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OZET

Amag: Obezite, eslik eden komorbiditeleri nedeniyle yasam siiresini kisaltan,
prevalansi giderek artan global bir saglik problemidir. Obezite, kardiyak
disfonksiyonuna zemin hazirlayan kardiyak morfolojide degisikliklere neden olabilir.
Obezitenin tedavisinde bariatrik cerrahi yontemlerin kullanilma siklig1 her gegen giin
artmaktadir. Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG), morbid obezite tedavisinde
giiniimiizde en 6nemli cerrahi se¢eneklerinden biridir. Calismamizda LSG’nin kardiyak
reverse remodelling ve Kkardiyak fibrozis itizerindeki iliskisini degerlendirmeyi
amacladik.

Gere¢ ve Yontem: 2020-2022 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Balcali Hastanesi’nde obezite nedeniyle LSG olan ardisik 72 obezite hastasi
ile saglikli 72 birey incelendi. Hastalarin ve saglikli grubun demografik verileri,
antropometrik dl¢timleri, laboratuvar 6zellikleri, Galectin-3 (Gal-3) ve ekokardiyografik
parametreleri degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilenlerin ortalama yasi 34,7+10,2 idi, bunlarin 105
(% 72,9)’i kadindi. Cerrahi sonras1 ortalama beden Kkitle indeksi (BKI) 43,6+4,2
kg/m?’den 29,4+3,8 kg/m?’ye azalma gostermistir. Cerrahi grupta viicut agirligi kayb,
BKi ve viicut yiizey alaninda (VYA) istatistiksel anlamli azalma saptandi. Cerrahi
sonrasi takipte ortalama Mitral E pik hizinda (p <0,001) ve E/A oraninda (p <0,001)
anlamli artig, sol atriyum (SA) boyutu (p:0,015), sol ventrikiil diyastol sonu c¢ap
(SVDSC) (p <0,001), sol ventrikiil kiitlesi (SVK) (p <0,001), SA hacmi (SAH) (p
<0,001), SA hacim indeksi (SAHI) (p <0,001)ve ortalama Mitral A pik hizinda (p
<0,001) ise anlamli azalma saptandi. Hasta grubunda Gal-3 degeri cerrahi sonrasinda,
Oncesine gore istatiksel olarak anlamli olmayan diislis goriilmistiir (9,0+4,6°ya karst
7,8+3,8, p:0,146).

Sonug: LSG ile kisa donemde etkin kilo kayb1 saglanmistir. LSG ile hem sistolik
hem de diyastolik fonksiyonlarda 6nemli iyilesme saptanmustir. Cerrahi sonrasi 6 aylik
takip sirasinda Gal-3 diizeyi anlamli saptanmamistir. LSG’nin Gal-3 {izerine degisimini
degerlendirmek i¢in uzun siireli takip gerekebilir.

Anahtar Sozciikler: Obezite, Laparoskopik Sleeve Gastrektomi, Galectin-3, Sol
Atriyum Hacim Indeksi, Sol Ventrikiil Kiitle Indeksi
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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 Cukurova University Medical Faculty Balcali 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/m* to 29.44+3.8 kg/m? 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. 7.84£3.8, p=0.146).



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.



1. GIRIS ve AMAC

Obezite, tiim yas gruplarinda sik goriilen, diinyada ve lilkemizde en 6nemli saglik
sorunlar1 arasinda yer alan metabolik bir bozukluktur. Diinya Saglik Orgiitiiniin 1998
yilinda bir epidemi olarak tanimladigr 21. yiizyilin en ciddi kiiresel halk sagligi
sorunlarindan biri olarak kabul edilen obezite, en ¢ok 6liim nedeni olan kardiyovaskiiler
hastaliklar olmak iizere Diabetes Mellitus (DM), kas-iskelet sistemi rahatsizliklari, bazi
kanserler tirleri igin risk faktoriidiir.” Obezite, Hipertansiyon (HT),>* tip 2 DM,??
dislipidemi,2® gibi komorbiditeler ile iligkilidir. Obezite, kardiyovaskiiler hastalik icin
bagimsiz bir risk faktorii olup, kalp yapisi tizerindeki dogrudan olumsuz etkileri ve
geleneksel risk faktorleri iizerindeki olumsuz etkisiyle, atriyal fibrilasyon (AF),® kalp
yetmezligi(KY),3 ve koroner kalp hastalig (KKH),3’4 gibi kardiyovaskiiler hastaliklar
iizerine giiglii bir etkiye sahiptir. Obezite, ayrica insiilin direnci,®* ve UAS/uykuda
solunum bozuklugu®3® gibi ¢cok sayida komorbidite ile iliskilidir.

