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ÖZET 

 Amaç: Obezite, eşlik eden komorbiditeleri nedeniyle yaşam süresini kısaltan, 

prevalansı giderek artan global bir sağlık problemidir. Obezite, kardiyak 

disfonksiyonuna zemin hazırlayan kardiyak morfolojide değişikliklere neden olabilir. 

Obezitenin tedavisinde bariatrik cerrahi yöntemlerin kullanılma sıklığı her geçen gün 

artmaktadır. Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG), morbid obezite tedavisinde 

günümüzde en önemli cerrahi seçeneklerinden biridir. Çalışmamızda LSG’nin kardiyak 

reverse remodelling ve kardiyak fibrozis üzerindeki ilişkisini değerlendirmeyi 

amaçladık. 

 

 Gereç ve Yöntem: 2020-2022 yılları arasında Çukurova Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Balcalı Hastanesi’nde obezite nedeniyle LSG olan ardışık 72 obezite hastası 

ile sağlıklı 72 birey incelendi. Hastaların ve sağlıklı grubun demografik verileri, 

antropometrik ölçümleri, laboratuvar özellikleri, Galectin-3 (Gal-3) ve ekokardiyografik 

parametreleri değerlendirildi.  

 

 Bulgular: Çalışmaya dahil edilenlerin ortalama yaşı 34,7±10,2 idi, bunların 105 

(% 72,9)’i kadındı. Cerrahi sonrası ortalama beden kitle indeksi (BKİ) 43,6±4,2 

kg/m²’den 29,4±3,8 kg/m²’ye azalma göstermiştir. Cerrahi grupta vücut ağırlığı kaybı, 

BKİ ve vücut yüzey alanında (VYA) istatistiksel anlamlı azalma saptandı. Cerrahi 

sonrası takipte ortalama Mitral E pik hızında (p <0,001) ve E/A oranında (p <0,001) 

anlamlı artış, sol atriyum (SA) boyutu (p:0,015), sol ventrikül diyastol sonu çap 

(SVDSÇ) (p <0,001), sol ventrikül kütlesi (SVK) (p <0,001), SA hacmi (SAH) (p 

<0,001), SA hacim indeksi (SAHİ) (p <0,001)ve ortalama Mitral A pik hızında (p 

<0,001) ise anlamlı azalma saptandı. Hasta grubunda Gal-3 değeri cerrahi sonrasında, 

öncesine göre istatiksel olarak anlamlı olmayan düşüş görülmüştür (9,0±4,6‘ya karşı 

7,8±3,8, p:0,146). 

 

 Sonuç: LSG ile kısa dönemde etkin kilo kaybı sağlanmıştır. LSG ile hem sistolik 

hem de diyastolik fonksiyonlarda önemli iyileşme saptanmıştır. Cerrahi sonrası 6 aylık 

takip sırasında Gal-3 düzeyi anlamlı saptanmamıştır. LSG’nin Gal-3 üzerine değişimini 

değerlendirmek için uzun süreli takip gerekebilir. 

  

Anahtar Sözcükler: Obezite, Laparoskopik Sleeve Gastrektomi, Galectin-3, Sol 

Atriyum Hacim İndeksi, Sol Ventrikül Kütle İndeksi  
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ABSTRACT 

THE ROLE OF ECHOCARDIOGRAPHIC PARAMETERS AND SERUM 

GALECTIN-3 LEVELS IN DETECTION OF POTENTIAL CARDIAC REVERSE 

REMODELLING AFTER OBESITY SURGERY 

 Purpose: Obesity is a global health problem with an increasing prevalence, which 

shortens life expectancy due to its co morbidities. Obesity can cause changes in cardiac 

morphology that predisposes to cardiac dysfunction. The frequency of using bariatric 

surgical methods in the treatment of obesity is increasing day by day. Laparoscopic 

sleeve gastrectomy (LSG) is one of the most important surgical options in the treatment 

of morbid obesity today. In our study, we aimed to evaluate the effect of LSG on 

cardiac reverse remodeling and cardiac fibrosis. 

 

 Material and method: 72 consecutive obesity patients who had LSG surgery due 

to obesity at Çukurova University Medical Faculty Balcalı Hospital and 72 healthy 

individuals were examined between 2020 and 2022. Demographic data, anthropometric 

measurements, laboratory characteristics, Galectin-3 (Gal-3) and echocardiographic 

parameters of the patients and the individuals in the healthy group were evaluated. 

 

 Findings: The mean age of the patients who were included in the study was 

34.7±10.2 years, 105 (72.9%) of them were female. Postoperative mean body mass 

index (BMI) decreased from 43.6±4.2 kg/m² to 29.4±3.8 kg/m². A statistically 

significant decrease was observed in body weight loss, BMI and body surface area 

(BSA) in the surgical group. Besides, there was a significant increase in mean Mitral E 

peak velocity (p <0.001) and E/A ratio (p <0.001) in postoperative follow-up and there 

was a significant decrease in left atrial (LA) size (p=0.015), left ventricular end-

diastolic diameter (LVEDD) (p <0.001 ), left ventricular mass (LVM) (p <0.001), LA 

volume (LAV) (p <0.001), LA volume index (LAVI) (p <0.001) and mean Mitral A 

peak velocity (p <0.001). In the patient group, a statistically insignificant decrease was 

observed in the Gal-3 value after the surgery compared to the preoperative period 

(9.0±4.6 vs. 7.8±3.8, p=0.146). 



X 

 Conclusion: Effective weight loss was achieved in the short term with LSG. 

Significant improvements were detected in both systolic and diastolic functions with 

LSG. During the 6-month follow-up after surgery, Gal-3 level was not found to be 

significant. Long-term follow-up may be required to evaluate the change of LSG  over 

Gal-3. 

Key words: Obesity, Laparoscopic Sleeve Gastrectomy, Galectin-3, Left Atrial Volume 

Index, Left Ventricular Mass Index. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 Obezite, tüm yaş gruplarında sık görülen, dünyada ve ülkemizde en önemli sağlık 

sorunları arasında yer alan metabolik bir bozukluktur. Dünya Sağlık Örgütünün 1998 

yılında bir epidemi olarak tanımladığı 21. yüzyılın en ciddi küresel halk sağlığı 

sorunlarından biri olarak kabul edilen obezite, en çok ölüm nedeni olan kardiyovasküler 

hastalıklar olmak üzere Diabetes Mellitus (DM), kas-iskelet sistemi rahatsızlıkları, bazı 

kanserler türleri için risk faktörüdür.
1
 Obezite, Hipertansiyon (HT),

2,3
 tip 2 DM,

2,3
 

dislipidemi,
2,3

 gibi komorbiditeler ile ilişkilidir. Obezite, kardiyovasküler hastalık için 

bağımsız bir risk faktörü olup, kalp yapısı üzerindeki doğrudan olumsuz etkileri ve 

geleneksel risk faktörleri üzerindeki olumsuz etkisiyle, atriyal fibrilasyon (AF),
3
 kalp 

yetmezliği(KY),
3
 ve koroner kalp hastalığı (KKH),

3,4
 gibi kardiyovasküler hastalıklar 

üzerine güçlü bir etkiye sahiptir.
 
Obezite, ayrıca insülin direnci,

2,4
 ve UAS/uykuda 

solunum bozukluğu
2,3,5

 gibi çok sayıda komorbidite ile ilişkilidir. 

 Morbid obezite tedavisinde bariatrik cerrahinin kısa vadeli sonuçları kilo kaybı ve 

komorbid durumların çözümü açısından umut verici olmuştur. Bariatrik cerrahi 

yöntemlerinin çok yönlü etki mekanizması sayesinde besin alımını kısıtlamanın yanı 

sıra, hormonal ve nöral değişimlerle, obezitenin ve neden olduğu metabolik 

hastalıkların iyileşmesinde de önemli bir tedavi yöntemi olduğu bildirilmiştir.
6 

Bariatrik 

cerrahi teknikleri çok çeşitli olsa da son zamanlarda LSG en sık uygulanan yöntem 

olarak akla gelmekte ve normal anatomiye uygulanan sınırlı değişim sayesinde ve diğer 

bariatrik cerrahi yöntemlerine göre avantajları sayesinde gün geçtikçe popülaritesi 

artmaktadır.
7,8

 LSG’nin obezite ve obeziteye bağlı komorbid durumların tedavisinde 

etkinliği daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir.
9,10

  

 Morbid obezite, ventriküler fonksiyon bozukluğu ve kalp yetmezliğine zemin 

hazırlayan kardiyak yapısal ve hemodinamik değişikliklere neden olabilen bir 

patolojidir. Kardiyak remodelling, bir veya daha fazla kalp odacığının boyutunda, 

şeklinde veya yapısında bir değişiklik olarak tanımlanır. Reverse remodelling, kalp 

fonksiyonunu ve rezerv kapasitesini etkileyen çoklu biyokimyasal ve moleküler 

değişiklikleri içerir. Reverse remodelling, kardiyak yapı ve fonksiyonun normalleşme 

sürecini tanımlamaktadır. Nörohormonal ve/veya hemodinamik faktörleri azaltan veya 

ortadan kaldıran durumlar reverse remodelling sürecinde rol almaktadır. 
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 Çalışmamızda, obez hastalara uygulanan LSG’nin kardiyak reverse remodelling 

ve kardiyak fibrozis üzerindeki etkisini değerlendirmeyi amaçladık  

 

  



3 

2. GENEL BİLGİLER 

 2.1. Obezitenin Tanımı ve Epidemiyolojisi 

 Obezite, artmış yağ dokusu kitlesine yol açan patofizyolojik süreçlerle 

karakterize, kronik bir hastalık olarak tanımlanmaktadır.
11 

Obezite, sağlığı bozabilecek 

anormal veya aşırı yağ birikimi olarak tanımlanabilir. Obezite, genetik, sosyoekonomik 

ve kültürel etkiler arasındaki karmaşık ilişkilerin bir sonucudur. Tüketim kalıpları, 

kentsel gelişim ve yaşam tarzı alışkanlıkları obezite prevalansında artışa neden 

olmaktadır. 

 Dünya Sağlık Örgütü, 1998 yılında obezitenin 21. yüzyılın en önemli sağlık 

sorunu olacağını bildirmiştir. Bulaşıcı olmayan Hastalıklar Risk Faktörleri İşbirliği 

(Non Communicable Diseases Risk Factor Collaboration: NCD-RisC) Grubu’nun 

yaptığı tahminlere göre dünya çapında yetişkin (18 yaş ve üzeri) nüfusta, yaşa göre 

standardize edilmiş obezite prevalansı, 1975 yılından 2014 yılına erkeklerde üç kat, 

kadınlarda ise iki kat artmıştır. Dünya Sağlık Örgütüne göre, dünya genelinde 2016 

yılında 1,9 milyar fazla kilolu ve 650 milyon obez yetişkin olduğu tahmin 

edilmektedir.
12

 

 Obezite, genellikle gelişmiş ülkelerde fazla görülmekle birlikte, gelişmekte olan 

ülkelerde de hızla artmaktadır. Ülkemizde de dünya ile paralel olarak beslenme şeklinin 

ve yaşam tarzının hızla değişmesiyle obezite prevelansı giderek artış göstermektedir. 

Türkiye’de obezite prevalansının, 1997-98 yıllarında 540 merkezde gerçekleştirilen, 20 

yaş ve üstü 24788 kişinin incelendiği Türkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I) 

Çalışması’nda, %22,3 (kadın %30, erkek %13) olduğu saptanmıştır.
13 

 1999-2000 yılları arasında Türkiye Obezite ve Hipertansiyon Araştırmasında 

(TOHTA) araştırmasında ise obezitenin genel prevalansının %19,4 olup, kadınlarda 

fazla kilo prevalansı %24,3 ve obezitenin %24,6; erkeklerde fazla kilo prevalansı 

%25,9’u obezitenin %14,4’ü olduğu görülmüştür.
14 

 Türkiye Diyabet Epidemiyoloji II (TURDEP-II) Çalışmasında ise obezite sıklığı, 

genel toplumda %35 (kadın %44, erkek %27) bulunmuştur. Çalışma sonuçları, 

TURDEP-I popülasyonuna göre standardize edildiğinde, 1998 ile 2010 yılı 

karşılaştırıldığında Türkiye’de yetişkin toplumda obezite prevalansının %22,3’ten 
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%31,2’ye yükseldiği ve obezite prevalansı kadınlarda %34, erkeklerde ise %107 

oranında arttığı görülmüştür.
15 

 

 2.2. Beden Kitle İndeksi Ölçümü ve Değerlendirilmesi 

 Beden kitle indeksi, yetişkinlerde aşırı kilolu ve obeziteyi sınıflandırmak için 

yaygın olarak kullanılan basit bir boy-ağırlık indeksidir. Klinik pratikte en çok 

kullanılan değerlendirme kriteri BKİ ölçümüdür. Bazı kısıtlılıklarına rağmen obezite 

belirlemesinde BKİ en çok kullanılan yöntem olarak yerini korumaya devam 

etmektedir. BKİ, bir kişinin kilogram cinsinden ağırlığının, boyunun metre cinsinden 

karesine bölünmesiyle tanımlanır.
1 

Yetişkinler için, 25,0 ila 29,9 kg/m
2
 BKİ fazla kilolu 

olarak tanımlanır ve 30 kg/m
2
 veya daha yüksek BKİ obez olarak tanımlanır.

16
 

Yetişkinlerde BKİ değerine göre sınıflandırılması Tablo 1’de belirtilmiştir.  

 

Tablo 1. Yetişkinlerde BKİ’ye göre obezite sınıflandırılması 

Grup  BKİ (kg/m
2
) 

Zayıf  <18,5  

Normal 18.5-24.99 

Fazla Kilolu 25-29.99 

Obez ≥ 30 

Hafif Obez (1. derece) 30-34.99 

Orta Derece Obez (2. derece) 35-39.99 

Morbid Obez 40-49.99 

 

 Klinik pratikte BKİ çok sık kullanılmasına rağmen BKİ’nin obeziteyi 

tanımlamasında bazı kısıtlılıklar mevcuttur. Bu durumlar arasında özellikle orta BKİ’ne 

sahip kişiler, çocuklar ve yaşlılar yer almaktadır. Obezite değerlendirilmesinde bel 

çevresi, bel/kalça oranı, bel/boy oranı gibi çeşitli parametrelerde yer almaktadır. Bel 

çevresi, intraabdominal yağlanma miktarı iyi bir korelasyon göstermektedir.
2
 Tek başına 

bel çevresinin erkeklerde 102 cm, kadınlarda 88 cm’nin üzerinde olması artmış 

kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkilidir.
16

 Bu parametreler basit, ulaşılabilir ve kolay 

uygulanılabilir olması nedeni ile sık kullanılan değerlendirmeler arasındadır. Ancak her 

toplumun belirleyici değerlerinin toplumun kökenlerine ve yaşam şekillerine göre 

değişiklik gösterebileceği akılda tutulmalıdır.  
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 2.3. Obeziteye Eşlik Eden Kardiyovasküler Sistem Hastalıklar 

 Obezite prevelansının artması beraberinde obeziteye bağlı hastalıkların da sıklığın 

da artış görülmektedir. Yandaş hastalıkların obeziteye eşlik etmesi hem tedavinin 

düzenlenmesi sürecinde zorlukların yaşanmasına hemde morbidite ve mortalite artışına 

neden olmaktadır. 

