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ÖZET 

Obezite vücutta aĢırı ve anormal Ģekilde yağ birikimi durumudur. Yağ kütlesi 

artıĢı ĢiĢmanlığın yanı sıra diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve uyku-apne 

sendromu gibi çeĢitli komorbiditeleri de beraberinde getirmektedir. Bu 

komorbiditelerin etiyopatogenezinde, yağ dokusu artıĢına bağlı oksidatif stresin 

artması ve antioksidan kapasitenin azalması rol oynamaktadır. Morbid obezitenin 

tedavisinde en etkili yöntem bariatrik cerrahidir. Bariatrik cerrahide laparoskopik 

sleeve gastrektomi (LSG) günümüzde en sık tercih edilen yöntemdir.   Bu çalıĢmada 

LSG ile sağlanan kilo kaybının oksidatif stres ve total antioksidan kapasite üzerine 

etkisini incelemeyi amaçladık. 

Kliniğimizde 2015-2016 yılları arasında LSG yapılan hastalar çalıĢmaya dahil 

edildi. Komorbiditesi bulunmayan 75 hastadan preoperatif ve postoperatif 12. ayda 

kan örneklemleri alındı. Kanlar uygun koĢullarda hazırlanıp saklandı. Bu örneklerden 

total antioksidan kapasite (TAC) ve total oksidatif stres (TOS) düzeyleri ölçüldü.  

Ortalama vücut kitle indeksi preoperatif 45, 3 iken, postoperatif 12. Ayda 25, 

4 idi. Bir yıl sonunda hastalar aĢırı vücut kütlelerinin ortalama % 97, 6±14, 6‟sını 

(59, 4-128, 1 kg aralığında) kaybettiler. Preoperatif dönemde ortalama TOS 8, 36±8, 

19 µmol H2O2Eq/L ve ortalama TAC 1, 25±0, 21µmolTroloxEq/L iken, postoperatif 

dönemde ortalama TOS‟i 3, 67±6, 24µmol H2O2 Eq/L ve ortalama TAC‟si 1, 36±0, 

20 µmolTroloxEq/L olarak bulundu (her ikisi için de p<0, 01). 

LSG, aĢırı vücut kütlesinin kaybı yanı sıra TOS‟de azalmaya ve TAC‟de 

artıĢa neden olmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Obezite, sleeve, antioksidan, oksidatif, laparoskopi 
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ABSTRACT 

DETERMINATION OF TOTAL ANTIOXIDANT CAPACITY AND TOTAL 

OXIDATIVE STRESS CHANGES AFTER LAPAROSCOPIC SLEEVE 

GASTRECTOMY IN OBESITY PATIENTS 

Obesity is a condition that there is excessively and abnormally fat 

accumulation in the body. Increase in fat mass causes various comorbidities such as 

diabetes, hypertension, hyperlipidemia, and sleep-apnea syndrome along with 

fatness. Oxidative stress raise and antioxidant capacity decrease depending on fat 

tissue increase play a role in etiopathogenesis of these comorbidities. Bariatric 

surgery is the most effective method in the treatment of morbid obesity. Nowadays, 

laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG) is the most frequently preferred method in 

bariatric surgery. The aim of this study is to research the effect on oxidative stress 

and total antioxidant capacity of the weight loss obtained by LSG.  

 The patients who had LSG in our clinic between the years 2015 and 2016 

were included in this study. Blood samples were taken preoperative and 

postoperative 12
th

 month from 75 patients who did not have comorbidity. The blood 

samples were kept in appropriate conditions after being prepared. Total antioxidant 

capacity (TAC) and total oxidative stress (TOS) levels were measured from these 

blood samples. 

 While the average body mass index was 45.3 in preoperative stage, the 

average body mass index was 25.4 in postoperative 12
th

 month. The patients 

averagely lost 97.6±14.6% (between 59.4 and 128.1 kg) of their excessive body mass 

at the end of a year. It was found that while the average TOS was 8.36±8.19 µmol 

H2O2Eq/L and the average TAC was 1.25±0.21µmolTroloxEq/L in preoperative 

stage, the average TOS was 3.67±6.24µmol H2O2 Eq/L and the average TAC was 

1.36±0.20 µmolTroloxEq/L in postoperative stage. (for both of them p<0.01).  

 LSG causes decrease in TOS and increase in TAC along with loss of 

excessive body mass. 

Keywords: Obesity, sleeve, antioxidant, oxidative, laparoscopy 
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1. GĠRĠġ 

Obezite, geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde en önemli toplum sağlığı 

sorunlarından biri haline gelmiĢtir (1). Obeziteye bağlı sorunlar bireyde morbidite ve 

mortaliteyi önemli ölçüde arttırmaktadır. Yapılan bir çalıĢmada obezitenin, 4. 

dekatlara gelindiğinde yaĢam beklentisini 7 yıl düĢürdüğü gösterilmiĢtir (2). 

Obezitenin tip 2 diyabet, kardiovasküler hastalıklar, solunum yolu hastalıkları ve 

ruhsal bozukluklar gibi sosyal problemlerin yanı sıra bazı kanser tipleriyle de iliĢkili 

olduğu gösterilmiĢtir (3). 

1.1. Genel Bilgiler 

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

vücutta anormal veya aĢırı miktarda yağ birikmesi” olarak tanımlanmaktadır. Vücut 

yağ oranının artması, endokrin ve metabolik değiĢikliklerle seyreden obezite, 

multifaktöriyel, kompleks bir hastalıktır (4). Alınan enerji miktarının harcanan enerji 

miktarından daha fazla olması, vücutta yağ birikimine neden olur. Obez bireylerde 

Ģeker, karbonhidrat ve yağ tüketimi artmıĢ, buna karĢılık protein, vitamin ve 

minerallerden zengin besinlerin tüketimi azalmıĢtır. YaĢ, ırk, yaĢanılan yer, sosyo-

ekonomik düzey, yaĢam tarzı, beslenme alıĢkanlıkları ve fiziksel aktivite obezitenin 

görülme sıklığında etkili olan faktörlerdir (5). 

Tablo 1. Obezitenin Sınıflandırılması 
Yağ dokusu dağılımı ve 

anatomik özelliklerine göre 

Yağ dağılımına 

göre 

BaĢlama yaĢına göre Etiyolojiye göre 

1. Hipersellüler 

Obezite 

 

1. Android tip 

 

1.Bebeklik dönemi 

obezitesi 

1. Basit (ekzojen) Obezite 

 Genetik faktörler 

 YaĢ 

 Cinsiyet 

 Beslenme alıĢkanlıkları 

 Fiziksel aktivite 

 Sosyo-ekonomik ve kültürel 

düzey 

 Psikolojik etkiler 

2. Hipertrofik 

Obezite 

 

2.Gynoid tip 

 

2.Çocukluk yaĢ grubu 

obezitesi 

 

2. Sekonder (endojen) obezite 

 Endokrin nedenler 

 Ġlaçlar  

 Genetik sendromlar 

 Hipotalamik bozukluklar 

  3.Adölesan dönem 

obezitesi 

a.Erken adölesan dönem 

b.Orta adölesandönem 

c.Geç adölesan dönem 

 

4.EriĢkin dönem 

obezitesi 
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1.1.1. Yağ dokusunun dağılımı ve anatomik özelliklerine göre 

Hipersellüler obezite: Yağ hücre sayısında artıĢ vardır. Çocukluk çağında 

daha sık görülür. 

Hipertrofik obezite: Yağ hücrelerinin büyüklüğü ve lipid içeriğinde artıĢ 

vardır. EriĢkin dönemde ve gebelikte daha sık görülür. 

1.1.2. Yağ dağılımına göre obezite 

Android tip obezite (abdominal/santral): Karın ve göğüste yağ birikimi 

mevcuttur. 

Gynoid tip obezite (gluteal/ periferal): Yağ dokusu kalça ve uylukta 

birikmiĢtir. 

Obezitenin baĢlama yaĢına göre 

Bebeklik yaĢ grubu obezitesi: 0-2 yaĢ grubunda görülür. Altta yatan 

nedenler çoğunlukla annenin gebelik sürecinde yanlıĢ beslenmesi ile birlikte genetik 

ve hormonal bozuklardır (7, 8). 

Çocukluk yaĢ grubu obezitesi: 2-10 yaĢ arası görülen obezitedir. Altta yatan 

nedenler çoğunlukla yanlıĢ beslenme ve hormonal bozukluklardır (9, 10). 

1.1.3. Adölesan dönem obezitesi: 

Altta yatan nedenler çoğunlukla fastfood tarzı beslenme, bilgisayar ve 

televizyon baĢında uzun saatler geçirme ve düĢük kaliteli gıdalarla beslenmedir. 

Özellikle büyüme çağında olmaları ve bazı hormonal değiĢikliklerin ön planda 

olması nedeniyle en fazla risk taĢıyan yaĢ grubudur. Kendi içerisinde üçe 

ayrılır(11,12). 

Erken adölesan dönem: 10-13yaĢ arası görülen obezitedir. 

Orta adölesan dönem: 14-16 yaĢ arası obezitedir. 

Geç adölesan dönem: 17-19 yaĢ arası obezitedir (13, 14). 

EriĢkin dönem obezitesi: 20 yaĢından sonra görülen obezitedir. Fiziksel 

aktivite azlığı, ailede baĢka obez birey bulunması, dengesiz beslenme, ilaçlar gibi 

faktörler rol oynar. 
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1.1.4. Etiyolojiye göre 

1.1.4.1. Basit Obezite (ekzojen obezite): 

Altta yatan herhangi bir organik sorun yoktur. Düzensiz ve dengesiz 

beslenme sonrası meydana gelir. Adölesan dönemde görülen obezite en sık ekzojen 

kaynaklıdır. Ekzojen obezite, alınan enerji ve harcanan enerji arasındaki dengesizlik 

nedeniyle oluĢur. Bu tip obezitenin oluĢmasında farklı etiyolojik faktörler rol oynar 

(15). Bu etiyolojik faktörler Ģu Ģekildedir: 

1.1.4.1.1. Genetik faktörler 

Son yapılan araĢtırmalar, obezitede genetik faktörlerin etkili olduğunu, obez 

ebeveynlerin çocuklarının obez olmayanlara oranla obeziteye daha fazla 

yatkınlığının bulunduğunu göstermiĢtir (16). Anne-babası ĢiĢman olan çocuğun obez 

olma riski %80, anne ya da babadan biri ĢiĢman ise %40, anne-babası ĢiĢman 

olmayanlarda ise risk %2 olarak bildirilmiĢtir (17). 

Yapılan bazı araĢtırmalarda ise ailesinde obezite öyküsü bulunan bireylerde 

obezite görülme riski oldukça yüksek bulunmuĢ ve genetik açıdan yatkın bireylerde 

çevresel faktörlerin de önemli olduğu gösterilmiĢtir (18). 

Genetik yatkınlığı destekleyen bazı çalıĢmalarda; tek yumurta ikizlerinde, 

ikizlerin biri obez ise diğerininde obez olma riski çift yumurta ikizlerine göre daha 

yüksek oranlarda bildirilmiĢtir (19). 

Merkezi sinir sisteminde, leptin (Lepr), melanokortin 4 reseptörü (Mc4r) ve 

pro-opiomelanocortin (Pomc) gibi reseptörlerin vücut ağırlığını belirleme ile iliĢkili 

yolaklarda rol aldığı bildirilmiĢtir (20). Bu reseptörlerdeki mutasyonların obeziteye 

neden olabileceği düĢünülmektedir (21). 

