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ÖZET 

Düşük dereceli sistemik inflamatuar bir hastalık olan obezite, karaciğer, yağ ve 

kas dokusu gibi metabolik dokularda inflamasyona yol açmaktadır. Galektin-3, β-

galaktozid bağlayan lektin ailesinin bir üyesi olup, akut ve kronik inflamatuar 

süreçlerde rol almaktadır. Çalışmamızın amacı, galektin-3 düzeyi ile obezite 

arasındaki olası ilişkinin araştırılması ve obezite cerrahisi öncesi ve sonrası galektin-3 

düzeyi ölçümü ile inflamatuar durumun değerlendirilmesidir. 

Çalışmaya her gruptan 20 hasta (normal kilolu, fazla kilolu, 1. derece obez, 2. 

derece obez ve 3. derece obez) olmak üzere 66'sı kadın, 34'ü erkek toplam 100 hasta 

dahil edildi. 3. derece obez hastalar sleeve gastrektomi ameliyatı sonrası 3. ve 6. 

aylarda değerlendirildi. Tüm hastalardan elde edilen numunelerde glukoz, insülin, 

HbA1c, total kolesterol, trigliserid, düşük dansiteli lipoprotein (LDL)-kolesterol, 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL)-kolesterol, yüksek duyarlılıklı C-Reaktif Protein 

(hsCRP), galektin-3, interlökin (IL)-6, IL-10, adiponektin ve leptin düzeyleri ölçüldü. 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin yaş ortalaması 41 ± 9 yıl idi. 3.derece obez 

hastaların ortalama VKİ 46 ± 5 kg/m2 olup, cerrahi sonrası 3. ve 6. aylarda sırasıyla 

37 ± 4 kg/m2 ve 33 ± 4 kg/m2'ye azaldı. Galektin-3 düzeyleri normal kilolu gruba 

kıyasla 3. derece obez bireylerde daha yüksekti. Cerrahi sonrası glukoz, insülin, 

HbA1c ve HOMA-IR, IL-6, galektin-3 ve hsCRP düzeyleri azaldı. Galektin-3 

düzeyleri ile IL-6, leptin, hsCRP düzeyleri arasında anlamlı korelasyon bulundu.  

Çalışmamızda serum galektin-3 düzeyleri, cerrahi sonrası inflamasyon ve insülin 

direnci ile ilişkili parametreler ile birlikte azaldı. Bu durum metainflamasyon ve 

insülin direnci arasındaki bağlantıyı sağlayan molekülün galektin-3 olduğunu 

düşündürmektedir.  

 

Anahtar Kelimeler: Adiponektin, galektin-3, inflamasyon, insülin direnci, leptin, 

obezite 
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ABSTRACT 

Obesity as a low grade systemic inflammatory disease, leads to inflammation in 

metabolic tissues such as liver, fat, and muscle tissue. Galectin-3 is a member of the 

lectin family that binds to β-galactoside, and is involved in acute and chronic 

inflammatory processes. The aim of our study is to investigate the possible relationship 

between Galectin-3 and obesity and to evaluate the inflammatory state by measuring 

Galectin-3 before and after obesity surgery. 

A total of 100 patients, composed of 66 female and 34 male, 20 of each group 

whom were normal weight, overweight, first degree obese, second degree obese and 

third degree obese, were included into the study. 3rd degree obese patients were further 

investigated at 3 and 6 months after sleeve gastrectomi operation. Glucose, insulin, 

HbA1c, total cholesterol, triglyceride, low-density lipoprotein (LDL)-cholesterol, 

high-density lipoprotein (HDL)-cholesterol, high sensitive C-Reactive Protein 

(hsCRP), galectin-3, interleukin (IL)-6, IL-10, adiponectin, and leptin levels were 

analyzed in each patient's sample. 

The mean age of the subjects was 41 ± 9 years. The mean BMI of 3rd degree obese 

patients was 46 ± 5 kg/m2 and it decreased to 37 ± 4 kg/m2 and 33 ± 4 kg/m2 at 3 and 

6 months after surgery, respectively. Galectin-3 levels were higher in 3rd degree obese 

subjects compared to normal weight group. Glucose, insulin, HbA1c, HOMA-IR, IL-

6, galectin-3, and hsCRP levels decreased after surgery. There were significant 

correleations among galectin-3 and IL-6, leptin, hsCRP levels.  

In our study, serum galectin-3 levels decreased along with inflammation and 

insulin resistance-related parameters after surgery. This suggests that the molecule that 

provides the link between metainflammation and insulin resistance might be the 

galectin-3.  

 

Keywords: Adiponectin, galectin-3, inflammation, insulin resistance, leptin, obesity 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından sağlığı bozacak ölçüde vücutta 

anormal veya aşırı yağ birikmesi olarak tanımlanmaktadır. Obezite görülme sıklığı tüm 

dünyada olduğu gibi ülkemizde de gün geçtikçe artmaktadır. Türkiye İstatistik 

Kurumu raporlarına göre obezite oranı 2008 yılında %15.2 iken 2014 yılında %31.1 

oranında artış göstermiştir (1). 2016 yılı verilerinde ise, sadece 15 yaş ve üstü obez 

birey oranı %19.6 olarak bildirilmiştir (2). 

Obezite tedavisinin temelini, diyet, egzersiz ve davranış tedavisini içeren yaşam 

tarzı değişikliği oluşturur. Yaşam tarzı değişikliği kilo vermeyi sağlamada yetersiz 

kalırsa veya birlikte komorbidite varsa ilaç tedavisine başvurulabilir. Obezitede cerrahi 

tedavi, tıbbi tedaviye yanıt vermeyen, vücut kitle indeksi (VKİ) ≥ 40.00 kg/m2 olan 

morbid obezlere veya VKİ 35.00-39.99 kg/m2 arası olup komorbid hastalığı olanlara 

uygulanabilir (3).  

 Obezite, düşük dereceli sistemik inflamatuar bir hastalıktır. Obezite yağ dokusu, 

pankreas adacıkları, karaciğer, kas ve beyin de dahil olmak üzere metabolik dokularda 

inflamatuar yanıta yol açar ve bu durum metainflamasyon (metabolik olarak tetiklenen 

inflamasyon) olarak adlandırılır. Metainflamasyon, düşük dereceli kronik inflamatuar 

bir yanıt olup; aşırı besin alımı ile indüklenir ve sıklıkla insülin direnci ve metabolik 

bozuklukların gelişimine yol açar (4). 

 Galektin-3, galaktoza spesifik, 130 amino asitlik karbonhidrat tanıma bölgesi içeren 

bir glikoproteindir (β-galaktozid bağlayıcı proteinler ailesinin bir üyesi). Glisin, tirozin 

ve prolinden zengin amino terminal uç ile karbonhidrat bağlayan ve daha çok globuler 

bir yapı sergileyen karboksi terminal uç olmak üzere iki farklı bölümden meydana 

gelir. Galektin-3, birçok doku ve hücre tipinde sitoplazmada, nükleusta, hücre 

yüzeyinde veya ekstrasellüler alanda bulunabilmektedir (5). Yapılan çalışmalar, 

galektin-3'ün amino terminal ucunun spesifik yapısı sayesinde dimer ve oligomerlerini 

oluşturabildiğini dolayısıyla da çok farklı biyolojik roller üstlenebildiğini göstermiştir.  
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 Galektinlerin büyük bir kısmı antiinflamatuar olmasına rağmen, son yıllarda 

inflamasyon ve immün homeostazdaki etkileri nedeni ile gündeme gelen galektin 

ailesi üyesi galektin-3’ün, hücrenin tipine, hücresel lokalizasyonuna ve patofizyolojik 

duruma bağlı olarak hem pro hem de antiinflamatuar rol aldığı bilinmektedir. 

İnflamatuar yanıtların düzenlenmesinde önemli etkilere sahip olan galektin-3’ün, 

kronik inflamasyonun yanısıra akut inflamasyonda da rol oynadığı gösterilmiştir (5).  

 Hayvan modeli çalışmalarında galektin-3 inhibisyonunun, obez hayvanlarda 

kardiyovasküler inflamasyon ve fibrozisi azalttığı (6), yağ dokusunda inflamasyonu 

azalttığı (7), insülin duyarlılığını artırdığı ve galektin-3 uygulamasının insülin 

direncine ve glukoz intoleransına neden olduğu (8) gösterilmiştir. 

 Proteinler, lipoproteinler ve/veya nükleik asitlerde bulunan azotlu grupların, 

indirgeyici şekerlerde bulunan karbonil grupları ile nonenzimatik glikasyonu sonucu 

ileri glikasyon son ürünleri (AGE) oluşmaktadır. AGE’nin reseptörü olan RAGE 

(AGE reseptörü)’ye bağlanması ile uyarılan hücre içi sinyal yolakları Nükleer 

Faktör kappa B (NF-κB)’yi aktive eder. NF-κB’nin aktivasyonu ise inflamatuar 

sitokinlerin, adezyon moleküllerinin ve çeşitli mediyatörlerin ekspresyonunu sağlar 

(9).  

 Galektin-3, AGE reseptörlerinden (AGE-R3) biri olup AGE’lerin detoksifikasyon 

ve klirensini sağlayarak diğer AGE reseptörlerinin (RAGE gibi) tersine AGE’nin 

indüklediği doku hasarından korur (10). 

İnterlökin (IL)-6, IL-10, adiponektin, leptin ve C-reaktif protein (CRP) ile obezite 

veya obezite cerrahisi arasında inflamasyon bulgularını destekleyici çalışmalar 

bulunmaktadır. Arismendi ve ark. (11)’nın çalışmasında obezite cerrahisinden bir yıl 

sonra CRP ve leptin düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı azalma, adiponektin 

düzeyinde anlamlı artma gözlenirken, IL-10 düzeylerinde değişiklik gözlenmemiştir. 

Benzer şekilde Manco ve ark. (12) cerrahiden üç yıl sonra CRP, IL-6 ve leptin 

düzeylerinde azalma, adiponektin düzeyinde artma gözlendiğini bildirmiştir. Vendrell 

ve ark. (13) cerrahi sonrası altıncı ayda IL-6 ve leptin düzeylerinde azalma, 
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adiponektin düzeyinde artma görüldüğünü öne sürmüştür.  Vilarrasa ve ark. (14) 

operasyon sonrası bir yıl, Domienik-Karłowicz ve ark. (15) altı ay izlenen hastaların 

adiponektin düzeylerinde anlamlı yükselme, CRP düzeylerinde ise anlamlı azalma 

görüldüğünü bildirmişler. Bu veriler eşliğinde çalışmamızda IL-6, IL-10, adiponektin, 

leptin ve yüksek duyarlılıklı C-reaktif protein (hsCRP) inflamasyon durumunu 

gösteren belirteçler olarak kabul edilip galektin-3 düzeyleri ile ilişkilendirilecektir. 

Literatürde obezitede galektin-3 düzeyinin değerlendirildiği çalışmalar mevcut 

olmasına rağmen (16-19), obezite cerrahisinin inflamatuar yanıta olan etkisinin 

galektin-3 düzeyi ile değerlendirildiği herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. 

Bu nedenle çalışmamızın amacı, galektin-3 düzeyi ile obezite arasındaki olası 

ilişkinin araştırılması ve obezite cerrahisi öncesi ve sonrası galektin-3 düzeyi ölçümü 

ile inflamatuar durumun değerlendirilmesidir. 

Obezitede araştırılması amaçlanan galektin-3 düzeyleri ile altta yatan patolojik 

mekanizmanın aydınlatılması sağlanabilir. Obezitede cerrahi tedavi sonrası 

inflamatuar yanıt ile galektin-3 arasındaki ilişki kanıtlanabilirse tedavi etkinliğinin 

takibinde yol gösterici olabilir. Ayrıca araştırmamızda elde edeceğimiz sonuçlara göre 

obezite tedavisi ile ilgili yapılacak çalışmalar için galektin-3 alternatif molekül olarak 

kullanılabilir. Eğer galektin-3’ün takibi veya tedavi amaçlı kullanımı ile obezitede 

inflamasyon nedeni ile oluşabilecek komplikasyonlar önlenebilirse ekonomik açıdan 

etkinlik sağlanabilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Obezite 

2.1.1. Obezite tanımı ve sınıflandırması 

Obezite, DSÖ tarafından sağlığı bozacak ölçüde vücutta anormal veya aşırı yağ 

birikimi olarak tanımlanmaktadır. Obezite, besinlerle alınan enerjinin (kalori) 

harcanan enerjiden fazla olması ve fazla enerjinin vücutta yağ olarak depolanması 

sonucunda ortaya çıkan, yaşam kalitesini ve süresini olumsuz yönde etkileyen bir 

hastalık olarak kabul edilmektedir. 

En basit tanımı ile obezite, vücutta aşırı yağ birikimidir. Ortalama vücut ağırlığına 

sahip erkeklerde vücut yağı %15-20, kadınlarda ise %25-30 arasındadır. Vücut yağ 

yüzdesini belirlemek kolay olmadığı için obezite, aşırı yağdan daha çok aşırı kilo 

olarak tanımlanmakta ve VKİ’ne göre sınıflandırılmaktadır (20). VKİ, yetişkin bir 

insanın kilosunun boyuna göre normal olup olmadığını gösteren bir ölçüdür. Kilogram 

cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden boyun karesine bölünmesiyle (vücut 

ağırlığı/boy2) hesaplanır ve birimi kg/m2’dir. 

 

Tablo 1. DSÖ tarafından VKİ (kg/m2)’ne göre yapılan sınıflama (21) 

Sınıflama VKİ (kg/m2) 

Normal kilolu 18.50 - 24.99 

Fazla kilolu 25.00 - 29.99 

1. derece obez 30.00 – 34.99 

2. derece obez 35.00 – 39.99 

3. derece obez ≥ 40.00 

 

2.1.2. Obezite Epidemiyolojisi 

 Obezite, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeleri etkileyen küresel bir epidemi 

haline gelmiş multifaktöriyel sağlık sorunudur. Obezite, başlangıçta gelişmiş ülkelerin 
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sorunu olarak kabul edilirken gelişmekte olan ülkelerde de gelir düzeylerinin artması, 

batı yaşam tarzının benimsenmesi ve enerji alımı artarken enerji harcanmasının 

azalması ile birlikte kaçınılmaz olmuştur. Sonuçta obezite prevalansı, dünyada doğu-

batı veya zengin-yoksul toplum ayırımı gözetmeksizin giderek artmaktadır. 

Günümüzde önlenebilir ölümlerin sigaradan sonra gelen ikinci önemli nedeni 

obezitedir (20). 

Dünya çapında obezite prevalansı 1975 ve 2016 yılları arasında neredeyse üç 

katına çıkmıştır. DSÖ verileri, 2016 yılında 18 yaş ve üzeri 1.9 milyardan fazla 

yetişkinin fazla kilolu, 650 milyon yetişkinin ise obez olduğunu ortaya koymuştur. 

2016 yılında dünyadaki yetişkin nüfusunun yaklaşık %39'u (erkeklerin %39'i ve 

kadınların %40'ı) fazla kilolu, %13'ü (erkeklerin %11'i ve kadınların %15'i) obez idi. 

5-19 yaşlarındaki çocuklar ve adölesanlarda fazla kilolu ve obezite prevalansı 1975'te 

sadece %4 iken 2016'da dramatik bir şekilde %18’e artmıştır. 5-19 yaşlarındaki çocuk 

ve adölesanların 340 milyonu, 5 yaşın altındaki çocukların ise 41 milyonu fazla kilolu 

veya obezdir (22). 

 

 

Şekil 1. 2016 yılında dünya çapında 18 yaş üzeri kadınlarda obezite prevalansının 

dağılımı (23).  
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Şekil 2. 2016 yılında dünya çapında 18 yaş üzeri erkeklerde obezite prevalansının 

dağılımı (24).  

 

Ülkemizde de diğer dünya ülkelerine benzer şekilde obezite görülme sıklığı gün 

geçtikçe artmaktadır. Türkiye İstatistik Kurumu raporlarına göre obezite oranı 2008 

yılında %15.2 iken 2014 yılında %31.1 oranına yükseldiğitespit edilmiştir (1). 2016 

yılı verilerinde ise, sadece 15 yaş ve üstü obez birey oranı %19.6 olarak bildirilmiştir. 

Obezite oranları cinsiyete göre incelendiğinde, kadınlarda %23.9, erkeklerde %15.2 

olarak tespit edilmiştir (2). 

  

2.1.3. Obezite Etiyolojisi 

Etiyolojiye bağlı olarak obezite monogenik, sendromik, oligogenik ve poligenik 

(genetik ve çevresel faktörlerin etkin olduğu) obezite olarak tanımlanmaktadır (25,26) 

(Şekil 3). Monogenik ve sendromik obezitede, tek bir gen mutasyonu, çevresel 

faktörlerden bağımsız olarak şiddetli obezite ile sonuçlanabilir. Oligogenik ve 

poligenik obezitede ise, bireylerin kilo alımına genetik bir yatkınlığa sahip olması 
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durumunda, çevresel faktörler obezitenin ilerlemesini daha da kötüleştirebilmektedir 

(26). 

 

Şekil 3. Obeziteye yol açan genetik, epigenetik ve çevresel faktörler (26). 

  

Monogenik obezite, son derece şiddetli obezite ile karakterize olup, tek bir gen 

mutasyonundan kaynaklanmaktadır (27). Periferdeki enerji depo bilgilerinin, tokluk 

merkezinin yer aldığı hipotalamusa iletilip gıda alımının düzenlendiği yolaktaki tek 

gen mutasyonları sonucunda ortaya çıkmaktadır. Leptin, leptin reseptörü (LEPR), 

proopiomelanokortin (POMC), prohormon konvertaz-1 (PC-1), melanokortin 3 

reseptörü (MC3R) ve melanokortin 4 reseptörü (MC4R) genlerindeki mutasyonlar 

monogenik obeziteye yol açmaktadır. Bu mutasyonlar, tüm vücuttaki enerji 

homeostazının düzenlenmesinde kritik olan merkezi sinir sistemindeki 

leptin/melanokortin yolağı (Şekil 4) konumundadır ve bu vakalarda iştah artışı ve 

tokluk azalması sonucunda obezite gelişmektedir (28).  