Morbid obezite tedavisinde bariatrik cerrahinin kisa vadeli sonuglari kilo kaybi ve
komorbid durumlarin ¢6ziimii a¢isindan umut verici olmustur. Bariatrik cerrahi
yontemlerinin ¢ok yonlii etki mekanizmasi sayesinde besin alimini kisitlamanin yani
sira, hormonal ve noral degisimlerle, obezitenin ve neden oldugu metabolik
hastaliklarin iyilesmesinde de 6nemli bir tedavi yontemi oldugu bildirilmistir.® Bariatrik
cerrahi teknikleri ¢ok cesitli olsa da son zamanlarda LSG en sik uygulanan yontem
olarak akla gelmekte ve normal anatomiye uygulanan sinirli degisim sayesinde ve diger
bariatrik cerrahi yontemlerine gore avantajlar1 sayesinde giin gegtikce popiilaritesi
artmaktadir.”® LSG’nin obezite ve obeziteye bagli komorbid durumlarin tedavisinde
etkinligi daha énceki calismalarda gosterilmistir.>°

Morbid obezite, ventrikiiler fonksiyon bozuklugu ve kalp yetmezligine zemin
hazirlayan kardiyak yapisal ve hemodinamik degisikliklere neden olabilen bir
patolojidir. Kardiyak remodelling, bir veya daha fazla kalp odaciginin boyutunda,
seklinde veya yapisinda bir degisiklik olarak tanimlanir. Reverse remodelling, kalp
fonksiyonunu ve rezerv kapasitesini etkileyen c¢oklu biyokimyasal ve molekiiler
degisiklikleri icerir. Reverse remodelling, kardiyak yapi ve fonksiyonun normallesme
stirecini tanimlamaktadir. Norohormonal ve/veya hemodinamik faktorleri azaltan veya

ortadan kaldiran durumlar reverse remodelling siirecinde rol almaktadir.



Calismamizda, obez hastalara uygulanan LSG’nin kardiyak reverse remodelling

ve kardiyak fibrozis iizerindeki etkisini degerlendirmeyi amagladik



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obezitenin Tanimi ve Epidemiyolojisi

Obezite, artmis yag dokusu kitlesine yol acan patofizyolojik siireclerle
karakterize, kronik bir hastalik olarak tanimlanmaktadir.'* Obezite, saghg1 bozabilecek
anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanimlanabilir. Obezite, genetik, sosyoekonomik
ve Kkiiltiirel etkiler arasindaki karmasik iliskilerin bir sonucudur. Tiiketim kaliplari,
kentsel gelisim ve yasam tarzi aligkanliklar1 obezite prevalansinda artisa neden
olmaktadir.

Diinya Saglik Orgiitii, 1998 yilinda obezitenin 21. yiizyiln en 6nemli saglk
sorunu olacagim bildirmistir. Bulasici olmayan Hastaliklar Risk Faktorleri Isbirligi
(Non Communicable Diseases Risk Factor Collaboration: NCD-RisC) Grubu’nun
yaptig1 tahminlere gore diinya capinda yetiskin (18 yas ve iizeri) niifusta, yasa gore
standardize edilmis obezite prevalansi, 1975 yilindan 2014 yilina erkeklerde ii¢ kat,
kadinlarda ise iki kat artmustir. Diinya Saglik Orgiitiine gore, diinya genelinde 2016
yilinda 1,9 milyar fazla kilolu ve 650 milyon obez yetiskin oldugu tahmin
edilmektedir.*

Obezite, genellikle gelismis tilkelerde fazla goriilmekle birlikte, gelismekte olan
iilkelerde de hizla artmaktadir. Ulkemizde de diinya ile paralel olarak beslenme seklinin
ve yasam tarzinin hizla degismesiyle obezite prevelans: giderek artis gdstermektedir.
Tirkiye’de obezite prevalansinin, 1997-98 yillarinda 540 merkezde gergeklestirilen, 20
yas ve Ustii 24788 kisinin incelendigi Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I)
Calismasi’nda, %22,3 (kadin %30, erkek %13) oldugu saptanrmstlr.13

1999-2000 yillar1 arasinda Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon Arastirmasinda
(TOHTA) arastirmasinda ise obezitenin genel prevalansinin %19,4 olup, kadinlarda
fazla kilo prevalanst %24,3 ve obezitenin %24,6; erkeklerde fazla kilo prevalansi
9%25,9’u obezitenin %14,4’i oldugu goriilmiistiir.**

Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji II (TURDEP-II) Calismasinda ise obezite sikligi,
genel toplumda %35 (kadin %44, erkek %27) bulunmustur. Calisma sonuglari,
TURDEP-I poplilasyonuna gore standardize edildiginde, 1998 ile 2010 yili
karsilagtirildiginda Tirkiye’de yetiskin toplumda obezite prevalansinin %22,3’ten



%31,2’ye yiikseldigi ve obezite prevalansi kadinlarda %34, erkeklerde ise %107

oraninda arttig1 goriilmiistiir.™

2.2. Beden Kitle indeksi Ol¢iimii ve Degerlendirilmesi

Beden Kitle indeksi, yetiskinlerde asir1 kilolu ve obeziteyi siiflandirmak i¢in
yaygin olarak kullanilan basit bir boy-agirlik indeksidir. Klinik pratikte en ¢ok
kullanilan degerlendirme kriteri BKI 6l¢iimiidiir. Baz1 kisitliliklarina ragmen obezite
belirlemesinde BKI en ¢ok kullanilan ydntem olarak yerini korumaya devam
etmektedir. BKI, bir kisinin kilogram cinsinden agirhigmin, boyunun metre cinsinden
karesine boliinmesiyle tammlanir. Yetiskinler icin, 25,0 ila 29,9 kg/m2 BK1 fazla kilolu
olarak tammlanir ve 30 kg/m® veya daha yiiksek BKi obez olarak taimlanir.'®

Yetiskinlerde BKI degerine gore smiflandirilmasi Tablo 1°de belirtilmistir.

