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OZET

Obezite viicutta agir1 ve anormal sekilde yag birikimi durumudur. Yag kiitlesi
artist sismanhi@in yanmi sira diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve uyku-apne
sendromu gibi ¢esitli komorbiditeleri de Dberaberinde getirmektedir. Bu
komorbiditelerin etiyopatogenezinde, yag dokusu artisina bagl oksidatif stresin
artmas1 ve antioksidan kapasitenin azalmasi rol oynamaktadir. Morbid obezitenin
tedavisinde en etkili yontem bariatrik cerrahidir. Bariatrik cerrahide laparoskopik
sleeve gastrektomi (LSG) giiniimiizde en sik tercih edilen yontemdir. Bu g¢alismada
LSG ile saglanan kilo kaybinin oksidatif stres ve total antioksidan kapasite {izerine

etkisini incelemeyi amagladik.

Klinigimizde 2015-2016 yillar1 arasinda LSG yapilan hastalar ¢alismaya dahil
edildi. Komorbiditesi bulunmayan 75 hastadan preoperatif ve postoperatif 12. ayda
kan 6rneklemleri alindi. Kanlar uygun kosullarda hazirlanip saklandi. Bu 6rneklerden

total antioksidan kapasite (TAC) ve total oksidatif stres (TOS) diizeyleri dl¢iildii.

Ortalama viicut kitle indeksi preoperatif 45, 3 iken, postoperatif 12. Ayda 25,
4 idi. Bir y1l sonunda hastalar asir1 viicut kiitlelerinin ortalama % 97, 6+14, 6’simn1
(59, 4-128, 1 kg araliginda) kaybettiler. Preoperatif donemde ortalama TOS 8, 36£8,
19 umol H202Eq/L ve ortalama TAC 1, 25+0, 21umolTroloxEq/L iken, postoperatif
dénemde ortalama TOS’i 3, 67+6, 24umol H202 Eq/L ve ortalama TAC’si 1, 36+0,
20 pmolTroloxEq/L olarak bulundu (her ikisi i¢in de p<0, 01).

LSG, asirt viicut kiitlesinin kayb1 yan1 sira TOS’de azalmaya ve TAC’de

artisa neden olmaktadir.

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



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" 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™ 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 umol
H202Eqg/L and the average TAC was 1.25+0.21umolTroloxEq/L in preoperative
stage, the average TOS was 3.67+6.24umol H202 Eq/L and the average TAC was
1.36+0.20 umolTroloxEq/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. GIRIS
Obezite, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde en 6nemli toplum saghgi
sorunlarindan biri haline gelmistir (1). Obeziteye bagli sorunlar bireyde morbidite ve
mortaliteyi 6nemli oOlgiide arttirmaktadir. Yapilan bir calismada obezitenin, 4.
dekatlara gelindiginde yasam beklentisini 7 yil disirdigi gosterilmistir (2).
Obezitenin tip 2 diyabet, kardiovaskiiler hastaliklar, solunum yolu hastaliklar1 ve
ruhsal bozukluklar gibi sosyal problemlerin yan1 sira bazi kanser tipleriyle de iliskili

oldugu gosterilmistir (3).

1.1. Genel Bilgiler

Obezite, Diinya Saglik Orgiiti (DSO) tarafindan “saghg bozacak olciide
viicutta anormal veya asirt miktarda yag birikmesi” olarak tanimlanmaktadir. Viicut
yag oraninin artmasi, endokrin ve metabolik degisikliklerle seyreden obezite,
multifaktoriyel, kompleks bir hastaliktir (4). Alinan enerji miktarinin harcanan enerji
miktarindan daha fazla olmasi, viicutta yag birikimine neden olur. Obez bireylerde
seker, karbonhidrat ve yag tiiketimi artmis, buna karsilik protein, vitamin ve
minerallerden zengin besinlerin tiiketimi azalmistir. Yas, irk, yasanilan yer, Sosyo-
ekonomik diizey, yasam tarzi, beslenme aliskanliklar1 ve fiziksel aktivite obezitenin
goriilme sikliginda etkili olan faktorlerdir (5).

Tablo 1. Obezitenin Siniflandirilmast

Yag dokusu dagilimi ve Yag dagilmmma Baslama yasina gore Etiyolojiye gore
anatomik ozelliklerine gore gore
1. Hiperselliiler 1. Android tip 1.Bebeklik donemi 1. Basit (ekzojen) Obezite
Obezite obezitesi e Genetik faktorler
e Yas
e Cinsiyet
¢ Beslenme aliskanliklari
o Fiziksel aktivite
e Sosyo-ekonomik ve kiiltiirel
diizey
Psikolojik etkiler
2. Hipertrofik 2.Gynoid tip 2.Cocukluk yas grubu . Sekonder (endojen) obezite
Obezite obezitesi Endokrin nedenler

flaglar
Genetik sendromlar
Hipotalamik bozukluklar
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3.Adolesan donem
obezitesi

a.Erken adélesan donem
b.Orta adolesandénem
c.Geg adolesan donem
4.Eriskin donem
obezitesi




1.1.1. Yag dokusunun dagilimi ve anatomik ozelliklerine gore

Hiperselliiler obezite: Yag hiicre sayisinda artis vardir. Cocukluk c¢aginda
daha sik goriiliir.
Hipertrofik obezite: Yag hiicrelerinin biiyiikligi ve lipid igeriginde artis

vardir. Erigskin donemde ve gebelikte daha sik goriiliir.

1.1.2. Yag dagilimina gore obezite

Android tip obezite (abdominal/santral): Karin ve gogiiste yag birikimi
mevcuttur.
Gynoid tip obezite (gluteal/ periferal): Yag dokusu kalga ve uylukta

birikmistir.
Obezitenin baslama yasina gore

Bebeklik yas grubu obezitesi: 0-2 yas grubunda goriiliir. Altta yatan
nedenler ¢ogunlukla annenin gebelik siirecinde yanlis beslenmesi ile birlikte genetik
ve hormonal bozuklardir (7, 8).

Cocukluk yas grubu obezitesi: 2-10 yas arasi goriilen obezitedir. Altta yatan

nedenler cogunlukla yanlis beslenme ve hormonal bozukluklardir (9, 10).

1.1.3. Adolesan donem obezitesi:

Altta yatan nedenler ¢ogunlukla fastfood tarzi beslenme, bilgisayar ve
televizyon baginda uzun saatler gecirme ve diisiik kaliteli gidalarla beslenmedir.
Ozellikle biiyiime ¢aginda olmalar1 ve bazi hormonal degisikliklerin &n planda
olmast nedeniyle en fazla risk tasiyan yas grubudur. Kendi igerisinde tige
ayrilir(11,12).

Erken addlesan donem: 10-13yas aras1 goriilen obezitedir.

Orta adolesan donem: 14-16 yas arasi obezitedir.

Gec adolesan donem: 17-19 yas arasi obezitedir (13, 14).

Eriskin donem obezitesi: 20 yasindan sonra goriilen obezitedir. Fiziksel
aktivite azligi, ailede baska obez birey bulunmasi, dengesiz beslenme, ilaglar gibi

faktorler rol oynar.



1.1.4. Etiyolojiye gore

1.1.4.1. Basit Obezite (ekzojen obezite):

Altta yatan herhangi bir organik sorun yoktur. Diizensiz ve dengesiz
beslenme sonras1 meydana gelir. Addlesan donemde goriilen obezite en sik ekzojen
kaynaklidir. Ekzojen obezite, alinan enerji ve harcanan enerji arasindaki dengesizlik
nedeniyle olusur. Bu tip obezitenin olusmasinda farkli etiyolojik faktorler rol oynar
(15). Bu etiyolojik faktorler su sekildedir:

1.1.4.1.1. Genetik faktorler

Son yapilan arastirmalar, obezitede genetik faktorlerin etkili oldugunu, obez
ebeveynlerin ¢ocuklarimin obez olmayanlara oranla obeziteye daha fazla
yatkiliginin bulundugunu gostermistir (16). Anne-babasi sisman olan ¢ocugun obez
olma riski %80, anne ya da babadan biri sisman ise %40, anne-babasi sisman
olmayanlarda ise risk %2 olarak bildirilmistir (17).

Yapilan bazi aragtirmalarda ise ailesinde obezite Oykiisii bulunan bireylerde
obezite goriilme riski oldukg¢a yiiksek bulunmus ve genetik agidan yatkin bireylerde
cevresel faktorlerin de 6nemli oldugu gosterilmistir (18).

Genetik yatkinligi destekleyen bazi c¢alismalarda; tek yumurta ikizlerinde,
ikizlerin biri obez ise digerininde obez olma riski ¢ift yumurta ikizlerine gére daha
yiiksek oranlarda bildirilmistir (19).

Merkezi sinir sisteminde, leptin (Lepr), melanokortin 4 reseptorii (Mc4r) ve
pro-opiomelanocortin (Pomc) gibi reseptoérlerin viicut agirhi@ini belirleme ile iligkili
yolaklarda rol aldig1 bildirilmistir (20). Bu reseptérlerdeki mutasyonlarin obeziteye
neden olabilecegi diistiniilmektedir (21).

Son zamanlarda obezite genlerini belirlemeye yonelik aragtirmalar
yapilmaktadir (22). Obezite fenotipi maksimum %40-50 oraninda kalitimla gegebilir.
Viicut yag kitlesi olusumunda rol oynayan major faktorlerden enerji alimi ve
tilketimine genetik temeller etki eder. Diyet ve fiziksel aktivite degisiklikleriyle elde
edilen sonug¢ genetik faktorlere bagimli olsa da, obezite goriilme sikligindaki artist
tek basina genetik nedenlerle agiklamak zordur. Ciinkii yeryiiziinde var olan gen

havuzu nispeten sabittir (23, 24).



Obezitede genetik faktorlerin ortaya c¢ikarilmasi ve gen tedavilerinin
gelistirilmesi ~ hususlarimin, obezite ile miicadelede ©6nem kazanacagi

diistiniilmektedir(25).

1.1.4.1.2. Yas

Obezite tiim yas gruplarinda goriilebilmektedir. Yas arttik¢ca obezitenin
goriilme siklig1 da artar. Fizyolojik olarak viicut yag dokusunun hizli arttig1 yaslarda
obezite ile daha sik goriilebilir. Ilk 5 yas ve addlesan dénem yag dokusunun en hizli
arttigi donemdir. Siit ¢ocuklugu dénemi sonunda yiiriimenin baglamasi ile artan
hareket ve addlesan donemde, hizli biiyiime i¢in gerekli enerji ihtiyaci yag dokusu ile
karsilanmaktadir (26).