Son zamanlarda obezite genlerini belirlemeye yönelik araĢtırmalar 

yapılmaktadır (22). Obezite fenotipi maksimum %40-50 oranında kalıtımla geçebilir. 

Vücut yağ kitlesi oluĢumunda rol oynayan majör faktörlerden enerji alımı ve 

tüketimine genetik temeller etki eder. Diyet ve fiziksel aktivite değiĢiklikleriyle elde 

edilen sonuç genetik faktörlere bağımlı olsa da, obezite görülme sıklığındaki artıĢı 

tek baĢına genetik nedenlerle açıklamak zordur. Çünkü yeryüzünde var olan gen 

havuzu nispeten sabittir (23, 24). 
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Obezitede genetik faktörlerin ortaya çıkarılması ve gen tedavilerinin 

geliĢtirilmesi hususlarının, obezite ile mücadelede önem kazanacağı 

düĢünülmektedir(25). 

1.1.4.1.2. YaĢ 

Obezite tüm yaĢ gruplarında görülebilmektedir. YaĢ arttıkça obezitenin 

görülme sıklığı da artar. Fizyolojik olarak vücut yağ dokusunun hızlı arttığı yaĢlarda 

obezite ile daha sık görülebilir. Ġlk 5 yaĢ ve adölesan dönem yağ dokusunun en hızlı 

arttığı dönemdir. Süt çocukluğu dönemi sonunda yürümenin baĢlaması ile artan 

hareket ve adölesan dönemde, hızlı büyüme için gerekli enerji ihtiyacı yağ dokusu ile 

karĢılanmaktadır (26). 

Adölesan döneminden sonra yağ hücresi çoğalmaz, sadece yağ hücresinin 

boyutu değiĢebilir. Bu nedenle çocukluk döneminde baĢlayan obezite hiperplastik 

tip, ileri yaĢta baĢlayan obezite hipertrofik tip obezite Ģeklinde ifade edilir (27). 

1.1.4.1.3. Cinsiyet 

Obezite kadınlarda daha sık görülür. Ergenlik döneminde, kızlarda adipoz 

doku daha fazla artıĢ gösterir. Obezite, kızlarda erken menarĢla beraber 

görülmektedir (28). Kadınlarda gebelik ve emzirme dönemleri obezite açısından en 

riskli dönemler olarak kabul edilir. Özellikle gebeliğin ilk 20 haftası, aĢırı kilo alımı 

ile en fazla karĢılaĢılan dönemdir. Gebelik öncesi, gebelik ve emzirme dönemlerinde 

annenin yüksek kalorili yiyecekler ile beslenmesi çocukta adölesan dönemde obezite 

için risk faktörü olarak bildirilmiĢtir. Gebelik sürecinde aĢırı beslenme veya çok 

yetersiz beslenme ciddi risk faktörü olarak gösterilmiĢtir (29, 30). 

1.1.4.1.4. Beslenme AlıĢkanlıkları 

Obezitede en önemli faktörlerden biri, aĢırı ve hızlı yemek yeme davranıĢıdır. 

YaĢamın ilk yıllarında kazanılan beslenme Ģekli, ilerleyen yıllarda da beslenme 

alıĢkanlığını belirler. Yüksek kalorili besinleri fazla miktarlarda tüketmek obezite 

geliĢimine neden olmaktadır (31). Özellikle kahvaltı yapmayıp atıĢtırmalıklarla güne 

baĢlamak ve öğlen yemeklerini fastfood tarzı yemek önemli faktörlerdendir. Bu tarz 

yiyeceklerin kalori ve yağ oranı yüksek, buna karĢın lif ve protein değeri düĢüktür 

(32). 
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Yapılan bir araĢtırmada öğün atlayan bireylerde obezite görülme oranının 

daha fazla olduğu bildirilmiĢtir ve obez olan bireylerin daha çok öğün atladıkları 

belirlenmiĢtir (33). 

1.1.4.1.5. Fiziksel Aktivite 

Fiziksel aktivite yetersizliği ve sedanter yaĢam obeziteyi etkileyen 

faktörlerdendir. Televizyon ve bilgisayar karĢısında uzun zaman geçirmek, sedanter 

yaĢama neden olur ve özellikle yüksek kalorili besin tüketimini de uyarır. Günlük 

televizyon izleme süresi ile obezite arasında iliĢki olduğu bildirilmiĢtir (34). 

Yapılan bir çalıĢmada günde 4 saatten fazla televizyon seyreden çocuklarda 

obezite görülme oranı anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca bilgisayar 

kullanımı, video oyunları, sınavlara hazırlanmak için oturularak geçirilen uzun 

saatler ile bunların yanında okula ve iĢe servis ya da araba ile gitmek, çocuk ve 

yetiĢkin bireylerde fiziksel aktivite azalmasına ve dolayısıyla obezitede artıĢa neden 

olmaktadır (35). 

1.1.4.1.6. Sosyo-ekonomik ve Kültürel Düzey 

Obezite geliĢmekte olan ülkelerde sosyo-ekonomik düzeyi yüksek insanlarda, 

geliĢmiĢ ülkelerdeyse sosyo-ekonomik düzeyi düĢük olan bireylerde daha sık olarak 

bildirilmiĢtir. Ebeveynlerin eğitim düzeyi ve meslekleri ile obezite arasında iliĢki, 

zorlu yaĢam koĢulları ve bulunduğu ortam itibariyle bireyde obezite riskini 

arttırır(36). 

1.1.4.1.7. Psikolojik Etkiler 

Ev veya iĢ ortamının huzursuz olması, çocuğun anne veya babadan ayrı 

yaĢaması, aile içi Ģiddet bireyin ruh sağlığını olumsuz etkiler. Bu nedenle bireyin iĢ 

hayatında olumsuzluklar, arkadaĢ edinme problemi, anti-sosyal kiĢiliğe meyil gibi 

davranıĢ bozuklukları ortaya çıkabilir. Bu etkenler ise bireyi pasifize eder ve aĢırı 

yemek yeme davranıĢına ve obezite oluĢumuna yol açabilir ( 37). 
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1.1.4.2. Metabolik ve hormonal bozukluklara sekonder obezite 

Genetik veya hormonal bir defekt vardır. Endojen obezite nedenleri: 

Endokrin Nedenler 

Polikistikover Sendromu, Psödohipoparatiroidizm, Cushing Sendromu, 

Hipotiroidizm, Büyüme hormonu eksikliği, Ġnsülinoma, Hipogonadal sendromlar 

olarak sayılabilir. 

Ġlaçlar 

Lityum, glukokortikoidler, östrojen, progesteron, trisiklik antidepresanlar, 

antitiroid ilaçlar, fenotiyazin gibi ilaçlar obezitenin endojen nedenlerindendir. 

 

Genetik Sendromlar 

Down Sendromu, Turner Sendromu, Prader – Willi Sendromu, Cohen 

Sendromu, Carpenter Sendromu. 

Hipotalamik Bozuklar 

Travma, tümör, ensefalit gibi nedenler sıralanabilir. (38, 39) 

1.2. Prevalans 

Obezite 21. yüzyılın epidemisi olarak tanımlanabilir. Yeryüzünde 2 

milyardan daha fazla obez birey olduğu tahmin edilmektedir. Günümüzde dünya 

nüfusunun  %39‟u obez veya kilolu olarak bildirilmiĢtir. 2030 yılına gelindiğinde bu 

rakamın %57,8 (3, 3 milyar)‟e ulaĢacağı tahmin edilmektedir (40). 

Dünyada obezite her yıl %2,8 oranında artmakta ve ortalama yıllık 2 trilyon 

amerikan doları maliyet oluĢturmaktadır. Dünyada obezite prevalansı erkeklerde 

%10,8 iken, kadınlarda %14,9 olarak bildirilmiĢtir. Ayrıca dünyada çocuk obez (2-19 

yaĢ arası) birey sayısının yaklaĢık olarak 110 milyon civarında olduğu 

bildirilmiĢtir(41). 
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ġekil 1. Obezitenin kadınlarda insidansı (42). 

 

 

 

ġekil 2. Obezitenin erkeklerde insidansı (42). 

Türkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi AraĢtırması-I 

(TURDEP-I) sonuçlarına bakıldığında, obezite prevalansı erkeklerde %13, 

kadınlarda %30,  tüm toplumda ise %22, 3 olarak bildirilmiĢtir. 2010 yılında yapılan 

TURDEP-II çalıĢmasında ise, Türk eriĢkin toplumundaki obezite prevalansının %40 

arttığı ve %31,2 ye ulaĢtığı tespit edilmiĢtir. Son 10 yılda kadınlardaki obezite 

prevalansının %34 artarak %44‟e, erkeklerde ise %107 artarak %27‟ye ulaĢtığı 

görülmüĢtür. Türkiye Nüfus ve Sağlık AraĢtırması sonuçlarına bakıldığında 15-49 

yaĢ grubu kadın nüfusta obezitenin giderek artmakta olduğu saptanmıĢtır. Türkiye‟de 

15-49 yaĢ grubu kadınlardaki fazla kilolu olma prevelansı, 1998, 2003 ve 2008 

yıllarında sırasıyla %33, 4, %34, 2 ve %34, 4 iken; aynı yıllarda obezite prevalansı 
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ise sırasıyla %18, 8, %22, 7 ve %23, 9 olarak tespit edilmiĢtir. Yani, 15-49 yaĢ grubu 

kadınlarda son 10 yılda obezite sıklığında %5,1 oranında artıĢ olmuĢtur.  

Obezite insidansındaki bu artıĢ genç eriĢkinler ve hatta çocuklar için de 

geçerlidir (43, 44). 

1.3. Etiyopatogenez 

Obezite enerji harcanması ve enerji alınması arasındaki dengenin, enerji 

alınması lehine bozulması ile ortaya çıkar. Bu dengenin sağlanmasında nöro-

endokrin sistemin rolü etkilidir (45, 46). Nöro-endokrin sistemdeki nöropeptid ve 

hormonal etkileĢimi etkileyen bazı faktörler vardır. Bunlardan bazıları çevresel 

faktörler, diyet kalitesi, fiziksel aktivite düzeyi, bağırsak florası, kimyasal ajanlara 

maruziyet, ilaçlar ve kuĢaklar arası genetik aktarım olarak sayılabilir. Bunların yanı 

sıra benzer fenotipe sahip bireylerin çiftleĢmesi ile doğan bireylerde obezite riskinin 

artmıĢ olması, genetik aktarımın etiyolojideki rolünü desteklemektedir (47). 

Obezite tüm dünyada görülme sıklığı artan ve çeĢitli sağlık sorunlarına neden 

olan bir hastalıktır. Çocukluk döneminde obez olan bireyler, eriĢkinlik döneminde de 

obez olmaya yatkınlık gösterirler (48). Yine yüksek doğum ağırlığı ve düĢük doğum 

ağırlığının adölesan dönemde obezite için risk faktörü oluğu kabul görmektedir (49). 

Vücutta biriken yağ dokusu, beyaz ve kahverengi olarak kategorize 

edilebilir(50). Kahverengi yağ dokusunun vücut ısısını koruma fonksiyonu vardır 

(51). Kahverengi yağ dokunun obezite ile ilgisi olduğu düĢünülmektedir; ancak vücut 

kitle indeksi ile iliĢkisi henüz ortaya konulamamıĢtır (52). 

