozitif
korelasyona sahip oldugunu gostermistir(71, 72). Bu nedenle salusin-a ve salusin-f3,
aterosklerozun potansiyel belirtecleri olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte,
salusin-o ve salusin-f'nin koroner arter yaralanmasi veya darligi tizerindeki etkileri
ve derecesi net olarak belirlenmemistir.

Bununla birlikte, salusin-o ve salusin-f'nin bazi zit etkiler gosterdigi
kesfedilmistir. Salusin-f'nin makrofaj kopiik hiicre gelisimini indiikledigi, salusin-
a'nin ise ters bir etkiye sahip oldugu gdsterilmistir. Salusin-f'nin vaskiiler diiz kas
hiicreleri ve fibroblastlar iizerindeki mitojenik etkisinin salusin-a'ya gore daha giiglii
oldugu gorilmiistiir. Ayrica salusin-B'nin oksidatif stresi arttirdifi  endotel
hiicrelerinde inflamatuar cevabi indiikledigi ve monosit-endotelyal adezyonu
arttirdigr goriilmiistiir(73).

Salusin-a ve salusin-p  ateroskleroz ile yakin iliski iginde oldugu
bildirilmistir. ~ Salusin-f, aterosklerotik siireci indiikler, endotelyal hiicre
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inflamasyonunu indiikler ve sonu¢ olarak endotel disfonksiyonuna yol acar(74).
Koroner arter hastaligt olan hastalarda serum salusin-f diizeyindeki artigin
ateroskleroz patogenezine katkida sagladigi bulundu. Ayrica salusin-f'nin ateromatoz
plaklardan salindigi ve niikleer faktor kappa beta (NF-kB) yolunu aktive ederek
inflamasyonu  aktive ettigi  bulunmustur(75). Salusin-f, bir¢ok dokuda
bulunmaktadir. Kalp kaslarinda da dretilir. Salusin-f'min siganlarda koroner
iskeminin neden oldugu miyokard enfarktiisiiniin gelisimine katkida bulundugu
gosterilmistir(76).

Adipoz doku birgok sistemi diizenleyen kimyasal markerlar salgilayan
endokrin bir organ olarak kabul edilmektedir. Adiponektin, birgok yerden
salinmasina ragmen en ¢ok yag dokudan salinir. Adiponektin, bir monomerik
proteinden farkli multimerlere (diisiik molekiiler agirlikli veya trimer, orta molekiiler
agirlikk veya heksamer ve yiiksek molekiiler agirlik) posttranslasyonel olarak
modifiye edilir ve dolasima salgilanir. AdipoR1 ve R2 reseptorlerine baglanarak
adiponektin, bircok dokuda transdiiksiyonu uyarir. AdipoR1 ve R2 ayrica, insiilin
direnci, inflamasyon, apoptozis ve ateroskleroz ile iliskilendirilen hiicre i¢i seramiddi
yikan seramidaz aktivitesine sahiptir. Adiponektin, iskelet kasinda yag asidi
oksidasyonunu uyarir ve karacigerde glikoz iiretimini engeller, bu da tiim viicut
enerji homeostazinda bir iyilesme ile sonuglanir. Adiponektin ayrica AdipoR1 ve R2
sinyal mekanizmalar araciligiyla ¢esitli anti-inflamatuar etkiye de sahiptir(80).

Adiponektin diyabeti olmayan popiilasyonlarda ise diyabet riski ile ters
orantili bulunmustur(81,82). Yine ayni sekilde insiilin direnci olan denekler lizerinde
yapilan bir c¢aligmada, diyabet gelisimini azalttigi gosterilen tiazolidindionlarin
uygulanmasi, viicut agirligimi etkilemeden serum adiponektin konsantrasyonlarini
artirmistir(83) Tip 2 diyabet riski ile giiclii iliskisine ek olarak, on veriler
adiponektinin kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile orta derecede iliskili
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bununla birlikte obeziteyle birlikte salusin-a, salusin-f ve adiponektin
seviyeleri ve obezite cerrahisi sonrast bu belirteclerin kan seviyeleri tam olarak
bilinmemektedir. Bariatrik cerrahi sonrasi efektif kilo kaybini takiben bu hasta
grubunda one ¢ikan kardiyovaskiiler sistem bozukluklar1 ve atherosklerozun onemli
Ol¢iide diizelmesi, salusin-a, salusin-f ve adiponektin diizeylerinde nasil bir degisim
oldugu sorusuna dikkat ¢ekmektedir. Sadece kilo kaybinin degil gastrointestinal
sistemde bariyatrik cerrahi sonrasi meydana gelen anatomik degisiklikler yeni olusan
diger bazi norohormonal etkilesimler kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumu ve
seyrini degistirebilir. Bu calismamizdaki amag¢ heniiz gizemini koruyan bu
norohormonal etkilesimlere 151k tutabilecek sonuglara varmaktir.
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4. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza Ocak 2020 - Haziran 2020 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi’nde
morbit obezite tanis1 almig, multidisipliner ekip tarafindan degerlendirilerek bariatrik
cerrahiye uygun bulunmus, 18 - 65 yas arasindaki hastalardan bilgilendirilmis onam
formunu okuyup caligmaya katilmay1 kabul eden, sleeve gastrektomi planlanan 30
hasta dahil edilmistir. Calismaya katilmaya onay vermeyen, revizyon veya baska
bariatrik prosediir planlanan, komplikasyon gelisen hastalar calismaya dahil