 Obezite, başta HT olmak üzere kardiyovasküler sistemde çeşitli hastalıklarda 

artışa neden olmaktadır. Dolaşan kan hacminin artması, artmış vazokonstrüksiyon, kalp 

atım hacmindeki artış, nitrik oksit aracılı vazodilatasyonu azalması ve artmış sempatik 

aktivite  HT gelişiminde rol oynamaktadır.
4,17

 Kilo vermenin hem sistolik hem 

diyastolik kan basıncını düşürdüğü bilinmektedir. Bariatrik cerrahi kan basıncının 

normale dönmesini sağlayabilir. Buchwald ve arkadaşlarının yaptığı meta-analizde, 

bariatrik cerrahi operasyonu sonrası hastaların %78,5’inde kan basıncında normale 

dönme ya da iyileşme sağladığı görülmüştür.
18 

 Dislipidemi, dünya çapında önde gelen ölüm nedeni olan aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalığın önde gelen nedenidir ve obezite, hem dislipidemi hem de 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık için bağımsız bir risk faktörüdür.
19 

Obezite lipit 

metabolizmasında olumsuz değişikliklerine neden olur. Hiperinsülinemi ve abdominal 

obezite subkütan yağ dokusundan gelen serbest yağ asitlerinin artmasına bağlı olarak 

karaciğerde çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) sentezini ve salınımını 

artırmaktadır. Bunun sonucunda trigliserit (TG) ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL) 

kolesterol düzeyi artarken yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol düzeyi 

azalmaktadır.
20,21 

Laparoskopik ayarlanabilir gastrik band (LAGB), Rouxen- Y gastrik 

bypass (RYGB), Biliopankreatik diversiyon (BPD) veya Biliopankreatik diversiyon- 

Duodenal switch (BPD-DS) cerrahisi sonrası lipid profilinde düzelmeler gösterilmiştir. 

 Obezite, uyku apnesi için en iyi kanıtlanmış risk faktörüdür. Morbid obezlerde 

UAS sık görülmektedir.
5 

Nedeni üst havayolundaki yumuşak dokunun artışı ve uyku 

sırasında üst havayolu kollabe olmasıdır. Obstrüksiyona bağlı olarak apne, hipoksi ve 

hiperkapni gelişmektedir.
4,5

 Bariatrik cerrahi sonrası kilo verilmesiyle UAS’de önemli 

iyileşme sağlanır.
22-24 

 Obezite, karbonhidrat metabolizmasında bozulma, insülin direnci ve 

hiperinsülinemi gelişimine neden olur. Kilo alımının DM riskini artırdığı bilinmektedir 

ve DM riski obezitenin derecesi, süresi ve abdominal obezite varlığı ile artmaktadır.
25-27
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Kilo vermenin DM riskini azalttığı bilinmektedir. Ayrıca %5-15 ağırlık kaybı ile 

diyabetik obez hastlarda glisemik parametrelerde belirgin iyileşme görülür. Çoklu 

antidiyabetik ajan kullanan olgularda ise kilo kaybı ile bu ajanların sayısını azaltmak da 

mümkün olabilmektedir. Bariatrik cerrahi sonrası insülin kullanan hastaların çoğunda 

insüline ihtiyaç kalmamakta, bir kısmında postoperatif erken dönemde bile insülinler 

kesilebilmektedir.
28

 Altı yüz yirmi bir çalışmayı ve 135.246 hastayı içeren bir meta-

analize göre bariatrik cerrahi prosedürler sonrası diyabetik obez hastaların %78,1’inde 

diyabetin tam remisyonu ve %86,6’sında kan şekeri regülasyonunda iyileşme ya da tam 

remisyon sağlanmıştır.
29 

 Obezitede ventriküler taşikardi/ventriküler fibrilasyon(VT/VF),
30,31

 ani kardiyak 

ölüm,
32,33

 AF,
34-36

 postoperatif AF
 
riski

36
 ile ilişkilidir. Etkin kilo kaybı ile AF’nin 

kümülatif süresi ve semptom yükünde belirgin azalma ve olumlu kardiyak yeniden 

şekillenme gözlendiği belirtilmiştir.
37,38

 

 Obezite, LDL oksidasyonu ile inflamasyona neden olur.
39

 Obezite, insülin direnci 

ve inflamasyon gibi çeşitli mekanizmalar yoluyla aterosklerotik değişiklikleri 

hızlandırır.
40 

Ayrıca perikardiyal ve epikardiyal boşluklar dahil olmak üzere ektopik yağ 

birikimi, koroner ateroskleroz yüküne daha fazla katkıda bulunabilir.
41 

Muhtemelen 

endotel disfonksiyonu ve küçük damar şekillenmesi sonucu olan koroner mikrovasküler 

hastalık yüksek BKİ ile ilişkilidir.
42 

Obezite cerrahisi geçiren hastaları cerrahi olmayan 

obez hastalarla karşılaştıran ileriye dönük çalışmalarda, KKH riskinin azaldığı 

gösterilmiştir. İsveç Obezite Çalışması, bariatrik cerrahi geçirenlerde ölümcül ve 

ölümcül olmayan kardiyovasküler olayların önemli ölçüde daha düşük oranlarını 

bulmuştur.
43 

 

 2.4. Obezite Tedavisi 

 Obezite tedavisi, obezite ilişkili komplikasyonları azaltarak, sağlığın korunmasına 

katkıda bulunur ve beklenen yaşam süresini olumlu yönde etkiler. Obezite tedavisi, 

sağlık harcamalarını azaltan maliyet etkin bir tedavi yöntemidir. 

 Günümüzdeki obeziteye neden olan iki temel problem üzerinde 

yoğunlaşılmaktadır. Bunlardan birisi artmış kalori alımı, diğeri ise azalmış enerji 

harcamasıdır. Enerji girişi ve çıkışındaki bu dengesizlik sonucu oluşan fazla enerji yağ 
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dokusunda depo edilmektedir. Kişilerin enerji ihtiyacı cinsiyet, yaş, BKİ ve fiziksel 

aktivite seviyesine bağlı olarak büyük değişkenlik gösterir. 

 Obezite tedavisinde yaşam tarzı değişikliği, farmakoterapi ve bariatrik cerrahi 

güncel yöntemlerdir. Yaşam tarzı değişiklikleri, kalori alımı ve enerji harcanması 

arasındaki dengenin enerji harcanması lehine bozularak kalori kaybını hedefleyen bir 

yöntemdir. Yaşam tarzı değişiklikleri arasında sağlıklı beslenme, düzenli egzersiz ve 

davranış terapileri yer almaktadır.  

 Vücut ağırlığının azaltılmasına yönelik pek çok yöntem bulunmasına rağmen kilo 

kaybı sağlamanın ve kaybedilen kiloyu korumanın zorluğu, farmakoterapiye büyük ilgi 

duymasına yol açmış ve obezitenin ilaçla tedavisi, önemli bir sağlık konusu haline 

gelmiştir. Medikal tedaviler obez hastalara genellikle yaşam tarzı değişikliği ile birlikte 

verilerek hastaların tedaviye uyumunu kolaylaştırmaktadır.
44,45

 

 Farmakolojik tedavi endikasyonları Tablo 2’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Obezite tedavisinde farmakolojik tedavi endikasyonları  

BKİ ≥30 kg/m
2
 olup, diyet, egzersiz ve davranış değişikliği uygulamalarına rağmen kilo kontrolü 

sağlanmayan olgular. 

BKİ 27-29,9 kg/m
2
 olan ve komorbiditeleri (Tip 2 DM, KKH, serebrovasküler hastalık, dislipidemi, 

UAS vb.) olan hastalar. 

 

 Farmakolojik tedavinin dezavantajları ve uygulama kısıtlamaları; kilo vermede 

etkilerinin sınırlı olması, hastanın ilacı kullanmayı bıraktığında tekrar kilo alması ve 

ilaçın yan etkileridir.
46 

 Obezitede kullanılan ilaçlar Tablo 3’te verilmiştir.
46-49 

 

Tablo 3. Obezitede tedavisinde kullanılan ilaçlar 

İlaç Etki mekanizması 

Orlistat Pankreatik Lipaz İnhibitöru 

Liraglutid Glukagon like peptid-1(GLP-1) Reseptör Agonisti 

Lorcaserin Seratonin 5HT2c Reseptör Agonisti 

Fentermin Norepinefrin Salgılatıcı 

Dietilpropion Norepinefrin ve Dopamin Salgılatıcı 

Fentermin/topiramat Norepinefrin Salgılatıcı (fentermin), 

GABA Reseptör Modülasyonu (topiramat) 

Naltrekson/Bupropion Opiat Antagonisti (naltrekson) 

Dopamin ve Norepinefrin Reuptake inhibitörü (Bupropion) 

Araştırılmakta olan 

yeni obezite ilacları 

Cetilistat, Amilin analogları (pramlintid, davalintid), Leptin analogları 

(metreleptin), Methionin aminopeptidaz (MeTAP2) inhibitörleri (beloranib), 

Resvevatrol, Velneperit, PF-04620110 , melanokortin-4 reseptor (MC4R) 

agonistleri, oxyntomodulin anologları, kannabinoid tip 1 reseptor blokerleri 

(AM-6545), obeziteye karşı aşıları (ghrelin, somatostatin, Ad36) 
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 Farmakoterapinin uygulanan hastalarda tıbbi tedavinin başarısından söz etmek 

için 3 aylık bir program sonrası %5’in üzerinde bir kilo kaybının elde edilmesi 

gereklidir. Eğer bu süre içinde %5’den az bir kilo kaybı sağlandıysa uygulanan 

yöntemin gözden geçirilmesi uygun olacaktır. Tıbbi tedavi ile elde edilen kilo kaybı 

%10-15 civarındaysa çok iyi, %15’in üzerindeyse mükemmel yanıt olarak kabul edilir. 

Günümüzde tıbbi tedavi amacıyla kullanılan yöntemler ile genellikle %10’dan daha az 

kilo kaybı sağlanabilmektedir.
50

 Obezite kronik bir hastalıktır ve kilo yönetiminin hayat 

boyu devam etmesi gerekmektedir.  

 

 2.4.1. Obezite Tedavisinde Cerrahi Tedavi 

 Obezitenin temel tedavisi yaşam tarzı değişikliği ve diyet olup, hedeflenen kilo 

kaybı sağlanamayan hastalarda farmakoterapi kullanılmaktadır. Günümüzde tıbbi tedavi 

amacıyla kullanılan yöntemler ile genellikle %10’dan daha az kilo kaybı 

sağlanabilmektedir.
50 

Bu oran pek çok obezite ilişkili komorbid hastalıklarda iyileşme 

sağlamaktadır. Daha yüksek oranda kilo kaybı hedeflenen veya kalıcı kilo kaybı 

sağlanamayan durumlarda bariatrik cerrahi yöntemlerinin kullanılması gündeme 

gelmektedir. Obezite tedavisinde son yıllarda bariatrik cerrahi operasyonları giderek 

artan sıklıkta uygulanmaya başlanmıştır. Yapılacak bariatrik cerrahinin başarısı ve 

kabul edilebilir morbidite ve mortalite oranlarına ulaşmak açısından multidisipliner 

yaklaşım, uygun hasta seçimi, yeterli preoperatif değerlendirme ve uygun postoperatif 

takip çok önemlidir. 

 Bariatrik cerrahi yöntemler 3 ana başlıkta toplanmıştır.
51 

 1-Malabsorptif yöntemler (Emilimi azaltıcı): İnce barsak uzunluğunu kısaltarak, 

absorbsiyon yapılan alanın bypass edilmesi ve/veya emilimde rol oynayan 

biliopankreatik salgılarla karşılaşmayı engelleyerek kilo kaybına yol açan 

ameliyatlardır. 

 2-Restriktif yöntemler (Hacim kısıtlayıcı): Mide hacmini küçültüp gıda alımını 

azaltarak ve erken doygunluk sağlayarak kilo kaybı sağlayan ameliyatlardır. 

 3-Kombine Yöntemler; İlk iki yöntemin (Restriktif ve Malabsobtif) kombine 

edilmesiyle geliştirilen yöntemlerdir. 
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 Günümüzde standart bariatrik cerrahi yöntemleri olarak kabul edilip 

uygulanmakta olan 4 operasyon mevcuttur. Bu 4 yöntemin etkinlik, avantaj ve 

dezavantajları Tablo 4’de özetlenmiştir.
51 

 

 

 

 

Tablo 4. Bariatrik cerrahi yöntemlerin karşılaştırılması 

Prosedür AGB SG  RYGB BPD/DS 

Etki 

mekanizması 

Restriktif  Restriktif/Metabolik Restriktif 

/Malabsobtif 

Malabsorbtif 

Kilo kaybı İlk yıl %40-50,  

5. yıl %30-50 

İlk yıl %60-67, 

5. yıl %53-65 

İlk yıl %70, 

5. yıl %60 

İlk yıl % 75, 

5. yıl %70-90 

Avantajları - Kolay 

uygulanabilen, 

daha az invaziv 

teknik 

- Mide ve barsak 

rezeksiyonu 

gerektirmez 

- Malnutrisyon 

riski düşük 

- Geri dönüşümlü  

- Güvenli ve basit  

- Ghrelin azalması,  

- GLP-1 artışı  

- İştahta azalma 

- Pilor sağlam 

- Dumping sendromu 

yok 

- Daha az vitamin ve 

mineral eksikliği,  

-Düşük malnutrisyon 

riski 

- Süper obezlerde ve 

Crohn hastalığı 

olanlarda uygun 

- Hormonal 

değişikliklere neden 

olarak kilo kaybını 

desteklemekte  

- Ghrelin azalması,  

- GLP-1 ve PYY 

artışı 

- Yüksek kilo kaybı 

- İyi metabolik 

sonuç 

- Uzun dönem 

verileri mevcut 

- Reversibl teknik! 