Beyaz yağ dokusu miktar olarak kahverengi dokudan daha fazladır ve yağ 

dokunun esas depo Ģeklidir. Enerji depolama görevi olduğu bildirilmiĢtir. Ayrıca 

adipositokin ve adipokin adı verilen biyoaktif moleküller içerdiği gösterilmiĢtir (53). 

Açlık ve doyma besin maddeleri, mekanik algılama, sirkadiyanik ritimler, 

hormonlar ve merkezi sinir sistemi arasındaki etkileĢimler ile kontrol edilir. 

Hipotalamustaki bazı nörotransmitter ve nöropeptidler gıda alınmasında 

etkilidir. Nöropeptid Y (NPY) ve agouti ile ilgili peptid (AGRP) gıda alımını 

uyarırken, melanosit uyarıcı hormon (MSH), kokain ve amfetamin ile düzenlenen 

transkript proteini (CART) ve pro-opiomelanocortin (POMC) gıda alımını inhibe 

eder. 
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Nesfatin-1 açlığı ve yağ depolanmasını düzenler. Tiroid hormonları 

(triiodotironin ve tiroksin) bazal metabolik hızın regülasyonu da dahil olmak üzere 

çeĢitli fizyolojik süreçlerde ve vücut sıcaklığının ayarlanmasında rol alır. Bazı 

adipokinler (örneğin leptin, adiponektin, nikotinamid fosforibozil transferaz 

(visfatin), apelin, sekreted frizzled related protein 5, tümör nekroz faktör, interlökin-

6, protrombin aktivatör inhibitörü 1 ve anjiyotensinojen) iĢtah, termogenez, 

inflamasyon ve yağ depolanmasında rol oynar. 

Leptin tokluk, ghrelin açlık üzerinden etkisini göstererek enerji dengesini 

sağlar. Adiponektin glikoz metabolizması, yağ asidi oksidasyonu, antiinflamatuvar, 

antidiyabetik ve antiaterojenik etkiler gibi çeĢitli metabolik süreçleri düzenler. UCP1 

ısı regülasyonu üzerinde etkilidir (54). 

Gastrointestinal ve pankreatik hormonlar (örneğin ghrelin, kolesistokinin 

(CCK), glukagon benzeri peptid 1 (GLP1), mide inhibitör polipeptidi (glikoz bağımlı 

insulinotropik peptid (GIP)), insülin, glukagon ve serotonin) gıda alımı ve 

metabolizması ile birlikte açlığın kontrolü üzerine etkilidir. Bu hormonlardan bazıları 

besin alımını arttırırken (ghrelin),  diğerleri (GLP1, seratonin, CCK ve insülin gibi) 

azaltır (55). 

1.4. Obezitede Tanı 

1.4.1.Anamnez 

AĢırı kilo alımının ne zaman baĢladığı, zaman içerisindeki artıĢ-azalıĢ grafiği, 

fazla kiloya bağlı bireyin yaĢam konforunun ne derece etkilendiği ve kaç yaĢında 

kilo almaya baĢladığı gibi kilo alımına neden olabilecek faktörler 

sorgulanmalıdır(56). Aynı evde yaĢayan aile bireylerinde fazla kilolu kiĢilerin 

varlığı, kadın hastalar için kilo alımına meyil olabilecek gebelik ve emzirme 

dönemleri ile menapoz yaĢları sorgulanmalıdır. Kilo alımının baĢlaması için riskli 

zamanlar olan evlilik, iĢ değiĢimi gibi sosyal değiĢikliklerin de irdelenmesi 

gerekmektedir. BaĢlıca komorbiditelerden olan tip 2 diyabet, uyku apnesi, koroner ve 

periferik arter hastalıkları sorgulaması gereken diğer hastalıklardandır (57). 
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1.4.2. Fizik Muayene 

Fizik muayenede hem obeziteye neden olabilecek, hem de obezitenin neden 

olduğu hastalıklar sorgulanmalıdır. Metabolik sendromu olan ve insülin direnci 

bulunan hastaların yüksek risk grubunda olduğu unutulmamalıdır. Obezitenin 

derecesini belirlemek için vücut kitle indeksi baĢta olmak üzere çeĢitli ölçümler ve 

hesaplamalar yapılır (58). 

1.4.2.1. Antropometrik Ölçümler 

Günümüzde obezitenin tanısında farklı antropometrik yöntemler 

kullanılmaktadır. Vücut ağırlığı ölçümü, vücut kitle indeksi (VKĠ), vücut yağ yüzdesi 

(VYY), bel çevresi ve bel-kalça oranı tanıda kullanılabilen yöntemlerden birkaçıdır. 

VKĠ bu yöntemler arasında en sık tercih edilen ölçümdür (59).  

1.4.2.1.1. Vücut Kitle Ġndeksi 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sınıflamasına göre bireyin kilosunun, boyunun 

karesine oranıyla elde edilen değer kg/m² cinsinden hesaplanır ve vücut kitle indeksi 

olarak ifade edilir (60). 

Tablo 2. Obezite tanısında VKĠ ye göre sınıflama (60) 

Sınıflama Vücut Kitle Ġndeksi (VKĠ) kg/m² 

Zayıf (düĢük ağırlıklı) <18.50 

AĢırı düzeyde zayıf <16 

Orta düzeyde zayıf 16 – 16.99 

Hafif düzeyde zayıf 17 – 18.50 

Normal 18.50 – 24.99 

Hafif ĢiĢman / fazla kilolu ≥ 25 

ġiĢmanlık öncesi (pre-obez) 25 – 29.99 

ġiĢman ( obez ) ≥ 30 

1. derece obez 30 – 34.99 

2. derece obez 35 – 39.99 

3. derece obez ≥ 40 
 

VKĠ, yaĢ ve cinsiyetten bağımsız bir ölçüm olması nedeniyle vücut yağının 

değerlendirilmesinde her zaman doğru sonuç vermeyebilir (61). Bowden ve 

arkadaĢları VKĠ metodunun ileri yaĢlardaki bireylerde kullanılmasının uygun 

olabileceğine karĢın, genç eriĢkinlerde kullanımının uygun olmayabileceğine dair 

bulgulara ulaĢmıĢlardır (62). 
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VKĠ ile vücut yağ oranı arasındaki iliĢkinin etnik gruplara göre değiĢim 

gösterdiği bildirilmiĢtir. Farklı etnik gruplarda aynı VKĠ düzeyi farklı vücut yağı 

anlamına gelebilir (63). Smalley ve arkadaĢları dansitometrik olarak belirlenmiĢ 

vücut yağının bireyler arasındaki geniĢ varyasyonu nedeniyle, VKĠ„nin obezite 

göstergesi olarak kullanılması durumunda dikkatli olunması gerektiğini 

bildirmiĢlerdir (64). 

Bazı antremanlı sporcularda, aĢırı kas kitlesi VKĠ ile ĢiĢmanlık tanısına neden 

olabilir. Yaygın ödemli kiĢilerde de yanlıĢ yüksek sonuçlarda bulunabilmektedir 

(65). Aynı VKĠ değeri olan kiĢiler arasında yağ miktarı kadınlarda erkeklerden, 

yaĢlılarda gençlerden, sarı ırkta beyazlardan fazla olabileceği bildirilmiĢtir (66). 

VKĠ hesaplaması ile birlikte bireyin bel ve kalça çevresinin ölçümü, yağ 

birikiminin cilt altı yada karın içi olması açısından önem arz eder. Bu ölçüm 

değerlendirmedeki hassasiyeti artırır ve kardiyovasküler hastalık riski yönünden daha 

belirleyicidir (67). 

1.4.2.1.2.Deri Kıvrım Kalınlığı 

Cilt altı yağ dokusunu, dolayısıyla toplam yağ miktarını gösterdiği kabul 

edilir. YaĢ, ırk, cinsiyet ve vücut ağırlığı ile cilt altı yağ/toplam yağ oranı 

değiĢmektedir. Toplam yağlanmayı hesaplamada yararlıdır, ancak visseral yağın 

ölçülmesinde yetersizdir. Ölçüm için en çok kullanılan bölgeler: 

 a) Triseps deri kıvrım kalınlık ölçümü: Erkeklerde 19 mm, bayanlarda 30 

mm‟den az ise normal kabul edilir. En sık kullanılan deri kıvrım kalınlık ölçümü 

metodudur. 

b) Biseps deri kıvrım kalınlığı ölçümü: Kolun anterior bölgesinde, biseps 

kasının en fazla çıkıntı yapan bölgesi belirlenir ve iĢaretlenir. Denek ayakta kolları 

serbestçe yana sarkıtılmıĢ pozisyonda olmalıdır. ĠĢaret konulan bölgeye dikey Ģekilde 

ölçüm yapılır. Sık kullanılan bir yöntem değildir. Aynı kiĢinin yaptığı ölçümlerde 

bile 1,9 mm sapma olabileceği tespit edilmiĢtir. Farklı üç kiĢinin yaptığı ölçümlerde 

yaklaĢık 0, 2-0, 6 mm hata payı bulunmuĢtur. Fazla kilolu bireylerde kolay bir 

ölçümdür. 

c) Subskapular deri kıvrım kalınlığı ölçümü: Bayanlarda 27 mm, 

erkeklerde 22 mm‟den az ise normal kabul edilir. 
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d) Suprailiak deri kıvrımı: Ayakta dik vaziyette kollar yana sarkıtılmıĢ 

pozisyondadır. Bacaklar bitiĢik olmalıdır. Midaksiller eksende iliak krest üzerinden 

45   diyagonal olarak yaklaĢık 2 cm üstü iĢaretlenir. Suprailiak deri altı yağ kalınlığı, 

vücut yağ miktarını belirler. 

e) Midaksiller deri kıvrımı: On altı yaĢından küçük çocuklarda triseps deri 

kalınlığı, yetiĢkinlerde ise subskapular ve midaksiller deri kalınlığı ölçülmektedir. 

Ölçüm sonuçları muayene eden kiĢiye göre göreceli olması nedeniyle subjektif bir 

ölçümdür ve yöntemin dezavantajı olarak kabul edilir. Deri kıvrımı ölçümü 

metodunun, toplam yağ miktarını aĢırı derecede obez kiĢilerde gerçekte olduğundan 

daha az ve aĢırı zayıf kiĢilerde gerçekte olduğundan daha fazla gösterdiği 

bildirilmiĢtir (68, 69). 

Bel-Kalça Oranı: Cilt altı ve intraabdominal yağ dokusunun dağılımını 

belirlemede kullanılır. Bel/kalça oranı normalde 0.85'den küçük iken; oranın 1 'den 

fazla olması mortalite ve morbiditeyi arttırmaktadır (70-72). 

Ekstremite Yağ Alanı: Deri kıvrım kalınlığı ve ekstremite çevresinin 

ölçülmesiyle elde edilir. Vücutta ki toplam yağ miktarının ölçümünde tek baĢına deri 

kıvrım kalınlığı ölçümünden daha güvenilir bir sonuç elde edilir. Selülit, cilt ödemi, 

yaygın asiti ve malnutrisyonu bulunan bireylerde bu ölçüm güvenilir değildir (73). 

Kol Çevresi Ölçümü: Kol çevresinde azalma hem kas hem de deri altı yağ 

dokusu içermesi nedeni ile her ikisindeki düĢüĢü de yansıtabilir (73). 

Kol-Kas Alanı: Kol çevresi ölçümünden daha güvenilir bir yöntemdir ve az 

miktardaki değiĢiklikleri dahi gösterebilir. Bu yöntemle %20-25 oranında fazla 

ölçüm yapılabildiği için düzeltilmiĢ formüller kullanılmalıdır (73). 

