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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, son yillarda hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde hizla
artan prevalansi ile global bir saglik sorunu haline gelmistir. Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) tarafindan yapilan siniflamaya gére viicut kitle indeksi (VKI) 30 kg/m*nin
tizerinde olan bireyler obez olarak kabul edilmektedir. Obezite, yalnizca asir1 kilo
birikimi olarak degerlendirilmemekte, ayni zamanda metabolik ve inflamatuar
bozukluklarla da iliskilendirilmektedir. Artan yag dokusu ile birlikte inflamatuar
stirecler aktive olmakta ve bu durum kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet
(T2DM) ve cesitli kanser tiirleri gibi pek ¢ok ciddi saglik sorununun ortaya

¢ikmasina zemin hazirlamaktadir (1, 2).

Obezite tedavisinde diyet, egzersiz ve medikal tedavi segenekleri ilk
basamak olarak degerlendirilse de, ileri derecede obez bireylerde bu yontemler
genellikle yeterli olamamaktadir. Bu durumda bariatrik cerrahi, kilo kaybi
saglayarak obeziteye bagli saglik sorunlarinin giderilmesinde etkili bir tedavi
secenegi olarak kabul edilmektedir. Obezite yonetiminde bu cerrahiler, yalnizca
kilo kaybi1 saglamakla kalmayip, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler risk
faktorlerinde de belirgin iyilesmeler saglamaktadir (3). Uluslararasi Obezite ve
Metabolik Bozukluklar Cerrahisi Federasyonu tarafindan 2016 yilinda 62 {iye
tilkenin verilerine dayanarak hazirlanan rapora gore, diinya genelinde en sik
uygulanan bariatrik cerrahi prosediirler, %53,6 oraniyla Sleeve Gastrektomi (SG)

ve %30,1 oraniyla Roux-en-Y Gastrik Bypass (RY GB) olarak belirlenmistir(4) .
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Monosit/HDL oran1 (MHO), son yillarda inflamasyon ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin prediktif bir belirteci olarak giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir.
Monositler inflamatuar yanitin 6nemli hiicrelerindendir ve yliksek monosit sayisi,
aterosklerotik plak olusumu ve ilerlemesi ile iliskilendirilmistir. Buna karsilik
yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), anti-inflamatuar 6zellikleri ile bilinen ve
kardiyovaskiiler sagligi destekleyen bir molekiildiir(5, 6). MHO’nun obezite ile
iligkili metabolik ve inflamatuar siireglerdeki roliinii degerlendirmek bariatrik

cerrahinin bu siireglere olan etkisini anlamak ag¢isindan 6nem tasimaktadir.

Bu calismanin amaci, RYGB ve SG ameliyatlarinin MHO {izerindeki
etkilerini karsilastirarak, bu cerrahi yontemlerin kardiyovaskiiler hastalik riskini
azaltma potansiyelini degerlendirmektir. Bu kapsamda, her iki cerrahi yontem
sonrasinda preoperatif ve postoperatif MHO degisiklikleri incelenecektir.
Calisma, bu cerrahi yOntemlerin hangisinin inflamatuar siiregler ve
kardiyovaskiiler risk iizerinde daha etkili oldugunu ortaya koymayi

hedeflemektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite

2.1.1 Tanim ve Epidemiyolojisi

Obezite, DSO tarafindan viicutta saghig1 olumsuz etkileyebilecek dl¢iide
asir1 yag birikimi olarak tamimlanir. VKI 30 kg/m? ve iizerinde olan bireyler obez
kabul edilirken, 25 kg/m? ile 29,9 kg/m? arasinda olanlar fazla kilolu olarak
siniflandirilir. Bu siiflandirma yetiskinlerde VKI hesaplanarak yapilirken (Tablo

1), ¢ocuklarda ve ergenlerde yasa gore degisiklik gosterir.

VKI, viicut yagi miktar1 hakkinda &ngorii saglayan, sik kullanilan bir

parametredir. VKI, Viicut agirhigi(kg)/ [boy(m) x boy (m)] formiilii ile

hesaplanir(1).

Tablo 1. DSO Obezite Siniflamasi

SINIF VKI (kg/m?)
Zayif <18,5
Normal 18,5-24,9
Fazla Kilolu 25-29,9
Obez (1. Derece) 30-34,9
Obez (2. Derece) 35-39,9
Morbid Obez (3. Derece) >40

Gegtigimiz son 50 yilda obezite prevalansi diinya genelinde ¢ok hizli

yiikselmistir. Glinlimiizde obezite, baz1 otoriteler tarafindan pandemik bir hastalik

olarak degerlendirilmektedir(7).




1975 — 2014 wyillann arasinda obezite prevalansi yetiskin erkeklerde
%3.2’den %10.8’e, yetiskin kadinlarda ise %6.4’ten %14.9’a yiikselmistir (8).
Cocukluk ve ergenlik doneminde ise oranlarin, 1975 ve 2016 yillar1 arasinda
erkeklerde 9%0.7°den %5.6’ya ve kizlarda %0.9°dan %7.8’e yiikseldigi
gorilmiistir. (9). 2030 yilinda dinya niifusunun %51’inin obez olacagi
ongoriilmektedir (10).

Tiirkiye’de de durum benzerdir. 20 yas tstii 20.000 iizeri hastanin
katilimiyla 540 merkezde gerceklestirilen ve 12 yil arayla yapilan TURDEP-| ve
TURDEP-II ¢alismalarinda obezite prevalansinin erkeklerde %13,2’den %27’ye,
kadinlarda %32,9’dan %44’e; toplum genelinde ise %22,3’den %35 yiikseldigi

gosterilmistir (11, 12)
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Grafik 1. TURDEP-I ve TURDEP-II Calismalarina Gore Tiirkiye Obezite
Prevalansinin Yas ve Cinsiyete Gore Dagilimi
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Toplumda VKI Dagilimi

2.1.2 Obezitenin Etiyolojisi ve Patogenezi

Obezite, enerji alimi ile enerji harcanmasi arasindaki dengenin
bozulmasmin bir sonucudur (13) . Olusumunda genetik, yas, yasam sekli, ilag

kullanimi, hormonal sorunlar gibi birgok faktdr rol oynamaktadir.

Baslica sebepleri Tablo 2’de siralanmistir.

Tablo 2. Obezitenin Etiyolojik Nedenleri

Genetik Faktorler -Tek Gen Defektleri
-Coklu Gen Defektleri

Cevresel Faktorler -Ailesel ve Etnik Faktorler
-Diyet

-Fiziksel Aktivite Miktar1

-Ilaclar (Antipsikotik, Antidepresanlar vb.)
-Stres (Duygusal, Fiziksel, Cerrahi, Enfeksiyon
vh.

Endokrin ve Metabolik Hastaliklar -Hipotiroidizm

-Cushing Sendromu
-Insiilinoma
-Psddohipoparatiroidizm
-Hipogonadizm




Obezite temel olarak viicutta adipoz doku miktarinin artmasidir.
Olusumunda genetik ve ¢evresel faktorlerin birlikte rol oynadigi diisiiniilmektedir.
Yapilan bir calismada zayif yetiskin erkekler deneysel olarak asir1 beslenmis ve
viicut agirliklarinin buna ragmen ortalama olarak %21 arttig1 gézlemlenmistir. Bu

calisma, obezite olusumunda diyetin tek basina rol oynamadigimi kanitlamistir

(14).

Fareler iizerinde yapilan genetik calismalarla peptid yapidaki leptin
hormonunu eksprese eden genlerin kesfinden sonra, bu molekiil iizerine bir ¢ok
calisma yapilmistir (15) . Beyinde aglik ve tokluk regiilasyonunu saglayan
bolgeler, tokluk merkezi olan ventromedial hipotalamik nukleus ve aclik merkezi
olan lateral hipotalamik nukleustur (16) . Leptin bu noral yollara etki ederek istah
acic1 (oreksijenik) ve tokluk saglayan (anoreksijenik) hormonlarin(Tablo 3)

regiilasyonuyla aclik-tokluk ve yeme mekanizmasini diizenler (17) (Sekil 1) .
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Sekil 1. Leptinin Arkuat Niikleus Uzerine Etkisiyle Istahin Regiilasyonu (18)

(POMC: propiomelanocortin, NPY: Noropeptid-Y, AgRP: Agouti iliskili protein,

MCR: Melanokortin reseptirleri, Gaba: Gama-amino-biitirik-asit)



Tablo 3. Oreksijenik ve Anoreksijenik ajanlar (19)

Oreksijenik Ajanlar Anoreksijenik Ajanlar
-Ghrelin -Leptin
-Noropeptid Y -Insiilin
-Oreksin -Pankreatik Polipeptit
-AgPR - Peptid YY
-Endokanabinoidler - Kolesistokinin
-MCH -Propiomelanocortin
-Endojen Opioidler -Alfa-MSH
-Galanin -CRH
-Satietin

Leptin adipoz dokudan sentezlenen, 167 aminoasitten olusan bir
proteindir. Adipoz doku ve hipotalamus {izerine negatif feedback ile etki ederek
viicut agirhiginin regiilasyonunda 6nemli bir rol oynar. Leptin anoreksijenik bir
ajan olup yemek sonrasi plazma seviyeleri artmaktadir. Leptin direnci, obezite ile
iligkili bulunmustur. Bu direng; leptinin transport mekanizmasindaki hasarlar,
leptinin veya reseptOriiniin sentezini saglayan gen ekspresyonundaki mutasyonlar

gibi nedenlerden kaynaklanabilir(18).