edilmemistir. Ayrica mental durum bozuklugu olan hastalar, alkol ve uyusturucu

bagimlilig1 olan hastalar , yakin zamanda major vaskiiler patoloji yasamis hastalar ve
malignite Oykiisii olan hastalar calismadan ¢ikarilmistir .

Hastalarin ameliyattan dnce kilolar1, boylar1 , yaslari , komorbid hastaliklari,
bel cevresi, kol cevresi ve VKI’leri olgiildii. Excel dosyasi seklinde veriler
kaydedildi. Ayn1 veriler postoperatif 6. ay ve 12. ayda da degerlendirilip kaydedildi.

Hastalarda operasyon basarisint degerlendirmek i¢in excess weight loss
hesaplandi. Ameliyat sonrasi Excess Weight Loss yiizdesi (EWL) su sekilde
hesaplandi: [(ilk VKI - son VKI)/(ilk VKI - 25)]x100. Tiim hastalarm EWL’si
hesaplanip kaydedildi.

4.1. CERRAHI TEKNIK

Hastalar, multidisipliner bariatrik cerrahi ekip tarafindan operasyon karari ve
hazirlig1 i¢in degerlendirildi. Ameliyat oncesi degerlendirmede cerrahi gecirecek
olan tiim hastalara iist GIS endoskopisi, batin ultrasonografi incelemesi rutin olarak
yapildi. Tiim hastalar psikiyatri ve endokrinoloji uzmanlarinca degerlendirilerek
obeziteye neden olabilecek endokrinolojik ve psikiyatrik hastaliklar arastirildi.
Anestezi tarafindan kontraendikasyon yaratacak komorbid hastaliklar arastirildi.

Bariatrik cerrahi girisim i¢in uygun bulunan hastalara tromboemboli
proflaksisi i¢in ameliyattan 8 saat 6nce enoksoparin 4000 IU subkutan uygulandi.
Ameliyat giinii sabahinda hastalara serviste vendz tromboemboli profilaksisi i¢in
antiembolik c¢oraplar giydirildi. Hasta ameliyat masasina alindiktan sonra hastanemiz
enfeksiyon hastaliklar1 komitesi tarafindan kararlastirilan antibiyotik profilaksisi i¢in
120 kg ve altindaki hastalar i¢in sefazolin 2 gr, 120 kg tzeri hastalar i¢in ise
sefazolin 3 gr intravendz olarak uygulandi. Hastanin entiibasyonundan sonra supin

yatista, bacaklar ayrik ve Fowler pozisyonu verildi ve masa saga dogru hafif deviye
edildi.

Bizim SG uygulamamizda, 4 bazen de 5 port kullanildi. Ilk olarak 10 mm’lik
trokar umblikus siiperiorundan acik teknik veya Veres ignesi yardimiyla batina
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girildikten sonra 12 mmHg basinca kadar insufle edildi. Ardindan bir veya iki adet 5
mm, bir adet 12 mm, bir adet 10 mm trokarlar sirasiyla subksifoid, sol iist kadranda
umblikus hizasinda lateralden, sag taraf falsiform ligaman lateralinden ve sol taraf
kot kavsinin yaklasik 4-5 cm inferiorundan direk goriis altinda girildi. Karaciger sol
lobun ekarte edilmesi istenilen durumlarda subksifoid bolgeden 5 mm’lik trokar
girildikten sonra 5 mm’lik trokar yerinden Nathanson karaciger ekartorii girildi ve
sol lob retrakte edildi.

