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ÖZET 

 

Amaç: Obezitenin non- alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile yakından ilişkili 

olduğu bilinmektedir. Çalışmamızda, morbid obez hastalarda uygulanan bariyatrik 

cerrahinin, non-invaziv karaciğer fibrozis skorları olan APRI, FIB-4 ve HSI üzerindeki 

etkilerini değerlendirmeyi ve obezite cerrahisinin karaciğer yağlanması ve fibrozisi 

üzerindeki potansiyel iyileştirici etkisi araştırmayı amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: Çalışma, 1 Ocak 2023 – 1 Haziran 2024 tarihleri arasında 

S.B.Ü. Sancaktepe Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde 

sleeve gastrektomi uygulanan 80 morbid obez hasta üzerinde retrospektif olarak 

gerçekleştirildi. Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların yaş, cinsiyet gibi demografik 

özellikleri; boy, kilo gibi antropometrik ölçümleri kaydedilmiştir. Hastaların 

komorbid hastalıkları, operasyon öncesi yapılan hemogram ve biyokimyasal kan 

testleri sonuçları, batın ultrasonografi raporları hastane bilgi yönetim sistemi 

üzerinden incelenerek kaydedilmiştir.  Bu tetkik sonuçları ile FIB-4, APRİ VE HSİ 

skorları hesaplanarak kaydedilmiştir. Hastaların cerrahi sonrası 6. ay kontrol vizitinde 

yapılan tetkikleri ile aynı skorlar hesaplanarak tekrar kaydedilmiştir. Elde edilen 

veriler ile istatistiksel analizler yapıldı.  

Bulgular: Çalışmamızda hastaların %87,5’i kadın ve %12,5’i erkekti. 

Hastaların yaş ortalaması 38,18±9,91 yıldı. Vücut kitle indeksi ortalaması 44,55±4,12 

kg/m2 olarak saptandı. Hastaların %57,5’inde komorbid hastalık vardı. Hastaların 

%78,8’inde ameliyat öncesi çekilen ultrasonografide hepatosteatoz saptandı. 

Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki antropometrik ve kan basıncı 

özellikleri karşılaştırıldığında; vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, bel çevresi, sistolik 

kan basıncı ve diyastolik kan basıncı düzeylerinde anlamlı derecede azalmalar saptandı 

(p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).Hastaların ameliyat öncesi ve 

ameliyat sonrası 6. aydaki biyokimyasal parametreleri karşılaştırıldığında; glukoz, 

HbA1c, ürik asit, ALT, AST ve trigliserid düzeylerinde anlamlı derecede azalmalar 

saptandı (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). Hastaların 

ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki APRI ve HSI skorları karşılaştırıldığında 

anlamlı azalma saptandı (p=0,005, p<0,001). Post-op 6. ay FIB-4 skorunda anlamlı 

artış saptandı (p<0,001). 
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Sonuç: Çalışmamızda obezite cerrahisinin karaciğer yağlanması ve fibrozisi 

üzerine iyileştirici etkisini araştırmak amacıyla APRI, HSI ve FIB-4 skorlarının preop 

ve post-op 6. ay değişimlerini inceledik. Post-op 6.aydaki APRI ve HIS skorlarındaki 

anlamlı düşüşün sleeve gastrektominin karaciğer fibrozisi üzerine olan olumlu etkisi 

olduğunu gösterdik. Beklenenin aksine FIB-4 skorunda ise anlamlı artış saptadık. 

Fibroscan gibi destekleyici bir yöntemin de kullanıldığı ve çok merkezli, daha 

kapsamlı çalışmalarla daha kesin sonuçlar elde edilebileceğini düşünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Obezite, bariyatrik cerrahi, sleeve gastrektomi, karaciğer 

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 Şehit Prof. Dr. İlhan 

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, HbA1c, 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 



 x 

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  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Obezite; sağlığı olumsuz yönde etkileyen, karmaşık ve multifaktöriyel bir 

hastalık olarak tanımlanmakta olup, günümüzde beslenme alışkanlıkları ve hareketsiz 

yaşam biçimiyle beraber sıklığı giderek artmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

tarafından küresel bir salgın olarak tanımlanmaktadır (1). Obezite; metabolik sendrom, 

tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, alkol dışı yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), 

kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar gibi pek çok durumla yakından 

ilişkilidir. Obezite tedavisinde temel yaklaşım kalori kısıtlayıcı diyet ve yaşam tarzı 

değişikliğidir. Buna rağmen hedeflenen kilo kaybı gerçekleşmeyen morbid obez 

hastalarda çeşitli farmakolojik ve cerrahi tedavi seçenekleri mevcuttur. 

NAFLD, kronik alkol kullanımına bağlı olmayan ve diğer sekonder sebeplerin 

bulunmadığı, karaciğerde aşırı yağ birikimi ile karakterize kronik karaciğer 

hastalığıdır. Obezite, insülin direnci ve metabolik sendrom bileşenleri ile yakından 

ilişkilidir. Basit yağlanmadan inflamasyonun eşlik ettiği steatohepatite, ileri fibrozise 

ve siroza kadar ilerleyebilen bir hastalıktır (2). Bu sebeple fibrozisin erken teşhisi ve 

son dönem karaciğer yetmezliğine gidişin önüne geçilmesi son derece önemlidir. 

Tedavinin temelinde NAFLD ilişkili obezite, metabolik sendrom, hiperlipidemi gibi 

durumların tedavisi yer alır. Kilo kaybı sağlanması en etkili yöntemdir (3). Diyet ve 

egzersiz ilk seçenektir. Obezite tedavisine yönelik medikal veya cerrahi tedavi ile de 

NAFLD bulgularında iyileşme sağlanmaktadır.  

Steatohepatit ve fibrozis histopatolojik bir tanı olup, tanıda altın standart 

yöntem karaciğer biyopsisidir. İnvaziv bir işlem olması, komplikasyon gelişebilmesi 

ve yüksek maliyeti sebebiyle günlük pratikte NASH ve fibrozis tanısında sıklıkla 

kullanılabilen bir yöntem değildir. Bu sebeple girişimsel olmayan, rutin kullanılan 

biyokimyasal testlerle hesaplanan, fibrozis ve steatohepatit gelişme riski açısından yol 

gösterici olabilecek bazı indeks ve skorlamalar geliştirilmeye çalışılmıştır. APRI, FİB-

4 ve HSİ (hepatik steatoz indeksi) bunlardan bazılarıdır.  

AST değeri ve trombosit sayısı kullanılarak hesaplanan APRI skoru, fibrozis 

ve siroz tanısında yeterli doğruluğa sahip, pratik bir yöntem olarak kabul edilmektedir. 
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Son dönem araştırmalar, ileri evre fibrozisin dışlanmasında bu skorlama sisteminin 

daha karmaşık yöntemlerle benzer doğrulukta sonuçlar verdiğini göstermektedir (4). 

FIB-4 skoru, yaş, AST, ALT ve trombosit sayısı temel alınarak hesaplanan bir 

değerlendirme yöntemidir. Basit parametreler içermesi ve kolay uygulanabilir olması 

sebebiyle yaygın olarak kullanılmaktadır. Çeşitli çalışmalar, bu skorlama sisteminin 

HBV ve HCV hastalarında siroz teşhisinde önemli bir role sahip olduğunu ortaya 

koymuştur (5). 

HSI ise AST, ALT, VKİ parametrelerinden oluşan; kadın cinsiyet ve diyabet 

varlığının ekstra puan alarak hesaplandığı bir indekstir. Hepatosteatozu göstermede 

pratik bir belirteçtir. 

Çalışmamızda morbid obezite tedavisinde uygulanan bariyatrik cerrahinin 

non-invaziv karaciğer fibrozis indekslerinden APRI, FİB-4 ve HSI skorları üzerine 

etkilerini incelemeyi amaçladık. Böylece obezite cerrahisinin kilo verdirici ve 

metabolik olumlu etkilerinin karaciğer yağlanması üzerine olası etkilerini araştırmayı 

hedefledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. OBEZİTE 

2.1.1. Obezitenin Tanım ve Sınıflaması 

            Obezite, vücutta gereğinden fazla yağ dokusunun birikmesiyle ortaya çıkan, 

günümüzde görülme sıklığı giderek artan bir metabolizma bozukluğudur.  Obezite 

yaşam kalitesini olumsuz etkileyerek beraberinde diyabetes mellitus, hipertansiyon, 

koroner arter hastalığı, dislipidemi, astım gibi pek çok kronik hastalığa sebep olabilir. 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından 21. yüzyılın en önemli sağlık problemi olarak kabul 

edilmiştir (1,6) Obezite tanısı koymada genellikle Beden Kitle İndeksi (BKİ) 

kullanılmaktadır. BKİ, vücut ağırlığının kilogram cinsinden, boy uzunluğunun metre 

cinsinden karesine bölünmesiyle elde edilen bir değerdir (kg/m²). Yetişkin bireylerde 

normal kabul edilen BKİ aralığı 18,5-24,9 kg/m² olarak belirlenmiştir. Bu değerin 

altında bir BKİ (<18,5 kg/m²) zayıflık, üzerinde bir BKİ (25-29,9 kg/m²) ise fazla kilo 

olarak tanımlanır. BKİ'nin 30 kg/m² ve üzeri olması ise obezite olarak adlandırılır. 

Obezite, BKİ değerlerine göre üç evreye ayrılmaktadır: Evre 1 (Hafif obezite, BKİ 30-

34,9 kg/m²), Evre 2 (Orta obezite, BKİ 35-39,9 kg/m²), ve Evre 3 (Ciddi obezite, BKİ 

≥40 kg/m²) 

 

Tablo 1. Beden Kitle İndeksine Göre Sınıflandırma 

Tanım Beden Kitle İndeksi (kg/m²) 

Zayıf <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  
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2.1.2. Obezitenin Epidemiyolojisi 

            Obezite, bütün toplumlarda oldukça yaygın görülen önemli bir sağlık 

problemidir. Dünya genelinde yapılan tahminlere göre, 18 yaş ve üzerindeki 

yetişkinlerde yaşa göre standardize edilmiş obezite oranı %13, fazla kilolu olma oranı 

ise %39’dur. Bu verilere dayanarak, dünya genelinde yaklaşık 650 milyon obez birey 

ve 1,9 milyar fazla kilolu birey olduğu öngörülmektedir (6). 

            Küresel yüksek VKİ düzeylerine dair tahminlere göre, 2020 yılında 2,2 milyar 

olan yüksek BKİ'ye sahip yetişkinlerin sayısının 2035 yılına kadar yaklaşık 3,3 

milyara çıkması öngörülmektedir. Bu, 2020'de yetişkinlerin %42’sinin yüksek VKİ’ye 

sahip olduğu oranın, 2035 yılında %54’ün üzerine çıkacağını göstermektedir. Ayrıca, 

5-19 yaş arası gençlerde yüksek BKİ oranının, 2020’de %22 (430 milyon kişi) iken, 

2035 yılı itibarıyla %39’un üzerine (770 milyon kişi) çıkması beklenmektedir (7). 

          4 Haziran 2020 tarihinde Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) "Türkiye Sağlık 

Araştırması, 2019" raporunu yayımlamıştır. Rapora göre, 2019 itibariyle Türkiye’de 

15 yaş ve üzeri nüfusta obezite oranı %21,1 olarak belirlenmiş, bu oran kadınlarda 

%24,8, erkeklerde ise %17,3 olarak kaydedilmiştir. 2016 yılında bu oran %19,6 iken, 

2019’da önemli bir artış gözlemlenmiştir (8). 

          1997-1998 yıllarında Türkiye genelinde 540 merkezde, 20 yaşın üzerinde 

24.788 kişinin katılımıyla gerçekleştirilen TURDEP-I (Türkiye Diyabet Prevalans) 

çalışmasında, obezite sıklığının kadınlarda %30, erkeklerde %13, genel toplumda 

%22,3 olduğu rapor edilmiştir (9). TURDEP-I çalışmasından 12 yıl sonra, aynı 

bölgelerde gerçekleştirilen TURDEP-II araştırmasına 26.500 erişkin katılmıştır. Bu 

araştırmada, obezite oranları kadınlar için %44, erkekler için %27, genel toplum için 

ise %35 olarak saptanmıştır (10). Bu iki çalışmanın verilerine göre, Türkiye'de yetişkin 

nüfusta standardize edilmiş obezite oranı 1998'de %22,3 iken, 2010 yılında %31,2'ye 

yükselmiş ve %40’lık bir artış kaydedilmiştir. Bu süre zarfında kadınlardaki obezite 

oranı %34, erkeklerde ise %107 oranında artış göstermiştir. İki çalışmanın 

sonuçlarıyla elde edilen veriler Şekil 1’deki grafikte gösterilmiştir.  
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Şekil 1. 1998-2010 yılları arasında kadın (A), erkek (B) ve yaş gruplarına göre 

Türkiye’de obezite prevalansı (6) 

 

2.1.3. Obezitenin Etiyolojisi 

            Obezitenin temel sebebi, alınan enerjinin harcanandan fazla olmasıyla oluşan 

pozitif enerji dengesidir. Ancak, bu basit tanımın arkasında, biyolojik ve sosyal 

faktörlerin oldukça karmaşık bir etkileşimi yer almaktadır. Obezitenin oluşumunda 

etkili olan faktörler, genetik yatkınlık, endokrin bozukluklar, beslenme alışkanlıkları, 

sedanter yaşam, çevresel etkenler, uykusuzluk, sigara kullanımı, gebelik yaşının 

ilerlemesi, bazı ilaçların kilo artışına yol açması, psikososyal faktörler, etnik köken ve 

çeşitli enfeksiyonlar şeklinde sıralanabilir (11). Obezitenin nedenleri ele alınırken, bu 

faktörlerin patogenezi henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Günümüzdeki bakış 

açısına göre, obeziteyi oluşturan nedenlerin birbirleriyle bağlantılı olduğu ve 

obezitenin multifaktöriyel bir hastalık olarak kabul edildiği öne sürülmektedir (12).  

           Son dönemde gerçekleştirilen kapsamlı epidemiyolojik araştırmalar, obezitenin 

oluşumunda genetik faktörlerin önemli bir rol oynadığını ortaya koymuştur. İkizler 

üzerinde yapılan çalışmalar, obezitenin genetik yatkınlığının %30 ile %85 arasında 

değişebildiğini göstermektedir (13).                              
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Toplum temelli genom araştırmaları, obeziteyle ilişkili 140’tan fazla 

kromozomal bölgeyi ortaya koymuştur. En yaygın obezite türü, genlerin çoklu kalıtımı 

sonucu ortaya çıkan ve poligenik obezite olarak bilinen tiptir. Bununla birlikte, daha 

nadir görülen obezite formları da bulunmaktadır. Örneğin, hipotalamustaki iştah 

merkezinde yer alan Melanokortin-4 reseptörü (MC4R), Pro-opiomelanokortin 

(POMC), Leptin reseptörü (LEPR) veya Proprotein konvertaz subtilisin/keksin-1 

(PCSK-1) mutasyonları, tek gen kusurlarına bağlı obeziteye yol açabilir. Ayrıca, 

Prader Willi Sendromu ve Alström Sendromu gibi kromozom anomalilerinin neden 

olduğu sendromik obezite formları da bu gruba dahil edilebilir (14,15). 

  Günümüzde, obezitenin en temel nedenleri arasında yüksek kalorili gıdalara 

kolay erişim ve fiziksel aktivitenin azalması yer almaktadır. Deveci’nin (2013) 

değerlendirmesine göre, obeziteye yatkınlık belli bir düzeyde genetik faktörlere bağlı 

olsa da, obezitenin ortaya çıkabilmesi için şişmanlığa neden olan obezojenik bir 

çevrenin varlığı da önemli bir rol oynamaktadır (16). Ayrıca gelir seviyesindeki artış 

ve şehirleşmenin yaygınlaşması, yağ, doymuş yağ, şeker ve kompleks karbonhidrat 

açısından zengin diyetlerin benimsenmesine zemin hazırlamaktadır (17).  

           Sedanter yaşam tarzı, hem obezitenin gelişimine hem de çeşitli sağlık 

sorunlarının ortaya çıkmasına zemin hazırlamaktadır. Konuyla ilgili araştırmalar, 

fiziksel aktivite eksikliğinin obezite dahil pek çok sağlık problemini tetiklediğini 

göstermektedir (11,18). Modern toplumlarda işlerin düşük enerji tüketimiyle 

gerçekleştirilebilmesi, vücudun ihtiyaç fazlası enerjiyi yağ olarak depolamasına zemin 

oluşturmaktadır. 

