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KISALTMALAR

ALT : Alanin Aminotransferaz

APRI : Aspartat Aminotransferaz ve Trombosit Oran indeksi (AST to Platelet Ratio
Index)

AST : Aspartat Aminotransferaz

CRP : C-Reaktif Protein

DSO : Diinya Saghk Orgiitii

FDA : Amerikan Gida ve Ilag¢ Dairesi (Food and Drug Administration)
FIB-4 : Fibrosis-4 Skoru

GLP-1 : Glukagon Benzeri Peptid-1 (Glucagon-Like Peptide-1)

HCC: Hepatoseliiler Karsinom

HSI : Hepatik Steatoz Indeksi (Hepatic Steatosis Index)

NAFLD : Non-Alkolik Yaglh Karaciger Hastaligi (Non-Alcoholic Fatty Liver
Disease)

NASH : Non-Alkolik Steatohepatit

OSAS: Obstriktif Uyku Apne Sendromu

PKOS : Polikistik Over Sendromu

RYGB : Roux-en-Y Gastrik Bypass

TEMD : Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

TUIK: Tiirkiye Istatistik Kurumu

USG : Ultrasonografi

VKI : Viicut Kitle indeksi
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OZET

Amag: Obezitenin non- alkolik yagli karaciger hastaligi ile yakindan iliskili
oldugu bilinmektedir. Calismamizda, morbid obez hastalarda uygulanan bariyatrik
cerrahinin, non-invaziv karaciger fibrozis skorlari olan APRI, FIB-4 ve HSI Uizerindeki
etkilerini degerlendirmeyi ve obezite cerrahisinin karaciger yaglanmasi ve fibrozisi
iizerindeki potansiyel iyilestirici etkisi aragtirmay1 amagladik.

Gereg ve Yontem: Calisma, 1 Ocak 2023 — 1 Haziran 2024 tarihleri arasinda

S.B.U. Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde
sleeve gastrektomi uygulanan 80 morbid obez hasta (zerinde retrospektif olarak
gergeklestirildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik
Ozellikleri; boy, kilo gibi antropometrik Olcimleri kaydedilmistir. Hastalarin
komorbid hastaliklari, operasyon dncesi yapilan hemogram ve biyokimyasal kan
testleri sonuglari, batin ultrasonografi raporlar1 hastane bilgi yonetim sistemi
iizerinden incelenerek kaydedilmistir. Bu tetkik sonuclar ile FIB-4, APRI VE HSI
skorlar1 hesaplanarak kaydedilmistir. Hastalarin cerrahi sonrasi 6. ay kontrol vizitinde
yapilan tetkikleri ile ayni skorlar hesaplanarak tekrar kaydedilmistir. Elde edilen

veriler ile istatistiksel analizler yapildu.

Bulgular: Calismamizda hastalarin %87,5’1 kadin ve %12,5’i erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi 38,18+9,91 yildi. Viicut Kitle indeksi ortalamasi 44,55+4,12
kg/m? olarak saptandi. Hastalarm %57,5’inde komorbid hastalik vardi. Hastalarm
%78,8’inde ameliyat Oncesi ¢ekilen ultrasonografide hepatosteatoz saptandi.
Hastalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi 6. aydaki antropometrik ve kan basinci
ozellikleri karsilastirildiginda; viicut agirligi, viicut kitle indeksi, bel gevresi, sistolik
kan basinci ve diyastolik kan basinci diizeylerinde anlamli derecede azalmalar saptandi
(p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).Hastalarin ameliyat Oncesi ve
ameliyat sonrasi 6. aydaki biyokimyasal parametreleri karsilastirildiginda; glukoz,
HbAlc, urik asit, ALT, AST ve trigliserid diizeylerinde anlamli derecede azalmalar
saptand1 (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). Hastalarin
ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonras1 6. aydaki APRI ve HSI skorlar1 karsilastirildiginda
anlamli azalma saptandi (p=0,005, p<0,001). Post-op 6. ay FIB-4 skorunda anlamli
artig saptandi (p<0,001).

Vi



Sonug: Calismamizda obezite cerrahisinin karaciger yaglanmasi ve fibrozisi
iizerine iyilestirici etkisini arastirmak amaciyla APRI, HSI ve FIB-4 skorlarinin preop
ve post-op 6. ay degisimlerini inceledik. Post-op 6.aydaki APRI ve HIS skorlarindaki
anlamli diistisiin sleeve gastrektominin karaciger fibrozisi Uizerine olan olumlu etkisi
oldugunu gosterdik. Beklenenin aksine FIB-4 skorunda ise anlamli artig saptadik.
Fibroscan gibi destekleyici bir yontemin de kullanildigi ve ¢ok merkezli, daha
kapsamli ¢caligmalarla daha kesin sonuglar elde edilebilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Obezite, bariyatrik cerrahi, sleeve gastrektomi, karaciger
fibrozisi, FIB-4, APRI, HSI
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ABSTRACT

Aim: It is well known that obesity is closely associated with non-alcoholic fatty
liver disease (NAFLD). In this study, we aimed to evaluate the effects of bariatric
surgery on non-invasive liver fibrosis scores—namely APRI, FIB-4, and HSI—in
morbidly obese patients, and to investigate the potential improving effects of obesity
surgery on hepatic steatosis and fibrosis.

Materials and Methods: This retrospective study included 80 morbidly obese
patients who underwent sleeve gastrectomy at S.B.U. Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan
Varank Training and Research Hospital between January 1, 2023, and June 1, 2024.
Demographic data such as age and sex, as well as anthropometric measurements
including height and weight, were recorded. Comorbidities, preoperative hemogram
and biochemical test results, and abdominal ultrasonography reports were retrieved
from the hospital information system. Using these data, FIB-4, APRI, and HSI scores
were calculated preoperatively and at the postoperative 6th month. Statistical analyses
were then performed on the collected data.

Results: Of the patients, 87.5% were female and 12.5% were male, with a
mean age of 38.18+9.91 years and a mean BMI of 44.55+4.12 kg/m2. Comorbidities
were present in 57.5% of patients. Hepatic steatosis was detected in 78.8% of patients
on preoperative ultrasound. Comparison of anthropometric and blood pressure
parameters before and 6 months after surgery revealed significant reductions in body
weight, BMI, waist circumference, systolic and diastolic blood pressures (all p<0.001).
Biochemical parameters such as glucose, HbAlc, uric acid, ALT, AST, and
triglyceride levels also showed significant decreases (all p<0.001). While significant
reductions were found in APRI and HSI scores postoperatively (p=0.005, p<0.001,
respectively), a significant increase was observed in the FIB-4 score (p<0.001).

Conclusion: In our study, we evaluated the pre- and postoperative changes in
APRI, HSI, and FIB-4 scores to investigate the impact of obesity surgery on liver
steatosis and fibrosis. The significant decrease in APRI and HSI scores at 6 months
post-surgery supports the positive effect of sleeve gastrectomy on liver fibrosis.

Contrary to expectations, FIB-4 scores showed a significant increase. We believe that



more definitive results could be obtained through multicenter, comprehensive studies
supported by additional tools such as FibroScan.

Keywords: Obesity, bariatric surgery, sleeve gastrectomy, liver fibrosis,
FIB-4, APRI, HSI



1. GIRIS VE AMAC

Obezite; sagligr olumsuz yonde etkileyen, karmasik ve multifaktoriyel bir
hastalik olarak tanimlanmakta olup, gliniimiizde beslenme aligkanliklar1 ve hareketsiz
yasam bigimiyle beraber siklig1 giderek artmaktadir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
tarafindan kiiresel bir salgin olarak tanimlanmaktadir (1). Obezite; metabolik sendrom,
tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, alkol dis1 yagli karaciger hastaligi (NAFLD),
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar gibi pek c¢ok durumla yakindan
iliskilidir. Obezite tedavisinde temel yaklasim kalori kisitlayic diyet ve yasam tarzi
degisikligidir. Buna ragmen hedeflenen kilo kayb1 gerceklesmeyen morbid obez

hastalarda cesitli farmakolojik ve cerrahi tedavi se¢enekleri mevcuttur.

NAFLD, kronik alkol kullanimina bagli olmayan ve diger sekonder sebeplerin
bulunmadigi, karacigerde asmr1 yag birikimi ile karakterize kronik karaciger
hastaligidir. Obezite, insiilin direnci ve metabolik sendrom bilesenleri ile yakindan
iligkilidir. Basit yaglanmadan inflamasyonun eslik ettigi steatohepatite, ileri fibrozise
ve siroza kadar ilerleyebilen bir hastaliktir (2). Bu sebeple fibrozisin erken teshisi ve
son donem karaciger yetmezligine gidisin Oniine gecilmesi son derece Onemlidir.
Tedavinin temelinde NAFLD iligkili obezite, metabolik sendrom, hiperlipidemi gibi
durumlarin tedavisi yer alir. Kilo kayb1 saglanmasi en etkili yontemdir (3). Diyet ve
egzersiz ilk secenektir. Obezite tedavisine yonelik medikal veya cerrahi tedavi ile de

NAFLD bulgularinda iyilesme saglanmaktadir.

Steatohepatit ve fibrozis histopatolojik bir tani olup, tanida altin standart
yontem karaciger biyopsisidir. Invaziv bir islem olmasi, komplikasyon gelisebilmesi
ve yiiksek maliyeti sebebiyle giinliik pratikte NASH ve fibrozis tanisinda siklikla
kullanilabilen bir yontem degildir. Bu sebeple girisimsel olmayan, rutin kullanilan
biyokimyasal testlerle hesaplanan, fibrozis ve steatohepatit gelisme riski agisindan yol
gosterici olabilecek bazi indeks ve skorlamalar gelistirilmeye calisilmistir. APRI, FIB-

4 ve HSI (hepatik steatoz indeksi) bunlardan bazilaridir.

AST degeri ve trombosit sayist kullanilarak hesaplanan APRI skoru, fibrozis

ve siroz tanisinda yeterli dogruluga sahip, pratik bir yontem olarak kabul edilmektedir.



Son dénem arastirmalar, ileri evre fibrozisin diglanmasinda bu skorlama sisteminin

daha karmasik yontemlerle benzer dogrulukta sonuglar verdigini géstermektedir (4).

FIB-4 skoru, yas, AST, ALT ve trombosit sayis1 temel alinarak hesaplanan bir
degerlendirme yontemidir. Basit parametreler igermesi ve kolay uygulanabilir olmasi
sebebiyle yaygin olarak kullanilmaktadir. Cesitli calismalar, bu skorlama sisteminin
HBV ve HCV hastalarinda siroz teshisinde dnemli bir role sahip oldugunu ortaya

koymustur (5).

HSI ise AST, ALT, VKI parametrelerinden olusan; kadin cinsiyet ve diyabet
varligmin ekstra puan alarak hesaplandigi bir indekstir. Hepatosteatozu gostermede

pratik bir belirtegtir.

Calismamizda morbid obezite tedavisinde uygulanan bariyatrik cerrahinin
non-invaziv karaciger fibrozis indekslerinden APRI, FIB-4 ve HSI skorlar1 Uizerine
etkilerini incelemeyi amacladik. BOylece obezite cerrahisinin kilo verdirici ve
metabolik olumlu etkilerinin karaciger yaglanmasi iizerine olas1 etkilerini arastirmay1
hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OBEZITE
2.1.1. Obezitenin Tanum ve Simiflamasi

Obezite, viicutta gereginden fazla yag dokusunun birikmesiyle ortaya cikan,
giinimiizde goriilme siklig1 giderek artan bir metabolizma bozuklugudur. Obezite
yagsam kalitesini olumsuz etkileyerek beraberinde diyabetes mellitus, hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, dislipidemi, astim gibi pek ¢ok kronik hastaliga sebep olabilir.
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 21. yiizyilin en énemli saglik problemi olarak kabul
edilmistir (1,6) Obezite tanisi koymada genellikle Beden Kitle Indeksi (BKI)
kullanilmaktadir. BKI, viicut agirliginin kilogram cinsinden, boy uzunlugunun metre
cinsinden karesine boliinmesiyle elde edilen bir degerdir (kg/m?). Yetiskin bireylerde
normal kabul edilen BKI arahig1 18,5-24,9 kg/m? olarak belirlenmistir. Bu degerin
altinda bir BKI (<18,5 kg/m?) zayiflik, iizerinde bir BKI (25-29,9 kg/m?) ise fazla kilo
olarak tanimlanir. BKi'nin 30 kg/m? ve iizeri olmas1 ise obezite olarak adlandirilir.
Obezite, BKI degerlerine gore ii¢ evreye ayrilmaktadir: Evre 1 (Hafif obezite, BKI 30-
34,9 kg/m?), Evre 2 (Orta obezite, BKI 35-39,9 kg/m?), ve Evre 3 (Ciddi obezite, BKI
>40 kg/m?)

Tablo 1. Beden Kitle Indeksine Gore Smiflandirma

Tanmm Beden Kitle Indeksi (kg/m?)
Zayif <18,5
Normal 18,5-24,9
Fazla Kilolu 25-29,9
Obezite >30
Evre 1 30-34,9
Evre 2 35-39,9
Evre 3 >40




2.1.2. Obezitenin Epidemiyolojisi

Obezite, bitlin toplumlarda olduk¢a yaygin gorilen Onemli bir saglk
problemidir. Diinya genelinde yapilan tahminlere gore, 18 yas ve {lizerindeki
yetiskinlerde yasa gore standardize edilmis obezite oran1 %13, fazla kilolu olma orani
ise %39’dur. Bu verilere dayanarak, diinya genelinde yaklasik 650 milyon obez birey

ve 1,9 milyar fazla kilolu birey oldugu dngdriilmektedir (6).

Kuresel yilksek VKI diizeylerine dair tahminlere gore, 2020 yilinda 2,2 milyar
olan yiiksek BKI'ye sahip yetiskinlerin sayismin 2035 yilina kadar yaklasik 3,3
milyara ¢ikmasi dngériilmektedir. Bu, 2020'de yetiskinlerin %42’sinin yiiksek VKI’ye
sahip oldugu oranin, 2035 yilinda %54’{in iizerine ¢ikacagmni géstermektedir. Ayrica,
5-19 yas aras1 genglerde yiiksek BKI oraninm, 2020°de %22 (430 milyon kisi) iken,
2035 yili itibariyla %39’un tizerine (770 milyon kisi) ¢ikmasi beklenmektedir (7).

4 Haziran 2020 tarihinde Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) "Tiirkiye Saglik
Aragtirmasi, 2019" raporunu yayimlamistir. Rapora gore, 2019 itibariyle Tirkiye’de
15 yas ve lzeri niifusta obezite oran1 %21,1 olarak belirlenmis, bu oran kadinlarda
%24,8, erkeklerde ise %17,3 olarak kaydedilmistir. 2016 yilinda bu oran %19,6 iken,
2019°da 6nemli bir artis gézlemlenmistir (8).

1997-1998 yillarinda Tiirkiye genelinde 540 merkezde, 20 yasin Uzerinde
24.788 kisinin katilimiyla gergeklestirilen TURDEP-I (Tirkiye Diyabet Prevalans)
calismasinda, obezite sikhigmin kadinlarda %30, erkeklerde %13, genel toplumda
%22,3 oldugu rapor edilmistir (9). TURDEP-I ¢alismasindan 12 yil sonra, ayni
bolgelerde gerceklestirilen TURDEP-II arastirmasima 26.500 eriskin katilmistir. Bu
arastirmada, obezite oranlar1 kadinlar icin %44, erkekler i¢in %27, genel toplum i¢in
ise %35 olarak saptanmustir (10). Bu iki galismanin verilerine gore, Tiirkiye'de yetiskin
niifusta standardize edilmis obezite oran1 1998'de %22,3 iken, 2010 yilinda %31,2'ye
yiikselmis ve %40°lik bir artis kaydedilmistir. Bu siire zarfinda kadmlardaki obezite
oran1 %34, erkeklerde ise %107 oraninda artis gostermistir. Iki calismanin

sonuglariyla elde edilen veriler Sekil 1°deki grafikte gosterilmistir.
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Sekil 1. 1998-2010 yillar1 arasinda kadin (A), erkek (B) ve yas gruplarina gore
Turkiye’de obezite prevalansi (6)

2.1.3. Obezitenin Etiyolojisi

Obezitenin temel sebebi, alinan enerjinin harcanandan fazla olmasiyla olusan
pozitif enerji dengesidir. Ancak, bu basit tanimin arkasinda, biyolojik ve sosyal
faktorlerin oldukca karmasik bir etkilesimi yer almaktadir. Obezitenin olusumunda
etkili olan faktorler, genetik yatkinlik, endokrin bozukluklar, beslenme aliskanliklari,
sedanter yasam, cevresel etkenler, uykusuzluk, sigara kullanimi, gebelik yasinin
ilerlemesi, bazi ilaglarin kilo artisina yol agmasi, psikososyal faktorler, etnik kdken ve
cesitli enfeksiyonlar seklinde siralanabilir (11). Obezitenin nedenleri ele alinirken, bu
faktorlerin patogenezi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Glintimiizdeki bakis
acisina gore, obeziteyi olusturan nedenlerin birbirleriyle baglantili oldugu ve

obezitenin multifaktoriyel bir hastalik olarak kabul edildigi 6ne siirilmektedir (12).