Ameliyatta supraumblikal porttan 30°a¢ili kamera kullanildi. Rutin olarak
tiim hastalarda batin i¢i eksplorasyon yapildi. Sonrasinda gastroepiploik ark damar
miihiirleme cihazi (Ligasure™, USA) yardimiyla ligate edildikten sonra, omentum
majus acildi. Siiperiorda kisa gastrik arterleri de ligate edip His agis1 bozuluncaya
kadar diseksiyona devam edildi. Inferiorda ise pilorun 2-4 cm proksimaline kadar
mideye yakin olacak sekilde omental diseksiyon yapildi. Sonrasinda mide posterior
yapisikliklari degerlendirmek i¢in icin karin 6n duvarina dogru kaldirildi. Omentum
majus ve mide posterior yliziindeki tiim adezyonlar sol gastrik arter ve dallarina,
splenik damarlara ve pankreas komsuluguna dikkat edilerek keskin diseksiyonla
serbestlendi. Gastrofernik ligaman ayrilip sol krus tamamen goriilene kadar
diseksiyona devam edildi. Sonrasinda anestezist tarafindan ilerletilen 36 french buji
cerrahla uyumlu bir sekilde piloru gececek sekilde yerlestirildi. Bujinin kiigiik
kurvatur boyunca tam olarak yerlestiginden emin olunduktan sonra pilorun 4 cm
proksimalinden 4.1 mm yesil cerrahi stapler (Echelon Flex™ Powered Plus 60 mm
stapler ve Echelon 60 mm Reloads Endoscopic Stapler) ile sleeve gastrektomiye
baslandi. Sonraki iki stapler uygulamasi i¢in 3.8 mm sar1 kartus kullanildi. Kalan
kisimlarda ise 3.5 mm mavi cerrahi stapler kullanilarak mide transeke edildi.

Spesmen 10 mm’lik torkardan ¢ikarildiktan sonra cerrahin insiyatifine gore
anestezist tarafindan 50 mL metilen mavisi verilerek SG uygulanan stapler hattinda
kacak degerlendirmesi yapildi. Hemoraji ve kacak gibi komplikasyonlar
degerlendirmek igin stapler hattina bir adet Jackson-Pratt dren konularak ameliyat
sonlandirildi.

4.2.BIYOKIMYASAL TEKNIiK

Calisma grubuna dahil edilen hastalardan kan ornekleri sabah 08:00-09:30
arasinda vakumlu sar1 kapakli jelli biyokimya tiiplerine alindi. Alinan kanlar
bekletilmeden yarim saat i¢inde 4000 rpm’de 10 dakika santrifiij edilerek serumlari
ayrildi. Hemoliz gelisen serum ornekleri c¢alisma dis1 birakildi. Serum 6rnekleri
plastik kapakli eppendorf tiiplere alinarak analiz edilecegi giline kadar -80°
dolaplarda saklandi. Ayn1 islemler postoperatif hastalarin ameliyat sonras1 6. ve 12.
aylarinda da ayn1 standartlarda yapildi. Saklanan numunelerden adiponektin, Salusin
a ve salusin B analizi yapildi.
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Human Salusin alfa, Human Salusin Beta ve Human Adiponectin, (Bioassay
Technology Laboratory, Shanghai, China) ve ticari ELISA kitleri (tiim
parametrelerin %CV:<10 (CV: coefficient of variation), Human Salusin alfa 6l¢iim
araligi: 5-1000 pg/mL, Human Salusin alfa dl¢lim sensitivitesi: 0.51 pg/mL, Human
Salusin Beta 6l¢liim araligi: 10-1800 pg/mL Human Salusin Beta 6l¢lim sensitivitesi:
5.22 pg/mL, Adiponektin Ol¢iim araligi: 0.2-60 mg/L, Adiponektin Olglim
sensitivitesi: 0.11 mg/L idi. Tim olgtimler tek ekip tarafindan ayni standartlarda
yapilip rapor edilmistir.

4.3. ISTATIKSEL ANALIiZ

Biyoistatistiksel analizlerde Statistical Package for the Social Scienses (SPSS
21 Inc., Chicago, IL, USA) bilgisayar yazilimi kullanildi. Arastirmaya katilan
hastalardan elde edilen veriler i¢in ortalama, standart sapma degerleri ve gerekli
yerlerde yiizde olarak ifade edilmistir. Kolmogorov Simirnov testi ile verilerin
dagilimi kontrol edildi. Non-parametrik olan verilerin ikili grup karsilastirmalarinda
Mann-Whitney U testi ve Oneway Anova testi ile analiz edildi. Kategorik gruplar
Chi-square testi ile karsilastirildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. iki
degiskenin belirli bir siire i¢erisindeki degisimlerini karsilastirmak amaciyla paired t-
test kullanildi. Farkli degiskenlerin siire igerisindeki degisimleri arasindaki iliski
pearson korelasyon testi ile belirlendi.

17



5.BULGULAR

Calismaya dahil edilen 30 hastanin yas ortalamasi 43.6 idi. Hastalarin %30u
erkek (n=9 ) %70 1 (n=21) kadindi. Ameliyattan 6nce agirlik ortalamalar1 112.07
kg’di. Ameliyat éncesi VKI ortalamas1 42,1 idi. Kol gevresi ortalamalar1 36,8 cm
iken bel c¢evresi ortalamas1 128.7 cm idi. Hastalarin %36’sinda eslik eden DM %30
unda da HT mevcuttu. Hastalarin genel 6zellikleri tablo 5°te verilmistir.