Adolesan doneminden sonra yag hiicresi ¢ogalmaz, sadece yag hiicresinin
boyutu degisebilir. Bu nedenle ¢ocukluk doneminde baslayan obezite hiperplastik
tip, ileri yasta baglayan obezite hipertrofik tip obezite seklinde ifade edilir (27).

1.1.4.1.3. Cinsiyet

Obezite kadinlarda daha sik goriiliir. Ergenlik doneminde, kizlarda adipoz
doku daha fazla artis gosterir. Obezite, kizlarda erken menarsla beraber
goriilmektedir (28). Kadinlarda gebelik ve emzirme donemleri obezite agisindan en
riskli donemler olarak kabul edilir. Ozellikle gebeligin ilk 20 haftasi, asirt kilo alimi
ile en fazla karsilasilan donemdir. Gebelik Oncesi, gebelik ve emzirme donemlerinde
annenin yiiksek kalorili yiyecekler ile beslenmesi ¢ocukta adolesan donemde obezite
icin risk faktorli olarak bildirilmistir. Gebelik siirecinde asir1 beslenme veya ¢ok

yetersiz beslenme ciddi risk faktorii olarak gosterilmistir (29, 30).

1.1.4.1.4. Beslenme Ahskanhklari

Obezitede en 6nemli faktdrlerden biri, asir1 ve hizli yemek yeme davranisidir.
Yasamin ilk yillarinda kazanilan beslenme sekli, ilerleyen yillarda da beslenme
aligkanligin1 belirler. Yiiksek kalorili besinleri fazla miktarlarda tiiketmek obezite
gelisimine neden olmaktadir (31). Ozellikle kahvalt1 yapmay1p atistirmaliklarla giine
baslamak ve 6glen yemeklerini fastfood tarzi yemek onemli faktorlerdendir. Bu tarz
yiyeceklerin kalori ve yag orani yiiksek, buna karsin lif ve protein degeri diistiktiir

(32).



Yapilan bir arastirmada 6gilin atlayan bireylerde obezite goriilme oraninin
daha fazla oldugu bildirilmistir ve obez olan bireylerin daha ¢ok 6giin atladiklar

belirlenmistir (33).

1.1.4.1.5. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite yetersizligi ve sedanter yasam obeziteyi etkileyen
faktorlerdendir. Televizyon ve bilgisayar karsisinda uzun zaman ge¢irmek, sedanter
yagsama neden olur ve o6zellikle yiiksek kalorili besin tiiketimini de uyarir. Giinliik
televizyon izleme siiresi ile obezite arasinda iliski oldugu bildirilmistir (34).

Yapilan bir calismada giinde 4 saatten fazla televizyon seyreden ¢ocuklarda
obezite goriilme orani anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Ayrica bilgisayar
kullanimi, video oyunlari, sinavlara hazirlanmak i¢in oturularak gegirilen uzun
saatler ile bunlarin yaninda okula ve ise servis ya da araba ile gitmek, ¢ocuk ve
yetigkin bireylerde fiziksel aktivite azalmasina ve dolayisiyla obezitede artisa neden

olmaktadir (35).

1.1.4.1.6. Sosyo-ekonomik ve Kiiltiirel Diizey

Obezite gelismekte olan iilkelerde sosyo-ekonomik diizeyi yiiksek insanlarda,
gelismis iilkelerdeyse sosyo-ekonomik diizeyi diisiik olan bireylerde daha sik olarak
bildirilmistir. Ebeveynlerin egitim diizeyi ve meslekleri ile obezite arasinda iliski,
zorlu yasam kosullar1 ve bulundugu ortam itibariyle bireyde obezite riskini
arttirir(36).

1.1.4.1.7. Psikolojik Etkiler

Ev veya is ortaminin huzursuz olmasi, ¢ocugun anne veya babadan ayri
yasamast, aile i¢i siddet bireyin ruh sagligini olumsuz etkiler. Bu nedenle bireyin is
hayatinda olumsuzluklar, arkadas edinme problemi, anti-sosyal kisilige meyil gibi
davranis bozukluklari ortaya cikabilir. Bu etkenler ise bireyi pasifize eder ve asir

yemek yeme davranisina ve obezite olusumuna yol agabilir ( 37).



1.1.4.2. Metabolik ve hormonal bozukluklara sekonder obezite

Genetik veya hormonal bir defekt vardir. Endojen obezite nedenleri:

Endokrin Nedenler

Polikistikover Sendromu, Psodohipoparatiroidizm, Cushing Sendromu,
Hipotiroidizm, Biiyiime hormonu eksikligi, Insiilinoma, Hipogonadal sendromlar

olarak sayilabilir.

Mlaclar

Lityum, glukokortikoidler, o6strojen, progesteron, trisiklik antidepresanlar,

antitiroid ilaglar, fenotiyazin gibi ilaglar obezitenin endojen nedenlerindendir.

Genetik Sendromlar

Down Sendromu, Turner Sendromu, Prader — Willi Sendromu, Cohen
Sendromu, Carpenter Sendromu.

Hipotalamik Bozuklar

Travma, tiimor, ensefalit gibi nedenler siralanabilir. (38, 39)

1.2. Prevalans

Obezite 21. yiizyilin epidemisi olarak tanimlanabilir. Yeryliziinde 2
milyardan daha fazla obez birey oldugu tahmin edilmektedir. Giiniimiizde diinya
niifusunun %39’u obez veya kilolu olarak bildirilmistir. 2030 yilina gelindiginde bu
rakamin %57,8 (3, 3 milyar)’e ulasacagi tahmin edilmektedir (40).

Diinyada obezite her yil %2,8 oraninda artmakta ve ortalama yillik 2 trilyon
amerikan dolar1 maliyet olusturmaktadir. Diinyada obezite prevalansi erkeklerde
%10,8 iken, kadinlarda %14,9 olarak bildirilmistir. Ayrica diinyada ¢ocuk obez (2-19
yas arasi) birey sayisinin yaklasik olarak 110 milyon civarinda oldugu

bildirilmistir(41).
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Sekil 1. Obezitenin kadinlarda insidansi (42).

Yetigkin Erkeklerde Obezite Goriilme Sikligi (%) (BMI =30 kg/m?), 2014

Sekil 2. Obezitenin erkeklerde insidansi (42).
Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi-I

(TURDEP-I) sonuglarma bakildiginda, obezite prevalanst erkeklerde %13,
kadinlarda %30, tiim toplumda ise %22, 3 olarak bildirilmistir. 2010 yilinda yapilan
TURDEP-II ¢alismasinda ise, Tiirk eriskin toplumundaki obezite prevalansinin %40
arttigi ve %31,2 ye ulastigr tespit edilmistir. Son 10 yilda kadinlardaki obezite
prevalansinin %34 artarak %44’e, erkeklerde ise %107 artarak %27’ye ulastigi
goriilmiistiir. Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi sonuglarina bakildiginda 15-49
yas grubu kadin niifusta obezitenin giderek artmakta oldugu saptanmistir. Tiirkiye’de
15-49 yas grubu kadinlardaki fazla kilolu olma prevelansi, 1998, 2003 ve 2008
yillarinda sirasiyla %33, 4, %34, 2 ve %34, 4 iken; ayni yillarda obezite prevalansi



ise sirasiyla %18, 8, %22, 7 ve %23, 9 olarak tespit edilmistir. Yani, 15-49 yas grubu
kadinlarda son 10 yilda obezite sikliginda %35,1 oraninda artis olmustur.
Obezite insidansindaki bu artis geng erigkinler ve hatta ¢ocuklar icin de

gecerlidir (43, 44).

1.3. Etiyopatogenez

Obezite enerji harcanmasi ve enerji alinmasi arasindaki dengenin, enerji
alinmasi lehine bozulmasi ile ortaya cikar. Bu dengenin Saglanmasinda ndro-
endokrin sistemin rolii etkilidir (45, 46). Noro-endokrin sistemdeki noropeptid ve
hormonal etkilesimi etkileyen bazi faktorler vardir. Bunlardan bazilari c¢evresel
faktorler, diyet kalitesi, fiziksel aktivite diizeyi, bagirsak florasi, kimyasal ajanlara
maruziyet, ilaglar ve kusaklar aras1 genetik aktarim olarak sayilabilir. Bunlarin yam
sira benzer fenotipe sahip bireylerin ¢iftlesmesi ile dogan bireylerde obezite riskinin
artmis olmasi, genetik aktarimin etiyolojideki roliinii desteklemektedir (47).

Obezite tiim diinyada goriilme siklig1 artan ve ¢esitli saglik sorunlarina neden
olan bir hastaliktir. Cocukluk doneminde obez olan bireyler, eriskinlik doneminde de
obez olmaya yatkinlik gosterirler (48). Yine yiiksek dogum agirligr ve diisiik dogum
agirhigiin addlesan donemde obezite igin risk faktorii olugu kabul gérmektedir (49).

Viicutta biriken yag dokusu, beyaz ve kahverengi olarak kategorize
edilebilir(50). Kahverengi yag dokusunun viicut 1sisin1 koruma fonksiyonu vardir
(51). Kahverengi yag dokunun obezite ile ilgisi oldugu diisiiniilmektedir; ancak viicut
kitle indeksi ile iligkisi heniiz ortaya konulamamistir (52).

Beyaz yag dokusu miktar olarak kahverengi dokudan daha fazladir ve yag
dokunun esas depo seklidir. Enerji depolama gorevi oldugu bildirilmistir. Ayrica
adipositokin ve adipokin ad1 verilen biyoaktif molekiiller igerdigi gosterilmistir (53).

Acglik ve doyma besin maddeleri, mekanik algilama, sirkadiyanik ritimler,
hormonlar ve merkezi sinir sistemi arasindaki etkilesimler ile kontrol edilir.

Hipotalamustaki bazi norotransmitter ve ndropeptidler gida alinmasinda
etkilidir. Noropeptid Y (NPY) ve agouti ile ilgili peptid (AGRP) gida alimini
uyarirken, melanosit uyarici hormon (MSH), kokain ve amfetamin ile diizenlenen
transkript proteini (CART) ve pro-opiomelanocortin (POMC) gida alimini inhibe
eder.



Nesfatin-1 ac¢ligt ve yag depolanmasimi diizenler. Tiroid hormonlari
(triiodotironin ve tiroksin) bazal metabolik hizin regiilasyonu da dahil olmak iizere
cesitli fizyolojik silireclerde ve viicut sicakliginin ayarlanmasinda rol alir. Bazi
adipokinler (6rnegin leptin, adiponektin, nikotinamid fosforibozil transferaz
(visfatin), apelin, sekreted frizzled related protein 5, tiimor nekroz faktor, interlokin-
6, protrombin aktivatér inhibitérii 1 ve anjiyotensinojen) istah, termogenez,
inflamasyon ve yag depolanmasinda rol oynar.