2.1.3 Obezite ile Tliskili Hastaliklar

Obezitenin mortalite ve morbiditeyle iligkisi glinlimiizde detayli olarak
tanimlanmistir ve Ozellikle bat1 iilkelerinde prevalansla birlikte obezite iligkili
mortalite ve morbidite artmaktadir. Kilo kaybinin dislipidemi ve hipertansiyon
gibi kardiyovaskiiler hastaliklar ile T2DM gibi hastaliklara faydalarin1 gosteren

¢ok sayida kanit diizeyi yiiksek ¢alisma mevcuttur(20).



Tip 2 Diabetes Mellitus

Viicut i¢i artmis adipoz doku ve trigiliserid miktar ile seyreden obezite,
insiilin direnci ve beta hiicre hasarina sebep oldugundan; prediyabet ve T2DM
icin 6nemli bir risk faktoridir (21) . Tip 2 diyabetin dnlenmesi ve yonetiminde
obezite tedavisi hayati bir éneme sahiptir (2) . Diyabetli hastalarda %15 kilo
kaybinin, hastalarin yarisinda diyabetin remisyonuna katki sagladigir goriilmiistiir

(22).

Kardiyovaskiiler Hastahklar

Obezite, kardiyovaskiiler hastaliklarin artisinin sebepleri arasinda en 6nde
gelen nedenlerden biridir. VKI artis1 ile hipertansiyon, miyokard enfarktiisii, inme
arasinda anlamli bir iliski mevcuttur (23) . Obezite ayrica ani kardiyak oliim,

atriyal fibrilasyon ve aritminin de 6nemli risk faktorleri arasindadir (24) .

Kanser

Obezitenin bir takim solid organ ve hematolojik malignite ile iligkisi
oldugunu kanitlayan calismalar giin gectikce artmaktadir. Obezite ile meme,
kolon ve rektum, 6zofagus, mide, safra kesesi, uterus, pankreas ve over kanseri
gibi pek cok kanser tiirii arasinda iligki mevcuttur. Obezite sadece kanser riskini

artirmakla kalmayip, kanser tedavisi sonrasi rekiirrensi ve mortaliteyi de



artirmaktadir (25) . Cocukluk ¢aginda obez olan bireylerde, ilerleyen dénemlerde

kansere yakalanma riski normal bireylere gore daha yiiksektir (26) .

Gastrointestinal Sistem Hastaliklar:

Obezite, intrahepatik trigiliserid birikimi ile karakterize non-alkolik
karaciger yaglanmasi ile iligkilendirilmistir. Bu trigliserit birikimi fibrozis ve
inflamasyondan bagimsizdir. Altinda yatan en énemli mekanizma, plazma serbest

yag asitinin artmasidir. Serbest yag asitinin en 6nemli kaynagi adipoz dokudur

(27) .

Obezite ile iliskilendirilmis bir diger gastrointestinal sistem hastalig
gastrodzofagial reflii hastaligidir. Patogenezi kesin olmamakla birlikte en sik 6ne
siriilen hipotez artmis intraabdominal basinca bagl alt o6zofageal sfinkter
relaksasyonudur. Buna ek olarak, metabolik olarak aktif olan plazma serbest yag
asidinin IL-6, TNF-alfa gibi sitokinlerin diizeyini artirarak reflii hastaligi ve/veya

reflitye sekonder karsinogenezde rol oynadigi 6ne siirtilmistiir (28) .

Solunum Sistemi Hastaliklar1

Obezite; adipoz doku yogunlugunun getirdigi ekstra fiziksel yiik ve

sistemik inflamasyonla iliskili olarak solunum sistemini olumsuz etkilemektedir.
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Hava akimi azalmasi ve hava yolu asir1 duyarliligi ile birlikte pulmoner
hipertansiyon, pulmoner embolizm, solunum yolu enfeksiyonlari, obstriiktif uyku

apnesi sendromu ve obezite hipoventilasyon sendromu gelisme riski artar (29) .

Kemik Hastalhiklar:

Obezitenin kemik yogunlugu iizerine hem olumlu hem olumsuz etkileri
vardir. VKI arttikga mekanik yiike yanit olarak kemik yogunlugu stimiilasyonla
artar. Adipoz doku, androjenin kemik metabolizmasin1i uyaran Ostrojene

dontigiimiinii artirir. (30)

Ote yandan; obezite ile birlikte sekresyonu artan pro-inflamatuar
sitokinlerin (IL-6, TNF-alfa) kemik metabolizmasini negatif yonde etkiledigi
gosterilmistir. Buna ek olarak, obez bireylerde yag dokuda birikime sekonder
dolagimdaki kemik yapisi ve kalitesini diizenleyen 250H-Vitamin D diizeyleri

azalmustir. (30)

Uzun yillar boyunca obezitenin osteoporoza karsi koruyucu bir faktor
oldugundan kemik ki@ riskini azalttigi diisiinlilse de c¢alismalarla aksi
gosterilmigtir. Obezlerde kirik riskinin artisinin temelinde iki faktér vardir:
yukarida bahsedilen metabolik faktorler ve diisme riski. Obez bireylerde VKI
artisina bagh olarak ceviklik ve engellerden kaginma becerisi azalmistir. Viicut
agirlik merkezi normal bireylere oranla asagidadir ve obezlerin postiiral dengeyi

saglamalar1 daha zordur (31) . Obezite inflamasyonla birlikte tim eklemlerde
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osteoartrit riskini artirmaktadir. Basta diz eklemi olmak {izere yiik tasiyan

eklemler osteoartrit a¢isindan daha biiyiik risk altindadir (32) .

Reprodiiktif Sistem Hastaliklar:

Obez kadinlarda adipoz doku artisina bagli olarak periferal androjenin
Ostradiole doniisiimii artar ve negatif feedback ile gonadotropin sekresyonu azalir.
Insiilin direnci ve hiperinsiilinemiye bagl olarak androjen miktar1 artar. Leptin
miktarinin artmasiyla birlikte seks hormonu baglayici globiilin, biiylime hormonu
seviyeleri diiser. Sonug olarak hipotalamik-hipofizyal-ovaryan ark ciddi olarak

etkilenir, infertilite ve diisiik riski artar (33) .

Yiiksek leptin diizeylerinin folikiil gelisimi, ovulasyon ve oosit
matiirasyonuna olumsuz etkileri oldugu hayvan ¢aligmalariyla ispatlanmistir (34) .
Ayrica leptin, graniiloza hiicrelerindeki steroid sentezini de olumsuz

etkilemektedir (35).

Erkeklerde ise azalmis testosteron ve artmis Ostrojen seviyeleriyle
hipotalamik-hipofizyal-gonadal ark negatif feedback dongiisii bozulur. Sertoli
hiicrelerinin  birleserek germ hiicrelerini olusturmasi testosteron bagimhidir.
Azalmis testosteron miktar1 spermatogenezi etkileyerek sperm sayisini azaltir

(36).
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2.1.4 Obezite Tedavisi

Hizla biliylimeye devam eden obezite epidemisi ile miicadele i¢in yillardir
cesitli otoriteler tarafindan kapsamli kilavuzlar hazirlanmaktadir. Obezitenin
kronik hastaliklar icin major bir risk faktorii oldugu artik yadsinamaz bir
gercektir. Ancak klinisyenler i¢in hastalarin kilo yonetimini saglamak, hastalarda
kilo artisinin altinda yatan sebepleri ve komplikasyonlarini tedavi etmek;

hastaligin patofizyolojisi geregi ¢ok zor olabilmektedir (37)

Obezite tedavisinde klinisyenin; obezite tanisi koyabilmesi ve hastaligin
derecesini belirleyebilmesi, obezite ile iliskili komorbiditeleri tespit edebilmesi,
hasta 6zelinde hangi tedavinin uygun olabilecegine karar verebilmesi, tedavisi

basarili olan hastalarin tekrar kilo almasini 6nleyebilmesi gerekmektedir (37) .

Kalori aliminin azaltilip, fiziksel aktivitenin artirildigi en az 6-12 ay siiren
yasam sekli degisimi obezite tedavisinde ilk uygulanmasi gereken tedavi seklidir.
Farmakolojik uygulamalar sadece diyet ve egzersizin yaninda destek tedavisi
olarak sunulmalidir. Tiim bu miidahalelerin basarisiz oldugu durumlarda, uygun

endikasyonlar mevcut hastalarda cerrahi prosediirler giindeme gelmelidir (38).
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Tablo 4. Anti-Obezite Ajanlar (39)

Ilag

Etki Mekanizmasi/Klinik Etkisi

Kisa Dénem Kullanim I¢in FDA
Onay1 Mevcut*

-Fentermin (Adipex, Lomaira)
-Dietilproprion

-Sempatomimetik / Istah1 baskilar.
-Sempatomimetik / Istah1 baskilar.

Uzun Dénem Kullanim i¢cin FDA
Onay1 Mevcut
-Orlistat

-Fentermin-Topiramat (Qsymia),

-Bupropion-Naltrekson (Contrave)

-Liraglutid (Saxenda)

-Gelesis100 (Plenity)

-Setmelanotid (Imciveree)

-Semaglutid (Wegovy)

-Intestinal lipaz inhibitorii / Yag
emilimini %30’a kadar azaltir
-Kombine sempatomimetik ve
karbonik anhidraz inhibitdrii / Istahi
baskilar ve tikanircasina yeme
bozuklugunu azaltir

-Kombine dopamin/norepinefrin geri
alim inhibitdri ve opioid reseptor
antagonisti / Istah1 ve yeme istegini
azaltir.