           Bazı endokrin hastalıklar da obezitenin gelişiminde etkili olabilir. Obeziteye 

neden olan bu endokrin bozukluklar Tablo 2’de özetlenmiştir. Cushing Sendromu; 

hiperlipidemi, visseral obezite, hipertansiyon ve diyabetes mellitus gibi bileşenleri 

içermesi nedeniyle metabolik sendromun bir örneği olarak kabul edilebilir. Bu 

sendromda, kronik glukokortikoid fazlalığına bağlı olarak yağ dokularının yeniden 

dağılması sonucu abdominal obezite gelişebilir (19). Tiroid hormonu, bazal 

metabolizma hızını düzenlemede, lipid ve glukoz mekanizmasında rol oynar. 

Hipotiroidizm obezite gelişmesine kısmi katkıda bulunabilir. Ayrıca bazı kilo 

alımlarında ödem gelişmesi de etkili olabilir (20). Polikistik over sendromu tanısı 
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konmuş bireylerde, androjen yüksekliği ve insülin direnci nedeniyle obezite prevalansı 

artmıştır (21). Obezitenin daha nadir görülen endokrin sebepleri arasında hipotalamik 

yetmezlik, büyüme hormonu eksikliği ve insülinoma bulunur. Hipotalamik yetmezlik; 

azalmış sempatik sinir sistemi ve artmış parasempatik sistem aktivasyonu yoluyla 

obeziteye katkı sağlar (20). Hipotalamus lezyonları ender de olsa obeziteye sebep 

olabilir (22).  

Tablo 2. Obezitenin Endokrin Sebepleri  

Cushing Sendromu/Hastalığı 

Ciddi Hipotiroidizm 

İnsülinoma 

Polikistik Over Sendromu 

Hipopituitarizm 

Overyan Yetmezlik 

Akromegali 

Hipogonadizm  

 

           Sıklıkla kullanılan bazı ilaçlar da nadir de olsa obeziyete sebep olabilir. Bu 

ilaçlar arasında oral antidiyabetikler (glitazonlar, sülfonilüreler), bazı antipsikotikler 

(butirofenonlar, fenotiyazinler) bazı antidepresanlar ve antiepileptikler, 

glukokortikoidler, oral kontraseptifler ve insülin sayılabilir. Pek çok ilaç obeziteye 

yalnızca hafif bir katkıda bulunurken, otoimmün hastalıkların tedavisinde kullanılan 

yüksek doz steroidler ciddi obeziteye sebep olabilir. Özellikle, günlük 10 mg ve üzeri 

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

Obezite, fiziksel nedenlerin yanı sıra stres ve depresyon gibi psikolojik 

faktörlerle de ilişkilidir. Psikolojik durum ile yeme davranışı arasındaki bağlantıyı ele 

alan bir çalışmada, sıkıntı, yorgunluk ve depresyon sırasında yeme miktarının arttığı; 
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gerilim, korku ve ağrı durumlarında ise yeme miktarının azaldığı ifade edilmiştir. Aynı 

araştırmada, öfke, yalnızlık, anksiyete ve depresyon gibi duyguların, duygusal yeme 

davranışını ortaya çıkarabildiği ortaya konmuştur (23). 

2.1.4. Obeziteye Eşlik Eden Hastalıklar 

Obezite, kilo fazlalığının süresi ve şiddetine bağlı olarak metabolik, psikolojik 

ve mekanik pek çok hastalık ve sistemik sorunla ilişkilendirilebilir. Obeziteye eşlik 

eden hastalıklar Tablo 3’te özetlenmiştir. 

 

Tablo 3. Obeziteye eşlik eden tıbbi durumlar 

Metabolik İnsülin direnci, Metabolik sendrom, Tip 2 diyabet, 

Dislipidemi 

Kardiyovasküler Hipertansiyon, Aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar, 

Konjestif kalp yetmezliği, Serebrovasküler olaylar 

Endokrin Polikistik over sendromu, İnfertilite, Hiperandrojenizm, 

Menstrüasyon bozuklukları  

Gastrointestinal Gastroözefageal reflü, Kolelitiazis, Hepatostetoz,  

Pulmoner Obstrüktik uyku apne sendromu, Astım 

Maligniteler GIS maligniteleri, Prostat ca, Over ca, Serviks ca, Meme ca 

Diğer Osteoartrit, Cilt enfeksiyonları, Anestezi komplikasyonları 

Psikolojik/Sosyal Anksiyete, Depresyon, Beden imaj bozukluğu 

 

Obezite, tip 2 diyabetin gelişiminde etkili olan temel faktörlerden biri olarak 

görülmektedir. Bu nedenle, obeziteyi önlemek, diyabet riskini azaltmada hayati bir 

önem taşımaktadır. Obeziteye bağlı insülin direnci ve hiperinsülinemi gelişebilir, buna 

bağlı olarak karbonhidrat metabolizması bozularak tip 2 diyabet gelişimine zemin 
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hazırlanır. Bu sebeple obez bireylerin düzenli olarak izlenmesi ve diyabet açısından 

yıllık tarama yapılması büyük önem taşımaktadır. Bu tür bir takip sayesinde, erken 

tanı konularak tedavi ile diyabete bağlı komplikasyonların önlenmesi mümkün 

olabilir(1).   

Yüksek kan basıncı, obezite ve kilo artışıyla çeşitli mekanizmalar aracılığıyla 

bağlantılıdır. Amerika’da obeziteye sahip kişilerin üçte birinde hipertansiyon tespit 

edilirken, hipertansiyonu bulunan yetişkinlerin yaklaşık yarısının da obez olduğu 

görülmüştür (24). Hipertansiyonun gelişiminde vazokonstrüksiyon, vücutta dolaşan 

kan hacminin artması ve kalp atım hacmindeki yükselme önemli rol oynar. 

Hiperlipidemi, obezitede yaygın olarak görülen bir metabolik bozukluktur ve 

sıklığı, vücut kitle indeksi ile doğru orantılı olarak artmaktadır. Abdominal yağlanma 

ve insülin direnci karaciğerde VLDL üretimi ve salgılanmasını artırarak serbest yağ 

asitlerinin seviyesinin yükselmesine sebep olur. Buna bağlı olarak trigliserid ve LDL 

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

Polikistik over sendromu (PKOS), androjen yüksekliği, ovulatuvar 

disfonksiyon ve polikistik over yapısı ile tanımlanan, üreme çağındaki kadınlarda en 

yaygın görülen endokrin bozukluklardan biridir. Çocukluk ve ergenlik döneminde 

görülen hızlı kilo artışı ile obezite, PKOS gelişimine zemin hazırlayan önemli etkenler 

arasında yer alır. PKOS tanısı alan kadınların yaklaşık %50’sinde obeziteye 

rastlanmaktadır (26). Obezitenin tedavi edilmesi, uzun vadeli PKOS yönetiminde 

kritik bir rol oynar. PKOS tanılı obez kadınlarda, vücut ağırlığında %5-10 oranında bir 

azalma; sendromun endokrin, kardiyovasküler, reprodüktif ve psikolojik 

özelliklerinde iyileşme sağlayabilir (27).  

Obezitenin en önemli sonuçlarından biri de alkol dışı yağlı karaciğer 

hastalığıdır (NAFLD). İnsülin direnci, hepatostetoz patofizyolojisinde önemli bir rol 

oynar. Obezite ve tip 2 diyabetin ortak özelliği, insülin direncidir. İnsülin direnci 

sonucu, periferik yağ dokusundaki lipoliz artar, buna bağlı olarak karaciğere serbest 

yağ asidi akışı tetiklenir. Dünya genelinde yaklaşık %25-30 oranında NAFLD 

görülürken, bu oran obez bireylerde %90’a kadar çıkmaktadır (28).  

Hipogonadizm, obeziteye eşlik eden durumlardan biridir ve tanı koyulabilmesi 

için sabah erken saatlerde, farklı iki günde yapılan testosteron ölçümlerinde düşük 
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seviyeler tespit edilmesi gerekir. Obezitede total testosteron seviyesindeki 

düşüklüğün, öncelikle hiperinsülinemi nedeniyle seks hormon bağlayıcı proteinin 

düzeyindeki azalmaya bağlı olduğu düşünülmektedir. Vücut kitle indeksi 35-40 

kg/m²’nin üzerindeki erkeklerde, ideal kiloda olan erkeklere kıyasla total ve serbest 

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

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uyku sırasında üst solunum yolunda 

tekrarlayan daralma veya tıkanmalar sonucu solunum duraklamalarıyla karakterize 

edilen bir hastalıktır. Obezite, OSAS için başlıca ve müdahale edilebilir risk 

faktörlerinden biridir. Vücut kitle indeksi 29 kg/m²’yi aşan obez bireylerde OSAS 

prevalansı %60’a kadar yükselebilmektedir (30). Obezitede uyku apne sendromuna 

sık rastlanmasının sebebi, üst solunum yolundaki yumuşak dokuların artışı ve uyku 

esnasında bu bölgelerde kollaps yaşanmasıdır. 

Obezite, farklı mekanizmalar yoluyla sindirim sistemi hastalıklarının 

yaygınlığını ve şiddetini artırır. Karın içi basıncın yükselmesi, alt özofagus sfinkterinin 

gevşemesine yol açarak hiatal herni oluşma olasılığını yükseltir. Bu sfinkterin 

gevşemesi sonucunda gastroözofageal reflü hastalığı ortaya çıkabilir. Toplumda 

görülme oranı %20'ye kadar ulaşabilmektedir. Uzun vadede Barrett özofagusu ve 

özofagus adenokarsinomu gibi ciddi komplikasyonlara yol açabileceği için tedavi 

edilmesi büyük önem taşır (31).  

Obezite, psikolojik bozukluklar ile de bağlantılıdır. Depresyonun oluşum 

mekanizması tam olarak açıklanamamakla birlikte, damgalanma sosyal dışlanmaya 

yol açabilir. Sosyal dışlanmanın yanı sıra beden imajından duyulan hoşnutsuzluk ve 

özsaygının azalması, depresyonun gelişimini tetikleyebilir (32). 

2.1.5. Obezitenin Tedavisi 

Obezite tedavisinin hedefi, sağlıklı bir kilo kaybı sağlayarak obeziteyle 

bağlantılı hastalık ve mortaliteyi en aza indirmek, bireyin dengeli ve sağlıklı beslenme 

alışkanlığı kazanmasına yardımcı olmak ve genel yaşam kalitesini iyileştirmektir. 
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2.1.5.1. Yaşam tarzı değişikliği ve diyet: 

Obezite tedavisinde beslenme düzeninin sağlanması, sağlıklı yeme 

alışkanlıklarının kazanılması, kilo kaybının gerçekleşmesi ve tekrar kilo alımının 

engellenmesi bakımından en temel ve kritik aşamadır. Beslenme tedavisi planlanırken, 

belirli bir diyet türüne katı bir şekilde bağlı kalmaktansa, öncelikle bireyin günlük 

enerji gereksiniminin hesaplanması ve bu ihtiyacı karşılayacak şekilde sağlıklı 

karbonhidratlar, proteinler ve esansiyel yağ asitlerini içeren dengeli bir beslenme 

programının oluşturulması önerilir. Kalori alımındaki kısıtlama kişiye özel olarak 

belirlenmeli ve bireyin beslenme alışkanlıkları, fiziksel aktivite düzeyi, mevcut sağlık 

sorunları ile geçmiş diyet deneyimleri göz önünde bulundurulmalıdır. Enerjisi 

kısıtlanmış bir beslenme programının uygulanması, bir diyetisyenin profesyonel 

rehberliğini gerektirebilir. Kilo kaybına yönelik hazırlanan beslenme programlarında 

belirlenen kalori miktarı, bireyin bazal metabolizma hızının altına düşmemelidir. 

Haftalık olarak 0,5-1 kg arasında kilo kaybı hedeflenmeli ve buna uygun olarak günlük 

yaklaşık 600 kalori azaltılması sağlanmalıdır. Lif açısından zengin besinler, uzun süre 

çiğneme gerektirmesi, sindirim sürecinin uzaması ve insülin seviyelerinin ani 

yükselmesini önlemesi sebebiyle mutlaka beslenme programına dahil edilmelidir. 

Bununla birlikte, yüksek fruktoz içeren gıdalar sınırlandırılmalı ve kan şekerini hızla 

artıran, glisemik indeksi yüksek besinlerden kaçınılmalıdır (33). 

Egzersiz, kalori alımının azaltılmasıyla birlikte kilo verme programlarının 

önemli bir parçası olarak değerlendirilir. Yapılan çeşitli araştırmalar, egzersizin 

yalnızca diyetle kıyaslandığında vücut ağırlığı ve yağ oranını düşürmede, aynı 

zamanda yağsız kütleyi korumada ek faydalar sağladığını ortaya koymuştur. Ayrıca, 

egzersiz sosyal ve psikolojik açıdan olumlu etkiler sağlayarak bireyin motivasyonunu 

artırır ve uzun vadede kilo kontrolüne uyum sağlamasını kolaylaştırır. Haftada en az 

üç gün, her seferinde bir saat sürecek şekilde düzenli egzersiz yapılması önerilmektedir 

(32). 

2.1.5.2. Farmakolojik tedavi: 

3-6 ay içerisinde vücut ağırlığının %5'ini azaltabilen ilaçlar, etkili bir tedavi 

yöntemi olarak değerlendirilmiş ve kronik obezite tedavisinde kullanımı, dünya 

genelindeki sağlık otoriteleri tarafından onaylanmıştır (6).  Obezitenin tedavisinde ilaç 
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kullanımı, yalnızca yaşam tarzı değişikliklerini destekleyici bir unsur olarak 

değerlendirilmelidir. Medikal tedavinin tek başına uygulanması yeterli ve doğru bir 

yaklaşım değildir. Ülkemizde medikal tedavi seçenekleri arasında yalnızca orlistat ve 

liraglutid bulunmaktadır. 

Orlistat 

Seçici olarak gastrointestinal ve pankreatik lipaz enzimlerini inhibe ederek etki 

gösterir. Bağırsakta trigliseridlerin hidrolizini ve yağ asitlerinin emilimini 

engelleyerek yağ alımının yaklaşık üçte birini azaltır. Bu mekanizma sayesinde, iştahı 

baskılamadan kalori alımını düşürerek etkili olur (34). Orlistat kullanımına 

başlandıktan sonra vücut ağırlığında azalma genellikle iki hafta içinde gözlemlenir. 

Araştırmalar, ilacın iki aydan uzun süre kullanılması halinde anlamlı kilo kaybı 

sağladığını göstermektedir. Klinik çalışmalara göre, orlistat tedavisiyle bir yıl sonunda 

bildirilen ortalama kilo kaybı %2,9 ile %3,4 arasında değişmektedir (35). 

Fentermin/Topiramat 

Fentermin, yapısı itibariyle amfetamine benzer ve santral sinir sistemi üzerinde 

etkili bir sempatomimetik amin olup, norepinefrin salınımını artırarak iştahın 

baskılanmasını sağlar. Topiramat ise antiepileptik ve migren önleyici olarak 

kullanılmaktadır. Fentermin ve topiramat kombinasyonu, 2012 yılında FDA tarafından 

obezite tedavisinde kullanım için onaylanmıştır. Fentermin, iştahı baskılayarak kilo 

kaybını desteklerken, topiramatın bu konudaki etkisi tam olarak anlaşılamamıştır. 

Fentermin/topiramat kombinasyonu ile gerçekleştirilen bir çalışmada, 3.75/23 mg ve 

15/92 mg dozlarının uygulanması sonucunda 56. hafta itibarıyla başlangıç kiloya göre 

sırasıyla %5.1 ve %10.9 oranında düşüş gözlemlenmiş olup, bu etkinin plaseboya 

kıyasla anlamlı olduğu belirtilmiştir (36). 