Leptin tokluk, ghrelin aglik iizerinden etkisini gostererek enerji dengesini
saglar. Adiponektin glikoz metabolizmasi, yag asidi oksidasyonu, antiinflamatuvar,
antidiyabetik ve antiaterojenik etkiler gibi ¢esitli metabolik siiregleri diizenler. UCP1
1s1 regililasyonu lizerinde etkilidir (54).

Gastrointestinal ve pankreatik hormonlar (6rnegin ghrelin, kolesistokinin
(CCK), glukagon benzeri peptid 1 (GLP1), mide inhibitor polipeptidi (glikoz bagimli
insulinotropik peptid (GIP)), insiilin, glukagon ve serotonin) gida alimi ve
metabolizmasi ile birlikte agligin kontrolii iizerine etkilidir. Bu hormonlardan bazilar
besin alimini arttirirken (ghrelin), digerleri (GLP1, seratonin, CCK ve insiilin gibi)
azaltir (55).

1.4. Obezitede Tam

1.4.1.Anamnez

Asirt kilo aliminin ne zaman basladigi, zaman igerisindeki artig-azalis grafigi,
fazla kiloya bagl bireyin yasam konforunun ne derece etkilendigi ve kag¢ yasinda
kilo almaya Dbasladigi gibi Kkilo alimma neden olabilecek faktorler
sorgulanmalidir(56). Ayni1 evde yasayan aile bireylerinde fazla kilolu kisilerin
varhigl, kadin hastalar i¢in kilo alimma meyil olabilecek gebelik ve emzirme
donemleri ile menapoz yaslart sorgulanmalidir. Kilo alimmin baslamasi igin riskli
zamanlar olan evlilik, is degisimi gibi sosyal degisikliklerin de irdelenmesi
gerekmektedir. Baslica komorbiditelerden olan tip 2 diyabet, uyku apnesi, koroner ve

periferik arter hastaliklar1 sorgulamasi gereken diger hastaliklardandir (57).



1.4.2. Fizik Muayene

Fizik muayenede hem obeziteye neden olabilecek, hem de obezitenin neden
oldugu hastaliklar sorgulanmalidir. Metabolik sendromu olan ve insiilin direnci
bulunan hastalarin yiiksek risk grubunda oldugu unutulmamalidir. Obezitenin
derecesini belirlemek i¢in viicut kitle indeksi basta olmak tizere ¢esitli dlgtimler ve

hesaplamalar yapilir (58).

1.4.2.1. Antropometrik Olciimler

Gliniimiizde  obezitenin  tamisinda  farkli  antropometrik  yontemler
kullanilmaktadir. Viicut agirligr l¢iimii, viicut kitle indeksi (VKI), viicut yag yiizdesi
(VYY), bel ¢evresi ve bel-kalga orani tanida kullanilabilen yontemlerden birkagidir.

VKI bu yéntemler arasinda en sik tercih edilen dl¢iimdiir (59).

1.4.2.1.1. Viicut Kitle indeksi

Diinya Saglk Orgiitii (WHO) siniflamasina gére bireyin kilosunun, boyunun
karesine oraniyla elde edilen deger kg/m? cinsinden hesaplanir ve viicut kitle indeksi
olarak ifade edilir (60).

Tablo 2. Obezite tanisinda VKI ye gore smiflama (60)

Siniflama Viicut Kitle indeksi (VKI) kg/m?
Zayif (diisiik agirhikl) <18.50
Asiri diizeyde zayif <16
Orta diizeyde zay1if 16 —16.99
Hafif diizeyde zay1if 17-18.50
Normal 18.50 — 24.99
Hafif sisman / fazla kilolu >25
Sismanlik oncesi (pre-obez) 25-29.99
Sisman ( obez) >30
1. derece obez 30-34.99
2. derece obez 35-39.99
3. derece obez =40

VKI, yas ve cinsiyetten bagimsiz bir 6l¢iim olmasi nedeniyle viicut yaginin
degerlendirilmesinde her zaman dogru sonu¢ vermeyebilir (61). Bowden ve
arkadaglari VKI metodunun ileri yaslardaki bireylerde kullamlmasinin uygun
olabilecegine karsin, gen¢ eriskinlerde kullaniminin uygun olmayabilecegine dair

bulgulara ulasmislardir (62).
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VKI ile viicut yag orani arasindaki iliskinin etnik gruplara gore degisim
gosterdigi bildirilmistir. Farkli etnik gruplarda aym VKI diizeyi farkli viicut yag
anlamina gelebilir (63). Smalley ve arkadaslart dansitometrik olarak belirlenmis
viicut yaginin bireyler arasindaki genis varyasyonu nedeniyle, VKI‘nin obezite
gostergesi  olarak  kullanilmast  durumunda dikkatli olunmasi gerektigini
bildirmislerdir (64).

Bazi antremanli sporcularda, asir1 kas kitlesi VKI ile sismanlik tanisina neden
olabilir. Yaygin 6demli kisilerde de yanlis yiiksek sonuglarda bulunabilmektedir
(65). Aym VKI degeri olan kisiler arasinda yag miktar1 kadinlarda erkeklerden,
yaslilarda genglerden, sar1 irkta beyazlardan fazla olabilecegi bildirilmistir (66).

VKI hesaplamasi ile birlikte bireyin bel ve kalga cevresinin 6lciimii, yag
birikiminin cilt alt1 yada karin i¢i olmasi agisindan 6nem arz eder. Bu o6lgiim
degerlendirmedeki hassasiyeti artirir ve kardiyovaskiiler hastalik riski yoniinden daha

belirleyicidir (67).

1.4.2.1.2.Deri Kivrim Kalinhg:

Cilt alt1 yag dokusunu, dolayisiyla toplam yag miktarin1 gosterdigi kabul
edilir. Yas, ik, cinsiyet ve viicut agirhg: ile cilt alti yag/toplam yag orani
degismektedir. Toplam yaglanmay1 hesaplamada yararhidir, ancak visseral yagin
dl¢iilmesinde yetersizdir. Olgiim icin en ¢ok kullanilan bdlgeler:

a) Triseps deri kivrim kalinhk 6l¢iimii: Erkeklerde 19 mm, bayanlarda 30
mm’den az ise normal kabul edilir. En sik kullanilan deri kivrim kalinlik 6l¢timii
metodudur.

b) Biseps deri kivrim kalinhg: 6l¢iimii: Kolun anterior bdlgesinde, biseps
kasinin en fazla ¢ikint1 yapan bolgesi belirlenir ve isaretlenir. Denek ayakta kollar
serbest¢e yana sarkitilmis pozisyonda olmalidir. Isaret konulan bolgeye dikey sekilde
Olctim yapilir. Sik kullanilan bir yontem degildir. Ayni kisinin yaptig1 dl¢iimlerde
bile 1,9 mm sapma olabilecegi tespit edilmistir. Farkli ii¢ kisinin yaptig1 6l¢iimlerde
yaklagik 0, 2-0, 6 mm hata pay1 bulunmustur. Fazla kilolu bireylerde kolay bir
Olgtimdiir.

C) Subskapular deri kivrim kalinhgi ol¢iimii: Bayanlarda 27 mm,

erkeklerde 22 mm’den az ise normal kabul edilir.
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d) Suprailiak deri kivrimi: Ayakta dik vaziyette kollar yana sarkitilmis
pozisyondadir. Bacaklar bitisik olmalidir. Midaksiller eksende iliak krest {izerinden
45° diyagonal olarak yaklasik 2 cm {stii isaretlenir. Suprailiak deri alt1 yag kalinligt,
viicut yag miktarini belirler.

e) Midaksiller deri kivrimi: On alt1 yasindan kii¢iik gocuklarda triseps deri
kalinligi, yetiskinlerde ise subskapular ve midaksiller deri kalinlig1 dlgiilmektedir.
Olgiim sonuglar1 muayene eden kisiye gore goreceli olmasi nedeniyle subjektif bir
Olciimdiir ve yontemin dezavantaji olarak kabul edilir. Deri kivrimi Ol¢timi
metodunun, toplam yag miktarini1 asir1 derecede obez kisilerde gergekte oldugundan
daha az ve asin zayif kisilerde gergekte oldugundan daha fazla gosterdigi
bildirilmistir (68, 69).

Bel-Kal¢ca Orami:: Cilt alti ve intraabdominal yag dokusunun dagilimin
belirlemede kullanilir. Bel/kalga orani normalde 0.85'den kiigiik iken; oranin 1 'den
fazla olmas1 mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir (70-72).

Ekstremite Yag Alani: Deri kivrim kalinligi ve ekstremite c¢evresinin
ol¢iilmesiyle elde edilir. Viicutta ki toplam yag miktarmin 6l¢iimiinde tek basina deri
kivrim kalinligr 6lgtimiinden daha giivenilir bir sonug elde edilir. Seliilit, cilt ddemi,
yaygin asiti ve malnutrisyonu bulunan bireylerde bu 6l¢iim giivenilir degildir (73).

Kol Cevresi Ol¢iimii: Kol ¢evresinde azalma hem kas hem de deri altt yag
dokusu igermesi nedeni ile her ikisindeki diisiisii de yansitabilir (73).

Kol-Kas Alani: Kol ¢evresi 6l¢timiinden daha giivenilir bir yontemdir ve az
miktardaki degisiklikleri dahi gosterebilir. Bu yontemle %20-25 oraninda fazla
ol¢tim yapilabildigi igin diizeltilmis formiiller kullanilmalidir (73).

1.4.3. Laboratuar Yontemleri

1.4.3.1.Rutin Laboratuar Tetkikleri

Fizik muayenede oldugu gibi, obeziteye sebep olabilecek sekonder hastaliklar
(tip 2 diyabet, Hipotiroidi, Cushing Sendromu, Polikistik over sendromu,
Hipotalamik bozukluklar) ve obezitenin sebep olabilecegi hastaliklar yoniinden

(dislipidemi, insiilin direnci vb.) laboratuar testleri istenmelidir (74).
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1.4.3.2.Viicut Bilesiminin Laboratuar Teknikleri ile Ol¢iilmesi

Viicut bilesiminin analizinde higbir test altin standart degildir. VKI haricinde
Edmonton obezite evreleme sistemi, kardiyo-metabolik evreleme sistemi, ATPIII
paneli ve Framingham risk puani1 gibi farkli yontemler mevcuttur (75, 76).