- Maksimum kilo 

kaybı 

- En iyi metabolik 

sonuçlar 

Dezavantajları - Band 

komplikasyonları 

sık 

(kayma, 

perforasyon, 

penetrasyon, port 

ayrışması) 

- Özofageal spazm 

- Gastroozofageal 

reflü 

- Port enfeksiyonu 

- Stoma 

obstruksiyonu 

- Uzun dönem verileri 

sınırlı (>5-10 yıl) 

- Stapler hattından 

kaçaklar 

- İrreversibl 

- Komplike ve zor 

teknik 

- Stapler hattından 

kaçaklar  

- Stoma 

obstruksiyonu 

- Dumping 

sendromu 

- Vitamin ve 

mineral eksikliği 

daha sık 

- Malnutrisyon riski 

yüksek  

- Yağda eriyen 

vitaminlerde 

eksiklik riski 

yüksek  

- Protein eksikliği 

riski yüksek  

- Kronik ishal ve 

kötü kokulu gaz 

riski  

- İrreversibl ancak 

modifiye edilebilir 

 

Tablo 5. Obezite tedavisinde cerrahi tedavi endikasyonları  

18 ile 60 yaş arası yaş grupları 

BKİ>40 kg/m
2
 veya BKİ>35 kg/m

2
 ile birlikte komorbidite hastalıklarından (tip2 DM, HT, 

hiperlipidemi, UAS, KKH…) birinin olması 

5 yıldan fazla süren obezite 

Medikal tedavi ile kilo veremeyen ya da verdiği kiloyu uzun süre koruyamayan hastalar 

 

Tablo 6. Obezite tedavisinde cerrahi tedavi kontrendikasyonları 

Tedavi edilmemiş endokrin hastalığının obeziteye neden olması (Cushing, hipotiroidizm, 

insülinoma…) 

Alkol veya ilaç bağımlılığının olması 



10 

Koagülopati varlığı 

18 yaşından küçük, 65 yaşından büyük olup ciddi bir komorbidite hastalığının olması 

Anesteziyi ve ameliyatı engelleyen ciddi bir rahatsızlık 

Ciddi kardiyovasküler hastalık 

Hamile olmak veya 12-18 ay içinde gebelik düşünmek 

Bilinen kanser hastalığı olması 

Blumia nevrosa gibi yeme bozukluğunun kontrol dışı olması 

 

 Tüm bu yöntemlerin kendine göre avantaj ve dezavantajları bulunmaktadır. 

Uygun cerrahi prosedürün seçiminde hastanın mevcut komorbid hastalıkları, tercihi ve 

merkezin deneyimi göz önünde bulundurulmalıdır. Bariatrik cerrahi endikasyonları ve 

kontrendikasyonları sırasıyla Tablo 5 ve Tablo 6’da gösterilmiştir. Cerrahi 

endikasyonlar Ulusal Sağlık Enstitüsünün (NIH) aldığı kararlara göre belirlenmiştir.
52

 

 

 2.4.1.1. Laparoskopik Sleeve Gastrektomi  

 Obezitenin temel tedavisi yaşam tarzı değişikliği ve diyet olup, hedeflenen kilo 

kaybı sağlanamadığı durumlarda farmakoterapi kullanılmaktadır. Ne yazık ki kilo 

vermek için, diyet, egzersiz ve ilaç kullanımından oluşan konservatif yaklaşım genel 

olarak vücut ağırlığında %5-10’dan daha fazla bir azalmaya neden olmaz ve böyle bir 

kilo kaybından sonra 5 yıl içerisinde tekrar kilo alımı %90’a ulaşmaktadır.
50,53

 Bu 

yaklaşımların etkin kilo kaybı sağlamaması bariatrik cerrahiye olan ilgiyi artırmıştır.
54,55 

Bariatrik cerrahinin morbid obez hastalarda uzun süreli kilo kaybı için en başarılı 

yaklaşım olduğu gösterilmiştir. Obezite ve buna bağlı komorbid durumların tedavisinde 

cerrahi yaklaşımın etkinliğini daha önce yapılmış birçok çalışma göstermiştir.
9,56,57

 

 Bariatrik cerrahide ideal yöntem; kilo kaybında etkili, mide ve barsak üzerine en 

az invazif, gereğinde geri döndürülebilir, morbidite ve mortalitesi düşük ve en önemlisi 

hastanın kilo verme ihtiyacına göre tekrar cerrahi işlem gerekmeden ayarlanabilir 

olmalıdır. Ancak günümüzde bu kriterlerin hepsini aynı anda barındıran, her hastada 

uygulanabilir altın standart bir yöntem geliştirilememiştir. Hastanın mevcut BKİ, 

yandaş hastalıkları ve hedeflenen ağırlığa göre cerrahi tekniğin belirlenmesi en uygun 

seçenektir. 

 Obezite cerrahisinde son yıllarda artan oranda kullanılan ve “tüp mide” olarak da 

adlandırılan sleeve gastrektomi, midenin büyük kurvatur kısmının çıkarıldığı bir tür 

parsiyel gastrektomi operasyonudur (Şekil 1).
58

 Operasyon sonrası gözlenen etkin kilo 

kaybı ve iyi metabolik sonuçlar LSG’nin primer ameliyat olarak yapılmaya 
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başlanmasını sağlamıştır. Aynı zamanda ghrelin gibi oreksijenik hormon düzeylerini 

düşürerek de iştahı azaltmaktadır. Sleeve gastrektomi de pilor sağlam olduğu icin 

dumping sendromu gelişmez. Malnutrisyon riski görece düşüktür. Hastaların RYGB ve 

BPD-DS’e kıyasla daha az vitamin ve mineral desteğine ihtiyacı olur. Geri dönüşümsüz 

bir teknik olması, stapler hattında görülen kaçaklar ve diğer yöntemlere kıyasla uzun 

dönem verilerin kısıtlı olması yöntemin dezavantajlarındandır. Günümüzde bariatrik 

cerrahi sırasında açık cerrahi yerine iyileşme süresini kısaltan ve daha az invaziv olan 

laparoskopik teknikler tercih edilmektedir. 

 

Şekil 1. Laparoskopik sleeve gastrektominin postoperatif görünümü
58

 

 

 2.5. Sol Ventrikül Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi 

 2.5.1. Sol Ventrikül Sistolik Parametrelerin Değerlendirilmesi 

 Kardiyolojide günümüzde en yaygın olarak kullanılan noninvaziv görüntüleme 

yöntemi olan ekokardiyografi SV sistolik fonksiyonları ve kalp boşluklarının 

değerlendirilmesi için ilk seçenektir. Ekokardiyografi ile kalbin iki boyutlu (2D), üç 

boyutlu (3D), M-mod tekniği ile görüntülenmesi ve doppler incelemeleri ile de kalbin 

hemodinamik değerlendirilmesi yapılmaktadır.
59-61 

 İki boyutlu ekokardiyografi ile endokardiyal sınır ve ventrikül duvarlarının 

görüntülenmesiyle global ve ventriküler sistolik fonksiyonlar sağlıklı bir şekilde 

değerlendirilebilir. M-mod ekokardiyografi ile ölçümler parasternal uzun aks kesitinde 
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mitral arka kapakçığın hemen altından, korda tendinea seviyesinden yapılır. Sol 

ventrikülün sistol sonu çapı (SVSSÇ) ve SVDSÇ, İVS ve AD kalınlıkları ölçülür.
61 

 Ejeksiyon fraksiyonu (EF),  SV’nin global sistolik fonksiyonunu belirlemek için 

en sık kullanılan parametredir. Simpson yönteminde apikal dört veya iki boşluk 

pencerelerden elde edilen diyastol sonu ve sistol sonu görüntülerde endokardiyal sınırlar 

manuel ya da akustik inceleme ile otomatik olarak saptanır. Ventrikül uzun eksen 

boyunca eşit aralıklarla disklere bölünür. Ventrikül uzun ekseninin uzunluğunun disk 

sayısına bölünmesiyle her bir diskin yuksekliği (h) bulunmuş olur. Her bir disk icin disk 

yüksekliğinin, diskin alanı ile çarpılmasıyla her bir diske ait hacim bulunur. Tüm 

disklere ait hacimlerin toplanmasıyla da tüm ventriküle ait hacim bulunmuş olur. Atım 

hacminin (diyastol sonu hacim - sistol sonu hacim) diyastol sonu hacime oranının yüzde 

ifadesidir. EF%= Atım hacmi / SV diyastol sonu hacmi x 100.
60,61

  

 Sol ventrikülün sistolik fonksiyonunun değerlendirilmesinde kullanılan diğer bir 

yol fraksiyonel kısalmanın (FK) ölçümüdür. SV diyastol sonu çapı ile sistol sonu çapı 

farkının diyastol sonu çapa oranının yüzde ifadesidir. FK yüzdesi = (SVDSÇ - SVSSÇ / 

SVDSÇ) x 100. Normal değeri ≥%30’dur.
59,61 

 Normal miyokardiyal doku doppler trasesinde SV apeksine doğru yönelmiş iki 

kompanentli sistolik pozitif dalga (Sa) vardır. ilk kısım (S1) izovolemik kontraksiyon, 

ikinci kısmı (S2) ise sistolik ejeksiyon fazıdır. Diyastolde ise izovolemik relaksasyon 

fazı ve apeksten uzaklaşan iki diyastolik dalga elde edilir.
62,63 

Doku doppler incelemesi 

ile ölçülen sistolik anüler hızın SV’nin sistolik fonksiyonlarını göstermede güvenilir bir 

indeks olduğu gösterilmiştir.
61-63 

 Miyokard performans indeksi (MPİ) global olarak SV performansını gösteren bir 

testtir. Miyokard performans indeksi hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon 

bozukluğu durumlarında artar.
 
Sistolik fonksiyon bozukluğu durumunda izovolemik 

kontraksiyon zamanı ve ejeksiyon zamanı uzar. Diyastolik fonksiyon bozukluğunda ise 

izovolemik relaksasyon fazı uzar.
64,65 

 

 2.5.2. Sol Ventrikül Diyastolik Parametrelerin Değerlendirilmesi 

 Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu SV’nin gevşeme ve pasif doluşundaki 

bozulma ile karakterizedir. Erken diyastolik disfonksiyonda, artmış SV sertliği ve 

diyastolik dolum anormallikleri ile ilişkilidir.
 
Asemptomatik diyastolik disfonksiyon, 
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semptomatik bir tabloya dönüşmeden uzun süre devam edebilir. Semptomatik klinik 

tabloya ilerlediğinde, egzersiz toleransının azalmaya eden olur.
66 

Ventrikülün diyastol 

evreleri; izovolümetrik relaksasyon fazı, erken hızlı doluş fazı, diastazis, atriyal sistolik 

doluş fazı olmak üzere dört fazdan oluşmaktadır.
67,68

 

 Ekokardiyografi, SV diyastolik fonksiyonunun klinik değerlendirmesi için 

kullanılan birincil görüntüleme yöntemidir.
68

 Diyastolik fonksiyonunun 

değerlendirilmesinde alternatif modaliteler arasında kardiyak manyetik rezonans ve 

speckle tracking ekokardiyografi ile strain analizi sayılabilir.
69,70 

 Diyastolik fonksiyonların değerlendirilmesinde en sık kullanılan ekokardiyografik 

parametreler, transmitral erken diyastolik dalga (E) ve geç diyastolik dalga (A), 

deselerasyon zamanı ve E/A oranıdır.
71,72

 Genel olarak diyastol esnasında SA’dan 

SV’ye mitral kapak üzerinden geçen akımın ve gradyentin değerlendirilmesi ile 

ventrikül dolum dinamikleri değerlendirilir.
72

 Erken diyastolik dalga, erken ventriküler 

doluşu yansıtır. Geç diyastolik dalga ise, ventriküler doluşun geç evresi olan atriyal 

kontraksiyon esnasında mitral kapak üzerinden geçen akımın yansıtır. Deselerasyon 

zamanı ise, erken diyastolik dalganın pik noktasından bazal konumuna dönene kadar 

geçen süredir. Deselerasyon zamanı yaşa bağlı değişmekle beraber normal değeri 

genellikle 160 ile 200 ms arasıdır.
73

 Normal bireylerde erken diyastolik dalga pik hızı, 

geç diyastolik dalga pik hızında daha büyüktür. Erken diyastolik disfonksiyonda bu 

durum tersine döner ve bu nedenle E/A oranı birin altında, genellikle de 0,8’in 

altındadır. Ancak daha ileri diyastolik fonksiyonda erken diyastolik dalga pik hızı, geç 

diyastolik dalga pik hızından büyük olur ve buna yalancı normalleşme dönemi 

denir.
68,71,73 

Mitral akımı ve bununla ilgili parametreler diyastolik fonksiyonlar dışında 

kardiyak output, kalp hızı ve kalp ritminden etkilenmektedir.
72  

 Diyastolik fonksiyon değerlendirmesinin bir diğer yöntem de doku doppler 

inceleme ile mitral anülüs erken ve geç diyastolik dalga  (e’ ve a’) ve sistolik dalga (s’) 

ölçümüdür. Doku doppler görüntüleri genellikle medial ve lateral mitral anülüs 

üzerinden yapılır. Diyastolik fonksiyonlar ise genellikle e’, a’, e’/a’, E/e’ ölçümleri ile 

değerlendirilir. Mitral anülüs e’, daha çok miyokardiyum relaksasyonu
74

 ile ilişkiliyken, 

mitral anülüs a’ ise daha çok SA fonksiyonlarıyla
75

 ilişkilidir. Medial E/e’ değeri >15 

olması ve lateral E/e’ değerinin >12 olması ise artmış ventrikül dolum basınçları ile 

ilişkilidir.
63 
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 Doku doppler ile değerlendirilebilen bir diğer parametre ise miyokardiyal 

performans indeksidir(MPİ). Miyokardiyal performans indeksi, hem sistolik hem de 

diyastolik fonksiyonlar için kullanılan bir belirteçtir. Hem sistolik hem de diyastolik 

disfonksiyonda MPİ değerlerinde uzama olduğu görülmüştür. Bu indeksin, diyastolik 

hemodinamik relaksasyon belirteçleriyle yakın korelasyonu olduğu gösterilmiştir.
64 

 

 2.6. Sol Atriyumun Değerlendirilmesi 

 2.6.1. Sol Atriyum Anatomisi ve Fonksiyonu  

 Sol atriyum; aort kökünün posteriorunda, SV’nin süperiorunda yerleşim gösteren, 

özofagusa yakın komşulukta olup kalbin en arkasından bulunan kalp odacığıdır.
76

 Sol 

atriyum, esas olarak atriyum kavitesi ve sol atriyal appendiks olmak üzere iki bölümden 

oluşur. Sol atriyumun arka duvarı düzgün, geniş ve oldukça konkavdır. Bu bölgede dört 

adet pulmoner ven girişi bulunur. Sağ ve sol pulmoner venlerin girişi sol atriyal 

boşluğun posterolateral (sol pulmoner venler) ve posteromedial (sağ pulmoner venler) 

tarafında bulunur.
76-78

 Sol atriyumun üst ve alt duvarları dar olup önemli bir yapı 

içermez. İç yan duvar aynı zamanda interatriyal septumun sol yüzünü oluşturur. Sol 

atriyumun ön tarafında mitral kapak bulunur. Sol atriyumun dış-üst kısmına sol atriyal 

apendiks orifisi bulunmaktadır.
76-78

 Sol atriyum ve sol atriyuma ait anatomik yapılar 

Şekil 2’de gösterilmiştir. 