Tablo 1. Yetiskinlerde BKi’ye gore obezite stmflandirilmasi

Grup BKI (kg/m?)
Zayif <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 BKI ¢ok sik kullanilmasina ragmen BKIi’nin obeziteyi
tanimlamasinda bazi kisitliliklar mevcuttur. Bu durumlar arasinda &zellikle orta BKi’ne
sahip kisiler, ¢cocuklar ve yashlar yer almaktadir. Obezite degerlendirilmesinde bel
gevresi, bel/kalga orani, bel/boy orani gibi ¢esitli parametrelerde yer almaktadir. Bel
cevresi, intraabdominal yaglanma miktar1 iyi bir korelasyon géstermektedir.2 Tek basina
bel cevresinin erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88 cm’nin tizerinde olmasi artmis
kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskilidir.'® Bu parametreler basit, ulasilabilir ve kolay
uygulanilabilir olmasi nedeni ile sik kullanilan degerlendirmeler arasindadir. Ancak her
toplumun belirleyici degerlerinin toplumun kokenlerine ve yasam sekillerine gore

degisiklik gosterebilecegi akilda tutulmalidir.



2.3. Obeziteye Eslik Eden Kardiyovaskiiler Sistem Hastaliklar

Obezite prevelansinin artmasi beraberinde obeziteye bagli hastaliklarin da sikligin
da artig goriilmektedir. Yandas hastaliklarin obeziteye eslik etmesi hem tedavinin
diizenlenmesi siirecinde zorluklarin yasanmasina hemde morbidite ve mortalite artisina
neden olmaktadir.

Obezite, basta HT olmak iizere kardiyovaskiiler sistemde cesitli hastaliklarda
artisa neden olmaktadir. Dolagan kan hacminin artmasi, artmis vazokonstriiksiyon, kalp
atim hacmindeki artis, nitrik oksit aracili vazodilatasyonu azalmasi ve artmis sempatik
aktivite HT gelisiminde rol oynamaktadir.*!’" Kilo vermenin hem sistolik hem
diyastolik kan basincini diislirdiigi bilinmektedir. Bariatrik cerrahi kan basincinin
normale donmesini saglayabilir. Buchwald ve arkadaslarinin yaptigi meta-analizde,
bariatrik cerrahi operasyonu sonrasi hastalarin %78,5’inde kan basincinda normale
donme ya da iyilesme sagladigi gén’ilmﬁstﬁr.lg

Dislipidemi, diinya c¢apmnda oOnde gelen O6lim nedeni olan aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaligin dnde gelen nedenidir ve obezite, hem dislipidemi hem de
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktériidiir.*® Obezite lipit
metabolizmasinda olumsuz degisikliklerine neden olur. Hiperinsiilinemi ve abdominal
obezite subkiitan yag dokusundan gelen serbest yag asitlerinin artmasina bagl olarak
karacigerde c¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) sentezini ve salinimini
artirmaktadir. Bunun sonucunda trigliserit (TG) ve disiik dansiteli lipoprotein (LDL)
kolesterol diizeyi artarken yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol diizeyi
azalmaktadir.’>?* Laparoskopik ayarlanabilir gastrik band (LAGB), Rouxen- Y gastrik
bypass (RYGB), Biliopankreatik diversiyon (BPD) veya Biliopankreatik diversiyon-
Duodenal switch (BPD-DS) cerrahisi sonrast lipid profilinde diizelmeler gosterilmistir.

Obezite, uyku apnesi i¢in en iyi kanitlanmis risk faktoriidiir. Morbid obezlerde
UAS sik goriilmektedir.” Nedeni iist havayolundaki yumusak dokunun artisi ve uyku
sirasinda iist havayolu kollabe olmasidir. Obstriiksiyona bagli olarak apne, hipoksi ve
hiperkapni gelismektedir.*> Bariatrik cerrahi sonrasi kilo verilmesiyle UAS’de énemli
iyilesme saglamr.??**

Obezite, karbonhidrat metabolizmasinda bozulma, insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi gelisimine neden olur. Kilo aliminin DM riskini artirdigi bilinmektedir
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ve DM riski obezitenin derecesi, siiresi ve abdominal obezite varligi ile artmaktadir. >



Kilo vermenin DM riskini azalttigi bilinmektedir. Ayrica %5-15 agirlik kaybi ile
diyabetik obez hastlarda glisemik parametrelerde belirgin iyilesme goriilir. Coklu
antidiyabetik ajan kullanan olgularda ise kilo kaybi ile bu ajanlarin sayisini azaltmak da
miimkiin olabilmektedir. Bariatrik cerrahi sonrasi insiilin kullanan hastalarin ¢ogunda
insiiline ihtiya¢ kalmamakta, bir kisminda postoperatif erken dénemde bile insiilinler
kesilebilmektedir.?® Alt1 yiiz yirmi bir calismay1 ve 135.246 hastay: iceren bir meta-
analize gore bariatrik cerrahi prosediirler sonrasi diyabetik obez hastalarin %78,1’inde
diyabetin tam remisyonu ve %86,6’sinda kan sekeri regiilasyonunda iyilesme ya da tam
remisyon saglanmigtir.”®

Obezitede ventrikiiler tasikardi/ventrikiiler fibrilasyon(VT/VF),**
6lim, 3 AF,** postoperatif AF riski® ile iliskilidir. Etkin kilo kayb1 ile AF’nin

kiimiilatif siiresi ve semptom yiikiinde belirgin azalma ve olumlu kardiyak yeniden

ani kardiyak

sekillenme gozlendigi belirtilmigtir."