Viicut bilesiminin 6l¢iilmesinde kullanilan laboratuar teknikler biyoelektrik
empedans, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans, dual enerjili X 151
absorbsiyometrisi (DEXA), hidrodansitometri ve nétron aktivasyonudur (77).

Viicut yag yiizdesi, bazi laboratuar yontemleriyle belirlenebilmektedir.“Su
altinda o6l¢iim” (hidro-dansitometri) ve “cift enerjili x-1ginlar1 absorbsiyometrisi
(dualenergy x-ray absorptiometry, DEXA) gibi yontemler viicut yagini daha net bir
sekilde belirleyebilir. Ancak bu yontemler pratik degildir ve olduk¢a masraflidir.
Gliniimiizde viicut yag yiizdesi olglimiinde BIA (bioelectrical impedance analysis-
biyoelektriksel empedans analizi-bedensel 6zdireng ¢dziimlemesi) kullanilmaya
baslanmistir. Beden bilesimini ayrintili saptayabilmek i¢in girisimsel olmayan,
goriintiileme yontemlerine gore daha ucuz, tagiabilir, daha az yer kaplayan ve daha
az teknik olan bir yontem olarak ifade edilmistir (78, 79)

Chukwunonso ve arkadaslar1 Nijerya’da 18-29 yas aras1 kadin ve erkeklerde
yaptiklar1 calismalarmin sonuclarma gore, VKI ve VYY &l¢iim sonuglarini farkli
bulmuslardir. VKI’ nin biiyiik oranda viicut bilesiminin ve viicut yag dagilimimdaki
farkliliklar1 belirleyememis olmasindan kaynaklandigini gostermislerdir. BIA
tarafindan belirlenen obez bireyler ile diger antropometrik degiskenler tarafindan
belirlenen obez bireyler arasindaki uyumsuzlugun, antropometrik Ol¢limlerin

obeziteyi tespit etmede yetersiz olmasindan kaynaklandigini belirtmiglerdir (80).

Shea ve arkadaslar1 yaptiklari calismada VKI ile normal agirlikli olarak
belirlenen bireylerin biiyiik bir kismimin kardiyovaskiiler ve diger obezite ile iliskili
hastalik prevelansini yiiksek bulduklarini bildirmislerdir. Ayrica yiiksek VYY'li
bireylerin, diisik VYY'li bireylere kiyasla kardiyo-metabolik anormallik
prevalansinin daha yiliksek oldugunu bildirmislerdir. Bu durumun bel cevresi
Olciimiine ve cinsiyete gore kontrol edildiginde de gecerli oldugunu
belirtmislerdir(81). Nitekim literatiirde VKI' ye gére obez olmayan ancak viicut yag
dagilimma goére obez olan bireylerde yiiksek kardiyo-metabolik risk faktorleri

bulundugu ifade edilmistir (82, 83).
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1.5.0bezitenin Komplikasyonlari

Kardiyovaskiiler
Hiperkolesterolemi

Hiperlipidemi

Hipertansiyon

Koroner iskemik hastaliklar
Pulmoner

Obstriiktif uyku apnesi

Primer alveoler hipoventilasyon
Pulmoner fonksiyon bozukluklari
Endokrinolojik

Tip 11 Diabetes mellitus

Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi
Erkeklerde:

Oligospermi

Artmig Ostrojen diizeyi
Testesteron seviyesinde azama
Kadinlarda:

Fertilitede azalma

Erken menars

Polikistik over sendromu

Erken menapoz

Menstriiel siklusta bozukluklar
Immiinolojik

Immun yanitta gecikme ve zayiflama
Gastrointestinal sistem

Safra kesesi ve safra yolu hastaliklar

Karaciger yaglanmasi

1.6. Obezitede Tedavi

Dermatolojik
Akantozis nigrikans
Fragilis kutis inguinalis
Kas iskelet sistemi

Gut

Osteoartrit

Neoplastik

Erkeklerde:

Prostat kanseri

Rektum kanseri

Kolon kanseri
Kadinlarda:

Over kanseri

Serviks kanseri

Meme kanseri
Endometrium kanseri
Norolojik

Psodotiimdr serebri
Mortalite

Koroner kalp hastalig
Neoplazmlar
Serebrovaskiiler hastalik
Diabetes mellitus ve
Sindirim sistemi hastaliklar1
nedenleriyle mortalite riski

artmistir(84).

Obezitede tedavi korunmak ile baslar. Cocukluk ve adolesan dénemde risk

grubunda yer alan bireyler, hastalik baslamadan once risk faktorleri azaltilarak



korunmaya ¢alisilmalidir. Bu miicadele ekip isidir ve ekipte; endokrinolog, psikolog,
hemsire, diyetisyen, eger ¢ocuksa ebeveyn ve 6gretmeni yer almalidir.

Standart bir tedavi protokoliinden ziyade, bireye 6zel yaklasimda bulunmak
gerekir. Siire¢ dikkat ve siireklilik gerektirir. Amag kisiyi zayiflatmaktan c¢ok,
beslenme aligkanligini ve yasam tarzinmi iyilestirmeye yonelik olmalidir. Bireyi ag
birakmak yerine, yedigi yiyeceklerin bilesenlerinin dengelenmesi ve giinliik fiziksel
aktiviteyle alinan-harcanan enerjinin dengede tutulmasi esas alinmalidir (85-87).

Obez bireyler saglikli diyet ve spor yardimiyla obezite ve neden oldugu
hastaliklarla miicadele edebilirler. Bireyin aile Oykiisii, yemek yeme aliskanligi,
mevcut hastaliklar1 ve yagam tarzinin tedavi siirecinde goz onilinde bulundurulmasi
gerekir. Bu faktorler ele alindiginda tedavide asamali olarak diyet, egzersiz,
farmakoterapi ve cerrahi yontemler tercih edilebilir.

Son yillarda medikal tedavi ve bariatrik cerrahi sik tercih edilen yontemler
haline gelmistir. Diyet ve spora ragmen VKI 40 kg/m? veya VKI > 35 kg/m? olup,
komorbiditesi olan bireyler (diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, kardiyovaskiiler
hastalik ve solunum yolu hastaliklar1 gibi...) bariatrik cerrahi ile tedavi edilebilirler
(88).

Obezitede tedavi li¢ asamadan olusur:

1.6.1.Standart davramsci tedavi:

a.Yasa uygun kalori/giinliik diyet,

b.Tiiketilen yiyecekleri diizenli kayit altina alma,

c. Hekim tarafindan yapilan haftalik veya aylik kilo takibi,

d. Miimkiin oldugunca yemekleri evde yemek ve yemek esnasinda televizyon,
bilgisayar, telefon ve miizik gibi dikkati dagitacak uyaranlardan kaginma,

e. Diizenli ara 6giin alma,

f. Ogiin atlamaktan veya ana &giinii atistirmaliklarla gecistirmekten kaginma,
g. Fiziksel aktiviteyi arttirma,

h.Kilo kaybettik¢e 6diil veya hediyelerle motivasyonu arttirma sayilabilir(89).

1.6.2.11ac tedavisi

Hastalarda Onerilen ve tercih edilen medikal tedavi hastaneye yatirilarak,

yakin izlemle ilag tedavisinin uygulanmasidir (90).
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Obezitede kullanilan ilaglar;

a.Santral etkili istah kesiciler

b. Periferik etkili termojenik ilaglar

c. Gastrointestinal sisteme etkili ilaglar

d. Hormonal ilaglar (91).

1.6.3.Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavi diger 2 yontemle sonug¢ alinamadiginda tercih edilir. Sleeve

gastrektomi, Roux-en-Y gastrik by-pass ve mini gastrik by-pass giinlimiizde en sik

tercih edilen cerrahi yontemlerdendir. Bu operasyonlarin ciddi komplikasyonlar

olabilecegi de unutulmamalidir (92).

Cerrahi tedavi tercih edildiginde hasta seciminde en sik dikkat edilmesi

gereken Ol¢iitler sunlardir:

1.

6.

Morbid obezite tanis1 almis olmak ( VKI> 40 kg/m? ya da VKI > 35kg/m>
ile birlikte komorbidite varligi ),
En az 1 yil siire ile diyet ve egzersizin uygulanmasi ve bu tedavinin hekim

ve diyetisyen kontroliinde yapilmig olmast,

. Cerrahi sonrast risklerin ve komplikasyonlarin detayli bir sekilde

anlatilmasi ve hasta tarafindan kabul edilmesi,
Hastanin mental kapasitesinin ve emosyonel durumunun ameliyat1 ve

ameliyat sonras1 olusacak degisiklikleri tolere edebilecek diizeyde olmast,

. Hastanin psikiyatrik olarak stabil oldugunun, alkol ve ila¢ bagimliliginin

olmadiginin psikiyatristlerce belirlenmis olmasi,

Kontrolsiiz psikotik ve depresif bozuklugun olmamasi (93).

Cerrahiye karar vermeden once ila¢ kullanimi, genetik, endokrin ve norolojik

patolojiler gibi etiyolojide rol oynayabilecek faktorler tamamen digslanmalidir. Sayet

bu patolojiler mevcut ise 6ncelikle nedene yonelik tedavi yapilmalidir (94).

Cerrahi karar alirken 60 yas ve lstii hastalarda kar-zarar oran1 muhakkak

g6z Onilinde bulundurulmalidir. Ameliyat sonrasi verilmesi hedeflenen kilo, bireyin

yasam konforunu arttirmayacak ise cerrahiden kaginilmalidir (95).
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1.6.3.1. Bariatrik Cerrahi ve Girisimsel Yontemler

Kisitlayici, emilim bozucu, kombine kisitlayict ve emilim bozucu olmak

tizere 3 grupta siniflandirilir.
1.6.3.1.1.Kisitlayic1 Yontemler:

1.6.3.1.1.1.Gastrik Balon

Silikon yapida balon kullanilir. Balon endoskopik olarak mideye yerlestirilir
ve yaklasik 500 cc sisirilir. VKI’si 45 ve iizerinde olan hastalarin kilo kaybetmesiyle,
optimal kosullarda ameliyat hedeflenir. VKI’si 35-40 arasinda olup komorbiditesi
bulunmadig1 icin cerrahi yapilamayan hastalarda tedavi secenegi olabilmektedir.
Ayrica anestezi riski veya eslik eden hastaliklar1 nedeniyle cerrahi yapilamayan hasta
grubunda da tedavi secenegi olabilmektedir. En fazla 6 ay boyunca midede duran

balon, yine endoskop yardimiyla ¢ikartilir (96).