Tablo 5 : Opere olan hastalarin genel 6zellikleri

Yas 43.6+10.2

Cinsiyet (Kadin/Erkek) %70 (n=21) / %30(n=9)
Ameliyat oncesi agirhk (kg) 112.07+16.6

VKI (kg/m2) 42.1+4.3

Bel cevresi (cm) 128.7+£9.9

Kol cevresi (cm) 36.8+2.7

Komorbid hastaliklar

DM %636 (N=11)

HT %630 (N=9)
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Tablo 6: Salusin-a, salusin-f ve adiponektin degerlerinin degisiminin

istatiksel analizi

Sal-a preoperatif(pg/mL)
Sal-a 6.ay

Sal-o preoperatif versus 6.ay
Sal-a preop(pg/mL)

Sal-a 12.ay

Sal-o preoperatif versus 12.ay
Sal-a 6.ay(pg/mL)

Sal-a 12.ay

Sal-a 6.ay versus 12.ay

Sal-B preoperatif(pg/mL)
Sal-p 6.ay

Sal-p preoperatif versus 6.ay
Sal-B preoperatif(pg/mL)
Sal-p 12.ay

Sal-p preoperatif versus 12.ay

Sal-g 6.ay(pg/mL)

Sal-p 12.ay

Sal-p 6.ay versus 12.ay
Adiponektin preoperatif(mg/L)
Adiponektin 6.ay

Adiponektin preoperatif vs 6. ay
Adiponektin preoperatif(mg/L)
Adiponektin 12.ay

Adiponektin preoperatif versus 12.

ay

Adiponektin 6.ay(mg/L)
Adiponektin 12.ay
Adiponektin 6.ay versus 12. ay

*p<0,05

Mean

19

128,6
143,8
-15,2
128,6
106,6

21,9
143,8
106,6

37,1
157,6
206,1
-48,5
157,6
120,1

37,4

206,1
120,1
85,9
7,0
8,3
-1,2
7,0
5,8
1,2

8,3
5,8
2,4

Std.
Deviation

112,1
148,5
169,0
112,1

93,9

54,4
148,5

93,9
1541
104,0
203,9
207,3

104,0
123,2
66,3

203,9
123,2
216,1
8,0
9,5
11,5
8,0
6,1
2,7

9,5
6,1
10,7

,626

,036*

,197

211

,004*

,038*

,568

,019*
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Salusin-a, salusin-p ve adiponektin degerlerinin preoperatif ve postoperatif
6.ve 12. Ayindaki degisiminin istatiksel analizi tablo 6’da verilmistir.

Salusin-a. preoperatif donemde ortalamasi 128.6 ‘idi. Ameliyattan 6 ay
sonraki ortalamast 143.8 olarak bulunmus olup istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir(p>0,05). Ameliyattan 12 ay sonraki ortalamasi 106.6 olarak gelmistir.
Preoperatif salusin-a degeriyle postoperatif 12.aydaki deger arasinda anlamli bir
diisiis bulunmustur(p<0,05). Postoperatif 6.ay ve 12.aydaki salusin-o degerlerinde
istatistiksel anlaml1 degisim bulunmamistir(p>0,05) . Salusin-f preoperatif
donemde ortalamasi 157.6 idi. Postoperatif 6.ayda ortalamasi 206.1 olup preoperatif
donemdeki deger ile arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p>0,05). Postoperatif 12.ayda 120.1 olup preoperatif donem ile karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli bir diisiis gorilmistiir (p<0,05). Ayni sekilde salusin-f8
diizeylerinde de postoperatif 6.ve 12. ayda anlamli bir degisim bulunmustur
(p<0,05).

Adiponektinin preoperatif donemde ortalamas: 7 iken postoperatif 6.ayda 8.3
bulunmustur ve istatiksel olarak aradaki fark anlamli saptanmamustir (p>0,05).
Adiponektinin postoperatif 12.ayda ortalamasi 5.8 olup preoperatif doneme gore
istatistiksel olarak anlamli diislis saptanmistir (p<<0.05). Postoperatif 6. ve 12.aylar
arasinda adiponektin degisimi anlamli bulunmamaistir (p>0.05).