Naltrekson/ bupropion: 

Bupropion, depresyon tedavisinde ve sigarayı bırakmaya yardımcı olarak 

kullanılan bir antidepresandır. Naltrekson ise, alkol ve opioid bağımlılığının 

tedavisinde kullanılan bir opioid reseptör antagonisti olarak işlev görmektedir (37). Bu 

ikili kombinasyonun kullanımı iştahın azalmasına katkıda bulunmakta, ancak bu 

etkinin oluşum mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Hipotalamusta açlık 

kontrolünü engelleyerek sinerjistik bir etki yarattıkları öne sürülmektedir. 
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GLP-1 reseptör agonistleri (liraglutid ve semaglutid): 

Son yıllarda glukokagon benzeri peptit-1 (GLP-1) reseptör agonistleri tip 2 

diyabet tedavisinde etkili bir seçenek olarak ön plana çıkmaktadır. Klinik çalışmalar 

ve gözlemler, bu ilaçların kilo kaybına katkıda bulunduğunu ortaya koymuş ve bu 

nedenle obezite tedavisinde de kullanılmaya başlanmıştır. Liraglutid, uzun etkili bir 

GLP-1 reseptör agonisti olup, glukoza bağlı olarak insülin salgılanmasını artırır, 

glukagon yanıtını baskılar ve mide boşalma sürecini yavaşlatır (38). SCALE obezite 

ve prediyabet araştırmasında, toplam 3.731 hasta değerlendirilmiş ve 56 hafta 

süresince günlük 3 mg liraglutid kullanan grupta %8,0 oranında kilo kaybı 

görülmüştür. Plasebo enjeksiyonu uygulanan hastalarda ise bu oran %2,6 olarak 

kaydedilmiştir (39).  Semaglutid ise bir diğer GLP-1 analoğudur. Semaglutidin yarı 

ömrünün uzamasına olanak tanıyan amino asit dizilimindeki değişiklikler, ilacın 

haftada bir kez uygulanmasını sağlamaktadır. Etki mekanizması ise liraglutid ile 

benzerdir.  

Diğer: 

Metformin, obezite tedavisi için FDA tarafından onaylanmış bir endikasyona 

sahip olmamakla birlikte, kanıta dayalı veriler doğrultusunda güvenli ve etkili olduğu 

için yaygın olarak kullanılan bir ajandır (40).  Diyabet Önleme Programı kapsamında 

gerçekleştirilen çift kör, plasebo kontrollü araştırmada, metformin kullanan grupta 2,9 

kilogramlık kilo kaybı gözlemlenirken, plasebo grubunda bu kayıp 0,42 kilogram 

olarak belirlenmiştir. Ayrıca, metforminle ilişkili kilo kaybının, kullanım süresiyle 

doğru orantılı olduğu tespit edilmiştir (41). 

2.1.5.3. Cerrahi tedavi: 

Obezite cerrahisi yöntemleri, kilo kaybını sağlamak amacıyla farklı 

mekanizmalarla etki gösteren cerrahi tekniklerdir. Bu yöntemler, mide hacmini 

azaltarak gıda alımını sınırlayabilir, bağırsakta besinlerin emileceği bölümü kısaltarak 

veya bypass ederek emilimi azaltabilir ya da her iki tekniği bir araya getirerek 

uygulanabilir.  

Obezite cerrahisi ilk kez 1954 yılında jejunoileal bypass ameliyatı ile 

uygulanmış olup, zaman içinde farklı yöntemlerle geliştirilerek günümüze kadar 

uygulanmaya devam etmiştir. Obezite cerrahisinde sıkça tercih edilen tüp mide (sleeve 
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gastrektomi: SG) ve  Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB)  gibi cerrahi tekniklerin yanı 

sıra, birçok endoskopik ve cerrahi yöntem de geliştirilmeye devam etmektedir. Hasta 

için en uygun cerrahi yöntem; hastanın ek hastalıkları, risk durumu, kişisel tercihleri 

ve merkezin deneyimi dikkate alınarak multidisipliner bir yaklaşımla belirlenmelidir. 

Sık kullanılan cerrahi teknikler Şekil 2’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 2. Sık kullanılan bariyatrik cerrahi teknikleri 

 

Obezite cerrahisi kararı almadan önce, TEMD (Türk Endokrinoloji ve 

Metabolizma Derneği) tarafından tüm hastaların en az 6 aylık süreçte bir endokrinolog 

ile takip edilmesi, cerrahi haricinde etkin farmakolojik tedavi uygulanması 

önerilmektedir.  

Obezite cerrahisi endikasyonları: 

1) VKİ ≥ 40 kg/m2 üzeri olan hastalar veya 

2) VKİ ≥ 35 kg/m2 üzerinde olan ve obezite ile ilişkili en az 1 eşlik eden 

komorbidite bulunan hastalar, komorbiditeler şunlardır: 

 -Tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, uyku-apne sendromu, 

obezite-hipoventilasyon sendromu, Pickwick sendromu (uyku-apne sendromu ve 

obezite-hipoventilasyon sendromunun bir arada olması), alkol dışı yağlı karaciğer 

hastalığı veya non-alkolik steatohepatit (NASH), psödotümör serebri, gastroözofagial 

reflü hastalığı, astım, venöz staz hastalığı, ileri derecede üriner inkontinans, günlük 

yaşamı etkileyen artrit (42)  
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Hastaların operasyon sonrası hedeflenen kilo kaybının sağlanması ve tekrar 

kilo artışının önüne geçilmesi için takipleri son derece önemlidir. Multidisipliner bir 

yaklaşım gerekmektedir.  

Ayrıca uygulanan cerrahi işleme göre değişmekle birlikte gastrointestinal 

sistem fonksiyonlarında bozulmalar ve nutrisyonel eksiklikler meydana 

gelebilmektedir. Folik asit, vitamin B12, D vitamini, demir gibi değerler ve mineraller 

belirli aralıklarla takip edilmeli ve gerekliyse takviye edilmelidir.  

Sleeve Gastrektomi                                                                       

   Laparoskopik yöntemle gerçekleştirilen bu cerrahi işlemde, mide hacminin 

yaklaşık üçte ikisi büyük kurvatur bölgesinden çıkarılır. Hacim azalmasıyla beraber 

gıda alımını kısıtlamasının yanında ghrelin gibi hormonların salgılanmasını azaltarak 

iştahı da azaltır. Toplam 1.662 hastayı kapsayan 24 çalışmanın analizine göre, 

ortalama fazla kilo kaybı oranı %55,4 olarak belirlenmiştir. Ayrıca, tip 2 diyabetin 

remisyon oranının %70 olduğu rapor edilmiştir (43). RYGB ile karşılaştırıldığında, 

kilo kaybı ve komorbiditelerin kontrolünde benzer etkiler sağlandığı bildirilmiştir 

(44). Diğer tekniklerle kıyaslandığında malnütrisyon ihtimali daha düşüktür. Bu 

yöntemin dezavantajları arasında geri dönüşümsüz bir prosedür olması ve stapler 

hattında meydana gelebilecek kaçak riskinin bulunması yer almaktadır. 

Roux-en-Y gastrik bypass  

Hacim küçültücü ve absorpsiyon azaltıcı kombine bir yöntem olup son derece 

komplike bir tekniktir. Midenin proksimal bölgesinde, 30 ml veya daha küçük hacimde 

bir gastrik poş oluşturulur (45). Ardından, Treitz ligamanının 25-100 cm distalinden 

kesilen jejunum parçası ile bu kese arasında cerrahi olarak gastrojejunostomi 

anastomozu yapılır ve böylece Roux uzvu oluşturulur. Biliopankreatik kanal ise, 

gastrojejunostomi anastomozunun 75-150 cm distalinde, Roux-en-Y 

konfigürasyonuna uygun şekilde yeniden anastomoz edilir. Sleeve gastrektomi ve 

ayarlanabilir gastritk bant gibi diğer cerrahi yöntemlerle kıyaslandığında, daha yüksek 

morbidite ve mortalite oranlarına sahiptir (46). 

 

 



 
 
 

16 

Ayarlanabilir gastrik band  

Ayarlanabilir gastrik bant (AGB) cerrahisinde, mide girişine yakın bir bölgeye 

yerleştirilen bant, küçük bir poş oluşturarak erken tokluk hissi sağlar ve gıda tüketimini 

azaltır. Mide ve bağırsaklarda kesme işlemi yapılmadığı için sindirim süreci 

bozulmadan devam eder. 
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2.2. ALKOL DIŞI YAĞLI KARACİĞER HASTALIĞI (NAFLD) VE                 

KARACİĞER FİBROZİSİ 

 

2.2.1. NAFLD Tanımı 

 Alkol dışı yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), belirgin alkol tüketimiyle 

bağlantılı olmayan, karaciğerde aşırı yağ birikimiyle karakterize edilen bir karaciğer 

rahatsızlığıdır. NAFLD görülme sıklığının dünya genelinde yaklaşık %25 olduğu 

tahmin edilmekte ve zamanla artacağı öngörülmektedir (47). Sadece yağlanmanın 

görüldüğü hepatostetozdan, inflamasyonun ve fibrozisin eşlik ettiği steatohepatite 

(NASH), karaciğer sirozuna ve hepatoselüler karsinoma (HCC) kadar ilerleyebilen 

geniş bir spektrumu içerir. Şekil 3’te NAFLD hastalık spektrumu gösterilmiştir. 

NAFLD tanısı için aşağıdaki kriterlerin mevcut olması gerekir:                       

 1)  Karaciğerde yağlanmanın USG/diğer radyolojik yöntemler veya histopatolojik 

olarak karaciğer biyopsisi ile saptanmış olması  

2) Kadınlar için günde 20 gr, erkekler için günde 30 gr üzerinde alkol tüketimi 

olmaması 

3) Kronik karaciğer hastalığına sebep olabilecek sekonder nedenlerin (alkolizm, 

kronik viral hepatitler, Wilson hastalığı, hemokromatozis, otoimmün karaciğer 

hastalıkları, abetalipoproteinemi, lipodistrofi, ilaç kullanımı gibi) 

bulunmaması 

 

 

 

 

 

  

   Şekil 3. Karaciğer yağlanması evreleri  
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Bu hastalık grubunun metabolik bozukluklarla güçlü bir bağlantıya sahip 

olduğunun gösterilmesi, NAFLD tanımının yeniden değerlendirilmesi gerekliliğini 

gündeme getirmiştir. Bu doğrultuda, 2020 yılında 22 ülkeden uzmanların katılımıyla 

gerçekleştirilen bir görüş birliği sonucunda, NAFLD’nin adının “Metabolik Hastalık 

İlişkili Yağlı Karaciğer Hastalığı” (MAFLD) olarak değiştirilmesi fikri öne 

sürülmüştür (48). MAFLD teriminin, metabolik bozuklukları daha net bir şekilde 

yansıttığı ve yağlı karaciğer hastalığının gelişim sürecini daha doğru açıkladığı 

düşünülmektedir. Öte yandan, NAFLD teriminin MAFLD olarak değiştirilmesi 

konusunda henüz tam bir görüş birliği sağlanmış değildir. 

Radyolojik olarak hepatosteatoz görülen hastalarda aşağıdaki kriterlerden en az birinin 

varlığı MAFLD tanısı koydurur: 

• Kilolu olmak veya obezite 

• Tip 2 diyabetes mellitus  

• Metabolik disfonksiyon kriterlerinden en az ikisinin mevcut olması  

2.2.2. NAFLD Epidemiyolojisi  

 Dünya genelinde nüfusun yaklaşık %20-30'unda görülen alkol dışı yağlı 

karaciğer hastalığı (NAFLD), giderek artan bir insidansa sahiptir. Mevcut eğilimler 

doğrultusunda, 2030 yılı itibarıyla siroz ve karaciğer nakli gereksiniminin en yaygın 

nedeni olacağı öngörülmektedir (49). Görülme sıklığı, coğrafi bölgelere bağlı olarak 

farklılık göstermektedir. Amerika, Orta Doğu ve Asya'da prevalans %27'nin üzerinde 

olup en yüksek seviyelerde bulunurken, Afrika kıtasında bu oran daha düşük 

seviyelerde gözlemlenmektedir (47). Türkiye’de alkol dışı yağlı karaciğer hastalığının 

(NAFLD) görülme sıklığı %48,3 olup, kilolu hastalarda (vücut kitle indeksi 25 kg/m² 

ve üzeri) bu oran %63’e kadar artmaktadır (50). Yağlı karaciğer (NAFLD); 

steatohepatite, karaciğerde fibrozise sebep olarak siroza ve hatta hepatoselüler 

karsinoma kadar ilerleyebildiği için tanısı son derece önemlidir. Yağlanma başlangıç 

düzeyinde genellikle asemptomatik olduğu için teşhisi gecikerek karaciğer hasarı 

başladıktan sonra konabilmektedir. NASH ise histolojik olarak belirlenen bir tanı olup, 

yalnızca karaciğer biyopsisi ile doğrulanan hastalar için kullanılmalıdır.  
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 NAFLD, metabolik sendrom, tip 2 diyabet, insülin direnci, hiperlipidemi, 

hipertansiyon ile yakından ilişkilidir. Tip 2 diyabet tanılı hastalarda, kronik karaciğer 

hastalığına bağlı mortalite riski diyabet tanısı olmayanlara göre 3 kat daha fazladır 

(51). Bu sebeple tip 2 diyabet, prediyabet ve metabolik sendrom tanılı hastaların 6-12 

ayda bir NAFLD açısından taranması önerilmektedir (52). 

 2.2.3. NAFLD Patofizyolojisi 

 NAFLD’nin nasıl oluştuğu kesin olarak açıklanamasa da insülin direnciyle 

güçlü bir bağlantısı olduğu bilinmektedir. Ancak, insülin direnci bulunan bireylerde 

hastalığın seyri ve şiddetinin farklılık göstermesi, yalnızca bu faktörle sınırlı 

olmadığını düşündürmektedir. Genetik varyasyonlar, beslenme alışkanlıkları ve 

bağırsak mikrobiyotası gibi daha karmaşık mekanizmaların da sürece dahil olduğu öne 

sürülmektedir. 

 Hepatosteatoz, karaciğer hücrelerinde trigliserid birikimiyle tanımlanan bir 

durumdur. Steatohepatit, hepatosteatoza inflamasyonun eşlik etmesiyle ortaya çıkar. 

Hepatositlerde balonlaşma, inflamasyon ve farklı düzeylerde fibrozis görülebilir. 

İnsülin direnci, hepatositlere serbest yağ asidi girişini ve periferik lipolizi artırır. Çok 

düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) üretimini düşürerek hepatostetoza neden olur. 

Bağırsak florasında meydana gelen değişimler, yağ asidi üretiminin artmasına neden 

olurken, ince bağırsağın geçirgenliğini yükselterek emilimi artırır ve inflamatuar 

süreçlerin tetiklenmesine katkıda bulunur. Kilo artışı ile birlikte artan yağ dokusu, 

TNF-a ve IL-6  gibi proinflamatuar sitokinlerin üretimini tetikleyerek inflamasyonun 

başlamasına katkı sağlar (53). Adiponektin, insülin duyarlılığını arttırır, lipid 

birikimini azaltır, yağ asidi oksidasyonunu düzenler. Hepatosteatozda adiponektin 

azalmıştır (54).  

 2.2.4. Klinik Yaklaşım ve Tanı 

 NAFLD, genellikle artmış aminotransferaz enzimleri veya görüntüleme 

yöntemleri ile tanı alır. Hasta değerlendirilirken öncelikle metabolik komorbid 

hastalıklar taranmalı, ilaç öyküsü ve alkol alımı sorgulanmalıdır. Kortikosteroidler, 

tamoksifen, metotreksat, amiodaron gibi ilaçlar steatoz ve fibrozise sebep olabilir. 

Kronik karaciğer hastalığı ve insülin direnci bulguları açısından fizik muayene 

yapılmalıdır. NAFLD hastaları çoğunlukla semptom göstermez. Fizik muayenede en 
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sık rastlanan bulgu hepatomegalidir. Siroza ilerlemiş olgularda splenomegali, asit, 

sarılık, palmar eritem, abdominal kollateraller görülebilir.  

 Laboratuvar incelemelerinde ek hastalıkların değerlendirilmesi amacıyla açlık 

glukozu, açlık insülin, hemoglobin A1C, lipid profiline bakılmalıdır. Ayrıca 

yağlanmaya sebep olabilecek sekonder etiyolojileri ekarte etmek için HIV serolojisi, 

viral hepatit belirteçleri, seruloplazmin, transferrin satürasyonu, alfa-1 antitripsin, 

çölyak serolojisi bakılmalıdır. Hepatostetoza sebep olabilen sekonder sebepler Tablo 

4’te listelenmiştir. 

 

Tablo 4. Hepatosteatoz sekonder sebepleri  

Alkole bağlı karaciğer hastalığı 

 Erkekler için 30 gr./ gün, kadınlarda 20 gr./gün üzeri alkol tüketimi 

 En az 2 yıl bu şekilde tüketime devam etmek 

Kronik hepatit B ve C 

Wilson hastalığı 

Hemokromatozis 

Çölyak hastalığı 

Lipodistrofiler  

Abetalipoproteinemi  

Gebeliğin akut yağlı karaciğer hastalığı  

HELLP Sendromu  

Reye sendromu  

İlaçlar 

 Amiodaron, metotreksat, tamoksifen, glukokortikoidler, valproat 
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Serum aminotransferaz yüksekliğinin en sık nedeni hepatosteatozdur. (55). 