Sekil 3. Gastrik balonun sematik goriiniimii (97).
1.6.3.1.1.2.Vertikal Band Gastroplasti

Daha az diseksiyon gerektirir. Stapler yardimiyla yaklasik olarak 40-50 ml
hacimli bir mide posu hazirlanir. Mide 6n ve arka duvarini i¢ine alacak sekilde 1, 5-2
cm ebatlarindaki yama, bir band seklinde hazirlanir. Hepatogastrik ligamandan
bandin gecebilecegi bir pencere olusturulur ve yama pencereden kiigiik kurvatura
dogru ¢epegevre yerlestirilir. Band yerlestirilmesindeki temel hedef pos agzinin

genislemesini engellemeye yoneliktir (98).
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Vertikal band gastroplasti yontemi giiniimiizde sik tercih edilmemektedir.
Uzun donem sonuglarina bakildiginda, Kkilo kaybinin yetersiz oldugu ve hastalarin

biiyiik ¢ogunlugunun yeniden kilo aldig1 bildirilmistir (99).

Sekil 4. Vertikal bant gastroplasti sematik gortiniimii (100)
1.6.3.1.1.3.Ayarlanabilir Mide Bandi

Midenin iist kisminda yaklasik 20-30 ml’lik bir pos olusturarak band ile mide
hacminin kiiciiltiilmesi hedeflenir. Cilt altina bir port yerlestirilir ve Serum
enjeksiyonu ile mide etrafindaki balon sigirilir. Bandin sisirilmesi ile mide posunda
daralma meydana gelir ve bu sayede midedeki besinlerin bosalmas: geciktirilerek
tokluk hissi olusturulur.

Bu yontem giiniimiizde artik pek tercih edilmemektedir. Uzun dénem
sonuglarina bakildiginda, erozyon, perforasyon ve ozellikle bandin mide igine
migrasyonu gibi ciddi komplikasyonlar ile sik karsilasiimasi nedeniyle terk edilmeye
yiiz tutmustur (101).

Kiigik Mide Odacigi

\ Band Ayarlama Tanburu

" Mide Band -"\

©

Besinler

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

Bu yontemde ameliyata mide biiyiikk kurvaturuna yapisik olan omentum
diseksiyonu ile baslanir. Pilorun 2,54 cm proksimalinden baslanarak
kardioozefagial bileskede his agisina kadar olan mide biiyiik kurvatur kismi rezeke
edilir. Ik 6nce gastrokolik ve gastrosplenik ligamanlar kesilir. Aglik hormonu olarak
da bilinen ghrelinin salgilandigi mide fundusunu tamamen rezeke edebilmek igin,
omentum sol diyafragmatik krusa kadar serbestlestirilir. Anestezi ekibi tarafindan
ortalama 36 French (1,2 cm) kalibrasyonunda orogastrik tiip mideye yerlestirilir.
Kesici-kapatici stapler yardimiyla rezeksiyon yapilir. Boylece kalan mide kisminda

darlik veya bolluk engellenmis olur (103).

N

Gastric sleeve
(Yeni Mide)

/(§ ,

Sekil 6. Sleeve gastrektomi tekniginin sematik goriiniimi. (104)

Cikartilan
Mide
Bolimiu

Sleeve gastrektomi kisitlayici bir ameliyattir, emilim iizerine etkisi yoktur.

Cogunlukla ameliyat sonrasinda vitamin ve mineral destegi gerekmez (105).
1.6.3.1.2.Emilim bozucu Yoéntemler:

1.6.3.1.2.1.Biliopankreatik Diversiyon Ameliyati

Mide proksimalinde genis bir pos birakilip, distal kisim rezeke edilir. ince
bagirsak ileogekal valvden yaklasik 200-250 cm (hastanin total ince bagirsak
uzunluguna gore degisir) proksimalden transeksiyon yapilir. ince bagirsak distal ansi
ile mide agizlastirilir. Transekte edilen ince barsagin proksimal kismi ise ileogekal

valvden yaklasik olarak 75 cm proksimaline agizlastirilir (106).
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Bu ameliyatta pilor kas1 da rezeke edildigi i¢in siddetli dumping sendromu ve

anastomoz tilseri gelisimi goriilebilmektedir (106).

Sekil 7. Biliopankreatik diversiyon-Duedonal Switch (107)

1.6.3.1.2.2. Jejenoileal Bypass

Trietz ligamanin 35-40 cm distalindeki jejenum ansi ile terminal ileumun
yaklasik 10 cm proksimalinin agizlastirilmas: esasina dayanir. 1970’11 yillarda sik
uygulanan bir yontem olmasina karsin, postoperatif donemde ciddi malnutrisyona

neden oldugundan dolay1 terk edilmis bir yontemdir (108).

LIGAMENT
OF TREITZ

BYPASSED
SMALL
INTESTINE

SMALL INTESTINE
REATTACHED NEAR COLON

Sekil 8. Jejenoileal by pass sematik gortiniim (109)
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1.6.3.1.3. Kombine kisitlayici ve emilim bozucu yontemler:

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

Hem kisitlayict hem de emilim bozucu o6zelligi vardir. Mide proksimalinde
40-50 ml hacminde bir mide posu olusturulur. ince barsaklar Treitz ligamanimin
yaklasik 50-80 cm distalinden transekte edilir. Distal jejenum ansi antekolik veya
retrokolik olarak mide posu ile agizlastirilir. Anastomozun yaklasik 120 c¢cm (total
ince bagirsak uzunluguna goére degisir) distalindeki bagirsak ansi ile anastomozun
hemen proksimalindeki bagirsak ansi arasinda duodenum tarafindan gelen safra ve
pankreatik enzimleri tasimasit amaciyla Y bacagi anastomozu yapilir. Bu beslenme
bacagina bilier bacak adi da verilir. Bu yontemle besinin mideye ulasmasiyla gerilen
ve tokluk hissi olusturan, yaklasik % 10 civarinda bir mide posu birakilmis olur.
Besinler ince bagirsaga gecince peptid-YY, kolesistokinin, GLP-1 gibi gesitli
hormonlarin salgilanmasina neden olur. Boylece erken tokluk hissi meydana gelir.
Emilimin bozulmasi ve pasajin hizlanmasi nedeniyle besinler hizla ileuma geger ve
GLP-1 hormonunun salinimi artar. Artan GLP-1 kan sekeri diizeyini normal seviyeye
diistiriir. Gastrik bypass sonrasi karin i¢i yag dokusu azalir, buna bagli olarak rezistin
seviyesi normale diiserek insiilin direncini azaltip, kilo verimini hizlandirir (110).

Bu ameliyatin obezite tedavisindeki kisa-orta donem sonuglarina
baktigimizda; malabsorbsiyon sonucu demir, kalsiyum, vitamin B12 gibi vitamin

ve mineral eksiklikleri goriilebilmesi nedeniyle siki takip ve tedavi gerektirir (111).

"y,

A
o

Sekil 9. Roux-en-Y gastrik bypass tekniginin sematik goriiniimil. (112)
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1.6.3.1.3.2. Duedonal Switch/biliopankreatik diversiyon

Biliopankreatik diversiyon ile sleeve gastrektominin birlestirilmesi teknigidir.
Sleeve gastrektomiden farkli olarak pilor 2 cm distalden kesilerek anastomoz edilir.
Seker regiilasyonu, kilo kaybi, lipid profilinin diizelmesi gibi avantajlar1 varken,
kisa-orta donem sonuglarina bakildiginda ciddi malnutrisyona yol acabilmesi

nedeniyle ¢ok sik tercih edilen bir yontem degildir (113).

1.6.3.2.Morbid Obezite Cerrahisinde Komplikasyonlar

Erken ve ge¢ donem olarak siniflandirilir.

1.6.3.2.1.Morbid obezite cerrahisinin erken donem komplikasyonlari:

e Gastrik fistiil

e Stapler hattinda kanama (intraluminal, ekstraluminal)
e Omentum ve mezenter dokuda kanama

e Port yeri kanamasi

e Derin ven trombozu

e Peritonit

e Pulmoner emboli

e Yara yeri enfeksiyonu

e Sepsis ve ¢coklu organ yetmezligi

e Perforasyon

e Akut gastrik pos genislemesi (114, 115)

1.6.3.2.2. Morbid obezite cerrahisinin ge¢c donem komplikasyonlari:

e Safra tas1

e Dalak infarkti

e Port yeri hernisi

e Karaciger yetmezligi

e Iintestinal obstriiksiyon
e Brid

e Dumping sendromu

e Mide posu biiyiimesi
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e Vitamin ve mineral eksikligi
e Elektrolit bozuklugu

e Anemi

e Ulser ve perforasyon

e Hipoproteinemi

e Anastomoz darlig1

e Hemobilia (116).

Bu ameliyatlarin erken donem mortalitesi %0,1-0,5 oraninda bildirilmektedir.
Mortaliteyi attiran risk faktorler ise; VKI yiiksekligi, erkek cinsiyet, dolasim ve
solunum yolu hastaliklar1 oldugu bildirilmistir. En sik goriilen mortalite nedenleri
anastomoz  kagagi, miyokard infarktiisi ve pulmoner emboli olarak
bildirilmistir(117).

Dort hastadan birinde yara yeri komplikasyonu goriilebilmektedir. Gastrik
band uygulanan hastalarda en sik band kaymasi komplikasyonu goriilmekte iken, on

hastadan birinde band erozyonu goriilebilmektedir (118).

1.6.3.3. Morbid Obezite Cerrahisinin Sonuglari

Bariatrik cerrahiye bagli morbidite riski her zaman olsa da, obeziteye bagl
gelisen yandas hastaliklar1 tedavi ederek morbiditeyi azaltmaktadir (119). Hastalarda
uyku apnesi, Tip 2 diyabet, sistemik hipertansiyon, kardiyak disfonksiyon, astim,
dislipidemi, hipoventilasyon, psédotiimor serebri, vendz staz, gastroozefagial refli,
stres inkontinans, polikistik over sendromu, yagh karaciger, kas-iskelet sistemi
agrilart gibi bir¢ok hastaliga ait bulgu ve semptomlarin diizeldigi, gebe kalma
oraninda ise artig oldugu bildirilmistir (120). Obezite cerrahisi sonrasinda yandas
hastaliklarin gerilemesiyle ila¢ kullanim gereksinimi de biiyiik oranda azalmaktadir
(121). Obezite cerrahisi, kilo verimiyle hastalarda psikososyal iyilesme neticesinde
yasam Kkalitesini de diizeltmektedir (122).