Obezite, LDL oksidasyonu ile inflamasyona neden olur.*® Obezite, insiilin direnci
ve inflamasyon gibi c¢esitli mekanizmalar yoluyla aterosklerotik degisiklikleri
hizlandirir.*° Ayrica perikardiyal ve epikardiyal bosluklar dahil olmak {izere ektopik yag
birikimi, koroner ateroskleroz yiikiine daha fazla katkida bulunabilir.** Muhtemelen
endotel disfonksiyonu ve kiigiik damar sekillenmesi sonucu olan koroner mikrovaskiiler
hastalik yiiksek BKI ile iliskilidir.** Obezite cerrahisi gegiren hastalar1 cerrahi olmayan
obez hastalarla karsilastiran ileriye doniik c¢alismalarda, KKH riskinin azaldig
gosterilmistir. Isve¢ Obezite Calismasi, bariatrik cerrahi gegirenlerde o6liimciil ve
Oliimciil olmayan kardiyovaskiiler olaylarin 6nemli ol¢iide daha diisiik oranlarini

bulmustur.43

2.4. Obezite Tedavisi

Obezite tedavisi, obezite iliskili komplikasyonlari azaltarak, sagligin korunmasina
katkida bulunur ve beklenen yasam siiresini olumlu yonde etkiler. Obezite tedavisi,
saglik harcamalarini azaltan maliyet etkin bir tedavi yontemidir.

Gilinlimiizdeki  obeziteye neden olan iki temel problem {izerinde
yogunlagilmaktadir. Bunlardan birisi artmig kalori alimi, digeri ise azalmis enerji

harcamasidir. Ener;ji girisi ve ¢ikisindaki bu dengesizlik sonucu olusan fazla enerji yag



dokusunda depo edilmektedir. Kisilerin enerji ihtiyaci cinsiyet, yas, BKI ve fiziksel
aktivite seviyesine bagli olarak biiyiik degiskenlik gdsterir.

Obezite tedavisinde yasam tarzi degisikligi, farmakoterapi ve bariatrik cerrahi
giincel yontemlerdir. Yasam tarzi degisiklikleri, kalori alimi ve enerji harcanmasi
arasindaki dengenin enerji harcanmasi lehine bozularak kalori kaybini hedefleyen bir
yontemdir. Yasam tarzi degisiklikleri arasinda saglikli beslenme, diizenli egzersiz ve
davranis terapileri yer almaktadir.

Viicut agirhiginin azaltilmasina yonelik pek ¢ok yontem bulunmasina ragmen kilo
kayb1 saglamanin ve kaybedilen kiloyu korumanin zorlugu, farmakoterapiye biiyiik ilgi
duymasina yol agmis ve obezitenin ilagla tedavisi, dnemli bir saglik konusu haline
gelmistir. Medikal tedaviler obez hastalara genellikle yasam tarzi degisikligi ile birlikte
44,45

verilerek hastalarin tedaviye uyumunu kolaylastirmaktadir.

Farmakolojik tedavi endikasyonlar1 Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Obezite tedavisinde farmakolojik tedavi endikasyonlar:

BKi >30 kg/m® olup, diyet, egzersiz ve davramis degisikligi uygulamalarma ragmen kilo kontrolii
saglanmayan olgular.

BKI 27-29,9 kg/m® olan ve komorbiditeleri (Tip 2 DM, KKH, serebrovaskiiler hastalik, dislipidemi,
UAS vb.) olan hastalar.

Farmakolojik tedavinin dezavantajlar1 ve uygulama kisitlamalari; kilo vermede
etkilerinin sinirli olmasi, hastanin ilact kullanmay1 biraktiginda tekrar kilo almasi ve
ilagin yan etkileridir.*

Obezitede kullanilan ilaglar Tablo 3’te verilmistir.*®*°

Tablo 3. Obezitede tedavisinde kullanilan ilaglar

ilac Etki mekanizmasi

Orlistat Pankreatik Lipaz Inhibitoru

Liraglutid Glukagon like peptid-1(GLP-1) Reseptor Agonisti
Lorcaserin Seratonin SHT2c Reseptdr Agonisti

Fentermin Norepinefrin Salgilatic

Dietilpropion Norepinefrin ve Dopamin Salgilatict
Fentermin/topiramat Norepinefrin Salgilatici (fentermin),

GABA Reseptor Modiilasyonu (topiramat)

Naltrekson/Bupropion  Opiat Antagonisti (naltrekson)
Dopamin ve Norepinefrin Reuptake inhibitorii (Bupropion)

