T.C.
ISTANBUL MEDENIYET UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
AILE HEKIiMLiGI ANABILIM DALI

TUP MIDE AMELIYATININ
(LAPAROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI)
METABOLIK SENDROM PARAMETRELERI
UZERINE ETKIiSI; TEK MERKEZ DENEYIMI

Dr. Merve BASALAN

TIPTA UZMANLIK TEZi

Mayis 2023



ISTANBUL



T.C.
ISTANBUL MEDENIY_ET UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
AILE HEKIMLIiGi ANABILIM DALI

TUP MIDE AMELIYATININ
(LAPAROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI)
METABOLIK SENDROM PARAMETRELERI
UZERINE ETKIiSI; TEK MERKEZ DENEYIMI

Dr. Merve BASALAN

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Mehmet SARGIN
Do¢. Dr. Miimtaz TAKIR

TIPTA UZMANLIK TEZI

Mayis 2023
ISTANBUL



ONAY

TUP MIDE AMELIYATININ METABOLIK SENDROM PARAMETRELERI

UZERINE ETKISI; TEK MERKEZ DENEY IMI
Tipta Uzmanlik Tezi olarak kabul edilmistir.

Tez Danismani

Prof. Dr. Mehmet SARGIN (imza) ................

(Aile Hekimligi Anabilim Dali)
(Istanbul Medeniyet Universitesi)

Dog¢. Dr. Miimtaz TAKIR
(Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dal1)

(istanbul Medeniyet Universitesi) ) (imza) ................
Uyeler
Dog. Dr. Hacer Hicran MUTLU (imza) ................

Tarih:

_ 105/2023



YAZAR BILDIiRiMi

“TUP MIDE AMELIYATININ METABOLIK SENDROM PARAMETRELERI
UZERINE ETKISI; TEK MERKEZ DENEYIMI” isimli uzmanlik tezinde Dr. Merve
BASALAN;

Bu tezin kabuliinden 6nce nerede ve ne kadarinin yayinlandigini “Bilgilendirme”
boliimiinde belirtmistir.

Tezin hazirlanmasinda katkis1 olanlar1 “Bilgilendirme” bolimiinde eksiksiz
olarak belirtmistir.

Bu tez ile ilgili ¢ikar catismasi olup olmadigini “Bilgilendirme” boliimiinde
belirtmistir.

Tez igerisinde bagkalarinin yaymlanmis veya yaymnlanmamis ¢aligmalarindan
yapilan alintilar igin gerekli kaynaklari agikca belirtmistir.

Tez igerisinde baska kaynaklardan kopyalanmis olan kisimlar1 tirnak igerisine

alarak ve izin alinan kaynag1 belirterek kullanmistir.

Mayis, 2023



BIiLGILENDIRME

“Tip Mide Ameliyatinin (Laparoskopik Sleeve Gastrektomi) Metabolik Sendrom
Parametreleri Uzerine Etkisi; Tek Merkez Deneyimi” baslikli tez calismasinin kendi
calismam oldugunu, baska bir ¢aligmadan kopyalanmadigini, bu tezin hazirlanmasinda tez
danigsmanlarim Prof. Dr. Mehmet SARGIN ve Dog¢. Dr. Miimtaz TAKIR’1n, yardimci
arastirmact Op. Dr. Medeni SERMETin katkida bulundugunu, bu ¢alismanin daha 6nce
herhangi bir yerde yayinlanmadigini, bu tezin planlanmasindan yazimina kadar tiim
asamalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik
kurallar dahilinde elde ettigimi, bu tez calismasiyla elde edilmeyen tiim bilgilere ve
cikarimlara kaynak gosterdigimi, bu kaynaklar1 kaynaklar listesine aldigimi, bu ¢aligmada
ad1 gecen ilag, tibbi cihaz ve laboratuvar malzemelerinin ireticileri ile herhangi bir ¢ikar
iliskim olmadigini, bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici
bir davranisimin olmadigini, bu ¢aligmaya ait herhangi bir ¢ikar ¢atismasi olmadigini beyan

ederim.

Dr. Merve BASALAN



TESEKKUR

Uzmanlik egitimimin tiim asamalarinda bilgi ve tecriibeleri ile bana yol gdsteren
Istanbul Medeniyet Universitesi Aile Hekimligi Anabilim Dal1 Baskan1 Saym Hocam Prof.
Dr. Mehmet SARGIN’g;

Egitimim siiresince mesleki ve sosyal anlamda desteklerini esirgemeyen Sayin
Hocam Dog. Dr. Hacer Hicran MUTLU’ya ve ayni zamanda tez danismanim olan degerli
hocam Dog¢. Dr. Miimtaz TAKIRa;

Asistanligim siirecince bana destek olan, bu siirecin verimli ve keyifli gegmesini
saglayan basta Dr. Biisra KAYTAN, Dr. Hiiseyin Bilal AYDIN, Dr. Ayse GULEK, Dr.
Omer Faruk YILDIRIM olmak iizere tiim ¢alisma arkadaslarima;

Bugiinlere ulasmami saglayan, bana her zaman destek olan canim annem Fatma
BASALAN, canim babam Ismail Hakki BASALAN, kardeslerim Emine KARAGOZ ve
Biisra BASALAN’a

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Merve BASALAN



ICINDEKILER

YAZAR BILDIRIMI ...cociiiiiieicsie et iii
BILGILENDIRME .....cootiiiiiiiieieiie sttt iv
TESEKKUR ..ottt ettt sttt ettt bbbt %
ICINDEKILER .....oouiuitiiiiceecctete ettt sttt et s s sttt eneneneeans Vi
KISALTIMALAR ..ottt sttt ettt benbeene e e nn e nes viii
TABLO LISTESI ..ottt ettt ettt X
SEKIL LISTESI....ooiieiteteieiee ettt ettt sae et s sttt en s sttt en st ns s e Xi
GRAFIK LISTEST ..ottt Xii
OZET ettt b bR b bRt b bRttt et ne e be b e nre s Xiv
F N S I 5 ¥ N O SRS XVi
1. GIRIS VB AMALC ..ottt es sttt en sttt as st s enannseens 1
2. GENEL BILGILER ......coctiiiiiiiriiiniinieisis ettt 3
2.1. METABOLIK SENDROM ......coceiiiieieieieieieieieieteieieeteieiesesese e sesesesesssesssssesssssssesens 3
2.1.1. Tanim Ve TarTNGE.....civieiiiiiie ettt 3

2.1.2. STKIIK oottt ettt nenre s 4

2.1.3. ELYOPALOGENEZI .....eiviiviiiieiieieiie sttt 4

N O I o T 4 1 =T o S 5

2.1.5. RISK TAKLOTIEIT. ....cvviiieictiicie ettt ettt sbe e be e eaee e beesnaeenre e 6

pA 2 0) 23 2574 N 2 R 6
2.2.0. TANIIN c.coviiie ettt e ettt e e et e e e e e et e e e e s bt e e e e s eabaeeeeeaabeeeeeabreeeeaans 6