-GLP-1 reseptor agonisti / Istahr azaltr,
tokluk hissini saglar.

-Seliiloz sitrik asit matriksinin yar1
emilebilen hidrojel partikiil formu /
Tokluk hissini artirir. Medikal cihaz
sayllmaktadir fakat ilag olarak etki
eder.

-Melanokortin-4 reseptor agonisti /
Istah1 azaltir.

-GLP-1 reseptor agonisti / Istah1 azaltir,
tokluk hissini saglar.

*Kisa donem genellikle 3 ay olarak kabul edilmektedir.

Obezite i¢in ucuz, giivenli yeni tedavi modelleri gelistirilmeye devam

etmektedir Bariatrik cerrahi, morbid obezite tedavisi i¢in basarisi kanitlanmis bir

tedavi yontemidir. Ancak daha az invaziv olmasi, diisiik maliyet ve segilmis

hastalarda sonuglarinin iyi olmast gibi nedenlerle giiniimiizde endoskopik

girisimler 6n plana ¢ikmaktadir. Bunlardan en onemlileri intragastrik balonlar,

aspirasyon tedavisi, endoskopik pilikasyon ve siitur teknikleridir (40) .
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Sekil 2. intragastrik Balon Uygulamas (41)

2.2.0bezitenin Cerrahi Tedavisi

Bariatrik cerrahinin temel amaci, geleneksel yontemlerle kilo veremeyen
ve obezite ile iligkili saglik sorunlar1 yasayan hastalara kalict bir ¢dziim
sunmaktir. Obezite, kalp hastaliklari, T2DM, hipertansiyon ve uyku apnesi gibi
ciddi ek hastaliklara yol agarak yasam kalitesini ve siiresini olumsuz yonde
etkileyebilir. Bu durumlarda bariatrik cerrahi, hastalarin saglikli bir kiloya
ulagsmalarin1 ve bu ek hastaliklarin yonetilmesini saglamada onemli bir tedavi

secenegi olarak one ¢ikar. (4) .
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Bariatrik cerrahiye uygun adaylarin belirlenmesinde en onemli kriterler
VKI ve bu durumla iliskili ek hastaliklarin varligidir. Bununla birlikte, cerrahiye
aday hastalarin psikolojik ve fizyolojik olarak bu siirece hazir olmalar1 da
onemlidir. Cerrahi i¢in kesin kontraendikasyon olmamakla birlikte rolatif
kontraendikasyonlar mevcuttur. Ornegin, kontrolsiiz psikiyatrik hastaliklar, ciddi
madde bagimliligi veya cerrahi sonrasi gerekli yasam tarzi degisikliklerini
yapamayacak durumda olan hastalar i¢in bariatrik cerrahi 6nerilmez. Bu hastalar
icin cerrahi siirece hazirlanirken psikososyal destek ve multidisipliner bir
yaklagim gereklidir. (42). Cerrahi tedavi i¢in endikasyon ve kontraendikasyonlar

Tablo 5’te Ozetlenmistir.

Tablo 5. Bariatrik Cerrahi Endikasyon ve Kontraendikasyonlari (42)

Endikasyonlar Rolatif Kontraendikasyonlar
-Ek hastalik olsun veya olmasin VKI > | -Ileri evre kalp yetmezligi
40kg/m? -Koroner arter hastaligi
-VKI > 35 kg/m ve bir veya daha fazla | -Terminal dénem akciger hastalig
obezite ile iligkili hastalik olmas1 -Portal hipertansiyon

- Tip 2 Diyabet -Ilag/alkol bagimlilig:

- Hipertansiyon -Zeka geriligi

- Hiperlipidemi -Crohn hastaligi (RYGB igin)

- Obstriiktif uyku apnesi

- Non-alkolik yagli karaciger
hastalig1

- Gastroozofagial reflii hastalig1

- Astim

- Tromboembolik durumlar

- {leri artrit
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Obezite ve metabolik hastaliklarin cerrahi tedavisine yonelik ilk girigimler,
19501 yillarda ortaya ¢ikmaya baslamistir. 1952 yilinda Henriksen,
Gothenburg'da bir hastaya yapilan 105 cm'lik ince bagirsak rezeksiyonu ile
obezite tedavisinde cerrahinin ilk adimini atmistir (43). 1954'te Kremen, kopekler
lizerinde yaptig1r deneylerde ince bagirsaklarin distal boliimiiniin ¢ikarilmasinin
yag emiliminde azalmaya ve kilo kaybina neden oldugunu kesfetmistir (44) . Bu
donemde uygulanan yontemler genellikle bagirsaklarin belirli boliimlerini bypass
ederek emilimi azaltmaya ve kilo kaybi saglamaya yonelik olmakla beraber ciddi

komplikasyonlara yol a¢tig1 i¢in zamanla terk edilmistir (45).

1960'larda Edward Mason, gastrik bypass cerrahisini gelistirerek bariatrik
cerrahinin seyrini degistirmistir. Mason, gastrik rezeksiyon ve gastroenterostomi
yapilan hastalarda belirgin kilo kayb1 gozlemlemis, ancak bu tiir radikal ve geri
dondiiriilemez bir islemin obezite tedavisi i¢in uygun olmadigini fark etmistir. Bu
nedenle 1966'da horizontal loop gastrik bypass yontemini gelistirmistir (46). Daha
sonra Griffen, RYGB yontemini tanitarak bu cerrahiyi gelistirmistir (47). RYGB,
bariatrik cerrahinin "altin standardi" haline gelmis ve giinlimiizde hala en yaygin
uygulanan yontemlerden biri olmustur. RYGB ile ilgili ilk basarili laparoskopik

cerrahi ise 1993 yilinda Wittgrove tarafindan gergeklestirilmistir (48).

Bariatrik  cerrahinin  diger Onemli gelismeleri arasinda 1979'da
Scopinaro'nun  biliopankreatik diversiyon (BPD) yontemini tanitmasi yer
almaktadir. BPD, ince bagirsaklarin farkli boliimlerinin anastomoz edilerek lipid
ve karbonhidrat emilimini azaltmaya yonelik bir prosediirdiir (49) . 1988'de Hess,
bu yontemi duodenal switch ile birlestirerek daha etkili bir kilo kaybi
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saglanabilecegini gostermistir (50). Ancak bu prosediirler, ciddi protein
malnutrisyonu ve mikronutrient eksiklikleri gibi komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Gliniimiizde sleeve gastrektomi ve ayarlanabilir gastrik band gibi

prosediirler, daha giivenli ve etkili yontemler olarak 6ne ¢ikmustir (51).

Bariatrik cerrahi prosediirler, temel olarak ii¢ ana kategoriye ayrilir:
Restriktif, Malabsorbatif ve bu iki bilesenin bir kombinasyonu olan prosediirler.
Restriktif (kisitlayici) cerrahiler, midenin hacmini kiigiilterek gida alimini
sinirlamayr hedefler. Ornegin, sleeve gastrektomi ve ayarlanabilir gastrik bant
hastalarin daha az yemek yemesini saglayarak kilo kaybina neden olur.
Malabsorbatif (emilim azaltic1) cerrahiler ise, ince bagirsagin biiyiik bir bolimiinii
bypass ederek, gidalarin ve besinlerin emilimini azaltir. Bu kategoride BPD ve DS
gibi prosediirler bulunur. Kombine prosediirler ise hem midenin hacmini
kiigiilterek gida alimini sinirlar, hem de bagirsaklarin bir kismmi bypass ederek
emilimi azaltir. RYGB, bu tiir cerrahilerin en bilinen 6rnegidir ve kilo kaybi ile
komorbiditelerin tedavisinde etkili bir yontem olarak kabul edilir. Bu
kombinasyonlar, hastalarin kilo kaybi siirecini daha etkili hale getirir ve metabolik
komplikasyonlarin yonetiminde énemli rol oynar (52) . Bu prosediirler Tablo 6’da

kisaca Ozetlenmistir.
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Tablo 6. Giliniimiizde Kullanilmakta Olan Bariatrik Cerrahi Teknikleri (53)

Ameliyat

‘ Ozellikleri

| Sik Komplikasyonlari

Restriktif (Kisitlayici)

AGB Fundus etrafina Bant migrasyonu, Reflii,
yerlestirilen sisirilebilir bir | Ozofagial Dilatasyon, Kusma
bant ile pos olusturulur,
mide anatomisi bozulmaz.

SG Midenin fundus dahil Kagak, Reflii, Kusma

olmak iizere yaklagik
%75°1ik kismi rezeke edilir.

Malabsorbatif (Emilim Azaltici)

BPD

Midenin bir kism1
cikarilarak 150 ila 200 cc
hacminde bir mide posu
olusturulur ve bu pos ince
bagirsak ile anastomoz
edilir. Safra ve pankreas
stvilarinin iletilmesini
saglayan ince bagirsagin
c¢ikarilan kismi, ileogekal
bileskeye 100 cm mesafede
olacak sekilde anastomoz
edilir. Duodenal switch
varyasyonunda ise mide
antrumu, pilor ve
duodenumun kisa bir
boliimii korunarak birakilir.