Son donemde gerceklestirilen kapsamli epidemiyolojik arastirmalar, obezitenin
olusumunda genetik faktdrlerin dnemli bir rol oynadigini ortaya koymustur. Ikizler
Uzerinde yapilan ¢aligmalar, obezitenin genetik yatkmhigmin %30 ile %85 arasinda

degisebildigini gostermektedir (13).



Toplum temelli genom arastirmalari, obeziteyle iliskili 140’tan fazla
kromozomal bdlgeyi ortaya koymustur. En yaygin obezite tiirii, genlerin ¢oklu kalitim1
sonucu ortaya ¢ikan ve poligenik obezite olarak bilinen tiptir. Bununla birlikte, daha
nadir goriilen obezite formlar1 da bulunmaktadir. Ornegin, hipotalamustaki istah
merkezinde yer alan Melanokortin-4 reseptori (MC4R), Pro-opiomelanokortin
(POMC), Leptin reseptori (LEPR) veya Proprotein konvertaz subtilisin/keksin-1
(PCSK-1) mutasyonlari, tek gen kusurlarina bagl obeziteye yol agabilir. Ayrica,
Prader Willi Sendromu ve Alstrom Sendromu gibi kromozom anomalilerinin neden

oldugu sendromik obezite formlar1 da bu gruba dahil edilebilir (14,15).

Gilinlimiizde, obezitenin en temel nedenleri arasinda yiiksek kalorili gidalara
kolay erisim ve fiziksel aktivitenin azalmasi yer almaktadir. Deveci’nin (2013)
degerlendirmesine gore, obeziteye yatkinlik belli bir diizeyde genetik faktorlere baglh
olsa da, obezitenin ortaya ¢ikabilmesi i¢in sismanlia neden olan obezojenik bir
cevrenin varligi da dnemli bir rol oynamaktadir (16). Ayrica gelir seviyesindeki artis
ve sehirlesmenin yayginlagmasi, yag, doymus yag, seker ve kompleks karbonhidrat

acisindan zengin diyetlerin benimsenmesine zemin hazirlamaktadir (17).

Sedanter yasam tarzi, hem obezitenin gelisimine hem de cesitli saglk
sorunlarmnin ortaya ¢ikmasma zemin hazirlamaktadir. Konuyla ilgili arastirmalar,
fiziksel aktivite eksikliginin obezite dahil pek c¢ok saglik problemini tetikledigini
gostermektedir (11,18). Modern toplumlarda islerin diisiik enerji tiikketimiyle
gergeklestirilebilmesi, viicudun ihtiyag¢ fazlasi enerjiyi yag olarak depolamasina zemin

olusturmaktadir.

Bazi endokrin hastaliklar da obezitenin gelisiminde etkili olabilir. Obeziteye
neden olan bu endokrin bozukluklar Tablo 2’de 6zetlenmistir. Cushing Sendromu;
hiperlipidemi, visseral obezite, hipertansiyon ve diyabetes mellitus gibi bilesenleri
icermesi nedeniyle metabolik sendromun bir 6rnegi olarak kabul edilebilir. Bu
sendromda, kronik glukokortikoid fazlaligmma bagli olarak yag dokularmin yeniden
dagilmas1 sonucu abdominal obezite gelisebilir (19). Tiroid hormonu, bazal
metabolizma hizin1 diizenlemede, lipid ve glukoz mekanizmasinda rol oynar.
Hipotiroidizm obezite gelismesine kismi katkida bulunabilir. Ayrica bazi kilo

alimlarinda 6dem gelismesi de etkili olabilir (20). Polikistik over sendromu tanisi



konmus bireylerde, androjen yiiksekligi ve insiilin direnci nedeniyle obezite prevalansi
artmistir (21). Obezitenin daha nadir goriilen endokrin sebepleri arasinda hipotalamik
yetmezlik, biiyiime hormonu eksikligi ve insiilinoma bulunur. Hipotalamik yetmezlik;
azalmig sempatik sinir sistemi ve artmus parasempatik sistem aktivasyonu yoluyla
obeziteye katki saglar (20). Hipotalamus lezyonlari ender de olsa obeziteye sebep
olabilir (22).

Tablo 2. Obezitenin Endokrin Sebepleri

Cushing Sendromu/Hastalig1

Ciddi Hipotiroidizm

Insiilinoma

Polikistik Over Sendromu

Hipopituitarizm

Overyan Yetmezlik

Akromegali

Hipogonadizm

Siklikla kullanilan bazi ilaglar da nadir de olsa obeziyete sebep olabilir. Bu
ilaglar arasinda oral antidiyabetikler (glitazonlar, stlfonilireler), bazi antipsikotikler
(butirofenonlar,  fenotiyazinler) bazi antidepresanlar ve  antiepileptikler,
glukokortikoidler, oral kontraseptifler ve insiilin sayilabilir. Pek cok ila¢ obeziteye
yalnizca hafif bir katkida bulunurken, otoimmiin hastaliklarin tedavisinde kullanilan
yilksek doz steroidler ciddi obeziteye sebep olabilir. Ozellikle, giinlik 10 mg ve lizeri

prednizon kullanan hastalarda, 6zellikle abdominal obezite meydana gelebilir (20).

Obezite, fiziksel nedenlerin yani sira stres ve depresyon gibi psikolojik
faktorlerle de iliskilidir. Psikolojik durum ile yeme davranis1 arasindaki baglantiy1 ele

alan bir calismada, sikinti, yorgunluk ve depresyon sirasinda yeme miktarinin artt1gi;
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gerilim, korku ve agr1 durumlarinda ise yeme miktarinin azaldigi ifade edilmistir. Ayni
arastirmada, 6fke, yalnizlik, anksiyete ve depresyon gibi duygularin, duygusal yeme

davranisini ortaya ¢ikarabildigi ortaya konmustur (23).
2.1.4. Obeziteye Eslik Eden Hastaliklar

Obezite, kilo fazlaliginin siiresi ve siddetine bagli olarak metabolik, psikolojik
ve mekanik pek cok hastalik ve sistemik sorunla iligkilendirilebilir. Obeziteye eslik

eden hastaliklar Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 3. Obeziteye eslik eden tibbi durumlar

Metabolik Insiilin direnci, Metabolik sendrom, Tip 2 diyabet,
Dislipidemi

Kardiyovaskiiler Hipertansiyon, Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar,
Konjestif kalp yetmezligi, Serebrovaskiiler olaylar

Endokrin Polikistik over sendromu, Infertilite, Hiperandrojenizm,
Menstriiasyon bozukluklar1

Gastrointestinal Gastrotdzefageal refli, Kolelitiazis, Hepatostetoz,
Pulmoner Obstriiktik uyku apne sendromu, Astim

Maligniteler GIS maligniteleri, Prostat ca, Over ca, Serviks ca, Meme ca
Diger Osteoartrit, Cilt enfeksiyonlari, Anestezi komplikasyonlari

Psikolojik/Sosyal Anksiyete, Depresyon, Beden imaj bozuklugu

Obezite, tip 2 diyabetin gelisiminde etkili olan temel faktorlerden biri olarak
gorilmektedir. Bu nedenle, obeziteyi dnlemek, diyabet riskini azaltmada hayati bir
onem tagimaktadir. Obeziteye bagl insiilin direnci ve hiperinsiilinemi gelisebilir, buna

bagli olarak karbonhidrat metabolizmasi bozularak tip 2 diyabet gelisimine zemin



hazirlanir. Bu sebeple obez bireylerin diizenli olarak izlenmesi ve diyabet agisindan
yillik tarama yapilmasi biiylik 6nem tasimaktadir. Bu tiir bir takip sayesinde, erken
tan1 konularak tedavi ile diyabete bagli komplikasyonlarin 6nlenmesi miimkiin

olabilir(1).

Yiiksek kan basinci, obezite ve kilo artisiyla ¢esitli mekanizmalar araciligiyla
baglantilidir. Amerika’da obeziteye sahip kisilerin iigte birinde hipertansiyon tespit
edilirken, hipertansiyonu bulunan yetiskinlerin yaklasik yarisimin da obez oldugu
goriilmiistiir (24). Hipertansiyonun gelisiminde vazokonstriksiyon, viicutta dolasan

kan hacminin artmasi ve kalp atim hacmindeki yiikselme 6nemli rol oynar.

Hiperlipidemi, obezitede yaygin olarak goriilen bir metabolik bozukluktur ve
siklig1, viicut kitle indeksi ile dogru orantili olarak artmaktadir. Abdominal yaglanma
ve insiilin direnci karacigerde VLDL iiretimi ve salgilanmasini artirarak serbest yag
asitlerinin seviyesinin yikselmesine sebep olur. Buna bagli olarak trigliserid ve LDL

seviyesi artarken, HDL seviyesi azalmaktadir (20,25).

Polikistik over sendromu (PKOS), androjen yiiksekligi, ovulatuvar
disfonksiyon ve polikistik over yapisi ile tanimlanan, Ureme ¢agindaki kadinlarda en
yaygm goriilen endokrin bozukluklardan biridir. Cocukluk ve ergenlik déneminde
goriilen hizli kilo artis1 ile obezite, PKOS gelisimine zemin hazirlayan énemli etkenler
arasinda yer alir. PKOS tanisi alan kadmnlarin yaklasik %50’sinde obeziteye
rastlanmaktadir (26). Obezitenin tedavi edilmesi, uzun vadeli PKOS y&netiminde
kritik bir rol oynar. PKOS tanili obez kadinlarda, viicut agirhginda %5-10 oraninda bir
azalma; sendromun endokrin, kardiyovaskiler, reprodiktif ve psikolojik

ozelliklerinde iyilesme saglayabilir (27).

Obezitenin en Onemli sonu¢larmdan biri de alkol dis1 yagli karaciger
hastah@idir (NAFLD). insilin direnci, hepatostetoz patofizyolojisinde 6nemli bir rol
oynar. Obezite ve tip 2 diyabetin ortak &zelligi, insiilin direncidir. Insiilin direnci
sonucu, periferik yag dokusundaki lipoliz artar, buna bagl olarak karacigere serbest
yag asidi akigi tetiklenir. Diinya genelinde yaklagik %25-30 oraninda NAFLD
goriiliirken, bu oran obez bireylerde %90°a kadar ¢ikmaktadir (28).

Hipogonadizm, obeziteye eslik eden durumlardan biridir ve tan1 koyulabilmesi

icin sabah erken saatlerde, farkli iki giinde yapilan testosteron dl¢iimlerinde diisiik
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seviyeler tespit edilmesi gerekir. Obezitede total testosteron seviyesindeki
diistikligiin, oncelikle hiperinsiilinemi nedeniyle seks hormon baglayici proteinin
dizeyindeki azalmaya bagli oldugu disiiniilmektedir. Vucut Kitle indeksi 35-40
kg/m?’nin lizerindeki erkeklerde, ideal kiloda olan erkeklere kiyasla total ve serbest

testosteron seviyelerinde %50’den fazla azalma tespit edilmistir (29).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uyku sirasinda iist solunum yolunda
tekrarlayan daralma veya tikanmalar sonucu solunum duraklamalariyla karakterize
edilen bir hastaliktir. Obezite, OSAS i¢in baslica ve miidahale edilebilir risk
faktorlerinden biridir. Vicut kitle indeksi 29 kg/m?’yi asan obez bireylerde OSAS
prevalanst %60°a kadar yiikselebilmektedir (30). Obezitede uyku apne sendromuna
sik rastlanmasinin sebebi, Ust solunum yolundaki yumusak dokularin artis1 ve uyku

esnasinda bu bdlgelerde kollaps yasanmasidir.

Obezite, farkli mekanizmalar yoluyla sindirim sistemi hastaliklarmin
yaygmligini ve siddetini artirir. Karin i¢i basicin yiikselmesi, alt 6zofagus sfinkterinin
gevsemesine yol agarak hiatal herni olusma olasiligini yiikseltir. Bu sfinkterin
gevsemesi sonucunda gastroézofageal reflii hastaligi ortaya c¢ikabilir. Toplumda
goriilme orani %20'ye kadar ulasabilmektedir. Uzun vadede Barrett 6zofagusu ve
6zofagus adenokarsinomu gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilecegi igin tedavi

edilmesi biiyiik 6nem tasir (31).

Obezite, psikolojik bozukluklar ile de baglantilidir. Depresyonun olusum
mekanizmasi tam olarak agiklanamamakla birlikte, damgalanma sosyal diglanmaya
yol agabilir. Sosyal diglanmanin yani sira beden imajindan duyulan hognutsuzluk ve

Ozsayginin azalmasi, depresyonun gelisimini tetikleyebilir (32).
2.1.5. Obezitenin Tedavisi

Obezite tedavisinin hedefi, saglikli bir kilo kaybi saglayarak obeziteyle
baglantili hastalik ve mortaliteyi en aza indirmek, bireyin dengeli ve saglikli beslenme

aligkanlig1 kazanmasina yardimci olmak ve genel yasam kalitesini iyilestirmektir.
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2.1.5.1. Yasam tarz degisikligi ve diyet:

Obezite tedavisinde beslenme diizeninin saglanmasi, saglhkli yeme
aligkanliklarinin kazanilmasi, kilo kaybmin gerceklesmesi ve tekrar kilo aliminin
engellenmesi bakimindan en temel ve kritik asamadir. Beslenme tedavisi planlanirken,
belirli bir diyet tiiriine kat1 bir sekilde bagl kalmaktansa, dncelikle bireyin giinluk
enerji gereksiniminin hesaplanmasit ve bu ihtiyact karsilayacak sekilde saglikli
karbonhidratlar, proteinler ve esansiyel yag asitlerini iceren dengeli bir beslenme
programmin olusturulmasi Onerilir. Kalori alimindaki kisitlama kisiye 6zel olarak
belirlenmeli ve bireyin beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite diizeyi, mevcut saglik
sorunlar1 ile ge¢mis diyet deneyimleri gbéz Oniinde bulundurulmalidir. Enerjisi
kisitlanmig bir beslenme programinin uygulanmasi, bir diyetisyenin profesyonel
rehberligini gerektirebilir. Kilo kaybina yonelik hazirlanan beslenme programlarinda
belirlenen kalori miktari, bireyin bazal metabolizma hizinin altina diismemelidir.
Haftalik olarak 0,5-1 kg arasinda kilo kayb1 hedeflenmeli ve buna uygun olarak giinliik
yaklasik 600 kalori azaltilmas1 saglanmalidir. Lif agisindan zengin besinler, uzun siire
cigneme gerektirmesi, sindirim slirecinin uzamasi ve insiilin seviyelerinin ani
yiikselmesini Onlemesi sebebiyle mutlaka beslenme programina dahil edilmelidir.
Bununla birlikte, yiiksek fruktoz igeren gidalar simirlandirilmali ve kan sekerini hizla

artiran, glisemik indeksi yiiksek besinlerden kagmilmalidir (33).