Aminotransferaz değerleri hastaların yaklaşık %70’inde normal saptanırken, üst 

sınırın 1-4 katı kadar yüksek de görülebilir. AST (aspartat aminotransferaz) ve ALT 

(alanin aminotransferaz) yüksekliği steatoz ve inflamasyon ile ilişkili olsa da karaciğer 

fibrozisin derecesini yansıtmamaktadır (56).  NAFLD’de AST/ALT oranı genellikle 

1’in altındadır. Karaciğer biyopsisi steatohepatit ve siroz teşhisinde altın standart 

yöntem olma özelliğini korumaktadır. Rutin klinik uygulamada tercih edilmemekte, 

tanı ve takip sürecinde hastanın klinik, laboratuvar ve radyolojik değerlendirmelerine 

göre karar verilmektedir. Karaciğer biyopsisi; 

-Diğer etiyolojilerin ayırıcı tanısında 

-İleri evre kronik karaciğer hastalığı semptom ve bulguları olmadığı halde non 

invaziv skorlar ile yüksek fibrozis şüphesi varlığında 

-İndetermine sonuçlar saptandığında 

-İki non invaziv test sonucu uyumsuz saptandığında uygulanabilir 

Sirozun klinik, laboratuvar ve radyolojik bulguları aşikar olarak mevcutsa 

biyopsi yapılması gerekli değildir. 

2.2.4.1. Non-invaziv skorlamalar: 

Karaciğer yağlanması ve fibrozisin değerlendirilmesinde biyopsi altın standart 

olarak kabul edilmektedir. Buna rağmen klinik uygulamada bazı dezavantajları 

bulunması ve uzun vadeli takip için pratik bir yöntem olmaması, sebebiyle alternatif 

tanı testlerine yönelik yeni arayışlar başlamıştır. Non-invaziv testler genellikle klinik 

uygulamada yaygın olarak kullanılan biyokimyasal verilerden elde edilen formüller 

aracılığıyla hesaplanabilmektedir. Kolay uygulanabilir ve düşük maliyetli olmaları 

sebebiyle bu testler, NAFLD değerlendirmesinde özellikle ileri fibrozisi olmayan 

hastaları belirlemek için birinci basamakta ilk tercih edilen tarama yöntemleri arasında 

yer almaktadır. Genellikle düşük pozitif prediktif değere sahiptirler ve ileri fibrozisi 

olan hastaları belirlemede yetersiz kalabilirler.  Bu testlerin en büyük 

sınırlamalarından biri de bu durumdur. Eğer non- invaziv skorlama sonuçları ileri evre 

fibrozis şüphesi oluşturuyorsa, başka bir yöntemle doğrulanması gerektiği göz önünde 

bulundurulmalıdır. 
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FIB-4 Skoru: 

AST, ALT, yaş ve trombosit sayısına dayalı olarak hesaplanan FIB-4 skoru, 

başlangıçta hepatit C virüsü (HCV) ve HIV ile birlikte enfekte bireylerde fibrozisi 

değerlendirmek amacıyla oluşturulmuştur. Karaciğer fibrozisinin derecesini 

belirlemek ve biyopsi gibi invaziv yöntemlere alternatif bir değerlendirme aracı olarak 

kullanılmaktadır.  Yapılan çalışmalarda sınır değeri 2.67 kabul edildiğinde pozitif 

prediktif değerinin %80, negatif prediktif değerinin %83 olduğu gösterilmiştir (57).  

Başka bir araştırmada FIB-4 indeksinin 1,3’ün altındaki değerlerde fibrozis açısından 

%90 negatif prediktif değere sahi olduğunu ortaya koymuştur (58). Skorlamanın 

parametrelerinden biri olarak yaş içermesi sebebiyle farklı çalışmalarda farklı cut off 

değerleri kabul edilmiştir.  Başka bir çalışmada en düşük cut off değeri 1,45 en yüksek 

cut off değeri 3,25 olarak kabul edilmiştir (59). Yüksek negatif prediktif değere sahip 

olması ve kolay uygulanabilirliği sebebiyle karaciğer yağlanmasının fibrozise gidişi 

açısından ilk basamak tarama testi olarak kullanılabilir. FIB-4 skoru aşağıdaki 

formüller hesaplanmaktadır: 

FİB-4 skoru: [Yaş× AST(U/L)] / [Trombosit sayısı (109 /L) × √ALT (U/L)]  

 

APRI Skoru: 

APRI, öncelikle kronik HCV hastalarından fibrozisi göstermek amacıyla 

geliştirilmiş laboratuvar temelli skorlamalardan biridir.  APRI skoru ilk kez 2003 

yılında Wai ve arkadaşları tarafından kullanılmıştır (60). APRI skoru için 0.5 sınır 

değeri baz alındığında, F0-F1 evresindeki fibrozisi F2-F3 evresinden ayırt etme 

duyarlılığının %85, özgüllüğünün ise %71 olduğu belirlenmiştir (61). Aşağıdaki 

formülle hesaplanır.  

APRI skoru:   

 (AST (U/L) / AST normalin üst sınırı) / Trombosit sayısı (109 /L) × 100 

Hepatik Steatoz İndeksi (HSI): 

HSI, hepatostetozu belirlemede kullanılan bir diğer belirteçtir. HSİ skorunun 

30’un altında olması, %92,5 duyarlılık ile hastalığı dışlarken, 36’nın üzerinde olması 
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ise %92,4 özgüllükle alkol dışı yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) tanısını desteklediği 

rapor edilmiştir (62).  Formülü aşağıdaki gibidir. 

HSİ= 8 x (ALT/AST) + VKİ (kg/m2); (kadın +2 puan ve diyabet varlığı +2 

puan) 

2.2.4.2. Görüntüleme yöntemleri: 

Ultrasonografi (USG): 

NAFLD şüphesi bulunan veya tesadüfen serum aminotransferaz düzeylerinde 

yükselme saptanan hastaların değerlendirilmesinde, kolay ulaşılabilir olması ve 

radyasyon içermemesi nedeniyle en yaygın ve ilk tercih edilen görüntüleme yöntemi 

ultrasonografidir. Ultrasonografide NAFLD tespiti karaciğer parankiminin 

ekojenitesinin, böbrek veya dalak ile kıyaslanarak diffüz bir artış göstermesiyle 

yapılır. Karaciğerdeki yağ birikimini tam olarak saptayamaması, radyolog bağımlı 

subjektif olması, obez bireylerde hassaslığının düşük olması kısıtlılıklarından 

bazılarıdır. Karaciğer biyopsisi ile ultrasonografi bulgularının karşılaştırılarak 

yapıldığı bir araştırmada USG duyarlılığının %55-100, özgüllüğünün ise %26-100 

şeklinde fazlasıyla geniş bir aralıkta olduğu gösterilmiştir (63). USG’de NAFLD 

Grade 1-2-3 olarak sınıflandırılır.  

 

Vibrasyon Kontrollü Transient Elastografi (FibroScan-VCTE): 

Karaciğer dokusunun sertliğini ölçerek fibrozis evresini tahmin etmek için 

kullanılan ultrason temelli bir yöntemdir. Prob üzerindeki ultrasonik dönüştürücü, 

karaciğer dokusuna 50 MHz frekansında ve belirli bir genlikte titreşimler iletir. Bu 

titreşimler sonucunda elastik dalga oluşur. Elastik dalgalar doku içerisinde yayılır ve 

ilerleme hızı dokunun elastikiyeti ile doğrudan ilişkilidir. Doku sertliği arttıkça, 

dalganın yayılma hızı da artış gösterir. Yayılma hızı ölçülerek fibrozis derecesi 

saptanır (64).  Yaklaşık 3 cm³’lük karaciğer hacmi üzerinden görüntüleme yapılır. Bu 

hacmin, karaciğer biyopsisiyle elde edilen dokudan çok daha büyük olması sebebiyle 

fibroscan tekniğinin biyopsiye göre karaciğer parankimini daha iyi yansıttığı ile ilgili 

görüşler mevcuttur (65). NAFLD için ilk kez 2007 yılında Yoneda ve ekibi tarafından 
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kullanılmıştır. Yapılan çalışmalar, bu yöntemin karaciğer sertliği ile fibrozis derecesi 

arasında güçlü bir pozitif ilişki gösterdiğini ortaya koymuştur (66).  

Manyetik Rezonans Elastografi: 

Manyetik rezonans (MR) elastografi, doku sertliğini nicel olarak 

değerlendirmeye imkan tanıyan non-invaziv bir yöntemdir. Alkol dışı yağlı karaciğer 

hastalığında fibrozisin gelişimini belirlemede kullanılan yöntemlerden biridir. 

Radyasyon içermemesi, fibroscan aksine daha geniş bir alanda değerlendirme 

yapılabilmesi avantajlarındandır fakat her merkezde kolaylıkla bulunmaması 

sebebiyle klinik pratikte kullanımı yaygın değildir. 

2.2.5. NAFLD Klinik Seyri 

NAFLD hastalarında inflamatuvar hasarın başlaması durumunda, non-alkolik 

steatohepatit (NASH) olarak adlandırılan klinik tablo gelişmektedir. Karaciğerde basit 

steatozun mortalite üzerine etkisi görülmezken, steatohepatit ve fibrozise gidiş 

prognoz açısından önemlidir. Çoğu hastada ilerleyici olmayan steatoz izlenirken, 

karaciğerde inflamasyonun varlığı biyopsi ile tespit edildiğinde, NASH gelişme riski 

önemli ölçüde artmaktadır. NAFLD hastalarının 4-5 yıllık izlem sürecinde, hastalığın 

üçte bir oranında ilerleme kaydettiği gözlemlenmiştir. En güncel veriler, bu tanıyı 

almış bireylerin %10’unda ileri fibrozis geliştiğini göstermektedir (67). NAFLD tanılı 

hastaların %1-2’sinde siroza ilerleme riski bulunmaktadır (2). NASH kaynaklı 

hepatoselüler karsinom (HCC) gelişme insidansının, 5 yıl içinde %6.7, 10 yıl içinde 

ise %15 olduğu rapor edilmiştir (68).  Kohort çalışmalarına göre, NASH’e bağlı siroz 

hastalarında 3-7 yıllık takip sürecinde kümülatif HCC insidansı %2.4 ile %12.8 

arasında değişmektedir (69).   

NASH’e bağlı gelişen HCC vakalarındaki artış, riskli gruplar için tarama 

yapılması gerektiğini göstermektedir. Tip 2 diyabet, obezite ve ailede NASH ilişkili 

siroz öyküsü olan hastalar fibrozis ve HCC gelişimi açısından yüksek risklidir. Ailede 

siroz geçmişi bulunan bireylerde ileri fibrozis riski 12 kat daha yüksek görülmektedir. 

Bu artışın, ortak çevresel faktörler, benzer yaşam tarzı alışkanlıkları ve bağırsak 

mikrobiyotası ile ilgili olabileceği düşünülmektedir (70). 2021 yılında Türk Karaciğer 

Araştırmaları Derneği çalıştay raporu yayınlayarak fibrozis değerlendirilmesi için 

önerilerde bulunmuştur. Bu rapor doğrultusunda, yüksek riskli hastaların 
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hepatosteatoz açısından USG ile taranması önerilmektedir. Görüntüleme ile steatoz 

saptanan hastalarda FİB-4 skoru hesaplanmalı, skoru 1,3’ten büyük olan hastalar 

gastroenterolojiye yönlendirilmelidir. 1,3’ten küçük olan hastalar için yılda bir FİB-4 

skoru hesaplanması önerilmektedir (71).  

2.2.6. Tedavi 

NAFLD tedavisinde yalnızca karaciğerdeki yağlanma ve hasarın azaltılması 

yeterli olmayıp, bununla birlikte metabolik ve kardiyovasküler risklerin de kontrol 

altına alınması hedeflenmelidir. Bu doğrultuda, günlük enerji alımının 500-1000 kalori 

düşürülmesini içeren hipokalorik diyetle birlikte, orta yoğunlukta düzenli egzersizden 

oluşan yaşam tarzı değişikliği, günümüzde tedavinin temel yaklaşımı olarak 

benimsenmektedir (72). Diyet ve egzersiz ile asıl hedef haftada 500-1500 gram kilo 

kaybı olmalıdır. Obezite ve fazla kiloya sahip 293 hastanın katılımıyla gerçekleştirilen, 

biyopsi ile takip edilen 52 haftalık bir araştırmada, diyet ve yaşam tarzı 

değişikliklerinin etkisi incelenmiştir. Çalışma sonuçları, kilo kaybı oranıyla NASH’in 

histolojik bulgularında görülen iyileşme arasında doğrudan bir ilişki olduğunu ortaya 

koymuştur (73). Karaciğerde stetozu azaltmak için en az %5 oranında kilo kaybı 

gerekirken, fibroziste belirgin bir iyileşme sağlanabilmesi için bu oranın en az %10 

olması hedeflenmelidir (74).  NAFLD tedavisinde belirli bir diyet türünün tek başına 

en etkili olduğunu gösteren güçlü bilimsel kanıtlar bulunmamaktadır. Az yağlı, düşük 

karbonhidrat içerikli akdeniz tipi diyetler teşvik edilmelidir.  

Günümüzde NAFLD tedavisi için özel olarak onaylanmış herhangi bir 

farmakolojik tedavi bulunmamaktadır. Karaciğer yağlanması obezite, tip 2 diyabet, 

metabolik sendrom gibi durumlarla ilişkili olduğu için altta yatan nedene yönelik 

çeşitli medikal tedaviler uygulanabilmektedir. NASH gelişmediği sürece, NAFLD 

genellikle iyi huylu bir seyir izler. Bu nedenle, ilaç tedavisi düşünülüyorsa hastada 

mutlaka NASH bulunmalıdır. Uluslararası kılavuzlar ise tedaviye başlanması için 

yalnızca steatohepatitin (SH) varlığının yeterli olmadığını, belirgin fibrozis (F2 ve 

üzeri) eşlik etmesi gerektiğini vurgulamaktadır (46,75).  

Metformin, ve pioglitazon insülin duyarlılaştırıcı etkiye sahiptir. Metformin ile  

yapılan çalışmalarda bazı tutarız sonuçlar elde edilmiştir. Yapılan ilk randomize 

kontrollü çalışmada, metforminin ALT seviyelerini azaltma ve metabolik 
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parametreleri iyileştirme açısından etkili olduğu gösterilmiştir (76).  Metformin 

kullanımıyla transaminaz seviyelerinde geçici bir düzelme gözlemlense de, çoğu 

çalışmada histolojik açıdan belirgin bir iyileşme kanıtlanamamıştır (77).  Pioglitazon 

ile yapılan 5 randomize kontrollü çalışması içeren bir meta analizde fibroziste iyileşme 

sağladığı gösterilmiştir (78).  Diyabeti olan veya olmayan NAFLD hastalarında faydalı 

olduğu kanıtlanmıştır (79,80).  

E vitamini, yağda çözünen ve hücre zarının bir bileşeni olan bir antioksidandır. 

Serbest radikallerin neden olduğu oksidatif hasarı önleyerek, mitokondriyal toksisiteye 

karşı koruyucu etki gösterir ve karaciğerin zarar görmesini engeller. Yapılan 

araştırmalar, günlük 800 IU dozunda E vitamini kullanımının, histolojik olarak 

NASH’i iyileştirdiğini ortaya koymuştur (81).  

Omega-3 yağ asitleri ALT düzeyinde hafif düşüş sağlamakta ve karaciğerde 

yağlanmayı azaltabilmektedir (82).  Fakat histolojik olarak steatohepatit ve fibroziste 

iyileşmeyi gösteren bir çalışma yoktur.  

Fenofibrat, trigliserid sentezini azaltarak etki eder. Yapılan bir çalışmada 200 

mg fenofibrat kullanımının, karaciğer enzimlerinde iyileşme sağladığı, histolojik 

incelemelerde ise hepatosit balonlaşmasında düzelme gözlemlenmiştir. Ancak lobüler 

inflamasyon ve fibrozis açısından belirgin bir değişiklik tespit edilmemiştir (83).  

Obetikolik asit, elafibranor, semaglutide, resmetirom, selonsertib gibi 

bileşiklerin NAFLD tedavisinde kullanımıyla ilgili faz-3 çalışmaları hala devam 

etmektedir.  