Anastomoz Kagagi, Kronik
ishal, Protein Malniitrisyonu,
Vitamin Eksiklikleri, Anemi

Kombine

RYGB

Yaklasik 30 cc mide posu
kalacak sekilde mide rezeke
edilir. Distal jejenum bu
kisma anastomoz edilir.
Proximal jejenum ise
gastrojejunostominin 75-150
cm. distaline anastomoz
edilir.

Anastomoz Kacagi, Akut
Gastrik Dilatasyon, Kusma,
Ulserasyon, Intestinal
Obstruksiyon, Dumping
Sendromu
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BPD-DS

(Biliopancreatic diversion with duodenal switch)

Alimentary limb
(200cm)

Duodenoileostomy

Biliopancreatic limb

|
\ (unknown size)

Common limp  Enteroenterostomy
(100cm)

2

Sekil 3. BPD-DS Prosediirii (54)
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2.2.1. Sleeve Gastrektomi (SG)

Laparoskopik sleeve gastrektomi, midenin biiyilkk kurvatur tarafinin
longitudinal bir sekilde ¢ikarildig: restriktif bir bariatrik cerrahi prosediirdiir (55).
Bu prosediirle, mide hacminin kisitlanmasina ek olarak, fundus rezeksiyonu ile
beraber oreksijenik bir peptid hormon olan ghrelin sekresyonunun da azaldig:

gorilmistiir (56) .

Operasyona hasta ters trandelenburg pozisyonunda olacak sekilde supin
pozisyonda baglanilir. Genellikle operasyonda supraumblikal 12mm’lik optik
trokara ek olarak bir adet ¢alisma portu ile sag ve sol {ist kadranlarda olmak {izere
birer adet Smmlik trokarlar kullanilmaktadir. Nathanson ekartorii ile karaciger
ekarte edilerek midenin pars flaccida bolimii tespit edilir. Daha sonra biiyiik
kurvatur orta kismindan baslanilarak, sol diyafragmatik krusa dek bipolar enerji
cthazi ile short gastrik damarlar ligate edilir ve mide arka kismi tamamen mobilize

edilir.

Yaklasik pilorun 3-4 cm proksimalinden baslanilarak, 40 french
kalinliginda bir tlip mide igerisine gonderildikten sonra otomatik stapler ile
fundusa dek mide biiyiik kurvaturu ¢ikarilir. Stapler hattina kanama kontrolii i¢in
suturizasyon veya stapler ile ligasyon uygulanilabilir. Spesimen 12lik calisma

trokarindan ¢ikarildiktan sonra defekt 0- vicryl ile onarilir (57).
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2.2.2. Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB)

RYGB restriktif-malabsorbtif bir bariatrik cerrahi tiiriidiir. Malabsorbtif
prosediirlerde bagirsagin bir kismi bypass edilerek alinan kalorinin azaltilmasi
amaglanmaktadir. RYGB sonrasi karbonhidratlar ve proteinlere kiyasla yaglarda

ciddi malabsorbsiyon goriilmektedir (58).

Operasyon hasta supin pozisyondayken baslanilir. Supra umblikal optik
trokar ve sag sol st kadranlardan 12mm c¢alisma portlar1 girilir. Karaciger
ekartasyonu i¢in Nathanson ekartorii kullanilabilir. Cerrahi teknik cerrahtan
cerraha degismekle birlikte operasyon basamaklari; temel olarak gastrik pos
yapimi, bileopankreatik bacak olusturma, jejunojejunostomi, gastrojejunostomi

gibi dort temel asamada 6zetlenilebilir.

Gastroozofageal bileskenin tespitinden sonra his agisindan diseksiyona
baslanilarak diyaframin sol krusu ve gastrohepatik ligaman ortaya konulur. Pars
flaccida ve retrogastrik baglantilar disseke edilerek mide serbestlestirilir. Stapler,
oblik yag yastik¢igimin inferior sinirindan baslayarak, his agisina dik olacak

bi¢cimde ateslenir ve ortalama 20-30 cc voliimde bir mide posu olusturulur.

Afferent bacak da olarak isimlendirilen bileopankreatik bacak remnant
mide ile devamli olan duodenum ve proximal jejenumdan olusur. Standart bir
gastrik bypassta afferent bacak trietz baslangicindan itibaren ortalama 40 cm

Olculiir.

Roux bacagi ortalama 120 cm uzunlugunda hazirlanarak bileopankreatik

bacaga anastomoz edilir. Ardindan gastrojejunostomi antekolik veya retrokolik
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olarak yapilir. Retrokolik bi¢cimde yapildigi durumlarda mezenter defektin
kapatilmasi, RYGB’nin olast komplikasyonlarindan internal herniasyon
olusmasini engelleyeceginden Onerilmektedir. Cerrahin tercihine gére endoskopi

ile anastomoz kontrolii veya kacak testi yapilabilir.

a Vertical sleeve gastrectomy b Roux-en-Y gastric bypass

Gastric pouch
Excised stomach

Gastro-jejunal
anastomaosis

Pancreas

Biliopancreatic limb
limb

Jejuno-jejunal
anastomaosis

Sekil 4. SG ve RYGB Prosediirleri

*SG ve RYGB diinya genelinde yapilan bariatrik cerrahi prosediirlerinin %9011
olusturur. SG’de biiylik kurvatiir boyunca midenin yaklasik %80 kismu rezeke edilerek
tiibiiler remnant bir mide birakilir. RYGB’de ise mide proksimal olarak transekte edilir ve
kii¢iik bir mide posu birakilir. Olusturulan afferent bacak distal jejunal giidiikten mideye
posuna, proksimalde ise bileopankreatik giidiige anastomoz edilerek bilier ve pankreatik

sekresyonlarin devamliligi saglanilir. (59)
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2.2.3. Bariatrik Cerrahinin Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Asiri kilo ve obezite, kardiyovaskiiler sistem tlizerindeki etkileri nedeniyle
koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi ve ani Oliim gibi bir¢cok kardiyak
komplikasyonla iligkilidir veya bu durumlara yatkinlik yaratir. Asir1 kilo, toplam
kan voliimiinii artirarak kardiyak out-put’u artirarak kalbin daha fazla ¢alismasina
neden olur ve kan basincimi artirir Bu da hipertansiyona yol acabilir. Ayni
zamanda, obezite, insiilin direncini ve T2DM riskini artirarak, damar sagligini

olumsuz etkiler ve ateroskleroz gelisimini hizlandirir. (60)

Obezite  restriktif = kardiyomiyopatinin ~ 6nemli  sebeplerindendir.
Dolagimdaki lipid miktarinin artisi, miyokard dokusunda yag infiltrasyonuna
sebep olarak kalp kasinin esnekligini kaybetmesine ve kalbin diyastol yeteneginin

azalmasina neden olur (61) .

Obezitenin atriyal fibrilasyon (AF) gibi ritim bozukluklarinin bilinen risk
faktorlerinden biridir. Lynch ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada bariatrik cerrahi
geciren obez hastalarda, cerrahi uygulanmayanlara gore yeni tant AF riskinin %29

azaldigini ortaya koymuslardir (62) .

Bariyatrik cerrahinin kardiyovaskiiler hastaliklar {izerindeki olumlu
etkileri, obeziteye bagli risk faktorlerini azaltmasiyla 6ne c¢ikmaktadir. Cerrahi
sonrast hizli ve kalici kilo kaybi, insiilin direncinin azalmasina, glisemik
kontroliin iyilesmesine ve kan basincinin diismesine yol acar. Diyabet,
hipertansiyon ve dislipidemi gibi kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin

gerilemesi, cerrahi miidahalenin en Onemli faydalar1 arasindadir. Ayrica,
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miyokard enfarktiisii ve inme gibi ciddi kardiyovaskiiler olaylarin goriilme siklig

azalir (63).

2.3. MONOSIT/HDL ORANI (MHO)

Monositlerin aterosklerotik plak olusumu ve gelisiminde ¢ok énemli rolleri
bulunmaktadir. Enflamasyon esnasinda makrofaja doniiserek pro-inflamatuar
sitokinlerin  salinimimni  gergeklestirirler. Bu sitokinler dolagimdaki serbest
monositleri hasar bdlgesine ¢ekerek aterosklerotik plak olusumunu daha da

hizlandirirlar ve sonug olarak tromboza neden olurlar. (64).

HDL ise, en bilinilen 6zelligi kolestrol transportunu tersine ¢evirmek olan,
kardiyovaskiiler mortaliteyi ve morbiditeyi azalttigi gosterilen anti-inflamatuar bir
molekiildiir. Anti-oksidatiftir ve nitrik oksit salinimin1 artirir. insan monositleri
tizerine, CD11b adezyon molekiillerinin ekspresyonunu azaltarak inhibitor etki

yapar (65) .

MHO kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak {izere polikistik over
sendromu (PKOS), kronik bobrek hastaligi (KBH) gibi bir¢ok hastalik i¢in yeni
kullanilmaya baslanilmis ucuz ve prediktif bir biyokimyasal belirtegtir. Hatta
MHO’nun 6zellikle kardiyovaskiiler hastaliklardaki klinik sonuglara dair prediktif
ozelliginin izole monosit ve HDL sayisinin prediktif 6zelligine gore daha yliksek

oldugu diistiniilmeye baslanilmigtir (64).
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Obez bireylerde adipoz dokuda biriken makrofajlar salgiladiklar
inflamatuar mediatorler ile, obezite iligkili kronik inflamasyon, insiilin rezistansi
ve diyabet gibi bircok hastaligin altinda yatan temel etkenlerdir. Dolasimdaki
monositlerin adipoz dokuya migrasyonu bu makrofaj birikimine katkida bulunur.
Wouters ve ark. dolasimdaki monosit miktarinin ile viseral yag dokusu miktari ile
iliskisi ortaya koymuslardir (66) . Ayrica adipoz dokuda biriken makrofajlar IL-18
tireterek kemik iligini aktive eder ve periferik dolasimdaki monosit ve lenfosit

miktarlarin artirirlar (67) .