 Sol atriyum fonksiyonunun tanımlanması, özellikle SV diyastolik 

disfonksiyonunun ile kalp yetmezliğinin değerlendirilmesinde güçlü bir parametre 

olarak ortaya çıkmıştır. Sol atriyum fonksiyonu, SV diyastolik disfonksiyonun tanısı 

yanında ciddiyetinin değerlendirilmesinde rol alır.
79  
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Şekil 2. Sol atriyum ve sol atriyuma ait anatomik yapılar
76 

 

 2.7. Sol Atriyum Boyutlarının Değerlendirilmesi  

 Sol atriyum boyutu ve işlevindeki değişiklikler, olumsuz kardiyovasküler 

sonuçlarla ilişkilendirilmiştir. Sol atriyum boyutu değerlendirmesi, klinik ve prognostik 

öneme sahip olduğu için rutin klinik uygulamada önemlidir. Sol atriyum boyutunun 

kardiyomiyopati, SV disfonksiyonu, aort stenozu ve mitral yetersizliğinde mortalite ve 

morbiditenin önemli bir göstergesi olduğu bilinmektedir.
80-82 

Artmış SA çapı; AF 

insidansı, inme, bütün nedenlere bağlı ölüm, miyokard infarktüsü sonrası ölüm, dilate 

kardiyomiyopati ile hospitalizasyon açısından belirlenmiş bir risk faktörüdür. Artmış 

SA çapı; kardiyovasküler ölüm ve mortalite belirtecidir.
83

 Sol atriyum genişlemesi 

obezitede yaygın bir durumdur.
84

 Obezite de atriyumda değişikliklere yol açabilecek 

çoklu moleküler ve hücresel patofizyolojik belirleyicileri tanımlamıştır.
85

  

 Sol atriyum çap ölçümünde ilk değerlendirme M-mod veya iki boyutlu 

ekokardiyografi ile parasternal uzun aks görünümünde, SV sistol sonu fazındayken 

anteriyor-posteriyor çap ölçümü yapılır (Şekil 3). Sol atriyum anteriyor-posteriyor çapın 

ölçümü kolaydır fakat bu parametre SA genişliğini değerlendirmek için yeterli değildir. 

Aort ve trakea arasındaki anatomik konumu nedeniyle SA genişlemesi öncelikle 

süperiyor-inferiyor(longitudinal) ve medial-lateral (transvers) çaplarda meydana 

gelmektedir. Bu çapların ölçümü apikal 4 boşluk ekokardiyografik pencerede 

değerlendirilebilir (Şekil 4).
86,87 
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Şekil 3. Parastenal uzun eksen görünümünden sol atriyum anteriyor-posteriyor çap ölçümü 

 
Şekil 4. Apikal 4 boşluk penceresinde sol atriyum süperiyor inferiyor (longitudinal) ve medial-

lateral (transvers) çapları ölçümü 

 

 2.8. Sol Atriyum Hacmi ve Sol Atriyum Hacim İndeks Hesaplanması 

 Sol atriyum simetrik olmayan üç boyutlu bir yapıdır. Bundan dolayı SA büyümesi 

simetrik şekilde olması beklenmez. Bu lineer ölçümler anjiografik ölçümler ile koreledir 

ve klinikte sıklıkla kullanılır. Sol atriyum genişlemelerinin asimetrik olması nedeni ile 

lineer ölçümler gerçek SA boyutlarını vermez. Bu nedenle SAH hesaplanması gerçek 

atriyum boyutlarını vermede daha anlamlıdır.
72 

Sol atriyumun alan ve hacim ölçümleri, 

kardiyovasküler olaylar için artmış risk ile daha iyi korele olduğu gösterilmiştir.
88 
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 Sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarının belirlenmesinde çok sayıda parametre 

kullanılmaktadır. Bu parametreler kalp hızı, önyük gibi bir çok faktörden etkilenmekte 

ve hızlı değişim göstermektedir ve bu durum bir dezavantaj olarak karşımıza 

çıkmaktadır.
72,89,90

 Aynı parametrelerden daha az etkilenen SAH değişiklikleri 

prognostik öneme sahiptir. Ayrıca SAH artışı diyastolik disfonksiyonun ciddiyetini 

gösteren bir belirteçtir.
71 

Sol atriyum alanı ise mitral kapak açılmadan önce diyastol 

sonunda, hacmin en büyük olduğu yerde hesaplanmalıdır.
 

Sol atriyum hacim 

hesaplanmasında en sık kullanılan 2D ekokardiyografik yöntemler üçe ayrılır. 
 

 Bu yöntemler;  

 1. Alan-uzunluk yöntemi  

 2. Simpson yöntemi  

 3. Elipsoid yöntem  

 Bu yöntemler tek tek incelenecek olursa; 

 Alan-uzunluk yöntemi: Apikal 4 ve apikal 2 boşluk görüntülerinde sistol 

sonunda iken maksimum SA alanları ölçülür. Alan (A) ve Mitral anüler plandan ölçülen 

uzunluk (L) temel ölçümlerdir (Şekil 5). 

 Bu yöntemin formülü: 8/3𝝅 x ((A1 x A2) / L) şeklinde SA hacmi 

hesaplanabilir.
61,87,91 

 
Şekil 5. Alan-uzunluk yöntemi ile sol atriyum hacim hesaplanması

61 

 

 Simpson yöntemi: Simpson’s yöntemi ile otomatik olarak 2 boşluk ve 4 boşluk 

görüntüde atriyal sınırlar tarandığında SAH cihaz tarafından otomatik olarak 
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hesaplanmaktadır (Şekil 6). Sol atriyum hacminin en geniş olduğu alanda ölçüm 

yapılmalıdır. Pulmoner venler ve atriyal apendiks ölçüm alanı içine alınmamalıdır.
61 

 

 
Şekil 6. Simpson’s yöntemi ile sol atriyum hacim hesaplanması

61 

 Elipsoid yöntem: Apikal 4 boşluk görüntüde ve parasternal uzun aks 

görüntülemede sistol sonunda anteroposteriyor, süperoinferiyor ve mediolateral 

ölçümler alınır. (Şekil 7) Bu metod daha çok geometrik metodlara dayanır. Anteriyor-

posteriyor (D1), longitudinal (D2) ve transvers (D3) çapların ölçümü ile 

değerlendirilir.
87,92

 

 Sol atriyum hacmi= 0,523x(D1×D2 ×D3) 

 

 

Şekil 7. Elipsoid yöntem ile sol atriyum hacim hesaplanması 

 



19 

 Bu yöntemlerden hangisinin daha iyi olduğu konusunda belli bir konsensüs 

yoktur. Ancak Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa Ekokardiyografi 

Cemiyeti ile birlikte elipsoid yöntem ve simpson yöntemlerini önermektedir.
61,87

 Yakın 

zaman bir çalışmada, 3DEKO ile ölçülen SAH ile uyumlu olduğu, tekrarlanabilir bir 

yöntem olduğu ve obez kişilerde daha duyarlı olduğu için alan-uzunluk yöntemi 

kullanılması gerektiği gösterilmiştir.
93

 Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa 

Ekokardiyografi Cemiyetine göre SA’ya ait normal referans aralıkları Tablo 7’de 

verilmiştir.
87 

 

Tablo 7. Sol atriyum anterior-posterior çapı, alanı, hacmi ve hacim indeksi için normal referans 

aralıkları 

 Kadın Erkek 

SA Anterior-posterior çapı 2.7-3.8 3.0-4.0 

SA alanı ≤20 ≤20 

SAH 22-52 18-58 

SAHİ 22±6 22±6 

 

 2.9. Sol Ventrikül Kütlesi Ve Sol Ventrikül Kütle İndeksinin 

Değerlendirilmesi 

 Sol ventrikül kütlesi, kardiyovasküler olayların öngörmede önemli bir risk 

faktörüdür.
94

 Sol ventrikül kütlesi, özellikle HT’si olan hastalarda morbidite ve 

mortalitenin önemli bir belirleyicisidir.
95,96 

Obezite, sol ventrikül hipertrofisi, SVK artışı 

ve daha kötü sistolik ve diyastolik fonksiyonlarla ilişkili olduğu bilinmektedir. 

 Sol ventrikül kütlesi, M-mod , 2DEKO ve 3DEKO ile hesaplanabilir. Çeşitli 

ölçüm yöntemleri bildirilmiş olsa da en hızlı ve kolay uygulanan, çalışmalarda en çok 

kullanılan, prognostik değeri gösterilmiş olan M-mod veya 2DEKO ile lineer 

ölçümlerdir.
61

 Lineer ölçümler diyastol sonunda yapılmalıdır. M mod ölçümler mitral 

kapak yaprakçık uçları seviyesinden parasternal uzun eksen görünümde alınmalıdır. Sol 

ventrikül uzun eksenine dik oryantasyon zorluğu durumunda 2D lineer ölçümlerinden 

yararlanılabilir. Sol ventrikül kütlesi Amerikan Ekokardiyografi Derneğinin önerdiği 

basitleştirilmiş SVK hesaplaması 0.8x1.04x[(İVS+SVDSÇ+AD)
3
-(SVDSÇ)

3
]+0.6 g 

formülü ile hesaplanır.
61,87

 

 Sol ventrikül kütlesi cinsiyete, yaşa, vücut yüzey alanına değişir. Bu nedenle, tek 

tip referans değerlerinin tanımlanması zordur. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve 

https://ademocut.com/klavyede-kucuk-esittir-%E2%89%A4-isareti-nasil-yapilir/
https://ademocut.com/klavyede-kucuk-esittir-%E2%89%A4-isareti-nasil-yapilir/
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Avrupa Ekokardiyografi Cemiyetine göre SVK ve SVKİ’nin normal referans aralıkları 

Tablo 8’de verilmiştir.
61 

 
Tablo 8. Sol ventrikül kütlesi ve sol ventrikül kütle indeksi için normal referans aralıkları 

 Kadın Erkek 

Linear method (M mod)   

SVK(g) 67-162 88-224 

SVK/VYA(g/m
2
) 43-95 49-115 

2D mod   

SVK(g) 66-150 96-200 

SVK/VYA(g/m
2
) 44-88 50-102 

 

 2.10. Obezitenin Kardiyovasküler Remodelling ve Reverse Remodelling İle 

İlişkisi 

 Obezite, özellikle morbid obezite, ventriküler fonksiyon bozukluğuna, kalp 

yetmezliğine zemin hazırlayabilen kardiyak morfolojideki değişikliklere ayrıca 

elektriksel aktivasyonda değişikliklere neden olur.
97 

 Kardiyak remodelling, bir veya daha fazla kalp odacığının boyutunda, şeklinde 

veya yapısında bir değişiklik olarak tanımlanır. Bu değişiklikler en sık SV ve SA için 

tanımlanmıştır. Remodelling süreci, fizyolojik veya patolojik olabilir. Patolojik 

remodelling, SV veya sağ ventrikül (SgV) disfonksiyonuna ve ardından SV veya SgV 

yetmezliğine yol açabilir. Morbid obezite, koroner arter hastalığı gibi komorbiditelerin 

yokluğunda bile kardiyak morfoloji ve ventriküler fonksiyonda kalp yetmezliği 

gelişimine katkıda bulunabilecek değişiklikler yapabilir. Obeziteye bağlı olan kalp 

yetmezliğine “obezite kardiyomiyopatisi” denir.
98,99  

 Obezitenin şiddeti ile SA boyutu arasında anlamlı bir pozitif ilişki olduğunu 

bildirmiştir. Sol atriyumun arka yüzeyini tutan artmış epikardiyal yağ, SA fibrozisi ve 

hipertrofisine zemin hazırlayabilen parakrin ve inflamatuar mekanizmalar yoluyla 

SA’nın yeniden şekillenmesine de katkıda bulunabilir.
100

 Sol atriyal remodeling 3 farklı 

şekilde ortaya çıkabilir, bunlar yapısal remodeling, elektriksel remodeling ve 

fonksiyonel remodelingdir.
101

 Yapısal remodeling; intertisyel dokuda fibrozis artışına 

bağlı olarak SA’da meydana gelen ve SA dilatasyonuyla sonuçlanan yapısal 

değişikliklerdir.
101

 Fonksiyonel remodeling; SA boyutlarında değişiklik olmaksızın 

SA’nın fonksiyonlarında bozulma ile giden ve sıklıkla atriyal taşikardilere ikincil 

gelişen bir tablodur. Uzun dönemde fonksiyonel remodelinge yapısal remodeling de 
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eşlik edebilir ve fibrozis gelişebilir.
102 

Obezite ile AF arasındaki ilişki  sonucu kardiyak 

remodelling gözlendiği belirtilmiştir.
37,38 

Elektriksel remodeling; hücresel düzeyde 

değişim ile aksiyon potansiyelinin süresinde azalma ve tetikleyici aktiviteye karşı daha 

uyarılabilir bir durum oluşumunu tanımlar. Sol atriyal remodeling klinik pratikte farklı 

girişimsel olmayan yöntemler kullanılarak değerlendirilebilir. Yine de spesifik bir 

remodeling değerlendirme parametresi belirlenmemiştir. Yapısal remodeling 

değerlendirilirken; ekokardiyografi, kardiyak MRG ve kardiyak BT kullanılabilir.
103-105

 

 Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu ventrikülün gevşeme ve pasif doluşundaki 

bozulma ile karakterizedir. Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu obez bireylerde, 

özellikle morbid obez kişilerde yaygın olarak görülür.
99 

Pascual ve arkadaşları, 

diyastolik transmitral akış hızları kullanılarak teşhis edilen SV diyastolik 

disfonksiyonunun hafif obez deneklerin %12’sinde, orta derecede obez deneklerin 

%35’inde ve şiddetli obez deneklerin %45’inde meydana geldiğini bildirmiştir.
106 

Obezitenin ciddiyeti veya SV diyastolik fonksiyonunu değerlendirmek için kullanılan 

teknik ne olursa olsun, SV diyastolik fonksiyonu normal kilo kontrollerine göre sürekli 

olarak bozulmuştur.
99,107-109

 

 Reverse remodelling, kalp boşluklarının spontan olarak veya terapötik 

müdahalelere yanıt olarak kardiyak yapı ve fonksiyonların da normalleşme sürecini 

tanımlamaktadır. Miyokardiyal hasarın kaynağını azaltan müdahalelere yanıt olarak 

reverse remodelling meydana gelebilir. Obezite ve metabolik hastalıkların cerrahi 

tedavisi ile ilgili olarak, hem kilo vermenin (bariatrik cerrahi) hem de metabolik 

ortamda iyileşmenin (metabolik cerrahi) önemi bilinmektedir. Artan sayıda kanıt ayrıca, 

bariatrik cerrahi prosedürlerin kalp yetmezliği de dahil olmak üzere kardiyovasküler 

hastalıklar sonuçlarını iyileştirebileceğini ve kardiyak reverse remodelling üzerine 

olumlu etkisi olacağını düşündürmektedir.  