Asir1 kilonun % 60’1indan fazla kilo kaybedilmesi, ameliyatin basarili oldugu

seklinde yorumlanmaktadir (123).
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1.7. Antioksidan Sistem

Viicutta oksidan molekiillerin neden oldugu hiicresel hasar1 engellemeye yonelik
baz1 mekanizmalar mevcuttur. Antioksidan sistem ve oksidan diizeyi arasinda bir denge
vardir. Antioksidan sistemde =zayiflama veya oksidan diizeyinde artis olmasi
durumunda, bu denge bozulur ve hiicre hasari ortaya ¢ikar. Bu durum ‘Oksidatif stres’
olarak adlandirilmaktadir (124, 125).

Antioksidanlar dort ayn sekilde etki ederler.

a.Scavenging (temizleme): Oksidanlarin zayif bir molekiile ¢cevrilmesi enzimler
araciligiyla yapilir. Antioksidan enzimler ve kiigiik molekiiller bu tip etki gosterirler.

b.Quencher (baskilama): Vitaminler ve flavonoidler, oksidanlara bir hidrojen
aktararak etkisiz hale getirirler.

c.Onarma: Hedef molekiillerin hasar sonras1 tamiri veya temizlenmesidir.

d.Zincir koparma: Metal iyonlarinin baglanarak radikal olusum
reaksiyonlarmin engellenmesidir. Hemoglobin, seruloplazmin ve mineraller zincir kirici
etki gosterirler (126).

Viicudumuz endojen veya ekzojen kaynakli bazi element ve bilesiklerle
reaksiyona girer ve serbest radikalleri etkisiz hale getirir. Bu element ve bilesiklere;
askorbik asit (C vitamini), tokoferoller ve tokotrienoller (E vitamini), karotenoidler,
glutatyon, lipoik asit, siiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon rediiktaz,

katalaz, ferritin, laktoferrin, albiimin ve seruloplazmin 6rnek verilebilir (127-129).

Antioksidan savunma sistemi asil etkisini serbest radikal olusmasi halinde
arttirmakta ve olusan serbest radikalleri etkisizlestirmeye calismaktadir. Viicutta serbest
radikallerin olusumu ile bunlarin uzaklagtirilmasi arasindaki denge bu antioksidan
savunma sistemi ile silirdiiriilmektedir. Eger denge radikal olusumu tarafina bozulursa

viicut birgok hastalikla kars1 karsiya kalabilir (130).

Obezite ve oksidatif stres iizerine yapilan bir¢ok ¢alismada obezitenin; viicut yag
orani ve viicut kitle indeksi ile iliskili olarak oksidatif stresi arttirdigi bildirilmistir(131).
Obez bireylerde gozlenen oksidatif stres artisin1 agiklayan cesitli calismalar
mevcuttur. Yemek sonrasi anormal serbest oksijen radikali olusumu, lipid ve glukoz

metabolizmasindaki degisiklikler oksidatif stres artisinda rol oynayan faktorlerdendir
(132).
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1.7.1. Oksijen radikalleri

Oksijenin canlilarin enerji metabolizmasindaki rolii gok dnemlidir. Oksijenin yer
aldig1 baz1 biyokimyasal tepkimelerde toksik iirlinler de olusabilmektedir. Bu toksik
etkileri baslica iki mekanizma ile ortaya ¢ikmaktadir (133, 134).

Enzim inhibisyonu ile: Oksijenin, glutamat dekarboksilaz enzimini inhibe
ederck beyinde GABA diizeyini diisiirmesi bu mekanizmaya 6rnek verilebilir (135).

Oksijen radikalleri ile: Oksijenin viicuttaki metabolizmasi sirasinda ortaya
c¢ikar. En 6nemli oksijen radikalleri sunlardir:

a. 02~ (Stuperoksit)

b. H202 (Hidrojen Peroksit)

c.HO™ (Hidroksil)

d.O2 |1 (Singlet Oksijen) (136.)

1.7.2. Total Antioksidan Kapasite

Plazmada antioksidanlar birbirleri ile etkilesim halinde bulunurlar. Genelde bu
maddeler sinerjist olarak ¢alismaktadir. Bu etkilesimden dolay1, bilesenlerin tek
baslarina yaptiklar1 etkinin toplamindan daha fazla bir etki olusmaktadir. Ayrica bir
antioksidandaki azalma digerinde ki artis ile kompanse edilebilmektedir. Bu yiizden
kanin antioksidan durumunu saptamada, bireysel antioksidanlardan ziyade bunlarin
toplam antioksidan degerini veren toplam antioksidan kapasite 6l¢iimii daha sik tercih
edilmektedir (137).

Son zamanlarda yapilan bazi arastirmalar, artmis serbest oksijen radikallerinin
ve lipid peroksidasyonunun, birgok hastaligin etiyolojisinde rol aldigin1 géstermektedir.
Miyokard enfarktiisii, norolojik hastaliklar, astim, diabetes mellitus, romatoid artrit gibi
romatolojik hastaliklar, kanser dahil bir¢ok hastaligin oksidatif stres ile iligkisi
gosterilmistir (138, 139).

Serbest radikal zincir reaksiyonlari genellikle molekiillerden H* atomunun
uzaklastirilmastyla baslar. Lipid peroksidasyonu serbest radikal zincir reaksiyonu igin
iyi bir Ornektir. Yapilan arastirmalarda bu reaksiyonun ozellikle aterosklerozun

gelisiminde ¢ok dnemli oldugu gosterilmistir (140).
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1.7.3. Obezite ve oksidatif stres

Son zamanlarda yapilan bazi c¢alismalarda obez bireylerin plazma
lipoproteinlerinde, eritrosit membran lipidlerinde ve ¢esitli dokularinda lipid
peroksidasyonunun arttigi bildirilmistir. Bu artisin enzimatik lipid peroksidasyonundan
m1 (arasidonik asit yolu), yoksa nonenzimatik yolaktan mi kaynaklandigi heniiz
anlagilamamistir (141).

Lipid peroksidasyonu nonenzimatik olarak, yaygin vaskiiler inflamasyon sonucu
aktiflesen lipooksijenaz yoluyla prostoglandinlerden olusurken, serbest radikaller ve
gecis metallerinin etkisiyle ise endotelyal ve fagositik hiicrelerin membranlarinda
bulunan lipidlerden meydana gelir. Daha sonra her iki yola ait {irlinler, karsilikli olarak
birbirlerini aktive ederek lipid peroksidasyonunu arttirmaktadirlar (142).

Insiilin anabolik bir hormondur. Yemek sonrasi artan glukoz ve aminoasitlerin
etkisi ile pankreastan salgilanir. Karacigerde glukoz firetimini (glukoneogenez ve
glikojenolizi) azaltirken, iskelet kas1 ve yag dokusuna glukoz girisini arttirir. Insiilin yag
metabolizmasini da etkiler. Karaciger ve yag hiicrelerinde lipid sentezini artirir. Yag
dokusundan yag asidi serbestlesmesini azaltir. Endotelyal nitrik oksid sentetaz (NOS),
argininden nitrik oksid (NO) sentezini saglar. Enzim aktivitesi i¢in ortamda asimetrik
dimetilarginin (ADMA) olmamasi gerekir. NO diiz kas hiicrelerinin igine difflize olur.
Vaskiiler diiz kas hiicreleri i¢inde c-GMP diizeyi artar ve vazodilatasyon gergeklesir.
Insiilin NO sentezini artirarak kan akimini artirir. Insiilin direnci NO sentezinin
bozulmasina ve endotel disfonksiyonuna neden olur (143).

Karacigerde “birinci darbe” sonucunda ortaya ¢ikan yaglanma, “ikinci darbe”
olarak adlandirilan oksidatif stres ve anormal sitokin {iretiminin devreye girmesiyle
steatohepatit gelismine zemin hazirlar (144).

CYP 2EI yag asitlerinin oksidasyonuna neden olan ve lipid peroksidasyonunu
baglatabilen, uyarilabilir karaciger sitokrom p450 sisteminin birer iiyesidirler. Normal
sartlarda hafif diizeyde seyreden oksidatif stres iki nedenle artmaktadir:

1. CYP 2ET’in artms ekspresyonu: Siiperoksit, hidroksil ve hidroksietil
radikallerinin {iretiminden sorumludur.

2.Serbest yag asitlerinin peroksizomal B-oksidasyonu: Hidrojen peroksit

uretiminden sorumludur.
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Son zamanlarda yapilan caligmalarda steatohepatitte CYP 2E1 ekspresyonunun
arttig1 ve CYP 2E1’in doku i¢indeki dagiliminin steatozisin derecesi ile uyumlu oldugu
gosterilmistir (145).

Lipid peroksidasyonu, yaglanmanin steatohepatit ve fibrozise ilerlemesinde
onemli bir basamaktir. Membran lipidlerinin peroksidasyonu, hiicre nekrozuna ve dev
mitokondrilerin olugsmasina neden olur. Lipid peroksidasyon iirlinleri olan 4-
hidroksionenal ve malondialdehid, karacigerdeki stellat hiicrelerini aktive eder. Aktive
olmus stellat hiicreleri de kollajen iiretimini, mallory cisimcigi olusumunu ve nétrofil
kemotaksisini stimule eder (146, 147).

Malondialdehid, TNF-a, IL-8, E-selektin, interselliiler adezyon molekiilii gibi
molekiillerin ekspresyonunu kontrol eden Niikleer Faktor Kappa Beta (NFkB)’y1 aktive
ederek inflamasyona katkida bulunur (148).

Steatohepatit siddetinin kisiden kisiye farklilik gostermesi oksidatif stresin
derecesiyle, ayrica genetik ve ¢evresel faktorler ile iligkili olabilir (149).

Toplumda obezite siklig1 ve sleeve gastrektomi sayisindaki artigin yani sira,
asirt yag dokusu ve sagligi olumsuz yonde etkileyen oksidatif stres arasindaki iliski
nedeni ile morbid obez bireylerin sleeve gastrektomi Oncesi ve sonrasinda total
oksidan kapasite(TOS) ve total antioksidan kapasite(TAC)’lerinin ne olglide
degistigini belirlemek 6nemlidir. LSG’nin morbid obez bireylerde bir yil sonunda
TOS’i hangi oranda azalttigi ve TAC’yi hangi oranda artirdig1 hipotezini dogrulamak

amactyla bu calismay1 planladik.
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2. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2015 ile Aralik 2016 arasinda Firat Universitesi Genel Cerrahi
klinigimizde morbid obezite nedeniyle bariatrik cerrahi yapilan ve ayni ekip tarafindan
ameliyat edilen hastalar dahil edilmistir. Hastalarin viicut Kitle indeksi 40 ve
tizerindeydi.