Yapılan çalışmalar, yağlı karaciğer hastalığında karaciğer enzimleri ve 

histolojisinin iyileşmesinde en önemli faktörün kilo kaybı olduğunu net bir şekilde 

ortaya koymaktadır (75). Bariyatrik cerrahi morbid obezlerde etkili bir kilo verme 

yöntemidir. Diyet, yaşam tarzı değişikliği ve farmakolojik tedaviye yanıt alınamayan 

morbid obez NAFLD tanılı bireyler için bariyatrik cerrahi tedavi seçenekleri 

arasındadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

3.1. Çalışma Grubu  

Çalışma 1 Ocak 2023 - 1 Haziran 2024 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Sancaktepe Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

İç Hastalıkları ve Obezite polikliniğine başvurup bariyatrik cerrahi olan 18-65 yaş 

arası morbid obez hastalar üzerinden retrospektif olarak yapılmıştır.  

 

Dahil etme kriterleri: 

1. S.B.Ü. Sancaktepe Şehit Prof. Dr.İlhan Varank Eğitim ve Araştırma Hastanesinde 

obezite cerrahisi geçirmiş olmak 

2. 18-65 yaş arası olmak 

3. Obezite cerrahisi sonrası 6.ay kontrol vizitine gelmiş olmak  

 

Hariç tutma kriterleri: 

 1.18 yaş altındaki ve 65 yaş üzerindeki hastalar 

2.Gebelik veya emzirme durumu olan hastalar 

3.Bilinen malignite tanısı olan hastalar 

4.Kronik alkol kullanımı olan hastalar  (Kadınlar için günde 20 gr, erkekler için günde 

30 gr üzeri) 

5.Bilinen karaciğer sirozu, kronik viral hepatit, metabolik karaciğer hastalığı olan 

hastalar 

6. Aktif herhangi bir enfeksiyonu veya semptomları olan hastalar 

 

3.2. Çalışmada Kullanılan Ölçümler ve Yöntemleri 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların yaş, cinsiyet gibi demografik özellikleri; 

boy, kilo gibi antropometrik ölçümleri kaydedilmiştir. Hastaların komorbid 
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hastalıkları, operasyon öncesi yapılan hemogram ve biyokimyasal kan testleri 

sonuçları, batın ultrasonografi raporları hastane bilgi yönetim sistemi üzerinden 

incelenerek kaydedilmiştir.  Bu tetkik sonuçları ile FIB-4, APRİ VE HSİ skorları 

hesaplanarak kaydedilmiştir. Hastaların cerrahi sonrası 6. ay kontrol vizitinde yapılan 

tetkikleri ile aynı skorlar hesaplanarak tekrar kaydedilmiştir.  

 FİB-4 skoru şu formül ile hesaplandı: 

[Yaş× AST(U/L)] / [Trombosit sayısı (109 /L) × √ALT (U/L)]  

 APRİ skoru şu formül ile hesaplandı: 

(AST (U/L) / AST normalin üst sınırı) / Trombosit sayısı (109 /L) × 100 

 HSI şu formül ile hesaplandı: 

HSİ= 8 x (ALT/AST) + VKİ (kg/m2); (kadın +2 puan ve diyabet varlığı +2 

puan) 

Operasyon öncesi karaciğer steatoz ve fibrozis skorları ile post-op 6.ay skorları 

arasında karşılaştırmalar ve istatistiksel analizler yapılmıştır. 

 

3.3. Etik Kurul İzni  

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sancaktepe Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 20.03.2024 tarih ve   E-

46059653-050.99-239430295 sayısı ile onay alınmıştır (Bkz. Ek 1). 

 

3.4. İstatistiksel Analiz 

Elde edilen bulguların analizi, istatistiksel değerlendirme için IBM SPSS 

Statistics 23 (IBM SPSS) yazılımı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Parametrelerin 

normal dağılıma uygunluğu, Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilks testleri ile 

incelenmiştir. Nicel veriler ortalama ± standart sapma ve medyan değerleriyle, nitel 

veriler ise frekans ve yüzdelik oranlarla ifade edilmiştir. 

Gruplar arasındaki karşılaştırmalarda, normal dağılım gösteren parametreler 

için Independent T testi, normal dağılım göstermeyenler için ise Mann-Whitney U testi 
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uygulanmıştır. Değişkenler arasındaki ilişkilerin analizinde, normal dağılıma sahip 

parametrelerde Pearson korelasyon analizi, normal dağılım göstermeyenlerde ise 

Spearman’s rho korelasyon analizi kullanılmıştır. 

Nitel verilerin karşılaştırılmasında Ki-Kare testi uygulanırken, normal dağılım 

gösteren gruplarda ikili değişken parametrelerin değerlendirilmesinde Paired Sample 

testi, normal dağılıma uymayan gruplarda ise Wilcoxon testi tercih edilmiştir. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiştir. 
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                                  4. BULGULAR 

 

Çalışma 1 Ocak 2023 - 1 Haziran 2024 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Sancaktepe Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

İç Hastalıkları ve Obezite polikliniğine başvurup bariyatrik cerrahi olan hastalar dahil 

edilerek yapılmıştır.  Çalışmaya 70 (%87,5) kadın ve 10 (%12,5) erkek olmak üzere 

bariyatrik cerrahi olan toplam 80 hasta dahil edildi. Hastaların tamamında cerrahi 

yöntem olarak sleeve gastrektomi uygulanmıştır. (Tablo 5) 

 Hastaların yaş ortalaması 38,18±9,91 yıldır. Hastaların boy ortalaması 

160,57±8,36 cm, vücut ağırlığı ortalaması 115,27±15,68 ve vücut kitle indeksi 

ortalaması 44,55±4,12 kg/m2 olarak saptandı. (Tablo 5)   

 Hastaların ortanca bel değeri 121 [114-129] cm, sistolik kan basıncı ortalaması 

130,83±15,62 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalaması 83,15±12,27 mmHg saptandı. 

(Tablo 5) Çalışmadaki hastalardan 32’si (%40) sigara kullanıyordu. 

 

Tablo 5. Hastaların ameliyat öncesi demografik, antropometrik ve diğer özellikleri  

 Hastalar (n=80) 

Yaş (yıl) 38,18±9,91 a  

Cinsiyet (Kadın/Erkek) (n,%) 70 (%87,5) / 10 (%12,5) 

Boy (santimetre) 160,57±8,36 a 

Vücut Ağırlığı (kg) 115,27±15,68 a 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 44,55±4,12 a 

Bel Çevresi (santimetre) 121 [114-129] b 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 130,83±15,62 a 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg) 83,15±12,27 a 

Sigara kullanımı 32 (%40) 

a: Ortalama±Standart Sapma, b: Ortanca (Çeyrekler Arası Fark).  
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 Çalışmadaki hastaların 46’sında (%57,5) komorbid hastalık vardı. 15 (%18,8) 

hastada Diyabetes Mellitus, 23 (%28,7) hastada hipertansiyon, 31 (%38,8) 

hiperlipidemi ve 11 (%13,8) hipotiroidi vardı. (Tablo 6) 

 

Tablo 6. Hastaların komorbid hastalıkları 

 Hastalar (n=80) 

Komorbid hastalık durumu 
Var: 46 (%57,5) 

Yok: 34 (%42,5) 

Diyabetes Mellitus 15 (%18,8) 

Hipertansiyon 23 (%28,7) 

Hiperlipidemi 31 (%38,8) 

Hipotiroidi 11 (%13,8) 

 

Çalışmadaki hastalar komorbid hastalıklarına göre FIB-4 skoru 

değerlendirildiğinde; komorbid hastalık varlığı, hiperlipidemi ve hipotiroidi açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 7) 

Çalışmadaki hastalar komorbid hastalıklarına göre FIB-4 skoru 

değerlendirildiğinde; Diyabetes Mellitus ve hipertansiyon açısından anlamlı fark 

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

Diyabetes Mellitusu olan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,92 [0,49-1,10] ve 

Diyabetes Mellitusu olmayan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,51 [0,35-0,68] olarak 

saptandı. Diyabetes Mellitusu olan hastaların FIB-4 skoru, Diyabetes Mellitusu 

olmayan hastalara göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,023). 

(Tablo 7) 

Hipertansiyonu olan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,66 [0,42-1,04] ve 

hipertansiyonu olmayan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,51 [0,34-0,68] olarak 

saptandı. Hipertansiyonu olan hastaların FIB-4 skoru, hipertansiyonu olmayan 

hastalara göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,037).  (Tablo 7) 
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Tablo 7. Hastaların komorbid hastalık durumlarına göre ameliyat öncesi FIB-4 

skorlarının karşılaştırılması 

  FIB-4 Skoru p 

Komorbid hastalık 

varlğı 

Evet (n=46) 0,53 [0,39-0,85] a 

0,243 b 

Hayır (n=34) 0,51 [0,34-0,66] a 

Diyabetes Mellitus 

Evet (n=15) 0,92 [0,49-1,10] a 

0,024 b,* 

Hayır (n=65) 0,51 [0,35-0,68] a 

Hipertansiyon 

Evet (n=23) 0,66 [0,42-1,04] a 

0,037 b,* 

Hayır (n=57) 0,51 [0,34-0,68] a 

Hiperlipidemi 

Evet (n=31) 0,62 [0,39-1,03] a 

0,104 b 

Hayır (n=49) 0,51 [0,34-0,67] a 

Hipotiroidi 

Evet (n=11) 0,62 [0,53-0,88] a 

0,211 b 
Hayır (n=69) 0,51 [0,35-0,76] a 

a: Ortanca (Çeyrekler Arası Fark). b: Mann-Whitney U Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastalar komorbid hastalıklarına göre APRİ skoru 

değerlendirildiğinde; komorbid hastalık varlığı, hipertansiyon, hiperlipidemi ve 

hipotiroidi açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 8) 

Çalışmadaki hastalar komorbid hastalıklarına göre APRİ skoru 

değerlendirildiğinde; Diyabetes Mellitus açısından anlamlı fark saptandı (p=0,031). 

(Tablo 8) 

Diyabetes Mellitusu olan hastaların ortanca APRİ skoru 0,25 [0,18-0,44] ve 

Diyabetes Mellitusu olmayan hastaların ortanca APRİ skoru 0,18 [0,14-0,26] olarak 

saptandı. Diyabetes Mellitusu olan hastaların APRİ skoru, Diyabetes Mellitusu 

olmayan hastalara göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,023). 

(Tablo 8) 
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Tablo 8. Hastaların komorbid hastalık durumlarına göre ameliyat öncesi APRİ 

skorlarının karşılaştırılması 

  APRİ Skoru p 

Komorbid hastalık 

varlığı 

Evet (n=46) 0,20 [0,14-0,33] a 
0,457 b 

Hayır (n=34) 0,18 [0,15-0,25] a 

Diyabetes Mellitus 

Evet (n=15) 0,25 [0,18-0,44] a 
0,031 b,* 

Hayır (n=65) 0,18 [0,14-0,26] a 

Hipertansiyon 

Evet (n=23) 0,25 [0,14-0,39] a 
0,184 b 

Hayır (n=57) 0,18 [0,14-0,24] a 

Hiperlipidemi 
Evet (n=31) 0,20 [0,15-0,35] a 

0,316 b 
Hayır (n=49) 0,20 [0,14-0,26] a 

Hipotiroidi 
Evet (n=11) 0,17 [0,14-0,38] a 

0,994 b 
Hayır (n=69) 0,20 [0,14-0,28] a 

a: Ortanca (Çeyrekler Arası Fark). b: Mann-Whitney U Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastalar komorbid hastalıklarına göre HSİ skoru 

değerlendirildiğinde; komorbid hastalık varlığı, hiperlipidemi ve hipotiroidi açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 9) 

Çalışmadaki hastalar komorbid hastalıklarına göre HSİ skoru 

değerlendirildiğinde; Diyabetes Mellitus ve hipertansiyon açısından anlamlı fark 

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

Diyabetes Mellitusu olan hastaların ortanca HSİ skoru 59,51 [55,07-64,57] ve 

Diyabetes Mellitusu olmayan hastaların ortanca HSİ skoru 54,19 [51,72-57,44] olarak 

saptandı. Diyabetes Mellitusu olan hastaların HSİ skoru, Diyabetes Mellitusu olmayan 

hastalara göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,001). (Tablo 5) 

Hipertansiyonu olan hastaların ortanca HSİ skoru 57,55 [52,90-62,06] ve 

hipertansiyonu olmayan hastaların ortanca HSİ skoru 54,43 [51,18-57,53] olarak 
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saptandı. Hipertansiyonu olan hastaların HSİ skoru, hipertansiyonu olmayan hastalara 

göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,011). (Tablo 9) 

 

Tablo 9. Hastaların komorbid hastalık durumlarına göre ameliyat öncesi HSI 

skorlarının karşılaştırılması 

  HSİ Skoru p 

Komorbid hastalık 

varlığı 

Evet (n=46) 54,94 [52,57-60,46] a 
0,095 b 

Hayır (n=34) 54,74 [50,81-57,09] a 

Diyabetes Mellitus 

Evet (n=15) 59,51 [55,07-64,57] a 
0,001 b,* 

Hayır (n=65) 54,19 [51,72-57,44] a 

Hipertansiyon 
Evet (n=23) 57,55 [52,90-62,06] a 

0,011 b,* 
Hayır (n=57) 54,43 [51,18-57,53] a 

Hiperlipidemi 

Evet (n=31) 55,01 [52,99-58,94] a 
0,416 b 

Hayır (n=49) 54,60 [51,74-59,23] a 

Hipotiroidi 
Evet (n=11) 54,05 [48,19-56,56] a 

0,329 b 
Hayır (n=69) 54,98 [51,96-59,23] a 

a: Ortanca (Çeyrekler Arası Fark). b: Mann-Whitney U Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Çalışmadaki hastaların ameliyat öncesi ortanca glukoz düzeyi 98,95 [91,17-

106,97] mg/dl, ortanca HbA1c düzeyi % 5,80 [5,50-6,15], ortalama üre düzeyi 

25,15±6,73 mg/dl, ortanca kreatinin düzeyi 0,68 [0,60-0,78] mg/dl, ortalama ürik asit 

düzeyi 5,27±1,46 mg/dl, ortanca ALT düzeyi 18,55 [13,92-26,75] IU/L, ortanca AST 

düzeyi 17 [14,92-21,27] IU/L, ortanca ALP düzeyi 79 [67-91,75] U/L, ortanca GGT 

düzeyi 22 [15,25-36,75] U/L, ortanca direk bilirübin düzeyi 0,17 [0,13-0,21] mg/dl, 

ortanca indirek bilirübin düzeyi 0,22 [0,15-0,35] mg/dl, ortanca total bilirübin düzeyi 

0,40 [0,27-0,59] mg/dl, ortalama albümin düzeyi 4,44±0,27 gr/dl, ortalama total 

protein düzeyi 7,33±0,53 gr/dl, ortanca HDL-Kolesterol düzeyi 45,60 [41,62-52,15] 

mg/dl, ortalama LDL-Kolesterol düzeyi 111,78±32,18 mg/dl, ortalama total kolesterol 
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düzeyi 189,23±37,81 mg/dl, ortanca trigliserid düzeyi 131,50 [101,07-184,97] mg/dl 

olarak saptandı. (Tablo 10) 

 

Tablo 10. Hastalarının ameliyat öncesi biyokimyasal parametreleri 

 Hastalar (n=80) 

Glukoz (mg/dl) 98,95 [91,17-106,97] a 

HbA1c (%) 5,80 [5,50-6,15] a 

Üre (mg/dl) 25,15±6,73 b 

Kreatinin (mg/dl) 0,68 [0,60-0,78] a 

Ürik Asit (mg/dl) 5,27±1,46 b 

ALT (IU/L)  18,55 [13,92-26,75] a 

AST (IU/L) 17 [14,92-21,27] a 

ALP (U/L) 79 [67-91,75] a 

GGT (U/L) 22 [15,25-36,75] a 

Direk Bilirübin (mg/dl) 0,17 [0,13-0,21] a 

İndirek Bilirübin (mg/dl) 0,22 [0,15-0,35] a 

Total Bilirübin (mg/dl) 0,40 [0,27-0,59] a 

Albümin (gr/dl) 4,44±0,27 b 

Total Protein (gr/dl) 7,33±0,53 b 

HDL-Kolesterol (mg/dl) 45,60 [41,62-52,15] a 

LDL-Kolesterol (mg/dl) 111,78±32,18 b 

Total Kolesterol (mg/dl) 189,23±37,81 b 

Trigliserid (mg/dl) 131,50 [101,07-184,97] a 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark],  b: Ortalama±Standart Sapma 
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Çalışmadaki hastaların ameliyat öncesi ortalama lökosit düzeyi 7,98±1,95 