1.4.3. Laboratuar Yöntemleri 

1.4.3.1.Rutin Laboratuar Tetkikleri 

Fizik muayenede olduğu gibi, obeziteye sebep olabilecek sekonder hastalıklar 

(tip 2 diyabet, Hipotiroidi, Cushing Sendromu, Polikistik over sendromu, 

Hipotalamik bozukluklar) ve obezitenin sebep olabileceği hastalıklar yönünden 

(dislipidemi, insülin direnci vb.) laboratuar testleri istenmelidir (74). 
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1.4.3.2.Vücut BileĢiminin Laboratuar Teknikleri ile Ölçülmesi 

Vücut bileĢiminin analizinde hiçbir test altın standart değildir. VKĠ haricinde 

Edmonton obezite evreleme sistemi, kardiyo-metabolik evreleme sistemi, ATPIII 

paneli ve Framingham risk puanı gibi farklı yöntemler mevcuttur  (75, 76). 

Vücut bileĢiminin ölçülmesinde kullanılan laboratuar teknikler biyoelektrik 

empedans, bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans, dual enerjili X ıĢını 

absorbsiyometrisi (DEXA), hidrodansitometri ve nötron aktivasyonudur (77). 

Vücut yağ yüzdesi, bazı laboratuar yöntemleriyle belirlenebilmektedir.“Su 

altında ölçüm” (hidro-dansitometri) ve “çift enerjili x-ıĢınları absorbsiyometrisi 

(dualenergy x-ray absorptiometry, DEXA) gibi yöntemler vücut yağını daha net bir 

Ģekilde belirleyebilir. Ancak bu yöntemler pratik değildir ve oldukça masraflıdır. 

Günümüzde vücut yağ yüzdesi ölçümünde BIA (bioelectrical impedance analysis-

biyoelektriksel empedans analizi-bedensel özdirenç çözümlemesi) kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. Beden bileĢimini ayrıntılı saptayabilmek için giriĢimsel olmayan, 

görüntüleme yöntemlerine göre daha ucuz, taĢınabilir, daha az yer kaplayan ve daha 

az teknik olan bir yöntem olarak ifade edilmiĢtir (78, 79) 

Chukwunonso ve arkadaĢları Nijerya‟da 18-29 yaĢ arası kadın ve erkeklerde 

yaptıkları çalıĢmalarının sonuçlarına göre, VKĠ ve VYY ölçüm sonuçlarını farklı 

bulmuĢlardır. VKĠ‟ nin büyük oranda vücut bileĢiminin ve vücut yağ dağılımındaki 

farklılıkları belirleyememiĢ olmasından kaynaklandığını göstermiĢlerdir. BIA 

tarafından belirlenen obez bireyler ile diğer antropometrik değiĢkenler tarafından 

belirlenen obez bireyler arasındaki uyumsuzluğun, antropometrik ölçümlerin 

obeziteyi tespit etmede yetersiz olmasından kaynaklandığını belirtmiĢlerdir (80). 

Shea ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada VKĠ ile normal ağırlıklı olarak 

belirlenen bireylerin büyük bir kısmının kardiyovasküler ve diğer obezite ile iliĢkili 

hastalık prevelansını yüksek bulduklarını bildirmiĢlerdir. Ayrıca yüksek VYY'li 

bireylerin, düĢük VYY'li bireylere kıyasla kardiyo-metabolik anormallik 

prevalansının daha yüksek olduğunu bildirmiĢlerdir. Bu durumun bel çevresi 

ölçümüne ve cinsiyete göre kontrol edildiğinde de geçerli olduğunu 

belirtmiĢlerdir(81). Nitekim literatürde VKĠ' ye göre obez olmayan ancak vücut yağ 

dağılımına göre obez olan bireylerde yüksek kardiyo-metabolik risk faktörleri 

bulunduğu ifade edilmiĢtir (82, 83). 
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1.5.Obezitenin Komplikasyonları 

Kardiyovasküler 

Hiperkolesterolemi 

Hiperlipidemi 

Hipertansiyon 

Koroner iskemik hastalıklar 

Pulmoner 

Obstrüktif uyku apnesi 

Primer alveoler hipoventilasyon 

Pulmoner fonksiyon bozuklukları 

Endokrinolojik 

Tip II Diabetes mellitus 

Ġnsülin direnci ve hiperinsülinemi 

Erkeklerde: 

Oligospermi 

ArtmıĢ östrojen düzeyi 

Testesteron seviyesinde azama 

Kadınlarda: 

Fertilitede azalma 

Erken menarĢ 

Polikistik over sendromu 

Erken menapoz 

Menstrüel siklusta bozukluklar 

Ġmmünolojik 

Ġmmun yanıtta gecikme ve zayıflama 

Gastrointestinal sistem 

Safra kesesi ve safra yolu hastalıkları 

Karaciğer yağlanması 

Dermatolojik 

Akantozis nigrikans 

Fragilis kutis inguinalis 

Kas iskelet sistemi 

Gut 

Osteoartrit 

Neoplastik 

Erkeklerde: 

Prostat kanseri 

Rektum kanseri 

Kolon kanseri 

Kadınlarda: 

Over kanseri 

Serviks kanseri 

Meme kanseri 

Endometrium kanseri 

Nörolojik 

Psödotümör serebri 

Mortalite 

Koroner kalp hastalığı 

Neoplazmlar 

Serebrovasküler hastalık 

Diabetes mellitus ve 

Sindirim sistemi hastalıkları 

nedenleriyle mortalite riski 

artmıĢtır(84). 

1.6. Obezitede Tedavi 

Obezitede tedavi korunmak ile baĢlar. Çocukluk ve adölesan dönemde risk 

grubunda yer alan bireyler, hastalık baĢlamadan önce risk faktörleri azaltılarak 
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korunmaya çalıĢılmalıdır. Bu mücadele ekip iĢidir ve ekipte; endokrinolog, psikolog, 

hemĢire, diyetisyen, eğer çocuksa ebeveyn ve öğretmeni yer almalıdır. 

Standart bir tedavi protokolünden ziyade, bireye özel yaklaĢımda bulunmak 

gerekir. Süreç dikkat ve süreklilik gerektirir. Amaç kiĢiyi zayıflatmaktan çok, 

beslenme alıĢkanlığını ve yaĢam tarzını iyileĢtirmeye yönelik olmalıdır. Bireyi aç 

bırakmak yerine, yediği yiyeceklerin bileĢenlerinin dengelenmesi ve günlük fiziksel 

aktiviteyle alınan-harcanan enerjinin dengede tutulması esas alınmalıdır (85-87). 

Obez bireyler sağlıklı diyet ve spor yardımıyla obezite ve neden olduğu 

hastalıklarla mücadele edebilirler. Bireyin aile öyküsü, yemek yeme alıĢkanlığı, 

mevcut hastalıkları ve yaĢam tarzının tedavi sürecinde göz önünde bulundurulması 

gerekir. Bu faktörler ele alındığında tedavide aĢamalı olarak diyet, egzersiz, 

farmakoterapi ve cerrahi yöntemler tercih edilebilir. 

Son yıllarda medikal tedavi ve bariatrik cerrahi sık tercih edilen yöntemler 

haline gelmiĢtir. Diyet ve spora rağmen VKĠ 40 kg/m² veya VKĠ ≥ 35 kg/m² olup, 

komorbiditesi olan bireyler (diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, kardiyovasküler 

hastalık ve solunum yolu hastalıkları gibi…) bariatrik cerrahi ile tedavi edilebilirler 

(88). 

Obezitede tedavi üç aĢamadan oluĢur: 

1.6.1.Standart davranıĢçı tedavi: 

a.YaĢa uygun kalori/günlük diyet, 

b.Tüketilen yiyecekleri düzenli kayıt altına alma, 

c. Hekim tarafından yapılan haftalık veya aylık kilo takibi, 

d. Mümkün olduğunca yemekleri evde yemek ve yemek esnasında televizyon, 

bilgisayar, telefon ve müzik gibi dikkati dağıtacak uyaranlardan kaçınma, 

e. Düzenli ara öğün alma, 

f. Öğün atlamaktan veya ana öğünü atıĢtırmalıklarla geçiĢtirmekten kaçınma, 

g. Fiziksel aktiviteyi arttırma, 

h.Kilo kaybettikçe ödül veya hediyelerle motivasyonu arttırma sayılabilir(89). 

1.6.2.Ġlaç tedavisi 

Hastalarda önerilen ve tercih edilen medikal tedavi hastaneye yatırılarak, 

yakın izlemle ilaç tedavisinin uygulanmasıdır (90). 
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Obezitede kullanılan ilaçlar; 

a.Santral etkili iĢtah kesiciler 

b. Periferik etkili termojenik ilaçlar 

c. Gastrointestinal sisteme etkili ilaçlar 

d. Hormonal ilaçlar (91). 

1.6.3.Cerrahi tedavi 

Cerrahi tedavi diğer 2 yöntemle sonuç alınamadığında tercih edilir. Sleeve 

gastrektomi, Roux-en-Y gastrik by-pass ve mini gastrik by-pass günümüzde en sık 

tercih edilen cerrahi yöntemlerdendir. Bu operasyonların ciddi komplikasyonları 

olabileceği de unutulmamalıdır (92). 

Cerrahi tedavi tercih edildiğinde hasta seçiminde en sık dikkat edilmesi 

gereken ölçütler Ģunlardır: 

1. Morbid obezite tanısı almıĢ olmak ( VKĠ≥ 40 kg/m² ya da VKĠ > 35kg/m² 

ile birlikte komorbidite varlığı ), 

2. En az 1 yıl süre ile diyet ve egzersizin uygulanması ve bu tedavinin hekim 

ve diyetisyen kontrolünde yapılmıĢ olması, 

3. Cerrahi sonrası risklerin ve komplikasyonların detaylı bir Ģekilde 

anlatılması ve hasta tarafından kabul edilmesi, 

4. Hastanın mental kapasitesinin ve emosyonel durumunun ameliyatı ve 

ameliyat sonrası oluĢacak değiĢiklikleri tolere edebilecek düzeyde olması, 

5. Hastanın psikiyatrik olarak stabil olduğunun, alkol ve ilaç bağımlılığının 

olmadığının psikiyatristlerce belirlenmiĢ olması, 

6. Kontrolsüz psikotik ve depresif bozukluğun olmaması  (93). 

Cerrahiye karar vermeden önce ilaç kullanımı, genetik, endokrin ve nörolojik 

patolojiler gibi etiyolojide rol oynayabilecek faktörler tamamen dıĢlanmalıdır. ġayet 

bu patolojiler mevcut ise öncelikle nedene yönelik tedavi yapılmalıdır (94). 

Cerrahi karar alınırken 60 yaĢ ve üstü hastalarda kâr-zarar oranı muhakkak 

göz önünde bulundurulmalıdır. Ameliyat sonrası verilmesi hedeflenen kilo, bireyin 

yaĢam konforunu arttırmayacak ise cerrahiden kaçınılmalıdır (95). 
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1.6.3.1. Bariatrik Cerrahi ve GiriĢimsel Yöntemler 

Kısıtlayıcı, emilim bozucu, kombine kısıtlayıcı ve emilim bozucu olmak 

üzere 3 grupta sınıflandırılır. 