 

 2.11. Galectin-3 Molekülü 

 2.11.1. Galectin-3 Molekülü ve Kardiyovasküler Sistem 

 Galectin-3, esas olarak aktive makrofajlar, mast hücreleri ve eozinofiller 

tarafından üretilip, salgılanan çözünür beta-galaktosit bağlayıcı lektin ailesinin bir 

üyesidir ve hücre yapışmasını, çoğalmasını, farklılaşmasını ve anjiyogenezisini 

etkiler.
110
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 Çözünür Gal-3 seviyesi periferik kanda ölçülebilir ve yeni bir fibroz biyobelirteç 

olarak ortaya çıkmaktadır. Kalp yetmezliğinde plazma Gal-3 düzeyleri güçlü bir 

prognostik belirtecidir.
111,112

 Galectin-3 düzeyleri KY hastalarında olduğu gibi akciğer 

fibrozisi, siroz, kronik pankreatit gibi fibrotik ve inflamatuar durumlarda üretim ve 

salınımı artar.
113 

Galectin-3 düzeyi AF ilişkisini inceleyen bir araştırmada, persistan AF 

de paroksismal AF den daha yüksek serum Gal-3 düzeyleri saptanmış.
114,115

 Galectin-3, 

çeşitli hastalıklarda, özellikle kanserde,
116,117 

immünolojik bozukluklarda,
118-120 

ve 

obezite,
121

 ve kalp yetmezliği
122

 ile ilişkilendirilmiştir. Galectin-3 düzeyinin yüksek 

plazma konsantrasyonlarının artmış vasküler risk ile ilişkili olduğu öne 

sürülmüştür.
123,124

 Ramacciotti ve arkadaşlarının yaptığı kontrol grubuna kıyasla, derin 

venöz trombozu olan hastalarda artmış plazma Gal-3 düzeyleri tesbit etmiş ve derin 

venöz trombozun patogenezinde Gal-3’ün rol oynadığını göstermiştir.
125 

Ayrıca, 

dolaşımdaki Gal-3, kanserli hastalarda, özellikle metastatik kanserli hastalarda önemli 

ölçüde yükselir ve Gal-3 seviyelerinin tedaviye rehberlik edebileceği öne 

sürülmüştür.
126,127

 

 Obezite, farklı dokularda ektopik yağ birikimine ve artmış proinflamatuar sitokin 

seviyelerine neden olan artmış lipid ve adipoz doku ile karakterize kronik 

proinflamatuar bir durumdur.
128

 Epidemiyolojik çalışmalar viseral yağ kitlesi ile insülin 

direnci ve obezite gibi metabolik bozukluklar arasındaki ilişkinin belirlemesine rağmen 

patofizyolojik mekanizmalar net değildir.
129

 

 Obezite, özellikle ventriküler sistolik ve diyastolik fonksiyonlarında bozukluğu ve 

kardiyak morfolojideki değişikliklere neden olabilir. Bunlar, artmış kalp debisi, sol 

ventrikül hipertrofisi ve her iki ventrikülün diyastolik ve sistolik disfonksiyonunu içerir. 

Ayrıca SA’da genişleme, SVK’de artış görülebilir. Galectin-3 sinyal inhibisyonunun, 

miyokarddaki inflamatuar belirteçleri ve fibrozisi azalttığı gösterilmiş.
130 

Artan sayıda 

kanıt ayrıca, bariatrik cerrahi prosedürlerin kalp yetmezliği de dahil olmak üzere 

kardiyovasküler hastalıkların sonuçlarını iyileştirebileceğini düşündürmektedir. Bu 

bilgiler ışığında obezite cerrahisi sonrası kardiyak reverse remodelling ve kardiyak 

fibroz ile Gal-3 düzeyi arasındaki ilişkiyi araştırmayı planladık. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 3.1. Çalışma Tasarımı 

 Çalışmamız tek merkezli prospektif çalışmadır. Çalışmamız Helsinki 

Bildirgesi’nin etik kurallarına uygun olarak yapıldı. Çalışmanın etik kurul onayı, 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından 03/09/2020 tarihinde 103 sayılı karar ile alınmıştır. 

 Çalışmaya dahil edilen tüm bireylere çalışma ile ilgili bilgi verildi ve yazılı 

onamları alındı. Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Kliniğine başvuran 

ve tetkikleri sonucunda obezite cerrahisi planlanan 100 hasta çalışmaya dahil edilmesi 

planlandı.  

 

 3.2. Hasta ve Kontrol Grubu Dahil edilme ve Dışlanma Kriterleri 

 Çalışmaya obezite cerrahisi planlanan 100 obezite hastasının alınması planlandı. 

Kontrol grubu seçilirken tamamen sağlıklı gönüllü olmalarına özen gösterildi. Normal 

kontrol grubundaki adaylar, kronik hastalık öyküsü varsa ve laboratuvar sonuçları, 

elektrokardiyogram ve ekokardiyografi anormal ise çalışma dışı bırakıldı.  

 Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

 * Obezite ile ilişkili komorbidite olmadan BKİ ≥ 40 kg/m
2
 olması, 

 * BKİ ≥ 35 kg/m
2
 olması ve obezite ile ilişkili tip 2 DM, HT, KKH, dislipidemi, 

UAS, vb en az 1 komorbiditenin eşlik ediyor olması olarak belirlendi. 

 Çalışmadan dışlama kriterleri; 

 * Yetersiz ekokardiyografik görüntü kalitesi,  

 * Çalışma için onam vermemesi,  

 * Kapak hastalığı (romatizmal mitral kapak hastalığı dahil ),  

 * Atriyal fibrilasyon,  

 * Koroner arter hastalığı veya periferik arter hastalığı,  

 * Sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu,  

 * Doğumsal kalp hastalığı,  

 * Serebrovasküler hastalık,  

 * Karaciğer ve böbrek yetersizliği,  
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 * Malign hastalık,  

 * Endokrin patolojiye bağlı obezite nedenleri (Cushing ve diğer endokrin obezite 

nedenleri) olarak belirlendi.  

 

 3.3. Beden Kitle İndeksi ve Vücut Yüzey Alanı Ölçümü 

 Beden kitle indeksi, Quetlet indeksi kullanılarak, vücut ağırlığının (kilogram 

cinsinden), boy uzunluğunun (metre cinsinden) karesine bölünmesiyle hesaplandı.
1 

Vücut yüzey alanı, Mosteller ve arkadaşları tarafından geliştirilen boy (santimetre 

cinsinde) ile vücut ağırlığı (kilogram cinsinden) çarpımının 3600 sabitine bölünüp 

karakökünü alınması ile hesaplandı.
131 

 

 3.4. Transtorasik Ekokardiyografik Değerlendirme 

 Tüm olguların transtorasik ekokardiyografik incelemesi 3S 1.5 - 3.6 MHz 

transtorasik problu (GE Medical Systems, Buckinghamshire, UK) Vivid S5 

kardiyovasküler ultrason sistemi kullanılarak yapıldı. Ekokardiyografik kayıtlar 5 

dakikalık istirahat sonrası sol yan dekübit pozisyonu verilerek standart apikal dört 

boşluk, apikal iki boşluk, parasternal uzun ve kısa aks görüntülerden ekspiryum 

sonunda üç döngüyü içerecek şekilde elektrokardiyogram eşliğinde alındı. Sol ventrikül 

diyastol sonu çapı ve sistol sonu çapı, posterior duvar kalınlığı ve interventriküler 

septum kalınlığı parasternal uzun aks görüntülerde 2 boyutlu görüntüleme 

kılavuzluğunda M-mod incelemesi ile ölçülmüştür. SV EF modifiye Simpson yöntemi 

ile hesaplandı. Sol atriyum anteriyor-posteriyor çap ölçümü parasternal uzun aks 

görüntüde ve SV sistol sonu fazındayken yapıldı. Sol atriyumun diğer çapları apikal 4 

boşluk görüntüde değerlendirildi ve mitral kapak kapalı iken SA’nın maksimum 

genişliğinde superiyor-inferiyor (longitudinal) ve medial-lateral (transvers) çap 

ölçümleri yapıldı. Sol atriyum alanı ise mitral kapak açılmadan önce, diyastol sonunda, 

hacmin en büyük olduğu yerde hesaplandı. Yapılan ölçümler Amerikan 

Ekokardiyografi Derneği Kılavuzu‘na uygun olarak yapılmıştır.
61

 Standart 

pencerelerden alınan ölçümlerle elipsoid yöntem ile SAH hesaplandı. SAH, 

(D1xD2xD3)x0.523 formülü ile hesaplandı.
61,87

 Sol atriyum hacim indeksi ise SAH’nin 

vücut yüzey alanına bölünmesi ile bulundu.
 

SVK basitleştirilmiş 
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0.8x1.04x[(İVS+SVDSÇ+AD)
3
-(SVDSÇ)

3
]+0.6 g formülüyle hesaplandı.

61,87 
Sol 

ventrikül kütle indeksi ise SVK’nin vücut yüzey alanına bölünmesi ile bulundu. 

 Transmitral diyastolik akımlar pulse wave doppler; mitral (medial ve lateral) 

anüler dalgalar  ise doku doppler görüntüleme ile elde edilmiştir. Pulse wave doppler ile 

SV doluş akımları kaydedildi. Elde edilen kayıtlardan E pik hız, A pik hızı, E/A oranı, 

deselerasyon zamanı hesaplandı.
71,72 

 

 3.5. Biyokimya parametreleri ve Galectin-3 Düzeyi Ölçülmesi  

 Rutin uygulama dâhilinde hastalardan sabah saatlerinde 12 saatlik açlık sonrası 

periferik venöz yoldan lipid paneli (total kolesterol, HDL, LDL, TG), açlık kan şekeri 

(AKŞ), açlık insülin, HbA1C çalışıldı. 

 Obezite cerrahisi planlanan hastalardan preop Gal-3 için örnekler alındıktan sonra 

1 saat içerisinde laboratuarda 3000 x g’de 15 dk boyunca santrifüj edildi. Ayrılan serum 

örnekleri -80°C’de saklandı. Kontrol grubuna ve obezite cerrahisi yapılan ve kontrol 

için gelen hastalardan aynı şekilde Gal-3 için örnekler alındıktan sonra 1 saat içerisinde 

laboratuarda 3000 x g’de 15 dk boyunca santrifüj edildi. Ayrılan serum örnekleri -

80°C’de saklandı. Tüm örnekler aynı zamanda çalışıldı. Analiz gününde serumlar oda 

ısısına getirildikten sonra ELISA (EnzymeLınkedImmunosorbentAssay) yöntemi ile 

DSX Four-PlateAutomated ELISA ProcessingSystem (DynexTecnologies, Virginia, 

USA) mikroELISA cihazı kullanılarak ölçüldü. Kit olarak Elabscience Human Gal-3 

Elisa Kit kullanıldı. Ölçümler Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Merkez 

Laboratuvarı’nda yapıldı. Sonuçlar ng/ml olarak verildi. 

 

 3.6. İstatistiksel Analiz 

 Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 

25.0 paket programı kullanıldı. Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sürekli 

ölçümler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan ve min-maks) olarak 

özetlendi. Kategorik ifadelerin karşılaştırılmasında Ki-kare ve Fisher exact testi 

kullanıldı. Çalışmada yer alan parametrelerin normal dağılım gösterip göstermediğini 

belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen parametrelerde 

Mann Whitney u testi kullanıldı. Tüm testlerde istatistiksel önemlilik düzeyi 0.05 olarak 

alındı. 
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4. BULGULAR 

 Çalışmaya obezite nedeniyle LSG olan ardışık 72 obezite hastası dahil edildi. 28 

morbid obezite hastasının 15’i yetersiz ekokardiyografik görüntü kalitesi nedeniyle, 2’si 

SV sistolik fonksiyon bozukluğu nedeniyle, 2’si romatizmal mitral kapak hastalığı 

nedeniyle, 2’si AF nedeniyle, 7’sı aydınlatılmış onam vermediği için çalışma dışı 

bırakıldı. 72 tamemen sağlıklı birey çalışmaya dahil edildi. Çalışma dahil edilen bireyler 

kontrol ve hasta (cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası) olmak üzere iki grupta incelendi. 

 Çalışmaya dahil edilenlerin yaş ortalamaları 34,7±10,2 yıl olup, 105 (% 72,9)’i 

kadın olduğu saptandı. Çalışmaya dahil edilenlerin 36 (% 16,7)’sında HT, 25 (% 

11,6)’inde DM, 12 (% 5,6)’sinde UAS varlığı saptandı. Sigara kullanımına ise 40 (% 

18,5) hastada rastlanıldı. Çalışmaya dahil edilen bireylerin vücut ağırlığı ortalamaları 

88,8±25,2 kg; boy ortalamaları 1,67±0,09 m; BKİ değeri ortalamalarının ise 31,9±9,3 

olduğu belirlendi. Çalışmaya dahil edilen bireylerin VYA değeri ortalaması 2,01±0,3 

olduğu tespit edildi. 

 

Tablo 9. Çalışmaya dahil edilen bireylerin demografik özellikleri 

 Çalışma Grubu (n=144) Yüzde (%) 

Cinsiyet   

Erkek 39 27,1 

Kadın 105 72,9 

HT 36 16,7 

DM 12 5,6 

UAS 12 5,6 

Sigara 40 18,5 

 Ort±ss Med (Min-Maks) 

Yaş 34,7±10,2 32 (18-69) 

Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, HT: 

Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, UAS: Uyku Apne Sendromu, %: yüzde. 