Aragstirilmakta olan Cetilistat, Amilin analoglar1 (pramlintid, davalintid), Leptin analoglar1

yeni obezite ilaclar1 (metreleptin), Methionin aminopeptidaz (MeTAP2) inhibitdrleri (beloranib),
Resvevatrol, Velneperit, PF-04620110 , melanokortin-4 reseptor (MC4R)
agonistleri, oxyntomodulin anologlari, kannabinoid tip 1 reseptor blokerleri
(AM-6545), obeziteye karsi agilar1 (ghrelin, somatostatin, Ad36)




Farmakoterapinin uygulanan hastalarda tibbi tedavinin basarisindan s6z etmek
icin 3 aylik bir program sonrast %5’in ilizerinde bir kilo kaybimin elde edilmesi
gereklidir. Eger bu siire icinde %5’den az bir kilo kaybi saglandiysa uygulanan
yontemin gozden gegirilmesi uygun olacaktir. Tibbi tedavi ile elde edilen kilo kaybi
%10-15 civarindaysa ¢ok iyi, %15’in lizerindeyse miitkemmel yanit olarak kabul edilir.
Giiniimiizde tibbi tedavi amactyla kullanilan yontemler ile genellikle %10°dan daha az
kilo kaybi saglanabilmektedir.>® Obezite kronik bir hastaliktir ve kilo yénetiminin hayat

boyu devam etmesi gerekmektedir.

2.4.1. Obezite Tedavisinde Cerrahi Tedavi

Obezitenin temel tedavisi yasam tarzi degisikligi ve diyet olup, hedeflenen kilo
kayb1 saglanamayan hastalarda farmakoterapi kullanilmaktadir. Gilinlimiizde tibbi tedavi
amaciyla kullanilan yontemler ile genellikle %10°dan daha az kilo kaybi
saglanabilmektedir.”® Bu oran pek ¢ok obezite iliskili komorbid hastaliklarda iyilesme
saglamaktadir. Daha yiiksek oranda kilo kaybi hedeflenen veya kalici kilo kaybi
saglanamayan durumlarda bariatrik cerrahi yontemlerinin kullanilmasi giindeme
gelmektedir. Obezite tedavisinde son yillarda bariatrik cerrahi operasyonlari giderek
artan siklikta uygulanmaya baslanmistir. Yapilacak bariatrik cerrahinin basaris1 ve
kabul edilebilir morbidite ve mortalite oranlarina ulasmak ac¢isindan multidisipliner
yaklasim, uygun hasta sec¢imi, yeterli preoperatif degerlendirme ve uygun postoperatif
takip cok onemlidir.

Bariatrik cerrahi yontemler 3 ana baslikta toplanmlstlr.51

1-Malabsorptif yontemler (Emilimi azaltict): Ince barsak uzunlugunu kisaltarak,
absorbsiyon yapilan alanin bypass edilmesi ve/veya emilimde rol oynayan
biliopankreatik salgilarla karsilasmay1r engelleyerek kilo kaybina yol acan
ameliyatlardir.

2-Restriktif yontemler (Hacim kisitlayici): Mide hacmini kii¢iiltiip gida alimim
azaltarak ve erken doygunluk saglayarak kilo kaybi saglayan ameliyatlardir.

3-Kombine Yontemler; Ilk iki yontemin (Restriktif ve Malabsobtif) kombine

edilmesiyle gelistirilen yontemlerdir.



Ginimiizde

standart

bariatrik cerrahi

yontemleri

olarak kabul

edilip

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

dezavantajlar1 Tablo 4°de dzetlenmistir.>*

Tablo 4. Bariatrik cerrahi yontemlerin karsilastirilmasi

Prosediir AGB SG RYGB BPD/DS
Etki Restriktif Restriktif/Metabolik Restriktif Malabsorbtif
mekanizmasi /Malabsobtif
Kilo kaybi Ik yil %40-50, ik yil %60-67, ik yil %70, )il yil % 75,
5. yil %30-50 5. yil %53-65 5. yil %60 5. yil %70-90
Avantajlari - Kolay - Giivenli ve basit - Hormonal - Maksimum kilo
uygulanabilen, - Ghrelin azalmas, degisikliklere neden  kayb1
daha az invaziv - GLP-1 artig1 olarak kilo kaybini - En iyi metabolik
teknik - Istahta azalma desteklemekte sonuglar
- Mide ve barsak - Pilor saglam - Ghrelin azalmasi,
rezeksiyonu - Dumping sendromu - GLP-1ve PYY
gerektirmez yok artigi
- Malnutrisyon - Daha az vitamin ve - Yiiksek kilo kayb1
riski diisiik mineral eksikligi, - Tyi metabolik
- Geri doniigtimlii -Diisiik malnutrisyon sonug
riski - Uzun dénem
- Siiper obezlerde ve verileri mevcut
Crohn hastaligi - Reversibl teknik!
olanlarda uygun
Dezavantajlari - Band - Uzun dénem verileri - Komplike ve zor - Malnutrisyon riski
komplikasyonlar1 siirl (>5-10 y1l) teknik yliksek
sik - Stapler hattindan - Stapler hattindan - Yagda eriyen
(kayma, kacaklar kacaklar vitaminlerde
perforasyon, - Trreversibl - Stoma eksiklik riski
penetrasyon, port obstruksiyonu yiiksek
ayrismast) - Dumping - Protein eksikligi
- Ozofageal spazm sendromu riski yiiksek
- Gastroozofageal - Vitamin ve - Kronik ishal ve
refli mineral eksikligi kotii kokulu gaz
- Port enfeksiyonu daha sik riski