1.6.3.1.1.Kısıtlayıcı Yöntemler: 

1.6.3.1.1.1.Gastrik Balon 

Silikon yapıda balon kullanılır. Balon endoskopik olarak mideye yerleĢtirilir 

ve yaklaĢık 500 cc ĢiĢirilir. VKĠ‟si 45 ve üzerinde olan hastaların kilo kaybetmesiyle, 

optimal koĢullarda ameliyat hedeflenir. VKĠ‟si 35-40 arasında olup komorbiditesi 

bulunmadığı için cerrahi yapılamayan hastalarda tedavi seçeneği olabilmektedir. 

Ayrıca anestezi riski veya eĢlik eden hastalıkları nedeniyle cerrahi yapılamayan hasta 

grubunda da tedavi seçeneği olabilmektedir. En fazla 6 ay boyunca midede duran 

balon, yine endoskop yardımıyla çıkartılır (96). 

 

ġekil 3. Gastrik balonun Ģematik görünümü (97). 

1.6.3.1.1.2.Vertikal Band Gastroplasti 

Daha az diseksiyon gerektirir. Stapler yardımıyla yaklaĢık olarak 40-50 ml 

hacimli bir mide poĢu hazırlanır. Mide ön ve arka duvarını içine alacak Ģekilde 1, 5-2 

cm ebatlarındaki yama, bir band Ģeklinde hazırlanır. Hepatogastrik ligamandan 

bandın geçebileceği bir pencere oluĢturulur ve yama pencereden küçük kurvatura 

doğru çepeçevre yerleĢtirilir. Band yerleĢtirilmesindeki temel hedef poĢ ağzının 

geniĢlemesini engellemeye yöneliktir (98). 
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Vertikal band gastroplasti yöntemi günümüzde sık tercih edilmemektedir. 

Uzun dönem sonuçlarına bakıldığında, kilo kaybının yetersiz olduğu ve hastaların 

büyük çoğunluğunun yeniden kilo aldığı bildirilmiĢtir (99). 

 

ġekil 4. Vertikal bant gastroplasti Ģematik görünümü (100) 

1.6.3.1.1.3.Ayarlanabilir Mide Bandı 

Midenin üst kısmında yaklaĢık 20-30 ml‟lik bir poĢ oluĢturarak band ile mide 

hacminin küçültülmesi hedeflenir. Cilt altına bir port yerleĢtirilir ve serum 

enjeksiyonu ile mide etrafındaki balon ĢiĢirilir. Bandın ĢiĢirilmesi ile mide poĢunda 

daralma meydana gelir ve bu sayede midedeki besinlerin boĢalması geciktirilerek 

tokluk hissi oluĢturulur. 

Bu yöntem günümüzde artık pek tercih edilmemektedir. Uzun dönem 

sonuçlarına bakıldığında, erozyon, perforasyon ve özellikle bandın mide içine 

migrasyonu gibi ciddi komplikasyonlar ile sık karĢılaĢılması nedeniyle terk edilmeye 

yüz tutmuĢtur (101). 

 

ġekil 5. Ayarlanabilir gastrik band (102) 
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1.6.3.1.1.4. Sleeve Gastrektomi 

Bu yöntemde ameliyata mide büyük kurvaturuna yapıĢık olan omentum 

diseksiyonu ile baĢlanır. Pilorun 2,5–4 cm proksimalinden baĢlanarak 

kardioözefagial bileĢkede his açısına kadar olan mide büyük kurvatur kısmı rezeke 

edilir. Ġlk önce gastrokolik ve gastrosplenik ligamanlar kesilir. Açlık hormonu olarak 

da bilinen ghrelinin salgılandığı mide fundusunu tamamen rezeke edebilmek için, 

omentum sol diyafragmatik krusa kadar serbestleĢtirilir. Anestezi ekibi tarafından 

ortalama 36 French (1,2 cm) kalibrasyonunda orogastrik tüp mideye yerleĢtirilir. 

Kesici-kapatıcı stapler yardımıyla rezeksiyon yapılır. Böylece kalan mide kısmında 

darlık veya bolluk engellenmiĢ olur (103). 

 
 

ġekil 6. Sleeve gastrektomi tekniğinin Ģematik görünümü. (104) 

 

Sleeve gastrektomi kısıtlayıcı bir ameliyattır, emilim üzerine etkisi yoktur. 

Çoğunlukla ameliyat sonrasında vitamin ve mineral desteği gerekmez (105). 

1.6.3.1.2.Emilim bozucu Yöntemler: 

1.6.3.1.2.1.Biliopankreatik Diversiyon Ameliyatı 

Mide proksimalinde geniĢ bir poĢ bırakılıp, distal kısım rezeke edilir. Ġnce 

bağırsak ileoçekal valvden yaklaĢık 200-250 cm (hastanın total ince bağırsak 

uzunluğuna göre değiĢir) proksimalden transeksiyon yapılır. Ġnce bağırsak distal ansı 

ile mide ağızlaĢtırılır. Transekte edilen ince barsağın proksimal kısmı ise ileoçekal 

valvden yaklaĢık olarak 75 cm proksimaline ağızlaĢtırılır (106). 
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Bu ameliyatta pilor kası da rezeke edildiği için Ģiddetli dumping sendromu ve 

anastomoz ülseri geliĢimi görülebilmektedir (106). 

 
 

ġekil 7. Biliopankreatik diversiyon-Duedonal Switch (107) 

1.6.3.1.2.2. Jejenoileal Bypass 

Trietz ligamanın 35-40 cm distalindeki jejenum ansı ile terminal ileumun 

yaklaĢık 10 cm proksimalinin ağızlaĢtırılması esasına dayanır. 1970‟li yıllarda sık 

uygulanan bir yöntem olmasına karĢın, postoperatif dönemde ciddi malnutrisyona 

neden olduğundan dolayı terk edilmiĢ bir yöntemdir (108). 

 

ġekil 8. Jejenoileal by pass Ģematik görünüm (109) 
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1.6.3.1.3. Kombine kısıtlayıcı ve emilim bozucu yöntemler: 

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

Hem kısıtlayıcı hem de emilim bozucu özelliği vardır. Mide proksimalinde 

40-50 ml hacminde bir mide poĢu oluĢturulur. Ġnce barsaklar Treitz ligamanının 

yaklaĢık 50-80 cm distalinden transekte edilir. Distal jejenum ansı antekolik veya 

retrokolik olarak mide poĢu ile ağızlaĢtırılır. Anastomozun yaklaĢık 120 cm (total 

ince bağırsak uzunluğuna göre değiĢir) distalindeki bağırsak ansı ile anastomozun 

hemen proksimalindeki bağırsak ansı arasında duodenum tarafından gelen safra ve 

pankreatik enzimleri taĢıması amacıyla Y bacağı anastomozu yapılır. Bu beslenme 

bacağına bilier bacak adı da verilir. Bu yöntemle besinin mideye ulaĢmasıyla gerilen 

ve tokluk hissi oluĢturan, yaklaĢık % 10 civarında bir mide poĢu bırakılmıĢ olur. 

Besinler ince bağırsağa geçince peptid-YY, kolesistokinin, GLP-1 gibi çeĢitli 

hormonların salgılanmasına neden olur. Böylece erken tokluk hissi meydana gelir. 

Emilimin bozulması ve pasajın hızlanması nedeniyle besinler hızla ileuma geçer ve 

GLP-1 hormonunun salınımı artar. Artan GLP-1 kan Ģekeri düzeyini normal seviyeye 

düĢürür. Gastrik bypass sonrası karın içi yağ dokusu azalır, buna bağlı olarak rezistin 

seviyesi normale düĢerek insülin direncini azaltıp, kilo verimini hızlandırır (110). 

Bu ameliyatın obezite tedavisindeki kısa-orta dönem sonuçlarına 

baktığımızda;  malabsorbsiyon sonucu demir, kalsiyum, vitamin B12 gibi vitamin 

ve mineral eksiklikleri görülebilmesi nedeniyle sıkı takip ve tedavi gerektirir (111). 

 

 
 

ġekil 9. Roux-en-Y gastrik bypass tekniğinin Ģematik görünümü. (112) 
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1.6.3.1.3.2. Duedonal Switch/biliopankreatik diversiyon 

Biliopankreatik diversiyon ile sleeve gastrektominin birleĢtirilmesi tekniğidir. 

Sleeve gastrektomiden farklı olarak pilor 2 cm distalden kesilerek anastomoz edilir. 

ġeker regülasyonu, kilo kaybı, lipid profilinin düzelmesi gibi avantajları varken, 

kısa-orta dönem sonuçlarına bakıldığında ciddi malnutrisyona yol açabilmesi 

nedeniyle çok sık tercih edilen bir yöntem değildir (113). 

1.6.3.2.Morbid Obezite Cerrahisinde Komplikasyonlar 

Erken ve geç dönem olarak sınıflandırılır. 

1.6.3.2.1.Morbid obezite cerrahisinin erken dönem komplikasyonları: 

 Gastrik fistül 

 Stapler hattında kanama (intraluminal, ekstraluminal) 

 Omentum ve mezenter dokuda kanama 

 Port yeri kanaması 

 Derin ven trombozu  

 Peritonit 

 Pulmoner emboli 

 Yara yeri enfeksiyonu 

 Sepsis ve çoklu organ yetmezliği 

 Perforasyon 

 Akut gastrik poĢ geniĢlemesi (114, 115) 

1.6.3.2.2. Morbid obezite cerrahisinin geç dönem komplikasyonları: 

 Safra taĢı  

 Dalak infarktı 

 Port yeri hernisi 

 Karaciğer yetmezliği 

 Ġntestinal obstrüksiyon 

 Brid  

 Dumping sendromu 

 Mide poĢu büyümesi 
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 Vitamin ve mineral eksikliği 

 Elektrolit bozukluğu 

 Anemi 

 Ülser ve perforasyon 

 Hipoproteinemi 

 Anastomoz darlığı 

 Hemobilia (116). 

Bu ameliyatların erken dönem mortalitesi %0,1-0,5 oranında bildirilmektedir. 

Mortaliteyi attıran risk faktörler ise; VKĠ yüksekliği, erkek cinsiyet, dolaĢım ve 

solunum yolu hastalıkları olduğu bildirilmiĢtir. En sık görülen mortalite nedenleri 

anastomoz kaçağı, miyokard infarktüsü ve pulmoner emboli olarak 

bildirilmiĢtir(117). 

Dört hastadan birinde yara yeri komplikasyonu görülebilmektedir. Gastrik 

band uygulanan hastalarda en sık band kayması komplikasyonu görülmekte iken, on 

hastadan birinde band erozyonu görülebilmektedir (118). 

1.6.3.3. Morbid Obezite Cerrahisinin Sonuçları 

Bariatrik cerrahiye bağlı morbidite riski her zaman olsa da, obeziteye bağlı 

geliĢen yandaĢ hastalıkları tedavi ederek morbiditeyi azaltmaktadır (119). Hastalarda 

uyku apnesi, Tip 2 diyabet, sistemik hipertansiyon, kardiyak disfonksiyon, astım, 

dislipidemi, hipoventilasyon, psödotümör serebri, venöz staz, gastroözefagial reflü, 

stres inkontinans, polikistik over sendromu, yağlı karaciğer, kas-iskelet sistemi 

ağrıları gibi birçok hastalığa ait bulgu ve semptomların düzeldiği, gebe kalma 

oranında ise artıĢ olduğu bildirilmiĢtir (120). Obezite cerrahisi sonrasında yandaĢ 

hastalıkların gerilemesiyle ilaç kullanım gereksinimi de büyük oranda azalmaktadır 

(121). Obezite cerrahisi, kilo verimiyle hastalarda psikososyal iyileĢme neticesinde 

yaĢam kalitesini de düzeltmektedir (122). 