2.2.2. STKIIK ottt ettt e ere s 7

2.2.3. ELYOPALOGENEZI ...ttt 7

A S {1 G 721 < €0 5 [ PO OR 8

2.2.5. Tan1 ve degerlendirme YONtemMICTi .........ccorverveirenieiinineneesc e 10
2.2.5. 1. ANAIMNEZ ...ttt 10

2.2.5.2. FIZIK MUAYENE......oiiiiiiieiteie e 11

2.2.5.3. Antropometrik SIGUMIET ........ccooviiiiiiieiiiieeee e 11

2.2.5.3.1. VUcut QBITIZ1 c.oovvviiiiiiiieiicecee 11

2.2.5.3.2. BOY UZUNIUZU ...covviniiiiiiieieccee e 12

2.2.5.3.3. Viicut Kitle INdeKSI .......coeviiiiiiiiiicee e 12

2.2.5.3.4, Bl GBVIESI..ueeecuvieeciie ettt 12

2.2.5.4. Rutin laboratuvar yontemleri..........ccoeveieiininieniciene e 13

2.2.6. TOUAVI....veeiieiieiie ettt ettt eesre e b e 13

2.2.6. 1. DIYEL oot 14

2.2.6.2. EQZEISIZ.ucciiiiiiieee ettt et 15

Vi



2.2.6.3. Davranis terapiSh ......c.ceveuerirreeieiie et 16

2.2.6.4. MediKal tedaVi ........ccccveieiieieee e 17

2.2.6.5. Cerrahi teAVI.........ccveiiiiiiieiie e 18

2.2.6.5.1. Laparoskopik sleeve gastreKtomi........ccccooeverenciinnnnn. 20

2.2.6.5.2. Bariyatrik cerrahi 6ncesi hastanin degerlendirilmesi......21

2.2.7. Obeziteye eslik eden dUurUmMIAr..........ccoooeiiiieiienieee e 21

2.3, DIYABET ...ooiiiicte ettt 22
2.3.1. Tanimi Ve TariiCeSI ....uuieiiiiieee i 22

2.3.2. SIKIIK .ottt re e saeesre et 23

2.3.3. TANISI.ccccuiiee ettt e e e et e e e e et e e e e e e e e e eab e e e s abra e e e e aaraaeas 24

2.3.4. INSTIN. ..ottt ettt sttt n et sttt en sttt 25

2.3.5. TIp 1 diabetes MEITUS .......ooveviieieiiicesie e 26

2.3.6. TIp 2 diabetes MEITUS .......oveviiiieiiciese e 27

2.3.7. INSTIN OIFBNCH.cvvevevevereeeececececctete ettt ettt ettt s bttt s s et s e esereens 28

2.4, HIPERTANSIYON.....oooiiiiiiceiciestcte ettt 28
2.5, DISLIPIDEMI......ooiiiiiiiicicicieie ettt 30
2.6. HEPATOSTEATOZ ......oi ettt ettt ta e sre e sne e 32
3. HASTALAR VE YONTEM .....cooviiuiiiicieiieeiesesie s sae st 36
3.1. ARASTIRMANIN TIPI.....ooiiioiieieieicecceteet sttt 36
3.2. ARASTIRMANIN YAPILDIGI YER ve OZELLIKLERI ........cccccovviviiriiinnne, 36
3.3. ARASTIRMANIN EVRENI ......oiiiiiiiiiisieeee e 36
3.4. ARASTIRMANIN ORNEKLEMI .....ocviuiiiiiieiieeeeeseeeee s 36
3.5. VERILERIN TOPLANMAST......ccccociuiiiiiiiiiiieisieie e 37
3.6. VERILERIN ANALIZI ..ot 38
3.7. ARASTIRMANIN ETIK YONU .....ooiiiiiiieieeeceeee e 38

4. BULGULAR ...ttt ettt ettt e b e et e e ra e s be e beenaesre e teenee e 39
S.TARTISMA .ottt e e e e sttt e e s ettt e e e st e e e e aste e e e e anbaeaeessneaeeans 58
6. SONUC VE ONERILER .......ooiviviiiiieseseeste ettt se s 66
KAYNAKLAR ..ottt ettt et st e st e e te st e s beebesreesaeesneensesteeaens 67

EKLER
EK 1: ETIK KURUL KARARINA LISKIN BELGELER
EK 2: INTIHAL RAPORU

vii



KISALTMALAR

ABD....ccc.oovee Amerikan Birlesik Devletleri
ACTH.....ccoviveire Adrenokortikotropik Hormon
AHA ..., American Heart Association

AHA/NHLBI .............. American Heart Association /

National Heart, Lung and Blood Institute

AKS .o, Aclik Kan Sekeri

B Alkalen Fosfataz

ALT oo Alanin Aminotransferaz
AMP ..., Adenozin Monofosfat

APG ..., Aclik Plazma Glukozu

ApPO B Apolipoprotein B

AST o Aspartat Aminotransferaz
ATP-I.ciie, Adult Treatment Panel-1l1
BAG......cc o, Bozulmus Aglik Glukozu
BC .o Bariyatrik Cerrahi

BGT .o Bozulmus Glukoz Toleransi
230 (RN Beden Kitle Indeksi
CMeeiee s santimetre
Al Desilitre

DM ..o, Diabetes Mellitus

DSO ..o, Diinya Saglik Orgiitii

(€]5])Y, [ Gestasyonel Diabetes Mellitus
(C1C] TR Gama Glutamil Transferaz
GLP ..o Glucagon-Like Peptid
GLUT ..o Glukoz Transporter
Hbalc......cooooiviinnne, Glikozillenmis Hemoglobin
HDL ..o, High Density Lipoprotein
HT o Hipertansiyon

HTG o Hipertrigliseridemi

IDF ..o International Diabetes Federation
IU/L i International Unit/Liter
KAH. ..o, Koroner Arter Hastalig1

viii



KB oo Kan Basinci

Kcal....oooooviiiiiieee, Kilokalori

Koo Kilogram

Kg/M? ..o, Kilogram/ metrekare

KVH. ..o, Kardiyovaskiiler Hastalik

LDL oo Low Density Lipoprotein

LPL oo Plazma Lipoprotein Lipaz

] C Laparoskopik Sleeve Gastrektomi

1[0 S Miligram

MMHG .o Milimetre Civa

MS..oe, Metabolik Sendrom

NAFLD ......c.ccooevvrenee Non-Alcoholic Fatty Liver Disease

NASH.........ccccoveieennen, Nonalkolik Steatohepatit

NAYK ..o Nonalkolik Yagh Karaciger

NAYKH.....c..ooerrennne. Non-Alkolik Yagli Karaciger Hastalig1

NCEP/ATP-III ............ National Cholesterol Education Program /
Adult Treatment Panel-111