 



8 

 

 

Şekil 4. Leptin-melanokortin yolağındaki obezite ile ilişkili genler (29).  

 

Sendromik obezite, çeşitli genlerdeki farklı genetik defektlerden veya kromozom 

anormalliklerinden kaynaklanır ve otozomal veya X’e bağlı geçiş gösterebilir. Obez 

bireyler mental retardasyon, dismorfik özellikler ve organ spesifik gelişimsel 

anormalilerle ayırt edilirler. Sendromik obezitenin en bilinen formları arasında Prader-

Willi sendromu, Laurence Moon Bardet Biedl sendromu ve Alström sendromu yer 

almaktadır (25,30).  

Oligogenik obezite, leptin-melanokortin yolağındaki monogenik obezite 

genlerinde homozigot / birleşik  heterozigot fonksiyon kaybı mutasyonları sonucunda 

ortaya çıkar ancak insanlarda son derece nadir görülmektedir (26).  

Poligenik obezite ise genel popülasyonu etkileyen obezitenin en yaygın şekli olup, 

uzun süreli pozitif enerji dengesinden kaynaklanır. Enerji fazlalığı yağ dokusunda 

depolanır ve eğer bu durum uzun sürerse obezite gelişir. Enerji alımıyla harcama 

arasındaki denge genetik, çevresel ve sosyal faktörlerden etkilenmektedir (31). Pozitif 
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enerji dengesi veya obezite, sistemik bozukluklara sekonder olarak gelişebilir: 

hipotiroidizmin enerji ihtiyacını azaltması, insülinomanın tekrarlayan 

hipoglisemilerden dolayı enerji alımını artırması ve Cushing hastalığının klasik 

santripedal tip obezite ile ilişkili olması gibi. Obezitenin diğer etiyolojik faktörleri, 

aşırı yeme bozukluğu, yüksek glisemik diyet, sedanter yaşam tarzı ve psikotrop ilaçlar 

benzeri bazı ilaçların kullanımıdır (32). 

 

2.1.4. Obezite ile ilişkili hastalıklar 

Obezite, günümüzün en önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir 

(Tablo 2). Sağlık masraflarının artmasına, kişinin yaşam kalitesinin düşmesine, 

toplumdan soyutlanmasına ve yaşam beklentisinin azalmasına yol açmaktadır (33). 

 

Tablo 2. Obezite ile ilişkili sağlık riskleri ve tıbbi komplikasyonlar (20) 

Kardiyovasküler 

Koroner arter hastalığı 

Miyokard infarktüsü 

Konjestif kalp yetersizliği ve kor pulmonale 

Serebrovasküler olaylar (inme vb.) 

Hipertansiyon 

Sol ventrikül hipertrofsi 

Varisler, derin ven trombozu ve pulmoner tromboemboli 

Metabolik 

İnsülin direnci 

Tip 2 Diyabetes Mellitus 

Dislipidemi 

Metabolik sendrom 

Kolesterol safra taşları 

Hiperürisemi, gut 

Düşük dereceli inflamasyon 

Kanser 

Özefagus, ince barsak, kolon, rektum, karaciğer, safra kesesi, pankreas, böbrek, 

lösemi, multiple miyelom ve lenfoma 

Erkek: prostat 

Kadın: meme, over, endometriyum ve serviks 

Hormonal 

Polikistik over sendromu, mens bozuklukları, hiperandrojenizm 

Akantozis nigrikans 

İnfertilite 

Seks hormon bağlayıcı globülin düzeyinde azalma 
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Östrojen düzeyinde azalma 

Erkeklerde testosteron düzeyinde azalma 

Büyüme hormonunda azalma 

Prolaktin cevabında azalma 

Kortizol yapımında artma 

Romatolojik 

Osteoartrit (özellikle diz ve kalçalarda) 

Tuzak nöropatileri (karpal tünel sendromu) 

İmmobilite 

Pulmoner 

Fonksiyonel rezidüel kapasite, ekspiratuvar rezerv volüm ve total akciğer 

kapasitesinde azalma 

Residüel volüm ve diffüzyon kapasitesinde artma 

Erkeklerde maksimum ekspiratuvar akış hızında azalma 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu, obezite-hipoventilasyon sendromu 

(Pickwickian sendromu) ve astım 

Gastrointestinal 

Safra kesesi hastalığı (kolelitiazis) 

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı veya nonalkolik steatohepatit 

Gastroözofagiyal reflü hastalığı 

Herni 

Üriner 

Üriner stres inkontinansı 

Obezite ile ilişkili glomerülopati 

Çeşitli 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, demans 

Proteinüri, nefrotik sendrom 

Cilt enfeksiyonları, selülit, intertrigo, karbonkül 

Lenfödem, bacaklarda staz hiperpigmentasyonu, akantozis 

nigrikans/papillomatöz cilt lezyonları 

Anestezi komplikasyonları 

Periodontal hastalık 

Psikolojik ve sosyal sonuçlar 

Özgüvende azalma, anksiyete ve depresyon 

Sosyal damgalanma, sosyal yaşamdan uzaklaşma ve işsizlik 

Beden imaj bozukluğu 

 

2.1.5. Obezite Tedavisi 

Dünya çapında bir salgın olan ve tedavi edilebilir, dahası önlenebilir bir sağlık 

sorunu olan obezite; diyet (tıbbi beslenme), egzersiz, davranış değişikliği, 

farmakolojik ve cerrahi yöntemler ile tedavi edilebilmektedir. Bu tedaviler arasında 

diyet tedavisinin anahtar rol oynadığı kabul edilmekte, ancak morbid obez hastalarda 

tek başına diyet tedavisinin başarısız olduğu bildirilmektedir (34,35). Bu bağlamda 
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obez hastalarda diyet, egzersiz ve davranış değişikliğinin vazgeçilmez olduğu, 

gerekirse farmakolojik ve cerrahi tedavinin uygulanabileceği ancak morbid obez 

hastaların tedavisinde başarı için cerrahi tedavinin etkili olabileceği düşünülmektedir. 

Morbid obezite cerrahisi (bariatrik cerrahi), obeziteye bağlı ortaya çıkan yandaş 

hastalıkların iyileşmesinde veya tamamen düzelmesinde ve obeziteye bağlı yeni 

hastalıkların ortaya çıkmasını önlemede oldukça etkindir (34,35). 

  

     Bariatrik cerrahi endikasyonları (20) 

- VKİ ≥ 40.00 kg/m2 olması 

- VKİ 35.00 - 39.99 kg/m2 ve obezite ile ilişkili komorbiditelerin (T2DM, 

obstrüktif uyku apnesi sendromu, ciddi hipertansiyon vb.) tıbbi tedavi ve 

yaşam biçimi değişiklikleri ile kontrol edilememesi. 

- Cerrahi dışı yöntemlerin daha önce uygulanmış, fakat başarısız olması. 

 

     Bariatrik cerrahi kontrendikasyonları (20) 

- Tedavi edilemeyen majör depresyon ve psikoz 

- İlaç ve alkol bağımlılığı 

- İleri kalp hastalığı 

- Ciddi koagülopati 

- Postoperatif dönemde önerilenleri yapabilecek düzeyde psişik ve mental 

yeterliliğin olmaması 
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Bariatrik cerrahi girişimler; mide rezervuarının küçültülerek kalori alımının 

sınırlandırıldığı kısıtlayıcı (restriktif) girişimler ve ince bağırsağın uzunluğunun 

azaltıldığı emilim bozucu (malabsorptif) girişimler olarak ikiye ayrılabilir (36): 

 

1. Kısıtlayıcı (restriktif)  

- Laparaskopik ayarlanabilir gastrik band 

- Sleeve gastrektomi (SG) 

- Vertikal band gastroplasti 

2. Emilim bozucu (malabsorptif)  

- Biliopankreatik diversiyon (BPD)  

- Jejunoileal bypass  

3. Kombine kısıtlayıcı ve emilim bozucu  

- Roux-en-Y gastrik bypass  

- BPD ile beraber duodenal switch 

 

2.1.5.1. Sleeve Gastrektomi (Tüp Mide) 

Ülkemizde, son yıllarda bariatrik cerrahi yöntemlerinden biri olan ve "Tüp Mide" 

olarak bilinen SG operasyonları yapılmaktadır (36). Antrumdan başlanarak 

proksimalde his açısına kadar olan büyük kurvatur rezeke edilir. Bu yöntem; kilo 

vermede oldukça iyi sonuçların alındığı, morbiditenin %1-2, mortalitenin %1 olduğu 

cerrahi bir teknik olarak literatürde yerini almıştır (37).  

SG esas olarak mide hacmini küçülterek (80-100 mL), alınan besin miktarının 

azalmasını sağlamaktadır. Ayrıca midenin fundus kısmı çıkarıldığı için bu bölümden 

salgılanan ve iştahı artıran ghrelin hormon düzeyleri ameliyat sonrası azalmaktadır 

(34,38,39).  

 



13 

 

 

Şekil 5. Ghrelin hormonunun iştah regülasyonuna etki mekanizması (39). 

 

Ghrelin, enerji dengesi ve besin alımının düzenlenmesinde etkili bir hormondur. 

Ghrelin, esas hedefi olan arkuat nukleustaki reseptörüne bağlanarak nöropeptit Y 

(NPY) ve Agouti ilişkili protein (AgRP) sentezini uyarır ve iştahı artırır. Bu nedenle 

enerji dengesinin uzun dönem regülasyonunda rol oynadığı düşünülmektedir. Aynı 

zamanda ghrelin, NPY ve AgRP sentezini inhibe ederek iştahı azaltan leptinin etkisini 

antagonize eder. Dolayısıyla ghrelin ve leptin arasında, metabolik bir antagonizma 

bulunmaktadır (Şekil 5) (39).  

Yapılan çalışmalar SG’nin kilo vermede oldukça etkili bir cerrahi prosedür 

olduğunu ortaya koymaktadır. 2009 yılında yayınlanan bir çalışmada, ortalama VKİ 

48 kg/m2 olan 540 kişiye SG uygulanmış, fazla kiloların birinci yılda %68.1 (±28), 

ikinci yılda %72.4 (±31) oranında kaybedildiği bildirilmiştir (38). Menenakos ve 

ark.’nın (40) 2010 yılında yayınladığı prospektif tek merkezli bir çalışmada, ortalama 

VKİ değeri 45 kg/m2 olan 260 morbid obez hastaya uygulanan SG sonrasında ortalama 

kilo kaybının altı ayda %41.4, bir yılda %65 olduğu saptanmıştır. 

SG sonrası inflamasyon durumundaki değişikliklerin IL-6, IL-10, adiponektin, 

leptin ve CRP parametreleri ile değerlendirildiği çalışmalar bulunmaktadır. 

Woelnerhanssen ve ark. (41)’nın prospektif randomize çalışmasında, dolaşımdaki 
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leptin düzeylerinin, SG sonrası bir hafta gibi erken bir dönemde neredeyse %50 

azaldığı ve ameliyat sonrası 12 aya kadar azalmaya devam ettiği; adiponekin 

düzeylerinde ise progressif şekilde artma görüldüğünü öne sürülmüştür. Benzer 

şekilde Shimizu ve ark. (42)’nın 2017 yılında yapılan çalışmasında SG’den altı ay 

sonra adiponektin düzeyinde anlamlı artma, hsCRP’de anlamlı azalma gözlenirken, 

IL-6 düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı değişiklik gözlenmemiştir. Mallipedhi ve 

ark. (43)’nın bozulmuş glukoz toleransı ve T2DM hastalarında SG sonrası inflamatuar 

belirteçlerdeki değişiklikleri araştırdıkları çalışmalarında, cerrahi sonrası altıncı ayda 

leptin, IL-6 ve CRP düzeylerinde anlamlı azalma olduğu, adiponektin ve IL-10 

düzeylerinde ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmediği belirtilmiştir. 

 

2.2. Obezite ve İnflamasyon 

 Obezite ve inflamasyon arasındaki ilişki, proinflamatuar sitokinlerin obezitede 

aşırı eksprese edildiği yönündeki bulgulardan elde edilmiştir (44). 1990'lı yıllarda, 

proinflamatuar sitokin tümör nekroz faktör alfa (TNFα) ile iştah ve enerji dengesini 

düzenleyen leptin hormonunun adipositler tarafından sentez ve sekrete edildiğinin 

gösterilmesi beyaz yağ dokusunun salgı ve endokrin rolünün tanınmasına yönelik 

önemli bir adımdı (44,45). Kanıtlar, yağ dokusunun otokrin, parakrin veya endokrin 

olarak etki gösteren ve beslenme, iştah, enerji dengesi, insülin ve glukoz 

metabolizması, lipid metabolizması, kan basıncının düzenlenmesi, vasküler 

remodeling, koagülasyon, inflamasyon ve bağışıklık ile ilgili çeşitli fizyolojik süreçleri 

etkileyen "adipokinler" olarak adlandırılan 50'den fazla hormon ve sinyal molekülünü 

sekrete ettiğini göstermektedir (46,47). 

Morbid obez bireylerde yağ dokusu kitlesinin vücut ağırlığının yarısından 

fazlasını oluşturabileceği göz önüne alındığında, inflamatuar bir organ olarak yağ 

dokusunun rolü oldukça önemlidir. Obez yağ dokusu, özellikle de viseral yağ dokusu, 

obezitenin derecesiyle ilişkili olarak artmış makrofajlar ve bu hücrelerin aktivasyon 

durumundaki değişikliklerle karakterizedir. Proinflamatuar sitokinler, kemokinler ve 



15 

 

akut faz reaktanlarını içeren 20'den fazla adipokin obez bireylerde artış göstermektedir 

(48). 

Adipokinler, proinflamatuar veya antiinflamatuar etki gösterebilirler. Zayıf 

bireylerin yağ dokusu tercihen adiponektin, transforme edici büyüme faktörü beta 

(TGFβ), IL-10, IL-4, IL-13, IL-1 reseptör antagonisti ve apelin gibi antiinflamatuar 

adipokinleri salgılar. Buna karşılık obez yağ dokusu ise esas olarak TNFα, IL-6, leptin, 

visfatin, resistin, anjiyotensin II ve plazminojen aktivatör inhibitörü 1 gibi 

proinflamatuar sitokinleri salgılar (49). Zayıf bireylerde antiinflamatuar adipokinler 

metabolik hastalık durumlarında fizyolojik fonksiyonları düzenlerken, proinflamatuar 

adipokinler ya direkt olarak insülin sinyal yolunu etkileyerek ya da inflamatuar 

yolakların uyarılması yoluyla indirekt olarak insülin direncine yol açmaktadır (50). 

 

2.2.1.Obezitede inflamasyon ve hipoksi arasındaki ilişki 

Yağ dokusunun primer fonksiyonu, aşırı besin maddelerini triaçilgliserol olarak 

depolamak ve açlık esnasında serbest yağ asitlerini serbest bırakmaktır. Yağ dokusu, 

adipositlerin, stromal preadipositlerin, bağışıklık hücrelerinin ve endotelin heterojen 

bir karışımı olup; aşırı beslenme durumundaki değişikliklere adiposit hipertrofisi ve 

hiperplazisi yoluyla hızlı ve dinamik olarak yanıt verebilmektedir (51). 

Obezite ve ilerleyici adiposit doku büyümesi ile birlikte adipositlere kan akımının 

azalması sonucunda hipoksi ortaya çıkmaktadır. Adipoz doku hipoksisinin fizyolojik 

temeli adipoz doku kan akımı (ml/dk/100g doku) ve kapiller yoğunluktaki azalma ile 

ilişkili olabilir. Obezitede hem insanlarda (52-54) hem de hayvanlarda (55-57) adipoz 

doku kan akışında azalma görüldüğü bildirilmiştir. Obez bireylerde, adipoz doku kan 

akımı oranının obez olmayanlara göre %30-40 daha düşük olduğu öne sürülmektedir 

(56).  
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Şekil 6. Hipoksinin, yağ dokusunda meydana getirdiği endokrin ve metabolik 

değişiklikler (58). 

Hipoksi, leptin düzeyinin artmasına, adiponektin düzeyinin azalmasına, 

adipositlerin nekrozuna, yağ dokusuna makrofaj infiltrasyonuna ve adipositlerdeki 

NF-κB gibi transkripsiyon faktörlerini aktive ederek proinflamatuar sitokinlerin aşırı 

üretilmesine yol açarak yağ dokusunda lokalize bir inflamasyona neden olmaktadır 

(Şekil 6) (58,59). 

 

2.2.2. Obezitede inflamasyon ve besin alımı arasındaki ilişki 

Obezitede adiposit, hepatosit veya miyosit gibi metabolik hücrelerdeki 

inflamasyonun başlangıç sinyalinin aşırı beslenme olduğu düşünülmektedir. Farelerde 

ve insanlarda yapılan çalışmalar, besin maddelerinin tüketiminin akut olarak 

inflamatuar yanıtı uyardığını ve obezite ile ilişkili hastalıkların (ateroskleroz, insülin 

direnci, hipertansiyon, metabolik sendrom) gelişimine yol açtığını ortaya koymaktadır 

(Şekil 7) (60-63). 

 



17 

 

 

Şekil 7. Obezitede inflamasyon ve besin alımı arasındaki ilişki (63). 