103/mm3, ortanca nötrofil düzeyi 4,65 [3,71-5,85] 103/mm3, ortalama lenfosit düzeyi 

2,42±0,68 103/mm3, ortanca monosit düzeyi 0,39 [0,35-0,50] 103/mm3, ortanca 

hemoglobin düzeyi 13 [12,30-13,90] gr/dl, ortalama hematokrit düzeyi % 39,76±3,59, 

ortalama trombosit düzeyi 283,66±70,90 103/mm3, ortanca CRP düzeyi 6,28 [4,25-

13,93] mg/L ve nötrofil lenfosit oranı 1,98 [1,54-2,33]  olarak saptandı. (Tablo 11) 

 

Tablo 11. Hastalarının ameliyat öncesi hemogram parametreleri 

 Hastalar (n=80) 

Lökosit (103/mm3) 7,98±1,95 a 

Nötrofil (103/mm3) 4,65 [3,71-5,85] b 

Lenfosit (103/mm3) 2,42±0,68 a 

Monosit (103/mm3) 0,39 [0,35-0,50] b 

Hemoglobin (gr/dl) 13 [12,30-13,90] b 

Hematokrit (%) 39,76±3,59 a 

Trombosit (103/mm3) 283,66±70,90 a 

CRP (mg/L) 6,28 [4,25-13,93] b 

Nötrofil Lenfosit Oranı 1,98 [1,54-2,33] b 

a: Ortalama±Standart Sapma,  b: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark] 

 

Çalışmadaki hastaların 63’ünde (%78,8) hepatosteatoz saptandı. Hastaların 

29’unda (%36,3) Grade 1 hepatosteatoz, 26’sında (%32,5) Grade 2 hepatosteatoz ve 

8’inde (%10) Grade 3 hepatosteatoz saptandı. Hastaların ortanca Grade düzeyi 1 [1-2] 

olarak saptandı (Tablo 12). Hastaların ortanca FIb-4 skoru 0,52 [0,36-0,77], ortanca 

APRİ skoru 0,20 [0,14-0,28] ve ortanca APSİ skoru 54,92 [51,96-59,03] olarak 

saptandı. (Tablo 12) 
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Tablo 12. Hastalarının ameliyat öncesi ultrasonografik hepatosteatoz durumu, FİB-4 

skoru, APRİ skoru ve HSİ skorunun değerlendirilmesi  

 Hastalar (n=80) 

USG’de Hepatosteatoz varlığı 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] a 

APRİ Skoru 0,20 [0,14-0,28] a 

HSİ Skoru 54,92 [51,96-59,03] a 

a: Ortanca (Çeyrekler Arası Fark). USG: Ultrasonografi 

 

Hepatosteatozu olan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,52 [0,34-0,76] ve 

hepatosteatozu olmayan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,53 [0,34-0,83] olarak 

saptandı. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) 

.(Tablo 13) 

Hepatosteatozu olmayan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,53 [0,34-0,83], 

Grade 1 hepatosteatozu olan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,51 [0,37-0,62], Grade 2 

hepatosteatozu olan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,58 [0,33-0,79] ve Grade 3 

hepatosteatozu olan hastaların ortanca FIB-4 skoru 0,83 [0,49-1,49] olarak saptandı. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 13) 
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Tablo 13. Hastaların ameliyat öncesi hepatosteatoz durumlarına göre FIB-4 skorunun 

değerlendirilmesi  

 FIB-4 Skoru p 

USG’de 

Hepatosteatoz  

Evet (n=63) 0,52 [0,34-0,76] a 

0,659 b 

Hayır (n=17) 0,53 [0,34-0,83] a 

Hepasteatoz Grade Derecesi   

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

0,296 c 

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

Grade 2 (n=26) 0,58 [0,33-0,79] a 

Grade 3 (n=8) 0,83 [0,49-1,49] a 

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

 

Hepatosteatozu olan hastaların ortanca APRİ skoru 0,20 [0,15-0,32] ve 

hepatosteatozu olmayan hastaların ortanca APRİ skoru 0,18 [0,13-0,23] olarak 

saptandı. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

(Tablo 14) 

Hepatosteatozu olmayan hastaların ortanca APRİ skoru 0,18 [0,13-0,23], 

Grade 1 hepatosteatozu olan hastaların ortanca APRİ skoru 0,17 [0,14-0,22], Grade 2 

hepatosteatozu olan hastaların ortanca APRİ skoru 0,21 [0,15-0,37] ve Grade 3 

hepatosteatozu olan hastaların ortanca APRİ skoru 0,28 [0,19-0,73] olarak saptandı. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,044). (Tablo 14) 

Grade 3 hepatosteatozu olan hastaların APRİ skoru, hepatosteatozu olmayan 

hastalar ve Grade 1 hepatosteatozu olan hastalara göre daha yüksek olup istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p=0,023, p=0,012). (Tablo 14) 
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Tablo 14. Hastaların ameliyat öncesi hepatosteatoz durumlarına göre APRİ skorunun 

değerlendirilmesi  

 APRİ Skoru p 

USG’de 

Hepatosteatoz  

Evet (n=63) 0,20 [0,15-0,32] a 

0,315 b 

Hayır (n=17) 0,18 [0,13-0,23] a 

Hepasteatoz Grade Derecesi   

Hepatosteatoz yok (n=17) 0,18 [0,13-0,23] a,k 

p=0,044 c,*   

pk=0,023 

pl=0,012 

Grade 1 (n=29) 0,17 [0,14-0,22] a,l 

Grade 2 (n=26) 0,21 [0,15-0,37] a 

Grade 3 (n=8) 0,28 [0,19-0,73] a,k,l 

a: Ortanca (Çeyrekler Arası Fark). b: Mann-Whitney U Test, c: Kruskal-Wallis Test. k,l: Gruplar 

arasında anlamlı farkı gösteren harfler. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Hepatosteatozu olan hastaların ortanca HSİ skoru 55,23 [51,78-60,24] ve 

hepatosteatozu olmayan hastaların ortanca HSİ skoru 52,96 [51,99-54,93] olarak 

saptandı. Hepatosteatozu olan hastaların HSİ skoru, hepatosteatozu olmayan hastalara 

göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,028). (Tablo 15) 

Hepatosteatozu olmayan hastaların ortanca HSİ skoru 52,96 [51,99-54,93], 

Grade 1 hepatosteatozu olan hastaların ortanca HSİ skoru 55,04 [52,19-57,61], Grade 

2 hepatosteatozu olan hastaların ortanca HSİ skoru 54,54 [51,36-60,25] ve Grade 3 

hepatosteatozu olan hastaların ortanca HSİ skoru 59,89 [57,40-65,85] olarak saptandı. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,030). (Tablo 15) Grade 

3 hepatosteatozu olan hastaların HSİ skoru, hepatosteatozu olmayan hastalar ve Grade 

1 hepatosteatozu olan hastalara göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0,003, p=0,035). (Tablo 15) 
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Tablo 15. Hastaların ameliyat öncesi hepatosteatoz durumlarına göre HSİ skorunun 

değerlendirilmesi  

 HSİ Skoru p 

USG’de 

Hepatosteatoz  

Evet (n=63) 55,23 [51,78-60,24] a 

0,028 b,*   

Hayır (n=17) 52,96 [51,99-54,93] a 

Hepasteatoz Grade Derecesi   

Hepatosteatoz yok (n=17) 52,96 [51,99-54,93] a,k 

p=0,030 c,*   

pk=0,003 

pl=0,035 

Grade 1 (n=29) 55,04 [52,19-57,61] a,l 

Grade 2 (n=26) 54,54 [51,36-60,25] a 

Grade 3 (n=8) 59,89 [57,40-65,85] a,k,l 

a: Ortanca (Çeyrekler Arası Fark). b: Mann-Whitney U Test, c: Kruskal-Wallis Test. k,l: Gruplar 

arasında anlamlı farkı gösteren harfler. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

FIB-4 skoru ile yaş arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

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

FIB-4 skoru ile boy, vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, bel çevresi, sistolik kan 

basıncı diyastolik kan basıncı arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 16) 
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Tablo 16. Hastaların ameliyat öncesi FIB-4 skoru ile yaş, antropometrik ve kan basıncı 

özellikleri arasındaki korelasyon analizi 

 r p 

FIB-4 skoru – Yaş   0,629 <0,001 

FIB-4 skoru – Boy 0,114 0,322 

FIB-4 skoru – Vücut Ağırlığı 0,099 0,398 

FIB-4 skoru – Vücut Kitle İndeksi  0,015 0,900 

FIB-4 skoru – Bel çevresi  0,137 0,254 

FIB-4 skoru – Sistolik Kan Basıncı  0,186 0,155 

FIB-4 skoru – Diyastolik Kan 

Basıncı  
0,074 0,573 

r: Korelasyon Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05)  

 

APRİ skoru ile boy arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

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

APRİ skoru ile yaş, vücut ağırlığı, bel çevresi, sistolik kan basıncı diyastolik 

kan basıncı arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 17) 

APRİ skoru ile vücut kitle indeksi arasında negatif yönlü korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 17) 
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Tablo 17. Hastaların ameliyat öncesi APRI skoru ile yaş, antropometrik ve kan basıncı 

özellikleri arasındaki korelasyon analizi 

 r p 

APRI skoru – Yaş   0,091 0,421 

APRI skoru – Boy 0,266 0,019 * 

APRI skoru – Vücut ağırlığı 0,169 0,147 

APRI skoru – Vücut Kitle İndeksi  -0,050 0,671 

APRI skoru – Bel çevresi  0,190 0,113 

APRI skoru – Sistolik Kan Basıncı  0,183 0,161 

APRI skoru – Diyastolik Kan 

Basıncı  
0,177 0,176 

r: Korelasyon Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05)  

 

APRİ skoru ile vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, bel çevresi ve sistolik kan 

basıncı arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı 

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

APRİ skoru ile yaş arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 18) 

APRİ skoru ile boy ve diyastolik kan basıncı arasında negatif yönlü korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 18) 
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Tablo 18. Hastaların ameliyat öncesi HSİ skoru ile demografik özellikler arasındaki 

korelasyon analizi 

 r p 

HSİ skoru – Yaş   0,171 0,131 

HSİ skoru – Boy -0,044 0,702 

HSİ skoru – Vücut ağırlığı 0,490 <0,001 * 

HSİ skoru – Vücut Kitle İndeksi  0,751 <0,001 * 

HSİ skoru – Bel çevresi  0,650 <0,001 * 

HSİ skoru – Sistolik Kan Basıncı  0,322 0,012 * 

HSİ skoru – Diyastolik Kan Basıncı  -0,051 0,697 

r: Korelasyon Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05)  

 

 

FIB-4 skoru ile glukoz, kreatinin, AST, indirek bilirübin ve total bilirübin 

düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı 

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

FIB-4 skoru ile HbA1c, üre, ürik asit, ALT, GGT, direk bilirübin, albümin, 

LDL-Kolesterol, total kolesterol ve trigliserid düzeyleri arasında pozitif yönlü 

korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 

19) 

FIB-4 skoru ile ALP, total protein ve HDL-Kolesterol düzeyleri arasında 

negatif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi 

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

arasındaki korelasyon analizi 

 r p 

FIB-4 skoru – Glukoz  0,236 0,035 * 

FIB-4 skoru – HbA1c  0,118 0,334 

FIB-4 skoru – Üre  0,208 0,065 

FIB-4 skoru – Kreatinin 0,419 <0,001 * 

FIB-4 skoru – Ürik 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 Bilirübin  0,201 0,073 

FIB-4 skoru – İndirek Bilirübin  0,279 0,012 * 

FIB-4 skoru – Total Bilirübin  0,330 0,003 * 

FIB-4 skoru – Albümin  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 Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 
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APRI skoru ile glukoz, kreatinin, ürik asit, ALT, AST, GGT, total bilirübin ve 

albümin düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptandı (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 düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,024). (Tablo 20) 

APRI skoru ile HbA1c, üre, direk bilirübin, indirek bilirübin, total protein, 

LDL-Kolesterol ve trigliserid düzeyleri arasında pozitif yönlü korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 20) 

APRI skoru ile ALP ve total kolesterol düzeyleri arasında negatif yönlü 

korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 

20) 
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Tablo 20. Hastaların ameliyat öncesi APRI skoru ile biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyon analizi 

 r p 

APRI skoru – Glukoz  0,271 0,015 * 

APRI skoru – HbA1c  0,194 0,110 

APRI skoru – Üre  0,108 0,340 

APRI skoru – Kreatinin 0,367 0,001 * 

APRI skoru – Ürik 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 Bilirübin  0,145 0,201 

APRI skoru – İndirek Bilirübin  0,211 0,060 

APRI skoru – Total Bilirübin  0,270 0,015 * 

APRI skoru – Albümin  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 Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 
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HSİ skoru ile HbA1c, ALT ve GGT düzeyleri arasında pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,015, p=0,006, p=0,006). (Tablo 

21) 

HSİ skoru ile glukoz, üre, ürik asit, AST, direk bilirübin, indirek bilirübin, total 

bilirübin, albümin, total protein ve trigliserid düzeyleri arasında pozitif yönlü 

korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 

21) 

HSİ skoru ile kreatinin, ALP, HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol ve total 

kolesterol düzeyleri arasında negatif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 21) 
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Tablo 21. Hastaların ameliyat öncesi HSİ skoru ile biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyon analizi 

 r p 

HSİ skoru – Glukoz  0,177 0,118 

HSİ skoru – HbA1c  0,294 0,015 * 

HSİ skoru – Üre  0,091 0,423 

HSİ skoru – Kreatinin -0,049 0,666 

HSİ skoru – Ürik Asit  0,154 0,179 

HSİ skoru – ALT   0,307 0,006 * 

HSİ skoru – AST  0,015 0,896 

HSİ skoru – ALP  -0,008 0,946 

HSİ skoru – GGT  0,309 0,006 * 

HSİ skoru – Direk Bilirübin  0,087 0,446 

HSİ skoru – İndirek Bilirübin  0,019 0,870 

HSİ skoru – Total Bilirübin  0,005 0,968 

HSİ skoru – Albümin  0,084 0,459 

HSİ skoru – Total Protein 0,048 0,677 

HSİ skoru – HDL-Kolesterol  -0,028 0,805 

HSİ skoru – LDL-Kolesterol  -0,088 0,443 

HSİ skoru – Total Kolesterol  -0,006 0,956 

HSİ skoru – Trigliserid  0,107 0,347 

r: Korelasyon Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

FIB-4 skoru ile lökosit, nötrofil, lenfosit, trombosit ve nötrofil lenfosit oranı 

arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (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 düzeyleri arasında pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,010, p=0,027). (Tablo 22) 

FIB-4 skoru ile monosit ve CRP düzeyleri arasında negatif yönlü korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 22) 

 

Tablo 22. Hastaların ameliyat öncesi FIB-4 skoru ile hemogram parametreleri, CRP 

ve nötrofil lenfosit oranı arasındaki korelasyon analizi 

 r p 

FIB-4 skoru – Lökosit  -0,442 <0,001 * 

FIB-4 skoru – Nötrofil -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 

FIB-4 skoru – Nötrofil Lenfosit 

Oranı  
-0,355 

0,001 * 

r: Korelasyon Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

APRI skoru ile lökosit, nötrofil, lenfosit, trombosit ve nötrofil lenfosit oranı 

arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p<0,001, 

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

APRI skoru ile hemoglobin ve hematokrit düzeyleri arasında pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p<0,001 p<0,001). (Tablo 23) 
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APRI skoru ile monosit ve CRP düzeyleri arasında negatif yönlü korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 23) 

 

Tablo 23. Hastaların ameliyat öncesi APRI skoru ile hemogram parametreleri, CRP 

ve nötrofil lenfosit oranı arasındaki korelasyon analizi 

 r p 

APRI skoru – Lökosit  -0,502 <0,001 * 

APRI skoru – Nötrofil -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 

APRI skoru – Nötrofil Lenfosit 

Oranı  
-0,309 

0,005 * 

r: Korelasyon Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

APRI skoru ile lökosit, lenfosit, monosit ve trombosit düzeyleri arasında 

negatif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi 

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

APRI skoru ile nötrofil, hemoglobin, hematokrit, CRP ve lökosit lenfosit 

oranları arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 24) 
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Tablo 24. Hastaların ameliyat öncesi HSİ skoru ile hemogram parametreleri, CRP ve 

nötrofil lenfosit oranı arasındaki korelasyon analizi 

 r p 

HSİ skoru – Lökosit  -0,015 0,897 

HSİ skoru – Nötrofil 0,012 0,913 

HSİ skoru – Lenfosit  -0,080 0,484 

HSİ skoru – Monosit  -0,050 0,659 

HSİ skoru – Hemoglobin  0,132 0,245 

HSİ skoru – Hematokrit 0,156 0,170 

HSİ skoru – Trombosit  -0,104 0,364 

HSİ skoru – CRP 0,030 0,792 

HSİ skoru – Nötrofil Lenfosit 

Oranı  
0,035 

0,756 

r: Korelasyon Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

 