OGTT .o Oral Glukoz Tolerans Testi

PG .o Plazma Glukozu

PH oo, Potansiyel Hidrojen

POMC....cccooveeiiee, Proopiomelanokortin

POStOP...ccvverieiecr Post-operatif donem

Preop ....ccccccoevvivvnnnnn Pre-operatif donem

T Tiroksin

TA o, Tansiyon Arteriyal

TG, Trigliserid

TKS oo Tokluk Kan Sekeri

TSH...oooiii, Tiroit Stimiilan Hormon

USG ..o, Ultrasonografi

A4 Viicut Kitle Indeksi

VLDL...ooiiiririe, Very Low Density Lipoprotein



TABLO LiSTESI

Tablo 2.1. ATP 11l metabolik sendrom tant Kriterleri. .........oocereerineniieneniesienc e 5
Tablo 2.2. NCEP/ATP Il metabolik sendrom tani kriterleri. ..........cccovvvriniiinnninnnne, 5
Tablo 2.3. VKI degerlerine gore obezite SIIflamast. ...........cc.coevrvecverierereerersnererenens 12
Tablo 2.4. Bel gevresi uzunluguna gore siiflandirma. ..........ccoceeeeveiiieveerecsieseenan, 13
Tablo 2.5. Serum lipidlerinin siniflandirilmast...........ccoeeeeiierieiienienese e 31
Tablo 2.6. Karaciger yaglanmasinin ultrasonogrofik olarak derecelendirilmesi.......... 34
Tablo 4.1. Hastalarin GZellIKIETI. .....ccvviveiieiieieiiesesie e e 39
Tablo 4.2. Hastalarin preoperatif donem vVerileri.........ccooovveveiiieiieie s, 40
Tablo 4.3. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif antropometrik dlgtimleri. ....... 40

Tablo 4.4. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif arteriyel tansiyon degerleri. ... 42
Tablo 4.5. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif laboratuvar degerleri.............. 44
Tablo 4.6. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif lipid paneli degerleri.............. 47

Tablo 4.7. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif biyokimyasal laboratuvar
AEGETICTL. oot 50

Tablo 4.8. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif komorbidite
degerlendirilmeSsi........coivieiiiiiieiie e 55



SEKIL LiSTESI

Sekil 2.1. Laparoskopik sleeve gastrektomi sematik goSterimi..........cevvrvrrveriesiennnnns

Sekil 2.2. Diyabet tan1 algoritmasi

Xi



GRAFIK LISTESI

Grafik 4.1. Hastalarin preoperatif ve 1.y1l postoperatif kilo degerleri.............c.cco...... 41
Grafik 4.2. Hastalarin preoperatif ve 1.y1l postoperatif viicut kitle indeksi degerleri .. 41
Grafik 4.3. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif bel ¢evresi degerleri ............. 42
Grafik 4.4. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif sistolik arteriyal tansiyon
AEGETICTT .t 43
Grafik 4.5. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif diastolik arteriyal tansiyon
AEGETICTL. vttt 43
Grafik 4.6. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif HDALc degerleri. .................. 44
Grafik 4.7. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif a¢lik plazma glukozu
AEGETICTL. et 45
Grafik 4.8. Hastalarin preoperatif ve 1.y1l postoperatif a¢lik plazma insiilin
AEGETICTL. ..ot 45
Grafik 4.9. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif c-peptid degerleri.................. 46

Grafik 4.10. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif HOMA-IR indeksi
14 (1053 (S o PRSP OTUPROURRPT 46

Grafik 4.11. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif total kolesterol degerleri. .... 47
Grafik 4.12. Hastalarin preoperatif ve 1.y1l postoperatif trigliserid degerleri. ............. 48
Grafik 4.13. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif LDL-kolesterol degerleri.... 48
Grafik 4.14. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif HDL-kolesterol degerleri. .. 49

Grafik 4.15. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif aspartat aminotransferaz

AEGETIETL. .. 51
Grafik 4.16. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif alanin aminotransferaz

EGETIETL. .uviiiiiiiiiii i 51
Grafik 4.17. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif gama glutamil transpeptidaz

EGETIETL. .uviiiiiiiiiii i 52
Grafik 4.18. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif alkalen fosfataz degerleri.... 52
Grafik 4.19. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif tire degerleri........................ 53
Grafik 4.20. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif kreatinin degerleri. ............. 53
Grafik 4.21. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif iirik asit degerleri................ 54
Grafik 4.22. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif sodyum degerleri. ............... 54
Grafik 4.23. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif potasyum degerleri. ............ 55
Grafik 4.24. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif hipertansiyon oranlart......... 56

Grafik 4.25. Hastalari preoperatif ve 1. y1l postoperatif diabetes mellitus oranlari. .. 56
Grafik 4.26. Hastalarin preoperatif ve 1. yil postoperatif metabolik sendrom oranlar1.57

Grafik 4.27. Hastalarin preoperatif ve 1. y1l postoperatif karaciger USG’de anomali
OTANIATL. .eiviiii i 57

xii






OZET

TUP MIDE AMELIYATININ (LAPAROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI)
METABOLIK SENDROM PARAMETRELERI UZERINE ETKIiSI; TEK
MERKEZ DENEYIiMi

Metabolik sendrom (MS) tim diinyada sikligi giderek artarak mortalitesi ve
morbiditesi olan biiyiik bir saglik problemidir. Metabolik sendrom tedavisinin temeli diyet,
egzersiz ve yasam tarzi degisiklikleridir. EK olarak farmakoterapi ve bariyatrik cerrahi
yontemlerinden faydalanilmaktadir.

Laparoskopik sleeve gastrektomi(LSG) yapilan hastalarin cerrahi Oncesi viicut
agirligy, viicut kitle indeksi, bel cevresi, arteriyel kan basinci, aglik kan glukozu, insiilin,
HbA1C, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, total kolesterol, trigliserid, AST, ALT degerleri
ile bu hastalarda var olan metabolik sendrom, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi, diabetes
mellitus, dislipidemi ve abdomen ultrasonografiyle hepatosteatozun saptanmasi ve
hastalarda cerrahiden 1 yil sonraki sonuglarin karsilastirilmas: ve iyilesme oranlarinin
saptanmas1 amaglanmustir.

S. B. Istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir
Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigince takip edilen, Ocak 2018 -
Ocak 2022 tarihleri arasinda Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda, obezite tanisiyla LSG
uygulanan, postoperatif en az 1 yilin1 tamamlamis 144 hasta retrospektif olarak incelendi.
Postoperatif 3.ay, 6.ay, 1.yil kontrolleri yapilan ve ¢aligma kriterlerini karsilayan 62 hasta
calismaya dahil edildi. Hastane yonetiminden onam alinarak hastane veri tabani, e-nabiz ve
hasta dosyalar1 tarandi, veriler kaydedildi. Bariyatrik cerrahinin metabolik sendrom
bilesenleri iizerine etkileri, cerrahi sonrast 1.y1l takibindeki durumuna gore her parametre
i¢in iyilesme oranlar1 belirlendi.