Egzersiz, kalori aliminin azaltilmasiyla birlikte kilo verme programlarinin
onemli bir parcasi olarak degerlendirilir. Yapilan ¢esitli arastirmalar, egzersizin
yalnizca diyetle kiyaslandiginda viicut agrrligi ve yag oranimi diisiirmede, ayni
zamanda yagsiz kiitleyi korumada ek faydalar sagladigini ortaya koymustur. Ayrica,
egzersiz sosyal ve psikolojik agidan olumlu etkiler saglayarak bireyin motivasyonunu
artirir ve uzun vadede kilo kontroliine uyum saglamasimi kolaylastirir. Haftada en az
ti¢ giin, her seferinde bir saat siirecek sekilde diizenli egzersiz yapilmasi 6nerilmektedir

(32).
2.1.5.2. Farmakolojik tedavi:

3-6 ay icerisinde vicut agirliginin %5'ini azaltabilen ilaglar, etkili bir tedavi
yontemi olarak degerlendirilmis ve kronik obezite tedavisinde kullanimi, diinya

genelindeki saglik otoriteleri tarafindan onaylanmstir (6). Obezitenin tedavisinde ilag
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kullanimi, yalnizca yasam tarzi degisikliklerini destekleyici bir unsur olarak
degerlendirilmelidir. Medikal tedavinin tek bagina uygulanmasi yeterli ve dogru bir
yaklasim degildir. Ulkemizde medikal tedavi secenekleri arasinda yalnizca orlistat ve

liraglutid bulunmaktadir.
Orlistat

Secici olarak gastrointestinal ve pankreatik lipaz enzimlerini inhibe ederek etki
gosterir. Bagirsakta trigliseridlerin  hidrolizini ve yag asitlerinin emilimini
engelleyerek yag aliminin yaklasik {i¢te birini azaltir. Bu mekanizma sayesinde, istahi
baskilamadan kalori alimmi disiirerek etkili olur (34). Orlistat kullanimina
baslandiktan sonra viicut agirhiginda azalma genellikle iki hafta icinde gézlemlenir.
Arastirmalar, ilacin iki aydan uzun siire kullanilmasi halinde anlamli kilo kaybi
sagladigin1 gostermektedir. Klinik caligmalara gore, orlistat tedavisiyle bir yi1l sonunda

bildirilen ortalama kilo kayb1 %2,9 ile %3,4 arasinda degismektedir (35).
Fentermin/Topiramat

Fentermin, yapisi itibariyle amfetamine benzer ve santral sinir sistemi tizerinde
etkili bir sempatomimetik amin olup, norepinefrin salimimini artirarak istahin
baskilanmasmi saglar. Topiramat ise antiepileptik ve migren o&nleyici olarak
kullanilmaktadir. Fentermin ve topiramat kombinasyonu, 2012 yilinda FDA tarafindan
obezite tedavisinde kullanim i¢in onaylanmistir. Fentermin, istah1 baskilayarak kilo
kaybmi desteklerken, topiramatin bu konudaki etkisi tam olarak anlasilamamistir.
Fentermin/topiramat kombinasyonu ile gerceklestirilen bir ¢alismada, 3.75/23 mg ve
15/92 mg dozlarinin uygulanmasi sonucunda 56. hafta itibariyla baslangic kiloya gore
sirasiyla %5.1 ve %10.9 oraninda diisiis gézlemlenmis olup, bu etkinin plaseboya

kiyasla anlamli oldugu belirtilmistir (36).
Naltrekson/ bupropion:

Bupropion, depresyon tedavisinde ve sigarayr birakmaya yardimci olarak
kullanilan bir antidepresandir. Naltrekson ise, alkol ve opioid bagimliliginin
tedavisinde kullanilan bir opioid reseptdr antagonisti olarak islev gérmektedir (37). Bu
ikili kombinasyonun kullanimi istahin azalmasina katkida bulunmakta, ancak bu
etkinin olusum mekanizmas: tam olarak bilinmemektedir. Hipotalamusta aclik

kontrollinu engelleyerek sinerjistik bir etki yarattiklar1 6ne siiriilmektedir.
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GLP-1 reseptor agonistleri (liraglutid ve semaglutid):

Son yillarda glukokagon benzeri peptit-1 (GLP-1) reseptor agonistleri tip 2
diyabet tedavisinde etkili bir secenek olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Klinik ¢alismalar
ve gozlemler, bu ilaglarin kilo kaybma katkida bulundugunu ortaya koymus ve bu
nedenle obezite tedavisinde de kullanilmaya baslanmustir. Liraglutid, uzun etkili bir
GLP-1 reseptor agonisti olup, glukoza bagli olarak insiilin salgilanmasini artirir,
glukagon yanitini baskilar ve mide bosalma siirecini yavaglatir (38). SCALE obezite
ve prediyabet arastrmasinda, toplam 3.731 hasta degerlendirilmis ve 56 hafta
stiresince glinlik 3 mg liraglutid kullanan grupta %8,0 oraminda kilo kayb1
goriilmiistiir. Plasebo enjeksiyonu uygulanan hastalarda ise bu oran %?2,6 olarak
kaydedilmistir (39). Semaglutid ise bir diger GLP-1 analogudur. Semaglutidin yar1
omriiniin uzamasina olanak taniyan amino asit dizilimindeki degisiklikler, ilacin
haftada bir kez uygulanmasini saglamaktadir. Etki mekanizmasi ise liraglutid ile
benzerdir.

Diger:

Metformin, obezite tedavisi i¢in FDA tarafindan onaylanmis bir endikasyona
sahip olmamakla birlikte, kanita dayal1 veriler dogrultusunda giivenli ve etkili oldugu
icin yaygin olarak kullanilan bir ajandir (40). Diyabet Onleme Programi kapsamimda
gergeklestirilen ¢ift kor, plasebo kontrollii arastirmada, metformin kullanan grupta 2,9
kilogramlik kilo kayb1 gozlemlenirken, plasebo grubunda bu kayip 0,42 kilogram

olarak belirlenmistir. Ayrica, metforminle iligkili kilo kaybmin, kullanim suresiyle

dogru orantili oldugu tespit edilmistir (41).
2.1.5.3. Cerrahi tedavi:

Obezite cerrahisi yontemleri, kilo kaybin1 saglamak amaciyla farkli
mekanizmalarla etki gosteren cerrahi tekniklerdir. Bu yontemler, mide hacmini
azaltarak gida alimini sinirlayabilir, bagirsakta besinlerin emilecegi boliimii kisaltarak
veya bypass ederek emilimi azaltabilir ya da her iki teknigi bir araya getirerek

uygulanabilir.

Obezite cerrahisi ilk kez 1954 yilinda jejunoileal bypass ameliyat: ile
uygulanmis olup, zaman i¢inde farkli yontemlerle gelistirilerek giiniimiize kadar

uygulanmaya devam etmistir. Obezite cerrahisinde sikga tercih edilen tiip mide (sleeve
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gastrektomi: SG) ve Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB) gibi cerrahi tekniklerin yani
sira, birgok endoskopik ve cerrahi yontem de gelistirilmeye devam etmektedir. Hasta
icin en uygun cerrahi yontem; hastanin ek hastaliklari, risk durumu, kisisel tercihleri
ve merkezin deneyimi dikkate alinarak multidisipliner bir yaklagimla belirlenmelidir.

Sik kullanilan cerrahi teknikler Sekil 2’°de gosterilmistir.

QA S

Sleeve Gastrectomy Roux-en-Y Biliopancreatic Diversion  Adjustable Gastric Band
Gastric Bypass with Duodenal Switch

Sekil 2. Sik kullanilan bariyatrik cerrahi teknikleri

Obezite cerrahisi karar1 almadan 6nce, TEMD (Turk Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi) tarafindan tiim hastalarin en az 6 aylik stirecte bir endokrinolog
ile takip edilmesi, cerrahi haricinde etkin farmakolojik tedavi uygulanmasi

Onerilmektedir.
Obezite cerrahisi endikasyonlart:
1) VKI > 40 kg/m2 Uizeri olan hastalar veya

2) VKI > 35 kg/m2 iizerinde olan ve obezite ile iliskili en az 1 eslik eden

komorbidite bulunan hastalar, komorbiditeler sunlardir:

-Tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, uyku-apne sendromu,
obezite-hipoventilasyon sendromu, Pickwick sendromu (uyku-apne sendromu ve
obezite-hipoventilasyon sendromunun bir arada olmasi), alkol dist yagh karaciger
hastaligi veya non-alkolik steatohepatit (NASH), psédotiimor serebri, gastro6zofagial
reflii hastaligi, astim, vendz staz hastaligi, ileri derecede iiriner inkontinans, giinliik

yasami etkileyen artrit (42)
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Hastalarin operasyon sonrasi hedeflenen kilo kaybinin saglanmasi ve tekrar
kilo artisiin Oniine gegilmesi i¢in takipleri son derece dnemlidir. Multidisipliner bir

yaklasim gerekmektedir.

Ayrica uygulanan cerrahi isleme gore degismekle birlikte gastrointestinal
sistem fonksiyonlarinda bozulmalar ve nutrisyonel eksiklikler —meydana
gelebilmektedir. Folik asit, vitamin B12, D vitamini, demir gibi degerler ve mineraller

belirli araliklarla takip edilmeli ve gerekliyse takviye edilmelidir.
Sleeve Gastrektomi

Laparoskopik yontemle gergeklestirilen bu cerrahi islemde, mide hacminin
yaklasik iicte ikisi biiyiik kurvatur bolgesinden ¢ikarilir. Hacim azalmasiyla beraber
gida alimini kisitlamasinin yaninda ghrelin gibi hormonlarin salgilanmasini azaltarak
istah1 da azaltir. Toplam 1.662 hastayr kapsayan 24 c¢alismanin analizine gore,
ortalama fazla kilo kayb1 oran1 %55,4 olarak belirlenmistir. Ayrica, tip 2 diyabetin
remisyon oraninin %70 oldugu rapor edilmistir (43). RYGB ile karsilastirildiginda,
kilo kayb1 ve komorbiditelerin kontroliinde benzer etkiler saglandigi bildirilmistir
(44). Diger tekniklerle kiyaslandiginda malniitrisyon ihtimali daha disiiktiir. Bu
yontemin dezavantajlar1 arasinda geri doniisiimsiiz bir prosediir olmasi ve stapler

hattinda meydana gelebilecek kagak riskinin bulunmasi yer almaktadir.
Roux-en-Y gastrik bypass

Hacim kugulticl ve absorpsiyon azaltici kombine bir yontem olup son derece
komplike bir tekniktir. Midenin proksimal bélgesinde, 30 ml veya daha kiigiik hacimde
bir gastrik pos olusturulur (45). Ardindan, Treitz ligamanmin 25-100 cm distalinden
kesilen jejunum pargast ile bu kese arasinda cerrahi olarak gastrojejunostomi
anastomozu yapilir ve bdylece Roux uzvu olusturulur. Biliopankreatik kanal ise,
gastrojejunostomi  anastomozunun  75-150 cm  distalinde,  Roux-en-Y
konfiglirasyonuna uygun sekilde yeniden anastomoz edilir. Sleeve gastrektomi ve
ayarlanabilir gastritk bant gibi diger cerrahi yontemlerle kiyaslandiginda, daha ytliksek

morbidite ve mortalite oranlarina sahiptir (46).
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Ayarlanabilir gastrik band

Ayarlanabilir gastrik bant (AGB) cerrahisinde, mide girisine yakin bir bdlgeye
yerlestirilen bant, kii¢iik bir pos olusturarak erken tokluk hissi saglar ve gida tiiketimini
azaltir. Mide ve bagirsaklarda kesme islemi yapilmadigi i¢in sindirim siireci

bozulmadan devam eder.
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2.2. ALKOL DISI YAGLI KARACIGER HASTALIGI (NAFLD) VE
KARACIGER FiBROZISi

2.2.1. NAFLD Tanim

Alkol dis1 yagh karaciger hastaligit (NAFLD), belirgin alkol tiiketimiyle
baglantili olmayan, karacigerde asir1 yag birikimiyle karakterize edilen bir karaciger
rahatsizligidir. NAFLD g0rilme sikhiginin diinya genelinde yaklasik %25 oldugu
tahmin edilmekte ve zamanla artacagi 6ngoriilmektedir (47). Sadece yaglanmanin
goriildiigii hepatostetozdan, inflamasyonun ve fibrozisin eslik ettigi steatohepatite
(NASH), karaciger sirozuna ve hepatoseliiler karsinoma (HCC) kadar ilerleyebilen
genis bir spektrumu igerir. Sekil 3’te NAFLD hastalik spektrumu gosterilmistir.

NAFLD tanist i¢in asagidaki kriterlerin mevcut olmasi gerekir:

1) Karacigerde yaglanmanin USG/diger radyolojik yontemler veya histopatolojik

olarak karaciger biyopsisi ile saptanmis olmasi

2) Kadmlar i¢in giinde 20 gr, erkekler i¢in giinde 30 gr tizerinde alkol tiiketimi
olmamasi

3) Kronik karaciger hastaligina sebep olabilecek sekonder nedenlerin (alkolizm,
kronik viral hepatitler, Wilson hastaligi, hemokromatozis, otoimmiin karaciger

hastaliklari, abetalipoproteinemi, lipodistrofi, ila¢  kullanimi  gibi)

bulunmamasi
' / ‘ /:“ ?\};:/'
>> }%(’/} >> “ }b‘:\ﬁ7 >>
Healthy liver NAFLD NASH Cirrhosis

Sekil 3. Karaciger yaglanmasi evreleri
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Bu hastalik grubunun metabolik bozukluklarla giiclii bir baglantiya sahip
oldugunun godsterilmesi, NAFLD taniminin yeniden degerlendirilmesi gerekliligini
giindeme getirmistir. Bu dogrultuda, 2020 yilinda 22 {ilkeden uzmanlarin katilimiyla
gerceklestirilen bir goriis birligi sonucunda, NAFLD’nin adinin “Metabolik Hastalik
Iliskili Yagli Karaciger Hastahg® (MAFLD) olarak degistirilmesi fikri 6ne
stirilmiistiir (48). MAFLD teriminin, metabolik bozukluklar1 daha net bir sekilde
yansittigr ve yagh karaciger hastaliginin gelisim siirecini daha dogru acikladigi
diisiiniilmektedir. Ote yandan, NAFLD teriminin MAFLD olarak degistirilmesi

konusunda hentliz tam bir goriis birligi saglanmis degildir.

Radyolojik olarak hepatosteatoz goriilen hastalarda asagidaki kriterlerden en az birinin
varligt MAFLD tanis1 koydurur:

* Kilolu olmak veya obezite

* Tip 2 diyabetes mellitus

* Metabolik disfonksiyon kriterlerinden en az ikisinin mevcut olmasi
2.2.2. NAFLD Epidemiyolojisi

Diinya genelinde niifusun yaklasik %20-30'unda goriilen alkol dis1 yagh
karaciger hastaligi (NAFLD), giderek artan bir insidansa sahiptir. Mevcut egilimler
dogrultusunda, 2030 yil1 itibariyla siroz ve karaciger nakli gereksiniminin en yaygin
nedeni olacag1 ongoriilmektedir (49). Goriilme siklig1, cografi bélgelere bagli olarak
farklilik gostermektedir. Amerika, Orta Dogu ve Asya'da prevalans %27'nin Uzerinde
olup en yiksek seviyelerde bulunurken, Afrika kitasinda bu oran daha diisiik
seviyelerde gozlemlenmektedir (47). Tirkiye’de alkol dis1 yagh karaciger hastaliginin
(NAFLD) goriilme siklig1 %48,3 olup, Kilolu hastalarda (viicut kitle indeksi 25 kg/m?
ve (zeri) bu oran %63’¢ kadar artmaktadir (50). Yagh karaciger (NAFLD);
steatohepatite, karacigerde fibrozise sebep olarak siroza ve hatta hepatoseliiler
karsinoma kadar ilerleyebildigi igin tanisi son derece 6nemlidir. Yaglanma baglangi¢
diizeyinde genellikle asemptomatik oldugu i¢in teshisi gecikerek karaciger hasari
basladiktan sonra konabilmektedir. NASH ise histolojik olarak belirlenen bir tani olup,

yalnizca karaciger biyopsisi ile dogrulanan hastalar i¢in kullanilmalidir.

18



NAFLD, metabolik sendrom, tip 2 diyabet, insulin direnci, hiperlipidemi,
hipertansiyon ile yakindan iligkilidir. Tip 2 diyabet tanili hastalarda, kronik karaciger
hastaligina bagli mortalite riski diyabet tanis1 olmayanlara gore 3 kat daha fazladir
(51). Bu sebeple tip 2 diyabet, prediyabet ve metabolik sendrom tanili hastalarin 6-12
ayda bir NAFLD agisindan taranmasi dnerilmektedir (52).

2.2.3. NAFLD Patofizyolojisi

NAFLD’nin nasil olustugu kesin olarak agiklanamasa da insulin direnciyle
giiclii bir baglantis1 oldugu bilinmektedir. Ancak, insiilin direnci bulunan bireylerde
hastaligin seyri ve siddetinin farklilik gostermesi, yalnizca bu faktorle sinirh
olmadigmi diisiindiirmektedir. Genetik varyasyonlar, beslenme aligkanliklar1 ve
bagirsak mikrobiyotasi gibi daha karmasik mekanizmalarin da stirece dahil oldugu 6ne

surtlmektedir.

Hepatosteatoz, karaciger hiicrelerinde trigliserid birikimiyle tanimlanan bir
durumdur. Steatohepatit, hepatosteatoza inflamasyonun eslik etmesiyle ortaya cikar.
Hepatositlerde balonlasma, inflamasyon ve farkli diizeylerde fibrozis goriilebilir.
Insiilin direnci, hepatositlere serbest yag asidi girisini ve periferik lipolizi artirir. Cok
diistik yogunluklu lipoprotein (VLDL) iiretimini diisiirerek hepatostetoza neden olur.
Bagirsak florasinda meydana gelen degisimler, yag asidi iiretiminin artmasina neden
olurken, ince bagirsagin gecirgenligini yiikselterek emilimi artirir ve inflamatuar
stireclerin tetiklenmesine katkida bulunur. Kilo artisi ile birlikte artan yag dokusu,
TNF-a ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin tretimini tetikleyerek inflamasyonun
baslamasma katki saglar (53). Adiponektin, insiilin duyarhiligini arttirir, lipid
birikimini azaltir, yag asidi oksidasyonunu diizenler. Hepatosteatozda adiponektin

azalmstir (54).
2.2.4. Klinik Yaklasim ve Tam

NAFLD, genellikle artmis aminotransferaz enzimleri veya goruntileme
yontemleri ile tan1 alir. Hasta degerlendirilirken Oncelikle metabolik komorbid
hastaliklar taranmali, ilag 6ykisii ve alkol alimi sorgulanmalidir. Kortikosteroidler,
tamoksifen, metotreksat, amiodaron gibi ilaclar steatoz ve fibrozise sebep olabilir.
Kronik karaciger hastaligi ve insiilin direnci bulgular1 acisindan fizik muayene

yapilmalidir. NAFLD hastalar1 cogunlukla semptom gostermez. Fizik muayenede en
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sik rastlanan bulgu hepatomegalidir. Siroza ilerlemis olgularda splenomegali, asit,

sarilik, palmar eritem, abdominal kollateraller gortlebilir.