AĢırı kilonun % 60‟ından fazla kilo kaybedilmesi, ameliyatın baĢarılı olduğu 

Ģeklinde yorumlanmaktadır (123). 
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1.7. Antioksidan Sistem 

Vücutta oksidan moleküllerin neden olduğu hücresel hasarı engellemeye yönelik 

bazı mekanizmalar mevcuttur. Antioksidan sistem ve oksidan düzeyi arasında bir denge 

vardır. Antioksidan sistemde zayıflama veya oksidan düzeyinde artıĢ olması 

durumunda, bu denge bozulur ve hücre hasarı ortaya çıkar. Bu durum „Oksidatif stres‟ 

olarak adlandırılmaktadır (124, 125). 

Antioksidanlar dört ayrı Ģekilde etki ederler. 

a.Scavenging (temizleme): Oksidanların zayıf bir moleküle çevrilmesi enzimler 

aracılığıyla yapılır. Antioksidan enzimler ve küçük moleküller bu tip etki gösterirler.  

b.Quencher (baskılama): Vitaminler ve flavonoidler, oksidanlara bir hidrojen 

aktararak etkisiz hale getirirler.  

c.Onarma: Hedef moleküllerin hasar sonrası tamiri veya temizlenmesidir. 

d.Zincir koparma: Metal iyonlarının bağlanarak radikal oluĢum 

reaksiyonlarının engellenmesidir. Hemoglobin, seruloplazmin ve mineraller zincir kırıcı 

etki gösterirler (126). 

 Vücudumuz endojen veya ekzojen kaynaklı bazı element ve bileĢiklerle 

reaksiyona girer ve serbest radikalleri etkisiz hale getirir. Bu element ve bileĢiklere; 

askorbik asit (C vitamini), tokoferoller ve tokotrienoller (E vitamini), karotenoidler, 

glutatyon, lipoik asit, süperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon redüktaz, 

katalaz, ferritin, laktoferrin, albümin ve seruloplazmin örnek verilebilir (127-129).  

Antioksidan savunma sistemi asıl etkisini serbest radikal oluĢması halinde 

arttırmakta ve oluĢan serbest radikalleri etkisizleĢtirmeye çalıĢmaktadır. Vücutta serbest 

radikallerin oluĢumu ile bunların uzaklaĢtırılması arasındaki denge bu antioksidan 

savunma sistemi ile sürdürülmektedir. Eğer denge radikal oluĢumu tarafına bozulursa 

vücut birçok hastalıkla karĢı karĢıya kalabilir (130). 

Obezite ve oksidatif stres üzerine yapılan birçok çalıĢmada obezitenin; vücut yağ 

oranı ve vücut kitle indeksi ile iliĢkili olarak oksidatif stresi arttırdığı bildirilmiĢtir(131). 

Obez bireylerde gözlenen oksidatif stres artıĢını açıklayan çeĢitli çalıĢmalar 

mevcuttur. Yemek sonrası anormal serbest oksijen radikali oluĢumu, lipid ve glukoz 

metabolizmasındaki değiĢiklikler oksidatif stres artıĢında rol oynayan faktörlerdendir 

(132). 
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1.7.1. Oksijen radikalleri 

Oksijenin canlıların enerji metabolizmasındaki rolü çok önemlidir. Oksijenin yer 

aldığı bazı biyokimyasal tepkimelerde toksik ürünler de oluĢabilmektedir. Bu toksik 

etkileri baĢlıca iki mekanizma ile ortaya çıkmaktadır (133, 134). 

Enzim inhibisyonu ile: Oksijenin, glutamat dekarboksilaz enzimini inhibe 

ederek beyinde GABA düzeyini düĢürmesi bu mekanizmaya örnek verilebilir (135). 

Oksijen radikalleri ile: Oksijenin vücuttaki metabolizması sırasında ortaya 

çıkar. En önemli oksijen radikalleri Ģunlardır: 

a. O2⁻  (Süperoksit) 

b. H2O2 (Hidrojen Peroksit) 

c.HO     ⁻    (Hidroksil) 

d.O2 ↓↑ (Singlet Oksijen) (136.) 

1.7.2. Total Antioksidan Kapasite 

Plazmada antioksidanlar birbirleri ile etkileĢim halinde bulunurlar. Genelde bu 

maddeler sinerjist olarak çalıĢmaktadır. Bu etkileĢimden dolayı, bileĢenlerin tek 

baĢlarına yaptıkları etkinin toplamından daha fazla bir etki oluĢmaktadır. Ayrıca bir 

antioksidandaki azalma diğerinde ki artıĢ ile kompanse edilebilmektedir. Bu yüzden 

kanın antioksidan durumunu saptamada, bireysel antioksidanlardan ziyade bunların 

toplam antioksidan değerini veren toplam antioksidan kapasite ölçümü daha sık tercih 

edilmektedir (137). 

Son zamanlarda yapılan bazı araĢtırmalar, artmıĢ serbest oksijen radikallerinin 

ve lipid peroksidasyonunun, birçok hastalığın etiyolojisinde rol aldığını göstermektedir. 

Miyokard enfarktüsü, nörolojik hastalıklar, astım, diabetes mellitus, romatoid artrit gibi 

romatolojik hastalıklar, kanser dahil birçok hastalığın oksidatif stres ile iliĢkisi 

gösterilmiĢtir (138, 139). 

Serbest radikal zincir reaksiyonları genellikle moleküllerden H⁺  atomunun 

uzaklaĢtırılmasıyla baĢlar. Lipid peroksidasyonu serbest radikal zincir reaksiyonu için 

iyi bir örnektir. Yapılan araĢtırmalarda bu reaksiyonun özellikle aterosklerozun 

geliĢiminde çok önemli olduğu gösterilmiĢtir (140). 
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1.7.3. Obezite ve oksidatif stres 

Son zamanlarda yapılan bazı çalıĢmalarda obez bireylerin plazma 

lipoproteinlerinde, eritrosit membran lipidlerinde ve çeĢitli dokularında lipid 

peroksidasyonunun arttığı bildirilmiĢtir. Bu artıĢın enzimatik lipid peroksidasyonundan 

mı (araĢidonik asit yolu), yoksa nonenzimatik yolaktan mı kaynaklandığı henüz 

anlaĢılamamıĢtır (141). 

Lipid peroksidasyonu nonenzimatik olarak, yaygın vasküler inflamasyon sonucu 

aktifleĢen lipooksijenaz yoluyla prostoglandinlerden oluĢurken, serbest radikaller ve 

geçiĢ metallerinin etkisiyle ise endotelyal ve fagositik hücrelerin membranlarında 

bulunan lipidlerden meydana gelir. Daha sonra her iki yola ait ürünler, karĢılıklı olarak 

birbirlerini aktive ederek lipid peroksidasyonunu arttırmaktadırlar (142).  

Ġnsülin anabolik bir hormondur. Yemek sonrası artan glukoz ve aminoasitlerin 

etkisi ile pankreastan salgılanır. Karaciğerde glukoz üretimini (glukoneogenez ve 

glikojenolizi) azaltırken, iskelet kası ve yağ dokusuna glukoz giriĢini arttırır. Ġnsülin yağ 

metabolizmasını da etkiler. Karaciğer ve yağ hücrelerinde lipid sentezini artırır. Yağ 

dokusundan yağ asidi serbestleĢmesini azaltır. Endotelyal nitrik oksid sentetaz (NOS), 

argininden nitrik oksid (NO) sentezini sağlar. Enzim aktivitesi için ortamda asimetrik 

dimetilarginin (ADMA) olmaması gerekir. NO düz kas hücrelerinin içine diffüze olur. 

Vasküler düz kas hücreleri içinde c-GMP düzeyi artar ve vazodilatasyon gerçekleĢir. 

Ġnsülin NO sentezini artırarak kan akımını artırır. Ġnsülin direnci NO sentezinin 

bozulmasına ve endotel disfonksiyonuna neden olur (143). 

Karaciğerde “birinci darbe” sonucunda ortaya çıkan yağlanma, “ikinci darbe” 

olarak adlandırılan oksidatif stres ve anormal sitokin üretiminin devreye girmesiyle 

steatohepatit geliĢmine zemin hazırlar (144). 

CYP 2E1 yağ asitlerinin oksidasyonuna neden olan ve lipid peroksidasyonunu 

baĢlatabilen, uyarılabilir karaciğer sitokrom p450 sisteminin birer üyesidirler. Normal 

Ģartlarda hafif düzeyde seyreden oksidatif stres iki nedenle artmaktadır: 

1. CYP 2E1’in artmıĢ ekspresyonu: Süperoksit, hidroksil ve hidroksietil 

radikallerinin üretiminden sorumludur. 

2.Serbest yağ asitlerinin peroksizomal β-oksidasyonu: Hidrojen peroksit 

üretiminden sorumludur. 
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Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda steatohepatitte CYP 2E1 ekspresyonunun 

arttığı ve CYP 2E1‟in doku içindeki dağılımının steatozisin derecesi ile uyumlu olduğu 

gösterilmiĢtir (145). 

Lipid peroksidasyonu, yağlanmanın steatohepatit ve fibrozise ilerlemesinde 

önemli bir basamaktır. Membran lipidlerinin peroksidasyonu, hücre nekrozuna ve dev 

mitokondrilerin oluĢmasına neden olur. Lipid peroksidasyon ürünleri olan 4-

hidroksionenal ve malondialdehid, karaciğerdeki stellat hücrelerini aktive eder. Aktive 

olmuĢ stellat hücreleri de kollajen üretimini, mallory cisimciği oluĢumunu ve nötrofil 

kemotaksisini stimule eder (146, 147).  

Malondialdehid, TNF-α, IL-8, E-selektin, intersellüler adezyon molekülü gibi 

moleküllerin ekspresyonunu kontrol eden Nükleer Faktör Kappa Beta (NFkB)‟yı aktive 

ederek inflamasyona katkıda bulunur (148). 

Steatohepatit Ģiddetinin kiĢiden kiĢiye farklılık göstermesi oksidatif stresin 

derecesiyle, ayrıca genetik ve çevresel faktörler ile iliĢkili olabilir (149). 

Toplumda obezite sıklığı ve sleeve gastrektomi sayısındaki artıĢın yanı sıra, 

aĢırı yağ dokusu ve sağlığı olumsuz yönde etkileyen oksidatif stres arasındaki iliĢki 

nedeni ile morbid obez bireylerin sleeve gastrektomi öncesi ve sonrasında total 

oksidan kapasite(TOS) ve total antioksidan kapasite(TAC)‟lerinin ne ölçüde 

değiĢtiğini belirlemek önemlidir. LSG‟nin morbid obez bireylerde bir yıl sonunda 

TOS‟i hangi oranda azalttığı ve TAC‟yi hangi oranda artırdığı hipotezini doğrulamak 

amacıyla bu çalıĢmayı planladık. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmamıza Ocak 2015 ile Aralık 2016 arasında Fırat Üniversitesi Genel Cerrahi 

kliniğimizde morbid obezite nedeniyle bariatrik cerrahi yapılan ve aynı ekip tarafından 

ameliyat edilen hastalar dahil edilmiĢtir. Hastaların vücut kitle indeksi 40 ve 

üzerindeydi. 