Obezite tanistyla LSG uygulanan hastalarin metabolik sendrom bilesenlerinin
preoperatif ve postoperatif degerlendirildigi ¢alismanin sonuglar1 ortaya kondu. Calismaya
dahil edilen 62 hastanin 55’1 (%88.7)kadin, 7°si (%11.3)erkekti, operasyon yasi ortalama 38
(19-64) idi. Viicut kilte indeksi (VKI) preop ortalama 45.5 kg/m?, postop 1. yilda 29.4 kg/m?
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idi. NCEP-ATP Il kriterleriyle degerlendirildiginde preop 41 hastada, postop 1.yilda 4
hastada metabolik sendrom mevcuttu. Preoperatif 8, postoperatif 1 hastanin diyabet tanisiyla
oral antidiyabetik ila¢ kullanim1 vardi. A¢lik plazma glukozu, HbAlc, insiilin, HOMA-IR
indeksi diizeylerinde anlamli diislis goriildii. Preoperatif 14, postop 1.yilda 7 hastanin
hipertansiyonu oldugu, sistolik ve diastolik kan basincinda anlamli diisiis oldugu goriildii.
Preop ve postop degerler karsilastirildiginda trigliserid diizeyinde anlamli azalma, HDL-
kolesterol diizeyinde anlamli artig goriildii, total kolesterol ve LDL-kolesterolde anlamli
degisiklik yoktu. Preop dénemde yapilan abdominal ultrasonografide 48 hastada karaciger
boyutlarinin fizyolojik iist sinirin tizerinde oldugu ve/veya grade 1-3 hepatosteatoz varligi,
postop 1.yilda ultrasonografide 31 hastada karaciger boyutlarinin fizyolojik st sinirin
tizerinde oldugu ve/veya grade 1-2 hepatosteatoz varligi raporlanmistir.

Calismamiza dahil olan 62 hastanin postoperatif 1.yilda VKI ve viicut agirhginda
anlamli azalma goriildii. LSG obeziteye eslik eden MS bilesenlerinden diabetes mellitus,
insiilin direnci, hipertansiyon, dislipidemi, NASH gibi komorbiditelerde anlamli diizeyde
diizelme saglamaktadir. Laparoskopik sleeve gastrektomi obezite ve metabolik sendrom igin
etkili bir tedavi yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Laparoskopik sleeve gastrektomi, metabolik sendrom, obezite.
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ABSTRACT

EFFECT OF TUBE STOMACH SURGERY (LAPAROSCOPIC SLEEVE
GASTRECTOMY) ON METABOLIC SYNDROME PARAMETERS; SINGLE
CENTER EXPERIENCE

Metabolic syndrome is a major health problem with increasing mortality and morbidity
worldwide. The basis of metabolic syndrome treatment is diet, exercise and lifestyle
changes. In addition, pharmacotherapy and bariatric surgery methods are used.

The aim of this study was to investigate patients undergoing laparoscopic sleeve
gastrectomy. Patients have MS, hyperinsulinemia, glucose intolerance, DM, dyslipidemia
and hepatosteatosis diagnosed by abdominal USG compared preoperative body weight,
BMI, waist circumference, arterial blood pressure, fasting blood glucose, insulin, HbAlc,
HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, total cholesterol, triglyceride, AST and ALT levels 1
year after surgery and determined the recovery rates.

A total of 144 patients who were followed up by the Endocrinology and Metabolic Diseases
Clinic at Istanbul Medeniyet University Goztepe Prof.Dr.Suleyman Yalcin City Hospital and
underwent LSG for obesity in the Department of General Surgery between January 2018 and
January 2022 and completed at least 1 year postoperatively were retrospectively analysed.
Postoperative 3rd month, 6th month and 1st year controls were performed and 62 patients
who met the study criteria were included in the study. After obtaining consent from the
hospital administration, the hospital database, national patient database (e-nabiz) and patient
files were searched and the data were recorded. The effects of bariatric surgery on the
components of metabolic syndrome and the improvement rates for each parameter were
determined according to the 1st year follow-up after surgery.

The results of the preoperative and postoperative evaluation of the components of MS in
patients undergoing LSG for obesity were presented. Of the 62 patients included in the study,
55 (88.7%) were female, 7 (11.3%) were male, and the mean age at operation was 38 years
(19-64). Mean BMI was 45.5 kg/m? preoperatively and 29.4 kg/m? in the first postoperative
year. When evaluated by NCEP-ATP Ill criteria, MS was present in 41 patients
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preoperatively and 4 patients in the first postoperative year. Eight patients preoperatively
and one patient postoperatively were on oral antidiabetic drugs with a diagnosis of diabetes
mellitus. Fasting plasma glucose, HbAlc, insulin, HOMA-IR index levels decreased
significantly. Preoperative 14 patients had hypertension, 7 patients had hypertension in the
1st postoperative year, systolic and diastolic blood pressure significant decrease was
observed. When preoperative and postoperative values were compared, there was a
significant decrease in triglyceride level, a significant increase in HDL-cholesterol level, and
no significant change in total cholesterol and LDL-cholesterol. Preoperative abdominal USG
showed that 48 patients had liver size above the physiological upper limit and/or grade 1-3
hepatosteatosis, and postoperative USG showed that 31 patients had liver size above the
physiological upper limit and/or grade 1-2 hepatosteatosis.

In 62 patients included in our study, BMI and body weight decreased significantly in the 1st
year after surgery. LSG provides significant improvement in comorbidities such as DM, IR,
HT, dyslipidemia, NASH, which are components of metabolic syndrome accompanying
obesity. Laparoscopic sleeve gastrectomy is an effective treatment for obesity and metabolic
syndrome.

Keywords: Laparoscopic sleeve gastrectomy, metabolic syndrome, obesity.
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1. GIRIS ve AMAC

Obezite, giiniimiizde 6nlenebilir 6liimlerin sigaradan sonra en énemli nedeni sayilan
kompleks ve multifaktdriyel bir hastaliktir. Obezite neden oldugu; tip 2 diyabet, insiilin
direnci, kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, hiperlipidemi, serebrovaskiiler
hastaliklar, baz1 kanserler, obstriiktif uyku apne sendromu, non-alkolik karaciger
yaglanmasi, gastroozofageal reflii, safra yollar1 hastaligi, polikistik over sendromu,
infertilite, osteoartroz ve depresyon gibi bir ¢ok hastalik sebebiyle saglik harcamalarini
arttirmasiyla hem tilkemizde hem diinyada olduk¢a 6nemli bir halk sagligi problemidir (1).
Obezitenin kisisel bir motivasyon eksikligi ya da irade zayifligi kaynakli kozmetik bir
problem oldugu diisiincesi oldukca yaygindir ancak obezite genetik yatkinlik zemini olan,
cevre kosullart ve yasam stili gibi faktorlerle ortaya gikan kronik bir hastaliktir. Modern kent
hayatinin yayginlagmast sonucu insanlarin fiziksel aktivitelerinin giderek azalmasi ve
yiiksek kalorili sagliksiz beslenme aligkanliklar1 obezitenin giderek artan prevalansinda
oldukga etkilidir (2).

Metabolik sendrom, neredeyse her zaman obezitenin eslik ettigi Tiirkiye’de ve biitiin
diinyada siklig1 giderek artan mortalitesi ve morbiditesi olan birden fazla risk faktoriintin bir
arada bulundugu metabolik bir disfonksiyonu tanimlar. NCEP-ATP III uzlas:1 kriterleri,
metabolik sendromu tanimlamada en yaygin kullanilan kriterlerdir. NCEP-ATP IlI
metabolik sendrom tani kriterleri arasinda artmis bel ¢evresi Ol¢limii, arteriyal kan basinci
yiiksekligi veya hipertansiyon tanisiyla tedavi almak, artmis aglik kan glukozu, trigliserid
yiiksekligi ve yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL kolesterol) diisiikligii bulunur
1, 3).