- Stoma
obstruksiyonu

- frreversibl ancak
modifiye edilebilir

Tablo 5. Obezite tedavisinde cerrahi tedavi endikasyonlari

18 ile 60 yas arasi yag gruplari

BKi>40 kg/m” veya BKIi>35 kg/m” ile birlikte komorbidite hastaliklarindan (tip2 DM, HT,
hiperlipidemi, UAS, KKH...) birinin olmasi

5 yildan fazla siiren obezite

Medikal tedavi ile kilo veremeyen ya da verdigi kiloyu uzun siire koruyamayan hastalar

Tablo 6. Obezite tedavisinde cerrahi tedavi kontrendikasyonlari

Tedavi

edilmemis endokrin hastaliginin obeziteye neden olmasi
insiilinoma...)

(Cushing,

hipotiroidizm,

Alkol veya ilag bagimliliginin olmasi




Koagiilopati varligi

18 yasindan kiigiik, 65 yasindan biiyiik olup ciddi bir komorbidite hastaliginin olmas1

Anesteziyi ve ameliyati engelleyen ciddi bir rahatsizlik

Ciddi kardiyovaskiiler hastalik

Hamile olmak veya 12-18 ay i¢inde gebelik diisiinmek

Bilinen kanser hastalig1 olmasi

Blumia nevrosa gibi yeme bozuklugunun kontrol dis1 olmasi

Tiim bu yontemlerin kendine gore avantaj ve dezavantajlari bulunmaktadir.
Uygun cerrahi prosediiriin segiminde hastanin mevcut komorbid hastaliklari, tercihi ve
merkezin deneyimi goéz Oniinde bulundurulmalidir. Bariatrik cerrahi endikasyonlar1 ve
kontrendikasyonlar1 sirasiyla Tablo 5 ve Tablo 6’da gosterilmistir. Cerrahi

endikasyonlar Ulusal Saglik Enstitiisiiniin (NIH) aldig1 kararlara gore belirlenmistir.>?

2.4.1.1. Laparoskopik Sleeve Gastrektomi

Obezitenin temel tedavisi yagam tarzi degisikligi ve diyet olup, hedeflenen kilo
kayb1 saglanamadigi durumlarda farmakoterapi kullanilmaktadir. Ne yazik ki kilo
vermek i¢in, diyet, egzersiz ve ila¢ kullanimindan olusan konservatif yaklasim genel
olarak viicut agirliginda %5-10’dan daha fazla bir azalmaya neden olmaz ve bdyle bir
kilo kaybindan sonra 5 yil igerisinde tekrar kilo alimi %90’a ulasmaktadir.”®*® Bu
yaklasimlarin etkin kilo kayb1 saglamamasi bariatrik cerrahiye olan ilgiyi artirmistir.>**°
Bariatrik cerrahinin morbid obez hastalarda uzun siireli kilo kaybi i¢in en basarili
yaklasim oldugu gosterilmistir. Obezite ve buna bagli komorbid durumlarin tedavisinde
cerrahi yaklagimin etkinligini daha 6nce yapilmis bir¢ok ¢aligma géstermistir.g’56’57

Bariatrik cerrahide ideal yontem; kilo kaybinda etkili, mide ve barsak tizerine en
az invazif, gereginde geri dondiiriilebilir, morbidite ve mortalitesi diisiik ve en 6nemlisi
hastanin kilo verme ihtiyacina gore tekrar cerrahi islem gerekmeden ayarlanabilir
olmalidir. Ancak giiniimiizde bu kriterlerin hepsini ayn1 anda barindiran, her hastada
uygulanabilir altin standart bir yontem gelistirilememistir. Hastanin mevcut BKI,
yandas hastaliklar1 ve hedeflenen agirliga gore cerrahi teknigin belirlenmesi en uygun
secenektir.

Obezite cerrahisinde son yillarda artan oranda kullanilan ve “tiip mide” olarak da
adlandirilan sleeve gastrektomi, midenin biiyiik kurvatur kisminin ¢ikarildigi bir tiir

parsiyel gastrektomi operasyonudur (Sekil 1).*® Operasyon sonrasi gozlenen etkin kilo

kayb1 ve iyi metabolik sonuglar LSG’nin primer ameliyat olarak yapilmaya
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baslanmasini saglamistir. Ayn1 zamanda ghrelin gibi oreksijenik hormon diizeylerini
diisiirerek de istahi azaltmaktadir. Sleeve gastrektomi de pilor saglam oldugu icin
dumping sendromu gelismez. Malnutrisyon riski gérece diisiiktiir. Hastalarin RYGB ve
BPD-DS’e kiyasla daha az vitamin ve mineral destegine ihtiyaci olur. Geri doniisiimsiiz
bir teknik olmasi, stapler hattinda goriilen kagaklar ve diger yontemlere kiyasla uzun
donem verilerin kisitli olmast yontemin dezavantajlarindandir. Giiniimiizde bariatrik
cerrahi sirasinda agik cerrahi yerine iyilesme siiresini kisaltan ve daha az invaziv olan

laparoskopik teknikler tercih edilmektedir.