 

Tablo 10. Çalışmaya dahil edilen bireylerin antropometrik ölçümleri ve laboratuvar özellikleri 

 Ort±ss Med (Min-Maks) 

Vücut ağırlığı (kg) 88,8±25,2 80 (46-180) 

Boy (m) 1,67±0,09 1,65 (1,5-2,0) 

BKİ 31,9±9,3 29,0 (18-55,3) 

VYA (m
2
) 2,01±0,3 1,96 (1,4-3,1) 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 132,17±4,7 127(105-156) 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 79,82±9,4 78(70-98) 
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Tablo 10’un devamı 

HbA1C 5,6±1,3 5,3 (3,4-16,6) 

Açlık plazma glukozu (mg/dl) 95,6±28,3 89 (63-292) 

HOMA-R 2,63±4,5 1,51 (0,1-47,4) 

LDL (mg/dl) 118,6±37,3 114 (43,6-301) 

HDL (mg/dl) 50,8±12,5 50 (27,7-95) 

TG (mg/dl) 128,9±101,3 104 (33-1140) 

Total kolesterol (mg/dl) 194,2±44,9 192,5 (98-421) 

Gal-3 (ng/dl) 7,9±4,4 7 (1,4-21,9) 

Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, BKİ: Beden Kitle 

İndeksi, VYA: Vücut Yüzey Alanı, HbA1C: Glikolizillenmiş Hemoglobin, HOMA-R: İnsülin Direncinin 

Hemostatik Modeli Değerlendirilmesi, LDL: Düşük Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yüksek Dansiteli 

Lipoprotein, TG: Trigliserit, Gal-3: Galectin-3, kg: kilogram, m:metre, m
2
: metrekare, mmHg: milimetre 

civa, mg/dl: miligram/desilitre, ng/dl: nanogram/desilitre. 

 

Tablo 11. Çalışmaya dahil edilen bireylerin ekokardiyografi özellikleri 

 Ort±ss Med (Min-Maks) 

EF (%) 65,8±5,1 66,5 (44-81) 

SA boyutu (mm) 35,5±3,6 35 (30-56) 

SA Alanı  18,4±3,5 18 (13-30) 

SVDSÇ (mm) 46,6±2,9 47 (36-57) 

SVSSÇ (mm) 27,2±2,1 27 (21-35) 

SVK (gr) 185,5±48,1 177,6 (112,4-382,8) 

SVKİ (gr/m
2
) 92,3±19,9 87,9 (49,4-193,1) 

SAH (ml) 39,9±9,2 38 (27-66) 

SAHİ (mL/m
2
) 19,7±2,9 19,9 (11-29,4) 

İVS (mm) 9,5±1,9 9 (6-20) 

AD (mm)  9,1±1,5 9 (6-20) 

Mitral E pik hızı (cm/sn) 79,2±9,5 78 (54-106) 

Mitral A pik hızı (cm/sn) 56,2±8,8 56 (38-80) 

E/A oranı 1,43±0,2 1,41 (0,8-1,9) 

Mitral Lateral e’ pik hızı (cm/sn) 12,7±1,6 13 (9-16) 

Mitral Medial e’ pik hızı (cm/sn) 9,9±1,6 10 (6-14) 

Ortalama E/e’ 4,7±1,8 3,8 (2,5-9,7) 

Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, EF: Ejeksiyon 

Fraksiyonu, SA: Sol Atriyum, SVDSÇ: Sol Ventrikül Diyastol Sonu Çap, SVSSÇ: Sol Ventrikül Sistol Sonu 

Çap,SVK: Sol Ventrikül Kütlesi, SVKİ: Sol Ventrikül Kütle İndeksi, SAH: Sol Atriyum Hacmi, SAHİ: Sol 

Atriyum Hacim İndeksi, İVS: İnterventriküler Septum, AD: Arka Duvar, E: Transmitral Erken Diyastolik 

dalga, A: Transmitral Geç Diyastolik dalga, e’: Mitral Anülüs Erken Diyastolik Dalga, a’: Mitral Anülüs 

Geç Diyastolik Dalga, %:yüzde, mm: milimetre, gr: gram, gr/m
2
: gram/metrekare, ml: mililitre, ml/m

2
: 

milimetre/metrekare, cm/sn:santimetre/saniye. 

 

 Cerrahi öncesi hasta grubunda yer alan hastaların vücut ağırlığı (p<0,001), BKİ 

(p<0,001) ve VYA (p<0,001) değerlerinin kontrol grubunda yer alanlara göre daha 

yüksek orana sahip oldukları saptandı (p<0,05). Cerrahi sonrası hasta grubunda yer alan 

hastaların vücut ağırlığı (p<0,001), BKİ (p<0,001) ve VYA (p<0,001) değerleri kontrol 

grubuna göre daha yüksek olduğu saptandı (p<0,05). Cerrahi öncesi hasta grubunun 
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sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncı kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

saptandı (p<0,001; p<0,001) . Cerrahi sonrası hasta grubunun sistolik kan basıncı 

kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu saptandı (p<0,001). Cerrahi öncesi hasta 

grubunda yer alan hastaların TG (p=0,001), HbA1C (p<0,001), açlık plazma glukoz 

(p<0,001), HOMA-R (p<0,001) ve Gal-3 (p=0,002) değerlerinin kontrol grubunda yer 

alanlara göre daha yüksek; HDL kolesterol (p<0,001) değerinde ise daha düşük olduğu 

gözlendi (p<0,05). Cerrahi sonrası hasta grubunda yer alan hastaların açlık plazma 

glukoz (p=0,020) ve HOMA-R (p=0,015) değerlerinin kontrol grubunda yer alanların 

oranlarına göre daha yüksek; HDL kolesterol (p<0,001) değerinde ise daha düşük idi 

(p<0,05). 

 

Tablo 12. Antropometrik ölçümlerin ve laboratuvar özelliklerinin karşılaştırılması 

 
Kontrol  

(n=72) 

Cerrahi öncesi 

hasta grubu  

(n=72) 

p1 
Kontrol  

(n=72) 

Cerrahi sonrası 

hasta grubu 

(n=72) 

p2 

 Ort±ss Ort±ss  Ort±ss Ort±ss  

Yaş 32,6±8,1 36,8±11,6 0,021* - - - 

Vücut ağırlığı 

(kg) 
66,2±9,9 119,5±11,9 <0,001** 66,2±9,9 80,7±11,8 <0,001** 

Boy (m) 1,69±0,08 1,65±0,09 0,004** 1,69±0,08 1,65±0,09 0,004** 

BKİ 22,9±1,8 43,6±4,2 <0,001** 22,9±1,8 29,4±3,8 <0,001** 

VYA (m2) 1,76±0,2 2,34±0,2 <0,001** 1,76±0,2 1,92±0,2 <0,001** 

Sistolik kan 

basıncı 

(mmHg) 

118,11±12,92 146,23±14,21 <0,001** 118,11±12,92 137,34±11,52 <0,001** 

Diyastolik kan 

basıncı 

(mmHg) 

73,32±7,12 86,32±13,12 <0,001** 73,32±7,12 77,32±8,12 0,075 

 
Ort±ss 

Med (Min-Maks) 

Ort±ss 

Med (Min-Maks) 
p3 

Ort±ss 

Med (Min-

Maks) 

Ort±ss 

Med (Min-Maks) 
p4 

HbA1C 5,16±0,4 

5,2 (4-6) 

6,14±1,8 

5,7 (3,8-16,6) 
<0,001** 

5,16±0,4 

5,2 (4-6) 

5,53±1,1 

5,2 (3,4-10) 
0,215 

Açlık plazma 

glukozu 

(mg/dl) 

84,9±7,9 

85 (63-99) 

108,1±38,7 

95 (70-292) 
<0,001** 

84,9±7,9 

85 (63-99) 

93,8±24,2 

88 (69-247) 
0,020* 

HOMA-R 1,10±0,4 

1,05 (0,2-2,1) 

4,85±6,4 

3,5 (0,1-47,4) 
<0,001** 

1,10±0,4 

1,05 (0,2-2,1) 

1,95±3,4 

1,29 (0,3-28,8) 
0,015* 

LDL (mg/dl) 112,9±36,4 

108 (53-301) 

121,7±38,1 

117,3 (66-286,6) 
0,150 

112,9±36,4 

108 (53-301) 

121,3±37,2 

121,7 (43,6-234,2) 
0,102 

HDL (mg/dl) 57,5±13,3 

56 (28-95) 

45,1±9,9 

43,5 (27,7-71) 
<0,001** 

57,5±13,3 

56 (28-95) 

49,7±10,8 

48 (32-77) 
<0,001** 

TG (mg/dl) 131,6±147,7 

96,5 (40-1140) 

145,0±80,6 

124 (33-464,9) 
0,001** 

131,6±147,7 

96,5 (40-1140) 

109,9±46,2 

93 (54-274) 
0,304 

Total 

kolesterol 

(mg/dl) 

193,3±44,2 

191,5 (124-421) 

195,9±45,2 

187,5 (117-371) 
0,727 

193,3±44,2 

191,5 (124-

421) 

193,3±46,1 

195 (98-327) 
0,876 

Gal-3 (ng/dl) 6,9±4,4 

5,89 (1,4-21,5) 

9,0±4,6 

7,89 (2,3-21,9) 
0,002** 

6,9±4,4 

5,89 (1,4-21,5) 

7,8±3,8 

7,0 (1,4-17,4) 
0,070 

* p<0,05, **p<0,001, p1,p2: Ki-kare ve Fisher exact test, p3,p4: Mann whitney U test p1,p3:Kontrol- 

Cerrahi öncesi hasta grubu, p2,p4: Kontrol- Cerrahi sonrası hasta grubu, Ort: Ortalama, ss: Standart 
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sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, BKİ: Beden Kitle İndeksi, VYA: Vücut Yüzey 

Alanı, HbA1C: Glikolizillenmiş Hemoglobin, HOMA-R: İnsülin Direncinin Hemostatik Modeli 

Değerlendirilmesi, LDL: Düşük Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein, TG: 

Trigliserit,Gal-3: Galectin-3, kg: kilogram, m:metre, m
2
: metrekare, mmHg: milimetre civa, mg/dl: 

miligram/desilitre, ng/dl: nanogram/desilitre. 

 

 Cerrahi öncesi hasta grubunda yer alan hastaların SA boyutu, SA Alanı, SVDSÇ, 

SVSSÇ, SVK, SVKİ, SAH, SAHİ (mL/m
2
), İVS, AD ve Ortalama E/e’ oranları kontrol 

grubunda yer alanlara göre daha yüksek olduğu; EF, Mitral E pik hızı, Mitral A pik hızı, 

E/A oranı, Mitral Lateral e’ pik hızı ve Mitral Medial e’ pik hızı değerlerinde ise kontrol 

grubunda yer alanlara göre daha düşük idi (p<0,05). Cerrahi sonrası hasta grubunda yer 

alan hastaların SA boyutu, SA Alanı, SVK, SVKİ, SAH, SAHİ (mL/m
2
), İVS, AD, E/A 

ve Ortalama E/e’ değerlerinin kontrol grubunda olanlara göre daha yüksek; Mitral E 

dalga hızı, Mitral A pik hızı, Mitral Lateral e’ pik hızı ve Mitral Medial e’ pik hızı 

değerlerinin ise kontrol grubunda yer alanlara göre daha düşük olduğu saptandı 

(p<0,05). 

 

Tablo 13. Gruplar arasında ekokardiyografik özelliklerin karşılaştırılmaları 

 

Kontrol  

(n=72) 

Cerrahi 

öncesi hasta 

grubu  

(n=72) 

Cerrahi 

sonrası 

hasta grubu  

(n=72) 

p1 p2 

Ort±ss Ort±ss Ort±ss 

EF (%) 66,6±3,6 64,5±5,5 66,2±5,6 0,028* 0,971 

SA boyutu (mm) 33,2±1,7 37,4±4,1 35,9±3,2 <0,001** <0,001** 

SA Alanı  15,2±1,3 20,5±2,9 19,7±3,0 <0,001** <0,001** 

SVDSÇ (mm) 46,3±1,9 47,8±3,6 45,6±2,8 <0,001** 0,136 

SVSSÇ (mm) 26,7±1,4 27,7±2,6 27,1±2,2 0,007** 0,246 

SVK (gr) 148,5±20,0 217,8±42,3 190,3±48,3 <0,001** <0,001** 

SVKİ (gr/m
2
) 84,4±10,2 92,9±17,1 99,4±26,4 <0,001** <0,001** 

SAH (ml) 30,4±1,9 50,5±5,2 38,7±4,7 <0,001** <0,001** 

SAHİ (mL/m
2
) 17,4±2,3 21,5±1,7 20,1±3,1 <0,001** <0,001** 

İVS (mm) 8,1±0,8 10,4±1,0 10,0±2,4 <0,001** <0,001** 

AD (mm)  7,9±0,9 10,0±1,4 9,4±1,0 <0,001** <0,001** 

Mitral E pik hızı (cm/sn) 87,4±6,8 72,1±7,5 78,0±6,9 <0,001** <0,001** 

Mitral A pik hızı (cm/sn) 61,8±5,5 56,8±9,5 49,9±6,5 <0,001** <0,001** 

E/A 1,41±0,1 1,29±0,2 1,57±0,1 <0,001** <0,001** 

Mitral Lateral e’ pik hızı 

(cm/sn) 
13,9±1,1 11,9±1,7 12,3±1,1 <0,001** <0,001** 

Mitral Medial e’ pik hızı 

(cm/sn) 
11,6±0,9 9,0±,5 9,4±0,9 <0,001** <0,001** 

Ortalama E/e’ 3,5±0,4 6,9±1,0 3,6±0,4 <0,001** 0,014* 

* p<0,05, **p<0,001, Mann whitney U test, p1:Kontrol- Cerrahi öncesi hasta grubu , p2: Kontrol- 

Cerrahi sonrası hasta grubu, Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: 

Maksimum, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SA: Sol Atriyum, SVDSÇ: Sol Ventrikül Diyastol Sonu Çap, 

SVSSÇ: Sol Ventrikül Sistol Sonu Çap,SVK: Sol Ventrikül Kütlesi, SVKİ: Sol Ventrikül Kütle İndeksi, 

SAH: Sol Atriyum Hacmi, SAHİ: Sol Atriyum Hacim İndeksi, İVS: İnterventriküler Septum, AD: Arka 
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Duvar, E: Transmitral Erken Diyastolik dalga, A: Transmitral Geç Diyastolik dalga, e’: Mitral Anülüs 

Erken Diyastolik Dalga, a’: Mitral Anülüs Geç Diyastolik Dalga, %:yüzde, mm: milimetre, gr: gram, 

gr/m
2
: gram/metrekare, ml: mililitre, ml/m

2
: milimetre/metrekare, cm/sn:santimetre/saniye. 