Obeziteli bireylerin uzun siireli takibinde orta diizeyde kilo kaybinin mortalite ve
morbiditeyi azalttig1 ortaya konmustur. Obezite ve metabolik sendrom tedavisinin temelini
diyet ve egzersiz olusturmaktadir. Ancak etyolojide birden ¢ok faktor etkili oldugundan
diyet ve egzersiz tek basmna her hastada beklenildigi sekilde etkili olmayabilmektedir.
Tedavide uzun vadeli basar1 saglamak ve kilo kaybimin siirdiiriilebilmesi i¢in hastalarin
yasam bi¢imi degisikliklerinin kalic1 olmast gerekmektedir. Diyet ve fiziksel aktivite ile
istenilen  kilo  kaybi  saglanamayan  hastalarda  farmakolojik  ajanlardan

faydalanilabilmektedir. Ancak obezitenin tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlarinin



uzun vadeli giivenlik bilgileri ve etkinlikleri sinirli oldugundan bariyatrik cerrahi yontemler
tedavide giderek artan bir popiilarite kazanmistir. Bariyatrik cerrahi, obezite tedavisinde
kullanilan en etkili ve kalic1 yontem olarak kabul edilmektedir (2, 4).

Giiniimiizde kullanilan bariyatrik cerrahi yontemlerinden sleeve gastrektomi, mideye
tiip sekli verilen bir tiir parsiyel gastrektomi operasyonudur. Yabanci cisim gerektirmeden
mide hacmini kiicliltmeyi saglamasi, kolay Ogrenilmesi, kolay uygulanabilmesi,
malniitrisyon riskinin ¢ok diisiik olmasi, komplikasyon oranlarinin daha diisiik olmasi
nedeniyle obezite tedavisinde en sik tercih edilen tedavi yontemi haline gelmistir (2, 5).

Bu calismada amacimiz, hastanemiz endokrinoloji ve metabolizma hastaliklari
klinigince takip edilen ve genel cerrahi klinigi tarafindan laparoskopik sleeve gastrektomi
uygulanan obeziteli hastalarin cerrahi dncesi ve sonrasi metabolik sendrom bilesenlerini
inceleyerek, laparoskopik sleeve gastrektominin cerrahi sonrasi birinci yilda tedavi edici

etkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. METABOLIK SENDROM

2.1.1. Tamim Ve tarihce

Metabolik sendrom iilkemizde ve biitiin diinyada siklig1 giderek artarak pandemiye
dogru ilerleyen mortalitesi ve morbiditesi olan biiyiik bir saglik problemidir (3, 6, 7).
Metabolik sendrom uzun zamandir bilinmesine ve farkli isimlerle tanimlanmasina ragmen
heniiz herkesin kabul edebilecegi kesin tani kriterleri ortaya konulamamis insiilin direnciyle
baslayip abdominal obezite, glukoz intoleransi veya diabetes mellitus, dislipidemi,
hipertansiyon ve koroner arter hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarin eklendigi
6liimciil bir endokrinopatidir (3). Metabolik sendrom igin insiilin direnci sendromu, sendrom
X, polimetabolik sendrom, 6liimciil dortlii ve uygarlik sendromu gibi farkli terimler de
kullanilmaktadir (3).

Risk faktorleri ile tip 2 diyabet mellitus ve kardiyovaskiiler hastaliklarin iliskisi
1970°’1i yillarda tartisitlmaya baslanmig olup ilk kez 1988 yilinda Gerald M. Reaven
tarafindan metabolik anormalliklerin birlestigi bir sendrom olarak tanimlanarak Sendrom X
ismi verilmistir. Gerald M. Reaven Sendrom X’i temeli insiilin direnci olan ve
Kardiyovaskiiler hastaliklar igin ciddi bir risk faktorii olarak tanimlamistir (8). 1998 yilinda
Diinya Saglk Orgiitii (DSO) sendromun tani kriterlerini belirleyerek adini MetS olarak
kabul etmistir (8).

Gilinimiizde bugiine kadar yapilan tim metabolik sendrom tanimlar1 arasinda en
popiiler olan1 Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF)
tarafindan degistirilen Ulusal Kolesterol Egitim Programi Yetigkin Tedavi Paneli 111 (NCEP-
ATP I1)’tin yaptig1 tanimdir (9).

NCEP-ATP Il “iin tanimina gore; su bes kriterden en az ii¢ veya daha fazlasinin
bulunmasina metabolik sendrom denir. Bu kriterler: 1- Abdominal obezite (bel ¢evresinin
erkeklerde 102 cm’nin, kadinlarda 88 cm’nin istiinde bulunmasi) , 2- Aclik trigliserid
diizeyinin 150 mg/dI’nin {izerinde olmasi, 3- Diisitk HDL-kolesterol diizeyi (erkeklerde 40

mg/dI’nin, kadinlarda 50 mg/dl’nin altinda olmasi) , 4- Kan basinci



yiiksekligi; sistolik KB>130 mmHg, diastolik KB >85 mmHg olmasi1 , 5- A¢lik kan

sekerinin 110 mg/dl veya listiinde bulunmasidir (10).

2.1.2. Sikhk

Metabolik sendrom gelismis ve gelismekte olan iilkelerde dnemli bir halk sagligi
sorunu olarak kabul edilmektedir. Goriilme siklig1 cografi ve etnik 6zellikler, kullanilan
tanimlamalar, tanimlanmis degiskenler, kabul edilen referans degerler, popiilasyonlarin yas
ve cinsiyet Ozelliklerine gore farklilik gosterse de sikligmin giderek kiiresel bir artig
gosterdigi bilinmekte ve bir ¢ok iilkede eriskin popiilasyonun %20 ile %30°unu etkileyen bir
pandemi olarak degerlendirilmektedir (11, 12).

Tirkiye’de genel popiilasyonda metabolik sendrom sikligt  %40.9 olarak
bildirilmistir (13). Prevalansi yas ile artmaktadir (14). Cinsiyet, genetik, egitim durumu,
beslenme aligkanliklari, fast-food tipi yliksek kalorili beslenmenin yayginlagmasi, modern
sehirlesmenin artmasi nedeniyle sedanter yasamin yayginlasmasi gibi cevresel risk faktorleri

goriilme sikliginin artmasinda etkilidir (3, 15, 16).

2.1.3. Etyopatogenezi

Halen metabolik sendromun tiim bilesenlerinin etyopatogenezini agiklayabilecek tek
bir genetik, hormonal, enfeksiy6z ya da g¢evresel faktor tanimlanamamistir. Metabolik
sendrom, insiilin direnci zemininde gelisen ve ¢oklu risk faktorleri bulunan heterojen bir
hastalik tablosudur. Poligenik yatkinlik varli§i tanimlanmakta, modern sehirlesmenin
getirdigi sedanter yasam stili ve yiiksek kalorili beslenme aligkanliklar1 sendromun seyrini
siddetlendirmektedir (3). Metabolik sendrom bilesenlerini tagiyan ¢ogu insanda, insiilin
aracilt glukoz metabolizma bozuklugu tespit edilmis olsa da her obeziteli bireyde insiilin
direnci olmadig1 veya insiilin direnci olanlarda metabolik sendromun farkli bilesenlerinin
olabildigi goriiliince genetik mirasin ve farkli etnik kokene sahip olmanin etkisi lizerinde
durulmaktadir (7).