 

Besinler veya diğer metabolitler, sitokin veya Toll-like reseptör (TLR) 

yolaklarında aktivasyona neden olabilir ve direkt olarak veya şaperon moleküller 

aracılığıyla hücresel hedeflere ulaşabilirler. c-Jun N-terminal kinaz (JNK), κ kinaz 

inhibitörü (IKK) ve protein kinaz R (PKR), insülin reseptör substrat-1 (IRS-1)'in serin 

fosforilasyonu yoluyla IRS-1’in parçalanmasına yol açarak insülin sinyalini engeller. 

Bu üç kinaz, aynı zamanda inflamatuar mediyatör gen ekspresyonunu arttıran aktivatör 

protein-1 (AP-1), NF-κB ve interferon regülatör faktör (IRF) gibi transkripsiyon 

faktörlerinin aktivasyonu yoluyla inflamatuar yanıt oluşturabilir (Şekil 8) (62).  
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Şekil 8. Obezitede, metabolik hücrelerdeki inflamatuar sinyal yolakları (62).  

 

Zayıf bireylerle karşılaştırıldığında obez erkeklerde ve kadınlarda, inflamatuar 

sitokinlerin sentezini indükleyen üç kinaz (JNK, IKK ve PKR) aktivasyonunun yağ 

dokusu ve karaciğerde artış gösterdiği belirtilmektedir (64-66).  

Zayıf sağlıklı hayvanların metabolik hücrelerinde, beslenme sırasında düşük 

düzeyde pulsatil bir inflamatuar yanıt oluşur ve besin maddeleri metabolize olduktan 

sonra ortadan kalkar. Obezitede fazla veya yüksek yağlı diyetle beslenme durumunda, 

inflamatuar yanıtlar daha sık ve yoğun hale gelir ve rezolüsyon daha az etkilidir (Şekil 

9). Metabolik hücrelerdeki inflamatuar yanıt düzeyi belirli bir eşiğe ulaştığında, 

makrofajlar, mast hücreleri ve T hücreleri gibi immün sistem hücreleri aktive olur (62). 

Diyet kalitesine göre farklı yanıtlar ortaya çıkabilir: meyve ve lif açısından zengin bir 

diyetin, aynı kalorideki yüksek yağlı diyete kıyasla önemli bir inflamasyona neden 

olmadığı bildirilmiştir (67).  
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Şekil 9. Zayıf ve obez bireylerde beslenme sırasındaki pulsatil inflamatuar yanıt (62). 

 

2.3. Adipokinler 

Yağ dokusunun temel görevi enerji depolamaktır. Bu görevi glukozdan yağ asidi 

sentezleyerek veya lipoproteinler ile taşınan yağları depolayarak yerine getirmektedir 

(68). Yağ dokusunun diğer görevleri arasında yağda eriyen vitaminlerin depolanması 

ve fiziksel koruma sağlaması da sayılabilir. Son yıllarda bu fonksiyonlarına ek olarak 

yağ dokusunun, otokrin, parakrin ve endokrin etkileri olan adipokin ismi verilen 

molekülleri salgıladığı ve bu adipokinlerin miktarındaki değişikliklerin obezite 

patogenezinde rol oynadığı belirtilmektedir (Tablo 3 ve 4) (70). 
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Tablo 3. Obezite ve/veya diyabette düzeyleri artan adipokinler (70) 

Adipokin Dağılım Fonksiyon Obezitede artar  

Leptin Ağırlıklı olarak beyaz yağ 

dokusu, daha az oranda 

hipotalamus, gastrik epitel, 

plasenta ve gonadlar 

tarafından salgılanır. 

Enerji alımını, 

harcanmasını ve beslenme 

davranışını düzenler.  

Ayrıca yağ depolanmasını 

ve insülin sinyalizasyonu 

da düzenlemektedir. 

Obezitede artar.  

VKİ ile koreledir. 

Kilo kaybı ile azalır. 

Resistin Çoğunlukla dolaşımdaki 

makrofajlar ve monositler, 

daha az oranda ise beyaz 

yağ dokusu tarafından 

salgılanır. 

Glukoz metabolizmasında, 

neoglukogenezis ve 

insülin direncinin 

düzenlenmesinde rol 

oynar. 

Obezitede artar.  

Diyabetik hastalarda 

insülin direnci ile 

ilişkilidir. 

TNFα Makrofajlar ve adipositler 

tarafından salgılanır  

(viseral beyaz yağ dokusu> 

subkutanöz beyaz yağ 

dokusu). 

İnsülin ve glukoz 

metabolizmasını etkiler. 

İnsülin direncini arttırır ve 

lipolizi uyarır. 

Obezitede artar. 

VKİ ile koreledir. 

IL-6 Dolaşımdaki düzeylerinin 

üçte biri ağırlıklı olarak 

adipositler tarafından 

eksprese edilir. Makrofajlar, 

iskelet kası, endotel 

hücreleri ve fibroblastlarda 

da eksprese edilir. 

İnsülin direnci 

gelişimindeki rolü 

tartışmalıdır.  

Glukoz metabolizmasını 

etkiler. 

Obezitede artar.  

Adipozite ile 

koreledir. 

Kilo kaybı ile azalır. 

T2DM’de artar. 

IL-7 Stromal ve vasküler endotel 

hücreleri tarafından 

salgılanır. 

Homeostatik immün 

sitokin.  

Vücut ağırlığını, yağ 

dokusu kitlesini ve 

fonksiyonunu ve insülin 

sinyalizasyonunu düzenler. 

Morbid obez 

bireylerde artar. 

IL-8 Adipositler (viseral beyaz 

yağ dokusu > subkutanöz 

beyaz yağ dokusu) ve 

makrofajlar tarafından 

salgılanır. 

Nötrofil kemotaksisi Obezitede artar. 

Yağ kitlesi ve TNFα 

düzeyleri ile ilişkilidir. 

IL-1 Ağırlıklı olarak adipositler 

ve makrofajlar tarafından 

salgılanır. 

Makrofaj kemotaksisi ve 

termojenezde rol alır. 

Obezitede artar. 

T2DM'nin öngörüsü 

RBP4 Adipositler, makrofajlar ve 

hepatositler tarafından 

salgılanır. 

İnsülin duyarlılığını, 

hepatik glukoz çıkışını ve 

kas insülin sinyalini 

etkiler. 

Obezitede artar.  

VKİ ve insülin direnci 

ile koreledir. 

MCP-1 Yağ dokusu tarafından 

salgılanır. 

İnsülin duyarlılığını 

etkiler.  

Adipoz dokuya makrofaj 

alımını ve inflamasyonu 

arttırır. 

T2DM’de artar. 

PAI-1 Beyaz yağ dokusu 

tarafından eksprese edilir. 

Fibrinolitik yolağın güçlü 

inhibitörüdür. 

Obezitede ve 

T2DM’de artar. 

CXCL5 Makrofajlar tarafından 

salgılanır. 

Kastaki insülin 

sinyalizasyonunu engeller. 

Dolaşımdaki düzeyleri 

insüline dirençli obez 

bireylerde insüline 

duyarlı obez 

bireylerden daha 

yüksektir ve düşük 



21 

 

kalorili 4 haftalık 

diyet sonrasında 

azalır. 

Visfatin Karaciğer, kas, beyaz yağ 

dokusu, kemik iliği ve 

lenfositlerde eksprese edilir. 

İnsülin duyarlılığı, insülin 

sekresyonu ve 

inflamasyonda rol alır. 

Obezitede artar. 

Viseral adipozite ile 

koreledir. 

Chemerin Plasenta ve beyaz yağ 

dokusunda eksprese edilir. 

Adiposit gelişimini ve 

metabolik fonksiyonu 

düzenler. 

Obezite ve T2D’de 

artar. 

Vücut yağ, glukoz ve 

lipid metabolizması 

ile ilişkilidir. 

Vaspin Beyaz yağ dokusu, 

hipotalamus, pankreas 

adacıkları ve deri tarafından 

salgılanır. 

İnsülin duyarlılığını artırır. Obezite ve T2DM’de 

artar. 

 

Tablo 4. Obezite ve/veya diyabette düzeyleri azalan adipokinler (70) 

Adipokin Dağılım Fonksiyon Obezitede azalır 

Adiponektin  Yalnızca yağ dokusu 

tarafından salgılanır. 

Erkeklerde daha az üretilir. 

İnsülin duyarlılaştırıcı 

etkisi vardır. 

İnsülin direncini ve glukoz 

metabolizmasını düzenler. 

Obezitede azalır. 

VKİ ile negatif 

korelasyon gösterir. 

Kilo kaybı ile 

düzeyleri artar. 

IL-10 Monositler, makrofajlar, 

dendritik hücreler, B ve T 

hücreleri tarafından 

salgılanır. 

İnsülin duyarlılığını ve 

glukoz transportunu artırır. 

T2DM’de azalır. 

Kilo kaybıyla birlikte 

artar. 

Omentin Kalp, akciğer, over ve 

plasentada eksprese edilir 

ve ağırlıklı olarak beyaz yağ 

dokusu tarafından üretilir. 

Adipositlere glukoz 

alımını artırır. 

Antiinflamatuar etkiye 

sahiptir. 

Obezitede azalır. 

Bozulmuş glukoz 

toleransı ve T2DM’de 

azalır. 

 

 

2.3.1. Leptin  

Leptin, 7. Kromozom üzerinde bulunan Ob geninin tanımlanmasıyla birlikte 

adipoz dokudan sekrete edildiği gösterilen ilk proteinlerden biridir (45). Leptin, 

ağırlıklı olarak beyaz yağ dokusunda üretilen 16 kDa'lık bir polipeptiddir (69). Ayrıca 

kemik iliği, over, plasenta, mide ve lenfoid doku dahil olmak üzere diğer dokularda da 

düşük düzeylerde eksprese edilmektedir (70,71). Ancak bu lokal olarak üretilen 

leptinin fizyolojik fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir.  

Leptin ekspresyonu, insülin, glukokortikoidler ve leptinin kendisi de dahil olmak 

üzere çeşitli hormonlar tarafından düzenlenir (70). Dolaşımdaki leptin düzeyleri, vücut 

yağ kitlesi ile orantılıdır (72,73) ve ayrıca beslenme durumlarındaki değişikliklere 
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bağlı olarak dalgalanma göstermektedir (74). Açlıkta plazma leptin düzeyleri azalarak 

(74), iştahı arttırır ve enerji tüketimini azaltır (75).  

Santral sinir sisteminin, özellikle de hipotalamusun leptinin esas hedefi olduğuna 

inanılır ve leptinin obezite karşıtı etkisine aracılık eder (75,76). Leptin, hipotalamusta 

bulunan reseptörü aracılığıyla enerji tüketimini ve besin alımını düzenler (77).  

Adipoz dokudan salınan leptin, hipotalamustaki leptin reseptörüne bağlanır. 

Leptinin hipotalamik nöronlarda bulunan reseptörüne bağlanması, oreksijenik 

peptidler olan NPY ve AgRP ekspresyonunu inhibe ederken, anoreksijenik POMC 

ekspresyonunu uyarmaktadır. POMC, PC1/3 ve karboksipeptidaz E (CPE) enzimleri 

aracılığıyla posttranslasyonel modifikasyona uğrayarak alfa ve beta-melanosit uyarıcı 

hormon (α ve βMSH) peptidlerini oluşturur. α ve βMSH, MC3R ve MC4R’e 

bağlanarak aktivitelerini indükler. MC3R ve MC4R aktivitelerindeki artış, gıda 

alımında azalmaya ve enerji tüketiminde artışa neden olur. MC4R aktivitesi aynı 

zamanda nörotrofın reseptörüne (TrkB) bağlanan beyin kaynaklı nörotrofik faktörün 

(BDNF) salınımını uyararak besin alımını ve enerji tüketimini etkilemektedir (Şekil 4) 

(29).  

Reseptörüne bağlanan leptin, POMC aktivasyonunun yanı sıra, Janus kinaz / 

sinyal dönüştürücü ve transkripsiyon aktivatörü (JAK / STAT) sinyalizasyonunu da 

aktive eder. Aktive STAT3, enerji homeostazı ile ilgili hedef genlerin aktivasyonu  ile 

birlikte leptinin anoreksijenik etkisine aracılık eder (Şekil 4) (29). 

 

2.3.2. Adiponektin  

Adiponektin, yağ dokusunda eksprese edilen 30 kDa ağırlığında bir adipokindir 

(78). Plazmada 3 ana oligomerik formda bulunur: düşük molekül ağırlıklı (LMW) 

trimer, orta molekül ağırlıklı (MMW) hekzamer ve yüksek moleküler ağırlıklı (HMW) 

12- ila 18-mer (79). Yapılan araştırmalar, HMW adiponektinin insülin direnci ve 

metabolik sendromu daha iyi öngördüğünü göstermektedir (79,80). 

Adiponektinin 2 reseptörü tanımlanmıştır: AdipoR1 primer olarak iskelet kasında, 
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AdipoR2 ise primer olarak hepatik dokularda bulunur (81). Adiponektinin AdipoR1 

reseptörüne bağlanması, adenozin monofosfat ile aktive olan protein kinaz (AMPK) 

aktivasyonu aracılığıyla glukoneogenezi azaltır ve lipit katabolizmasını artırır. 

AdipoR2 reseptörüne bağlanması ise, peroksizom proliferator aktive reseptör alfa 

(PPARα)’yı aktive ederek eşleşmemiş protein-2 (UCP-2) ve açil-CoA oksidaz (ACO) 

gibi yağ asidi oksidasyonunda ve enerji harcanmasında görev alan genlerin 

ekspresyonunu artırır (Şekil 10) (82,83).  

 

 

Şekil 5. Adiponektinin karbonhidrat ve lipit metabolizması üzerine etkisi (83). 

 

Adiponektinin ana etkisi yağ ve glukoz metabolizması üzerinedir. Glukoneogezde 

görevli enzimleri inhibe ederek endojen glukoz üretimini sınırlaması, insülin 

duyarlılığını artırması, karaciğerde ve kasta yağ asidi oksidasyonunu arttırması 

sayesinde kan glukoz ve serbest yağ asitleri düzeylerinin azalmasını sağlamaktadır 

(84).  

Besin alımını ve vücut ağırlığını düzenleyen adiponektin düzeylerinin, kilo kaybı 

ile birlikte arttığı, obezite ve insülin direncinde ise azaldığı gösterilmiştir (85,86).  



24 

 

Adiponektin/leptin (A/L) oranının, adipoz doku disfonksiyonunun bir göstergesi 

olduğu ve tek başına adiponektin, leptin ve hatta insülin direncinin temsilcisi olan 

homeostaz model değerlendirmesi-insülin direncine (HOMA-IR) göre insülin 

direnciyle daha yakın ilişkili olduğu öne sürülmektedir (87). 

Adiponektin, antiinflamatuar etkiye sahiptir. Miyelomonositik progenitörlerin 

olgunlaşmasını, makrofaj-köpük hücre transformasyonunu, makrofajlarda TLR aracılı 

NF-κB aktivasyonunu inhibe eder. Antiinflamatuar bir sitokin olan IL-10 düzeyini 

artırır, proinflamatuar IL-6, TNF-α ve CRP düzeylerini azaltır ve aynı zamanda reaktif 

oksijen ürünlerinin oluşumunu da engellemektedir (88). 

 

2.3.3. İnterlökin-6 (IL-6)  

IL-6, inflamasyon, hematopoez, immün yanıtlar ve konakçı savunma 

mekanizmalarının düzenlenmesinde önemli role sahip olan pleiotropik bir sitokindir 

(89). IL-6, beyaz yağ dokusu, iskelet kası ve karaciğer tarafından salgılanır (90,91). 

Sağlıklı bireylerde dolaşımdaki IL-6'nın üçte biri yağ dokusundan kaynaklandığı için 

IL-6 bir adipokin olarak kabul edilir. IL-6 ekspresyonu vücut kitlesi, bel çevresi ve 

serbest yağ asidi düzeylerinin artışı ile korelasyon gösterir (92).  

 

 

Şekil 6. Metabolizmada IL-6’nın kompleks rolü (93). 



25 

 

IL-6, hem pro hem de antiinflamatuar bir sitokindir. IL-6'nın doku ve metabolik 

duruma bağlı olarak dual fonksiyona sahip olduğu görülmektedir. İskelet kasından 

salınan IL-6, vücut yağını azaltmak için lipoliz ve yağ oksidasyonunu artırır, insülin 

duyarlılığını arttırır, iskelet kasına glukoz alımını ve AMPK aracılı yağ asidi 

oksidasyonunu artırır, bağırsak ve pankreastan glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) 

salınımını artırarak insülin sekresyonunu uyarır ve aynı zamanda antiinflamatuar 

etkiye sahiptir (Şekil 11) (93,94).  

 

 

 

Şekil 7. Obezitede IL-6 aracılı insülin direnci gelişimi (95). 

 

Obezitede yağ dokusundaki makrofajlar tarafından salınan IL-6 ise, insülin 

bağımlı reseptör otofosforilasyonu ve IRS-1 tirozin fosforilasyonunu inhibe eden 

sitokin sinyal baskılayıcı 3 (SOCS3)’ü upregüle ederek insülin direncine yol açar ve 

proinflamatuar etki gösterir (Şekil 12) (93,96,97).  
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Şekil 8. IL-6’nın pro ve antiinflamatuar etkileri (98). 

 

IL-6'nın antiinflamatuar etkileri arasında, intestinal epitel hücrelerinin 

proliferasyonu, epitel hücre apoptozisinin inhibisyonu ve hepatik akut faz yanıtının 

uyarılması yer almaktadır. Bu etkileri membrana bağlı IL-6R üzerinden STAT3 

aktivasyonu aracılığıyla ortaya çıkarmaktadır. Proinflamatuar etkileri ise, soluble IL-

6R üzerinden mononükleer hücrelerinin alınması, T hücre apoptozisinin inhibisyonu 

ve düzenleyici T hücre farklılaşmasının inhibisyonunu içermektedir (Şekil 13) (98). 