 

 Hasta grubunda yer alanların cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası bulgularında 

gözlenen farklılıklar da Tablo 14 ve Tablo 15 de incelendi.  

 Sistolik kan basıncı, cerrahi sonrası hasta grubunda yer alan hastalarda cerrahi 

öncesi hasta grubunda yer alan hastalara göre daha düşük oranda gözlendiği tespit edildi 

(p<0,001). Diyastolik kan basıncı, cerrahi sonrası hasta grubunda yer alan hastalarda 

cerrahi öncesi hasta grubunda yer alan hastalara göre daha düşük oranda gözlendiği 

tespit edildi (p<0,001). Cerrahi sonrası hasta grubunda yer alan hastaların vücut ağırlığı 

(p<0,001), BKİ (p<0,001) ve VYA (p<0,001) değerlerinin, cerrahi öncesi hasta 

grubunda yer alan hastalara göre daha düşük idi (p<0,05). HDL kolesterol (p=0,009) 

değeri cerrahi sonrası hasta grubunda yer alan hastalarda, cerrahi öncesi hasta grubunda 

yer alan hastalara göre daha yüksek iken; TG (p=0,001), HbA1C (p=0,001), açlık 

plazma glukozu (p=0,002) ve HOMA-R (p<0,001) cerrahi öncesi hasta grubunda yer 

alan hastalarda daha düşük olduğu gözlendi (p<0,05). 

 

Tablo 14. Cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası hasta grubunda antropometrik ölçümlerin ve 

laboratuvar özelliklerinin karşılaştırılması 

 Cerrahi öncesi hasta 

grubu  

(n=72) 

Cerrahi sonrası 

hasta grubu  

(n=72) 

p 

 Ort±ss Ort±ss  

Vücut ağırlığı (kg) 119,5±11,9 80,7±11,8 <0,001** 

BKİ  43,6±4,2 29,4±3,8 <0,001** 

VYA (m
2
) 2,34±0,2 1,92±0,2 <0,001** 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 146,23±14,21 137,34±11,52 <0,001** 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 86,32±13,12 77,32±8,12 <0,001** 

 Ort±ss 

Med (Min-Maks) 

Ort±ss 

Med (Min-Maks) 
 

HbA1C (%) 6,14±1,8 

5,7 (3,8-16,6) 

5,53±1,1 

5,2 (3,4-10) 
0,001** 

Açlık plazma Glukoz (mg/dl) 108,1±38,7 

95 (70-292) 

93,8±24,2 

88 (69-247) 
0,002** 

HOMA-R 4,85±6,4 

3,5 (0,1-47,4) 

1,95±3,4 

1,29 (0,3-28,8) 
<0,001** 

LDL (mg/dl) 121,7±38,1 

117,3 (66-286,6) 

121,3±37,2 

121,7 (43,6-234,2) 
0,745 

HDL (mg/dl) 45,1±9,9 

43,5 (27,7-71) 

49,7±10,8 

48 (32-77) 
0,009** 

TG (mg/dl) 145,0±80,6 

124 (33-464,9) 

109,9±46,2 

93 (54-274) 
0,001** 

Total kolesterol (mg/dl) 195,9±45,2 

187,5 (117-371) 

193,3±46,1 

195 (98-327) 
0,751 

Gal-3 (ng/dl) 9,0±4,6 7,8±3,8 0,146 
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7,89 (2,3-21,9) 7,0 (1,4-17,4) 

* p<0,05, **p<0,001, Mann whitney U test, Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: 

Minimum, Maks: Maksimum, UAS: Uyku Apne Sendromu, BKİ: Beden Kitle İndeksi, VYA: Vücut Yüzey 

Alanı, HbA1C: Glikolizillenmiş Hemoglobin, HOMA-R: İnsülin Direncinin Hemostatik Modeli 

Değerlendirilmesi, LDL: Düşük Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein, TG: 

Trigliserit, Gal-3: Galectin-3, kg: kilogram, m:metre, m
2
: metrekare, mmHg: milimetre civa, mg/dl: 

miligram/desilitre, ng/dl: nanogram/desilitre. 

 Cerrahi sonrası hasta grubunda yer alan hastaların EF (p=0,039), Mitral E pik hızı 

(p<0,001) ve E/A oranı (p<0,001) değerlerinin cerrahi öncesi hasta grubunda yer alan 

hastalara göre daha yüksek orana sahip oldukları; SA boyutu (p=0,015), SVDSÇ 

(p<0,001), SVK (p<0,001), SAH (p<0,001), SAHİ (mL/m
2
) (p<0,001), İVS (p=0,001), 

AD (p=0,015), Mitral A pik hızı  (p<0,001) ve Ortalama E/e’ (p<0,001) değerlerinde ise 

cerrahi öncesi hasta grubunda yer alan hastalara göre daha düşük orana sahip oldukları 

tespit edildi (p<0,05).  

 

Tablo 15. Cerrahi öncesi ve sonrası grupların ekokardiyografik özelliklerinin karşılaştırmaları 

 Cerrahi öncesi 

hasta grubu  

(n=72) 

Cerrahi sonrası 

hasta grubu  

(n=72) 
p 

Ort±ss Ort±ss 

EF (%) 64,5±5,5 66,2±5,6 0,039* 

SA boyutu (mm) 37,4±4,1 35,9±3,2 0,015* 

SA Alanı  20,5±2,9 19,7±3,0 0,068 

SVDSÇ (mm) 47,8±3,6 45,6±2,8 <0,001** 

SVSSÇ (mm) 27,7±2,6 27,1±2,2 0,112 

SVK (gr) 217,8±42,3 190,3±48,3 <0,001** 

SVKİ (gr/m
2
) 92,9±17,1 99,4±26,4 0,389 

SAH (ml) 50,5±5,2 38,7±4,7 <0,001** 

SAHİ (mL/m
2
) 21,5±1,7 20,1±3,1 <0,001** 

İVS (mm) 10,4±1,0 10,0±2,4 0,001** 

AD (mm)  10,0±1,4 9,4±1,0 0,015* 

Mitral E pik hızı (cm/sn) 72,1±7,5 78,0±6,9 <0,001** 

Mitral A pik hızı (cm/sn) 56,8±9,5 49,9±6,5 <0,001** 

E/A 1,29±0,2 1,57±0,1 <0,001** 

Mitral Lateral e’ pik hızı (cm/sn) 11,9±1,7 12,3±1,1 0,409 

Mitral Medial e’ pik hızı (cm/sn) 9,0±,5 9,4±0,9 0,072 

Ortalama E/e’ 6,9±1,0 3,6±0,4 <0,001** 

* p<0,05, **p<0,001, Mann whitney U test, Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: 

Minimum, Maks: Maksimum, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SA: Sol Atriyum, SVDSÇ: Sol Ventrikül Diyastol 

Sonu Çap, SVSSÇ: Sol Ventrikül Sistol Sonu Çap,SVK: Sol Ventrikül Kütlesi, SVKİ: Sol Ventrikül Kütle 

İndeksi, SAH: Sol Atriyum Hacmi, SAHİ: Sol Atriyum Hacim İndeksi, İVS: İnterventriküler Septum, AD: 

Arka Duvar, E: Transmitral Erken Diyastolik dalga, A: Transmitral Geç Diyastolik dalga, e’: Mitral 

Anülüs Erken Diyastolik Dalga, a’: Mitral Anülüs Geç Diyastolik Dalga, %:yüzde, mm: milimetre, gr: 

gram, gr/m
2
: gram/metrekare, ml: mililitre, ml/m

2
: milimetre/metrekare, cm/sn:santimetre/saniye.  
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5. TARTIŞMA 

 Çalışmamız tek merkezli prospektif bir çalışmadır. Çalışmamızın en önemli 

sonucu LSG’nin ekokardiyografi ile tespit edilen SV sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarında iyileşme sağlamasıdır. EF, SAH, SAHİ, SVK, Mitral E pik hızı, A pik 

hızı, E/A oranı ve SVDSÇ parametrelerinde olumlu yönde değişiklikler saptanmıştır. 

Çalışmamızda ikinci önemli sonucu kardiyak risk profilinde anlamlı iyileşme ortaya 

koymuştur.  

 Çalışma popülasyonun yaş ortalamaları 34,7±10,2 yıl olup, 105 (% 72,9)’i kadın 

idi. Cerrahi öncesi hasta grubunun yaş ortalaması 36,8±11,6 yıl olup, nispeten kadın 

cinsiyeti hakimdi (%73,6). Bu demografik özellikler önceki çalışmalarla 

uyumluydu.
18,132

 Çalışmamızda cerrahiye bağlı mortalite ve morbiditeye ratlanmamıştır. 

Çalışmamızdaki bu kayda değer başarının arkasından laparoskopik tekniklerin 

günümüzde daha başarılı bir şekilde yapılması, LSG’nin diğer bariatrik cerrahi 

yöntemlerine nazaran daha sık yapılması ve cerrahi tecrübe artışından kaynaklı olabilir.  

 Kardiyak remodelling, bir veya daha fazla kalp boşluğunda fonksiyonel, yapısal, 

miyoselüler ve interstisyel değişiklikleri tanımlamak için kullanılan en yaygın terimdir. 

Remodelling en sık SV ve SA için tanımlanmıştır.
98,99 

Obez hastalarda bariatrik cerrahi 

sonrası etkin kilo kaybı ile reverse remodelling ve ventrikül fonksiyonlarında iyileşme, 

kardiyak morfoloji olumlu iyileşme ve KY olanlarda fonksiyonel kapasitede iyileşme 

ile sonuçlanabilir.
133 

 

 Çalışmamızda diyastolik fonksiyonlarda iyileşme tespit edilmiştir. E pik hızında 

artış, A pik hızında azalma ve mitral E/A oranında artış izlendi. Ayrıca çalışmamızda 6 

aylık takip sırasında SVK, SAH ve SAHİ de anlamlı azalma (P< 0.0001) görülmüştür. 

Ekokardiyografik ile olumlu revers remodelling tespit edilmiştir. Alpert ve 

arkadaşlarının kilo kaybının SV diyastolik fonksiyonların üzerine etkisini araştırdığı 

çalışmada, ameliyat sonrası E/A oranında önemli bir artış, A dalga hızında azalma tespit 

edilmiştir. Ayrıca, bu olumlu değişikliklerin çoğu, SVDSÇ ve SV kütle indekslerinde 

olumlu düzelme ile birlikte olduğunu göstermişlerdir.
134

 Tuluce ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada, LSG’nin SV ve SA fonksiyonu üzerindeki faydaları erken 

postoperatif dönemde bile gözlemlenebileceğini ve kilo kaybı ile SV ve SA’da reverse 

remodellinge  katkıda bulunduğunu göstermişlerdir. Aynı çalışmada E/e’ ve SAHİ 



33 

postoperatif grupta preoperatif gruba göre istatiksel anlamlı tespit etmişlerdir. 
135

 Tuluce 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışma çalışmamızın bulgularını desteklemektedir. Iancu ve 

arkadaşları, LSG sonrası 34 obez hastanın 12 aylık takibinde sol ventrikül hipertrofisi 

ve diyastolik fonksiyonlarda iyileşme bulmuşlardır.
136

 Cavarratte ve arkadaşlarının, 

LSG sonrası kardiyak remodelling üzerinde yaptığı çalışmada SVK’de 222.4±78.2’den 

172.7±66.3’e anlamlı azalma tespit etmişlerdir. Aynı çalışmada sol ventrikül hipertrofisi 

açısından belirgin iyileşme tespit edilmiştir.
137

 Iancu ve arkadaşlarının çalışması ile 

Cavarratte ve arkadaşlarının çalışması çalışmamızı desteklemektedir. Şimşek ve 

arkadaşları, LSG sonrası kısa süreli takipte hastaların önemli ölçüde kilo verdiklerini, 

SAH’nin azaldığını ve diyastolik fonksiyonların düzeldiğini bulmuşlardır.
138

 Şimşek ve 

arkadaşlarının çalışması bulguları çalışmamızın bulgularını desteklemektedir. Bariatrik 

cerrrahinin revers remodelling üzerine olumlu etkisini açıklayan patofizyolojik 

mekanizmalar net değildir. Sol ventrikül hipertrofisinde iyileşmenin, atriyum hacminde 

azalmanın ve ventrikül kütlesinde azalmanın nedeni sistolik ve diyastolik kan 

basıncında gerileme olabilir. Diyastolik fonksiyon parametrelerindeki iyileşmenin 

potansiyel nedeni ise ventrikül kütlesinde ve atriyum hacmindeki olumlu değişiklikler 

olabilir.  Ayrıca kan lipid profilinde iyileşmenin, kilo kaybı ile metabolik 

parametrelerde düzelmenin ve hormonal değişimin, diyastolik fonksiyon parametreler 

üzerinde olumlu katkısı olabilir.  

 Çalışmamızda sonucunda cerrahi sonrası hasta grubunda yer alan hastaların EF 

değerinin, cerrahi öncesi hasta grubunda yer alan hastalara göre daha yüksek orana 

sahip oldukları tespit edildi (64,5±5,5 e karşı 66,2±5,6 p=0,039). Santos ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada LSG sonrası ortalama 3.6±0.5 aylık takip sonrasında 

SV EF istatiksel olarak anlamlı bir değişiklik görülmemiştir.
139

 Koshino ve arkadaşları, 

bariatrik cerrahi uygulanan 28 ve konservatif olarak yönetilen 35 olmak üzere 63 obez 

bireyin kardiyak fonksiyonlarını 2D-STE ile değerlendirdiği çalışmasında obez grupta 

SV EF’de herhangi bir değişiklik görülmemiştir.
140 

Kardassis ve arkadaşlarının, kilo 

kaybının kalp fonksiyonları üzerine etkisini araştırdığı çalışmasında SV EF’nin önemli 

ölçüde değişmediğini de ileri sürmüştür.
141

 Aggarwal ve arkadaşlarının, bariatrik 

cerrahinin kardiyak yapı ve fonksiyonları üzerine etkisini incelediği meta-analiz de, 

obezitenin kardiyak sistolik fonksiyonunun kilo kaybından sonra iyileştiğini tespit 

etmişlerdir.
142 

Ammar ve arkadaşları, 100 morbid obezite hastasını bariatrik cerrahiden 
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6 ay sonra tam klinik, laboratuvar ve ekokardiyografi ile değerlendirdiği çalışmasında 

hastaların %79’u sleeve gastrektomi ameliyatı ve %21’i Roux-en-Y gastrik baypas 

ameliyatı uygulamışlardır. SV EF%’de anlamlı bir artış (P = 0.0003) tespit 

etmiştir.
143

 Kemaloğlu ve arkadaşları, LSG’den sonraki 6 aylık takip sırasında SV 

EF’de anlamlı bir iyileşme ve ayrıca SV yeniden şekillenmesini tersine çevirdiğini 

bulmuşlardır.
144

 Çalışmalarda bariatrik cerrahi sonrası SV sistolik fonksiyonlarında 

iyileşme tespit edildiği çalışmamızda da gösterilmiştir. Hastalarımızın nispeten daha 

genç ve daha az komorbid faktörlerinin olması nedeniyle sistolik fonksiyon üzerindeki 

olumlu etki net bir şekilde ortaya konmuş olabilir. Çalışmalarda SV hacmi ve EF 

tahmininin üç boyutlu hesaplaması iki boyutlu ölçümden daha uygun, yüksek oranda 

tekrarlanabilir ve daha hassas bir yöntem olduğu gösterilmiş olmasına rağmen, bizim 

çalışmamızda EF’nin M-mod ve 2DEKO ile değerlendirmesi yapılmıştır. Diğer 

çalışmalarda sistolik fonksiyonlarda iyileşme 2D-STE, 3DEKO ile de gösterilmiştir. 