Glukoz metabolizma bozuklugu, insiilin direnci ve kompansatuar hiperinsiilinemi
sendromun zeminini olusturan mekanizma olarak tanimlanir (17).

Insiilin direnci ve yag dokusunda artis, tip 2 DM patogenezinde birlikte etkilidir.
Ayn1 zamanda insiilin direnci varliginda; plazma lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi azalmasi
nedeniyle plazma trigliseridleri artar, 6te yandan karacigerde LPL aktivitesinin artmasi

nedeniyle HDL nin yikim1 hizlanir ve plazma HDL seviyesi diiser (7).



2.1.4. Tam Kriterleri

Metabolik sendrom icin farkli tami kriterleri tanimlanmistir; Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) insiilin direncini esas alirken Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi,
NCEP/ATP 1l (National Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel I1I)
kriterlerini tan1 igin esas olarak almistir, Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) ise bel
gevresini her iki cins i¢in 8 cm daha asagiya ¢ekmistir (3, 18-20) . ATP-I11’e goére metabolik
sendrom tanimin1 yapabilmek icin yliksek aclik glukozunu gostermek yeterlidir, insiilin

direncinin gosterilmesine gerek yoktur (21, 22).

Tablo 2.1. ATP III metabolik sendrom tam kriterleri* (7).

Risk faktorii Tanim
. : . Kadmn >88 cm

Abdominal obezite (bel ¢evresi)

Erkek >102 cm
Trigliserid >150 mg/dL

Kadin <50 mg/dL
HDL

Erkek <40 mg/dL
Kan basinci >130/85 mmHg
Aclik plazma glukozu 110-125 mg/dL

*Bes kriterden en az iigii saglanmalidir.

2001 yilinda NCEP-ATP III yetiskinlerde metabolik sendrom tanist i¢in su bes
kriterden tigiinlin varliginin yeterli oldugunu bildirmistir. Bu kriterler; 1- Abdominal obezite
(bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm’nin, kadinlarda 88 c¢cm’nin iistiinde bulunmasi) 2- A¢lik
trigliserid diizeyinin 150 mg/dlI’'nin iizerinde olmasi 3- Diisik HDL-kolesterol diizeyi
(erkeklerde 40 mg/dI’nin, kadinlarda 50 mg/dl’nin altinda olmas1) 4- Kan basincinin sistolik
KB>130 mmHg, diastolik KB >85 mmHg olmas1 5- Ag¢lik kan sekerinin 110 mg/dl veya

tistiinde bulunmasi (12).

Tablo 2.2. NCEP/ATP III metabolik sendrom tam kriterleri* (7).

Risk faktorii Tanim
. : . Kadin >88 cm

Abdominal obezite (bel gevresi)

Erkek >102 cm
Trigliserid >150 mg/dL

Kadin <50 mg/dL
HDL

Erkek <40 mg/dL
Kan basinci >130/85 mmHg
Aclik plazma glukozu >110 mg/dL

*Bes kriterden en az ii¢ii saglanmalidir.



2005 yilinda American Heart Association / National Heart, Lung and Blood Institute
(AHA/NHLBI) NCEP ATP I1I’iin 2001 yilinda yaptigi tanimi giincelleyerek ortaya yeni bir
tanim koymustur. Bu tanima gore aclik kan glukozu degeri glincellenerek bozulmus aglik
kan glukozu tanimi baz alinmis ve bozulmus aglik kan glukozu >100 mg/dl’e indirilmis,
hipertansiyon ve dislipidemi igin ilag kullanimu kriterlere eklenmis, bel ¢evresi kriterleri her
iki cins igin de degistirilmemistir (23).

2005 yilinda es zamanli olarak Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) farkli etnik
gruplara gore farkli esik degerlerin tariflendigi global bir kilavuz yayinlamistir. Bu klavuza
gore metabolik sendrom tanisi i¢in santral obezite mutlaka olmali, ek olarak NCEP-ATP
II’in de tanmimladig1 diger dort kriterden (hipertrigliseridemi, diisiik HDL, hipertansiyon,
hiperglisemi) ikisi daha bulunmalidir (24).

2.1.5. Risk faktorleri

Metabolik sendromun temelini sedanter yasam, hazir gida agirlikli ve yiiksek kalorili
beslenme tarzinin sonucunda ortaya ¢ikan obezite ve insiilin metabolizmasi bozuklugu
olusturur. Metabolik sendromun olusumunda genetik faktorlere ve buna bagli olarak gelisen
hormonal faktorlere fiziksel aktivite yetersizligi ve yanlis beslenme aligkanliklarinin
eklenmesinin etkili oldugu bilinmektedir (14). Diizenli fiziksel aktivite yapilmamasi, diyet
kalitesinin diistikligli (fast food, gazli igecekler ve islenmis et iirtinleri tiiketiminin fazla
olusu ve siit, balik, yagh tohum, meyve, sebze tiiketiminin az olusu), sigara ve alkol
kullanimi, ailede kardiyovaskiiler hastalik bulunmasi metabolik sendrom gelismesi

acisindan risk faktorii olarak sayilmaktadir (25).

2.2. OBEZITE

2.2.1. Tanmim

Obezite, fazla besin alinmasi sonucunda viicutta asir1 miktarda yag dokusu
birikmesidir. Viicut yagi orami ortalama viicut agirligmma sahip kadinlarda %25-30,
erkeklerde %15-20 olmalidir. Viicut yag yilizdesinin tespiti kolay olmadigindan obezite,
viicutta asir1 yag birikimi yerine asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir (26). Obezite tanisi
koymada ve viicut yag oranini degerlendirmede Onerilen en etkili ve basit yontem viicut kitle
indeksi (VKI)’ dir (27). DSO fazla kiloluluk ve obezite tanimin1 viicut kitle indeksine gore
yapmaktadir. Viicut kitle indeksi, viicut agirliginin boy uzunlugunun karesine béliinmesiyle
(kg/m?) hesaplanir (26). Beden kitle indeksi 18,5 kg/m?’nin altinda olanlar zay1f, 18,5 kg/m?
ile 24,9 kg/ m? arasinda olanlar normal kilolu, 25 kg/m? ile 29.9 kg/m? arasinda olanlar fazla

kilolu, 30 kg/ m?’nin iizerinde olanlar obez olarak tanimlanir (28).
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Eski zamanlarda fazla kilolu veya obez olmak saglik, gii¢, refah, zenginlik, bolluk ve
bereketin bir gostergesi sayilarak saglikli kisilere 0zgii bir fiziksel goriinim seklinde
degerlendirilmekteydi. Sanayi devriminden sonra bu algi degiserek obezite; yavas, hastalikli
gibi negatif kavramlar ile bagdastirilmaya baslanmistir. Obezite baglarda yalnizca viicudun
giizel gorlinmemesi gibi bir problem olarak degerlendirilmis ancak giinlimiizde depresyon,
diyabet, kalp-damar hastaliklari, hipertansiyon, solunum sistemi hastaliklari, bazi kanser
tiirleri, kas ve iskelet sistemi hastaliklar1 gibi saglik sorunlarina neden olabilen, yasam
siiresini kisaltan mortalitesi ve morbiditesi yliksek sosyal ve psikolojik agidan olumsuz
yanlar1 da olan multifaktoriyel bir hastalik olarak kabul edilmektedir (29). Yasam kalitesini
diisiirmesi, is giicli kaybina ve giderek artan bir ekonomik yiike neden olmasi yoniinden de

onem arz etmektedir (30).