Belirtilen tarihler arasinda toplamda 700 hastaya morbid obezite nedeniyle
bariatrik cerrahi yapildi. Hastalardan 245’1 sigara, 67°si alkol kullanma aligkanligi
nedeniyle ¢alisgma dis1 birakildi. Hastalardan 165’1 diyabet, 53’1 hipertansiyon, 41’1
OSAS, 19’u gastrointestinal motilite bozukluklar1 ve 10’u noropsikiyatrik hastaliklar
nedeniyle ilag¢ kullandiklar1 i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Toplamda 600 hasta oksidatif
yukiin obezite disindaki patolojilerden etkilenmemesi i¢in c¢alisma disinda birakildi.
Fakiiltemiz etik kurulundan 01.03.2016 / 05/23 tarih ve sayil etik kurul onay1 alindiktan
sonra hastalara calisma ile ilgili bilgi verildi. Hastalardan 25’1 ¢aligmaya katilmak
istemedi. Geride kalan 75 hastaya yazili ve sozlii bilgilendirme yapilmasinin ardindan
yazili onamlar1 alindiktan sonra ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya katilan hastalardan preoperatif donemde 3 cc vendz kan orneklemi
biyokimya tiipline alindi. Kanlar 1500 devirde 3 dakika santrifiije edildi. Santrifiije
edilen orneklerin plazmalari ayristirilarak eppendorf tiipiine alindi. Eppendorf tiipiindeki
plazma ornekleri -80° sogutucuda saklanda.

Sonuglar1 etkileyebilecek vitamin replasmanlart kesildikten 3 ay sonra,
postoperatif 12. ayda hastalardan tekrar 3 cc vendz kan 6rnekleri alinip, ayni yontemle
plazmalar1 ayrigtirilarak 6l¢iim yapilacak giine kadar uygun kosullarda saklandi. Plazma
orneklerinden total antioksidan kapasite ve total oksidan kapasite Glgiilerek hastalarin
preoperatif ve postoperatif TAC ve TOS diizeyleri belirlendi.

Total antioksidan kapasitesi i¢in, kolorimetriksel O6l¢iim iceren REL Assay
Diagnostics kiti kullanildi. Renk degisikligi Ol¢iimiinde; Advia 2400 analyzer cihazi
(Siemens Healthcare Diagnostics Inc. , Tarrytown, USA) kullanildi. Tepkime; Trolox
(Suda eriyen vitamin E analogu, 6 hidroksi-2.5.7.8-tetrametilkroman-2-karboksilik asid)
ve total antioksidan kapasite igeren kan Ornekleri ile kalibre edildi. Sonuglar
umolTroloxEq/L olarak bulundu (150).

Serum total oksidan kapasite 6l¢iimii igin, Erel’in TOS metodu kullanildi. Bu

metot; ferrik ve ferr6z demir komplekslerinin selasyonlarindaki oksidasyon
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tepkimelerine dayanmaktadir. Ferrik iyon bir kromojen ile renkli bir kompleks olusturur
ve renk yogunlugu total oksidan diizeyi ile dogrudan iliskilidir. Ol¢iimde 530 nm
Advia2400 Analyzer cihaz1 (Siemens Healthcare Diagnostics inc. Tarrytown, USA)
kullanildi. Olgiim testi; hidrojen peroksit ile kalibre edildi. Sonuglar pmol H202 Eq/ L
olarak bulundu (151).

2.1. istatiksel Yontem

Calismada Olglime dayali veriler ortalama =+ standart sapma, kategorik veriler ise
% olarak ifade edildi. Hastalarin cinsiyet, yas, preoperatif ve postoperatif viicut Kitle
indeksi, preoperatif ve postoperatif total oksidan kapasite, preoperatif ve postoperatif
total antioksidan kapasite 6l¢limlerinin demografik verileri kullanildi.

Hastalarm yas, cinsiyet, preoperatif VKI ve postoperatif VKI’leri ile preoperatif
ve postoperatif donemdeki TAC ve TOS diizeyleri arasindaki iligki Pearson korelasyonu
ile incelendi. Preoperatif ve postoperatif TAC ve TOS diizeyleri arasindaki farkin
istatistiksel anlama sahip olup olmadigini degerlendirmek igin eslestirilmis 6rneklem t-
testi kullamildi. Istatistiksel karsilastirmalar SPSS IBM version 22 paket programi
kullanilarak %95 giiven araliginda yapildi. TAC ve TOS diizeylerinde null hipotezin
gecerliligini belirlemek icin orneklem sayisinin yeterli olup olmadigini kontrol etmek
amaciyla gii¢ analizi yapildi. Gii¢ analizi, literatiirde morbid obez bireylerde TAC ve
TOS diizeylerini ¢alismada kullandigimiz yontemle 6lgen bir ¢alisma bulunmadigi igin,
a priori (6nciillerden sonug olunan) bir inceleme seklinde degil, post hoc analiz seklinde

yapildi. Gii¢ analizi i¢in G-Power 3 programi kullanildu.
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3. BULGULAR

Hastalarin kadin/erkek orami 40/35 olup ortalama yas 33, 249, 7 yil idi.
Preoperatif dsnemde ortalama VKI 45, 44, 1 kg/mz, ortalama TOS 8, 36+8, 19umol
H202 Eg/Lve ortalama TAC 1, 25+0, 21umolTroloxEq/L idi. Hastalarin preoperatif
TAC ve TOS diizeyleri ile demografik degiskenleri arasindaki korelasyon tablo-3’de
sunulmustur. TOS ve TAC diizeyleri cinsiyet ve yas ile iliskili bulunmamistir. Buna
karsilik VKI ile TOS arasinda kuvvetli bir pozitif iliski, VKI ile TAC arasinda ise
kuvvetli bir negatif iliski tespit edilmistir. Ayrica TAC ve TOS arasinda da kuvvetli bir
negatif iligki s6z konusudur.

Tablo 3. Preoperatif TAC ve TOS diizeyleri ile demografik degiskenleri arasindaki
korelasyon

TOS (umol  TAC (umol Cinsiyet Yas VKi
H,O, Eq/L; TroloxEq/L
TOS (umol H202  Pearson 1 -914 -.010 -.145 .966
Eaq/L)
P degeri .000 .934 216 .000
N 75 75 75 75 75
TAC (umol Pearson -.914 1 -.041 117 -.963
TroloxEq/L)
P degeri .000 .728 317 .000
N 75 75 75 75 75
Cinsiyet Pearson -.010 -.041 1 .043 .026
P degeri .934 728 715 .826
N 75 75 75 75 75
Yas Pearson -.145 117 .043 1 -117
P degeri .216 317 715 316
N 75 75 75 75 75
VKI Pearson .966 -.963 .026 -.117 1
P degeri .000 .000 .826 .316
N 75 75 75 75 75

Sleeve gastrektomiden bir yil sonra hastalarin ortalama VKI’si 25, 442,
6kg/m?, ortalama TOS’si 3, 67+6, 24umol H202 Eq/L ve ortalama TAC’si 1, 36+0,
20 pmolTroloxEq/L idi. Hastalarin preoperatif ve postoperatif TAC ve TOS
diizeylerindeki degisim sekil-12 ve sekil-13’de sunulmustur. Eslestirilmis 6rneklem
t-testi incelemesinde hem TAC diizeyindeki hem de TOS diizeyindeki degisiklikler
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (her ikisi i¢in de p<0.001). Hastalarin
postoperatif TAC ve TOS diizeyleri ile demografik degiskenleri arasindaki
korelasyon Tablo 4’de sunulmustur. TAC ile TOS arasindaki negatif korelasyon
devam ederken, VKI diistiikten sonra VKI ile TAC ve TOS arasindaki korelasyon
ortadan kalkmustir.
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Tablo 4. Postoperatif TAC ve TOS diizeyleri ile demografik degiskenleri arasindaki
korelasyon

TOS TAC
(umol H20: (umol Cinsiyet  Yas VKI
Eq/L) TroloxEg/L)

TOS
(wmol H202 Pearson 1 -714 .005 -.069 -.041
Eq/L)

P degeri .000 .963 555 725

N 75 75 75 75 75
TAC

Pearson -714 1 -.073 .108 .008
(umolTroloxEq/

P degeri .000 533 357 944

N 75 75 75 75 75
Cinsiyet Pearson .005 -.073 1 .043 -.124

P degeri .963 .533 715 291

N 75 75 75 75 75
Yas Pearson -.069 .108 .043 1 137

P degeri .555 .357 715 .240

N 75 75 75 75 75
VKIi Pearson -.041 .008 -.124 137 1

P degeri 725 .944 291 .240

N 75 75 75 7 75

Post hoc gii¢ analizinde TOS i¢in M,=4.68, SD,=3.81, d,=1.33 olup a-hata 0.05
ve orneklem hacmi 75 iken, ¢alismanin giicii (1-B)=1.0 yani %100 idi. TAC igin ise
M,=0.1, SD,=0.05, d,=2 olup a-hata 0.05 ve 6rneklem hacmi 75 iken, gii¢ (1-B)=1.0
yani %100 idi.

Tablo 5. Preoperatif ve postoperatif VKI diizeyleri degisimi

TANIMLAYICI iSTATISTIKLER

N Minimum Maksimum Ortalama Standart
Sapma
EBMIL % 75 59, 39 128, 13 97, 6295 14, 61684
Gegerli N 75
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4. TARTISMA

Bu calismada LSG ile tedavi edilen morbid obez bireylerin TOS diizeylerinin
preoperatif doneme gore azaldig1 ve TAC diizeylerinin ise arttig1 gosterilmistir.

Obezite, tip 2 diyabet, koroner kalp hastaligi ve karaciger hastaliklar1 gibi
sistemik hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda en dnemli risk faktorlerindendir. Bu etkisini
yag doku artisi ile ortaya ¢ikan Kronik inflamatuvar siireg, oksidatif stres artisi ve
antioksidan kapasitenin azalmasi ile gostermektedir (152). Obezite ile birlikte
viicutta artan yag kiitlesi ¢esitli mekanizmalarla oksidatif yiik artigin1 beraberinde
getirmekte, antioksidan kapasitede ise fonksiyon kaybina sebebiyet vermektedir.
Oksidatif stres ve antioksidan kapasite arasindaki dengeyi antioksidan sistem lehine
cevirmek, metabolik sendrom komponentlerinden olan hiperlipidemi, diyabet,
kardiyovaskiiler hastalik ve inflamatuvar hastalik riskini O6nemli derecede
azaltmaktadir. Ameliyat olan hastalarda yag kiitlesini azaltmak sadece kozmetik
degil, ayn1 zamanda metabolik bir iyilesme saglamaktadir.