Belirtilen tarihler arasında toplamda 700 hastaya morbid obezite nedeniyle 

bariatrik cerrahi yapıldı. Hastalardan 245‟i sigara, 67‟si alkol kullanma alıĢkanlığı 

nedeniyle çalıĢma dıĢı bırakıldı. Hastalardan 165‟i diyabet, 53‟ü hipertansiyon, 41‟i 

OSAS, 19‟u gastrointestinal motilite bozuklukları ve 10‟u nöropsikiyatrik hastalıklar 

nedeniyle ilaç kullandıkları için çalıĢma dıĢı bırakıldı. Toplamda 600 hasta oksidatif 

yükün obezite dıĢındaki patolojilerden etkilenmemesi için çalıĢma dıĢında bırakıldı. 

Fakültemiz etik kurulundan 01.03.2016 / 05/23 tarih ve sayılı etik kurul onayı alındıktan 

sonra hastalara çalıĢma ile ilgili bilgi verildi. Hastalardan 25‟i çalıĢmaya katılmak 

istemedi. Geride kalan 75 hastaya yazılı ve sözlü bilgilendirme yapılmasının ardından 

yazılı onamları alındıktan sonra çalıĢmaya dahil edildi. 

ÇalıĢmaya katılan hastalardan preoperatif dönemde 3 cc venöz kan örneklemi 

biyokimya tüpüne alındı. Kanlar 1500 devirde 3 dakika santrifüje edildi. Santrifüje 

edilen örneklerin plazmaları ayrıĢtırılarak eppendorf tüpüne alındı. Eppendorf tüpündeki 

plazma örnekleri -80° soğutucuda saklandı. 

Sonuçları etkileyebilecek vitamin replasmanları kesildikten 3 ay sonra, 

postoperatif 12. ayda hastalardan tekrar 3 cc venöz kan örnekleri alınıp, aynı yöntemle 

plazmaları ayrıĢtırılarak ölçüm yapılacak güne kadar uygun koĢullarda saklandı. Plazma 

örneklerinden total antioksidan kapasite ve total oksidan kapasite ölçülerek hastaların 

preoperatif ve postoperatif TAC ve TOS düzeyleri belirlendi. 

Total antioksidan kapasitesi için, kolorimetriksel ölçüm içeren REL Assay 

Diagnostics kiti kullanıldı. Renk değiĢikliği ölçümünde; Advia 2400 analyzer cihazı 

(Siemens Healthcare Diagnostics Ġnc. , Tarrytown, USA) kullanıldı. Tepkime; Trolox 

(Suda eriyen vitamin E analoğu, 6 hidroksi-2.5.7.8-tetrametilkroman-2-karboksilik asid) 

ve total antioksidan kapasite içeren kan örnekleri ile kalibre edildi. Sonuçlar 

µmolTroloxEq/L olarak bulundu (150). 

Serum total oksidan kapasite ölçümü için, Erel‟in TOS metodu kullanıldı. Bu 

metot; ferrik ve ferröz demir komplekslerinin Ģelasyonlarındaki oksidasyon 
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tepkimelerine dayanmaktadır. Ferrik iyon bir kromojen ile renkli bir kompleks oluĢturur 

ve renk yoğunluğu total oksidan düzeyi ile doğrudan iliĢkilidir. Ölçümde 530 nm 

Advia2400 Analyzer cihazı (Siemens Healthcare Diagnostics Ġnc. Tarrytown, USA) 

kullanıldı. Ölçüm testi; hidrojen peroksit ile kalibre edildi. Sonuçlar µmol H2O2 Eq/ L 

olarak bulundu (151). 

2.1. Ġstatiksel Yöntem 

ÇalıĢmada ölçüme dayalı veriler ortalama ± standart sapma, kategorik veriler ise 

% olarak ifade edildi. Hastaların cinsiyet, yaĢ, preoperatif ve postoperatif vücut kitle 

indeksi, preoperatif ve postoperatif total oksidan kapasite, preoperatif ve postoperatif 

total antioksidan kapasite ölçümlerinin demografik verileri kullanıldı. 

Hastaların yaĢ, cinsiyet, preoperatif VKĠ ve postoperatif VKĠ‟leri ile preoperatif 

ve postoperatif dönemdeki TAC ve TOS düzeyleri arasındaki iliĢki Pearson korelasyonu 

ile incelendi. Preoperatif ve postoperatif TAC ve TOS düzeyleri arasındaki farkın 

istatistiksel anlama sahip olup olmadığını değerlendirmek için eĢleĢtirilmiĢ örneklem t-

testi kullanıldı. Ġstatistiksel karĢılaĢtırmalar SPSS IBM version 22 paket programı 

kullanılarak %95 güven aralığında yapıldı. TAC ve TOS düzeylerinde null hipotezin 

geçerliliğini belirlemek için örneklem sayısının yeterli olup olmadığını kontrol etmek 

amacıyla güç analizi yapıldı. Güç analizi, literatürde morbid obez bireylerde TAC ve 

TOS düzeylerini çalıĢmada kullandığımız yöntemle ölçen bir çalıĢma bulunmadığı için, 

a priori (öncüllerden sonuç olunan) bir inceleme Ģeklinde değil, post hoc analiz Ģeklinde 

yapıldı. Güç analizi için G-Power 3 programı kullanıldı. 
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3. BULGULAR 

Hastaların kadın/erkek oranı 40/35 olup ortalama yaĢ 33, 2±9, 7 yıl idi. 

Preoperatif dönemde ortalama VKĠ 45, 4±4, 1 kg/m
2
, ortalama TOS 8, 36±8, 19µmol 

H2O2 Eq/Lve ortalama TAC 1, 25±0, 21µmolTroloxEq/L idi. Hastaların preoperatif 

TAC ve TOS düzeyleri ile demografik değiĢkenleri arasındaki korelasyon tablo-3‟de 

sunulmuĢtur. TOS ve TAC düzeyleri cinsiyet ve yaĢ ile iliĢkili bulunmamıĢtır. Buna 

karĢılık VKĠ ile TOS arasında kuvvetli bir pozitif iliĢki, VKĠ ile TAC arasında ise 

kuvvetli bir negatif iliĢki tespit edilmiĢtir. Ayrıca TAC ve TOS arasında da kuvvetli bir 

negatif iliĢki söz konusudur. 

Tablo 3. Preoperatif TAC ve TOS düzeyleri ile demografik değiĢkenleri arasındaki 

korelasyon 

  TOS (µmol 

H2O2 Eq/L) 

TAC (µmol 

TroloxEq/L) 

Cinsiyet YaĢ VKĠ 

TOS (µmol H2O2 

Eq/L) 

Pearson 1 -.914 -.010 -.145 .966 

 P değeri  .000 .934 .216 .000 

 N 75 75 75 75 75 

TAC (µmol 

TroloxEq/L) 

Pearson -.914 1 -.041 .117 -.963 

 P değeri .000  .728 .317 .000 

 N 75 75 75 75 75 

Cinsiyet Pearson -.010 -.041 1 .043 .026 

 P değeri .934 .728  .715 .826 

 N 75 75 75 75 75 

YaĢ Pearson -.145 .117 .043 1 -.117 

 P değeri .216 .317 .715  .316 

 N 75 75 75 75 75 

VKĠ Pearson .966 -.963 .026 -.117 1 

 P değeri .000 .000 .826 .316  

 N 75 75 75 75 75 
 

Sleeve gastrektomiden bir yıl sonra hastaların ortalama VKĠ‟si 25, 4±2, 

6kg/m
2
, ortalama TOS‟si 3, 67±6, 24µmol H2O2 Eq/L ve ortalama TAC‟si 1, 36±0, 

20 µmolTroloxEq/L idi. Hastaların preoperatif ve postoperatif TAC ve TOS 

düzeylerindeki değiĢim Ģekil-12 ve Ģekil-13‟de sunulmuĢtur. EĢleĢtirilmiĢ örneklem 

t-testi incelemesinde hem TAC düzeyindeki hem de TOS düzeyindeki değiĢiklikler 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (her ikisi için de p<0.001). Hastaların 

postoperatif TAC ve TOS düzeyleri ile demografik değiĢkenleri arasındaki 

korelasyon Tablo 4‟de sunulmuĢtur. TAC ile TOS arasındaki negatif korelasyon 

devam ederken, VKĠ düĢtükten sonra VKĠ ile TAC ve TOS arasındaki korelasyon 

ortadan kalkmıĢtır. 
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ġekil 10. Preoperatif ve postoperatif TOS düzeyi değiĢimi 

 

 

ġekil 11. Preoperatif ve postoperatif TAC düzeyi değiĢimi 
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Tablo 4. Postoperatif TAC ve TOS düzeyleri ile demografik değiĢkenleri arasındaki 

korelasyon 

  

 TOS 

 (µmol H2O2 

Eq/L) 

TAC 

 (µmol 

TroloxEq/L) 

Cinsiyet YaĢ VKĠ 

TOS 

 (µmol H2O2 

Eq/L) 

Pearson 

 

1 -.714 .005 -.069 -.041 

 P değeri   .000 .963 .555 .725 

 N  75 75 75 75 75 

TAC 

 

(µmolTroloxEq/L) 

Pearson 

 

-.714 1 -.073 .108 .008 

 P değeri  .000  .533 .357 .944 

 N  75 75 75 75 75 

Cinsiyet Pearson  .005 -.073 1 .043 -.124 

 P değeri  .963 .533  .715 .291 

 N  75 75 75 75 75 

YaĢ Pearson  -.069 .108 .043 1 .137 

 P değeri  .555 .357 .715  .240 

 N  75 75 75 75 75 

VKĠ Pearson  -.041 .008 -.124 .137 1 

 P değeri  .725 .944 .291 .240  

 N  75 75 75 75 75 
 

Post hoc güç analizinde TOS için Mz=4.68, SDz=3.81, dz=1.33 olup α-hata 0.05 

ve örneklem hacmi 75 iken, çalıĢmanın gücü (1-β)=1.0 yani %100 idi. TAC için ise 

Mz=0.1, SDz=0.05, dz=2 olup α-hata 0.05 ve örneklem hacmi 75 iken, güç (1-β)=1.0 

yani %100 idi. 

Tablo 5. Preoperatif ve postoperatif VKĠ düzeyleri değiĢimi 

TANIMLAYICI ĠSTATĠSTĠKLER 

 N Minimum Maksimum Ortalama Standart 

Sapma 

EBMIL % 75 59, 39 128, 13 97, 6295 14, 61684 

Geçerli N 75     
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4. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada LSG ile tedavi edilen morbid obez bireylerin TOS düzeylerinin 

preoperatif döneme göre azaldığı ve TAC düzeylerinin ise arttığı gösterilmiĢtir. 

Obezite, tip 2 diyabet, koroner kalp hastalığı ve karaciğer hastalıkları gibi 

sistemik hastalıkların ortaya çıkmasında en önemli risk faktörlerindendir. Bu etkisini 

yağ doku artıĢı ile ortaya çıkan kronik inflamatuvar süreç, oksidatif stres artıĢı ve 

antioksidan kapasitenin azalması ile göstermektedir (152). Obezite ile birlikte 

vücutta artan yağ kütlesi çeĢitli mekanizmalarla oksidatif yük artıĢını beraberinde 

getirmekte, antioksidan kapasitede ise fonksiyon kaybına sebebiyet vermektedir. 

Oksidatif stres ve antioksidan kapasite arasındaki dengeyi antioksidan sistem lehine 

çevirmek, metabolik sendrom komponentlerinden olan hiperlipidemi, diyabet, 

kardiyovasküler hastalık ve inflamatuvar hastalık riskini önemli derecede 

azaltmaktadır. Ameliyat olan hastalarda yağ kütlesini azaltmak sadece kozmetik 

değil, aynı zamanda metabolik bir iyileĢme sağlamaktadır. 