Laboratuvar incelemelerinde ek hastaliklarin degerlendirilmesi amaciyla aclik
glukozu, aclik insiilin, hemoglobin AI1C, lipid profiline bakilmalidir. Ayrica
yaglanmaya sebep olabilecek sekonder etiyolojileri ekarte etmek icin HIV serolojisi,
viral hepatit belirtegleri, seruloplazmin, transferrin satirasyonu, alfa-1 antitripsin,
¢olyak serolojisi bakilmalidir. Hepatostetoza sebep olabilen sekonder sebepler Tablo

4’te listelenmistir.

Tablo 4. Hepatosteatoz sekonder sebepleri

Alkole bagli karaciger hastaligi

o Erkeklericin 30 gr./ gun, kadinlarda 20 gr./gun uzeri alkol tuketimi
e En az 2 yil bu sekilde tiketime devam etmek

Kronik hepatit B ve C

Wilson hastaligi

Hemokromatozis

COlyak hastaligi

Lipodistrofiler

Abetalipoproteinemi

Gebeligin akut yaglh karaciger hastaligi

HELLP Sendromu

Reye sendromu

[laglar

e Amiodaron, metotreksat, tamoksifen, glukokortikoidler, valproat
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Serum aminotransferaz yiiksekliginin en sik nedeni hepatosteatozdur. (55).
Aminotransferaz degerleri hastalarin yaklasik %70’inde normal saptanirken, (st
siirin 1-4 kati kadar yiiksek de gortilebilir. AST (aspartat aminotransferaz) ve ALT
(alanin aminotransferaz) yiiksekligi steatoz ve inflamasyon ile iligkili olsa da karaciger
fibrozisin derecesini yansitmamaktadir (56). NAFLD’de AST/ALT orani genellikle
I’in altindadir. Karaciger biyopsisi steatohepatit ve siroz teshisinde altin standart
yontem olma 6zelligini korumaktadir. Rutin klinik uygulamada tercih edilmemekte,
tan1 ve takip siirecinde hastanin klinik, laboratuvar ve radyolojik degerlendirmelerine

gore karar verilmektedir. Karaciger biyopsisi;
-Diger etiyolojilerin ayirici tanisinda

-Ileri evre kronik karaciger hastalig1 semptom ve bulgular1 olmadig1 halde non

invaziv skorlar ile yiiksek fibrozis siiphesi varliginda
-Indetermine sonuglar saptandiginda
-iki non invaziv test sonucu uyumsuz saptandiginda uygulanabilir

Sirozun klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgulari asikar olarak mevcutsa

biyopsi yapilmasi gerekli degildir.
2.2.4.1. Non-invaziv skorlamalar:

Karaciger yaglanmasi ve fibrozisin degerlendirilmesinde biyopsi altin standart
olarak kabul edilmektedir. Buna ragmen klinik uygulamada bazi dezavantajlari
bulunmasi ve uzun vadeli takip i¢in pratik bir yontem olmamasi, sebebiyle alternatif
tani testlerine yonelik yeni arayislar baglamistir. Non-invaziv testler genellikle klinik
uygulamada yaygin olarak kullanilan biyokimyasal verilerden elde edilen formiiller
araciligiyla hesaplanabilmektedir. Kolay uygulanabilir ve diisiik maliyetli olmalar1
sebebiyle bu testler, NAFLD degerlendirmesinde 6zellikle ileri fibrozisi olmayan
hastalar1 belirlemek i¢in birinci basamakta ilk tercih edilen tarama yontemleri arasinda
yer almaktadir. Genellikle diisiik pozitif prediktif degere sahiptirler ve ileri fibrozisi
olan hastalar1 belirlemede yetersiz kalabilirler. Bu testlerin en biyik
sinirlamalarindan biri de bu durumdur. Eger non- invaziv skorlama sonuglari ileri evre
fibrozis siiphesi olusturuyorsa, baska bir yontemle dogrulanmasi gerektigi géz dniinde

bulundurulmalidir.
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FIB-4 Skoru:

AST, ALT, yas ve trombosit sayisina dayali olarak hesaplanan FIB-4 skoru,
baslangigta hepatit C viriisii (HCV) ve HIV ile birlikte enfekte bireylerde fibrozisi
degerlendirmek amaciyla olusturulmustur. Karaciger fibrozisinin derecesini
belirlemek ve biyopsi gibi invaziv yontemlere alternatif bir degerlendirme araci olarak
kullanilmaktadir. Yapilan galismalarda smir degeri 2.67 kabul edildiginde pozitif
prediktif degerinin %80, negatif prediktif degerinin %83 oldugu gosterilmistir (57).
Bagska bir arastirmada FIB-4 indeksinin 1,3’lin altindaki degerlerde fibrozis agisindan
%90 negatif prediktif degere sahi oldugunu ortaya koymustur (58). Skorlamanin
parametrelerinden biri olarak yas igermesi sebebiyle farkli ¢alismalarda farkli cut off
degerleri kabul edilmistir. Bagka bir calismada en diisiik cut off degeri 1,45 en yiliksek
cut off degeri 3,25 olarak kabul edilmistir (59). Yiiksek negatif prediktif degere sahip
olmasi1 ve kolay uygulanabilirligi sebebiyle karaciger yaglanmasimin fibrozise gidisi
acisindan ilk basamak tarama testi olarak kullamilabilir. FIB-4 skoru asagidaki

formiiller hesaplanmaktadir:

FiB-4 skoru: [Yasx AST(U/L)] / [Trombosit sayis1 (10°/L) x VALT (U/L)]

APRI Skoru:

APRI, oncelikle kronik HCV hastalarindan fibrozisi gostermek amaciyla
gelistirilmis laboratuvar temelli skorlamalardan biridir. APRI skoru ilk kez 2003
yilinda Wai ve arkadaslar: tarafindan kullanilmistir (60). APRI skoru igin 0.5 sinir
degeri baz alindiginda, FO-F1 evresindeki fibrozisi F2-F3 evresinden ayirt etme
duyarliliginin %85, o6zgilliginiin ise %71 oldugu belirlenmistir (61). Asagidaki

formiille hesaplanir.
APRI skoru:
(AST (U/L) / AST normalin iist sinir1) / Trombosit says1 (10°/L) x 100
Hepatik Steatoz indeksi (HSI):

HSI, hepatostetozu belirlemede kullanilan bir diger belirtegtir. HSI skorunun

30’un altinda olmasi, %92,5 duyarhilik ile hastalig1 dislarken, 36 nin iizerinde olmasi
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ise %92,4 6zgiilliikkle alkol dis1 yagh karaciger hastaligi (NAFLD) tanisini destekledigi
rapor edilmistir (62). Formiilii asagidaki gibidir.

HSIi= 8 x (ALT/AST) + VKIi (kg/m2); (kadin +2 puan ve diyabet varlig1 +2

puan)
2.2.4.2. GOruntuleme yontemleri:
Ultrasonografi (USG):

NAFLD siiphesi bulunan veya tesadiifen serum aminotransferaz diizeylerinde
yilkselme saptanan hastalarmn degerlendirilmesinde, kolay ulasilabilir olmasi ve
radyasyon icermemesi nedeniyle en yaygin ve ilk tercih edilen gériintiilleme yontemi
ultrasonografidir.  Ultrasonografide NAFLD tespiti karaciger parankiminin
ekojenitesinin, bobrek veya dalak ile kiyaslanarak diffiiz bir artis gOstermesiyle
yapilir. Karacigerdeki yag birikimini tam olarak saptayamamasi, radyolog bagimli
subjektif olmasi, obez bireylerde hassasliginin disiik olmasi kisitliliklarindan
bazilaridir. Karaciger biyopsisi ile ultrasonografi bulgularinin Kkarsilastirilarak
yapildig1 bir arastirmada USG duyarliliginin %55-100, 6zgiilliigiiniin ise %26-100
seklinde fazlasiyla genis bir aralikta oldugu gosterilmistir (63). USG’de NAFLD

Grade 1-2-3 olarak smiflandirilir.

Vibrasyon Kontrollii Transient Elastografi (FibroScan-VCTE):

Karaciger dokusunun sertligini élgerek fibrozis evresini tahmin etmek igin
kullanilan ultrason temelli bir yontemdir. Prob {izerindeki ultrasonik doniistiiriici,
karaciger dokusuna 50 MHz frekansinda ve belirli bir genlikte titresimler iletir. Bu
titresimler sonucunda elastik dalga olusur. Elastik dalgalar doku i¢erisinde yayilir ve
ilerleme hizi dokunun elastikiyeti ile dogrudan iligkilidir. Doku sertligi arttikca,
dalganin yayilma hizi da artig gosterir. Yayilma hiz1 olciilerek fibrozis derecesi
saptanir (64). Yaklasik 3 cm?’liik karaciger hacmi lizerinden goriintiileme yapilir. Bu
hacmin, karaciger biyopsisiyle elde edilen dokudan ¢ok daha biiyiik olmasi sebebiyle
fibroscan tekniginin biyopsiye gore karaciger parankimini daha iyi yansittig1 ile ilgili
goriisler mevcuttur (65). NAFLD igin ilk kez 2007 yilinda Yoneda ve ekibi tarafindan
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kullanilmistir. Yapilan ¢aligmalar, bu yontemin karaciger sertligi ile fibrozis derecesi

arasinda giiclii bir pozitif iliski gosterdigini ortaya koymustur (66).
Manyetik Rezonans Elastografi:

Manyetik rezonans (MR) elastografi, doku sertligini nicel olarak
degerlendirmeye imkan taniyan non-invaziv bir yontemdir. Alkol dis1 yaglh karaciger
hastaliginda fibrozisin gelisimini belirlemede kullanilan ydntemlerden biridir.
Radyasyon icermemesi, fibroscan aksine daha genis bir alanda degerlendirme
yapilabilmesi avantajlarindandir fakat her merkezde kolaylikla bulunmamasi

sebebiyle klinik pratikte kullanim1 yaygin degildir.
2.2.5. NAFLD Klinik Seyri

NAFLD hastalarinda inflamatuvar hasarin baslamas1 durumunda, non-alkolik
steatohepatit (NASH) olarak adlandirilan klinik tablo gelismektedir. Karacigerde basit
steatozun mortalite iizerine etkisi goriilmezken, steatohepatit ve fibrozise gidis
prognoz agisindan Onemlidir. Cogu hastada ilerleyici olmayan steatoz izlenirken,
karacigerde inflamasyonun varligi1 biyopsi ile tespit edildiginde, NASH gelisme riski
Onemli 6l¢tide artmaktadir. NAFLD hastalariin 4-5 yillik izlem siirecinde, hastaligin
iicte bir oraninda ilerleme kaydettigi gozlemlenmistir. En giincel veriler, bu taniy1
almis bireylerin %10’unda ileri fibrozis gelistigini gostermektedir (67). NAFLD tanili
hastalarin %1-2’sinde siroza ilerleme riski bulunmaktadir (2). NASH kaynakli
hepatoseltler karsinom (HCC) gelisme insidansinin, 5 yil i¢inde %6.7, 10 yil iginde
ise %15 oldugu rapor edilmistir (68). Kohort ¢alismalarina gére, NASH’e bagli siroz
hastalarinda 3-7 yillik takip siirecinde kiimiilatif HCC insidans1 %2.4 ile %12.8
arasinda degismektedir (69).

NASH’e bagh gelisen HCC vakalarindaki artig, riskli gruplar i¢in tarama
yapilmasi gerektigini gostermektedir. Tip 2 diyabet, obezite ve ailede NASH iligkili
siroz Oykiisii olan hastalar fibrozis ve HCC gelisimi agisindan yiiksek risklidir. Ailede
siroz ge¢misi bulunan bireylerde ileri fibrozis riski 12 kat daha yiiksek goriilmektedir.
Bu artisin, ortak ¢evresel faktorler, benzer yasam tarzi aliskanliklar1 ve bagirsak
mikrobiyotasi ile ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir (70). 2021 yilinda Turk Karaciger
Arastirmalar1 Dernegi calistay raporu yaymlayarak fibrozis degerlendirilmesi igin

onerilerde bulunmustur. Bu rapor dogrultusunda, Yyiksek riskli hastalarin
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hepatosteatoz agisindan USG ile taranmasi onerilmektedir. Goriintiileme ile steatoz
saptanan hastalarda FIB-4 skoru hesaplanmali, skoru 1,3’ten biiyiik olan hastalar
gastroenterolojiye yonlendirilmelidir. 1,3’ten kiiciik olan hastalar igin yilda bir FIB-4

skoru hesaplanmasi 6nerilmektedir (71).
2.2.6. Tedavi

NAFLD tedavisinde yalnizca karacigerdeki yaglanma ve hasarin azaltilmasi
yeterli olmayip, bununla birlikte metabolik ve kardiyovaskiiler risklerin de kontrol
altina alinmas1 hedeflenmelidir. Bu dogrultuda, giinliik enerji aliminm 500-1000 kalori
diistiriilmesini igeren hipokalorik diyetle birlikte, orta yogunlukta diizenli egzersizden
olusan yasam tarzi degisikligi, giinlimiizde tedavinin temel yaklagimi olarak
benimsenmektedir (72). Diyet ve egzersiz ile asil hedef haftada 500-1500 gram kilo
kayb1 olmalidir. Obezite ve fazla kiloya sahip 293 hastanin katilimiyla gergeklestirilen,
biyopsi ile takip edilen 52 haftalik bir arastirmada, diyet ve yasam tarzi
degisikliklerinin etkisi incelenmistir. Calisma sonuglari, kilo kayb1 oraniyla NASH’in
histolojik bulgularinda goriilen iyilesme arasinda dogrudan bir iliski oldugunu ortaya
koymustur (73). Karacigerde stetozu azaltmak ic¢in en az %5 oraninda kilo kaybi
gerekirken, fibroziste belirgin bir iyilesme saglanabilmesi i¢cin bu oranm en az %10
olmas1 hedeflenmelidir (74). NAFLD tedavisinde belirli bir diyet tiiriiniin tek basina
en etkili oldugunu gosteren giiclii bilimsel kanitlar bulunmamaktadir. Az yagl, diisiik

karbonhidrat icerikli akdeniz tipi diyetler tesvik edilmelidir.

Giliniimiizde NAFLD tedavisi igin 6zel olarak onaylanmis herhangi bir
farmakolojik tedavi bulunmamaktadir. Karaciger yaglanmasi obezite, tip 2 diyabet,
metabolik sendrom gibi durumlarla iligkili oldugu i¢in altta yatan nedene yonelik
cesitli medikal tedaviler uygulanabilmektedir. NASH gelismedigi siirece, NAFLD
genellikle iyi huylu bir seyir izler. Bu nedenle, ilag tedavisi diisiiniiliiyorsa hastada
mutlaka NASH bulunmalidir. Uluslararasi kilavuzlar ise tedaviye baslanmasi i¢in
yalnizca steatohepatitin (SH) varliginin yeterli olmadigmi, belirgin fibrozis (F2 ve

tizeri) eslik etmesi gerektigini vurgulamaktadir (46,75).

Metformin, ve pioglitazon insulin duyarlilastirici etkiye sahiptir. Metformin ile
yapilan calismalarda bazi tutariz sonuglar elde edilmistir. Yapilan ilk randomize

kontrollii ¢alismada, metforminin ALT seviyelerini azaltma ve metabolik
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parametreleri iyilestirme agisindan etkili oldugu gosterilmistir (76). Metformin
kullanimiyla transaminaz seviyelerinde gecici bir diizelme gozlemlense de, ¢ogu
calismada histolojik agidan belirgin bir iyilesme kanitlanamamustir (77). Pioglitazon
ile yapilan 5 randomize kontrollii ¢aligmasi igeren bir meta analizde fibroziste iyilesme
sagladig1 gosterilmistir (78). Diyabeti olan veya olmayan NAFLD hastalarinda faydali
oldugu kanitlanmustir (79,80).

E vitamini, yagda ¢6ziinen ve hiicre zarmn bir bilegeni olan bir antioksidandir.
Serbest radikallerin neden oldugu oksidatif hasar1 6nleyerek, mitokondriyal toksisiteye
kars1 koruyucu etki gosterir ve karacigerin zarar gdrmesini engeller. Yapilan
arastirmalar, giinlik 800 IU dozunda E vitamini kullaniminin, histolojik olarak

NASH’i iyilestirdigini ortaya koymustur (81).

Omega-3 yag asitleri ALT diizeyinde hafif diisiis saglamakta ve karacigerde
yaglanmay1 azaltabilmektedir (82). Fakat histolojik olarak steatohepatit ve fibroziste

lyilesmeyi gosteren bir ¢aligma yoktur.