Çalışmamızda bu ekokardiyografi yöntemlerinden faydanılması durumunda M-mod ve 

2DEKO yöntemiyle hesaplanan EF değerinin karşılaştırılması yapılabilirdi. 

 Fibrozis ve inflamasyon, kardiyovasküler yeniden şekillenmenin altında yatan 

önemli mekanizmalardır. Galectin-3, kardiyovasküler sistemde inflamasyonu ve 

fibrozisi indüklediği, diyastolik disfonksiyon ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.
145 

Obez 

hayvanlarda Gal-3 blokajı, kardiyovasküler fibrozisi ve inflamasyonu azaltığı 

gösterilmiştir.
145 

Florido ve arkadaşlarının çalışmasında yüksek Gal-3 ile obezitenin 

güçlü bir şekilde ilişkisi olduğunu tespit etmişler ve kardiyak inflamasyon ve fibrozis ile 

ilişkilendiren yolların aydınlatılmasının önemini vurgulamışlardır.
146 

Bazı çalışmalarda 

genel popülasyonda, dolaşımdaki Gal-3 seviyelerinin yaş, obezite , diyabet, 

hiperkolesterolemi ve HT, inflamasyon belirteçleri ve hedef organ hasarı ile pozitif 

korelasyon gösterdiği gösterilmiştir.
147,148 

Çalışmamızda cerrahi sonrası Gal-3 

düzeyinde anlamlı düşüş tespit edilmemiştir. Çalışmamızda BKİ yüksek olan cerrahi 

öncesi grupta Gal-3 düzeyi yüksek tespit edilmiştir. BKİ azalması sonrası Gal-3 

düzeyinde düşüş tespit edilmiştir. Weigert ve arkadaşları, 23 normal kilolu kontrole 

kıyasla 30 aşırı kilolu diyabetik olmayan birey ve tip 2 diyabetli 30 hastada daha yüksek 

dolaşımdaki Gal-3 seviyeleri bildirmiştir. BKİ ile Gal-3 seviyeleri pozitif korelasyon 

gösterdiği bildirilmiştir.
121 

Akşit ve arkadaşlarının, Gal-3 seviyeleri ve inflamatuar 

yanıtın değerlendirildiği bariatrik cerrahi geçiren evre III 100 obez hastada yaptığı 
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çalışma da, cerrahi olan grupta Gal-3 düşüşü anlamlı tespit edilmemiştir.
149 

Çalışmamızda Evre 2 ve evre 3 obez grup dahil edilmiş olup obezite grubunu daha iyi 

temsil ettiğini düşünmektekteyiz. Galectin-3 düzeyinde anlamlı değişiklik tespit 

edilmemesi potansiyel nedeni kardiyak değişiklikler ile fibrozis arasındaki ilişkinin kısa 

zaman diliminde değişiklik göstermemesi olabilir. Daha uzun süreli takip sırasında Gal-

3 düzeyinde anlamlı sonuçlar ede edinilebilirdi. 

 Çalışmamızda LSG’den 6 ay sonra BKİ’de anlamlı düşüş görüldü (43,6±4,2 ve 

29,4±3,8, p< 0.001). Yine çalışmamızda LSG sonrası hasta grubunda vücut ağırlığında 

119,5±11,9’dan 80,7±11,8 kg’a istatiksel anlamlı azalma tespit edilmiştir.(p<0,001). 

Hady ve arkadaşlarının, 100 obez hastada LSG’nin BKİ, grelin, insülin ve lipid 

düzeylerine etkisi araştırdığı çalışmada 6 aylık takip sırasında BKİ’de 52.15±8.5’ten 

37.98±4.97 kg/m
2
’ye istatistiksel olarak anlamlı bir azalma gözlemlemişlerdir.

23
 Santos 

ve arkadaşlarının obez hastalarda LSG öncesi ve sonrası ekokardiyografi ile SV 

değişikliklerini incelediği çalışmada ortalama 3,6±0,5 aylık takip sırasında BKİ 

değerinin 46.8±5.6’dam 38.4±5.1’e istatiksel olarak anlamlı düşüş bildirmişlerdir.
139

 

Kemaloğlu ve arkadaşlarının çalışmasında da BKİ’nin 49,1±7,6’dan 36,9±6,0 kg/m2’ye 

ve vücut ağırlığının da 133,3±20,9’dan 100,4±17,4 kg’a düştüğü gösterilmiştir.
144

 

BKİ’de ve vücut ağırlığında etkin azalma diğer çalışmalarda olduğu gibi çalışmamızda 

da gösterilmiştir. Çalışmamızda diğer iki çalışmaya göre LSG sonrası BKİ değerinin 

daha düşük olmasının nedeni cerrahi tedavinin yanında non-farmakolojik tedavinin de 

sıkı bir program çerçevesinde uygulanması, hastaya uyumu ve cerrahiye uygun hasta 

seçiminde multidisipliner bir ekip tarafınca detaylı bir şekilde değerlendirilmesi olabilir.  

 Obezitenin cerrahi tedavisi, günümüzde obezite ile ilişkili HT, DM, 

dislipidemiler, UAS, osteoartrit ve neoplazmalar gibi komorbiditeleri tedavi etmede en 

etkili kilo kaybı sağlayan yöntemdir.
149

 Çalışmamızda DM, HT, dislipidemi tablolarında 

klinik iyileşme saptanmıştır. Çalışmamızda hem sistolik kan basıncı hem diyastolik kan 

basıncında anlamlı azalma görülmüştür. Buchwald ve arkadaşlarının yaptığı meta-

analizde, bariatrik cerrahi operasyonu sonrası hastaların çoğunda kan basıncında 

normale dönme ya da iyileşme sağladığı görülmüştür.
18 

Cerrahi sonrası takip sırasında 

HbA1C, açlık plazma glukozunda olumlu değişiklikler saptanmıştır. Ammar ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada kardiyovasküler risk faktörlerinden HT, DM, 

dislipidemi ve metabolik sendromda iyileşme tespit etmiştir
143 

Ammar ve arkadaşlarının 



36 

yaptığı çalışma çalışmamız ile uyumludur. Alamdari ve arkadaşları, yaptığı çalışmada, 

ameliyat öncesi 51 (%50,5) hastada uyku apnesi öyküsü mevcutken, ameliyattan 1 yıl 

sonra 1 hastaya düştüğü (P<0,001) fakat ameliyattan sonraki 1 yıllık dönemde diyabetes 

mellitus sıklığının istatistiksel olarak azalmadığını tespit edilmiştir(%10’a karşı %7.9).
24 

Eid ve arkadaşları sleeve gastrektomi operasyonu sonrası 6-8 yıllık uzun süreli takibi 

sırasında, DM’de %77 klinik iyileşme ve tam remisyon göstermişlerdir.
150 

Hastalar uzun 

dönem takip edilse komorbiditeler üzerine etkisi hakkında daha net yorumlar 

yapılabilirdi. 
 

 Çalışmamızda HDL kolesterol (p=0,009) düzeyi cerrahi sonrası hasta grubunda 

yer alan hastalarda, cerrahi öncesi hasta grubunda yer alan hastalara göre daha yüksek 

iken; TG (p=0,001) değerlerinin cerrahi öncesi hasta grubunda yer alan hastalarda daha 

düşük olduğu saptandı (p<0,05). LDL kolesterol ve total kolesteroldeki fark istatiksel 

anlamlı saptanmadı. Zhang ve arkadaşları, düşük HDL kolesterol seviyesinin ve yüksek 

TG seviyesinin obez hastalarda kardiyovasküler hastalık için ana risk faktörü olduğunu 

belirtmişlerdir. Yüksek HDL kolesterol seviyesi ile düşük TG seviyesi oldukça olumlu 

prognostik faktörlerdir.
151 

Cavarretta ve arkadaşlarının çalışmasında da total kolesterol 

ve trigliserit düzeyi azalırken, HDL kolesterol seviyesinin ve arttığını lipid profilinde 

önemli ölçüde iyileşmeler tespit etmişlerdir. 
137 

Ammar ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada, total kolesterol, LDL kolesterol, TG’de azalma (P < 0.0001) ve HDL 

kolesterol seviyesinde artış (P < 0.0001) gözlemişlerdir.
143

 Zhang ve arkadaşları, LSG 

operasyonundan 1 yıl sonraki lipid profillerindeki değişiklikleri incelediği retrospektif 

çalışmasında HDL kolesterol seviyesinin 48,4’ten 54.5 mg/dl’ye yükselirken (p < 0.01) 

ve TG 141.7’den 109.3 mg/dl’ye azaldığını tespit etmişlerdir (p < 0.01). Toplam 

kolesterol ve LDL kolesterol de herhangi bir değişiklik olmamıştır.
151 

Alpert ve 

arkadaşlarının çalışmasında, ameliyattan sonraki ilk 6 ay boyunca lipid profilinde 

önemli bir değişiklik, özellikle HDL kolesterolünde artış, TG, total kolesterol ve LDL 

kolesterolünde bir düşüş bildirilmiştir.
134

 Hady ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada TG 

düzeylerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı iken HDL kolesterol seviyelerindeki 

değişiklikler anlamlı değildi.
23 

Iancu ve arkadaşların, LSG’den 6 ve 12 aya kadar 

değerlendirdiği çalışmada 6. ayda glukoz, TG, LDL kolesterol, total kolesterolde 

anlamlı azalma, HDL kolesterol düzeyinde anlamlı artış tespit etmiştir.
136 

Leung ve 

arkadaşlarının obez ve tip 2 DM tanısı olan hastalarda sleeve gastrektomi ile kilo kaybı ve 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?size=200&term=Cavarretta+E&cauthor_id=23254944
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kardiyak fonksiyona etkisini incelediği çalışmada, ameliyattan sonra total kolesterol 

düzeyi değişiklik anlamlı tespit edilmemiş, HDL kolesterol seviyesininde önemli bir 

artış tespit etmişlerdir.
152 

Lipid profilinde iyileşmeler olmakla birlikte çalışmalarda 

lipoprotein alt gruplarında değişikliklerin daha çok ghrelin, glukagon benzeri peptid-1 

gibi hormonlar etkisi nedeniyle, kısmen de genetik, tüketim kalıplar ve yaşam tarzı 

değişiklikleri ile ilişkili olabilir.  

 Obezite, insülin direnci ile ilişkidir.
2,3 

Kilo kaybı ile glisemik parametrelerde 

iyileşmeler görülmektedir. Bir meta-analizde bariatrik cerrahi prosedürlerü sonrası obez 

diyabetiklerin kan şekeri regülasyonunda iyileşme ya da tam remisyon sağlanmıştır.
29 

Çalışmamızda, HbA1C (p=0,001), açlık plazma glukozu (p=0,002) ve HOMA-R 

(p<0,001) değerlerinde cerrahi sonrası takiplerde anlamlı azalma tespit edilmiştir. 

Hastalarda kilo kaybı ile insülin direncinin azaldığı, kan şeker regülasyonun daha iyi 

olduğu tespit edilmiştir. Ammar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada glukoz, HbA1C 

değerinde anlamlı azalma (P < 0.0001) gözlemişlerdir.
143 

Leung ve arkadaşlarının 

çalışmasında, ameliyattan sonra HbA1C’de önemli bir düşüş gözlemişlerdir.
152 

Ammar 

ve arkadaşlarının ile Leung ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalar çalışmamızı 

desteklemektedir. HbA1C, açlık glukozu ve HOMA-R değerlerinde iyileşmelerin 

nedeni, LSG sonrası ghrelin ve glukagon benzeri peptid-1 düzeylerindeki 

değişikliklerden dolayı olabilir.  

 

 5.1. Çalışmanın Kısıtlılıkları 

 Çalışmamızın potansiyel bazı kısıtlıkları şunlardır: Nispeten az sayıda hastayı 

içeren tek merkezli bir çalışma olmasıdır. Bu nedenle, bu çalışmanın sonuçları daha 

fazla sayıda hastayı içeren çok merkezli çalışmalarla desteklenmelidir. 3DEKO ile 

değerlendirilme yapılması daha güçlü veriler sağlayabilirdi. Obezite de vücut kitle 

indeksi nispeten iyi bir parametre olsada vücut yağının daha spefisik görüntüleme 

yöntemleri ile değerlendirilmemesi kısıtlıklarımız arasında sayılabilir.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 Obezite, tüm yaş gruplarında sık görülen, dünyada ve ülkemizde en önemli sağlık 

sorunları arasında yer alan metabolik bir bozukluktur. Morbid obezite, kardiyak yapısal 

ve hemodinamik değişikliklere neden olabilen bir patolojidir.  

 Laparoskopik sleeve gastrektomi, obezite ve obezite ile ilişkili komorbiditelerin 

düzeltilmesinde en etkili yöntemlerden biridir. Operasyon sonrası gözlenen etkin kilo 

kaybı ve iyi metabolik sonuçlar LSG’nin primer ameliyat olarak yapılmaya 

başlanmasını sağlamıştır.  

 Sonuç olarak LSG kardiyovasküler risk profilinde iyileşme, SV diyastolik ve 

sistolik fonksiyonlarında iyileşme, etkin kilo kilo kaybı sağlaması yanından mortalite ve 

morbiditenin düşük olması nedeniyle obezitenin tedavisinde birinci basamak tedavi 

seçeneği olabilir. 
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