2.2.2. Sikhk

Hem gelismis hem gelismekte olan iilkelerde ortalama gelir diizeylerinin artmasi,
teknolojik ve bat1 yasam tarzinin yayginlasmasi, yiiksek kalorili beslenmeye karsin fiziksel
aktivitenin azalarak sedanter bir yasam stilinin benimsenmesi, kirsal hayatin terk edilerek
modern kentlesmenin yayginlagsmasi obezite prevalansinin tiim yas gruplarinda kiiresel
olarak giderek artmasina neden olmaktadir (26, 31). Yashlikta fiziksel aktivitenin
kisitlanmasi, dengesiz beslenmenin artmasi, hormonal degisiklikler ve ek kronik hastaliklar
nedeniyle obezite siklig1 artmaktadir (28).

Diinya Saglik Orgiitii obezitenin 21. yiizyiln en énemli saglik sorunu oldugunu
bildirmistir, onlenebilir 6liimlerin sigaradan sonraki en 6nemli ikinci nedeni obezitedir (26).

Ulkelere gore obezite siklig1 degerlendirildiginde ABD birinci sirada yer almaktadir.
DSO ‘niin 2016 yilindaki verilerine gore diinyada yaklasik 165 milyon yetiskin obez
bulunmaktadir, buna gore toplam yetigkin niifusun %13.1 ini obez bireyler olusturmaktadir,
kadinlarda bu oran %15.1; erkeklerde ise %11.1°dir (28).

Ulkemizde yapilan 12 ¢alismanin meta-analizinde obezite siklig1 kadinlarda %32.2,

erkeklerde %18.2 olarak bulunmustur (28).

2.2.3. Etyopatogenezi

Temel sorun beslenme ve yasam tarzi problemleri olarak degerlendirilse de diyet
diizenlenmesi ve fiziksel aktivite ile ¢oziimlenemeyen vakalar patolojinin multifaktoriyel
oldugunu gosterir. Obezitenin etiyolojisinde ¢evresel, genetik, noronal, metabolik ve

endokrin faktorler rol almaktadir (32).



Enerji dengesinde bozukluk, alinan enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasidir ve
yiiksek kalorili beslenme buna karsin fiziksel aktivite azlig1 obeziteye neden olmaktadir (28).

Giliniimiiz beslenme aligkanliklar1 (yogun sekerli igecekler, fast-food yiyecekler,
diizensiz beslenme), uzun siireli antibiyotik kullanimmin yayginlasmasi bagirsak
mikrobiyota igerigini degistirir ve mikrobiyal c¢esitliligin azalmasima neden olur, bunun
sonucunda yag dokusunda artis meydana gelir (33).

Perinatal donemde annenin sigara igmesi, annenin diyabeti olmasi, emzirmenin
yetersiz olmasi obezite riskini artirir (34).

Adipositlerden sentezlenen leptin beyinde istahi baskilayan Proopiomelanokortin’i
(POMC) artirtr, istah1 artiran Noropeptid Y’yi baskilar. Leptin eksikligi istahi artirir, obezite
ve diyabete neden olur. Mideden salinan Ghrelin ise beyinde istahi artirir, kalori alimini
artirir, termogenezi baskilayarak enerji kaybini azaltir. Bu hormonlardaki bozukluk,
dengesizlik obeziteye neden olur (34).

Glukokortikoidler, hipotalamusta AMP ile aktive olan protein kinaz aktivitesinde
yaptig1 degisiklikler nedeniyle istahi artirir, uzun siireli glukokortikoid tedavisi ya da
hipotalamik-hipofiz-adrenal aksin kronik hiperaktivasyonu endokannabinoid sistemi uyarir,
bu sistem gida aliminin gii¢lii bir diizenleyicisidir, enetji tiikketimini azaltir ve karacigerde
yag birikimini artirir (35).

Antidiyabetik ajanlardan insiilin, siilfoniliireler ve glitazonlar, antipsikotikler,
antidepresanlar, antiepileptik, steroidler, oral kontraseptifler, antihistaminikler, bazi
antihipertansif ilaclarin kilo artisgina ve obezite agisindan risk faktorleri arasinda
sayilabilecegi bilinmektedir (35). Beta antagonistler, metabolik hizi yavaslatarak ve yag
yikimini engelleyerek kilo alimini artirir, Antipsikotik ilaglar, dopamin azalmasi, prolaktin
artist ve antihistaminik etkiler gostererek istahi1 artirir ve kilo alimina neden olur.
Multifaktoriyel bir patoloji olan obezite farkli risk faktorlerinin yol actig1 ¢ok sayida farkli
patogenez ile ortaya ¢ikabilmektedir (36).

2.2.4. Risk faktorleri

Obezitenin olugsmasindaki baslica riskler ve riski etkileyen faktorler:

1. Agswri ve yanlis beslenme aliskanliklari: Yemek yeme hizi, sofrada yemegin
sunum sekli, sofrada gecirilen zaman, gilinliik toplam 06g&lin sayisi, 0giin
atlanmasi, 6giinler aras1 atistirma aliskanliklari, aksam eve gelince yemek zamanina
kadar atistirmak ve sonra tekrar yemek yemek, gece yeme aligkanligi, 6giinlerde
alinan toplam kalori miktari, kalorinin hangi makrobesinlerden hangi oranda

alindigi, tiiketilen yag tipi, kizartma tiirii yemeklerin tiiketim sikligi, sik



10.

11.

12.

13.

araliklarla ¢ok diisiik enerjili diyetler uygulama, su tiikketiminin az olmasi, su yerine
yiiksek enerjili/seker eklenmis igecekleri tercih etmek etkili bulunmustur.

Yetersiz fiziksel aktivite: Diizenli spor yapma aliskanligi, ev iglerinde yardimci
olup olmamas etkilidir.

Yas: 30 yasin istiinde olmak risk faktoriidiir. Yas arttikca obezite sikligi
artmaktadir.

Cinsiyet: Kadin cinsiyette obezite siklig1 daha fazladir.

Egitim diizeyi: Egitim diizeyinin ilkokul ve altinda olmasi obezite igin risk
faktoridiir. Okumusluk diizeyi arttikca risk diiser.

Sosyo-kiiltiirel etmenler: Ailesel kotlii beslenme aligkanliklari ve ailede obez
bireyler bulunmasi, evlilik, ig degisimi obezite i¢in risk olusturur.

Gelir durumu: Kisinin gelir durumu beslenme aliskanliklari, spor faaliyetlerine
ayiracagl zaman ve biit¢e, ev islerinde yardimcisi olup olmayacagi gibi
faktorlerin degismesi nedeniyle obeziteyle iliskili bulunmustur.