500,000

400,000

300,000

Ortanca

200,000

100,000

000

a-Salusilin preoperatif o-Salusilin postoperatif 6. ay  a-Salusilin postoperatif 12.ay

Grafik 2:salusin-a preoperatif, postoperatif 6.ve 12.ay degisim grafigi

20



400 000

300 000

200 000

Ortanca

100,000

Jalil]
B-salusilin preoperatif B-salusilin postoperatif 6.ay B-salusilin postoperatif 12.ay

Grafik 2:salusin-f preoperatif, postoperatif 6.ve 12.ay degisim grafigi
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Grafik 3 : Adiponektinin preoperatif, postoperatif 6. ve 12.ay degisim grafigi



Tablo 7: Salusin-a, Salusin-f ve adiponektin degerlerinin preoperatif,
postoperatif 6. ve 12. aydaki degisimlerinin ikili korelasyon analizi

Variable n M SD 1 2 3

1- Salusin-a 30 1286 1121 - 0,918* 0,363**

preoperatif

2- Salusin-p 30 1576 1041 0,918* - 0,329%**

Preoperatif

3-Adiponektin 30 7,09 8,01 0,363*  0,329***

Preoperatif *

1- Salusin-a 6.ay 30 1438 1485 - ,988* ,952*
2- Salusin-p6.ay 30 206,1 2039  ,988* - ,941*
3-Adiponektin6. 30 8,3 9,6 ,952*  941* -

ay

1- Salusin-a 12.ay 30 106,6 93,9 - 0,947* ,486*
2- Salusin-p 12.ay 30 120,10 1233  947* - ,508*
3-Adiponektin 12. 30 5,85 6,2 ,486*  ,508* -

ay

*p<0,001. **p<0,05. ***p>0,05

Salusin-a, salusin-f ve adiponektin degerlerinin preoperatif, postoperatif 6. ve
12. aydaki degisimlerinin ikili korelasyon analizi tablo 7’de verilmistir.

Yapilan pearson korelasyon testi sonucuna gore preoperatif salusin-o ile
salusin-p arasinda anlamli ve olumlu bir iliski(r=0.918, p<0.001 ) , preoperatif
salusin-a ile adiponektin arasinda yine anlamli ve olumlu bir iliski (r=0.363 , p<0.05)
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saptanmistir. Preoperatif salusin-f ve adiponektin arasinda  ise anlamli bir
korelasyon bulunmamistir(r=0.329 , p>0.05) .

Yapilan pearson korelasyon testi sonucuna gore postoperatif 6. ayda;
salusin-a ile salusin-f arasinda anlamli ve olumlu bir iligki(r=0.988, p<0.001 ) ,
salusin-a ile adiponektin arasinda anlamli ve olumlu bir iliski (r=0.952 , p<0.001)
salusin-B ve adiponektin arasinda ise yine anlamli ve olumlu bir iliski bulunustur
(r=0.941 , p<0.001).

Yapilan pearson korelasyon testi sonucuna gore postoperatif 12.ayda; salusin-
a ile salusin-f arasinda anlamli ve olumlu bir iliski (r=0.947, p<0.001 ), salusin-a ile
adiponektin arasinda anlamli ve olumlu bir iligski (r=0.486 , p<0.001), salusin-f ve
adiponektin arasinda ise yine anlamli ve olumlu bir iligki bulunmustur (r=0.508 ,
p<0.001).

Tablo 8: Hastalarin preoperatif ve postoperatif 12.ay VKI istatistiksel
karsilastirilmasi

Mean Paired T-test
Preoperatif VKi(kg/m2) 42,1443 0,00
Postoperatif 12. Ay 28,2+4,96
VKi(kg/m2)

Hastalarmn preoperatif ddnemde ve postoperatif 12.aydaki VKI’leri tablo 8’de
verilmistir. Bu hastalarin preoperatif donemde VKI’leri ortalamasi 42,1+4,3 iken
postoperatif hesaplanan VKI 28,2+4,96’idi. Bu sonuglar istatistiksel olarak hastalarin
postoperatif 12.ayda anlamli bir kilo kayb1 oldugunu gostermektedir.
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Tablo 9: Hastalarin % EWL degerlerine gore Salusin-a, Salusin-f§ ve

adiponektin degerlerinin karsilastirilmasi

EWL<65 EWL>65 p
value
n=11 n=19
Salusin-a 132,1£91,3 126,6£124,9  ,900
preoperatif
Salusin-a 6.ay 141,3+138,3 145,2+157,9  ,946
Salusin-a 12.ay 99,9+90,7 110,6+98,0 770
Salusin-p 161,9£92,3 155,1£112,6 | ,867
Preoperatif
Salusin-p 6. ay 209,9+192,1 203,9+215,6  ,939
Salusin-p 12.ay 118,4+133,6 121,1+120,6  ,955
Adiponektin 9,6+12,3 5,6£3,7 ,191
Preoperatif
Adiponektin 6. ay | 9,5+9,7 7,6£9,6 ,605
Adiponektin 12. 7,0+8,9 5,2+3.9 448
ay

Hastalar yeterli kilo verimi olup olmamasia gore iki alt gruba ayrildiginda,
Salusin-a, salusin-f3 ve adiponektin degerleri tablo 9°da verilmistir. % EWL’ye gore
11 hasta (%36.6) bir yillik takip sonrasinda yetersiz kilo vermisken, 19 hasta (%63.4)
yeterli kilo vermistir. Bu hastalarin preoperatif , postoperatif 6. ve 12.ayda salusin-a
,salusin-B ve adiponektin degerleri kiyaslandiginda iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik saptanmamustir.