Fenofibrat, trigliserid sentezini azaltarak etki eder. Yapilan bir ¢alismada 200
mg fenofibrat kullanimmin, karaciger enzimlerinde iyilesme sagladigi, histolojik
incelemelerde ise hepatosit balonlagsmasinda diizelme gézlemlenmistir. Ancak lobiler

inflamasyon ve fibrozis agisindan belirgin bir degisiklik tespit edilmemistir (83).

Obetikolik asit, elafibranor, semaglutide, resmetirom, selonsertib gibi
bilesiklerin NAFLD tedavisinde kullannmiyla ilgili faz-3 calismalar1 hala devam

etmektedir.

Yapilan calismalar, yagl karaciger hastaliginda karaciger enzimleri ve
histolojisinin iyilesmesinde en dnemli faktoriin kilo kayb1 oldugunu net bir sekilde
ortaya koymaktadir (75). Bariyatrik cerrahi morbid obezlerde etkili bir kilo verme
yontemidir. Diyet, yasam tarzi degisikligi ve farmakolojik tedaviye yanit alinamayan
morbid obez NAFLD tanili bireyler icin bariyatrik cerrahi tedavi secenekleri

arasmdadir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Cahisma Grubu

Calisma 1 Ocak 2023 - 1 Haziran 2024 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Sancaktepe Sehit Prof. Dr. {lhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklar1 ve Obezite poliklinigine basvurup bariyatrik cerrahi olan 18-65 yas

arast morbid obez hastalar lizerinden retrospektif olarak yapilmistir.

Dahil etme kriterleri:

1. S.B.U. Sancaktepe Sehit Prof. Dr.Ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesinde
obezite cerrahisi gecirmis olmak
2. 18-65 yas aras1 olmak

3. Obezite cerrahisi sonrasi 6.ay kontrol vizitine gelmis olmak

Haric tutma Kkriterleri:
1.18 yas altindaki ve 65 yas lizerindeki hastalar
2.Gebelik veya emzirme durumu olan hastalar
3.Bilinen malignite tanis1 olan hastalar

4 Kronik alkol kullanim1 olan hastalar (Kadinlar i¢in giinde 20 gr, erkekler i¢in glinde
30 gr uzeri)

5.Bilinen karaciger sirozu, kronik viral hepatit, metabolik karaciger hastaligi olan

hastalar

6. Aktif herhangi bir enfeksiyonu veya semptomlar: olan hastalar

3.2. Cahsmada Kullanilan Olciimler ve Ydntemleri

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik 6zellikleri;

boy, kilo gibi antropometrik Ol¢limleri kaydedilmistir. Hastalarmm komorbid
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hastaliklari, operasyon Oncesi yapilan hemogram ve biyokimyasal kan testleri
sonuglari, batin ultrasonografi raporlar1 hastane bilgi yonetim sistemi Uzerinden
incelenerek kaydedilmistir. Bu tetkik sonuglar ile FIB-4, APRI VE HSI skorlari
hesaplanarak kaydedilmistir. Hastalarin cerrahi sonrasi 6. ay kontrol vizitinde yapilan

tetkikleri ile ayni skorlar hesaplanarak tekrar kaydedilmistir.
e FIB-4 skoru su formiil ile hesaplandi:
[Yasx AST(U/L)] / [Trombosit sayst (10°/L) x VALT (U/L)]
e APRI skoru su formiil ile hesaplandi:
(AST (U/L) / AST normalin iist sinir1) / Trombosit sayis1 (10°/L) x 100
e HSI su formiil ile hesaplandi:

HSI= 8 x (ALT/AST) + VKI (kg/m2); (kadmn +2 puan ve diyabet varligi +2
puan)

Operasyon 0ncesi karaciger steatoz ve fibrozis skorlari ile post-op 6.ay skorlar1

arasinda karsilastirmalar ve istatistiksel analizler yapilmistir.

3.3. Etik Kurul izni

Saglik Bilimleri Universitesi Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim
ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 20.03.2024 tarih ve E-
46059653-050.99-239430295 sayis1 ile onay alinmistir (Bkz. Ek 1).

3.4. istatistiksel Analiz

Elde edilen bulgularin analizi, istatistiksel degerlendirme i¢in IBM SPSS
Statistics 23 (IBM SPSS) yazilimi kullanilarak gergeklestirilmistir. Parametrelerin
normal dagilima uygunlugu, Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilks testleri ile
incelenmistir. Nicel veriler ortalama + standart sapma ve medyan degerleriyle, nitel

veriler ise frekans ve yiizdelik oranlarla ifade edilmistir.

Gruplar arasindaki karsilastirmalarda, normal dagilim gosteren parametreler

icin Independent T testi, normal dagilim gostermeyenler i¢in ise Mann-Whitney U testi
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uygulanmistir. Degiskenler arasindaki iliskilerin analizinde, normal dagilima sahip
parametrelerde Pearson korelasyon analizi, normal dagilim gostermeyenlerde ise

Spearman’s rho korelasyon analizi kullanilmistir.

Nitel verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare testi uygulanirken, normal dagilim
gosteren gruplarda ikili degisken parametrelerin degerlendirilmesinde Paired Sample
testi, normal dagilima uymayan gruplarda ise Wilcoxon testi tercih edilmistir.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma 1 Ocak 2023 - 1 Haziran 2024 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Sancaktepe Sehit Prof. Dr. {lhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklar1 ve Obezite poliklinigine bagvurup bariyatrik cerrahi olan hastalar dahil
edilerek yapilmistir. Caligmaya 70 (%87,5) kadin ve 10 (%12,5) erkek olmak iizere
bariyatrik cerrahi olan toplam 80 hasta dahil edildi. Hastalarin tamaminda cerrahi

yontem olarak sleeve gastrektomi uygulanmustir. (Tablo 5)

Hastalarin yas ortalamast 38,1849,91 yildir. Hastalarm boy ortalamasi
160,57+8,36 cm, viicut agirli@i ortalamasi 115,27+15,68 ve vicut kitle indeksi
ortalamas1 44,55+4,12 kg/m? olarak saptandi. (Tablo 5)

Hastalarin ortanca bel degeri 121 [114-129] cm, sistolik kan basinc1 ortalamasi
130,83+15,62 mmHg, diyastolik kan basinc1 ortalamasi 83,15+12,27 mmHg saptandi.
(Tablo 5) Calismadaki hastalardan 32’si (%40) sigara kullaniyordu.

Tablo 5. Hastalarin ameliyat oncesi demografik, antropometrik ve diger 6zellikleri

Hastalar (n=80)
Yas (y1l) 38,18+9,91°
Cinsiyet (Kadmn/Erkek) (n,%) 70 (%87,5) / 10 (%12,5)
Boy (santimetre) 160,5748,36%
Viicut Agirhg (kg) 115,27+15,68°
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 44,55+4,12°2
Bel Cevresi (santimetre) 121 [114-129]"
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 130,83£15,62%
Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) 83,15+12,27%
Sigara kullanim 32 (%40)

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark).
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Calismadaki hastalarin 46’sinda (%57,5) komorbid hastalik vardi. 15 (%18,8)
hastada Diyabetes Mellitus, 23 (%28,7) hastada hipertansiyon, 31 (%38,8)
hiperlipidemi ve 11 (%13,8) hipotiroidi vardi. (Tablo 6)

Tablo 6. Hastalarin komorbid hastaliklar1

Hastalar (n=80)

Var: 46 (%57,5)
Yok: 34 (%42,5)

Komorbid hastalik durumu

Diyabetes Mellitus 15 (%18,8)
Hipertansiyon 23 (%28,7)
Hiperlipidemi 31 (%38,8)
Hipotiroidi 11 (%13,8)

Cahismadaki  hastalar komorbid hastaliklarma goére FIB-4 skoru
degerlendirildiginde; komorbid hastalik varligi, hiperlipidemi ve hipotiroidi agisindan

anlamli fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 7)

Calismadaki  hastalar komorbid hastaliklarna goére FIB-4  skoru

degerlendirildiginde; Diyabetes Mellitus ve hipertansiyon agisindan anlamli fark

saptand1 (p=0,023, p=0,037). (Tablo 7)

Diyabetes Mellitusu olan hastalarin ortanca FIB-4 skoru 0,92 [0,49-1,10] ve
Diyabetes Mellitusu olmayan hastalarin ortanca FIB-4 skoru 0,51 [0,35-0,68] olarak
saptandi. Diyabetes Mellitusu olan hastalarin FIB-4 skoru, Diyabetes Mellitusu

olmayan hastalara gore daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,023).
(Tablo 7)

Hipertansiyonu olan hastalarin ortanca FIB-4 skoru 0,66 [0,42-1,04] ve
hipertansiyonu olmayan hastalarin ortanca FIB-4 skoru 0,51 [0,34-0,68] olarak
saptandi. Hipertansiyonu olan hastalarmm FIB-4 skoru, hipertansiyonu olmayan

hastalara gore daha yiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,037). (Tablo 7)
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Tablo 7. Hastalarin komorbid hastalik durumlarina gore ameliyat Oncesi FIB-4

skorlarinin karsilastirilmasi

FIB-4 Skoru p
— R a
Komorbid  hastalk | EV&! (n=46) 0,53[0,39-0,85] 0.243 b
varlg Hayir (n=34) 0,51 [0,34-0,66] 2
Evet (n=15) 0,92 [0,49-1,10] ®
Diyabetes Mellitus 0,024 b
Hayir (n=65) 0,51 [0,35-0,68] *
Evet (n=23) 0,66 [0,42-1,04]
Hipertansiyon 0,037 b*
Hayir (n=57) 0,51 [0,34-0,68] ®
Evet (n=31) 0,62 [0,39-1,03] ®
Hiperlipidemi 0,104 °
Hayir (n=49) 0,51 [0,34-0,67] 2
Evet (n=11) 0,62 [0,53-0,88] 2
Hipotiroidi 0,211°
Hayir (n=69) 0,51 [0,35-0,76] 2

a: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark). b: Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki  hastalar komorbid hastaliklarina gdére APRI  skoru
degerlendirildiginde; komorbid hastalik varligi, hipertansiyon, hiperlipidemi ve

hipotiroidi a¢isindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 8)

Calismadaki  hastalar komorbid hastaliklarma goére APRI  skoru

degerlendirildiginde; Diyabetes Mellitus agisindan anlamli fark saptandi (p=0,031).
(Tablo 8)

Diyabetes Mellitusu olan hastalarm ortanca APRI skoru 0,25 [0,18-0,44] ve
Diyabetes Mellitusu olmayan hastalarin ortanca APRI skoru 0,18 [0,14-0,26] olarak
saptandi. Diyabetes Mellitusu olan hastalarm APRI skoru, Diyabetes Mellitusu

olmayan hastalara gore daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,023).
(Tablo 8)
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Tablo 8. Hastalarm komorbid hastalik durumlarma goére ameliyat dncesi APRI

skorlarinin karsilastirilmasi

APRI Skoru P
— R a
Komorbid hastahk Evet (n=46) 0,20 [0,14-0,33] 0.457 b
varhgi Hayrr (n=34) | 0,18 [0,15-0,25]°
Evet (n=15) 0,25 [0,18-0,44] ®
Diyabetes Mellitus 0,031 P
Hayir (n=65) 0,18 [0,14-0,26]°
Evet (n=23) 0,25 [0,14-0,39] ®
Hipertansiyon 0,184 °
Hayir (n=57) 0,18 [0,14-0,24]®
Evet (n=31) 0,20 [0,15-0,35] ®
Hiperlipidemi 0,316 °
Hayir (n=49) 0,20 [0,14-0,26]*
Evet (n=11) 0,17 [0,14-0,38] 2
Hipotiroidi 0,994 °

Hayir (n=69) 0,20 [0,14-0,28] ®

a: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark). b: Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki  hastalar komorbid hastaliklarma gére HSI  skoru
degerlendirildiginde; komorbid hastalik varligi, hiperlipidemi ve hipotiroidi agisindan

anlamli fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 9)

Calismadaki  hastalar komorbid  hastaliklarma gore HSI  skoru
degerlendirildiginde; Diyabetes Mellitus ve hipertansiyon acisindan anlamli fark

saptand1 (p=0,001, p=0,011). (Tablo 9)

Diyabetes Mellitusu olan hastalarin ortanca HSI skoru 59,51 [55,07-64,57] ve
Diyabetes Mellitusu olmayan hastalarin ortanca HSI skoru 54,19 [51,72-57,44] olarak
saptand1. Diyabetes Mellitusu olan hastalarin HSI skoru, Diyabetes Mellitusu olmayan

hastalara gore daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,001). (Tablo 5)

Hipertansiyonu olan hastalarm ortanca HSI skoru 57,55 [52,90-62,06] ve
hipertansiyonu olmayan hastalarin ortanca HSI skoru 54,43 [51,18-57,53] olarak
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saptand1. Hipertansiyonu olan hastalarm HSI skoru, hipertansiyonu olmayan hastalara

gore daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,011). (Tablo 9)

Tablo 9. Hastalarn komorbid hastalik durumlarma gore ameliyat 6ncesi HSI

skorlarinin karsilastirilmasi

HSI Skoru P
Komorbid hastank | Vet (=46) 54,94 [52,57-60,46] ° 0,005
varhgi Hayir (n=34) 54,74 [50,81-57,09] °
Evet (n=15) 59,51 [55,07-64,57] °
Diyabetes Mellitus 0,001 P*
Hayir (n=65) 54,19 [51,72-57,44] °
Evet (n=23) 57,55 [52,90-62,06] °
Hipertansiyon 0,011 b=
Hayir (n=57) 54,43 [51,18-57,53] °
Evet (n=31) 55,01 [52,99-58,94] 2
Hiperlipidemi 0,416°
Hayir (n=49) 54,60 [51,74-59,23] 2
Evet (n=11) 54,05 [48,19-56,56] °
Hipotiroidi 0,329 °
Hayir (n=69) 54,98 [51,96-59,23] *

a: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark). b: Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarm ameliyat oncesi ortanca glukoz diizeyi 98,95 [91,17-
106,97] mg/dl, ortanca HbAlc dizeyi % 5,80 [5,50-6,15], ortalama Ure dizeyi
25,15+6,73 mg/dl, ortanca kreatinin diizeyi 0,68 [0,60-0,78] mg/dl, ortalama urik asit
dizeyi 5,27+1,46 mg/dl, ortanca ALT duzeyi 18,55 [13,92-26,75] IU/L, ortanca AST
dizeyi 17 [14,92-21,27] IU/L, ortanca ALP dizeyi 79 [67-91,75] U/L, ortanca GGT
dizeyi 22 [15,25-36,75] U/L, ortanca direk bilirlibin diizeyi 0,17 [0,13-0,21] mg/dl,
ortanca indirek biliriibin diizeyi 0,22 [0,15-0,35] mg/dl, ortanca total bilirtibin diizeyi
0,40 [0,27-0,59] mg/dl, ortalama albimin dizeyi 4,44+0,27 gr/dl, ortalama total
protein diizeyi 7,33+0,53 gr/dl, ortanca HDL-Kolesterol duzeyi 45,60 [41,62-52,15]
mg/dl, ortalama LDL-Kolesterol duzeyi 111,78+32,18 mg/dl, ortalama total kolesterol
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diizeyi 189,23+37,81 mg/dl, ortanca trigliserid duzeyi 131,50 [101,07-184,97] mg/dI

olarak saptandi. (Tablo 10)

Tablo 10. Hastalarinin ameliyat 6ncesi biyokimyasal parametreleri

Hastalar (n=80)

Glukoz (mg/dl)

98,95 [91,17-106,97] @

HbA1c (%)

5,80 [5,50-6,15] 2

Ure (mg/dl)

25,15+6,73 P

Kreatinin (mg/dl)

0,68 [0,60-0,78] *

Urik Asit (mg/dl)

527+1,46°

ALT (1U/L) 18,55 [13,92-26,75] ®
AST (1U/L) 17 [14,92-21,27] @
ALP (U/L) 79 [67-91,75] @
GGT (U/L) 22 [15,25-36,75] ®

Direk Bilirtbin (mg/dl)

0,17 [0,13-0,21] 2

Indirek Biliriibin (mg/dl)

0,22 [0,15-0,35] 2

Total Bilirtibin (mg/dl)

0,40 [0,27-0,59] 2

AlbUmin (gr/dl)

4,44+0,27 °

Total Protein (gr/dl)

7,33+0,53 °

HDL-Kolesterol (mg/dl)

45,60 [41,62-52,15] @

LDL-Kolesterol (mg/dl)

111,78+32,18°

Total Kolesterol (mg/dl)

189,23+37,81°

Trigliserid (mg/dl)

131,50 [101,07-184,97]

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma
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Calismadaki hastalarin ameliyat Oncesi ortalama lokosit dizeyi 7,98+1,95
10%/mmd, ortanca notrofil diizeyi 4,65 [3,71-5,85] 103/mm?3, ortalama lenfosit diizeyi
2,42+0,68 10%/mmd, ortanca monosit dizeyi 0,39 [0,35-0,50] 10%/mm?®, ortanca
hemoglobin diizeyi 13 [12,30-13,90] gr/dl, ortalama hematokrit diizeyi % 39,76+3,59,
ortalama trombosit diizeyi 283,66+70,90 10%/mm?3, ortanca CRP diizeyi 6,28 [4,25-
13,93] mg/L ve notrofil lenfosit oran1 1,98 [1,54-2,33] olarak saptandi. (Tablo 11)

Tablo 11. Hastalarinin ameliyat 6ncesi hemogram parametreleri

Hastalar (n=80)

Lokosit (103/mm?)