HDL esas olarak kolesterol transportunu diizenleyerek, lipid

metabolizmasinda 6nemli bir rolil olan lipoprotein yapida bir partikiildiir.

Temel bileseni olan Apolipoprotein  A-1 (ApoA-I) karaciger ve
bagirsaklarda sentezlenir. Sonrasinda ApoA-I ¢esitli fosfolipid ve kolesterollerle
birleserek dolasima gecer ve ATP baglayict kaset tasiyict A1 (ABCAIL) gibi
tasiyici proteinler sayesinde hiicrelerden kolesterol alir. Alinan bu kolesteroller
HDL partikiillerinde Lesitin-kolesterol agil transferaz (LCAT) enzimi ile ester
formuna doniisiir ve bu doniisim HDL partikiilinde daha c¢ok kolesterol
tasinmasini saglar. Obezitede dolasimdaki fazla trigliseritin LCAT enziminin
etkinligi tlizerine olumsuz etkisi vardir dolayisiyla HDL partikiillerinin kolesterol

tasima kapasitesi azalmistir (68, 69).

Obezitede, adipoz dokudan salinan serbest yag asiti miktar1 dolagimda
artmistir ve bu karacigerde c¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) iiretimini

artirir. Kolestrol ester transfer proteini (CETP) enzimi, VLDL’deki trigliseridleri
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HDL’ye transfer eder ve trigliserit agisindan zenginlesmis olan HDL partikiilleri,
hepatik lipaz ve endotelyal lipaz gibi enzimler tarafindan daha hizli pargalanir ve
karaciger, bobrek tarafindan daha hizli temizlenir. HDL nin hizli yikilmasi ApoA-

I proteinin kaybina da yol acar ve yeni HDL sentezini olumsuz etkiler (70) .

HDL BiLESENLERI HDL GOREVLERI

e Ters kolesterol taginmasi

Karaciger

¢ Glukoz regtilasyonu

e Hiicresel kolesterol gikis
¢ Antioksidan kapasite
(Gl EE s e Endotel tamiri

¢ Antitrombotik aktivite

. Kalesteral ecterleri
@
4 Trigieerider
t Apoddl
A Berbest Kelesteral
¢ Adaptif Bagisiklk Sistemi
7w ® o e Homeostaz diizenlenmesi
AL i Aol I Woi. cAnti-inflamatuar Etkiler
\)j Harmalar o Makrofaj kollesterol gikisini
a _ il PoNt tesvik etme
icaminler

* Anti enfeksiyonal aktivite

Sekil 5. HDL nin Yapisi ve Gorevleri (71)
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2.3.1 MHO ve Kardiyovaskiiler Hastalik iliskisi

MHO, inflamasyon ve oksidatif stresin gostergesi olarak kardiyovaskiiler
hastalik riskinin degerlendirilmesinde son yillarda yapilan c¢alismalarla Gnem
kazanmistir. ST elevasyonlu miyokard infarktusu hastalarinda yapilan
calismalarda, yiiksek MHO seviyesinin primer perkiitan koroner girigim sonrast
hastane i¢i mortalite ve major kardiyovaskiiler olaylar ile iliskili oldugu
gosterilmistir (72). Ayrica, genel popiilasyonda MHO'nun kardiyovaskiiler
mortalite ile anlamli iliski gosterdigi bildirilmistir (64). MHO'nun, karotid plak
olusumu ve ciddiyeti ile de pozitif bir korelasyon gdsterdigi ve plaklarin siddetini
ongorebilecek bir belirteg olarak kullanilabilecegi belirlenmistir (73). Koroner
arter hastalig1 ciddiyeti ile MHO ve diger inflamatuar belirtegler arasinda gii¢lii
bir iligki oldugu vurgulanmistir (74). Bu bulgular, MHO nun kardiyovaskiiler
hastaliklarin risk siniflamasinda kullanilabilecek ucuz, etkili bir biyomarker

oldugunu diisiindiirmektedir.
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3. GEREKCE VE YONTEM

3.1 Cahsma Diizeni

Calisma kesitsel ve retrospektif olarak planlandi. Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi’nde 2017-2023 yillar1 arasinda bariatrik

cerrahi operasyonu uygulanan hastalar calismaya dahil edildi.

Post-op kontrollerine gelmeyen, verilerine ulagilamayan, RYGB ve SG
disinda bir ameliyat uygulanan, pre-op VKI degerleri 30°dan kiiciik olan ve

metabolik cerrahi gegiren hastalar ¢aligsma dis1 birakildi.

Hastalarin preoperatif degerlendirmeleri, ameliyattan bir giin Once
gergeklestirildi. Bu siirecte, viicut agirligr (kg) ve boy uzunlugu (cm) olc¢limleri
kaydedildi ve VKI kilogram cinsinden viicut agirligmin, metre cinsinden boy

uzunlugunun karesine boliinmesiyle hesaplandi (kg/m?).

Hastalarin hepsi operasyondan 6nce endokrinoloji ve psikiyatri uzmaninin
bulundugu multidisipliner bir konsey ile degerlendirilerek kurul karariyla opere

edildi. Standart olarak tiim hastalara ameliyat 6ncesi list gis endoskopisi yapildi.

Tim hastalardan ameliyattan bir giin 6nce tam kan sayimi ve rutin
biyokimyasal kan testleri standart protokoller dogrultusunda alindi. Ayn1 sekilde,
postoperatif klinik kontrollerine gelen hastalarin da benzer test sonuglari

incelendi. Bu testlerde, monosit ve HDL seviyeleri Olgiilerek kaydedildi.
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Preoperatif ve postoperatif doneme ait MHO, hastane bilgi sistemi olan Nucleus
tizerinden elde edilen veriler ile hesaplanarak, Microsoft Excel formatina aktarilip

analiz i¢in hazirlandi.

3.2 istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adli paket program
kullanilarak yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve

tanimlayici istatistikler kullanilmistir.

Normal dagilima uygun Ol¢lim degerleri icin parametrik yOntemler
kullanilmistir. Parametrik yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun olgiim
degerleriyle karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri);
bagimsiz lic veya daha fazla grubun Ol¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“ANOVA” test (F-tablo degeri); iki bagimli grubun Olgiim degerleriyle

karsilastirilmasinda “Paired Sample” test (t-tablo) yontemi kullanilmistir.

Normal dagilima uygun olmayan 6l¢iim degerleri i¢in parametrik olmayan
yontemler kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki
bagimsiz grubun ol¢iim degerleriyle karsilastiriimasinda “Mann-Whitney U” test
(Z-tablo degeri), bagimsiz ii¢ veya daha fazla grubun oOl¢iim degerleriyle
karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (Xz-tablo degeri); iki bagimli grubun

Olciim degerleriyle karsilagtirllmasinda “Wilcoxon” test (Z-tablo) yontemi

kullanilmistir.
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Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iliskilerinin
incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayis1 kullanilmistir.Istatistiksel
analizlerde anlamlilik diizeyi olarak p < 0.05 kabul edildi. Bu degerin altindaki p
degerleri, elde edilen sonuglarin istatistiksel olarak anlamli oldugunu

gostermektedir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler ve Genel Dagihm

Calismaya 158’1 kadin, 23’1 erkek olmak iizere toplan 181 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin yas ortalamas1 37,87+11,87 (yil) olarak saptanmustir.
Hastalar post-op kontrol donemlerine gore; erken (n=16), orta (n=101) ve ge¢
gruba dahil edilmistir (n=64). Hastalarin 122’sine RYGB; 59’una SG

uygulanmigtir.

Tablo 7. Arastirmaya Iliskin Tanitict Ozelliklerin Dagilim1

Degisken (N=181) n %
Cinsiyet

Kadin 158 87,3
Erkek 23 12,7
Post-Op Takip Siirecine Gore

Erken 16 8,8
Orta 101 55,8
Geg 64 35,4
Ameliyat grubu

RYGB 122 67,4
SG 59 32,6
Preop VKI kategorisi

Obez (>30 kg/m?) 181 100,0
Post-op VKI kategorisi

Zayif (<18,5 kg/m") 1 0,6
Normal (18,5-24,9 kg/m?) 40 22,1
Fazla kilolu (25,0-29,9 kg/m?) 72 39,7
Obez (>30 kg/m?) 68 37,6

32



4.2. Agirhk, VKI ile Monosit, HDL, MHO iliskisi

Preoperatif agirlik ve VKI ile preoperatif monosit, HDL ve MHO
degerlerinin iliskisini inceledigimizde, agirlik ve VKI ile monosit arasinda pozitif
yonde, HDL ile ise negatif yonde istatistiksel olarak istatistiksel olarak anlamli
iligki tespit edilmistir. Agirlik ile monosit arasindaki iliski pozitif yonde olup, bu
iliski istatistiksel olarak anlamhidir (r=0.181, p=0.015). Benzer sekilde, VKI ile
monosit arasinda da pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmustur (r=0.148, p=0.048).