24



Tablo 10: Hastalarin hipertansiyon varhgina gore Salusin-a, Salusin-f ve
adiponektin degerlerinin karsilastirilmasi

HT (-) HT (+) p
n=21 n=9 value
Salusin-a 139,2+117,7 103,8499.5 ,438

preoperatif

Salusin-a 6.ay 156,8+169,7 113,3+£80,5 472

Salusin-a 12.ay 102,3+80,3 116,8+125,2 707

Salusin-p 166,5+101,5 136,8+113,0 | ,484

Preoperatif

Salusin-p 6.ay  228,74229.8  153,4+119,1 363

Salusin-p 12.ay 123,4+112,3 112,6£153,2  ,831

Adiponektin 7,9+9,2 5,1+4,0 ,395

Preoperatif

Adiponektin 6. ay @ 9,5+11,1 5,4+3,2 ,285
Adiponektin 12. 6,0+6,7 5,5+4,9 ,845
ay

Hastalar HT varligina gore iki alt gruba ayrildiginda Salusin-a, salusin-f3 ve
adiponektin degerleri tablo 10’da verilmistir. Buna gore hastalarin %30’unda HT
mevcuttu (n=9). Bu hastalarin preoperatif , postoperatif 6. ve 12. ayda salusin-
a,salusin-f ve adiponektin degerleri kiyaslandiginda iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamastir.
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Tablo 11: Hastalarin DM varhgina gore Salusin-o, Salusin-f ve

adiponektin degerlerinin karsilastirilmasi

DM (-) DM (+) p
n=19 n=11 value
Salusin-a 124,6+110,7 135,5£119,4  ,803
preoperative
Salusin-a 6.ay 130,8+154,3 166,2+142,3 539
Salusin-a 12.ay 90,2+60,1 135,0+133,0  ,215
Salusin-p 146,2+95,5 177,5+£119,7 | ,437
Preoperatif
Salusin-p 6. ay 188,8+211,1 235,9+197,1 551
Salusin-p 12.ay 103,8+85,4 148,3+171,8  ,350
Adiponektin 7,5+9,6 6,4+4.5 122
Preoperatif
Adiponektin 6. ay | 7,8+9,7 9,2+9.8 ,695
Adiponektin 12. 5,7+£7,1 6,1+6,2 ,879
ay

Hastalar DM varligina gore iki alt gruba ayrildiginda Salusin-a, salusin-} ve
adiponektin degerleri tablo 11°de verilmistir. Buna gore hastalarin %36’sinda DM
mevcuttu (n=11). Bu hastalarin preoperatif , postoperatif 6. ve 12. ayda salusin- a,
salusin-B  ve adiponektin degerleri kiyaslandiginda iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamastir.
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6.TARTISMA

Obezite sikliginda 6zellikle son zamanlarda tirmanan bir artis goriilmesi ,
obezitenin 6nemli bir halk sagligi sorunu oldugunu distindiirmektedir (77).
Obezitenin siddeti ile mortalite - morbidite riskindeki artis arasinda giiclii bir iliski
oldugu bircok ¢alismada gosterilmistir (78,79). Obezite de yiiksek olan mortalite ve
morbidite, bu yiiksekligin kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklandigini
diistindiirmektedir. Obezitenin cerrahi ve medikal tedavisiyle hastalarin zayiflamasi
saglanmakla birlikte, ayn1 zamanda obeziteye bagli olusacak KVH’leri 6nlemek de
onemli hedeflerdendir (80). Bu kardiyovaskiiler hastaliklarin insidansindaki
degisiklikleri gostermek i¢in biz de ¢alismamizda bariyatrik cerrahi yapilan obez
hastalarda salusin-o, salusin-p ve adiponektin biyomarkerlari degerlendirmeyi
amacladik.