7,98+1,95 ¢

Notrofil (103/mmd)

4,65 [3,71-5,85] ©

Lenfosit (103/mmd)

2,42+0,68 ®

Monosit (103/mm?) 0,39 [0,35-0,50] °
Hemoglobin (gr/dl) 13 [12,30-13,90] ®
Hematokrit (%) 39,76£3,59 2
Trombosit (103/mm?d) 283,66+70,90 °
CRP (mg/L) 6,28 [4,25-13,93] °
Nétrofil Lenfosit Oram 1,98 [1,54-2,33]°

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark]

Calismadaki hastalarm 63’iinde (%78,8) hepatosteatoz saptandi. Hastalarin
29’unda (%36,3) Grade 1 hepatosteatoz, 26’sinda (%32,5) Grade 2 hepatosteatoz ve
8’inde (%10) Grade 3 hepatosteatoz saptandi. Hastalarin ortanca Grade diizeyi 1 [1-2]
olarak saptandi (Tablo 12). Hastalarin ortanca FIb-4 skoru 0,52 [0,36-0,77], ortanca
APRI skoru 0,20 [0,14-0,28] ve ortanca APSI skoru 54,92 [51,96-59,03] olarak
saptand1. (Tablo 12)
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Tablo 12. Hastalarinin ameliyat dncesi ultrasonografik hepatosteatoz durumu, FiB-4

skoru, APRI skoru ve HSI skorunun degerlendirilmesi

Hastalar (n=80)
USG’de Hepatosteatoz varhg Var: 63 (%78,8)
Yok: 17 (%21,2)
Hepasteatoz Grade Derecesi 1[1-2]
Grade 1 29 (%36,3)
Grade 2 26 (%32,5)
Grade 3 8 (%10)
FIB-4 Skoru 0,52 [0,36-0,77] @
APRI Skoru 0,20 [0,14-0,28] @
HSI Skoru 54,92 [51,96-59,03] @

a: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark). USG: Ultrasonografi

Hepatosteatozu olan hastalarm ortanca FIB-4 skoru 0,52 [0,34-0,76] ve
hepatosteatozu olmayan hastalarin ortanca FIB-4 skoru 0,53 [0,34-0,83] olarak
saptand1. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
.(Tablo 13)

Hepatosteatozu olmayan hastalarin ortanca FIB-4 skoru 0,53 [0,34-0,83],
Grade 1 hepatosteatozu olan hastalarin ortanca FIB-4 skoru 0,51 [0,37-0,62], Grade 2
hepatosteatozu olan hastalarin ortanca FIB-4 skoru 0,58 [0,33-0,79] ve Grade 3
hepatosteatozu olan hastalarin ortanca FIB-4 skoru 0,83 [0,49-1,49] olarak saptand:.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 13)
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Tablo 13. Hastalarin ameliyat oncesi hepatosteatoz durumlarina gore FIB-4 skorunun

degerlendirilmesi

FIB-4 Skoru p

USG’de Evet (n=63) 0,52 [0,34-0,76] ®

0,659 °

Hepatosteatoz Hayir (n=17) 0,53 [0,34-0,83] ®

Hepasteatoz Grade Derecesi

Hepatosteatoz yok (n=17) 0,53 [0,34-0,83] *

Grade 1 (n=29) 0,51[0,37-0,62] #

0,296 ¢
Grade 2 (n=26) 0,58 [0,33-0,79] @
Grade 3 (n=8) 0,83 [0,49-1,49] 2

a: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark). b: Mann-Whitney U Test, c: Kruskal-Wallis Test

Hepatosteatozu olan hastalarm ortanca APRI skoru 0,20 [0,15-0,32] ve
hepatosteatozu olmayan hastalarin ortanca APRI skoru 0,18 [0,13-0,23] olarak

saptand1. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

(Tablo 14)

Hepatosteatozu olmayan hastalarin ortanca APRI skoru 0,18 [0,13-0,23],
Grade 1 hepatosteatozu olan hastalarm ortanca APRI skoru 0,17 [0,14-0,22], Grade 2
hepatosteatozu olan hastalarin ortanca APRI skoru 0,21 [0,15-0,37] ve Grade 3
hepatosteatozu olan hastalarmn ortanca APRI skoru 0,28 [0,19-0,73] olarak saptandi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0,044). (Tablo 14)

Grade 3 hepatosteatozu olan hastalarm APRI skoru, hepatosteatozu olmayan
hastalar ve Grade 1 hepatosteatozu olan hastalara gore daha yiksek olup istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p=0,023, p=0,012). (Tablo 14)
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Tablo 14. Hastalarin ameliyat &ncesi hepatosteatoz durumlarma gore APRI skorunun

degerlendirilmesi
APRI Skoru P
- - a
USG’de Evet (n=63) 0,20 [0,15-0,32]
0,315°
Hepatosteatoz | govir (n=17) | 0,18 [0,13-0,23] 2
Hepasteatoz Grade Derecesi
Hepatosteatoz yok (n=17) | 0,18 [0,13-0,23] &
=0,044 &=
Grade 1 (n=29) 0,17 [0,14-0,22] &' i
pk=0,023
Grade 2 (n=26) 0,21 [0,15-0,37] #
pl=0,012
Grade 3 (n=8) 0,28 [0,19-0,73]

a: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark). b: Mann-Whitney U Test, ¢: Kruskal-Wallis Test. k,I: Gruplar

arasinda anlamli farki gosteren harfler. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Hepatosteatozu olan hastalarm ortanca HSI skoru 55,23 [51,78-60,24] ve
hepatosteatozu olmayan hastalarin ortanca HSI skoru 52,96 [51,99-54,93] olarak
saptand1. Hepatosteatozu olan hastalarm HSI skoru, hepatosteatozu olmayan hastalara

gore daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,028). (Tablo 15)

Hepatosteatozu olmayan hastalarm ortanca HSI skoru 52,96 [51,99-54,93],
Grade 1 hepatosteatozu olan hastalarm ortanca HSI skoru 55,04 [52,19-57,61], Grade
2 hepatosteatozu olan hastalarin ortanca HSI skoru 54,54 [51,36-60,25] ve Grade 3
hepatosteatozu olan hastalarm ortanca HSI skoru 59,89 [57,40-65,85] olarak saptand.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,030). (Tablo 15) Grade
3 hepatosteatozu olan hastalar HSI skoru, hepatosteatozu olmayan hastalar ve Grade

1 hepatosteatozu olan hastalara gore daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliyd:

(p=0,003, p=0,035). (Tablo 15)
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Tablo 15. Hastalarin ameliyat dncesi hepatosteatoz durumlarma gére HSI skorunun

degerlendirilmesi
HSI Skoru P
- _ a
USGde Evet (n=63) 55,23 [51,78-60,24]
0,028 b*
Hepatosteatoz | o vir (n=17) | 52,96 [51,99-54,93] °
Hepasteatoz Grade Derecesi
Hepatosteatoz yok (n=17) 52,96 [51,99-54,93] &k
=0,030 &*
Grade 1 (n=29) 55,04 [52,19-57,61] ! P
pk=0,003
Grade 2 (n=26) 54,54 [51,36-60,25] 2
pl=0,035

Grade 3 (n=8)

59,89 [57,40-65,85] !

a: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark). b: Mann-Whitney U Test, ¢: Kruskal-Wallis Test. k,I: Gruplar

arasinda anlamli farki gosteren harfler. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

FIB-4 skoru ile yas arasinda pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli

korelasyon saptandi (p<0,001). (Tablo 16)

FIB-4 skoru ile boy, viicut agirligy, viicut kitle indeksi, bel cevresi, sistolik kan

basinci diyastolik kan basinci arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 16)
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Tablo 16. Hastalarin ameliyat 6ncesi FIB-4 skoru ile yas, antropometrik ve kan basinci

Ozellikleri arasindaki korelasyon analizi

r P
FIB-4 skoru — Yas 0,629 <0,001
FIB-4 skoru — Boy 0,114 0,322
FIB-4 skoru — Viicut Agirhg 0,099 0,398
FIB-4 skoru — Viicut Kitle indeksi | 0,015 0,900
FIB-4 skoru — Bel gevresi 0,137 0,254
FIB-4 skoru — Sistolik Kan Basinaa | 0,186 0,155
]I;Llil-:llm skoru - Diyastolik Kan 0,074 0,573

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

APRI skoru ile boy arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli

korelasyon saptandi (p=0,019). (Tablo 17)

APRI skoru ile yas, viicut agirligi, bel cevresi, sistolik kan basmc1 diyastolik
kan basinc1 arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak

anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 17)

APRI skoru ile viicut kitle indeksi arasinda negatif yonlii korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0,05). (Tablo 17
p g g Y
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Tablo 17. Hastalarin ameliyat 6ncesi APRI skoru ile yas, antropometrik ve kan basinci

Ozellikleri arasindaki korelasyon analizi

r Y
APRI skoru — Yas 0,091 0,421
APRI skoru — Boy 0,266 0,019 *
APRI skoru — Viicut agirhg 0,169 0,147
APRI skoru — Viicut Kitle indeksi -0,050 0,671
APRI skoru — Bel gevresi 0,190 0,113
APRI skoru — Sistolik Kan Basinaa | 0,183 0,161
g;’sli:m skoru - Diyastolik Kan 0,177 0,176

r: Korelasyon Katsayis1, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

APRI skoru ile viicut agirligy, viicut kitle indeksi, bel ¢evresi ve sistolik kan

basinc1 arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi

(p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,012). (Tablo 18)

APRI skoru ile yas arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 18)

APRI skoru ile boy ve diyastolik kan basinc1 arasinda negatif yonlii korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 18)
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Tablo 18. Hastalarm ameliyat dncesi HSI skoru ile demografik 6zellikler arasindaki

korelasyon analizi

r Y

HSI skoru — Yas 0,171 0,131
HSI skoru — Boy -0,044 0,702
HSI skoru — Viicut agirhgi 0,490 <0,001 *
HSI skoru — Viicut Kitle indeksi 0,751 <0,001 *
HSI skoru — Bel gevresi 0,650 <0,001 *
HSI skoru — Sistolik Kan Basinci 0,322 0,012 *
HSI skoru — Diyastolik Kan Basima | -0,051 0,697

r: Korelasyon Katsayis1, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

FIB-4 skoru ile glukoz, kreatinin, AST, indirek biliribin ve total bilirtibin
diizeyleri arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi

(p=0,035, p<0,001, p<0,001, p=0,012, p=0,003). (Tablo 19)

FIB-4 skoru ile HbAlc, ure, urik asit, ALT, GGT, direk bilirtibin, albumin,
LDL-Kolesterol, total kolesterol ve trigliserid diizeyleri arasinda pozitif yonli

korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo
19)

FIB-4 skoru ile ALP, total protein ve HDL-Kolesterol diizeyleri arasinda

negatif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05). (Tablo 19)
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Tablo 19. Hastalarin ameliyat oncesi FIB-4 skoru ile biyokimyasal parametreler

arasindaki korelasyon analizi

r P

FIB-4 skoru — Glukoz 0,236 0,035 *
FIB-4 skoru — HbAlc 0,118 0,334
FIB-4 skoru — Ure 0,208 0,065
FIB-4 skoru — Kreatinin 0,419 <0,001 *
FIB-4 skoru — Urik Asit 0,091 0,426
FIB-4 skoru — ALT 0,128 0,256
FIB-4 skoru — AST 0,441 <0,001 *
FIB-4 skoru — ALP -0,028 0,802
FIB-4 skoru - GGT 0,012 0,913
FIB-4 skoru — Direk Bilirubin 0,201 0,073
FIB-4 skoru — indirek Biliriibin 0,279 0,012 *
FIB-4 skoru — Total Bilirtibin 0,330 0,003 *
FIB-4 skoru — Albimin 0,160 0,155
FIB-4 skoru — Total Protein -0,013 0,910
FIB-4 skoru — HDL-Kolesterol -0,071 0,530
FIB-4 skoru — LDL-Kolesterol 0,158 0,163
FIB-4 skoru — Total Kolesterol 0,143 0,205
FIB-4 skoru — Trigliserid 0,096 0,399

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)
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APRI skoru ile glukoz, kreatinin, Urik asit, ALT, AST, GGT, total biliriibin ve
alblimin diizeyleri arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptand1  (p=0,015, p=0,001, p=0,018, p<0,001, p<0,001, p=0,011, p=0,015,
p=0,001). (Tablo 20)

APRI skoru ile HDL-Kolesterol diizeyleri arasinda negatif yonlii istatistiksel

olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,024). (Tablo 20)

APRI skoru ile HbAlc, ure, direk biliribin, indirek bilirtibin, total protein,
LDL-Kolesterol ve trigliserid diizeyleri arasinda pozitif yonlii korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 20)

APRI skoru ile ALP ve total kolesterol diizeyleri arasinda negatif yonli

korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0,05). (Tablo
20)
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Tablo 20. Hastalarin ameliyat 6ncesi APRI skoru ile biyokimyasal parametreler

arasindaki korelasyon analizi

r P

APRI skoru — Glukoz 0,271 0,015 *
APRI skoru — HbAlc 0,194 0,110
APRI skoru — Ure 0,108 0,340
APRI skoru — Kreatinin 0,367 0,001 *
APRI skoru — Urik Asit 0,267 0,018 *
APRI skoru — ALT 0,658 <0,001 *
APRI skoru — AST 0,836 <0,001 *
APRI skoru — ALP -0,164 0,147
APRI skoru - GGT 0,283 0,011 *
APRI skoru — Direk Bilirubin | 0,145 0,201
APRI skoru — Indirek Biliriibin | 0,211 0,060
APRI skoru — Total Bilirtbin 0,270 0,015 *
APRI skoru — Albimin 0,380 0,001 *
APRI skoru — Total Protein 0,049 0,665
APRI skoru — HDL-Kolesterol | -0,252 0,024 *
APRI skoru — LDL-Kolesterol | 0,007 0,950
APRI skoru — Total Kolesterol | -0,011 0,920
APRI skoru — Trigliserid 0,027 0,811

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)
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HSI skoru ile HbAlc, ALT ve GGT diizeyleri arasinda pozitif yonlii
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,015, p=0,006, p=0,006). (Tablo
21)

HSI skoru ile glukoz, iire, iirik asit, AST, direk biliriibin, indirek biliriibin, total
biliribin, alblimin, total protein ve trigliserid diizeyleri arasinda pozitif yonli

korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo

21)

HSI skoru ile kreatinin, ALP, HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol ve total
kolesterol diizeyleri arasinda negatif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 21)
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Tablo 21. Hastalarin ameliyat dncesi HSI skoru ile biyokimyasal parametreler

arasindaki korelasyon analizi

r p
HSI skoru — Glukoz 0,177 0,118
HSI skoru — HbAlc 0,294 0,015 *
HSI skoru — Ure 0,091 0,423
HSI skoru — Kreatinin -0,049 0,666
HSI skoru — Urik Asit 0,154 0,179
HSI skoru — ALT 0,307 0,006 *
HSI skoru — AST 0,015 0,896
HSI skoru — ALP -0,008 0,946
HSI skoru — GGT 0,309 0,006 *
HSI skoru — Direk Biliriibin 0,087 0,446
HSI skoru — Indirek Biliriibin | 0,019 0,870
HSI skoru — Total Biliriibin 0,005 0,968
HSI skoru — Albumin 0,084 0,459
HSI skoru — Total Protein 0,048 0,677
HSI skoru — HDL-Kaolesterol -0,028 0,805
HSI skoru — LDL-Kolesterol -0,088 0,443
HSI skoru — Total Kolesterol -0,006 0,956
HSI skoru — Trigliserid 0,107 0,347

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

FIB-4 skoru ile 16kosit, notrofil, lenfosit, trombosit ve notrofil lenfosit orani
arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p<0,001,
p<0,001, p=0,023, p<0,001, p=0,001). (Tablo 22)
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FIB-4 skoru ile hemoglobin ve hematokrit diizeyleri arasinda pozitif yonlii

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,010, p=0,027). (Tablo 22)

FIB-4 skoru ile monosit ve CRP diizeyleri arasinda negatif yonlii korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 22)

Tablo 22. Hastalarin ameliyat 6ncesi FIB-4 skoru ile hemogram parametreleri, CRP

ve notrofil lenfosit oran1 arasindaki korelasyon analizi

r P

FIB-4 skoru — Lokosit -0,442 <0,001 *
FIB-4 skoru — Notrofil -0,437 <0,001 *
FIB-4 skoru — Lenfosit -0,253 0,023 *
FIB-4 skoru — Monosit -0,116 0,306
FIB-4 skoru — Hemoglobin 0,287 0,010 *
FIB-4 skoru — Hematokrit 0,247 0,027 *
FIB-4 skoru — Trombosit -0,665 <0,001 *
FIB-4 skoru — CRP -0,111 0,327
(F)Irl_:;:‘; skoru — Notrofil Lenfosit 0,355 0,001 *