FIB-4 skoru ile APRI skoru arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

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

APRİ skoru ile hepatosteatoz Grade’i arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptandı (p=0,013). (Tablo 25) 

HSİ skoru ile hepatosteatoz Grade’i arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptandı (p=0,011). (Tablo 25) 

FIB-4 skoru ile hepatosteatoz Grade’i arasında pozitif yönlü korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). (Tablo 25) 
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HSİ skoru ile FIB-4 skoru arasında negatif korelasyon, HSİ skoru ile APRİ 

skoru arasında pozitif korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0,05). (Tablo 25) 

 

Tablo 25. Hastaların ameliyat öncesi FIB-4, APRI, HSİ skorları ve ultrason 

hepatosteatoz Grade’i arasındaki korelasyon analizi 

 r p 

FIB-4 Skoru – Hepasteatoz 

Grade 
0,083 

0,467 

APRI skoru – Hepasteatoz 

Grade 
0,278 

0,013 * 

HSİ skoru – Hepasteatoz Grade 0,285 0,011 * 

FIB-4 Skoru – APRİ Skoru 0,655 <0,001 * 

FIB-4 Skoru – HSİ Skoru -0,087 0,446 

APRİ Skoru – HSİ Skoru 0,053 0,641 

r: Korelasyon Katsayısı, p: Spearman Korelasyon. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

 

Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki demografik özellikleri 

karşılaştırıldığında; vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, bel çevresi, sistolik kan basıncı 

ve diyastolik kan basıncı düzeylerinde anlamlı derecede azalmalar saptandı (p<0,001, 

p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). (Tablo 26) 
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Tablo 26. Hastaların ameliyat öncesi ve post-op 6. ay antropometrik ve kan basıncı 

özelliklerinin karşılaştırılması  

 Ameliyat Öncesi 
Ameliyat 

sonrası 6. ay 
p 

Vücut Ağırlığı (kg) 115,27±15,68 a 84,80±13,78 a <0,001 c,* 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 44,55±4,12 a 32,76±4,06 a <0,001 c,* 

Bel Çevresi (santimetre) 121 [114-129] b 
98,50 [90-

102,75] b 
<0,001 d,* 

Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 
130,83±15,62 a 122,53±14,52 a <0,001 c,* 

Diyastolik Kan Basıncı 

(mmHg) 
83,15±12,27 a 77,92±11,50 a <0,001 c,* 

a: Ortalama±Standart Sapma, b: Ortanca (Çeyrekler Arası Fark), c: Paired Sample Test, d: Wilcoxon 

Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05). 

 

Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki biyokimyasal 

parametreleri karşılaştırıldığında; glukoz, HbA1c, ürik asit, ALT, AST, ALP, GGT, 

total protein ve trigliserid düzeylerinde anlamlı derecede azalmalar saptandı (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) 

Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki biyokimyasal 

parametreleri karşılaştırıldığında; direk bilirübin, indirek bilirübin, total bilirübin ve 

HDL-Kolesterol düzeylerinde anlamlı derecede yükseliş saptandı (p<0,001, p<0,001, 

p<0,001, p<0,001). (Tablo 27)  

Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki biyokimyasal parametreleri 

karşılaştırıldığında; üre, kreatinin, albümin, LDL-Kolesterol ve total kolesterol 

düzeylerind anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 27) 
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Tablo 27. Hastaların ameliyat öncesi ve post-op 6. ay biyokimyasal parametrelerin 

karşılaştırılması 

 Ameliyat Öncesi 
Ameliyat sonrası 

6. ay 
p 

Glukoz (mg/dl) 98,95 [91,17-106,97] a 84,05 [82-87,75] a <0,001 
c,
* 

HbA1c (%) 5,80 [5,50-6,15] a 5,30 [5,10-5,50] a <0,001 
c,
* 

Üre (mg/dl) 25,15±6,73 b 25,63±7,85 b 0,524 d 

Kreatinin (mg/dl) 0,68 [0,60-0,78] a 0,71±0,14 b 0,843 c 

Ürik Asit (mg/dl) 5,27±1,46 b 4,51±1,21 b <0,001 
d,
* 

ALT (IU/L)  18,55 [13,92-26,75] a 11,55 [8,32-15,25] a <0,001 
c,
* 

AST (IU/L) 17 [14,92-21,27] a 14,85 [11,50-17,27] a <0,001 
c,
* 

ALP (IU/L) 79 [67-91,75] a 70,50 [59-80] a <0,001 
c,
* 

GGT (IU/L) 22 [15,25-36,75] a 11 [9,02-17,07] a <0,001 
c,
* 

Direk Bilirübin (mg/dl) 0,17 [0,13-0,21] a 0,22 [0,17-0,27] a <0,001 
c,
* 

İndirek Bilirübin 

(mg/dl) 
0,22 [0,15-0,35] a 0,31 [0,23-0,45] a <0,001 

c,
* 

Total Bilirübin (mg/dl) 0,40 [0,27-0,59] a 0,52 [0,40-0,73] a <0,001 
c,
* 

Albümin (g/dl) 4,44±0,27 b 4,44±0,29 b 0,970 d 

Total Protein (g/dl) 7,33±0,53 b 7,02±0,38 b <0,001 
d,
* 

HDL-Kolesterol 

(mg/dl) 
45,60 [41,62-52,15] a 

49,50 [44-55,40] a 
<0,001 

c,
* 

LDL-Kolesterol (mg/dl) 111,78±32,18 b 111,22±33,42 b 0,924 d 

Total Kolesterol 

(mg/dl) 
189,23±37,81 b 

188,57±42,68 b 
0,924 d 

Trigliserid (mg/dl) 
131,50 [101,07-184,97] 
a 

97,50 [75,70-123,92] 
a 

<0,001 
c,
* 

a: Ortanca [Çeyrekler Arası Fark], b: Ortalama±Standart Sapma, c: Wilcoxon Test, d: Paired Sample 

Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05).  
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 Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki hemogram 

parametreleri karşılaştırıldığında; lökosit, nötrofil, monosit, trombosit, CRP ve nötrofil 

lenfosit oranlarında anlamlı derecede azalmalar saptandı (p<0,001, p<0,001, p<0,001, 

p<0,001, p<0,001, p=0,001). (Tablo 28) 

 Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki hemogram 

parametreleri karşılaştırıldığında; lenfosit, hemoglobin ve hematokrit düzeylerinde 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 28) 

 

Tablo 28. Hastaların ameliyat öncesi ve post-op 6. ay hemogram parametrelerin 

karşılaştırılması 

 Ameliyat Öncesi 

Ameliyat sonrası 

6. ay 
p 

Lökosit (103/mm3) 7,98±1,95 a 7,12±1,60 a <0,001 c,* 

Nötrofil (103/mm3) 4,65 [3,71-5,85] b 4,15 [3,25-4,86] b <0,001 d,* 

Lenfosit (103/mm3) 2,42±0,68 a 2,27 [1,90-2,82] b 0,175 d 

Monosit (103/mm3) 0,39 [0,35-0,50] b 0,38±0,10 a <0,001 d,* 

Hemoglobin (gr/dl) 13 [12,30-13,90] b 13,10 [12,20-14] b 0,863 d 

Hematokrit (%) 39,76±3,59 a 39,49±3,73 a 0,332 c 

Trombosit (103/mm3) 283,66±70,90 a 254 [204-295] b <0,001 d,* 

CRP (mg/L) 6,28 [4,25-13,93] b 2,51 [0,85-6,01] b <0,001 d,* 

Nötrofil Lenfosit 

Oranı 
1,98 [1,54-2,33] b 1,72 [1,42-2,08] b 0,001 d,* 

a: Ortalama±Standart Sapma, b: Ortanca (Çeyrekler Arası Fark), c: Paired Sample Test, d: Wilcoxon 

Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05). 
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Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki FIB-4 skoru 

karşılaştırıldığında anlamlı derecede artış saptandı (p<0,001). (Tablo 29) 

 Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki APRİ skoru 

karşılaştırıldığında anlamlı derecede azalma saptandı (p=0,005). (Tablo 29) 

 Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki HSİ skoru 

karşılaştırıldığında anlamlı derecede azalma saptandı (p<0,001). (Tablo 29) 

 

Tablo 29. Hastaların ameliyat öncesi ve post-op 6. ay FIB-4, APRİ ve HSİ skorlarının 

karşılaştırılması 

 Ameliyat Öncesi Ameliyat sonrası 6. ay p 

FIB-4 Skoru 0,52 [0,36-0,77] a 0,62 [0,44-0,92] a <0,001 b,* 

APRİ Skoru 0,20 [0,14-0,28] a 0,17 [0,15-0,23] a 0,005 b,* 

HSİ Skoru 54,92 [51,96-59,03] a 41,87 [38,50-42,52] a <0,001 b,* 

a: Ortalama±Standart Sapma, b: Wilcoxon Test. * İstatistiksel olarak anlamlı (p<0,05). 
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5. TARTIŞMA 

 

Obezite, global bir halk sağlığı problemi haline gelmiş olup görülme sıklığı 

giderek artmaktadır. En önemli metabolik sonuçlarından biri alkol dışı yağlı karaciğer 

hastalığıdır. NAFLD, basit yağlanmadan steatohepatite, fibrozise, siroza ve hatta 

hepatoselüler karsinoma kadar ilerleyebilen bir hastalık spektrumudur (2).  Bu sebeple 

erken tanısı ve tedavisi son derece önemlidir. Karaciğer biyopsisi, NASH ve fibrozis 

tanısında altın standart yöntemdir (84). Girişimsel bir işlem olması, komplikasyon 

riski olması ve maliyeti sebebiyle NASH tanısında günlük pratikte sıklıkla 

kullanılamamaktadır. Bu nedenle biyopsiye alternatif olabilecek girişimsel olmayan 

tanı yöntemleri geliştirilmesine yönelik çalışmalar yapılmaktadır. Bu amaçla 

geliştirilen ve basit biyokimyasal testler kullanılarak hesaplanan indeksler mevcuttur. 

Bunlardan bazıları FİB-4, APRİ ve HSİ skorlarıdır. Çalışmamızda, obezitenin etkili 

bir tedavi yöntemi olan bariyatrik cerrahinin, non-alkolik metabolik karaciğer hastalığı 

üzerine etkisini FİB-4, APRİ ve HSI skorlarını kullanarak incelemeyi amaçladık.  

Çalışmamıza 70 (%87,5) kadın ve 10 (%12,5) erkek olmak üzere bariyatrik 

cerrahi olarak sleeve gastrektomi geçiren toplam 80 hasta dahil edildi. Hastaların yaş 

ortalaması 38,18±9,91 yıldır. Hastaların boy ortalaması 160,57±8,36 cm, vücut ağırlığı 

ortalaması 115,27±15,68 ve vücut kitle indeksi ortalaması 44,55±4,12 kg/m2 olarak 

saptandı. Ignat ve arkadaşları tarafından yürütülen bir çalışmada bariyatrik cerrahi 

geçiren hastaların yaş ortalaması çalışmamıza yakın şekilde 35.2±9.4 saptanmıştır 

(85). Kara ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada ise 44.1 ± 9.6 olarak 

bildirilmiştir (86). Literatürdeki diğer çalışmalarda da görüldüğü şekilde bariyatrik 

cerrahi, diğer tedavi seçeneklerine kıyasla daha genç yaş grubunda tercih edilmektedir 

(87). Bu durumu, ileri yaşlarda ameliyata bağlı komplikasyon riskinin yükselmesi ve 

hastalarda eşlik eden sağlık sorunlarının daha sık görülmesiyle ilişkilendirebiliriz.  

Hastaların cinsiyet dağılımı incelendiğinde kadın cinsiyet oranı oldukça yüksek 

bulundu. Bariyatrik cerrahi geçiren 22 bin hastanın incelendiği bir meta analizde 

çalışmamıza benzer şekilde kadın hasta oranı %72,6 ile yüksek bulunmuştur (88). 

Magouliotis ve arkadaşları tarafından yapılan 30 bin hastanın incelendiği başka bir 

meta analizde de hastaların cinsiyet dağılımı kadın cinsiyet lehine yüksek saptanmıştır 
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(87). Opere olan hastaların yüksek oranda kadın olmasının sebepleri arasında 

toplumsal normlar, estetik hassasiyetler, obezitenin fertilite üzerindeki etkileri 

sayılabilir. 

Çalışmamızdaki hastaların 46’sında (%57,5) komorbid hastalık saptanmıştır. 

15 (%18,8) hastada diyabetes mellitus, 23 (%28,7) hastada hipertansiyon, 31 (%38,8) 

hiperlipidemi mevcuttur. Yapılan çalışmalarda VKİ 40 kg/m2 ve üzeri olan hastalarda 

obez olmayan popülasyona göre diyabetes mellitus görülme sıklığının 7,37 kat, 

hipertansiyon görülme sıklığının 6,38 kat, hiperlipidemi görülme sıklığının 1,88 kat 

arttığı gösterilmiştir (89). Grönroos ve arkadaşları tarafından laparoskopik sleeve 

gastrektomi uygulanan morbid obez hastalarında incelendiği bir çalışmada hastaların 

%43’ünde tip 2 diyabet, %68,6’sında hipertansiyon ve %32,2’sinde dislipidemi 

saptanmıştır (90). Çalışmamızdaki hasta grubunda diyabet ve hipertansiyon sıklığı 

literatüre kıyasla daha düşük saptanmıştır. Bu oranlar toplumdan topluma ve 

merkezlere göre değişebilir. 

Çalışmamızda hastaların komorbid hastalıkları ile ameliyat öncesi hesaplanan 

FİB-4, APRİ ve HSI skorları arasındaki ilişki incelendi. Diyabetes mellitusu olan 

hastaların FIB-4, APRİ ve HSİ skoru; diyabetes mellitusu olmayan hastalara göre daha 

yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,023, p=0,023, p=0,001). 

Hipertansiyonu olan hastaların FIB-4 ve HSI skoru, hipertansiyonu olmayan hastalara 

göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,037,  p=0,011). Metabolik 

sendromun ana bileşenlerinden olan diyabet ve hipertansiyon karaciğer yağlanması ve 

fibrozis gelişimi için önemli risk faktörlerindendir. Obezite ve insülin direnci, lipid 

metabolizmasının bozulmasına ve kronik inflamasyona yol açar. Hepatositlerde 

trigliserid ve glikoz birikimi ile hepatosteatoz ve fibrozis gelişime neden olabilir. 

Hipertansiyon ise vasküler bozukluklara sebep olarak karaciğer perfüzyonunun 

azalması ile fibrozis gelişim riskini artırabilir (91). Bu sebeplerle beklendiği şekilde 

diyabet ve hipertansiyon olan hastalarda başlangıç fibrozis skorları daha yüksek 

hesaplanmıştır. 

Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki özellikleri 

karşılaştırıldığında; vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, bel çevresi, sistolik kan basıncı 

ve diyastolik kan basıncı düzeylerinde anlamlı derecede azalmalar saptanmıştır. 
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(p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). Çalışmamızda postoperatif 6. ayda 

%26,43 kilo kaybı ve %26,46 VKİ’de düşüş saptanmıştır. Özdoğan ve arkadaşlarının 

6 aylık takiple obezite cerrahisi geçiren hastaları incelediği bir çalışmada kilo kaybı 

oranı %29,44 olarak bildirilmiştir (92).  Salman ve arkadaşlarının sleeve gastrektomi 

ile ilgili yaptığı çalışmada 6 aylık takipte kilo kaybı %30,28, VKİ düşüşü %30,35 

olarak saptanmıştır (93). Çalışmamızdaki kilo kaybı ve VKİ değişimi literatür ile 

benzer bulunmuştur. Sleeve gastrektomi, pek çok çalışmada belirtildiği gibi obezite 

tedavisinde oldukça etkili bir cerrahi yöntemdir.  

Obezite ile hipertansiyonun yakından ilişkili olduğu bilinmektedir. 