 

2.3.4. İnterlökin-10 (IL-10)  

IL-10, proinflamatuar sitokinlerin sentezini ve aktivitesini inhibe eden ve TLR 

aracılı inflamasyonu önleyen yardımcı T hücresi (Th2)-tipi sitokindir (99). Monositler, 

dendritik hücreler, lenfositler, makrofajlar ve T hücreleri gibi çeşitli immünolojik 

hücreler tarafından üretilen proinflamatuar sitokinler ve kemokinlerin güçlü inhibitörü 

olan pleiotropik bir sitokindir (100).  

IL-10'un antiinflamatuar etkileri, sitokin sentezinin (örn., TNF-α, IL-6) ve bu 

sitokinlerin hedef hücreler üzerindeki biyolojik aktivitelerinin inhibisyonu aracılığıyla 

ortaya çıkmaktadır. (101). IL-10, sitokin üretiminin ve doku faktörü ekspresyonunun 
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azalmasına, matriks metalloproteinazın inhibe edilmesine ve lenfositlerin Th2 

fenotipine geçişinin artmasına yol açarak bağışıklık sisteminin düzenlenmesinde 

antiinflamatuar etki gösterir (102).  

Obezitede proinflamatuar sitokinlerin ve CRP gibi inflamasyon belirteçlerinin 

dolaşımda arttığı gösterilmiş olmasına rağmen, IL-10 gibi antiinflamatuar sitokinlerin 

rolü çok fazla bilinmemektedir. Obezitede yağ dokusundaki kronik inflamasyondan 

kaynaklanan proinflamatuar sitokinlerin üretimini inhibe etme etmek amacıyla IL-10 

düzeylerinde artış görüldüğü öne sürülmektedir (100).  

Bozulmuş glukoz toleransı, T2DM ve metabolik sendromda IL-10 düzeylerinde 

azalma görüldüğü ve insülin direncinin dolaşımdaki IL-10 düzeylerinin ana 

belirleyicisi olduğu belirtilmektedir (100,103). 

 

2.3.5. Yüksek duyarlılıklı C-Reaktif Protein (hsCRP) 

Tillet ve Francis tarafından 1930 yılında, pnömokokal pnömonili hastalarda 

Streptococcus pneumoniae hücre duvarı C-polisakkariti ile presipitasyon veren bir 

protein bulmuşlar ve buna CRP adını vermişlerdir (104). CRP, birbirine non-kovalent 

bağlı, beş özdeş alt birimden meydana gelen, kalsiyum bağımlı ligand bağlayıcı 

plazma proteinlerinden pentraksin ailesinden bir akut faz proteinidir. CRP, 

hepatositlerde ve vasküler düz kas, aterosklerotik plaklar gibi ekstrahepatik dokularda 

sentezlenmektedir (105-108).  

Farklı özelliklere sahip iki CRP tipi vardır: pCRP (pentamer) ve mCRP 

(monomer). CRP dolaşımda pentamer formunda bulunur. mCRP, patolojik süreçlerde 

(doku nekrozu, travma, enfeksiyon) aktive olan hücreler tarafından pCRP’nin 

ayrışmasıyla ortaya çıkmaktadır. pCRP, hem pro hem de antiinflamatuar etkilere; 

mCRP ise ağırlıklı olarak proinflamatuar ve protrombotik etkiye sahiptir (108,109). 

Nötröfil ve makrofaj gibi inflamatuar hücreler tarafından salınan IL-6, IL-1 ve 

TNFα, hepatositlerden CRP sekresyonunu indükler (110). CRP, proinflamatuar ve 

antinflamatuar etkiye sahiptir. Proinflamatuar etkiyi, kompleman sisteminin 
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aktivasyonu, doku faktörü ve inflamatuar sitokinlerin monositlerden indüksiyonu 

yoluyla ortaya çıkarmaktadır (111). Kalsiyum varlığında mikrobiyal polisakkaritlerde 

bulunan fosfokolin parçalarına bağlanarak konak savunmasına, nekrotik ve apopitotik 

hücrelerin temizlenmesine imkân sağlayarak ise antiinflamatuar etki gösterir (112).  

Obez bireylerde artmış IL-6 konsantrasyonu, artmış serum CRP düzeyleri ile 

birlikte bulunur (113). CRP plazma düzeyi arttıkça kardiyovasküler hastalıklara sebep 

olduğu bilinmektedir. Bu bulgular obez bireylerde kardiyovasküler hastalık artışının 

sebebini yansıtabilir (114,115). VKİ artışı ile birlikte CRP düzeyinde gözlenen 

yükselmenin nedeni tam olarak bilinmemekle beraber çeşitli açıklamalar yapılabilir. 

İlki; obezlerde subklinik ve kronik hastalıklara sekonder olarak plazma CRP düzeyi 

yüksek tespit edilebilir. İkincisi; obezite, inflamatuar bir komponent olarak tarif 

edilebilir ve burada gelişen inflamasyona bağlı olarak CRP yükselebilir (116).  

CRP düzeyleri ayrıca insülin, glukoz, glikolize hemoglobin ve diyabet ile pozitif 

bir ilişki içindedir. Obez bireylerde CRP düzeyinin artması morbiditeyi ve mortaliteyi 

arttıran bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (114,115,117). 

 

2.4. Galektinler 

Galektinler, tüm organizmalarda en yaygın olarak ifade edilen lektin sınıfı 

arasındadır. Bu zamana kadar 15 memeli galektini tespit edilmiştir ve bunların tamamı 

~ 130 amino asitlik bir karbonhidrat tanıma alanı (CRD) içermektedir. CRD'lerin 

sayısına ve organizasyonuna göre, galektin ailesinin üyeleri üç alt tipe ayrılmıştır: 

prototip grubu, kimera grubu ve tandem tekrar grubu (Şekil 14) (5). Galektin-3, tek 

omurgalı kimera tipi galektin olup, hem lektin hem de nonlektin domainine sahiptir 

(118).  
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Şekil 9. Galektin ailesinin üyeleri (5). 

  

2.4.1. Galektin-3  

Galektin-3, β-galaktozid bağlayan lektin ailesinin bir üyesi olup, LGALS3 geni 

tarafından kodlanır (119). Galektin-3’ün molekül ağırlığı yaklaşık 30 kDa’dur. CRD 

içeren C-terminal ve prolin-glisin-alanin-tirozin açısından zengin tekrar motifi içeren 

N-terminal bölgesi olmak üzere iki alanı mevcuttur (Şekil 15) (120,121). 

 

 

Şekil 10. Galektin-3’ün yapısı ve fonksiyonu (122). 
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Galektin-3, birçok doku ve hücrede hücre yüzeyinde, nükleusta, sitoplazmada 

veya ekstrasellüler alanda bulunabilmektedir. Hücre içi dağılımı, hücre döngüsüne 

bağlıdır ve bölünmeyen hücrelerin sitoplazmalarında, bölünen hücrelerin de 

nükleuslarında bulunmaktadır (123).  

Galektin-3, CRD vasıtasıyla ekstraselüler matriks (ECM) ve hücre yüzey 

glikoproteinlerinin β-galaktoz kalıntılarıyla etkileşime girer. NH-terminal ucunun 

spesifik yapısı sayesinde pentamerlere kadar multimerik yapılar oluşturabilmektedir 

(124,125). Galektin-3’ün bu yapısal özellikleri, hücre dışı ve hücre içi proteinlere 

bağlanması yoluyla çeşitli hücre fonksiyonlarına katılmasını ve geniş spektrumlu 

biyolojik yanıt modifikatörü olmasını sağlamaktadır (126,127).   

 

 

Şekil 11. Galektin-3'ün proinflamatuar ve antiinflamatuar etkileri (126). 

 

Galektinlerin büyük bir kısmı antiinflamatuar olmasına rağmen, galektin-3, 

immün/inflamatuar süreçlerin dual modülasyonunda rol almaktadır. Galektin-3’ün 

hücrenin tipine, hücresel lokalizasyonuna ve patofizyolojik duruma bağlı olarak hem 
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pro hem de antiinflamatuar rol aldığı bilinmektedir (Şekil 16) (126,128). 

Galektin-3, akut inflamasyonda konakçı savunmasının önemli bir bileşenidir ve 

mikrobiyal enfeksiyonlara karşı yanıtın başlamasını teşvik eder ve otokrin/parakrin 

etki mekanizması ile immün/inflamatuar hücreleri etkileyebilir (128). 

Mikroorganizmaların tanınması, nötrofillerin laminin ve endotel hücrelerine 

adezyonu, monosit ve makrofajların kemoatraksiyonunu içeren başlangıç fazına (129-

131), nötrofil ve monositlerde solunum patlaması gibi hücresel efektör fonksiyonların 

ve fagositozun indüksiyonuna (132-135) ve apoptotik hücre ölümünün 

modülasyonuna (135,136) dahil olması nedeniyle galektin-3 inflamasyonun akut 

fazını desteklemektedir. Başlangıç fazına ekstraselüler galektin-3 aracılık ederken, 

sonraki olayların intraselüler galektin-3 ile modüle edildiği bilinmektedir. Mast 

hücreleri tarafından mediatör salınımını indükleyerek alerjik reaksiyonlara da 

katılmaktadır (137).  

Ancak, diyabet ve obezite ile karakterize kronik inflamasyonda galektin-3, doku 

hasarını sınırlayan bazı etkiler gösterir. Galektin-3, T hücre apoptozunun uyarılmasını 

(138), T hücre büyümesi ve Th1 diferansiyasyonunun inhibisyonunu (139), T hücre 

reseptörü aracılı T hücre aktivasyonunun downregülasyonunu (124), lipopolisakkarit 

aracılı inflamasyonunun inhibisyonunu (140), alternatif makrofaj aktivasyonunun 

indüksiyonunu (141) ve apoptotik nötrofillerin makrofajlar tarafından fagositozunu 

(142) sağlayarak antiinflamatuar etkiler ortaya çıkarmaktadır.  

Hücre yüzeyindeki ve dolaşımdaki galektin-3, diyabetin uzun dönem 

komplikasyonlarının ve obezitenin patogenezinde önemli bir rol oynadığı bilinen AGE 

ve ileri lipoksidasyon son ürünleri (ALE) için bir reseptör görevi görür (143). 

AGE/ALE, çeşitli mekanizmalar yoluyla metabolik bozukluklarda birikmektedir: (i) 

hiperglisemi ve/veya hiperlipidemi nedeniyle, artmış karbonhidrat ve/veya lipit 

substratı varlığı; (ii) glukoz, Amadori ürünleri veya lipidlerin oksidasyonuna neden 

olan artmış oksidatif metabolizma; (iii) glikoliz ve poliol yolağı (hücre içi glikasyon) 

ile glukoz akışının artmasına bağlı olarak, glukoz dışındaki indirgen şekerlerin 
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birikimi ile artmış nonoksidatif metabolizma ve bunun sonucunda üretilen AGE 

prekürsörü metilglioksal ve (iv) karaciğer hastalığı ve böbrek yetmezliği gibi 

komplikasyonların varlığına bağlı olarak muhtemelen karaciğer/böbrek klirensinin 

azalması ve detoksifiye enzimlerin kofaktörlerinin tüketiminden kaynaklanan 

bozulmuş detoksifikasyon (144,145). 

 

 

Şekil 12. İnflamasyonda Galektin-3 ve AGE’nin rolü (146). 

  

 AGE’nin reseptörü olan RAGE’ye bağlanması ile uyarılan hücre içi sinyal yolakları 

NF-κB’yi aktive eder. NF-κB’nin aktivasyonu ise inflamatuar sitokinlerin, adezyon 

moleküllerinin ve çeşitli mediyatörlerin ekspresyonunu sağlar (Şekil 17) (9,146). 
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Galektin-3, AGE reseptörlerinden biri olup (AGE-R3), AGE’lerin bağlanması, 

internalizasyonu ve degredasyonunu sağlayarak diğer AGE reseptörlerinin (RAGE 

gibi) tersine AGE’nin indüklediği doku hasarından korur (10).  

Galektin-3 ablasyonu yapılan farede, AGE’nin reseptörü olan RAGE’ye 

bağlanması ile NF-κB aktivasyonu sonucunda inflamatuar sitokinler, adezyon 

molekülleri ve çeşitli mediyatörlerin ekspresyonunun gerçekleştiği gösterilmiştir 

(146). 

 Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında obezitede, galektin-3 düzeylerinde artış 

mevcut olup, obezite sınıflarının galektin-3 düzeyleri arasında anlamlı farklılık 

gözlenmediği; adipozite (VKİ, bel/kalça oranı) ve inflamasyon (IL-6 ve CRP) ile 

galektin-3 düzeyleri arasında pozitif bir ilişki bulunduğu gösterilmiştir (17,19,147-

149). 

 

3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışma Nisan 2017 – Nisan 2018 tarihleri arasında S.B. Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıbbi Biyokimya, Genel 

Cerrahi ve Obezite Kliniğinin iş birliği ile gerçekleştirildi.  

Çalışma için S.B. Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 18.08.2016 tarihli 11 karar no’lu etik 

kurul onayı alındı. 
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3.1. Hasta ve kontrol gruplarının özellikleri 

Çalışmaya Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniği 

tarafından SG uygulanan 3. derece obez (ağır = morbid obez) (VKİ ≥40.00 kg/m2) 20 

hasta ile Obezite Kliniği tarafından takibi yapılan benzer yaş ve cinsiyet dağılımına 

sahip 20şer normal kilolu (VKİ=18.50-24.99 kg/m2), fazla kilolu (VKİ=25.00-29.99 

kg/m2), 1. derece obez (VKİ=30.00-34.99 kg/m2) ve 2. derece obez (VKİ=35.00-39.99 

kg/m2) olan 18-60 yaş arasındaki toplam 100 gönüllü dahil edildi. 

 

 

 

       

 

 

 

 

 

Çalışmaya dahil edilecek 
bireyler

Normal kilolu

(VKİ: 18.50-24.99)

n:20

Kan alma zamanı:

Poliklinik ilk 
başvuru anında

Fazla kilolu

(VKİ: 25.00-29.99)

n:20

Kan alma zamanı:

Poliklinik ilk 
başvuru anında

1. derece obez

(VKİ: 30.00-34.99)

n:20

Kan alma zamanı:

Poliklinik ilk 
başvuru anında

2. derece obez

(VKİ: 35.00-39.99)

n:20

Kan alma zamanı:

Poliklinik ilk 
başvuru anında

3. derece obez

(VKİ ≥ 40.00)

n:20

Kan alma zamanı:

1)Cerrahi öncesi

2)Cerrahi sonrası 3. ay

3)Cerrahi sonrası 6. ay
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      Dışlama kriterleri 

− 18 yaşından küçük veya 60 yaşından büyük gönüllü 

− Cerrahi sonrası düzenli takibe gelmeyen hastalar 

− SG sonrası komplikasyon gelişen vakalar 

− Gebelik, lohusalık döneminde olanlar 

− Cerrahi öncesi ve sonrası malignitesi, enfeksiyöz veya inflamatuar hastalığı, 

psikiatrik hastalık (depresyon gibi), Tip I diabetes mellitus ve tiroid hastalığı 

olanlar 

− İnflamasyon belirteçlerini etkileyebilecek düzenli ilaç kullanımı 

(antiinflamatuar, immünsüpresif gibi) olanlar 

− Anesteziyi engelleyecek yüksek kardiyak ve solunum riski olanlar 

 

Daha önce yapılan araştırmalardaki (17) galektin-3’e ait etki katsayılarına 

dayanılarak yapılan optimal örneklemin belirlenmesi sonucunda her bir grup için en 

az 16 katılımcı sayısının %80 istatistiksel güç sağlayabileceği görüldü.  

Bütün katılımcılara çalışma hakkında bilgi verildi ve aydınlatılmış onamları 

alındı. Gönüllülerin rutin kontrolleri sırasında klinisyen hekimler tarafından yapılan 

antropometrik ölçümleri hastane bilgi sisteminden temin edildi.  

 

3.2. Biyokimyasal Ölçümler 

Normal kilolu, fazla kilolu, 1. derece obez ve 2. derece obez bireylerin rutin 

poliklinik kontrolleri sırasında ve 3. derece obez olup SG operasyonu geçiren 

hastaların cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 3. ay ve 6. ay kontrollerinde en az 8 saatlik 

açlık sonrası venöz kanları alındı. HbA1c için K3 EDTA içeren (Becton Dickinson 

(BD) Vacutainer® K3E 3.6 mg, 2 mL, Katalog no:367836, Plymouth, UK) tüplere 

alınan kanlar 8-10 kez alt-üst edildi. Glukoz, total kolesterol, trigliserid, düşük 

dansiteli lipoprotein (LDL)-kolesterol, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL)-kolesterol, 

insülin, hsCRP, galektin-3, IL-6, IL-10, adiponektin ve leptin düzeyleri için ise jelli 

pıhtı aktivatörlü (BD Vacutainer® SST‐II™ Advance, 5 mL, Katalog no:367955, 
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Plymouth, UK) tüplere venöz kanlar alındı ve 5-6 kez alt-üst edilip pıhtılaşması için 

oda sıcaklığında 30 dk bekletildi ve ardından 1500 x g’de 10 dk santrifüj edildi. 