Hormonal ve metabolik etmenler: Leptin, ndropeptid Y, ghrelin, prolaktin
hormon dengesizlikleri, insiilin direnci olmasi, barsak mikrobiyata
bozukluklarinin obezitede etkili oldugu gdsterilmistir.

Genetik etmenler: Leptin, leptin reseptor, proopimelanokortin, prohormon
konvertaz-1, melanokortin-4 reseptér gen mutasyonlar1 obezite ile iliskili
bulunmustur.

Psikolojik problemler: Diirtiisellik, tikinircasina yeme bozukluklari, dikkat
eksikligi obezite i¢in risk faktorii olusturmaktadir. Ayrica evlilik, is degisimi gibi
giinlik hayatinda major degisikliklere neden olan olaylarin psikoloji {izerine
olumsuz etkileri de risk faktorleri arasindadir.

Sigara- alkol kullanma durumu: Viicut agirliklarin1  kontrol edebilmek igin
sigara kullanan veya sigaray1r birakma siirecinde kilo problemiyle ugrasan
hastalarin varlig1 bilinmektedir.

Kullanilan bazi ilaglar (antidepresanlar vb.): Kronik hastaliga sahip olmak ve
bu hastaliklar i¢in kullanilan ilaglar obeziteyle iliskili bulunmustur.

Dogum sayisi ve dogumlar arasi siire. Gebelik sayis1 arttikca obezite riski
artmaktadir. Gebelikte alinan kilolarin verilemeden tekrar gebe kalinmasi

giderek artan bir viicut agirligina neden olur (37, 38).



2.2.5. Tani ve degerlendirme yontemleri

Obezitenin tanisinin konmasinda ve hastalarin degerlendirmesinde anamnez, fizik

muayene, antropometrik 6l¢iimler, laboratuvar yontemleri kullanilir (27).

2.2.5.1. Anamnez

Obezite nedeniyle basvuran hastalardan anamnez alirken sordugumuz bazi sorular

sunlardir:

e Kilo alim1 kag¢ yasinda basladi?

e Hastaneye bagvuru sirasinda her hangi bir semptomu var mi, varsa nelerdir?

e Ailede bagska obez birey var mi? Ailede tip 2 diyabet, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik, dislipidemi ve OSAS (obstructive sleep apnea
syndrome) tanili hastalar var mi1?

e Endokrinolojik bir hastalig1 var mi1?

e Cocukluk doneminde endokrinolojik hastalig1 var miydi?

e Kilo almadan 6nce ek bir hastalig1 var miydi?

¢ Kilo aldiktan sonra yeni tani aldig1 bir hastaligi var m1?

e Kilo alimiyla iliskisi oldugunu diisiindiigii faktorler neler? (sedanter yasam tarzi,
yeme bozukluklari, diirtiisellik, sosyal baski, psikolojik nedenler, travmalar gibi)

e Evlilik, is degisimi, bir yakinini kaybetmek gibi kilo aliminin baglamasi a¢isindan
risk olugturabilecek major sosyal degisiklik donemleri yagadi m1? Bu donemlerde
kilo alim1 oldu mu?

e Kadin hastalar i¢in; gebelik, menapoz durumu ve bu dénemlerde kilo alimi oldu
mu?

e Psikiyatrik hastalig1 var m1? Antidepresan veya antipsikotik kullanim1 oldu mu?

e Alkol, sigara, madde bagimlilig1 var m1?

e Tlac kullanimi var m1? Varsa kullandig ilaglar nelerdir?

e Beslenme aligkanliklar1 sorgulanmali; standart bir giinde ana Ogilinler ve ara
ogilinlerde aldig1 kalori miktar1 nedir ve bu kaloriyi hangi besinlerden aliyor?
Ogiin aralarinda atistirma veya gece atistirma aliskanligi var mi? Sik sik ¢ok
diisiik enerjili diyetler yapiyor mu?

e Obezite nedeniyle diyet, egzersiz, davranis tedavisi, medikal tedavi almis m1? Bu
tedavilerin siiresi ve basarisi nedir?

e Fazla kilo sagligini ve sosyal hayatini nasil etkiledi? (38)
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2.2.5.2. Fizik muayene

e Hastanin ayrintili sistemik muayenesi yapilir.

e Anamnezinden elde ettigimiz bilgiler diisliniilerek iliskili bulgular aranmalidir.

e Cushing strialari, hirsutizm, akantozis nigrikans gibi obeziteyle iligkisi olan
hastaliklarin bulgular1 aranir.

e Kardiyovaskiiler hastaliklar (koroner arter hastaligi, hipertansiyon, periferal arter
hastalig1, abdominal aort anevrizmasi) agisindan tansiyon 6lgtimii yapilir.

e Insiilin direnci ve tip 2 diyabet i¢in kan sekeri dl¢iimii yapilir. Tam profil kan sekeri
takibinin yapilmasi gereklidir.

e KOAH, astim ve uyku apnesi agisindan oksijenlenme degerlendirilmesi i¢in pulse
oksimetri ile oksijen satiirasyonu 0l¢iiliir.

e Obezitenin derecelendirilmesi igin boy ve kilo olglimii yapilarak viicut kitle
indeksi (VKI) hesaplanur.

e Abdominal obezite igin bel ¢evresi 6lglimii yapilir (38).

2.2.5.3. Antropometrik ol¢iimler

Insan ve 6l¢iim sozciiklerinden tiireyen antropometri; insan viicudunun boyutunu,
orantilarint  ve bilesimini  degerlendirmek icin kullanilan diger yOntemlerle
karsilastirildiginda ucuz, etkin ve zararsiz bir yontemdir. Antropometrik 6lgiimler, invaziv
olmayan nicel 6l¢timlerdir. Antropometrik degerler; genetik faktorler, kiiltiirel ve sosyal
durumlar, gevresel 6zellikler, yasam tarzi, saglik ile yakindan iligkilidir. Viicut agirhigi, boy
uzunlugu, viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, kalca ¢evresi, bel/kal¢a orani, bel/boy orani, deri
kiviim  kalinhigi metabolik sendrom ve obezitenin degerlendirilmesinde kullanilan

antropometrik 6l¢iimlerdendir (39).

2.2.5.3.1. Viicut agirhg

Viivut agirligl; yetersiz beslenme ve obezite riskini degerlendirmek, bazal
metabolizma hizini tahmin etmek ve ilag dozunu belirlemek i¢in rutin olarak kullanilan basit
bir ydntemdir. Agirlik 6l¢iimii 100 grama duyarli tart1 ile alinmalidir. Ol¢iimde kullanilacak
tartinin kalibrasyonu yapilmis olmalidir, tart1 sert, diiz ve kuru bir zemine yerlestirilmelidir,
uygun oda 1sisinda, ince kiyafetlerle, ayakkabisiz sekilde, sabah saatlerinde, en az 8§ saat
aclik sonrasi ve diskilamadan sonra 6lgiim yapilmalidir (39). Olgiim sirasinda viicut dik
pozisyonda ve hareketsiz olmalidir, herhangi bir yerden destek alinmamali 