Vücutta temel enerji kaynağı beyaz yağ dokusundan karĢılanır. Beyaz yağ 

doku bir depo Ģeklidir, fakat gıda alımını kontrol eden esas mekanizma 

adipositlerden salgılanan Leptin hormonudur (153). AĢırı ve fazla kalorili beslenme 

neticesinde beyaz yağ doku hücrelerinde boyut artıĢı meydana gelmektedir. Adiposit 

boyut artıĢı, yıllık yaklaĢık %10 civarında yeni adiposit oluĢumu ile birlikte depo 

görevini yerine getirmektedir (154). Adipositlerde boyut artıĢı inflamatuvar hücre 

infiltrasyonunda artıĢ ile karakterizedir (155). AĢırı yağ birikimi ile hücresel düzeyde 

stres artıĢı, metabolik disfonksiyon, inflamasyon ve hipoksi gibi parametreler 

oksidatif yükü arttırmaktadır (156). Kronik inflamasyon, insülin direnci ile bağlantılı 

olarak mikrovasküler yapılar ve damar endotel fonksiyonunu bozarak obezite ile 

iliĢkili metabolik komplikasyonların geliĢmesinde önemli rol oynamaktadır (157). 

Metabolik sendrom ve insülin direnci için visseral yağ birikimi, subkutan yağ 

birikiminden daha fazla risk taĢır. Çünkü proinflamatuvar sitokin ve mediyatörler 

visseral yağ dokuda daha fazla birikir (158). 

Oksidatif stres, kronik obezite durumunda vücutta meydana gelen 

değiĢikliklerin altta yatan en önemli nedenidir (159). Obez hastalarda aĢırı 

proinflamatuvar sitokinlerin üretimi nedeniyle yağ doku disfonksiyonu meydana 

gelir, çünkü oksidatif stres ile sistemik inflamasyon arasında pozitif korelasyon söz 
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konusudur. Birçok klinik çalıĢmada malondialdehid, lipid hidroksiperoksidaz ve F2-

izoprostanez gibi serbest radikallerin son ürünleri ve diğer biyomarker ölçümleriyle 

obezite ve oksidatif stres arasında pozitif korelasyon olduğu bildirilmiĢtir. Bazı 

çalıĢmalarda ise oksidatif stres sonucu oluĢan serbest radikaller ile VKĠ arasında 

pozitif korelasyon olduğu bildirilmiĢtir (160, 161). Bunun tam aksine vücut yağı ile 

antioksidan kapasite arasında ise zıt bir iliĢki söz konusudur (162). Nitekim yapılan 

çalıĢmalarda reaktif oksijen türleri (ROS) miktarının düĢürülmesiyle steatohepatit, 

dislipidemi ve insülin direncinde iyileĢme sağlandığı bildirilmiĢtir (163, 164). 

Hipertrofik adipositler, özellikle adipokin ürünleri beyaz yağ doku fonksiyonunu 

bozan ROS‟in ana kaynağıdır (165). Yapılan bazı araĢtırmalar ROS miktarındaki 

artıĢın, obezite ile iliĢkili olarak mitokondriyal disfonksiyon ve insülin direnci 

geliĢimine neden olduğunu bildirmiĢtir (166). Adipositlerde yüksek ROS miktarı 

adinopektinin antiinflamatuvar, antiaterojenik ve insülin duyarlılığı özelliklerini 

baskılamaktadır. Bu nedenle oksidatif stres ile adinopektin arasında zıt iliĢki olduğu 

anlaĢılmaktadır. Adipositlerde ROS artıĢı proinflamatuvar sitokin (IL-6, PAI-1) ve 

makrofaj kemoatraktan faktör-1 (MCP-1) düzeylerinde artıĢa neden olurken, 

adinopektin düzeyinde azalmaya neden olur. Yapılan bir çalıĢmada obez farelerde 

antioksidan tedavi sonrası, hepatosteatoz, hiperlipidemi ve diyabet de iyileĢme 

olduğu gözlenmiĢtir (167). Adipoz doku artıĢı yoğun M1 makrofaj ve T hücreleri 

birikimi ile IL-1β, TNF-α, IL-17 ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin etkisiyle 

obezitenin metabolik sendrom yönünde ilerlemesine neden olur.  Adipoz doku artıĢı 

ile lenfosit, monosit, makrofaj ve natural killer hücrelerinin oluĢturduğu 

proinflamatuvar immün hücreler, obez bireylerde kalıcı ve düĢük derecede 

inflamasyon meydana getirirler (168). 

Furukawa ve ark. (169) obezite ile iliĢkili oksidatif stresin artıp azalmadığını 

ortaya koymak için, obez KKAy farelerinde yağ dokuda lipid peroksidasyonu ve 

H₂O₂ üretimini analiz etmiĢlerdir. ÇalıĢmada beyaz yağ dokuda lipid peroksidasyonu 

ve H₂O₂ üretiminin spesifik olarak arttığı, fakat karaciğer, kas ve aortta artıĢ 

olmadığını bildirmiĢlerdir.  Yağ dokuda H₂O₂‟in ana kaynağı olarak ifade edilen 

aminooksidazların ise mitokondriyal disfonksiyon ve insülin direnci geliĢiminde çok 

etkili olmadığı düĢünülmektedir, çünkü obez bireylerde beyaz yağ dokuda 

aktiviteleri oldukça kısıtlıdır (170). Hidrojen peroksit lipolizi inhibe ederken, lipid 
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sentezi, glukoz uptake‟i ve dokuya glukoz transportunu arttırarak insülin direncinde 

rol oynamaktadır (171). 

Antioksidan sistem Süperoksit dismutaz (SOD), Glutatyon peroksidaz (GPX), 

Glutatyon S Transferaz (GST-A4) ve katalaz gibi enzimlerle serbest radikallerin 

zararlı etkilerini, ROS„ni temizleyerek önlemektedir (172). Curtis ve arkadaĢları 

yaptıkları bir çalıĢmada GST-A4‟ün obez bireylerde insülin direncini azaltmakta 

olduğunu bildirmiĢlerdir (173). Yağ doku antioksidan bileĢenler, yağda eriyen 

vitaminler (A, C ve E vitamini gibi) ve karotenoidler için bir depo görevi görür. 

Obez bireylerde glutatyon, TAC ve lipofilik vitamin düzeylerinde azalma söz 

konusudur (174-176). Obez bireylerde LDL ve VLDL lipoprotein düzeylerinde artıĢ 

söz konusudur. Diyabet olmayan aĢırı kilolu bireylerde ateroskleroz geliĢiminin lipid 

peroksidasyonunun sonucu olduğu bildirilmiĢtir (177). 

Cabrera ve arkadaĢları RYGB sonrası oksidatif stresteki değiĢiklikleri 

inceledikleri çalıĢmalarında göstermiĢlerdir ki, obez bireylerde oksidasyon 

belirteçleri kontrol grubundaki bireylerden daha yüksektir ve antioksidan savunma 

indeksleri ise daha düĢüktür (178). RYGB‟dan 12 ay sonra oksidasyon 

belirteçlerinde belirgin olarak azalma saptansa da kontrol grubuna göre hala yüksek 

kalmıĢtır. Cerrahi sonrası inflamatuvar belirteçlerdeki azalma ile iliĢkili olarak daha 

yüksek bir antioksidan savunma gözlendiğini belirtmiĢlerdir. Bu bulgular obezite ile 

iliĢkili patolojilerin kontrol altına alınması ve önlenmesinde potansiyel tedavi 

hedefinin yağ dokusu olduğu görüĢünü desteklemektedir.  

Peng ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada RYGB‟ın portal dolaĢım ve 

enterohepatik sirkülasyonu etkileyerek karaciğerdeki metabolizma faaliyetleri 

üzerinde tek baĢına restriktif nitelikteki ameliyatlara göre oksidatif stres ve total 

antioksidan kapasite üzerinde daha farklı etkilere neden olabileceğini bildirmiĢlerdir 

(179).  

Cătoi ve ark. (180) vertikal band gastroplasti yapılan hastalarda postoperatif 

6. ayda NO düzeyinde artıĢ ve total antioksidan yanıtta azalma olurken, birinci yıl 

sonunda NO düzeyinde azalma ve total antioksidan yanıtta artıĢ olduğunu 

bildirmiĢlerdir. 

 Bawahab ve ark. (181) ise morbid obez bireylerde antioksidan belirteçlerin 

plazma aktivitelerinin yüksek olduğunu, obezitede kronik inflamasyon ve oksidatif 
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stres varlığının süperoksit radikallerinde artıĢla ve buna adaptif yanıt olarak SOD 

aktivitesinde azalma ile sonuçlanacağını bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmada sleeve 

gastrektomi ile sağlanan kilo kaybının ROS‟nin üretimini inhibe ederek SOD, GPx, 

GST ve vitamin C üzerindeki uyarıcı etkiyi azalttığını göstermiĢlerdir (181). 

Biz çalıĢmamızda kısıtlayıcı bir yöntem olan sleeve gastrektominin 1 yıl 

sonunda morbid obez bireylerdeki TOS‟in azalmasını ve TAC‟nin artmasını 

sağladığını gösterdik. 

Plazmada serbest oksijen radikallerini temizleme iĢlemine katkıda bulunan 

antioksidan moleküller endojen (ürik asit, albümin, tiyol bileĢikleri) ve ekzojen 

(askorbik asit ve vitamin E gibi) olabilirler. Bu nedenle antioksidanlardan zengin 

besinlerin (zeytinyağı, sebze, meyve, çay, Ģarap vb) tüketilmesi plazma antioksidan 

kapasitesinin artmasına neden olabilir. Endojen ve ekzojen antioksidan bileĢiklerin 

toplamı ekstrasellüler sıvıdaki total antioksidan aktiviteyi oluĢturur. Antioksidanların 

plazma düzeyleri akut oksidatif stres esnasında tüketilmelerine bağlı olarak düĢebilir. 

Farklı antioksidanlar arasındaki kooperasyon ROS tarafından oluĢturulan saldırıya 

karĢı, tek baĢına bir bileĢikten daha güçlü koruma sağlar (182, 183). Bu nedenle 

TAC, plazma ve vücut sıvılarındaki tüm antioksidanların kümülatif etkisini 

değerlendirmek için, ayrı ayrı her bir antioksidan parametrenin ölçümünden daha 

yararlı biyolojik bilgi sağlayabilir (184). 

Biz bu çalıĢmada antioksidan sistemi ve oksidatif stresi ölçmek için ayrı ayrı 

oksidatif ve antioksidan özellikleri bulunan bileĢikleri ölçmek yerine, TOS ve 

TAC‟yi değerlendirmeyi hedefledik. Literatürdeki diğer çalıĢmalardan farklı olarak 

hastaların postoperatif dönemdeki TAC ölçümleri, sonuçları etkileyebilecek vitamin 

replasmanları kesildikten üç ay sonra yapıldı.  

Sonuç olarak; 

Morbid obez bireylerde kısıtlayıcı bir yöntem olan sleeve gastrektomi ile 

sağlanan kilo kontrolü ve dolayısı ile yağ dokusundaki azalma, oksidatif stresin 

azalmasına ve antioksidan yanıtın artmasına neden olmaktadır. Antioksidan yanıttaki 

artıĢın, oksidatif stresin azalması nedeni ile antioksidan bileĢiklerin tüketiminin 

azalmasına bağlı olması muhtemeldir. 
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