Hemolizli, ikterik veya lipemik numuneler çalışma dışı bırakıldı. Elde edilen serum 

örnekleri ependorf tüplerine aktarılarak -80˚C’de en fazla 12 ay süreyle muhafaza 

edildi. HbA1c düzeyleri Premier Hb9210 (Trinity Biotech, Bray, Ireland), glukoz, 

total kolesterol, trigliserid, LDL, HDL, hsCRP düzeyleri AU 5800 

(Beckman Coulter Inc., Brea, CA, USA), insülin düzeyleri ise DXI 800 

(Beckman Coulter Inc., Brea, CA, USA) cihazında analiz edildi. İnsülin direncini 

yansıtan HOMA-IR değeri: açlık kan glukozu (mg/dL) x açlık insülin düzeyi (µU/mL) 

/ 405 formülü ile hesaplandı. HOMA-IR ≥2.5 ise insülin direnci olarak kabul edildi. 

Galektin-3, IL-6, IL-10, adiponektin ve leptin düzeyleri Rayto enzim bağlı 

immunsorbent analiz (ELISA) okuyucusunda (Rayto Life and Analytical Sciences Co., 

Ltd., Shenzen, China) 450 nm’de ölçüldü. İnsülin direnci ve yağ dokusu disfonksiyonu 

ile ilişkili olan A/L oranı hesaplandı. 

 

3.2.1. Glukoz Ölçümü 

Glukoz ölçümü, enzimatik yöntem ile gerçekleştirildi. Bu yöntemde glukoz, 

adenosin trifosfat (ATP) ve magnezyum iyonlarının mevcudiyetinde heksokinaz 

tarafından, glukoz-6-fosfat ve adenosin difosfat (ADP) açığa çıkaracak şekilde 

fosforillenir. Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz, glukoz-6-fosfatı spesifik olarak glukonat-

6-fosfata oksidize eder ve NAD+ eş zamanlı olarak NADH’ye indirgenir. 340 nm’deki 

absorbans artışı numunedeki glukoz konsantrasyonu ile orantılıdır. 

Glukoz düzeyi ölçümünde, Glucose (Katalog no: OSR6221, 

Beckman Coulter Inc., Brea, CA, USA) kiti kullanıldı. Kitin ölçüm aralığı 10-800 

mg/dL, tespit edilebilen en düşük düzey ise 0.72 mg/dL idi. 41, 107 ve 335 mg/dL’deki 

çalışma içi varyasyon katsayıları (%CV) sırasıyla %2.30, %1.54 ve %0.67; 

toplam %CV ise sırasıyla %4.15, %3.41 ve %1.90 idi. 

Referans aralığı: 74-106 mg/dL 
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3.2.2. Total Kolesterol Ölçümü 

Total kolesterol ölçümü, enzimatik yöntem ile gerçekleştirildi. Bu yöntemde, 

numunedeki kolesterol esterleri kolesterol esteraz tarafından hidrolize edilir. Açığa 

çıkan serbest kolesterol, kolesterol oksidaz tarafından kolesten-3-one’ye okside 

edilirken, eş zamanlı olarak hidrojen peroksit açığa çıkar. Hidrojen peroksitin 

peroksidaz enzimi varlığında 4-aminoantipirin ve fenol ile oksidatif olarak 

bağlanmasıyla kırmızı kinonimin boyası oluşur ve 540/600 nm’deki absorbans artışı 

spektrofotometrik olarak ölçülür. 

Total kolesterol düzeyi ölçümünde, Cholesterol (Katalog no: OSR6116, 

Beckman Coulter Inc., Brea, CA, USA) kiti kullanıldı. Kitin ölçüm aralığı 20-700 

mg/dL, tespit edilebilen en düşük düzey ise 2.7 mg/dL idi. 118, 228 ve 432 mg/dL’deki 

çalışma içi %CV sırasıyla %0.91, %0.72 ve %0.72; toplam %CV ise 

sırasıyla %1.06, %1.45 ve %1.13 idi. 

Referans aralığı: 110-199 mg/dL 

 

3.2.3. Trigliserid Ölçümü 

Trigliserid ölçümü, enzimatik yöntem ile gerçekleştirildi. Numunedeki 

trigliseridler, lipoprotein lipaz tarafından gliserol ve yağ asitlerine hidrolize edilir. 

Daha sonra gliserol, gliserol kinaz tarafından katalize edilen bir reaksiyonla ATP 

tarafından gliserol-3-fosfata fosforile edilir. Gliserol-3-fosfat daha sonra gliserol fosfat 

oksidaz tarafından dihidroksiaseton fosfat ve hidrojen peroksite dönüştürülür. Oluşan 

hidrojen peroksit, peroksidaz varlığında 4-aminofenazon N,N-bis (4-sulfobutil)-

(3,5dimetilanilin) ve disodyum tuzu ile reaksiyona girmesiyle kırmızı kinonimin 

boyası oluşur. 660/800 nm’de absorbanstaki değişim numunenin trigliserid içeriğiyle 

orantılıdır. 

Trigliserid düzeyi ölçümünde, Triglyceride (Katalog no: OSR61118, 

Beckman Coulter Inc., Brea, CA, USA) kiti kullanıldı. Kitin ölçüm aralığı 10-1000 

mg/dL, tespit edilebilen en düşük düzey ise 0.88 mg/dL idi. 42, 379 ve 903 mg/dL’deki 



38 

 

çalışma içi %CV sırasıyla %1.06, %0.72 ve %0.79; toplam %CV ise 

sırasıyla %1.76, %1.03 ve %1.46 idi. 

Referans aralığı: 30-200 mg/dL 

 

3.2.4. Direkt LDL-kolesterol Ölçümü 

LDL-kolesterol ölçümü, enzimatik yöntem ile gerçekleştirildi. 1. kitteki koruyucu 

bir ajan, LDL’yi enzimatik reaksiyonlardan korur. LDL olmayan tüm lipoproteinler, 

kolesterol esteraz ve kolesterol oksidazla reaksiyona girmesi ile oluşan hidrojen 

peroksit 1. kitteki katalaz tarafından parçalanır. 2. kit eklendiğinde koruyucu reaktif, 

sodyum azid tarafından inaktive edilerek LDL’den ayrılır. Serbest kalan LDL’nin, 

kolesterol esteraz ve kolesterol oksidazla reaksiyona girerek parçalanması sırasında 

oluşan hidrojen peroksitin, peroksidaz enzimi varlığında 4-aminoantipirin ve N-Etil-

N-(2-hidroksi-3-sülfopropil)-3,5-dimetoksi-4floroanilin ile reaksiyona girmesiyle 

mavi renkli boya oluşur. 600/700 nm’de absorbanstaki değişim numunenin LDL-

kolesterol içeriğiyle orantılıdır. 

LDL-kolesterol düzeyi ölçümünde, LDL-Cholesterol (Katalog no: OSR6283, 

Beckman Coulter Inc., Brea, CA, USA) kiti kullanıldı. Kitin ölçüm aralığı 10-400 

mg/dL, tespit edilebilen en düşük düzey ise 0.46 mg/dL idi. 60, 101 ve 143 mg/dL’deki 

çalışma içi %CV sırasıyla %2.26, %1.36 ve %1.76; toplam %CV ise 

sırasıyla %2.71, %2.34 ve %2.68 idi. 

Referans aralığı: 62-129 mg/dL 

 

3.2.5. HDL-kolesterol Ölçümü 

HDL-kolesterol ölçümü, enzimatik yöntem ile gerçekleştirildi. Anti insan-β-

lipoprotein antikoru HDL dışındaki lipoproteinlere bağlanır. Numunedeki HDL-

kolesterolün, kolesterol esteraz ve kolesterol oksidazla reaksiyona girmesi ile oluşan 

hidrojen peroksitin peroksidaz enzimi varlığında 4-aminoantipirin ve N-Etil-N-(2-

hidroksi-3-sülfopropil)-3,5-dimetoksi-4floroanilin ile reaksiyona girmesiyle mavi 
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renkli boya oluşur.  600/700 nm’de absorbanstaki değişim numunenin HDL-kolesterol 

içeriğiyle orantılıdır. 

HDL düzeyi ölçümünde, HDL-Cholesterol (Katalog no: OSR6287, 

Beckman Coulter Inc., Brea, CA, USA) kiti kullanıldı. Kitin ölçüm aralığı 2-180 

mg/dL, tespit edilebilen en düşük düzey ise 0.08 mg/dL idi. 27, 42 ve 80 mg/dL’deki 

çalışma içi %CV sırasıyla %0.85, %0.62 ve %0.61; toplam %CV ise 

sırasıyla %1.92, %1.69 ve %1.32 idi. 

Referans aralığı: 40-60 mg/dL 

 

3.2.6. hsCRP Ölçümü 

hsCRP ölçümü, immünotürbidimetrik yöntem ile yapıldı. Numunedeki CRP, 

lateks partiküllerinin üzerini kaplamış anti-insan CRP antikorları ile reaksiyona 

girerek çözünmeyen agregatlar oluşturur. Bu agregatların 570 nm’deki absorbansı 

numunedeki CRP konsantrasyonu ile orantılıdır. 

hsCRP düzeyi ölçümünde CRP Latex (Katalog no: OSR6299, 

Beckman Coulter Inc., Brea, CA, USA) kiti kullanıldı. Kitin kalibratör aralığı 2.5-160 

mg/L, tespit edilebilen en düşük düzey ise 0.07 mg/L idi. 0.23, 9.70 ve 48.28 

mg/L’deki çalışma içi %CV sırasıyla %5.73, %0.92 ve %0.73; toplam %CV ise 

sırasıyla %5.76, %1.94 ve %1.50 idi. 

Referans aralığı: <1 mg/L   

 

3.2.7. İnsülin ölçümü 

İnsülin ölçümü, paramanyetik partikül kemilüminesans immünoanaliz yöntemi ile 

yapıldı. Numunedeki insülin, paramanyetik partiküllerin üzerini kaplamış monoklonal 

anti-insülin antikorlarına bağlanırken, monoklonal anti-insülin alkalin fosfataz 

konjugatı insülin molekülündeki farklı bir antijenik bölge ile reaksiyona girer. 

Ardından kemilüminesan substrat Lumi-Phos* 530 kaba eklenir ve reaksiyonun 

oluşturduğu ışık bir luminometre kullanılarak ölçülür. Işık üretimi, örnekteki insülin 
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konsantrasyonuyla doğru orantılıdır.  

İnsülin düzeyi ölçümünde Access Ultrasensitive Insulin (Katalog no: 33410, 

Beckman Coulter Inc., Brea, CA, USA) kiti kullanıldı. Kitin kalibratör aralığı 0-300 

μIU/mL, tespit edilebilen en düşük düzey 0.03 μIU/mL idi. 0.15, 0.30, 0.93, 12.90, 

37.40, 99.30 μIU/mL’deki çalışma içi %CV 

sırasıyla %4.2, %2.7, %2.6, %2.0, %2.0, %2.1; toplam %CV ise 

sırasıyla %5.6, %4.0, %4.5, %3.5, %3.3, %3.1 idi. 

Referans aralığı: 1.9-23 µIU/mL 

 

3.2.8. HbA1c ölçümü 

HbA1c ölçümü, boronat afinite kromatografisi yöntemi ile yapıldı. Numune, 

boronat ile kaplı kolondan geçirildiğinde glikolize hemoglobinin diol grupları 

boronata bağlanır. Glikolize olmayan hemoglobinler ise kolondan elüe olarak 

spektrofotometrik dedektöre ulaşır ve 413±2 nm’de 1. piki oluşturur.  Ardından 

elüsyon reaktifi kolondan geçirildiğinde, glikolize hemoglobinlerin boronattan 

ayrılarak kolondan elüe olması ile 2. pik oluşur. HbA1c sonuçları, 2. pik alanının 

toplam pik alanına bölünerek 100 ile çarpılması ile elde edilir. Total %CV < %2 idi. 

Karar sınırları: Normal: < %5.7  

                         Prediyabet: %5.7-%6.4 

                         Diyabet: ≥ %6.5 

  

3.2.9. Galektin-3 ölçümü 

Galectin-3 düzeyleri, ELISA yöntemi ile ölçüldü. Numunedeki galektin-3, anti-

galektin-3 antikoru ile kaplanmış olan kuyucuklara inkübe edilir. İnkübasyon 

işleminden sonra bağlanmamış maddeler yıkanarak uzaklaştırılır. Ardından 

kuyucuklara horseradish peroksidaz (HRP) ile konjuge anti-galektin-3 antikoru 

eklenerek inkübe edilir ve bağlanmamış maddeler yıkanarak uzaklaştırılır. HRP ile 

reaksiyon veren tetrametilbenzidin solüsyonu ekledikten sonra, numunedeki galektin-
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3 miktarıyla orantılı olarak renk oluşur ve fosforik asit eklenerek reaksiyon durdurulur. 

450nm’deki absorbansı ölçülür.  

Galektin-3 düzeyi ölçümünde, eBioscience Human Galectin-3 Platinum ELISA 

kiti (Katalog no: BMS279/4, Bender MedSystems GmbH, Vienna, Austria) kullanıldı. 

Kitin ölçüm aralığı 0-30 ng/mL, analitik duyarlılığı 0.29 ng/mL idi. Serum örnekleri 

1:2 dilüsyon ile analiz edildiği için elde edilen sonuçlar dilüsyon faktörü (x2) ile 

çarpıldı ve ng/mL olarak ifade edildi. Çalışma içi ve çalışmalar arası %CV 

sırasıyla %7.5 ve %5.4 idi. 

 

3.2.10. IL-6 ölçümü 

IL-6 düzeyleri, ELISA yöntemi ile ölçüldü. Numunedeki IL-6, anti-IL-6 antikoru 

ile kaplanmış olan kuyucuklara bağlanır. Ardından kuyucuklara biyotin ile konjuge 

anti-IL-6 antikoru eklenerek inkübe edilir ve bağlanmamış maddeler yıkanarak 

uzaklaştırılır. Streptavidin-HRP eklenerek inkübe edilir ve bağlanmamış maddeler 

yıkanarak uzaklaştırılır. Biyotinil-Tiramid ilave edilir ve inkübasyonun ardından 

yıkama işlemi tekrarlanır. Sonrasında kuyucuklara Streptavidin-HRP eklenir ve içine 

HRP ile reaksiyon veren tetrametilbenzidin solüsyonu konulur. Reaksiyon fosforik asit 

solüsyonu ile sonlandırılarak 450 nm dalga boyundaki absorbansı ölçülür. 

IL-6 düzeyi ölçümünde, eBioscience Human IL-6 High Sensitivity ELISA kiti 

(Katalog no: BMS213HS, Bender MedSystems GmbH, Vienna, Austria) kullanıldı. 

Kitin ölçüm aralığı 0-5 pg/mL, analitik duyarlılığı 0.03 pg/mL idi. Serum örnekleri 1:2 

dilüsyon ile analiz edildiği için elde edilen sonuçlar dilüsyon faktörü (x2) ile çarpıldı 

ve pg/mL olarak ifade edildi. Çalışma içi ve çalışmalar arası %CV sırasıyla %4.9 

ve %6.0 idi. 

Sağlıklı bireylerde beklenen değerler: 1.1-14.3 pg/mL 

 

3.2.11. IL-10 ölçümü 

IL-10 düzeyleri, ELISA yöntemi ile ölçüldü. Numunedeki IL-10, anti-IL-10 
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antikoru ile kaplanmış olan kuyucuklara bağlanır. Ardından kuyucuklara biyotin ile 

konjuge anti-IL-10 antikoru eklenerek inkübe edilir ve bağlanmamış maddeler 

yıkanarak uzaklaştırılır. Streptavidin-HRP eklenerek inkübe edilir ve bağlanmamış 

maddeler yıkanarak uzaklaştırılır. Biyotinil-Tiramid ilave edilir ve inkübasyonun 

ardından yıkama işlemi tekrarlanır. Sonrasında kuyucuklara Streptavidin-HRP eklenir 

ve içine HRP ile reaksiyon veren tetrametilbenzidin solüsyonu konulur. Reaksiyon 

fosforik asit solüsyonu ile sonlandırılarak 450 nm dalga boyundaki absorbansı ölçülür. 

IL-10 düzeyi ölçümünde, eBioscience Human IL-10 High Sensitivity ELISA kiti 

(Katalog no: BMS215HS, Bender MedSystems GmbH, Vienna, Austria) kullanıldı. 

Kitin ölçüm aralığı 0-25 pg/mL, analitik duyarlılığı 0.05 pg/mL idi. Serum örnekleri 

1:2 dilüsyon ile analiz edildiği için elde edilen sonuçlar dilüsyon faktörü (x2) ile 

çarpıldı ve pg/mL olarak ifade edildi. Çalışma içi ve çalışmalar arası %CV 

sırasıyla %6.8 ve %7.5 idi. 

Sağlıklı bireylerde beklenen değerler: 0.16-12.70 pg/mL 

 

3.2.12. Adiponektin ölçümü 

Adiponektin düzeyleri, ELISA yöntemi ile ölçüldü. Numunedeki adiponektin, 

anti-adiponektin antikoru ile kaplanmış olan kuyucuklara bağlanır. Ardından 

kuyucuklara biyotin ile konjuge anti-adiponektin antikoru eklenerek inkübe edilir ve 

bağlanmamış maddeler yıkanarak uzaklaştırılır. Streptavidin-HRP eklenerek inkübe 

edilir ve bağlanmamış maddeler yıkanarak uzaklaştırılır. HRP ile reaksiyon veren 

tetrametilbenzidin solüsyonu eklenir. Reaksiyon fosforik asit solüsyonu ile 

sonlandırılarak 450 nm dalga boyundaki absorbansı ölçülür. 