Agirhik ve VKI arttikca monosit degerlerinin yiikseldigi, HDL’nin ise
azaldigr goriilmistiir. Agirhik ile HDL arasinda negatif yonde ve istatistiksel
olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=-0.271, p<0.001), ayrica VKI ile HDL

arasindaki negatif iliski de istatistiksel olarak anlamlidir (r=-0.153, p=0.040).

Aymi sekilde agirlik ve VKI ile MHO arasinda da pozitif yonde istatistiksel
olarak anlamli degisiklik mevcuttur. Agirlik ile MHO arasindaki pozitif iligki
istatistiksel olarak anlamlidir (r=0.268, p<0.001), ayrica VKI ile MHO arasindaki
pozitif iligki de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r=0.200, p=0.007).
Ancak, agirhik ile MHO arasindaki iliski, VKI’ye kiyasla istatistiksel olarak daha

anlamlidir (p<0.001 ve p=0.007).
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Tablo 8. Preop Agirlik (kg) ve VKI (kg/m?) ile Monosit, HDL ve MHO Iliskisi

Korelasyon* (N=181) Katsay1  Preop agirhik Preop VKI
(kg) (kg/m?®)
Preop monosit r 0,181 0,148
p 0,015 0,048
Preop HDL r -0,271 -0,153
P <0,001 0,040
Preop M2HO r 0,268 0,200
P <0,001 0,007

*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iligkilerinin incelenmesinde “Spearman’ korelasyon

katsayist kullanilmistir.

4.3. Ameliyat Tiirleri ile Agirhk ve VKI Degisimi Arasindaki Iliski

Ameliyat tiirlerine gdre pre-op ve post-op kilo kayb: ile VKI degerleri
karsilastinlldiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (p=0.276, p=0.452) Sonuglar Tablo 9’da 6zetlenmistir.

34



Tablo 9. Ameliyat Tiirlerine Gore Agirlik ve VKI Degerlerinin Pre-op Post-op
Karsilastirilmasi

RYGB Sleeve Gastrektomi Istatistiksel
Degisken (n=122) (n=59) analiz*
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan Olasihik
[IQR] [1QR]
Agurlik (kg)
Pre-op 116,07+£22,47 110,0 114,20+19,96 115,0 Z=-0,272
[26,3] [28,4] p=0,786
Post-op 78,69+19,16 75,5 75,69+14,26 74,0 Z=-1,089
[20,0] [18,5] p=0,276
Istatistiksel Z=-9,626 Z=-6,784
analiz p<0,001 p<0,001
Olasihik
VKI (kg/m”
Pre-op 42,65+6,61 41,9 42,69+6,54 42,8 Z=-0,207
[7,1] [6,5] p=0,836
Post-op 29,29+6,18 28,3 28.,32+4,79 27,5 Z=-0,752
[6,9] [5,5] p=0,452
Istatistiksel Z=-9,626 t=21,893
analiz p<0,001 p<0,001
Olasihik

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimli grubun él¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Paired
Sample” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki
bagimsiz grubun 6lgiim degerleriyle karsilastiriimasinda “Mann-Whitney U’ test (Z-tablo degeri); iki
bagimli grubun 6lgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda “Wilcoxon” test (Z-tablo degeri) istatistikleri
kullanilmigtir.

Her iki ameliyat tiiriiniin kilo kayb1 ile VKI diisiis yiizdesine etKisi
benzerdir. Diisiis yiizdelerine etkileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktur. (p:0,224, p:0,176) Sonuglar Tablo 10’da 6zetlenmistir.
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Tablo 10. Ameliyat Tiirlerine Gére Agirlik (kg) ve VKI (kg/m®) Degerlerinin
Post-op Diisiis Yiizdelerinin Karsilastirilmasi

RYGB Sleeve Gastrektomi  Istatistiksel
Degisken (n=122) (n=59) analiz*
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan Olasihik
[IQR] [1QR]
Agirlik (kg) 31,99+10,21 32,6 33,89+8,98 34,9 t=-1,219
diisiis % si [14,3] [9,3] p=0,224
VKI (kg/m?) 31,39+10,81 32,7  33,89+8,97 349 Z=-1,354
diistis % ’si [14,7] [9,3] p=0,176

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun Oolgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda

“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun élgiim degerleriyle karsilagtiriimasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo

degeri) istatistikleri kullaniimustir.

4.4. Ameliyat Tiirlerinin Monosit ve HDL Uzerine EtKkisi

Caligmadaki ameliyat tiirlerine gore pre-op ve post-op monosit ile HDL
degerleri incelendiginde; RYGB grubunda pre-op monosit degeri ortalamasi
0.57+0.14 iken, postoperatif ortalama 0.43+0.11’e istatiksel olarak anlamli bir
sekilde dismistir (Z=-9.564, p<0.001). Aym sekilde SG grubundaki
0.57+0.16°’dan, post-op 0.46+0.13’e diisiis de istatiksel olarak anlamli

bulunmustur (Z=-5.426, p<0.001).

RYGB grubunda pre-op HDL degerleri 45.644+9.28 mg/dL’den post-op
54.03+10.79 mg/dL’ye (Z=-8.087, p<0.001), SG grubunda ise pre-op 48.14+9.44
mg/dL’den post-op 53.52+11.94 mg/dL’ye istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

yiikselmistir (Z=-3.577, p<0.001).
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Ameliyat tiirlerinin kendi igerisinde monosit diisiisiinde ve HDL artisinda
anlamli  bir degisim olmasmna ragmen ameliyat tirlerini birbirleri ile

karsilastirdigimizda monosit ve HDL seviyelerine etkisi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunamamustir (p:0.148; p:0.356, bkz. Tablo 11).

Tablo 11. Ameliyat Gruplarina Goére Monosit ile HDL Degerlerinin Pre-op ve
Post-op Karsilastirilmasi

RYGB (n=122) SG(n=59) Istatistiksel

Degisken X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
[IQR] [IQR] Olasihik

Monosit

Pre-op 0,57+0,14 0,56 0,57+0,16 0,59 Z=-0,053
[0,2] [0,2] p=0,958

Post-op 0,43+0,11 0,40 0,46+0,13 0,44 Z=-1,445
[0,2] [0,2] p=0,148

Istatistiksel Z=-9,564 Z=-5,426

analiz p<0,001 p<0,001

Olasihik

HDL

Pre-op 45,64+9,28 44 5 48,14+9,44 47,0 Z=-1,948
[10,8] [9,0] p=0,051

Post-op 54,03+10,79 53,0 53,52+11,94 51,0 Z=-0,923
[15,0] [15,1] p=0,356

Istatistiksel Z=-8,087 Z=-3,577

analiz p<0,001 p<0,001

Olasihik

Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimli grubun olgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda “Paired
Sample” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullamlmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki
bagimsiz grubun élgiim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri); iki
bagimli grubun 6lciim degerleriyle karsilastirilmasinda “Wilcoxon” test (Z-tablo degeri) istatistikleri

kullaniinistir.
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4.5. MHO Azalma Yiizdelerinin incelenmesi

Tiim 6rneklemde ve erken, orta ile ge¢ grupta ayr1 ayr1 olmak lizere RYGB
ve SG ameliyatlarnin MHO azalma yiizdelerine etkisi analiz edilmistir (Tablo

12).

RYGB ameliyatinda tiim hasta gruplarinda ortalama MHO azalma yiizdesi
%37 (X£S.S. 36,30+14,58, Medyan: 37), SG grubunda ise %31,3 (X+S.S.
13,94+25,14, Medyan: 31,3) olarak bulunmustur. RYGB yapilan hastalardaki
MHO azalma yiizdesi SG grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek bulunmustur (Z=-2.646, p=0.008).

Tablo 12. Ameliyat Gruplarma Goére MHO Azalma Yiizdelerinin
Karsilastirilmasi

RYGB (n=122) SG (n=59) Istatistiksel
Degisken X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan  analiz*
[IQR] [IQR]  Olasihk
MHO azalma 36,30+14,58 37,0 13,94+25,14 31,3 Z=-2,646
%’si [18,4] [259]  p=0,008

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun 6él¢iim degerleriyle karsilastiriimasinda

“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.

Erken grupta ortalama MHO azalma yiizdesi RYGB’de %25.9 (X£S.S.
27,23+10,62, Medyan: 25,9), SG’de %28.5 (X£S.S. 19,96+14,38, Medyan: 28,5)
olarak tespit edilmistir. Ameliyat tiirleri arasinda istatistiksel olarak MHO azalma

yiizdesi agisindan anlamli bir fark bulunmamaistir (t=0.565, p=0.581).
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Orta grupta ortalama MHO azalma yiizdesi ise RYGB’de %36.79 (X4S.S.
35,74+15,12, Medyan: 368), SG’de %29.3 (X+£S.S. 36,2+10,38, Medyan: 29,3)
olarak bulunmustur. RYGB ameliyatinin MHO azalma yiizdesi iizerine etkisi,
SG’ye gore anlamli derecede istatiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (Z=-

2.610, p=0.009).

Geg¢ donemde ortalama MHO azalma yiizdesi RYGB’de %39.79 (X£S.S.
39,24+13,58, Medyan: 39,8), SG’de %36.1 (X+£S.S. 30,34+20,21, Medyan: 36,1)
olarak bulunmustur. Bu gruptaki hastalarda ameliyat tiirleri ile MHO azalma
yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki olmadig1 goriilmistiir (Z=-

1.452, p=0.147). Bulgular Tablo 13 ve Grafik 3’te gdsterilmistir.