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

APRI skoru ile 16kosit, notrofil, lenfosit, trombosit ve notrofil lenfosit orani

arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p<0,001,

p<0,001, p=0,033, p<0,001, p=0,005). (Tablo 23)

APRI skoru ile hemoglobin ve hematokrit diizeyleri arasinda pozitif yonlii

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p<0,001 p<0,001). (Tablo 23)
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APRI skoru ile monosit ve CRP diizeyleri arasinda negatif yonlii korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 23)

Tablo 23. Hastalarin ameliyat dncesi APRI skoru ile hemogram parametreleri, CRP

ve notrofil lenfosit orani arasindaki korelasyon analizi

r P

APRI skoru — Lokosit -0,502 <0,001 *
APRI skoru — Notrofil -0,494 <0,001 *
APRI skoru - Lenfosit -0,238 0,033 *
APRI skoru — Monosit -0,143 0,205
APRI skoru — Hemoglobin 0,534 <0,001 *
APRI skoru — Hematokrit 0,510 <0,001 *
APRI skoru — Trombosit -0,730 <0,001
APRI skoru — CRP -0,164 0,147

NEf e . .
gi’;ll skoru — Nétrofil Lenfosit | 0.309 0,005

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

APRI skoru ile Iokosit, lenfosit, monosit ve trombosit diizeyleri arasinda

negatif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05). (Tablo 24)

APRI skoru ile nétrofil, hemoglobin, hematokrit, CRP ve lokosit lenfosit

oranlar1 arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmasma ragmen istatistiksel olarak

anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 24)
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Tablo 24. Hastalarin ameliyat éncesi HSI skoru ile hemogram parametreleri, CRP ve

notrofil lenfosit orani arasindaki korelasyon analizi

r P

HSI skoru — Lokosit -0,015 0,897
HSI skoru — N6trofil 0,012 0,913
HSI skoru — Lenfosit -0,080 0,484
HSI skoru — Monosit -0,050 0,659
HSI skoru — Hemoglobin 0,132 0,245
HSI skoru — Hematokrit 0,156 0,170
HSI skoru — Trombosit -0,104 0,364
HSI skoru — CRP 0,030 0,792
HSI skoru — Notrofil Lenfosit 0,035 0,756
Oram

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

FIB-4 skoru ile APRI skoru arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli

korelasyon saptandi (p<0,001). (Tablo 25)

APRI skoru ile hepatosteatoz Grade’i arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak

anlamli1 korelasyon saptandi (p=0,013). (Tablo 25)

HSI skoru ile hepatosteatoz Grade’i arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak

anlamli korelasyon saptandi (p=0,011). (Tablo 25)

FIB-4 skoru ile hepatosteatoz Grade’i arasinda pozitif yonli korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 25)
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HSI skoru ile FIB-4 skoru arasinda negatif korelasyon, HSI skoru ile APRI
skoru arasinda pozitif korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05). (Tablo 25)

Tablo 25. Hastalarm ameliyat oncesi FIB-4, APRI, HSI skorlar1 ve ultrason

hepatosteatoz Grade’1 arasindaki korelasyon analizi

r Y
FIB-4 Skoru - Hepasteatoz 0,467
0,083
Grade
APRI skoru - Hepasteatoz 0,013 *
0,278
Grade
HSI skoru — Hepasteatoz Grade | 0,285 0,011 *
FIB-4 Skoru — APRI Skoru 0,655 <0,001 *
FIB-4 Skoru — HSI Skoru -0,087 0,446
APRI Skoru — HSI Skoru 0,053 0,641

r: Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Hastalarin ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi 6. aydaki demografik 6zellikleri
karsilastirildiginda; viicut agirhigi, viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, sistolik kan basinci
ve diyastolik kan basinci diizeylerinde anlamli derecede azalmalar saptandi (p<0,001,
p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). (Tablo 26)
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Tablo 26. Hastalarin ameliyat 6ncesi ve post-op 6. ay antropometrik ve kan basinci

ozelliklerinin karsilagtiriimasi

) 3 | Ameliyat
Ameliyat Oncesi p
sonrasi 6. ay
Viicut Agirhg (kg) 115,27+15,682 84,80+£13,78% <0,001 ¢*
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) | 44,55+4,122 32,76+4,06 2 <0,001 ¢*
) ) 98,50 [90-
Bel Cevresi (santimetre) 121 [114-129]° <0,001 94*
102,75]°
Sistolik Kan Basinci
130,83+15,622 122,53+14,522 <0,001 “*
(mmHg)
Diyastolik Kan Basinc
83,15+12,27%2 77,92£11,50° <0,001 *
(mmHg)

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark), c: Paired Sample Test, d: Wilcoxon
Test. * Istatistiksel olarak anlaml (p<0,05).

Hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrasi 6. aydaki biyokimyasal
parametreleri karsilastirildiginda; glukoz, HbAlc, trik asit, ALT, AST, ALP, GGT,
total protein ve trigliserid diizeylerinde anlamli derecede azalmalar saptandi (p<0,001,
p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). (Tablo
27)

Hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrast 6. aydaki biyokimyasal
parametreleri karsilastirildiginda; direk biliriibin, indirek biliriibin, total biliribin ve
HDL-Kolesterol diizeylerinde anlamli derecede yiikselis saptandi (p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p<0,001). (Tablo 27)

Hastalarin ameliyat dncesi ve ameliyat sonras1 6. aydaki biyokimyasal parametreleri
karsilastirildiginda; {ire, kreatinin, albimin, LDL-Kolesterol ve total kolesterol

diizeylerind anlaml fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 27)
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Tablo 27. Hastalarin ameliyat oncesi ve post-op 6. ay biyokimyasal parametrelerin

karsilastirilmasi

Ameliyat sonrasi

Ameliyat Oncesi 6. ay P

Glukoz (mg/dl) 98,95 [91,17-106,97] * | 84,05 [82-87,75]* | <0,001 °*
HbA1c (%) 5,80 [5,50-6,15] ® 5,30 [5,10-5,50] <0,001 °*
Ure (mg/dl) 25,15+6,73° 25,63+7,85 " 0,524 ¢
Kreatinin (mg/dl) 0,68 [0,60-0,78] ® 0,710,14° 0,843 °
Urik Asit (mg/dl) 5,27+1,46 ° 4,51+1,21° <0,001 %*
ALT (IU/L) 18,55 [13,92-26,75]* | 11,55 [8,32-15,25] * | <0,001 °*
AST (IU/L) 17 [14,92-21,27] 14,85 [11,50-17,27] * | <0,001 °*
ALP (1U/L) 79 [67-91,75] @ 70,50 [59-80] ? <0,001 &*
GGT (1U/L) 22 [15,25-36,75] 11 [9,02-17,07] ® <0,001 &*
Direk Bilirtbin (mg/dl) | 0,17 [0,13-0,21] 0,22 [0,17-0,27]? <0,001 *
Indirek Biliriibin | , 55 16 15.0 35] 2 0,31[0,23-045]° | <0,001 °*
(mg/dl)

Total Bilirtbin (mg/dl) | 0,40 [0,27-0,59] 0,52 [0,40-0,73]? <0,001 *
Albuimin (g/dl) 4,44+0,27° 4,44%0,29 ° 0,970 ¢
Total Protein (g/dl) 7,33+£0,53° 7,02+0,38° <0,001 %*
I(—ImE;I/_c;II;olesterol 45,60 [41,62-52,15] * 49,50 [44-55,40] 2 <0,001 °*
LDL-Kolesterol (mg/dl) | 111,78+32,18 ° 111,22+33,42 ° 0,924 ¢
Total Kolesterol 189,23+37.81 ° 188,57+42,68 ° 0,924 ¢
(mg/dl)

Trigliserid (mg/di) 131,50 [101,07-184,97] 97,50 [75,70-123,92] <0,001 °*

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma, c: Wilcoxon Test, d: Paired Sample

Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).
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Hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrasi 6. aydaki hemogram
parametreleri karsilastirildiginda; l6kosit, ndtrofil, monosit, trombosit, CRP ve notrofil
lenfosit oranlarinda anlamli derecede azalmalar saptandi (p<0,001, p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p<0,001, p=0,001). (Tablo 28)

Hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrast 6. aydaki hemogram
parametreleri karsilastirildiginda; lenfosit, hemoglobin ve hematokrit diizeylerinde

anlamli fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 28)

Tablo 28. Hastalarin ameliyat oncesi ve post-op 6. ay hemogram parametrelerin

karsilagtirilmast
d Ameliyat sonrasi
Ameliyat Oncesi p
6. ay

Lokosit (103/mm?) 7,98+1,95 @ 7,12+1,60 @ <0,001 °*
Notrofil (103/mmd) 4,65 [3,71-5,85] ° 4,15 [3,25-4,86] ® | <0,001 9*
Lenfosit (103/mmd) 2,42+0,68 ? 2,27 [1,90-2,82]1° |0,175¢
Monosit (103/mmd) 0,39 [0,35-0,50] ° 0,38+0,10 @ <0,001 9=
Hemoglobin (gr/dl) 13 [12,30-13,90] ° 13,10 [12,20-14] ® | 0,863 ¢
Hematokrit (%) 39,76£3,59 2 39,49+3,73 2 0,332°¢
Trombosit (103/mm?) | 283,66+70,90 2 254 [204-295] P <0,001 9~
CRP (mg/L) 6,28 [4,25-13,93] ° 2,51 [0,85-6,01]° | <0,001 4=
Notrofil Lenfosit

1,98 [1,54-2,33] ° 1,72 [1,42-2,08]® | 0,001 %*
Oram

a: OrtalamatStandart Sapma, b: Ortanca (Ceyrekler Arasi Fark), c: Paired Sample Test, d: Wilcoxon

Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).
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Hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrast 6. aydaki FIB-4 skoru

karsilastirildiginda anlamli derecede artis saptandi (p<0,001). (Tablo 29)

Hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrasi 6. aydaki APRI skoru

karsilastirildiginda anlamli derecede azalma saptandi (p=0,005). (Tablo 29)

Hastalarin ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi 6. aydaki HSI skoru

karsilastirildiginda anlamli derecede azalma saptandi (p<0,001). (Tablo 29)

Tablo 29. Hastalarin ameliyat dncesi ve post-op 6. ay FIB-4, APRI ve HSI skorlarinin

karsilagtirilmasi
Ameliyat Oncesi Ameliyat sonras1 6. ay | p
FIB-4 Skoru 0,52 [0,36-0,77] 0,62 [0,44-0,92] 2 <0,001 P
APRI Skoru 0,20 [0,14-0,28] @ 0,17 [0,15-0,23] ® 0,005 P*
HSI Skoru 54,92 [51,96-59,03] * | 41,87 [38,50-42,52] ° <0,001 P*

a: Ortalama=Standart Sapma, b: Wilcoxon Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).
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5. TARTISMA

Obezite, global bir halk sagligi problemi haline gelmis olup goriilme siklig1
giderek artmaktadir. En 6nemli metabolik sonu¢larindan biri alkol dis1 yagli karaciger
hastaligidir. NAFLD, basit yaglanmadan steatohepatite, fibrozise, siroza ve hatta
hepatoseller karsinoma kadar ilerleyebilen bir hastalik spektrumudur (2). Bu sebeple
erken tanisi ve tedavisi son derece Onemlidir. Karaciger biyopsisi, NASH ve fibrozis
tanisinda altin standart yontemdir (84). Girisimsel bir iglem olmasi, komplikasyon
riski olmasi ve maliyeti sebebiyle NASH tanisinda giinlik pratikte siklikla
kullanilamamaktadir. Bu nedenle biyopsiye alternatif olabilecek girisimsel olmayan
tam1 yontemleri gelistirilmesine yonelik c¢aligmalar yapilmaktadir. Bu amacla
gelistirilen ve basit biyokimyasal testler kullanilarak hesaplanan indeksler mevcuttur.
Bunlardan bazilar1 FIB-4, APRI ve HSI skorlaridir. Calismamizda, obezitenin etkili
bir tedavi yontemi olan bariyatrik cerrahinin, non-alkolik metabolik karaciger hastalig1

uzerine etkisini FIB-4, APRI ve HSI skorlarmi kullanarak incelemeyi amagladik.

Calismamiza 70 (%387,5) kadin ve 10 (%12,5) erkek olmak iizere bariyatrik
cerrahi olarak sleeve gastrektomi geciren toplam 80 hasta dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamas1 38,18+9,91 yildir. Hastalarin boy ortalamasi 160,57+8,36 cm, viicut agirhigi
ortalamas1 115,27+15,68 ve viicut Kitle indeksi ortalamasi 44,55+4,12 kg/m? olarak
saptand1. Ignat ve arkadaglar1 tarafindan ylriitiilen bir ¢alismada bariyatrik cerrahi
geciren hastalarin yas ortalamasi ¢alismamiza yakin sekilde 35.2+9.4 saptanmustir
(85). Kara ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada ise 44.1 + 9.6 olarak
bildirilmistir (86). Literatiirdeki diger ¢alismalarda da goriildiigii sekilde bariyatrik
cerrahi, diger tedavi segeneklerine kiyasla daha geng yas grubunda tercih edilmektedir
(87). Bu durumu, ileri yaslarda ameliyata bagl komplikasyon riskinin yiikselmesi ve
hastalarda eslik eden saglik sorunlarinin daha sik goriilmesiyle iliskilendirebiliriz.
Hastalarin cinsiyet dagilimi incelendiginde kadin cinsiyet orani oldukca yliksek
bulundu. Bariyatrik cerrahi geciren 22 bin hastanin incelendigi bir meta analizde
calismamiza benzer sekilde kadin hasta oram1 %72,6 ile yiksek bulunmustur (88).
Magouliotis ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 30 bin hastanin incelendigi baska bir

meta analizde de hastalarin cinsiyet dagilimi kadin cinsiyet lehine yiiksek saptanmistir
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(87). Opere olan hastalarin yiiksek oranda kadin olmasmin sebepleri arasinda
toplumsal normlar, estetik hassasiyetler, obezitenin fertilite (zerindeki etkileri

sayilabilir.

Calismamizdaki hastalarin 46’sinda (%57,5) komorbid hastalik saptanmustir.
15 (%18,8) hastada diyabetes mellitus, 23 (%28,7) hastada hipertansiyon, 31 (%38,8)
hiperlipidemi mevcuttur. Yapilan calismalarda VKI 40 kg/m? ve iizeri olan hastalarda
obez olmayan popllasyona gore diyabetes mellitus goriilme sikligmin 7,37 Kat,
hipertansiyon goriilme sikligim 6,38 kat, hiperlipidemi goriilme sikligmin 1,88 kat
arttig1 gosterilmistir (89). Gronroos ve arkadaslari tarafindan laparoskopik sleeve
gastrektomi uygulanan morbid obez hastalarinda incelendigi bir ¢alismada hastalarin
%43’inde tip 2 diyabet, %68,6’sinda hipertansiyon ve %32,2’sinde dislipidemi
saptanmustir (90). Calismamizdaki hasta grubunda diyabet ve hipertansiyon sikligi
literatiire kiyasla daha diistik saptanmistir. Bu oranlar toplumdan topluma ve

merkezlere gore degisebilir.

Calismamizda hastalarm komorbid hastaliklar1 ile ameliyat 6ncesi hesaplanan
FiB-4, APRI ve HSI skorlar1 arasindaki iliski incelendi. Diyabetes mellitusu olan
hastalarm FIB-4, APRI ve HSI skoru; diyabetes mellitusu olmayan hastalara gore daha
yiksek olup istatistiksel olarak anlamlhiydi (p=0,023, p=0,023, p=0,001).
Hipertansiyonu olan hastalarin FIB-4 ve HSI skoru, hipertansiyonu olmayan hastalara
gore daha yiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,037, p=0,011). Metabolik
sendromun ana bilesenlerinden olan diyabet ve hipertansiyon karaciger yaglanmasi ve
fibrozis gelisimi i¢in 6nemli risk faktorlerindendir. Obezite ve inslin direnci, lipid
metabolizmasinin bozulmasina ve kronik inflamasyona yol acar. Hepatositlerde
trigliserid ve glikoz birikimi ile hepatosteatoz ve fibrozis gelisime neden olabilir.
Hipertansiyon ise vaskuler bozukluklara sebep olarak karaciger perfiizyonunun
azalmasi ile fibrozis gelisim riskini artirabilir (91). Bu sebeplerle beklendigi sekilde
diyabet ve hipertansiyon olan hastalarda baslangi¢ fibrozis skorlar1 daha yiiksek

hesaplanmuigtir.

Hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrast 6. aydaki Ozellikleri
karsilastirildiginda; viicut agirhigi, viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, sistolik kan basinci

ve diyastolik kan basinci diizeylerinde anlamli derecede azalmalar saptanmustir.
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(p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). Calismamizda postoperatif 6. ayda
%26,43 kilo kayb1 ve %26,46 VKI’de diisiis saptanmustir. Ozdogan ve arkadaslarmin
6 aylik takiple obezite cerrahisi gegiren hastalar1 inceledigi bir ¢alismada kilo kayb1
orant %29,44 olarak bildirilmistir (92). Salman ve arkadaslarinin sleeve gastrektomi
ile ilgili yaptig1 ¢alismada 6 aylik takipte kilo kayb1 %30,28, VKI diisiisii %30,35
olarak saptanmustir (93). Cahismamizdaki kilo kayb1 ve VKI degisimi literatiir ile
benzer bulunmustur. Sleeve gastrektomi, pek ¢ok calismada belirtildigi gibi obezite
tedavisinde oldukga etkili bir cerrahi yontemdir.

Obezite 1ile hipertansiyonun yakindan iligkili oldugu bilinmektedir.
Calismamizdaki hastalarm ameliyat 0Oncesi sistolik kan basinct ortalamasi
130,83+15,62 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi 83,15+12,27 mmhg olarak
saptanmigtir. Ameliyat sonrast 6. ay kontrollerinde bakilan sistolik kan basinci
ortalamasi 122,53+14,52 mmhg, diyastolik kan basinci ortalamasi 77,92+11,50 mmhg
Olglilmiistiir. Bariyatrik cerrahi sonrasi 6 aylik suregte sistolik ve diyastolik kan
basincindaki azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001, p<0,001). Gastrik bypass
operasyonunun hipertansiyon iizerine etkisinin incelendigi randomize kontrolli
GATEWAY calismasinda 24 saatlik ambulatuvar kan basinci takibine gore 12 aylik
takip sonunda %45.8 hastada remisyon gdzlenmistir (94). Bariatrik cerrahi geciren
197 hasta ile yapilan baska bir ¢aligmada 1 yillik takip sonucu hastalarm %68,1’inde
hipertansiyonun remisyona girdigi goriilistiir (95). Calismamizda takip siiresi 6 ay
oldugu i¢in remisyon ile ilgili net bir veri olmasa da sistolik ve diyastolik tansiyonda

anlaml diisiis saptanmustir.

Calismamizda hastalik ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrasit 6. aydaki
biyokimyasal parametreleri karsilastirildiginda; glukoz, HbAlc, iirik asit, ALT, AST
ve trigliserid diizeylerinde anlamli derecede azalmalar saptandi (p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p<0,001, p<0,001). Bariyatrik cerrahinin tip 2 diyabette blyik oranda
remisyon sagladigina dair pek ¢ok ¢alisma mevcuttur (96). Calismamizda hastalarin
ameliyat dncesi HbAlc ortanca degeri %5,8 iken 6 ay kontrolinde %5,3 saptanmustir.
Aglik glukozu ortanca degeri 98,95 mg/dl iken 6 ay kontroliinde 84,05 mg/dl
saptanmistir. Castro ve arkadaslarinin sleeve gastrektomi hastalarmda yaptigi bir
calismada HbAlc ortalamasini ameliyat 6ncesi %5.9 = 1, 1. yil kontroliinde %5.7 +

0.8; aglik glukozu ortalamasini ameliyat 6ncesi 107.8 + 29.4 mg/dl, 1. y1l kontroliinde
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87.2 = 19.4 mg/dl olarak bildirmistir. Calisma sonuglarina gore tip 2 diyabet tanili
hastalarm %81,9’unda remisyon saglanmustir (97). Moradi ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢aligmada sleeve gastrektomi dncesi hastalarin ortalama HbAlc degeri %7.8 + 1.8
iken 1 yi1l sonunda %5.7 1.1 saptanmistir. Hastalarin %79,4’tinde tip 2 diyabet
remisyonu saglanmistir (98). Calismamizda da heniiz 6. ayda literatlirle uyumlu
sekilde anlamli HbAlc disiisii gézlemlenmistir. Obezite, prediyabet ve diyabet
arasindaki iligki bilinen bir gergektir. Bu bulgu, obezite cerrahisi sonrasi beklenen

olumlu metabolik degisiklik hedeflerindendir.

Obezite, iirik asit diizeyini hem artiran hem de yikim metabolizmasini bozan
onemli bir risk faktoridar. Son donem calismalarda, hiperlirisemisi olan bireylerin
belirgin sekilde daha yiiksek bir viicut kitle indeksine sahip oldugu gosterilmistir (99).
Calismamizda ameliyat 6ncesi ortalama drik asit diizeyi 5,27+1,46 mg/dl, post-op 6.
ay kontrolinde 4,51+1,21 mg/dl saptanmustir. Literatiirdeki diger c¢aligmalar
incelendiginde bariatrik cerrahi gegiren 420 hasta ile yapilan bir calismada ortalama
serum drik asit seviyesi 5.60 = 1.28 mg/dl’den operasyondan 8 ay sonra 4.23 + 1.20
mg/dl’ye geriledigi bildirilmistir (100). Toplam 5233 hastanin dahil edildigi 20
caligmanin incelendigi bir meta analizde ameliyat dncesi ortalama Urik asit seviyesi
6.5 mg/dl saptanmis olup, Uglincl aydan itibaren ortalama Urik asit seviyelerinin 0.73
mg/dl azaldigi ve bu diistisiin tiglincii yila kadar devam ettigi bildirilmistir. (-1.91
mg/dl) (101). Elde ettigimiz sonuglar literatiirle uyumlu bulunmustur. Obezite ve
instlin direnci, bobreklerde {iirat reabsorbsiyonunu artirir, bu da serum {irik asit
dizeylerinin ylkselmesine neden olur. Bariatrik cerrahi sonrasi gelisen instlin
duyarlihgindaki artis, SLC2A9 ve URATL gibi iirat tasiyici proteinlerin aktivitesini
degistirerek bobrekten iirik asit atithmini artirir (102).

Calismamizda ameliyat Oncesi trigliserid ortanca degeri 131,50 mg/dl iken
post-op 6. ay kontroliinde 97,50 mg/dl saptanmis olup anlamli diisiis mevcuttur.
Ulkemizde yapilan sleeve gastrektomi ve Roux-en-Y bypass uygulanan iki grubun
metabolik parametrelerinin karsilastirildigi bir ¢alisma, ameliyat sonrasi 6. ayda her
iki grupta da trigliserid seviyelerinde anlamli diisiis oldugu bildirilmistir (p<0,001).
Sleeve gastrektomi grubunda %28,14, Roux-en-Y bypass grubunda %35,7’1lik diisiis
saptanmustir (103). 178 galigma ve 25 bin obezite cerrahisi gegiren hastanin incelendigi

bir meta analizde 1. y1l sonunda trigliserid degerinde ortalama 61.6 mg/dI’lik diisiis
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oldugu gosterilmistir (104). Elde ettigimiz sonuglar ve literatiir incelendiginde
bariatrik cerrahinin lipid profili iizerine olumlu etkisi oldugu ve bu sayede
kardiyometabolik riskleri azalttigi gosterilmis. Bariyatrik cerrahi sonrasi adipoz
dokunun azalmasi, lipoliz hizim1 diisiirlir ve serbest yag asitlerinin karacigere
taginmasi azalir. Serbest yag asidi diizeyi azaldigi icin trigliserid sentezi de azalir
(105).

Calismamizda hedefimiz hastalarin obezite cerrahisi 6ncesi ve post-op 6 ay
sonra kilo kaybiyla birlikte karaciger fibrozis durumlarmi non-invaziv skorlari
kullanarak degerlendirmektir. Bu sebeple hastalarin ameliyat 6ncesi ve post-op 6.
aydaki karaciger fibrozis skorlar1 karsilastirildi. APRI  ve HSI skoru
karsilastirildiginda anlamli derecede azalma saptandi (p=0,005, p<0,001). Literatlre
bakildiginda kilo kaybi ile karaciger fibrozisinde belirgin iyilesme oldugu goriisii
hakimdir. Esquivelve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada bariyatrik cerrahi
geciren hastalar karaciger biyopsisi ile degerlendirilmis olup 12 aym sonunda

histolojik olarak iyilesme gosterilmistir (106).

Calismamizda hastalarm baslangig APRI skoru ortanca degeri 0,20 [0,14-
0,28] olup 6. ay kontrolinde 0,17 [0,15-0,23] olarak hesaplandi. Benzer ¢aligmalara
bakildiginda Alexander ve arkadaslarmin sleeve gastrektomi uygulanan hastalarda
karaciger fibrozis skorlarmi inceledigi bir ¢alismada 3.ve 6. aylarda APRI skorunda
anlamli diistis gozlenmistir (107). Raverdy ve arkadaslari tarafindan yapilan baska bir
calismada, bariyatrik cerrahi geciren hastalarin ameliyat oncesi ve sonrasi 12. ve 60.
aylarda karaciger biyopsi ve non-invaziv indeksleri karsilastirilmis olup histopatolojik
iyilesme goriilmiis ve APRI skorunda da belirgin azalma saptanmistir (108).
Caligmamizda baslangig HSI skoru 54,92 [51,96-59,03] olup 6. ay kontrollinde 41,87
[38,50-42,52] hesaplanarak istatistiksel olarak anlaml diisiis saptanmistir (p<<0,001).
Ulkemizde yapilan benzer bir calismada sleeve gastrektomi uygulanan 97 hastanin
baslangi¢ ve 1. yil kontroliinde karsilastirilan FiB-4 (0.64 [0.44] ve 0.51 [0.35];
p<0.001), APRI (0.21 [0.18] ve. 0.12 [0.07]; p<0.001) ve HSI (53.9+8.35 ve
38.2+4.84; p<0.001) skorlarinin tiimiinde istatistiksel olarak anlamli diisiis

saptanmustir (109).
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Hastalarin ameliyat 6ncesi ve post-op 6. ayda FIB-4 skoru karsilastirildiginda
anlamli derecede artis saptandi (p<0,001). Calismamizda beklenenin aksine baslangic
FiB-4 skoru 0,52 [0,36-0,77] olup 6. ay kontrolinde 0,62 [0,44-0,92] saptanarak
anlamli artig goriildii (p<0,001).

Literatiire bakildiginda obezite cerrahisi gegiren hastalarda FIB-4 skorundaki
degisimin incelendigi pek ¢ok c¢alisma mevcuttur. Bariyatrik cerrahi geciren 85
hastanin incelendigi bir calismada ameliyat 6ncesi ve 6. ay sonundaki APRI ve FIB-4
skorlar1 incelenmis olup her iki skorda da 6. ayda anlamli gerileme oldugu
gosterilmistir. Karaciger biyopsisiyle sonuglarin karsilastirildigi bu ¢alismada FIB-4
skorunun fibrozisi saptamada daha etkili oldugu belirtilmistir (110). Salomone ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan intragastrik balon uygulanan hastalarm FIiB-4
skorlarinin incelendigi bir calismada, ameliyat sonras1 6. ayda FIB-4 skorunda belirgin
distis (3.2 £ 0.7 vs. 2.7 = 0.8, P <001) g6zlenmistir (111). Literatiirde ¢alisma
sonuglarimizla benzer sekilde bariyatrik cerrahi sonras1 FIB-4 skorunda artis gdriilen
veya anlamli degisim saptanmayan sonuglar da mevcuttur. Sleeve gastrektomi
uygulanan 151 hastanm incelendigi bir calismada baslangic FIB-4 degeri 0.9 [0,65-
1,18] iken operasyon sonrasi 12. ayda 0.98 [0,73-1,32] saptanmus olup belirgin artis
(p <0.001) gozlenmistir (106). Japonya’da yapilan bir baska benzer ¢alismada sleeve
gastrektomi uygulanan hastalarm ameliyat 6ncesi FiB-4 skoru 0.911 (0.450-2.325)
olup 1 yil sonunda 1.033 (0.559-2.220) olarak hesaplanmistir. Istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmasa da FiB- 4 skorunda beklenen diisiis gdzlenmemistir. Karaciger
biyopsilerinin de karsilastirildigt bu c¢alismada steatoz derecesinde iyilesme

gosterilmistir (112).

Calismamizda beklenenin aksine FiB-4 skorunda artis saptanmis olup bu
durumun sebeplerinden biri hastalarn baslangig ortalama FIB-4 skorunun fibrozis igin
kabul edilen esik degerin ¢ok altinda olmas1 olabilir. FIB-4 skorunun ileri fibrozisi
saptamada kullanilan bir indeks oldugunu bilmekteyiz. FiB-4 skoru yas, trombosit
sayis, ast ve alt degeri kullanilarak hesaplanmaktadir. Hastalarm ameliyat sonrasi
trombosit sayilarinda anlamli diisiis saptanmistir (p<0,001). AST ve ALT degerinin
her ikisinde de diisiis saptansa da ilk 6 ayda ALT diizeyindeki diisiis %37,73 iken AST
diizeyindeki diisiis %12,64°tii. FIB-4 skoru formiilii geregi trombosit degerindeki
diisiis ve ALT diizeyinin AST’ye gore gorece daha ¢ok azalmis olmasi FIB-4 skorunda
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artisga yol agcmig olabilir. Bu konuda yapilacak daha kapsamli ve ¢ok merkezli

calismalrla daha net sonuglar elde edilebilecegini diisiiniiyoruz.

Cahsmamin Kisithhiklari: Calismamizin genel kisithiliklar1 arasinda tek
merkezli yapilmig olmasi, hasta sayimizin ¢ok fazla olmamasi, tiim hastalara tek
cerrahi prosediir (sleeve gastrektomi) uygulanmis olmasi, fibroscan gibi destekleyici

bir yontemin kullanilmamis olmasi ve takip siiremizin 6 ay olmasi sayilabilir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda obezite cerrahisinin Kkilo verdirici etkisi sonucu olumlu
metabolik etkilerinin bir gostergesi olarak, karaciger fibrozisindeki degisimi non-

invaziv fibrozis indekslerinden FiB-4, APRI ve HSI kullanarak incelemeyi amagladik.

Calismamiza 70 (%87,5) kadin ve 10 (%12,5) erkek olmak Uzere sleeve
gastrektomi uygulanan 80 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 38,18+9,91 ,
hastalarin boy ortalamasi 160,57+8,36 cm, viicut agirlig1 ortalamasi 115,27+15,68 ve
viicut Kitle indeksi ortalamasi 44,55+4,12 kg/m? olarak saptandi. Hastalarin
%57,5’inde komorbid hastalik vardi. Hastalarin %18,8’inde diyabetes mellitus,
%28,7’sinde hipertansiyon, %38,8’inde hiperlipidemi ve %13,8’inde hipotiroidi vardi.
Hastalarin %78,8’inde ameliyat Oncesi ¢ekilen ultrasonografide hepatosteatoz
saptand1. Hastalarm %36,3’iinde grade 1 hepatosteatoz, %32,5’inde grade 2

hepatosteatoz ve %10’unda grade 3 hepatosteatoz saptandi.

Hastalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi 6. aydaki antropometrik ve kan
basinci 0zellikleri karsilastirildiginda; viicut agirhigi, viicut kitle indeksi, bel ¢evresi,
sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci diizeylerinde anlamli derecede azalmalar

saptand1 (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrasi 6. aydaki biyokimyasal
parametreleri karsilastirildiginda; glukoz, HbAlc, itirik asit, ALT, AST ve trigliserid
diizeylerinde anlamli derecede azalmalar saptandi (p<0,001, p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Hastalarin ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi 6. aydaki APRI ve HSI skorlar1
karsilagtirildiginda anlamli azalma saptandi (p=0,005, p<0,001). APRI ve HSI
skorundaki diisiis beklendigi sekilde literatiir ile uyumlu bulundu. Post-op 6. ay FIB-4
skorunda anlaml artis gdzledik (p<0,001). Obezite cerrahisi geciren hastalarda FiB-4

skoru degisimi ile ilgili literatiirde de farkli sonuglar mevcuttur.

Calismamizda obezite tedavisinde kilo tlizerinde etkin bir tedavi yontemi olan
bariyatrik cerrahinin, hastalara post-op déonemde sagladigi olumlu metabolik etkilerin

bir gostergesi olabilecek non-alkolik yagh karaciger hastaligi (zerine etkisini
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arastrmay1 hedefledik. Bu amagla hastalarin pre-op ve post-op 6.ay non-invaziv
fibrozis indekslerden FIB-4, APRI ve HSI skorlarini karsilastirdik. Hastalarm sleeve
gastrektomi sonrasi post-op 6. ayda APRI ve HIS skorlarin anlamli azalma ve
beklemedigimiz sekilde FIB-4 skorunda ise anlamli artig saptadik. Fibroscan gibi
destekleyici bir yontemin de kullanildig1 ve ¢ok merkezli, daha kapsamli ¢aligmalarla
daha kesin sonuglar elde edilebilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda post-op
6.aydaki APRI ve HIS skorlarindaki anlamli diisiisiin sleeve gastrektominin NAFLD
gibi obezitenin ciddi bir komplikasyonu {iizerine olan olumlu etkisi oldugunu
gosterdik. Ulkemiz ve bolgemiz verilerini sunarak da literatiire katki sagladigimizi

diistiniiyoruz.
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