Adiponektin düzeyi ölçümünde, eBioscience Human Adiponectin Platinum 

ELISA kiti (Katalog no: BMS2032/2, Bender MedSystems GmbH, Vienna, Austria) 

kullanıldı. Kitin analitik duyarlılığı 0.012 ng/mL, ölçüm aralığı 0-15 ng/mL olup, 

serum örnekleri 1:5000 dilüsyon ile analiz edildiği için elde edilen sonuçlar dilüsyon 

faktörü (x5000) ile çarpıldı ve µg/mL olarak ifade edildi. Çalışma içi ve çalışmalar 
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arası %CV sırasıyla %4.2 ve %3.1 idi. 

Sağlıklı bireylerde beklenen değerler: 5.4 (1.3-13.9) ng/mL 

 

3.2.13. Leptin ölçümü 

Leptin düzeyleri, ELISA yöntemi ile ölçüldü. Numunedeki leptinin, anti-leptin 

antikoru ile kaplanmış olan kuyucuklara bağlanması için inkübe edilir ve bağlanmamış 

maddeler yıkanarak uzaklaştırılır. Ardından kuyucuklara biyotin ile konjuge anti-

leptin antikoru eklenerek inkübe edilir ve bağlanmamış maddeler yıkanarak 

uzaklaştırılır. Streptavidin-HRP eklenerek inkübe edilir ve bağlanmamış maddeler 

yıkanarak uzaklaştırılır. HRP ile reaksiyon veren tetrametilbenzidin solüsyonu eklenir. 

Reaksiyon sülfürik asit solüsyonu ile sonlandırılarak 450 nm dalga boyundaki 

absorbansı ölçülür.  

Leptin düzeyi ölçümünde, DRG Leptin Sandwich ELISA kiti (Katalog no: EIA-

2395, DRG Instruments Gmbh, Germany) kullanıldı. Kitin ölçüm aralığı 0.7-100 

ng/mL, analitik duyarlılığı 0.7 ng/mL idi. Sonuçlar ng/mL olarak ifade edildi. 1.1, 3.2 

ve 27.5 ng/mL’de çalışma içi %CV sırasıyla %4.2, %7.3 ve %7.1 idi. 1.4, 3.7 ve 9.7 

ng/mL’de çalışmalar arası %CV ise sırasıyla %6.9, %3.7 ve %9.1 idi. 

Sağlıklı bireylerde beklenen değerler: Kadın: 7.36 ± 3.73 ng/mL 

                                      Erkek: 3.84 ± 1.79 ng/mL 

 

3.3. Antropometrik ölçümler 

Hastaların boy, kilo, bel çevresi ölçüldü. VKİ, vücut ağırlığının boyun karesine 

bölünmesi ile (kg/m²) hesaplandı. Hastalar VKİ değerlerine göre (18.50-24.99: normal 

kilolu, 25.00-29.99: fazla kilolu, 30.00-34.99: 1. derece obez, 35.00-39.99: 2. derece 

obez, ≥ 40.00: 3. derece obez) sınıflandırıldı. Sistolik kan basıncı (SKB) ve diyastolik 

kan basıncı (DKB) ölçümleri yapıldı. 
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3.4. İstatistiksel Analiz 

Çalışmanın analizleri Statistical Program for the Social Services (SPSS) 

(Chicago, IL, USA) 20.0 paket programında yapıldı. Gruplarda verilerin normal 

dağılımı Shapiro Wilk testi ile değerlendirildi. Normal dağılım gösteren veriler 

ortalama ± standart sapma (SD), nonparametrik veriler ise ortanca (25-75. persantil) 

olarak ifade edildi. Gruplar arası cinsiyet dağılımının karşılaştırılmasında Ki-kare testi 

kullanıldı. Normal kilolu, fazla kilolu, 1. derece obez, 2. derece obez ve 3. derece obez 

gruplarının serum galektin-3, IL-6, IL-10, adiponektin, leptin ve hsCRP düzeyleri 

açısından istatistiksel değerlendirilmesi tek yönlü varyans analizi (One-Way ANOVA) 

veya Kruskal-Wallis H testi ile, normal kilolu grup ile diğer gruplar arasındaki 

karşılaştırmalar ise Post-Hoc testi veya Mann-Whitney U testi ile yapıldı. Anlamlılık 

düzeyi, Bonferroni düzeltmesi ile karşılaştırma sayısı 4 olduğu için 0.05/4 = 0.0125 

olarak belirlendi. Obezite cerrahisi öncesi ile cerrahi sonrası 3. ve 6. aylardaki serum 

galektin-3, IL-6, IL-10, adiponektin, leptin ve hsCRP düzeyleri bağımlı örneklem t 

testi veya Wilcoxon testi ile değerlendirildi. Anlamlılık düzeyi, Bonferroni düzeltmesi 

ile karşılaştırma sayısı 2 olduğu için 0.05/2 = 0.025 olarak belirlendi.  Galektin-3, IL-

6, IL-10, adiponektin, leptin ve hsCRP düzeyleri ile insülin direnci arasındaki ilişki 

bağımsız örneklem t testi veya Mann-Whitney U testi ile yapıldı. Serum galektin-3, 

IL-6, IL-10, adiponektin, leptin ve hsCRP düzeyleri ve diğer ölçümler (biyokimyasal 

ve antropometrik ölçümler) arasındaki ilişki Pearson veya Spearman korelasyon testi 

ile analiz edildi. P değerleri <0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin 66’sı kadın, 34’ü erkekti ve yaş ortalaması 41 

± 9 yıl idi. Normal kilolu, fazla kilolu, 1., 2. ve 3. derece obez gruplar arasında yaş ve 

cinsiyetler açısından fark bulunmadı (sırasıyla; p=0.903 ve p=0.415). Çalışmaya dahil 

edilen bireylerin demografik ve antropometrik özellikleri Tablo 5’de gösterildi. 3. 

derece obez hastalarda bariatrik cerrahi sonrası antidiyabetik ve antihipertansif ilaç 

kullanımları sonlandırıldı. 

 

 

Tablo 5. Grupların demografik ve antropometrik özellikleri  

 Normal 

Kilolu 

n=20 

Fazla  

Kilolu 

n=20 

1.Derece 

Obez 

n=20 

2.Derece 

Obez 

n=20 

3.Derece 

Obez 

n=20 

p değeri 

Yaş (yıl) 39 ± 7 40 ± 9 41 ± 10 41 ± 9 41 ± 10 0.903* 

Cinsiyet (K/E) 16 / 4 11 / 9 11 / 9 13 / 7 15 / 5 0.415** 

Kilo (kg) 60 (54-66) 79 (73-84) 90 (86-97) 108 (95-114) 128 (114-148) <0.001*** 

Boy (cm) 165 ± 7 168 ± 8 168 ± 8 166 ± 9 167 ± 11 0.756* 

VKİ (kg/m2) 22.23 ± 1.88 27.76 ± 1.40 32.09 ± 1.64 37.89 ± 1.49 46.47 ± 4.70 <0.001* 

Bel çevresi (cm)  81 ± 9 98 ± 5 110 ± 6 118 ± 8 125 ± 17 <0.001* 

SKB (mmHg) 111 (107-117) 118 (111-128) 120 (110-128) 130 (120-137) 130 (120-130) 0.012*** 

DKB (mmHg) 75 (70-80) 74 (70-82) 78 (70-80) 80 (79-85) 80 (60-80) 0.241*** 

Medikasyon 4 (%20) 4 (%20) 7 (%35) 6 (%30) 10 (%50) - 

VKİ: Vücut kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diastolik kan basıncı 

* Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± SD olarak ifade edildi. 

   Gruplar arası karşılaştırmada One-Way ANOVA testi kullanıldı. 

** Gruplar arası karşılaştırmada Ki-kare testi kullanıldı. 

*** Normal dağılım göstermeyen parametreler ortanca (25-75p) olarak ifade edildi. 

       Gruplar arası karşılaştırmada Kruskal-Wallis H testi kullanıldı. 

 

 

 

 



46 

 

Normal kilolu grup ile diğer grupların biyokimyasal parametrelerinin 

karşılaştırılması Tablo 6’de gösterildi. Normal kilolu grup ile diğer grupların 

karşılaştırılmasında, total kolesterol ve LDL-kolesterol düzeylerinde istatistiksel 

olarak anlamlı değişiklik saptanmadı. Glukoz, insülin, HOMA-IR ve HbA1c düzeyleri 

normal kilolu gruba göre 1., 2. ve 3. derece obez gruplarda anlamlı yüksek bulundu. 

Trigliserid düzeyleri 2. ve 3. derece obez grupta, HDL-kolesterol düzeyleri ise 1. ve 2. 

derece obez grupta normal kilolu gruba göre anlamlı yüksek gözlendi. 
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Tablo 6. Normal kilolu grup ile diğer grupların biyokimyasal parametrelerinin 

karşılaştırılması  

 

Normal 

Kilolu 

n=20 

Fazla  

Kilolu 

n=20 

1.Derece 

Obez 

n=20 

2.Derece 

Obez 

n=20 

3.Derece 

Obez 

n=20 

Glukoz (mg/dL)      

Ortalama ± SD 85 ± 6 90 ± 7 98 ± 15 102 ± 24 115 ± 35 

Ortanca  

(25-75p) 

85  

(81-90) 

90  

(85-97) 

94  

(89-99) 

96  

(89-102) 

108  

(94-127) 

p değeri* - 0.018 <0.001 <0.001 <0.001 

İnsülin (µIU/mL)      

Ortalama ± SD 6.38 ± 5.68 8.82 ± 4.20 11.32 ± 4.58 14.53 ± 7.67 24.69 ± 13.74 

Ortanca  

(25-75p) 

5.05  

(3.37-6.75) 

8.50  

(5.45-11.00) 

10.70  

(7.37-15.00) 

12.45  

(9.08-18.60) 

19.60  

(16.50-32.15) 

p değeri* - 0.007 <0.001 <0.001 <0.001 

HOMA-IR      

Ortalama ± SD 1.34 ± 1.24  2.01 ± 1.06 2.82 ± 1.44 3.83 ± 2.54 6.82 ± 4.05 

Ortanca  

(25-75p) 

0.92  

(0.76-1.40) 

1.91  

(1.14-2.61) 

2.37  

(1.71-3.69) 

2.79  

(2.09-4.72) 

5.63  

(4.14-8.85) 

p değeri* - 0.002 <0.001 <0.001 <0.001 

HbA1c (%)      

Ortalama ± SD 5.25 ± 0.24 5.37 ± 0.17 5.75 ± 0.39 5.95 ± 1.02 6.25 ± 1.41 

Ortanca  
(25-75p) 

5.30  
(5.02-5.40) 

5.35  
(5.30-5.40) 

5.65  
(5.52-5.90) 

5.60  
(5.3-6.07) 

5.8  
(5.52-6.52) 

p değeri* - 0.168 <0.001 0.002 <0.001 

Total kolesterol (mg/dL)      

Ortalama ± SD 198 ± 35 209 ± 31 217 ± 43 190 ± 31 202 ± 44 

Ortanca  
(25-75p) 

194  
(175-225) 

210  
(181-229) 

212  
(195-246) 

195  
(164-213) 

206  
(168-220) 

p değeri** - - - - - 

Trigliserid (mg/dL)      

Ortalama ± SD 89 ± 41 125 ± 60 169 ± 218 139 ± 71 150 ± 76 

Ortanca  
(25-75p) 

82  
(52-122) 

108  
(80-159) 

115  
(97-170) 

112  
(95-174) 

135  
(84-196) 

p değeri* - 0.072 0.022 0.010 0.005 

LDL-kolesterol (mg/dL)      

Ortalama ± SD 118 ± 29 129 ± 23 133 ± 33 116 ± 23 120 ± 35 

Ortanca  
(25-75p) 

115  
(98-138) 

130  
(108-151) 

135  
(116-158) 

112  
(95-135) 

110  
(103-141) 

p değeri** - - - - - 

HDL-kolesterol (mg/dL)      

Ortalama ± SD 61 ± 13 54 ± 12 49 ± 10 45 ± 8 53 ± 13 

Ortanca  
(25-75p) 

59  
(49-71) 

51  
(45-63) 

47  
(41-61) 

44  
(38-53) 

47  
(42-60) 

p değeri* - 0.110 0.006 <0.001 0.025 

* Tüm grupların karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis H testine göre p<0.05 olduğu için normal kilolu 

grup ile diğer grupların karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testine göre anlamlılık düzeyi Bonferroni 

düzeltmesi ile 0.0125 olarak kabul edildi. 

** Tüm grupların karşılaştırılmasında One-Way ANOVA testine göre p>0.05 olduğu için normal kilolu 

grup ile diğer grupların karşılaştırılması Post Hoc test ile değerlendirilmedi. 
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Normal kilolu grup ile diğer grupların IL-6, IL-10, galektin-3, adiponektin, 

leptin, A/L oranı ve hsCRP düzeylerinin karşılaştırılması Tablo 7’te gösterildi. Normal 

kilolu gruba kıyasla 3. derece obez grubun galektin-3 düzeyleri istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek olup; normal kilolu grup ile fazla kilolu, 1. ve 2. derece obez grupların 

galektin-3 düzeyleri arasındaki fark anlamlı değildi. IL-6, leptin ve hsCRP düzeyleri 

normal kilolu gruba göre fazla kilolu, 1., 2. ve 3. derece obez gruplarda daha yüksek; 

IL-10, adiponektin ve A/L oranı ise daha düşük bulundu.  
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Tablo 7. Normal kilolu grup ile diğer grupların IL-6, IL-10, galektin-3, adiponektin, 

leptin, A/L oranı ve hsCRP düzeylerinin karşılaştırılması 

 Normal  

Kilolu 

n=20 

Fazla  

Kilolu 

n=20 

1.Derece 

Obez 

n=20 

2.Derece  

Obez 

n=20 

3.Derece  

Obez 

n=20 

IL-6 (pg/mL) 
     

Ortalama ± SD 0.50 ± 0.41 0.81 ± 0.40 1.51 ± 1.04 1.52 ± 0.87 3.02 ± 1.61 

Ortanca  

(25-75p) 

0.40  

(0.17-0.69) 

0.75  

(0.60-1.27) 

1.46  

(0.96-1.92) 

1.50  

(0.71-2.06) 

2.76  

(1.96-3.97) 

p değeri* - 0.025 0.001 <0.001 <0.001 

IL-10 (pg/mL)      

Ortalama ± SD 7.24 ± 2.32  6.14 ± 1.83 6.20 ± 1.96 5.73 ± 2.32 1.72 ± 1.05 

Ortanca  

(25-75p) 

7.57  

(5.29-9.39) 

6.13  

(4.54-7.54) 

5.91  

(4.87-8.07) 

5.72  

(3.92-7.54) 

1.57  

(0.97-2.39) 

p değeri* - 0.135 0.190 0.051 <0.001 

Galektin-3 (ng/mL)      

Ortalama ± SD 14.06 ± 2.96 11.37 ± 3.04 13.63 ± 2.96 13.78 ± 4.16 17.63 ± 4.21 

Ortanca  

(25-75p) 

14.60  

(11.29-16.26) 

12.02  

(8.52-13.94) 

14.11  

(10.96-16.03) 

13.67  

(11.00-17.31) 

16.92  

(15.20-20.01) 

p değeri** - 0.120 0.995 0.999 0.016 

Adiponektin (µg/mL)      

Ortalama ± SD 31.53 ± 18.16 18.54 ± 10.72 13.92 ± 8.45 16.91 ± 7.61 21.11 ± 10.27 

Ortanca  

(25-75p) 

32.46  

(12.38-43.50) 

16.20  

(9.72-26.45) 

11.28  

(8.76-14.88) 

17.43  

(10.64-22.07) 

21.11  

(11.75-27.87) 

p değeri* - 0.020 0.002 0.011 0.079 

Leptin (ng/mL)      

Ortalama ± SD 3.31 ± 2.12 8.26 ± 6.53 9.63 ± 9.12 15.73 ± 12.71 38.67 ± 18.89 

Ortanca  

(25-75p) 

3.96  

(1.20-4.87) 

6.34  

(3.55-12.44) 

4.83  

(2.98-17.51) 

11.61  

(6.23-26.21) 

32.85  

(21.83-51.61) 

p değeri* - 0.006 0.025 <0.001 <0.001 

A/L oranı      

Ortalama ± SD 22.72 ± 28.81 3.62 ± 4.09 2.89 ± 2.21 2.49 ± 3.50 0.71 ± 0.52 

Ortanca  

(25-75p) 

10.70 

(4.14-28.45) 

2.30 

(1.26-4.30) 

2.46 

(0.95-4.20) 

1.70 

(0.77-2.40) 

0.54 

(0.37-1.04) 

p değeri* - <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 

hsCRP (mg/L)      

Ortalama ± SD 1.09 ± 1.78 2.39 ± 1.65 2.59 ± 1.89 4.81 ± 3.31 12.54 ± 6.52 

Ortanca  

(25-75p) 

0.58  

(0.33-1.72) 

2.13  

(0.97-3.38) 

2.30  

(1.15-3.57) 

3.61  

(2.59-6.07) 

10.82  

(8.05-16.50) 

p değeri* - 0.002 0.005 <0.001 <0.001 

* Tüm grupların karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis H testine göre p<0.05 olduğu için normal kilolu 

grup ile diğer grupların karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testine göre anlamlılık düzeyi Bonferroni 

düzeltmesi ile 0.0125 olarak kabul edildi. 

** Tüm grupların karşılaştırılmasında One-Way ANOVA testine göre p<0.05 olduğu için normal kilolu 

grup ile diğer grupların karşılaştırılması Post Hoc testi ile değerlendirildi ve anlamlılık düzeyi 0.05 

olarak kabul edildi.şekil 
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3.derece obez hastaların ortalama VKİ 46 ± 5 kg/m2 olup, cerrahi sonrası 3. ve 

6. aylarda sırasıyla 37 ± 4 kg/m2 (-%19.5) ve 33 ± 4 kg/m2 (-%30.4)'ye azaldı. 