Tablo 13. Ameliyat Tirli ve Siireglere (Erken-Orta-Geg) Gore MHO Azalma
Yiizdesi Karsilastirilmasi

RYGB (n=122) SG (n=59) Istatistiksel

MHO azalma X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan  analiz*
%’si [IQR] [IQR]  Olasihk
Erken (n=16)  27,23+10,62 259  19,96+14,38 285 t=0,565

[15,2] [17.4]  p=0,581
Orta (n=101)  35,74+15,12 36,8  3,62+10,38 29,3 Z=-2,610

[19,4] [262]  p=0,009
Geg (n=64) 39,24+13,58 39,8 30,34+20,21 36,1 Z=-1,452

[17.9] [20,4]  p=0,147

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun dlgiim degerleriyle karsilastiriimasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun olgiim degerleriyle karsilagtiriimasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo
degeri)

istatistikleri kullanilmistir.
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5. TARTISMA

Obezite DM, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi c¢esitli hastaliklar ve
metabolik hastaliklar ile iligkisi kanitlanmis, giin gegtikce yayginlasan kiiresel bir
saglik sorunudur. Genetik, sosyolojik, fizyolojik bir¢ok etken obezitenin
gelisimine katki sunar. Obezite varliginda artan yag dokusu miktar: ile birlikte
basta makrofajlar olmak tizere ¢esitli immiin sistem hiicrelerinin yag dokusunda
birikimi goriiliir. Bunlar pro-inflamatuar sitokinlerin artigina yol agarak viicuttaki

inflamasyon tablosunun olusumuna ve ilerlemesine sebep olurlar.

Monositler immiin sistemin inflamatuar yanitinda 6nemli rol oynayan
hiicrelerdir ve TNF-alfa, IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler salgilayarak kronik
inflamasyon gelisimine katkida bulunurlar. HDL ise vaskiiler dokulardan
kolesterolii uzaklastirip antiaterojenik 6zellik gdsterir ve oksidatif stresi azaltarak
inflamatuar siireci baskilar. MHO, monositlerin proinflamatuar etkileri ile
HDL’nin ise antiinflamatuar Ozellikleri arasindaki bu dengeyi yansitan, son
yillarda basta kardiyovaskiiler hastaliklar, PKOS, T2DM, KBH gibi cesitli
hastaliklarla anlamli iligkileri arastirilan, diisiik maliyetli ve etkili bir inflamatuar

bir belirteg olarak 6ne ¢ikmaktadir (75-78)

Calismamizda RYGB ve SG ameliyatlarinin postoperatif donemde kilo
kayb1 iizerine etkileri incelendiginde RYGB grubunda kilo kaybinin %32.2, SG
grubunda ise %33.7 oldugu goriilmiistiir. 628 hastanin dahil edildigi 5 yillik bir

takip ¢aligmasinda SG’nin toplam kilo kaybina etkisi %22.5, RYGB’nin ise %26
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bulunmustur (79) . 217 hastanin 2 sene takip edildigi bir baska prospektif
calismada benzer sekilde RYGB’nin kilo kaybina etkisi %28.6, SG’nin etkisi ise
%25 olarak bulunmustur. Iki ¢alismada da bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunamamis olsa da RYGB’nin daha fazla kilo kaybima yol acgtigi
gozlenmektedir. Caligmamizda literatiirden farkli olarak SG’nin RYGB’ye gore
daha fazla kilo kaybina yol agmis olmasit ve kilo kayb1 oranlarinin daha yiiksek
olmasi hastalarin takip siiresinin kisa olmasi (medyan 10 ay) ile agiklanabilir.
LABS calismasi ile bariatrik cerrahi sonrasi 6zellikle ilk yil daha fazla kilo kaybi

oldugu, zamanla kilo kaybinin yavaslama egiliminde oldugu gosterilmistir (80) .

Ek olarak RYGB’nin uzun donemde metabolik etkilerinin daha belirgin
hale gelmesi ile ge¢ donemde kilo kaybi iizerine etkilerinin SG’ye gore daha fazla

olmasi1 beklenebilir.

Calismada pre-op agirlik ve VKI ile monosit seviyeleri arasinda anlaml
bir pozitif iliski (r=0.181, p=0.015, r=0.148, p=0.048), HDL seviyeleri arasinda
ise anlamli bir negatif iliski mevcuttur (-0.271, p<0.001, r=-0.153, p=0.040). Bu
bulgular literatiirii desteklemekle beraber obezitenin sistemik inflamasyonu
artirdigim gostermektedir. LABS c¢alismasinda VKI ile diisiik HDL seviyeleri
arasinda giiglii bir iliski oldugu saptanmistir (80). Mikkelsen ve arkadaslari,
yaptiklar1 bir calismada obezite ile monositler arasindaki iliskiyi ve monositlerin
inflamatuar siireclere etkilerini incelemislerdir. Bu calismada, obez bireylerde
monosit sayisinin arttigin1 ve bu hiicrelerin inflamatuar yaniti giiclendirdigini
gostermislerdir. Monositlerin, obezitedeki kronik inflamasyona katkida bulundugu
ve bunun metabolik hastaliklarin gelisiminde Onemli bir rol oynadigi
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vurgulanmistir (81) . O'Rourke ve arkadaslari tarafindan yapilan bir diger
calismada da benzer sonuglar elde edilmis olunup 6zellikge CD16+ monositlerin
obez bireylerde daha fazla oldugu ve bu grup monositlerin obezite ve ilgili

inflamatuar siireglerde kritik bir rol oynadigini ortaya koymustur (82) .

Bariatrik cerrahi sonrast MHO diisiisii, kilo kaybina bagli olarak beklenen
bir sonugtur. Serin ve arkadaslarinin yaptiklari g¢alismada SG uygulanan
hastalarda ameliyat sonrast 6 aylik takip sliresinde MHO’nun anlamli derecede
azaldigin1 gozlemlemislerdir. (83) . Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da hem
RYGB hem de SG gruplarinda MHO’nun anlamli bir sekilde diistigi
gozlenmekle beraber, RYGB’nin MHO {izerindeki diisiis etkisi SG’ye gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla bulunmustur (Z=-2.646, p=0.008).
Her iki ameliyat grubunun kilo kaybina etkilerinin benzer bulunmasina ragmen
RYGB grubunda MHO diislisliniin daha fazla olmasi, SG’nin sadece mide
hacmini kii¢liltmesi ancak RYGB’nin buna ek olarak ince bagirsak bypassi ile
metabolik siireglere ve lipid profili degisimine daha farkli etkileri olmasi ile
aciklanabilir. RYGB sonras1 bagirsak bypassi nedeni ile GLP-1 ve gibi insiilin
duyarliligmmi artirict hormon diizeylerinde restriktif prosediirlere gore daha
belirgin bir artis olur ve bu tip hormonlarin anti-inflamatuar etkileri bilinmektedir
(84, 85) . Literatiirde her iki ameliyatin lipid profili {izerine etkilerini karsilastiran
pek ¢ok calisma mevcuttur. BASALTO randomize klinik ¢alismasinda RYGB’nin
ilk 12 aylik déonemde LDL diisiisiinde SG’ye gore anlamli bir sekilde iistiin
oldugunu fakat iki ameliyat tekniginin de HDL diizeylerini benzer oOlglide

artirdigin1 gostermistir (86). RYGB’nin LDL ve diger lipid parametreleri tizerinde
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SG’ye gore daha giiclii bir etkisi oldugu bilinmekle birlikte HDL artis1 iizerine
etkisinin olmamasi beklenmeyen bir sonugtur. RYGB sonrasinda besinler
duodenum ve proksimal jejenumu kismi bypass edildigi i¢in direkt olarak ince
bagirsaga ulasir. Duodenum, HDL nin temel yapitaslarindan biri olan ApoA-I’in
sentez edildigi yerdir. Bu bolgelerin bypassi sonucu ApoAl iiretimi azalabilir ve
beklenen HDL artisi gergeklesmeyebilir (87) . Ek olarak SG’nin, PPAR-alfa
ekspresyonunu artirdigi hayvan c¢alismalariyla gosterilmis olup, PPAR-alfa
aktivitesinin ApoA-I iiretimini artirarak HDL artisina katkida bulunmasi olasidir
(88, 89). Bu mekanizmalar her iki prosediirin HDL artisina etkilerinin benzer

olmasini agiklayabilir.

Hastalar1 takip siirelerine gore erken (0-6 ay), orta (6-12 ay) ve ge¢ donem
(12 ve tizeri ay) olmak iizere lice aywrarak ameliyatlarin MHO iizerine etkilerini
inceledigimizde sadece orta donemde RYGB’nin MHO azalisima SG’ye iistiin
oldugunu saptadik (p=0.09). Bu durum RYGB’nin metabolik siirecler ve
inflamatuar yanit iizerinde orta donemde daha giiclii bir etki gosterdigini
diisiindiirmektedir. Ge¢ donemde ise her iki grupta da MHO azalmasi devam
etmekle birlikte, RYGB ve SG arasindaki farkin azalmasi dikkat cekicidir. Bu
durum, her iki prosediirin uzun vadede inflamasyon ve metabolik siiregler
tizerindeki etkilerinin benzer hale gelmesiyle agiklanabilir. Buna karsilik, erken
donemdeki (0-6 ay) hasta sayisinin azligi, calismanin kisitlayici faktorlerinden
biridir. Az sayida hastadan elde edilen veriler, bu donemdeki bulgularin
giivenilirligini smirlandirmakta ve gruplar arasi farklarin istatistiksel olarak

anlaml sekilde ortaya konmasini zorlagtirmaktadir.