Salusin-a ve salusin-p, TOR2A'nin C-terminal ucundaki alternatif eklemeden
tiiretilen iki kiiciik peptitlerdir (58, 59). Bu peptitler sirasiyla 28 ve 20 amino asitten
olusurlar ve birgok hiicre tipinde iiretilirler (60-62). Vaskiiler ve sinir dokulardan,
bobreklerden ve endotel hiicrelerinden salinirlar ve 6nemli hemodinamik etkileri
oldugu bulunmustur (63). Bu iki peptit hemodinamik etkiler gosterir, ateroskleroz ve
kardiyovaskiiler hastaliklarda ¢ok &nemli roller oynarlar (58, 60, 64). Iki peptidin
farkli islevleri olmasina ek olarak son klinik c¢aligmalar kardiyovaskiiler ve
aterosklerotik hastaliklar patogenezindeki rollerine odaklanilmistir (65-67).

Bazi galigmalar, koroner arter stenozu olan hastalarda salusin-o diizeylerinin,
saglikli bireylere gore 6nemli miktarda daha diisiik oldugunu, salusin-f diizeylerinin
ise daha yiiksek oldugunu gostermistir (65, 68-70). Calismalar ayrica koroner arter
hasar1 veya darlig1 ile salusin-a konsantrasyonunun o©nemli Olc¢lide negatif
korelasyona sahip oldugunu ve salusin-f§ konsantrasyonunun ise pozitif korelasyona
sahip oldugunu gostermistir (71, 72). Bu nedenle salusin-a ve salusin-f,
aterosklerozun potansiyel gostergeleridir. Bununla birlikte, salusin-a ve salusin-f'nin
koroner arter yaralanmasi veya darligi {lizerindeki etkileri ve etkilerinin goéreceli
bliytikliikleri net olarak belirlenmemistir.

Bununla birlikte, salusin-o ve salusin-f'nin bazi zit etkiler gosterdigi
kesfedilmistir. Salusin-B'nin, makrofaj kopiik hiicre olusumunu tesvikledigi, salusin-
a'nin ise ters bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir. Salusin-f'nin vaskiiler diiz kas
hiicreleri ve fibroblastlar tizerindeki mitojenik etkisi, salusin-o'ya gore daha giiclii
oldugu goriilmiistiir. Ayrica salusin-f'nin, insan endotel hiicrelerinde inflamatuar
yanitlar1 hizlandirma, oksidatif stresi uyarma ve monosit-endotelyal adezyonu
artirma yetenegine sahip oldugu goriilmiistiir (73).

Salusin o ve salusin B’nin ateroskleroz ile yakin iliski i¢inde oldugu
bildirilmistir. ~ Salusin-p, aterosklerotik  siireci  arttirir, endotelyal hiicre
inflamasyonunu indiikler ve sonu¢ olarak endotel disfonksiyonuna yol acar (74).
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Koroner arter hastaligt olan hastalarda serum salusin-f diizeyindeki artigin
ateroskleroz patogenezine katkida bulundugu saptanmistir. Ayrica salusin-f'nin
ateromat6z plaklardan salindigi ve niikleer faktor kappa beta (NF-kB) yolunu aktive
ederek inflamasyonu aktive ettigi bulunmustur (75).

Adiposit tiirevli bir sitokin olan adiponektin, kandaki serbest yag asitlerinin
diizeylerini diistirmektedir, diyabetli hastalarda daha iyi glisemik yonetim ve azalmis
inflamasyonla iliskilendirilmektedir  (80).  Adiponektin  diyabeti olmayan
popiilasyonda ise diyabet riski ile ters orantili bulunmustur (81,82). Yine ayn1 sekilde
insiilin direnci olan denekler iizerinde yapilan bir ¢alismada, diyabet gelisimini
azalttig1 gosterilen tiazolidindionlarin uygulanmasi, viicut agirhigimi etkilemeden
serum adiponektin konsantrasyonlarini artirmistir (83). Tip 2 diyabet riski ile gii¢li
iligkisine ek olarak, 6n veriler adiponektinin kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite
ile orta derecede iligkili olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Obeziteyle birlikte kardiyovaskiiler hastaliklar artmaktadir. Koroner arter
hasarlar1 , renal tiibiiler hasarlar artmaktadir. Obezite ile birlikte salusin-a, salusin-§
ve adiponektin seviyelerinin arttigina dair ¢alisma ¢ok azdir. Obezite cerrahisi
sonrast bu belirteglerin seviyesi ile ilgili ¢aligmalar da ¢ok kisitlidir.