Viicutta temel enerji kaynagi beyaz yag dokusundan karsilanir. Beyaz yag
doku bir depo seklidir, fakat gida alimmi kontrol eden esas mekanizma
adipositlerden salgilanan Leptin hormonudur (153). Asir1 ve fazla kalorili beslenme
neticesinde beyaz yag doku hiicrelerinde boyut artis1 meydana gelmektedir. Adiposit
boyut artis1, yillik yaklasik %10 civarinda yeni adiposit olusumu ile birlikte depo
gorevini yerine getirmektedir (154). Adipositlerde boyut artisi inflamatuvar hiicre
infiltrasyonunda artis ile karakterizedir (155). Asir1 yag birikimi ile hiicresel diizeyde
stres artis;, metabolik disfonksiyon, inflamasyon ve hipoksi gibi parametreler
oksidatif yiikii arttirmaktadir (156). Kronik inflamasyon, insiilin direnci ile baglantili
olarak mikrovaskiiler yapilar ve damar endotel fonksiyonunu bozarak obezite ile
iligkili metabolik komplikasyonlarin gelismesinde 6nemli rol oynamaktadir (157).
Metabolik sendrom ve insiilin direnci igin visseral yag birikimi, subkutan yag
birikiminden daha fazla risk tasir. Clinkii proinflamatuvar sitokin ve mediyatorler
visseral yag dokuda daha fazla birikir (158).

Oksidatif stres, kronik obezite durumunda viicutta meydana gelen
degisikliklerin altta yatan en Onemli nedenidir (159). Obez hastalarda asir
proinflamatuvar sitokinlerin {iretimi nedeniyle yag doku disfonksiyonu meydana

gelir, ¢linkii oksidatif stres ile sistemik inflamasyon arasinda pozitif korelasyon soz
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konusudur. Birgok klinik ¢alismada malondialdehid, lipid hidroksiperoksidaz ve F2-
izoprostanez gibi serbest radikallerin son tiriinleri ve diger biyomarker dlgiimleriyle
obezite ve oksidatif stres arasinda pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir. Bazi
calismalarda ise oksidatif stres sonucu olusan serbest radikaller ile VKI arasinda
pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir (160, 161). Bunun tam aksine viicut yagi ile
antioksidan kapasite arasinda ise zit bir iliski s6z konusudur (162). Nitekim yapilan
calismalarda reaktif oksijen tiirleri (ROS) miktarinin diistirilmesiyle steatohepatit,
dislipidemi ve insiilin direncinde iyilesme saglandigi bildirilmistir (163, 164).
Hipertrofik adipositler, 6zellikle adipokin fiiriinleri beyaz yag doku fonksiyonunu
bozan ROS’in ana kaynagidir (165). Yapilan bazi arastirmalar ROS miktarindaki
artisin, obezite ile iliskili olarak mitokondriyal disfonksiyon ve insiilin direnci
gelisimine neden oldugunu bildirmistir (166). Adipositlerde yliksek ROS miktari
adinopektinin antiinflamatuvar, antiaterojenik ve insiillin duyarliligi 6zelliklerini
baskilamaktadir. Bu nedenle oksidatif stres ile adinopektin arasinda zit iliski oldugu
anlagilmaktadir. Adipositlerde ROS artis1 proinflamatuvar sitokin (IL-6, PAI-1) ve
makrofaj kemoatraktan faktor-1 (MCP-1) diizeylerinde artisa neden olurken,
adinopektin diizeyinde azalmaya neden olur. Yapilan bir ¢alismada obez farelerde
antioksidan tedavi sonrasi, hepatosteatoz, hiperlipidemi ve diyabet de iyilesme
oldugu gozlenmistir (167). Adipoz doku artis1 yogun M1 makrofaj ve T hiicreleri
birikimi ile IL-1B, TNF-a, IL-17 ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin etkisiyle
obezitenin metabolik sendrom yoniinde ilerlemesine neden olur. Adipoz doku artisi
ile lenfosit, monosit, makrofaj ve natural Kkiller hiicrelerinin olusturdugu
proinflamatuvar immiin hiicreler, obez bireylerde kalict ve diisiik derecede
inflamasyon meydana getirirler (168).

Furukawa ve ark. (169) obezite ile iliskili oksidatif stresin artip azalmadigini
ortaya koymak igin, obez KKAy farelerinde yag dokuda lipid peroksidasyonu ve
H,O; iliretimini analiz etmislerdir. Caligmada beyaz yag dokuda lipid peroksidasyonu
ve H,0, lretiminin spesifik olarak arttigi, fakat karaciger, kas ve aortta artis
olmadigint bildirmislerdir. Yag dokuda H,O;’in ana kaynagi olarak ifade edilen
aminooksidazlarin ise mitokondriyal disfonksiyon ve insiilin direnci gelisiminde ¢cok
etkili olmadig1 diisliniilmektedir, ¢iinkii obez bireylerde beyaz yag dokuda
aktiviteleri olduke¢a kisitlidir (170). Hidrojen peroksit lipolizi inhibe ederken, lipid
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sentezi, glukoz uptake’i ve dokuya glukoz transportunu arttirarak instilin direncinde
rol oynamaktadir (171).

Antioksidan sistem Siiperoksit dismutaz (SOD), Glutatyon peroksidaz (GPX),
Glutatyon S Transferaz (GST-A4) ve katalaz gibi enzimlerle serbest radikallerin
zararl etkilerini, ROS‘ni temizleyerek Onlemektedir (172). Curtis ve arkadaslar
yaptiklar1 bir ¢alismada GST-A4’lin obez bireylerde insiilin direncini azaltmakta
oldugunu bildirmislerdir (173). Yag doku antioksidan bilesenler, yagda eriyen
vitaminler (A, C ve E vitamini gibi) ve karotenoidler i¢in bir depo goérevi goriir.
Obez bireylerde glutatyon, TAC ve lipofilik vitamin diizeylerinde azalma soz
konusudur (174-176). Obez bireylerde LDL ve VLDL lipoprotein diizeylerinde artis
s0z konusudur. Diyabet olmayan asir1 kilolu bireylerde ateroskleroz gelisiminin lipid
peroksidasyonunun sonucu oldugu bildirilmistir (177).

Cabrera ve arkadaslari RYGB sonrasi oksidatif stresteki degisiklikleri
inceledikleri ¢alismalarinda gostermislerdir ki, obez bireylerde oksidasyon
belirtegleri kontrol grubundaki bireylerden daha yiiksektir ve antioksidan savunma
indeksleri ise daha dusiktir (178). RYGB’dan 12 ay sonra oksidasyon
belirteglerinde belirgin olarak azalma saptansa da kontrol grubuna goére hala yiiksek
kalmustir. Cerrahi sonrasi inflamatuvar belirteclerdeki azalma ile iligkili olarak daha
yiiksek bir antioksidan savunma gézlendigini belirtmislerdir. Bu bulgular obezite ile
iligkili patolojilerin kontrol altina alinmasi ve Onlenmesinde potansiyel tedavi
hedefinin yag dokusu oldugu goriisiinii desteklemektedir.

Peng ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada RYGB’in portal dolagim ve
enterohepatik sirkiilasyonu etkileyerek karacigerdeki metabolizma faaliyetleri
tizerinde tek basina restriktif nitelikteki ameliyatlara gore oksidatif stres ve total
antioksidan kapasite tizerinde daha farkl etkilere neden olabilecegini bildirmislerdir
(179).

Catoi ve ark. (180) vertikal band gastroplasti yapilan hastalarda postoperatif
6. ayda NO diizeyinde artis ve total antioksidan yanitta azalma olurken, birinci yil
sonunda NO diizeyinde azalma ve total antioksidan yanitta artis oldugunu
bildirmislerdir.

Bawahab ve ark. (181) ise morbid obez bireylerde antioksidan belirteglerin
plazma aktivitelerinin yiiksek oldugunu, obezitede kronik inflamasyon ve oksidatif
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stres varligiin siiperoksit radikallerinde artigla ve buna adaptif yanit olarak SOD
aktivitesinde azalma ile sonuglanacagini bildirmiglerdir. Calismada sleeve
gastrektomi ile saglanan kilo kaybinin ROS’nin iiretimini inhibe ederek SOD, GPX,
GST ve vitamin C {izerindeki uyarici etkiyi azalttigini1 gostermiglerdir (181).

Biz g¢alismamizda kisitlayict bir yontem olan sleeve gastrektominin 1 yil
sonunda morbid obez bireylerdeki TOS’in azalmasini ve TAC’nin artmasini
sagladigini gosterdik.

Plazmada serbest oksijen radikallerini temizleme islemine katkida bulunan
antioksidan molekiiller endojen (iirik asit, albiimin, tiyol bilesikleri) ve ekzojen
(askorbik asit ve vitamin E gibi) olabilirler. Bu nedenle antioksidanlardan zengin
besinlerin (zeytinyagi, sebze, meyve, ¢ay, sarap vb) tiiketilmesi plazma antioksidan
kapasitesinin artmasina neden olabilir. Endojen ve ekzojen antioksidan bilesiklerin
toplami ekstraselliiler sividaki total antioksidan aktiviteyi olusturur. Antioksidanlarin
plazma diizeyleri akut oksidatif stres esnasinda tiiketilmelerine bagli olarak diisebilir.
Farkli antioksidanlar arasindaki kooperasyon ROS tarafindan olusturulan saldiriya
karsi, tek basgina bir bilesikten daha giiglii koruma saglar (182, 183). Bu nedenle
TAC, plazma ve viicut sivilarindaki tiim antioksidanlarin kiimiilatif etkisini
degerlendirmek i¢in, ayr1 ayri her bir antioksidan parametrenin Olgiimiinden daha
yararli biyolojik bilgi saglayabilir (184).

Biz bu ¢alismada antioksidan sistemi ve oksidatif stresi 6lgmek i¢in ayr1 ayri
oksidatif ve antioksidan ozellikleri bulunan bilesikleri 6l¢mek yerine, TOS ve
TAC’yi degerlendirmeyi hedefledik. Literatiirdeki diger ¢alismalardan farkli olarak
hastalarin postoperatif donemdeki TAC 6Slgiimleri, sonuglar1 etkileyebilecek vitamin

replasmanlari kesildikten {i¢ ay sonra yapildi.

Sonuc olarak;

Morbid obez bireylerde kisitlayici bir yontem olan sleeve gastrektomi ile
saglanan kilo kontrolii ve dolayisi ile yag dokusundaki azalma, oksidatif stresin
azalmasina ve antioksidan yanitin artmasina neden olmaktadir. Antioksidan yanittaki
artisin, oksidatif stresin azalmasi nedeni ile antioksidan bilesiklerin tiiketiminin

azalmasina bagli olmasi muhtemeldir.
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