44



6. SONUCLAR VE ONERILER

Bu galismada, Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB) ve Sleeve Gastrektomi
(SG) ameliyatlarinin  monosit/HDL oram1  (MHO) ve dolayli olarak
kardiyovaskiiler risk iizerindeki etkileri karsilagtirilmistir. Elde edilen bulgular,
her iki cerrahi yonteminin de postoperatif donemde MHO oranint anlamli sekilde
diisiirdiigiinii, ancak RYGB'min MHO {izerindeki diisiis etkisinin SG’ye gore
istatistiksel olarak daha belirgin oldugunu gostermektedir. Bu sonug, RYGB'nin
daha kompleks bir metabolik etkiye sahip oldugunu ve inflamatuar siirecler
tizerindeki etkilerinin SG’den farkli oldugunu diisiindiirmektedir. Calismamiz,
RYGB ve SG'nin obezite tedavisindeki etkinligini dogrularken, ayn1 zamanda bu
iki en sik uygulanan bariatrik cerrahi yontemin kardiyovaskiiler risk ve
inflamatuar belirtecler lizerindeki farkli etkilerini ortaya koymaktadir. Literatiirde
RYGB ve SG'nin MHO iizerindeki etkilerini dogrudan kargilastiran ilk calisma

olmasiyla da 6nemli bir katki saglamaktadir.

Her iki ameliyat grubunda da monosit seviyeleri diiserken, HDL
seviyelerinde anlamli bir artis gozlenmistir. Bu degisiklikler, inflamatuar
belirteclerin azalmasi ve kardiyovaskiiler riskin potansiyel olarak azalmasi ile
iliskilendirilebilir. Ancak, RYGB’nin MHO diisiisii tizerindeki etkisinin daha
belirgin olmasi, bu yontemin inflamatuar siirecler ve lipid metabolizmasi
tizerindeki etkilerinin 6zellikle erken ve orta donemde SG’ye kiyasla daha giiglii

olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu bulgu, RYGB’nin obezite ile iligkili
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kardiyovaskiiler risklerin azaltilmasinda daha etkili bir yontem olabilecegini 6ne

surmektedir.

Calismamizin 6nemli bulgularina ragmen bazi kisitliliklar1 bulunmaktadir.
Retrospektif tasarim, hasta se¢ciminde ve veri toplamada yanlilik riski tagimakta ve
hastane bilgi sisteminden alinan verilerde eksik veya hatali kayit olasilig
bulunmaktadir. Hasta takip siirelerinin degiskenlik gostermesi ve erken, orta, geg
donem hasta sayilarindaki dengesizlik, cerrahinin uzun vadeli etkilerinin
degerlendirilmesinde sinirlamalara yol agabilir. Ayrica, monosit ve HDL gibi
biyokimyasal parametrelerin yani sira insiilin direnci ve akut faz reaktanlar1 gibi
diger metabolik gostergeler de incelenmemistir. Hastalarin yasam tarzi
degisiklikleri ve diyet uyumlarinin degerlendirilmemesi de post-operatif sonuglar

tizerindeki potansiyel etkilerin géz ardi edilmesine neden olmustur.

Calismamizin kisithliklarimi g6z ontinde bulundurarak, ileriye doniik
caligmalarda hastalarin ameliyat sonrasi yasam tarzi degisiklikleri, diyet ve
fiziksel aktivite diizeyleri gibi faktorlerin detayli olarak degerlendirilmesi
onerilmektedir. Ayrica, MHO disinda insiilin direnci, lipid profili ve akut faz
reaktanlar1 gibi diger metabolik belirteclerin de ¢alismalara dahil edilmesi, cerrahi
yontemlerin genel metabolik etkilerini daha kapsamli bir sekilde anlamamizi
saglayacaktir. Bu tiir cok boyutlu caligmalar, bariatrik cerrahinin kardiyovaskiiler
ve metabolik saglik iizerindeki uzun vadeli etkilerini degerlendirme konusunda

daha gii¢lii kanitlar sunacaktir.
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7. OZET

BARIATRIK CERRAHI TURUNUN MONOSIT/HDL ORANINA ETKIiSi

Amag: Bu cgalismanin amaci, Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB) ve
Sleeve Gastrektomi (SG) ameliyatlarinin monosit/HDL orant (MHO) iizerindeki
etkilerini karsilastirarak, bu cerrahi yontemlerin inflamatuar siiregler ve

kardiyovaskiiler risk faktorleri tizerindeki potansiyel etkilerini degerlendirmektir.

Yontem: Calisma, retrospektif ve kesitsel tasarimda gercgeklestirilmistir.
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde 2017-2023 yillar1 arasinda bariatrik
cerrahi geciren 181 hasta (158 kadin, 23 erkek) calismaya dahil edilmistir.
Hastalar postoperatif takip stirelerine gore erken, orta ve ge¢ donem olmak tizere
lic gruba ayrilmistir. Ameliyat 6ncesi ve sonrast monosit ve HDL seviyeleri
Olclilerek MHO hesaplanmis ve cerrahi yontemlerin bu oran iizerindeki etkileri

karsilastirilmistir.

Bulgular: RYGB ve SG ameliyatlarinin her ikisi de MHO oranini
postoperatif donemde anlamli bir sekilde azaltmistir. RYGB grubunda ameliyat
oncesi MHO ortalamast 1.25+0.35 iken, ameliyat sonras1 %36.3+14.6 azalarak
0.79+0.26'ya diismiistiir (Z=-9.564, p<0.001). SG grubunda ise ameliyat Oncesi
MHO ortalamasi 1.21+0.29 iken, ameliyat sonras1 %31.3+13.9 azalarak 0.83+0.30
seviyesine gerilemistir (Z=-5.426, p<0.001). Ozellikle orta donemde (6-12 ay),

RYGB ameliyati gegiren hastalarda MHO oranindaki azalma (%36.8+15.1), SG
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ameliyatt gec¢iren hastalardan (%29.3£10.4) istatistiksel olarak daha fazla
bulunmustur (p=0.009). Erken dénemde (0-6 ay) ve ge¢ donemde (12 ay ve lizeri)
ise her iki grup arasinda MHO azalma yiizdeleri agisindan anlamli bir fark
gozlenmemistir. Bu veriler, RYGB'nin inflamatuar siiregler ve kardiyovaskiiler
risk faktorleri iizerindeki etkisinin SG'ye kiyasla daha gii¢lii olabilecegini

gostermektedir.

Sonu¢: RYGB ve SG ameliyatlari, obezite tedavisinde etkili yontemler
olarak one ¢ikmakla birlikte, RYGB'nin inflamatuar belirtegler ve kardiyovaskiiler
risk faktorleri tizerindeki etkisi daha belirgin olabilir. Gelecekteki ¢alismalarda
daha genis hasta popiilasyonlar1 ve uzun siireli takiplerle bu bulgularin

dogrulanmasi1 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Bariatrik Cerrahi, Monosit/HDL Orani, Roux-en-Y

Gastrik Bypass, Sleeve Gastrektomi, Kardiyovaskiiler Risk.
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8. ABSTRACT

THE EFFECT OF BARIATRIC SURGERY TYPE ON MONOCYTE/HDL

RATIO

Objective: The aim of this study was to compare the effects of Roux-en-Y
Gastric Bypass (RYGB) and Sleeve Gastrectomy (SG) on the monocyte/HDL
ratio (MHO) and to evaluate the potential impacts of these surgical methods on

inflammatory processes and cardiovascular risk factors.

Methods: This study was conducted retrospectively and cross-sectionally.
A total of 181 patients (158 females, 23 males) who underwent bariatric surgery at
Gazi University Hospital between 2017 and 2023 were included in the study.
Patients were divided into three groups based on their postoperative follow-up
periods: early, mid, and late stages. Preoperative and postoperative monocyte and
HDL levels were measured, MHO was calculated, and the effects of the surgical

methods on this ratio were compared.

Results: Both RYGB and SG significantly reduced the MHO ratio in the
postoperative period. In the RYGB group, the preoperative MHO average was
1.2540.35, which decreased by 36.3+14.6% to 0.79+0.26 postoperatively (Z=-
9.564, p<0.001). In the SG group, the preoperative MHO average was 1.21+0.29,
which decreased by 31.3+13.9% to 0.83+0.30 postoperatively (Z=-5.426,

p<0.001). Particularly in the mid-term (6-12 months), the decrease in MHO in the
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RYGB group (36.8£15.1%) was significantly higher than that in the SG group
(29.3£10.4%) (p=0.009). In the early (0-6 months) and late-term (12 months and
beyond) periods, no statistically significant differences were observed between the
two groups regarding MHO reduction percentages. These data suggest that RYGB
may have a more potent effect on reducing inflammatory processes and

cardiovascular risk factors compared to SG.

Conclusion: While both RYGB and SG surgeries are effective methods
for the treatment of obesity, RYGB may have a more pronounced effect on
inflammatory markers and cardiovascular risk factors. Future studies with larger
patient populations and longer follow-up periods are recommended to confirm

these findings.

Keywords: Bariatric Surgery, Monocyte/HDL Ratio, Roux-en-Y Gastric

Bypass, Sleeve Gastrectomy, Cardiovascular Risk.
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