Bizim yaptigimiz bu g¢alismada SG yapilacak 30 hasta degerlendirmeye
alindi. Hastalardan preoperatif 1 giin once, postoperatif 6. Ve 12. aylarda kan serum
salusin-a, salusin-p ve adiponektin diizeyleri 6lciildii. Hastalarin boy, kilo , VKI ve
ek hastaliklar1 rapor edildi. Hastalarin tamaminda salusin-a diizeyi preoperatif
doneme gore postoperatif 12.ayda istatistiksel olarak anlamli diisiis oldugu bulundu.
Ayn1 sekilde salusin-f ve adiponektin diizeylerinde de preoperatif doneme gore
postoperatif 12.ayda istatistiksel olarak anlamli diisiis goriildii. Preoperatif doneme
gore postop 6.ayda salusin-o, salusin-p ve adiponektin diizeylerinde anlamli bir
diisis olmadigr bulundu. Preoperatif doneme gore postop 6.ayda salusin-o ve
salusin-B artma oldugu, adiponektin diizeylerinde ise 6.ayda istatistiksel olarak
anlamli olmayan bir diisiis oldugu gézlenmistir. Dolayisiyla obezite cerrahisi geciren
hastalarda kardiyovaskiiler hasar ve kardiyovaskiiler hastalik riskinde azalma
oldugunu gostermektedir. Bir yillik sonuglar bu sekilde olmakla birlikte daha uzun
stireli sonuglari igin yeni ¢aligmalar yapmakta fayda olacaktir.

Calismamizda hastalar1 yeterli kilo kaybina gore iki gruba ayirdigimizda
EWL degerinin %65’in {lizerinde olan grup ile %65’in altinda olan gruplar arasinda
salusin-a, salusin-f ve adiponektin degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark
olmadig1 gorlilmiistiir. Bu veriler, bize bu belirteglerin kilo kaybi miktarindan
bagimsiz olarak obezite cerrahisinden sonra diistiigiinii gostermistir.

Onceki galismalarda salusin-a, salusin-B ve adiponektin seviyelerinin, diyabet
ve hipertansiyonla arttif1 gosterilmis olsa da bizim ¢aligmamizda hipertansiyon ve
diyabetli hastalarda bu belirteglerin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
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saptanmamistir (71,72,80) . Bununla alakali daha genis hasta sayisina sahip
caligmalar yapmanin faydali olacagini diistinmekteyiz.

Son olarak bu belirteglerin kendi aralarinda korelasyonuna baktigimizda
salusin-a. ve salusin-f’nin preoperatif, postoperatif 6.ve 12.ayda giiglii bir pozitif
korelasyon mevcuttu. Salusin-o ve adiponektin arasinda da ayni sekilde preoperatif,
postoperatif 6.ve 12.ayda giiclii bir pozitif korelasyon mevcuttu. Salusin-f ve
adiponektinde ise preoperatif donemde anlamli bir pozitif korelasyon
bulunmamisken, postoperatif 6. ve 12.ayda giiglii bir pozitif korelasyon goriilmiistiir.
Bu sonuglar da bu belirteclerin kendi aralarinda korele bir sekilde artip azaldigim
gostermektedir.

Sonug olarak yaptigimiz bu ¢alismada SG yaptigimiz bu hastalarda salusin-a,
salusin-p ve adiponektin degerleri anlamli bir seviyede diislis gostermistir. Bu
belirtecler komorbid hastaliklarla artmaktadir. 1 yillik sonuglarinda ise SG’nin,
kardiyovaskiiler hasar ve kalp hastaliklar1 {izerine olumlu bir etkisi oldugunu
distindiirmektedir. Daha anlamli sonuglar elde etmek i¢in daha ¢ok hasta {lizerinde ve
daha uzun siirecte ¢alisma yapmanin faydali olacagini diisiinmekteyiz.

29



7.SONUC

Obezite her gegen giin artmaktadir. Cagimizda her yas grubunda ¢ok yaygin
bir problem haline gelmistir. Obezite meydana getirdigi komorbid hastaliklar da
artmaktadir. Obezite ve onun yarattig1 komorbid hastaliklariyla miicadele etmenin en
onemli yontemlerinden biri de obezite cerrahisidir. Sleeve gastrektomi de
giiniimiizde en ¢ok uygulanan obezite cerrahisi yontemlerinden biridir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar ve endovaskiiler hasarda kan diizeyi artan salusin-a,
salusin-p ve adiponektinin diizeyleri ¢alismamizda preoperatif donem, postoperatif 6.
ve 12.ayda Ol¢ililmiistiir. Bu belirteclerin kan diizeyleri preoperatif doneme gore
12.ayda anlamli bir diisiis gostermistir. Bu sonug da bize obezite cerrahisinin
hastalarda komorbid hastaliklarin ve buna bagli gelisen komplikasyonlarin
azalacagimi diisiindiirmektedir. Sadece kilo kaybinin degil gastrointestinal sistemde
bariyatrik cerrahi sonrast meydana gelen anatomik degisiklikler yeni olusan diger
bazi nérohormonal etkilesimler kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumu ve seyrini
degistirebilir. Bu konuda daha anlamli veriler ve sonuglar elde etmek i¢in daha genis
hasta serilerinde ve daha uzun siiregli ¢alismalar yapmakta fayda olacagina

inanmaktayiz.
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