Çalışmamızdaki hastaların ameliyat öncesi sistolik kan basıncı ortalaması 

130,83±15,62 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalaması 83,15±12,27 mmhg olarak 

saptanmıştır. Ameliyat sonrası 6. ay kontrollerinde bakılan sistolik kan basıncı 

ortalaması 122,53±14,52 mmhg, diyastolik kan basıncı ortalaması 77,92±11,50 mmhg 

ölçülmüştür. Bariyatrik cerrahi sonrası 6 aylık süreçte sistolik ve diyastolik kan 

basıncındaki azalma istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001, p<0,001). Gastrik bypass 

operasyonunun hipertansiyon üzerine etkisinin incelendiği randomize kontrollü 

GATEWAY çalışmasında 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı takibine göre 12 aylık 

takip sonunda %45.8 hastada remisyon gözlenmiştir (94). Bariatrik cerrahi geçiren 

197 hasta ile yapılan başka bir çalışmada 1 yıllık takip sonucu hastaların %68,1’inde 

hipertansiyonun remisyona girdiği görülüştür (95). Çalışmamızda takip süresi 6 ay 

olduğu için remisyon ile ilgili net bir veri olmasa da sistolik ve diyastolik tansiyonda 

anlamlı düşüş saptanmıştır.  

Çalışmamızda hastalık ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki 

biyokimyasal parametreleri karşılaştırıldığında; glukoz, HbA1c, ürik asit, ALT, AST 

ve trigliserid düzeylerinde anlamlı derecede azalmalar saptandı (p<0,001, p<0,001, 

p<0,001, p<0,001, p<0,001). Bariyatrik cerrahinin tip 2 diyabette büyük oranda 

remisyon sağladığına dair pek çok çalışma mevcuttur (96). Çalışmamızda hastaların 

ameliyat öncesi HbA1c ortanca değeri %5,8 iken 6 ay kontrolünde %5,3 saptanmıştır. 

Açlık glukozu ortanca değeri 98,95 mg/dl iken 6 ay kontrolünde 84,05 mg/dl 

saptanmıştır. Castro ve arkadaşlarının sleeve gastrektomi hastalarında yaptığı bir 

çalışmada HbA1c ortalamasını ameliyat öncesi %5.9 ± 1, 1. yıl kontrolünde %5.7 ± 

0.8; açlık glukozu ortalamasını ameliyat öncesi 107.8 ± 29.4 mg/dl, 1. yıl kontrolünde 



 
 
 

60 

87.2 ± 19.4 mg/dl olarak bildirmiştir. Çalışma sonuçlarına göre tip 2 diyabet tanılı 

hastaların %81,9’unda remisyon sağlanmıştır (97). Moradi ve arkadaşlarının yaptığı 

bir çalışmada sleeve gastrektomi öncesi hastaların ortalama HbA1c değeri %7.8 ± 1.8 

iken 1 yıl sonunda %5.7 ± 1.1 saptanmıştır. Hastaların %79,4’ünde tip 2 diyabet 

remisyonu sağlanmıştır (98). Çalışmamızda da henüz 6. ayda literatürle uyumlu 

şekilde anlamlı HbA1c düşüşü gözlemlenmiştir. Obezite, prediyabet ve diyabet 

arasındaki ilişki bilinen bir gerçektir. Bu bulgu, obezite cerrahisi sonrası beklenen 

olumlu metabolik değişiklik hedeflerindendir. 

Obezite, ürik asit düzeyini hem artıran hem de yıkım metabolizmasını bozan 

önemli bir risk faktörüdür. Son dönem çalışmalarda, hiperürisemisi olan bireylerin 

belirgin şekilde daha yüksek bir vücut kitle indeksine sahip olduğu gösterilmiştir (99).  

Çalışmamızda ameliyat öncesi ortalama ürik asit düzeyi 5,27±1,46 mg/dl, post-op 6. 

ay kontrolünde 4,51±1,21 mg/dl saptanmıştır. Literatürdeki diğer çalışmalar 

incelendiğinde bariatrik cerrahi geçiren 420 hasta ile yapılan bir çalışmada ortalama 

serum ürik asit seviyesi  5.60 ± 1.28 mg/dl’den operasyondan 8 ay sonra 4.23 ± 1.20 

mg/dl’ye gerilediği bildirilmiştir (100). Toplam 5233 hastanın dahil edildiği 20 

çalışmanın incelendiği bir meta analizde ameliyat öncesi ortalama ürik asit seviyesi 

6.5 mg/dl saptanmış olup, üçüncü aydan itibaren ortalama ürik asit seviyelerinin 0.73 

mg/dl azaldığı ve bu düşüşün üçüncü yıla kadar devam ettiği bildirilmiştir. (-1.91 

mg/dl) (101). Elde ettiğimiz sonuçlar literatürle uyumlu bulunmuştur. Obezite ve 

insülin direnci, böbreklerde ürat reabsorbsiyonunu artırır, bu da serum ürik asit 

düzeylerinin yükselmesine neden olur. Bariatrik cerrahi sonrası gelişen insülin 

duyarlılığındaki artış, SLC2A9 ve URAT1 gibi ürat taşıyıcı proteinlerin aktivitesini 

değiştirerek böbrekten ürik asit atılımını artırır (102). 

Çalışmamızda ameliyat öncesi trigliserid ortanca değeri 131,50 mg/dl iken 

post-op 6. ay kontrolünde 97,50 mg/dl saptanmış olup anlamlı düşüş mevcuttur. 

Ülkemizde yapılan sleeve gastrektomi ve Roux-en-Y bypass uygulanan iki grubun 

metabolik parametrelerinin karşılaştırıldığı bir çalışma, ameliyat sonrası 6. ayda her 

iki grupta da trigliserid seviyelerinde anlamlı düşüş olduğu bildirilmiştir (p<0,001). 

Sleeve gastrektomi grubunda %28,14, Roux-en-Y bypass grubunda %35,7’lik düşüş 

saptanmıştır (103). 178 çalışma ve 25 bin obezite cerrahisi geçiren hastanın incelendiği 

bir meta analizde 1. yıl sonunda trigliserid değerinde ortalama 61.6 mg/dl’lik düşüş 
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olduğu gösterilmiştir (104). Elde ettiğimiz sonuçlar ve literatür incelendiğinde 

bariatrik cerrahinin lipid profili üzerine olumlu etkisi olduğu ve bu sayede 

kardiyometabolik riskleri azalttığı gösterilmiş. Bariyatrik cerrahi sonrası adipoz 

dokunun azalması, lipoliz hızını düşürür ve serbest yağ asitlerinin karaciğere 

taşınması azalır. Serbest yağ asidi düzeyi azaldığı için trigliserid sentezi de azalır 

(105). 

Çalışmamızda hedefimiz hastaların obezite cerrahisi öncesi ve post-op 6 ay 

sonra kilo kaybıyla birlikte karaciğer fibrozis durumlarını non-invaziv skorları 

kullanarak değerlendirmektir. Bu sebeple hastaların ameliyat öncesi ve post-op 6. 

aydaki karaciğer fibrozis skorları karşılaştırıldı. APRİ ve HSİ skoru 

karşılaştırıldığında anlamlı derecede azalma saptandı (p=0,005, p<0,001). Literatüre 

bakıldığında kilo kaybı ile karaciğer fibrozisinde belirgin iyileşme olduğu görüşü 

hakimdir. Esquivelve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada bariyatrik cerrahi 

geçiren hastalar karaciğer biyopsisi ile değerlendirilmiş olup 12 ayın sonunda 

histolojik olarak iyileşme gösterilmiştir (106).  

 Çalışmamızda hastaların başlangıç APRI skoru ortanca değeri 0,20 [0,14-

0,28] olup 6. ay kontrolünde 0,17 [0,15-0,23] olarak hesaplandı. Benzer çalışmalara 

bakıldığında Alexander ve arkadaşlarının sleeve gastrektomi uygulanan hastalarda 

karaciğer fibrozis skorlarını incelediği bir çalışmada 3.ve 6. aylarda APRI skorunda 

anlamlı düşüş gözlenmiştir (107).  Raverdy ve arkadaşları tarafından yapılan başka bir 

çalışmada, bariyatrik cerrahi geçiren hastaların ameliyat öncesi ve sonrası 12. ve 60. 

aylarda karaciğer biyopsi ve non-invaziv indeksleri karşılaştırılmış olup histopatolojik 

iyileşme görülmüş ve APRI skorunda da belirgin azalma saptanmıştır (108). 

Çalışmamızda başlangıç HSI skoru 54,92 [51,96-59,03] olup 6. ay kontrolünde 41,87 

[38,50-42,52] hesaplanarak istatistiksel olarak anlamlı düşüş saptanmıştır (p<0,001). 

Ülkemizde yapılan benzer bir çalışmada sleeve gastrektomi uygulanan 97 hastanın 

başlangıç ve 1. yıl kontrolünde karşılaştırılan FİB-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) skorlarının tümünde istatistiksel olarak anlamlı düşüş 

saptanmıştır (109).  
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Hastaların ameliyat öncesi ve post-op 6. ayda FIB-4 skoru karşılaştırıldığında 

anlamlı derecede artış saptandı (p<0,001). Çalışmamızda beklenenin aksine başlangıç  

FİB-4 skoru 0,52 [0,36-0,77] olup 6. ay kontrolünde 0,62 [0,44-0,92] saptanarak 

anlamlı artış görüldü (p<0,001).  

Literatüre bakıldığında obezite cerrahisi geçiren hastalarda FİB-4 skorundaki 

değişimin incelendiği pek çok çalışma mevcuttur. Bariyatrik cerrahi geçiren 85 

hastanın incelendiği bir çalışmada ameliyat öncesi ve 6. ay sonundaki APRİ ve FİB-4 

skorları incelenmiş olup her iki skorda da 6. ayda anlamlı gerileme olduğu 

gösterilmiştir.  Karaciğer biyopsisiyle sonuçların karşılaştırıldığı bu çalışmada FİB-4 

skorunun fibrozisi saptamada daha etkili olduğu belirtilmiştir (110). Salomone ve 

arkadaşları tarafından yapılan intragastrik balon uygulanan hastaların FİB-4 

skorlarının incelendiği bir çalışmada, ameliyat sonrası 6. ayda FİB-4 skorunda belirgin 

düşüş (3.2 ± 0.7 vs. 2.7 ± 0.8, P <001) gözlenmiştir (111). Literatürde çalışma 

sonuçlarımızla benzer şekilde bariyatrik cerrahi sonrası FİB-4 skorunda artış görülen 

veya anlamlı değişim saptanmayan sonuçlar da mevcuttur. Sleeve gastrektomi 

uygulanan 151 hastanın incelendiği bir çalışmada başlangıç FİB-4 değeri 0.9 [0,65-

1,18] iken operasyon sonrası 12. ayda 0.98 [0,73–1,32] saptanmış olup belirgin artış 

(p <0.001) gözlenmiştir (106). Japonya’da yapılan bir başka benzer çalışmada sleeve 

gastrektomi uygulanan hastaların ameliyat öncesi FİB-4 skoru 0.911 (0.450–2.325) 

olup 1 yıl sonunda 1.033 (0.559–2.220) olarak hesaplanmıştır. İstatistiksel olarak 

anlamlı bulunmasa da FİB- 4 skorunda beklenen düşüş gözlenmemiştir. Karaciğer 

biyopsilerinin de karşılaştırıldığı bu çalışmada steatoz derecesinde iyileşme 

gösterilmiştir (112).  

Çalışmamızda beklenenin aksine FİB-4 skorunda artış saptanmış olup bu 

durumun sebeplerinden biri hastaların başlangıç ortalama FİB-4 skorunun fibrozis için 

kabul edilen eşik değerin çok altında olması olabilir. FİB-4 skorunun ileri fibrozisi 

saptamada kullanılan bir indeks olduğunu bilmekteyiz. FİB-4 skoru yaş, trombosit 

sayısı, ast ve alt değeri kullanılarak hesaplanmaktadır. Hastaların ameliyat sonrası 

trombosit sayılarında anlamlı düşüş saptanmıştır (p<0,001). AST ve ALT değerinin 

her ikisinde de düşüş saptansa da ilk 6 ayda ALT düzeyindeki düşüş %37,73 iken AST 

düzeyindeki düşüş %12,64’tü. FİB-4 skoru formülü gereği trombosit değerindeki 

düşüş ve ALT düzeyinin AST’ye göre görece daha çok azalmış olması FİB-4 skorunda 
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artışa yol açmış olabilir. Bu konuda yapılacak daha kapsamlı ve çok merkezli 

çalışmalrla daha net sonuçlar elde edilebileceğini düşünüyoruz.  

Çalışmanın Kısıtlılıkları: Çalışmamızın genel kısıtlılıkları arasında tek 

merkezli yapılmış olması, hasta sayımızın çok fazla olmaması, tüm hastalara tek 

cerrahi prosedür (sleeve gastrektomi) uygulanmış olması, fibroscan gibi destekleyici 

bir yöntemin kullanılmamış olması ve takip süremizin 6 ay olması sayılabilir.  
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6. SONUÇLAR 

 

Çalışmamızda obezite cerrahisinin kilo verdirici etkisi sonucu olumlu 

metabolik etkilerinin bir göstergesi olarak, karaciğer fibrozisindeki değişimi non-

invaziv fibrozis indekslerinden FİB-4, APRİ ve HSI kullanarak incelemeyi amaçladık.  

Çalışmamıza 70 (%87,5) kadın ve 10 (%12,5) erkek olmak üzere sleeve 

gastrektomi uygulanan 80 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 38,18±9,91 , 

hastaların boy ortalaması 160,57±8,36 cm, vücut ağırlığı ortalaması 115,27±15,68 ve 

vücut kitle indeksi ortalaması 44,55±4,12 kg/m2 olarak saptandı. Hastaların 

%57,5’inde komorbid hastalık vardı. Hastaların %18,8’inde diyabetes mellitus, 

%28,7’sinde hipertansiyon, %38,8’inde hiperlipidemi ve %13,8’inde hipotiroidi vardı. 

Hastaların %78,8’inde ameliyat öncesi çekilen ultrasonografide hepatosteatoz 

saptandı. Hastaların %36,3’ünde grade 1 hepatosteatoz, %32,5’inde grade 2 

hepatosteatoz ve %10’unda grade 3 hepatosteatoz saptandı. 

 Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki antropometrik ve kan 

basıncı özellikleri karşılaştırıldığında; vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, bel çevresi, 

sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncı düzeylerinde anlamlı derecede azalmalar 

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

Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki biyokimyasal 

parametreleri karşılaştırıldığında; glukoz, HbA1c, ürik asit, ALT, AST ve trigliserid 

düzeylerinde anlamlı derecede azalmalar saptandı (p<0,001, p<0,001, p<0,001, 

p<0,001, p<0,001, p<0,001). 

Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 6. aydaki APRI ve HSI skorları 

karşılaştırıldığında anlamlı azalma saptandı (p=0,005, p<0,001). APRI ve HSI 

skorundaki düşüş beklendiği şekilde literatür ile uyumlu bulundu. Post-op 6. ay FİB-4 

skorunda anlamlı artış gözledik (p<0,001). Obezite cerrahisi geçiren hastalarda FİB-4 

skoru değişimi ile ilgili literatürde de farklı sonuçlar mevcuttur.  

Çalışmamızda obezite tedavisinde kilo üzerinde etkin bir tedavi yöntemi olan 

bariyatrik cerrahinin, hastalara post-op dönemde sağladığı olumlu metabolik etkilerin 

bir göstergesi olabilecek non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı üzerine etkisini 
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araştırmayı hedefledik. Bu amaçla hastaların pre-op ve post-op 6.ay non-invaziv 

fibrozis indekslerden FİB-4, APRİ ve HSI skorlarını karşılaştırdık. Hastaların sleeve 

gastrektomi sonrası post-op 6. ayda APRI ve HIS skorların anlamlı azalma ve 

beklemediğimiz şekilde FIB-4 skorunda ise anlamlı artış saptadık. Fibroscan gibi 

destekleyici bir yöntemin de kullanıldığı ve çok merkezli, daha kapsamlı çalışmalarla 

daha kesin sonuçlar elde edilebileceğini düşünmekteyiz. Çalışmamızda post-op 

6.aydaki APRI ve HIS skorlarındaki anlamlı düşüşün sleeve gastrektominin NAFLD 

gibi obezitenin ciddi bir komplikasyonu üzerine olan olumlu etkisi olduğunu 

gösterdik.  Ülkemiz ve bölgemiz verilerini sunarak da literatüre katkı sağladığımızı 

düşünüyoruz. 
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