Bariatrik cerrahinin karbonhidrat ve lipid metabolizması parametreleri üzerindeki 

etkileri Tablo 8’te gösterildi. Cerrahi öncesi değerler ile karşılaştırıldığında 3. ve 6. 

aydaki glukoz, insülin, HbA1c ve HOMA-IR düzeyleri daha düşüktü. Hastaların 

trigliserid düzeylerinde 6. ayda istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi (p=0.007). 

HDL-kolesterol düzeylerinde cerrahi sonrası 3. ayda anlamlı azalma olmasına 

rağmen, 6. ayda anlamlı değişiklik bulunmadı. LDL-kolesterol düzeylerinde 3. ve 6. 

aylarda anlamlı artış bulunurken (sırasıyla; p=0.013 ve p=0.006), total kolesterol 

düzeylerinde cerrahi sonrası anlamlı değişiklik saptanmadı.  
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Tablo 8. Bariatrik cerrahinin karbonhidrat ve lipid metabolizması parametreleri 

üzerindeki etkileri 

3.derece obez hastalar 

n=20 
Cerrahi öncesi 

Cerrahi sonrası 

3.ay 

Cerrahi sonrası 

6.ay 

VKİ (kg/m2)    

Ortalama ± SD 46 ± 5 37 ± 4 33 ± 4 

Ortanca (25-75p) 44 (43-49) 36 (34-39) 32 (30-35) 

p değeri* - <0.001 <0.001 

Glukoz (mg/dL)    

Ortalama ± SD 115 ± 35 98 ± 21 92 ± 14 

Ortanca (25-75p) 108 (94-127) 93 (86-103) 87 (84-97) 

p değeri** - 0.018 0.001 

İnsülin (µIU/mL)     

Ortalama ± SD 24.69 ± 13.74 7.04 ± 3.21 7.35 ± 5.07 

Ortanca (25-75p) 19.60 (16.50-32.15) 7.05 (4.40-8.02) 5.95 (4.65-8.61) 

p değeri** - <0.001 <0.001 

HOMA-IR    

Ortalama ± SD 6.82 ± 4.05 1.67 ± 0.73  1.68 ± 1.24 

Ortanca (25-75p) 5.63 (4.14-8.85) 1.72 (0.96-2.06) 1.38 (1.04-1.87) 

p değeri** - <0.001 <0.001 

HbA1c (%)    

Ortalama ± SD 6.25 ± 1.41 5.25 ± 0.40  5.49 ± 0.50 

Ortanca (25-75p) 5.80 (5.52-6.52) 5.20 (5.02-5.45) 5.30 (5.10-5.80) 

p değeri** - <0.001 0.004 

Total kolesterol (mg/dL)    

Ortalama ± SD 202 ± 44 212 ± 39 206 ± 33 

Ortanca (25-75p) 206 (168-220) 202 (180-246) 203 (177-229) 

p değeri* - 0.249 0.543 

Trigliserid (mg/dL)    

Ortalama ± SD 150 ± 76 123 ± 39 102 ± 32 

Ortanca (25-75p) 135 (84-196) 118 (94-151) 94 (78-125) 

p değeri** - 0.117 0.007 

LDL-Kolesterol (mg/dL)    

Ortalama ± SD 120 ± 35 140 ± 32 137 ± 25 

Ortanca (25-75p) 110 (103-141) 135 (113-167) 138 (114-156) 

p değeri* - 0.013 0.006 

HDL-Kolesterol (mg/dL)    

Ortalama ± SD 53 ± 13 46 ± 8 49 ± 9 

Ortanca (25-75p) 47 (42-60) 46 (40-52) 47 (42-57) 

p değeri** - 0.003 0.276 

* Cerrahi öncesi ile cerrahi sonrası 3. ve 6. ayların karşılaştırılmasında bağımlı örneklem t testine göre 

anlamlılık düzeyi Bonferroni düzeltmesi ile 0.025 olarak kabul edildi. 

** Cerrahi öncesi ile cerrahi sonrası 3. ve 6. ayların karşılaştırılmasında Wilcoxon testine göre 

anlamlılık düzeyi Bonferroni düzeltmesi ile 0.025 olarak kabul edildi. 



52 

 

SG sonrası IL-6, galektin-3 ve hsCRP düzeyleri azalma, IL-10 düzeyleri artma 

eğiliminde olup, sadece cerrahi sonrası 6. aydaki hsCRP düşüşü ve IL-10 artışı 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (sırasıyla; p=0.004 ve p<0.001). Cerrahi öncesi 

değerler ile karşılaştırıldığında cerrahi sonrası 3. ve 6. aylarda leptin düzeylerinde 

anlamlı azalma (sırasıyla; p<0.001 ve p<0.001), adiponektin düzeylerinde ve A/L 

oranında ise anlamlı artma (sırasıyla; p=0.009, p=0.018; p=0.001, p<0.001) gözlendi 

(Tablo 9).  
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Tablo 9. Bariatrik cerrahi öncesi ve sonrası IL-6, IL-10, galektin-3, adiponektin, leptin, 

A/L oranı ve hsCRP belirteçlerinin karşılaştırılması 

3.derece obez hastalar 

n=20 
Cerrahi öncesi Cerrahi sonrası 3.ay Cerrahi sonrası 6.ay 

VKİ (kg/m2)    

Ortalama ± SD 46 ± 5 37 ± 4 33 ± 4 

Ortanca (25-75p) 44 (43-49) 36 (34-39) 32 (30-35) 

p değeri* - <0.001 <0.001 

IL-6 (pg/mL)    

Ortalama ± SD 3.02 ± 1.61 2.83 ± 1.48 1.94 ± 0.94 

Ortanca (25-75p) 2.76 (1.96-3.97) 2.65 (1.65-3.81) 1.83 (1.13-2.56) 

p değeri** - 0.619 0.058 

IL-10 (pg/mL)    

Ortalama ± SD 1.72 ± 1.05 2.18 ± 0.92 2.22 ± 1.00 

Ortanca (25-75p) 1.57 (0.97-2.39) 2.03 (1.29-2.95) 2.10 (1.54-2.84) 

p değeri** - 0.248 0.004 

Galektin-3 (ng/mL)    

Ortalama ± SD 17.63 ± 4.21 17.56 ± 4.19 16.86 ± 3.72 

Ortanca (25-75p) 16.92 (15.20-20.01) 17.42 (14.25-20.50) 16.46 (14.94-19.74) 

p değeri* - 0.957 0.326 

Adiponektin (µg/mL)    

Ortalama ± SD 21.11 ± 10.27 32.13 ± 11.55 33.12 ± 14.59 

Ortanca (25-75p) 21.11 (11.75-27.87) 30.48 (25.53-41.85) 30.24 (18.90-44.47) 

p değeri** - 0.009 0.018 

Leptin (ng/mL)    

Ortalama ± SD 38.67 ± 18.89 11.91 ± 8.58 5.13 ± 3.53 

Ortanca (25-75p) 32.85 (21.83-51.61) 11.61 (4.73-17.12) 4.50 (2.46-7.27) 

p değeri** - <0.001 <0.001 

A/L oranı    

Ortalama ± SD 0.71 ± 0.52 4.97 ± 4.74 12.53 ± 16.83 

Ortanca (25-75p) 0.54 (0.37-1.05) 2.61 (0.98-9.17) 5.86 (2.98-17.50) 

p değeri** - 0.001 <0.001 

hsCRP (mg/L)    

Ortalama ± SD 12.54 ± 6.52 9.56 ± 8.33 5.29 ± 3.02 

Ortanca (25-75p) 10.82 (8.05-16.50) 5.75 (3.66-13.45) 4.84 (2.71-7.39) 

p değeri** - 0.149 <0.001 

* Cerrahi öncesi ile cerrahi sonrası 3. ve 6. ayların karşılaştırılmasında bağımlı örneklem t testine göre 

anlamlılık düzeyi Bonferroni düzeltmesi ile 0.025 olarak kabul edildi. 

** Cerrahi öncesi ile cerrahi sonrası 3. ve 6. ayların karşılaştırılmasında Wilcoxon testine göre 

anlamlılık düzeyi Bonferroni düzeltmesi ile 0.025 olarak kabul edildi. 
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VKİ değerleri ile IL-6, galektin-3, leptin ve hsCRP düzeyleri arasında anlamlı 

pozitif korelasyon (sırasıyla; r=0.516, p<0.001; r=0.375, p<0.001; r=0.641, p<0.001; 

r=0.667, p<0.001), VKİ ile IL-10 düzeyleri ve A/L oranı arasında ise anlamlı negatif 

korelasyon (sırasıyla; r=-0.509, p<0.001; r=-0.686, p<0.001) saptandı. Galektin-3 

düzeyleri ile IL-6, adiponektin, leptin ve hsCRP düzeyleri arasında anlamlı pozitif 

korelasyon bulundu (sırasıyla; r=0.431, p<0.001; r=0.301, p<0.001; r=0.263, p=0.002; 

r=0.351, p<0.001). IL-10 düzeyleri ve A/L oranı ile galektin-3 düzeyleri arasında 

anlamlı korelasyon bulunmadı (Tablo 10). 

 

 

Tablo 10. Tüm grupta parametreler arasındaki korelasyon 

n=100 VKİ IL-6 IL-10 Galektin-3 Adiponektin Leptin A/L oranı hsCRP 

VKİ         

r 1        

p         

IL-6         

r 0.516 1       

p <0.001        

IL-10         

r -0.509 -0.411 1      

p <0.001 <0.001       

Galektin-3         

r 0.375 0.431 -0.124 1     

p <0.001 <0.001 0.145      

Adiponektin         

r -0.001 0.041 -0.068 0.301 1    

p 0.987 0.631 0.426 <0.001     

Leptin          

r 0.641 0.314 -0.341 0.263 0.085 1   

p <0.001 <0.001 <0.001 0.002 0.319    

A/L oranı         

r -0.686 -0.470 0.566 -0.073 0.363 -0.807 1  

p <0.001 <0.001 <0.001 0.473 <0.001 <0.001   

hsCRP         

r 0.667 0.475 -0.485 0.351 0.183 0.460 -0.514 1 

p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.030 <0.001 <0.001  
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HOMA-IR değerlerine göre IL-6, IL-10, galektin-3, adiponektin, leptin ve 

hsCRP biyobelirteçlerinin karşılaştırılması Tablo 11’de gösterildi. Tüm veriler 

HOMA-IR değerlerine göre gruplandırıldığında, insülin direnci olan grupta (HOMA-

IR ≥ 2.5) IL-6, galektin-3, leptin ve hsCRP düzeyleri anlamlı yüksek, IL-10 ve 

adiponektin düzeyleri ile A/L oranı anlamlı düşük bulundu.  

 

 

Tablo 11. HOMA-IR değerlerine göre IL-6, IL-10, galektin-3, adiponektin, leptin, A/L 

oranı ve hsCRP biyobelirteçlerinin karşılaştırılması 

 HOMA-IR < 2.5 

n=55 

HOMA-IR ≥ 2.5 

n=45 
p değeri 

IL-6* 0.90 (0.46-1.49) 1.96 (1.22-3.37) <0.001 

IL-10* 6.34 (4.49-8.52) 3.81 (1.73-6.37) <0.001 

Galektin-3** 13.34 ± 3.46 15.25 ± 4.63 0.042 

Adiponektin* 23.64(12.20-38.23) 17.05 (8.86-26.94) 0.018 

Leptin * 4.87 (2.77-12.15) 18.29 (6.32-37.55) <0.001 

A/L oranı* 3.25 (1.65-9.95) 0.97 (0.51-2.10) <0.001 

hsCRP* 2.08 (0.68-3.53) 5.43 (2.43-11.07) <0.001 

* Normal dağılım göstermeyen parametreler ortanca (25-75p) olarak ifade edildi. 

   Gruplar arası karşılaştırmada Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

** Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± SD olarak ifade edildi. 

     Gruplar arası karşılaştırmada bağımsız örneklem t testi kullanıldı. 
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Galektin-3 düzeyleri ile karbonhidrat metabolizması parametreleri arasındaki 

korelasyon Tablo 12’de gösterildi. Galektin-3 düzeyleri ile HOMA-IR arasında 

anlamlı pozitif korelasyon bulundu (r=0.516, p<0.001). Ancak glukoz, insülin ve 

HbA1c ile galektin-3 düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı. 

 

 

Tablo 12. Tüm grupta galektin-3 ile karbonhidrat metabolizması parametreleri 

arasındaki korelasyon 

n=100 Galektin-3 Glukoz İnsülin  HOMA-IR HbA1c 

Galektin-3      

r 1     

p      

Glukoz       

R 0.163 1    

P 0.105     

İnsülin       

r 0.189 0.459 1   

p 0.060 <0.001    

HOMA-IR      

r 0.217 0.579 0.977 1  

p 0.030 <0.001 <0.001   

HbA1c      

r 0.080 0.698 0.489 0.575 1 

p 0.430 <0.001 <0.001 <0.001  
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5. TARTIŞMA 

Obezite, adipoz dokuda düşük dereceli kronik inflamasyon ile ilişkilidir. Obezitede 

yağ kütlesinin vücut ağırlığının %50 kadarını oluşturabileceği ve gram yağ kütlesinin 

1 milyondan fazla bağışıklık hücresi ihtiva edebileceği gerçeği, adipoz dokunun 

sistemik immün fonksiyonu etkileme kapasitesine sahip bir immünolojik organ 

olduğunu düşündürmektedir. Adipoz doku inflamasyonunun, sistemik insülin 

direncine ve diğer birçok metabolik bozukluğa yol açtığı ileri sürülmektedir. 

Hipertrofik adipositler, proinflamatuar adipokinlerin üretimini arttırır ve aynı zamanda 

ekstraselüler alandaki doymuş yağ asitleri, Toll-like reseptörler gibi immün sistemle 

ilişkili reseptörlerin aktivasyonu yoluyla makrofajlarda inflamatuar yanıtı direkt 

olarak başlatabilmektedir. Adipoz dokudaki inflamasyonun araştırılmasında ve 

bariatrik cerrahinin dolaşımdaki inflamatuar belirteçler üzerindeki etkisinin 

gösterilmesinde çeşitli biyobelirteçlerden yararlanılmaktadır (150). 

Weighert ve ark. (17)’nın çalışmasında, dolaşımdaki galektin-3 düzeyleri normal 

kilolu gruba kıyasla fazla kilolu grupta anlamlı yüksek olup, galektin-3 düzeyleri ile 

yaş, VKİ, leptin ve IL-6 arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Ancak glukoz, LDL-

kolesterol, HDL-kolesterol, CRP ve adiponektin ile galektin-3 düzeyleri arasında 

korelasyon bulunmamıştır. Pang ve ark. (149)’nın çalışmasında, 1.ve 2. derece obez 

hastaların birlikte olduğu grupta ve 3. derece obez grupta galektin-3, IL-6 ve CRP 

düzeyleri obez olmayan grup ile karşılaştırıldığında anlamlı daha yüksek iken, 

adiponektin düzeyleri daha düşük olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Galektin-3 düzeyleri ile VKİ, IL-6 ve CRP arasında anlamlı pozitif 

korelasyon olup, adiponektin ile galektin-3 arasında ilişki saptanmamıştır.  

Çalışmamızda galektin-3 düzeylerinde fazla kilolu, 1. ve 2. obez gruplarda normal 

gruba göre anlamlı bir değişiklik gözlenmemiş olup, sadece 3. derece obez grupta 

normal kilolu gruba kıyasla galektin-3 düzeyleri anlamlı yüksek saptandı. Galektin-3 

düzeyleri ile VKİ, leptin, adiponektin, IL-6, hsCRP, HOMA-IR ve trigliserid arasında 

anlamlı pozitif korelasyon bulundu. Fakat yaş, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-
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kolesterol, glukoz, insülin ve HbA1c ile galektin-3 arasında anlamlı bir ilişki 

görülmedi. SG sonrası 3. ve 6. aylarda galektin-3 düzeylerinde görülen azalmanın 

istatistiksel olarak anlamlı olmaması, galektin-3’ün metabolizmada hücresel 

lokalizasyonuna göre farklı özelliklere ve etkilere sahip olmasına, cerrahi sonrası takip 

süresinin galektin-3 düzeylerindeki anlamlı azalmayı belirleyecek uzunlukta 

olmamasına, obezite ile ilişkili veya ilişkisiz komorbid hastalıklara, kullanmakta 

oldukları ilaçlara, destek tedaviye ve bitkisel ürünlere bağlı olabilir. 

Adipoz doku, enerji deposu olarak işlev görmesinin yanı sıra, yüzlerce adipokin 

salgılayan bir endokrin organ olarak kabul edilir (151). En iyi bilinen adipokin, lipid 

depolanması yüksek olduğunda iştahın bastırılmasında adipoz doku ve santral sinir 

sistemi arasındaki iletişime en önemli katkısı olan leptindir. İnsüline benzer şekilde, 

leptin duyarlılığı obeziteden olumsuz yönde etkilenir. Adipoz dokunun genişlemesi ile 

dolaşımdaki leptin düzeyleri artmasına rağmen, leptin bu enerji fazlasını beyine 

başarılı bir şekilde aktaramaz (152). Buna ek olarak, leptinin hem in vivo hem de in 

vitro olarak proinflamatuar sitokinlerin sentezini arttırdığı öne sürülmüştür (153). 

Leptinin immün yanıt üzerindeki etkisini gösteren son çalışmalar, inflamatuar 

süreçlerde leptinin merkezi bir rol oynadığını desteklemektedir. Morbid obez 

hastalarda artmış plazma leptin konsantrasyonları, yapısal immünolojik uyaranları 

artırabilir, bu da kronik inflamatuar durum için karakteristik olan akut faz proteinleri 

ve diğer inflamatuar belirteçlerin artan konsantrasyonlarına yol açabilir (154).  

İyi karakterize edilmiş bir diğer adipokin, periferik metabolik dokularda 

(karaciğer ve kas) etki eden adiponektindir. Leptin'den farklı olarak, adiponektinin 

plazma seviyeleri, yağ kütlesi genişlemesi ile artmak yerine azalır ve bu adipokinin 

sekresyonu, sağlıklı adiposit fonksiyonunun belirteci olarak kabul edilir (150). 

Adiponektin, etkilerini kas ve karaciğerde eksprese edilen reseptörler aracılığıyla ve 

glukoz kullanımını ve yağ asidi oksidasyonunu uyarması ile insülin duyarlılığını 

artırarak ortaya çıkarır (82).  
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Bariatrik cerrahi, obezite ve komorbiditelerinin tedavisinde en etkili tedavi 

yöntemi olarak kabul edilmektedir (155,156). Bariatrik cerrahi sonrası adiposit sayısı 

aynı kalır, ancak adipositlerin boyutu ve lipid içeriği azalmaktadır. Adipoz dokuda 

bulunan inflamatuar bağışıklık hücrelerinin miktarı da cerrahi sonrası azalmaktadır 

(150). Literatürlerde, morbid obezitenin sistemik inflamasyon ile ilişkili olduğu ve 

bariatrik cerrahi sonrasında inflamasyonda önemli ölçüde azalma görüldüğü 

belirtilmiştir (11,157-160).  

Yapılan çalışmalarda bariatrik cerrahi sonrası yağ kütlesindeki değişimle 

birlikte beklenildiği gibi leptin düzeylerinde azalma, adiponektin düzeylerinde ise 

artma gözlenmiştir (150,161-166). Shimizu ve ark. (42)’nın çalışmasında morbid obez 

bireylerde SG sonrası 1. ve 6. aylarda leptin düzeylerinde anlamlı azalma saptanırken, 

adiponektin düzeylerindeki artış sadece 6. ayda anlamlı bulunmuştur. Arismendi ve 

ark. (11)’nın çalışmasında, kontrol grubuna göre morbid obez grupta CRP ve leptin 

düzeyleri anlamlı yüksek, adiponektin düzeyleri anlamlı düşük olup, IL-10 

düzeylerinde anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Obezite grubunda bariatrik cerrahiden 

6 ay sonra CRP ve leptin düzeylerinde anlamlı azalma, adiponektin düzeylerinde 

anlamlı artma saptanırken, IL-10 düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir. Frühbeck ve ark. (167)’nın çalışmasında A/L oranının VKİ ve CRP 

ile negatif korelasyon gösterdiği ve adiponektin, leptin ve hatta HOMA-IR ile 

kıyaslandığında, insülin direnci ile korelasyonunun daha iyi olduğu öne sürülmüştür. 

López-Jaramillo ve ark (168)’nın çalışmasında A/L oranının klinik uygulamada 

insülin direncini tanımlamak ve antidiyabetik tedavinin etkinliğini değerlendirmek 

için iyi bir gösterge olabileceği belirtilmiştir. 

Çalışmamızda da normal kilolu grup ile karşılaştırıldığında, obez gruplarda 

adiponektin düzeyleri daha düşük, leptin düzeyleri ise daha yüksek bulunmuş olup, 

bariatrik cerrahi sonrası 3. ve 6. aylarda adiponektin düzeylerinde artma, leptin 

düzeylerinde ise azalma görülmüştür. IL-10 düzeyleri ise normal kilolulara kıyasla 

morbid obezlerde daha düşük olup, cerrahi sonrası 6. ayda anlamlı artış gösterdi. A/L 
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oranı fazla kilolu ve obezite gruplarında normal kilolu gruba göre anlamlı düşüktü ve 

cerrahi sonrası 3. ve 6. aylarda anlamlı artış saptandı.  A/L oranı ile VKİ, IL-6, hsCRP 

ve HOMA-IR arasında anlamlı negatif korelasyon bulundu. Bu bulgular, ameliyat 

sonrası endokrin kapasitesini yeniden kazanmış yağ dokusunu işaret etmektedir.  

Dolaşımdaki IL-6 konsantrasyonunun %15-35'inin adipoz dokudan 

kaynaklandığı tahmin edilirken, çalışmalarda elde edilen IL-6 düzeyleri oldukça 

değişkendir. Bu değişkenliğe yol açan bir faktör de IL-6 düzeylerinde görülen 

sirkadiyen ritimdir. IL-6'nın subkutan adipoz doku tarafından in vivo salınımı, öğlene 

göre akşam saatlerinde daha fazladır. Obezitede IL-6'nın sistemik dolaşıma 

salınımının daha fazla olması, IL-6'nın vücut ağırlığı ve lipit metabolizmasının 

sistemik bir düzenleyicisi olarak rol aldığını göstermektedir (89). Çalışmaların büyük 

çoğunluğunda IL-6'nın bariatrik cerrahi sonrası azaldığı bildirilmesine rağmen (169-

173), herhangi bir değişiklik gözlenmediğine dair bulgular da mevcuttur (174). 

Çalışmamızda normal kilolu gruba kıyasla morbid obez grupta IL-6 anlamlı yüksek 

bulunmasına rağmen, bariatrik cerrahi sonrası IL-6 düzeylerindeki azalma istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı. 

Yapılan çalışmalarda obezitede akut faz reaksiyon belirteçlerinin arttığı öne 

sürülmüştür (175,176). Obezitede karaciğerin oldukça etkilendiği, esas kaynağı 

karaciğer olan ve adipoz doku inflamasyonunun bir belirteci olarak kabul edilen 

CRP’nin dolaşımdaki düzeylerinin yükseldiği (150), bariatrik cerrahi sonrasında ise 

hızlı (177) ve büyük (178) düşüşler görüldüğü ve bu azalmanın 10 yıla kadar devam 

ettiği bildirilmiştir (179). Shimizu ve ark. (42) ’nın çalışmasında morbid obez 

bireylerde SG sonrası hsCRP düzeylerinde 6 ayda anlamlı düşüş gözlenmiştir. 

Çalışmamızda hsCRP düzeyleri normal kilolu gruba kıyasla fazla kilolu, 1., 2. ve 3. 

derece obez gruplarda anlamlı yüksek olup, SG sonrası 3. ayda hsCRP düzeylerinde 

azalma gözlenmesine rağmen, istatistiksel olarak 6. ayda anlamlı düşüklük 

saptanmıştır. van Dielen ve ark. (180), morbid obez bireylerde CRP 

konsantrasyonlarının normal değerlerin yaklaşık 20 katı olduğunu, CRP’nin VKİ ve 



61 

 

leptin ile pozitif korelasyon gösterdiğini belirtmişlerdir. Çalışmamızda da hsCRP ile 

VKİ ve leptin arasında anlamlı pozitif korelasyon saptanmış olup, morbid obez 

bireylerdeki hsCRP konsantrasyonları, normal kilolu bireylerdeki değerlerin yaklaşık 

19 katı bulundu. 

Schauer ve ark. (181)’nın 2012 yılında yapmış oldukları çalışmada SG’den 12 

ay sonra VKİ’nin %25.0 azalması ile birlikte trigliserid düzeylerinde %42.0, hsCRP 

düzeylerinde %80.0 ve HbA1c düzeylerinde %30.0 azalma, HDL-kolesterol 

düzeylerinde ise %28.0 artma gözlendiği bildirilmiştir. Schauer ve ark.’nın 2017 

yılında yapmış oldukları çalışmada ise cerrahi sonrası 5. yılda VKİ’nde %18.6, 

trigliserid düzeylerinde %29.0, insülin düzeylerinde %34.0 azalma, HDL-kolesterol 

düzeylerinde %30.0 artma olduğu öne sürülmüştür (182). Shimizu ve ark. (42) ’nın 

2017 yılında obezite ile ilişkili sitokinler üzerinde SG’nin erken dönem etkilerini 

araştırdıkları çalışmada VKİ’inde 1. ayda %12.5, 6. ayda %24.7 azalma saptanmıştır. 

HbA1c düzeylerinde 1. ve 6. aylarda cerrahi öncesi değerlerle karşılaştırıldığında 

anlamlı azalma, HDL düzeylerinde 6. ayda anlamlı artma gözlenirken; LDL düzeyleri 

1. ve 6. aylarda artma, glukoz düzeyleri ise azalma eğilimindeydi, ancak istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Total kolesterol ve trigliserid düzeylerinde ise anlamlı bir 

değişiklik bulunmamıştır. Çalışmamızda SG’den 6 ay sonra VKİ’inde %28.3, glukoz 

düzeylerinde %20.0, insülin düzeylerinde %70.2, HbA1c düzeylerinde %12.2, 

trigliserid düzeylerinde %32.0, hsCRP düzeylerinde %57.8 oranında istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma görüldü. LDL düzeyleri cerrahi sonrası artma eğiliminde 

olup, cerrahi öncesine göre 3. ve 6. aylarda anlamlı artış gösterdi. 

Christou ve ark. (183), çalışmamıza benzer şekilde adiponektin düzeyleri ile 

HDL arasında anlamlı pozitif, trigliserid arasında ise anlamlı negatif korelasyon 

görüldüğünü bildirmişlerdir. Freitas ve ark. (156), adiponektin ile HDL arasında 

anlamlı pozitif korelasyon görüldüğünü, adiponektin ile trigliserid arasında 

istatistiksel olarak anlamsız negatif bir korelasyon olduğunu göstermişlerdir. Bariatrik 

cerrahiyi takiben adiponektin düzeylerinde gözlenen anlamlı yükselme, trigliserid 
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düzeylerinde ortaya çıkan azalmayı açıklayabilir. 

Araştırmamız, obezitenin kronik düşük dereceli bir inflamasyon hali olduğunu 

ve bariatrik cerrahiden kaynaklanan kilo kaybının inflamatuvar durumu önemli ölçüde 

iyileştirdiğini gösterdiği için, önceki araştırmaları desteklemektedir. Birçok çalışmada 

obezitedeki inflamatuar durumla ilişkili olduğu gösterilen leptin, IL-6 ve hsCRP 

düzeylerinin, çalışmamızda galektin-3 düzeyleri ile anlamlı pozitif korelasyon 

göstermesi ve normal kilolu gruba kıyasla 3. derece obez bireylerde galektin-3 

düzeylerinin anlamlı yüksek olup, SG sonrası azalması, galektin-3’ün de obezite ile 

ilişkili inflamasyonda rol alabileceğini düşündürmektedir.  

Li ve ark. (8)’nın çalışmasında obez yağ dokusundaki makrofajlar tarafından 

salınan galektin-3, diğer inflamatuar hücrelerin dolaşımdan yağ dokusuna geçmesine 

neden olurken aynı zamanda insülin sinyalizasyonunu da inhibe ettiği bildirilmektedir. 

Galektin-3’ün insülin direnci ile ilişkili olduğu ve farelerde galektin-3 geni 

çıkarıldığında insülin duyarlılığının arttığı öne sürülmektedir. İnsülin reseptörüne 

direkt olarak bağlanabilen galektin-3, insülin aracılı glukoz transportunu 

etkilemektedir. İnsülinin reseptörüne bağlanmasını engelleyerek kas ve yağ dokusunda 

GLUT-4’ler aracılığı ile gerçekleşen glukoz transportunu bozan galektin-3’ün, insülin 

direncine neden olduğu bildirilmektedir (8,184).  

Çalışmamızda da literatürle uyumlu şekilde morbid obez grup ile insülin 

direnci olan grupta galektin-3 düzeylerinin anlamlı yüksek,  A/L oranının anlamlı 

düşük olması, SG sonrası galektin-3 düzeylerinde azalma, A/L oranında artma 

gözlenmesi ve galektin-3 düzeylerinin HOMA-IR ile anlamlı pozitif korelasyon 

göstermesi insülin direncinde galektin-3’ün de rol aldığını göstermektedir. Galektin-

3’ün aynı zamanda IL-6, leptin ve hsCRP gibi inflamatuar parametrelerle de pozitif 

korelasyon göstermesi, inflamasyon ve insülin direnci arasındaki bağlantıyı sağlayan 

molekülün galektin-3 olduğunu (Şekil 18), obezite ile ilişkili inflamasyonun yol açtığı 

prediyabet ve diyabet başlangıcının erken tespiti için galektin-3’ün umut verici bir 

biyobelirteç olduğunu ve insülin direncinin galektin-3’ü hedef alan tedavilerle 
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önlenebileceğini düşündürmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 18. Galektin-3’ün inflamasyon ve insülin direnci ilişkisi  

 

Çalışmamız VKİ değerlerine göre kapsamlı bir şekilde sınıflandırıldığı, çok 

sayıda farklı belirteçlerin ele alındığı ve eş zamanlı bariatrik cerrahinin etkisinin 

incelendiği şimdiye kadar bilinen ilk çalışma olma özelliğini taşımaktadır. Ayrıca 

literatürde obezitede Galektin-3 düzeyinin değerlendirildiği çalışmalar mevcut 

olmasına rağmen; obezite cerrahisinin inflamatuar yanıta ve insülin direncine olan 

etkisinin galektin-3 düzeyi ile değerlendirildiği herhangi bir çalışma bulunmamaktadır.  

Obezite, obeziteyle ilişkili komorbiditeler ve bariatrik cerrahi ile inflamasyon 

arasındaki ilişkinin aydınlatılması için eş zamanlı olarak adipoz doku ve kan 

örneklerinde proinflamatuar ve antiinflamatuar belirteçlerin analiz edilmesine, cerrahi 

ile indüklenen kilo kaybı sonrası sistemik sitokinlerin sentezindeki azalmada yer alan 

moleküler ve hücresel faktörleri tanımlamak için ek çalışmalara, vücut yağ oranı 

analizinin yapıldığı, hastaların 1-2 yıl gibi daha uzun bir süre boyunca takip edildiği 

randomize kontrollü çok merkezli çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Normal kilolu grup ile karşılaştırıldığında, obez gruplarda adiponektin 

düzeyleri daha düşük, leptin düzeyleri ise daha yüksek olup, bariatrik cerrahi 

sonrası 3. ve 6. aylarda adiponektin düzeylerinde artma, leptin düzeylerinde ise 

azalma görüldü. Bu bulgular, ameliyat sonrası endokrin kapasitesini yeniden 

kazanmış yağ dokusunu işaret etmektedir. 

2. Normal kilolu gruba kıyasla morbid obez grupta IL-6 düzeyleri anlamlı 

yüksek, IL-10 düzeyleri anlamlı düşük bulundu. Bariatrik cerrahi sonrası 6. 

ayda IL-10 düzeylerinde anlamlı artma saptanırken, IL-6 düzeylerindeki 

azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Bu durum cerrahi sonrası takip 

süresinin IL-6 düzeylerindeki anlamlı azalmayı belirleyecek uzunlukta 

olmamasına bağlı olabilir. 

3. hsCRP düzeyleri normal kilolu gruba kıyasla fazla kilolu, 1., 2. ve 3. derece 

obez gruplarda anlamlı yüksek olup, SG sonrası istatistiksel olarak 6. ayda 

anlamlı düşüklük saptandı. İnflamatuar bir belirteç olan hsCRP düzeylerinin 

obez gruplarda yüksek olup, SG sonrası azalması obezitenin inflamatuar bir 

durum olduğunu ve bariatrik cerrahi sonrası inflamasyonun azaldığını 

göstermektedir.  

4. Galektin-3 düzeylerinin normal kilolu gruba kıyasla 3. derece obez bireylerde 

anlamlı yüksek olması ve leptin, IL-6, hsCRP düzeyleri ile anlamlı pozitif 

korelasyon göstermesi, obezite ile ilişkili inflamasyonda galektin-3’ün rol 

alabileceğini düşündürmektedir. 

5. SG sonrası 3. ve 6. aylarda galektin-3 düzeylerinde görülen azalmanın 

istatistiksel olarak anlamlı olmaması, galektin-3’ün metabolizmada hücresel 

lokalizasyonuna göre farklı özelliklere ve etkilere sahip olmasına, cerrahi 

sonrası takip süresinin galektin-3 düzeylerindeki anlamlı azalmayı belirleyecek 
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uzunlukta olmamasına, obezite ile ilişkili veya ilişkisiz komorbid hastalıklara, 

kullanmakta oldukları ilaçlara, destek tedaviye ve bitkisel ürünlere bağlı 

olabilir. 

6. İnsülin direnci olan grupta galektin-3 düzeylerinin anlamlı yüksek olup, 

HOMA-IR ile anlamlı pozitif korelasyon göstermesi insülin direncinde 

galektin-3’ün de rol alabileceğini düşündürmektedir. 

7. Bariatrik cerrahi sonrası karbonhidrat metabolizması ve inflamasyon ile ilişkili 

parametreler ile birlikte galektin-3 düzeylerinin de azalması, inflamasyon ve 

insülin direnci arasındaki bağlantıyı sağlayan molekülün galektin-3 olduğunu, 

obezite ile ilişkili inflamasyonun yol açtığı prediyabet ve diyabet başlangıcının 

erken tespiti için galektin-3’ün umut verici bir biyobelirteç olduğunu ve insülin 

direncinin galektin-3’ü hedef alan tedavilerle önlenebileceğini 

düşündürmektedir. 

8. Diyabet ve hipertansiyonu mevcut olan hastalarda SG sonrası antidiyabetik ve 

antihipertansif ilaç kullanımının sonlanması, komorbid hastalıkları olan ve 

klinik yöntemlerle yeterli kilo kaybı sağlanamayan morbid obez hastalarda 

metabolik durumun iyileştirilmesi için cerrahi tedaviye yönlendirilmesi 

gerektiğini göstermektedir. 
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