Sekil 1. Laparoskopik sleeve gastrektominin postoperatif goriiniimii>®

2.5. Sol Ventrikiil Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi
2.5.1. Sol Ventrikiil Sistolik Parametrelerin Degerlendirilmesi

Kardiyolojide giiniimiizde en yaygin olarak kullanilan noninvaziv goriintiileme
yontemi olan ekokardiyografi SV sistolik fonksiyonlar1 ve kalp bosluklarinin
degerlendirilmesi icin ilk segenektir. Ekokardiyografi ile kalbin iki boyutlu (2D), ¢
boyutlu (3D), M-mod teknigi ile goriintiilenmesi ve doppler incelemeleri ile de kalbin
hemodinamik degerlendirilmesi yapilmaktadir.>*

ki boyutlu ekokardiyografi ile endokardiyal sinir ve ventrikiil duvarlarinin
gorlintiillenmesiyle global ve ventrikiiler sistolik fonksiyonlar saglikli bir sekilde

degerlendirilebilir. M-mod ekokardiyografi ile dlglimler parasternal uzun aks kesitinde
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mitral arka kapake¢igin hemen altindan, korda tendinea seviyesinden yapilir. Sol
ventrikiiliin sistol sonu ¢ap1 (SVSSC) ve SVDSC, iVS ve AD kalinhklar 8lgiiliir.**

Ejeksiyon fraksiyonu (EF), SV’nin global sistolik fonksiyonunu belirlemek i¢in
en sik kullanilan parametredir. Simpson yonteminde apikal dort veya iki bosluk
pencerelerden elde edilen diyastol sonu ve sistol sonu goriintiilerde endokardiyal sinirlar
manuel ya da akustik inceleme ile otomatik olarak saptanir. Ventrikiil uzun eksen
boyunca esit araliklarla disklere boliiniir. Ventrikiil uzun ekseninin uzunlugunun disk
sayisina boliinmesiyle her bir diskin yuksekligi (h) bulunmus olur. Her bir disk icin disk
yiiksekliginin, diskin alani ile carpilmasiyla her bir diske ait hacim bulunur. Tim
disklere ait hacimlerin toplanmasiyla da tiim ventrikiile ait hacim bulunmus olur. Atim
hacminin (diyastol sonu hacim - sistol sonu hacim) diyastol sonu hacime oraninin yiizde
ifadesidir. EF%= Atim hacmi / SV diyastol sonu hacmi x 100.%%%

Sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan diger bir
yol fraksiyonel kisalmanin (FK) 6l¢timiidiir. SV diyastol sonu ¢api ile sistol sonu ¢api
farkinin diyastol sonu ¢apa oraninin yiizde ifadesidir. FK yiizdesi = (SVDSC - SVSSC /
SVDSC) x 100. Normal degeri >%30’dur.>*®

Normal miyokardiyal doku doppler trasesinde SV apeksine dogru yonelmis ikKi
kompanentli sistolik pozitif dalga (Sa) vardir. ilk kisim (S1) izovolemik kontraksiyon,
ikinci kismi1 (S2) ise sistolik ejeksiyon fazidir. Diyastolde ise izovolemik relaksasyon
faz1 ve apeksten uzaklasan iki diyastolik dalga elde edilir.®#%* Doku doppler incelemesi
ile 6l¢iilen sistolik aniiler hizin SV nin sistolik fonksiyonlarini gostermede giivenilir bir
indeks oldugu gosterilmistir.*®®

Miyokard performans indeksi (MPI) global olarak SV performansini gdsteren bir
testtir. Miyokard performans indeksi hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon
bozuklugu durumlarinda artar. Sistolik fonksiyon bozuklugu durumunda izovolemik
kontraksiyon zamani ve ejeksiyon zamani uzar. Diyastolik fonksiyon bozuklugunda ise

izovolemik relaksasyon fazi uzar.**®

2.5.2. Sol Ventrikiil Diyastolik Parametrelerin Degerlendirilmesi

Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu SV’nin gevseme ve pasif dolusundaki
bozulma ile karakterizedir. Erken diyastolik disfonksiyonda, artmis SV sertligi ve

diyastolik dolum anormallikleri ile iligkilidir. Asemptomatik diyastolik disfonksiyon,
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semptomatik bir tabloya doniismeden uzun siire devam edebilir. Semptomatik klinik
tabloya ilerlediginde, egzersiz toleransinin azalmaya eden olur.?® Ventrikiiliin diyastol
evreleri; izovoliimetrik relaksasyon fazi, erken hizli dolus fazi, diastazis, atriyal sistolik
dolus fazi olmak {izere dort fazdan olusmaktadlr.67’68

Ekokardiyografi, SV diyastolik fonksiyonunun klinik degerlendirmesi igin
kullanilan ~ birincil ~ goriintiileme  ydntemidir.®®  Diyastolik  fonksiyonunun
degerlendirilmesinde alternatif modaliteler arasinda kardiyak manyetik rezonans ve
speckle tracking ekokardiyografi ile strain analizi sayllabilir.Gg’YO

Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde en sik kullanilan ekokardiyografik
parametreler, transmitral erken diyastolik dalga (E) ve gec¢ diyastolik dalga (A),
deselerasyon zamani ve E/A oramidir.”*"? Genel olarak diyastol esnasinda SA’dan
SV’ye mitral kapak iizerinden gecen akimin ve gradyentin degerlendirilmesi ile
ventrikiil dolum dinamikleri degerlendirilir.”* Erken diyastolik dalga, erken ventrikiiler
dolusu yansitir. Geg diyastolik dalga ise, ventrikiiler dolusun geg¢ evresi olan atriyal
kontraksiyon esnasinda mitral kapak iizerinden gegen akimin yansitir. Deselerasyon
zamani ise, erken diyastolik dalganin pik noktasindan bazal konumuna donene kadar
gecen siiredir. Deselerasyon zamani yasa bagli degismekle beraber normal degeri
genellikle 160 ile 200 ms arasidir.”® Normal bireylerde erken diyastolik dalga pik hiz1,
ge¢ diyastolik dalga pik hizinda daha biytiktir. Erken diyastolik disfonksiyonda bu
durum tersine doner ve bu nedenle E/A orami birin altinda, genellikle de 0,8’in
altindadir. Ancak daha ileri diyastolik fonksiyonda erken diyastolik dalga pik hizi, ge¢
diyastolik dalga pik hizindan biyiik olur ve buna yalanci normallesme dénemi
denir.?®™" Mitral akimi ve bununla ilgili parametreler diyastolik fonksiyonlar disinda
kardiyak output, kalp hiz1 ve kalp ritminden etkilenmektedir. "

Diyastolik fonksiyon degerlendirmesinin bir diger yontem de doku doppler
inceleme ile mitral aniiliis erken ve geg¢ diyastolik dalga (e’ ve a”) ve sistolik dalga (s’)
Ol¢timiidiir. Doku doppler goriintiileri genellikle medial ve lateral mitral aniiliis
tizerinden yapilir. Diyastolik fonksiyonlar ise genellikle e’, a’, e’/a’, E/e’ dl¢iimleri ile
degerlendirilir. Mitral aniiliis ¢’, daha gok miyokardiyum relaksasyonu’” ile iligkiliyken,
mitral aniiliis a’ ise daha ¢ok SA fonksiyonlariyla™ iliskilidir. Medial E/e’ degeri >15

olmas1 ve lateral E/e’ degerinin >12 olmasi1 ise artmis ventrikiil dolum basinglar ile

iliskilidir.%®
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Doku doppler ile degerlendirilebilen bir diger parametre ise miyokardiyal
performans indeksidir(MPI). Miyokardiyal performans indeksi, hem sistolik hem de
diyastolik fonksiyonlar i¢in kullanilan bir belirtectir. Hem sistolik hem de diyastolik
disfonksiyonda MPI degerlerinde uzama oldugu goriilmiistiir. Bu indeksin, diyastolik

hemodinamik relaksasyon belirtegleriyle yakin korelasyonu oldugu gésterilmistir.64

2.6. Sol Atriyumun Degerlendirilmesi
2.6.1. Sol Atriyum Anatomisi ve Fonksiyonu

Sol atriyum; aort kokiiniin posteriorunda, SV’nin siiperiorunda yerlesim gosteren,
0zofagusa yakin komsulukta olup kalbin en arkasindan bulunan kalp Od&Clgldlr.76 Sol
atriyum, esas olarak atriyum kavitesi ve sol atriyal appendiks olmak tizere iki boliimden
olusur. Sol atriyumun arka duvari diizgiin, genis ve olduk¢a konkavdir. Bu bolgede dort
adet pulmoner ven girisi bulunur. Sag ve sol pulmoner venlerin girisi sol atriyal
boslugun posterolateral (sol pulmoner venler) ve posteromedial (sag pulmoner venler)
tarafinda bulunur.”®"® Sol atriyumun iist ve alt duvarlar dar olup Gnemli bir yapr
icermez. I¢ yan duvar ayn1 zamanda interatriyal septumun sol yiiziinii olusturur. Sol
atriyumun On tarafinda mitral kapak bulunur. Sol atriyumun dis-iist kismina sol atriyal
apendiks orifisi bulunmaktadir.”®"® Sol atriyum ve sol atriyuma ait anatomik yapilar
Sekil 2°de gosterilmistir.

Sol atriyum  fonksiyonunun tanimlanmasi, ozellikle SV  diyastolik
disfonksiyonunun ile kalp yetmezliginin degerlendirilmesinde giiglii bir parametre
olarak ortaya ¢ikmistir. Sol atriyum fonksiyonu, SV diyastolik disfonksiyonun tanisi

yaninda ciddiyetinin degerlendirilmesinde rol alir.”
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Sekil 2. Sol atriyum ve sol atriyuma ait anatomik yapilar®

2.7. Sol Atriyum Boyutlarinin Degerlendirilmesi

Sol atriyum boyutu ve islevindeki degisiklikler, olumsuz kardiyovaskiiler
sonuglarla iliskilendirilmistir. Sol atriyum boyutu degerlendirmesi, klinik ve prognostik
oneme sahip oldugu i¢in rutin klinik uygulamada 6nemlidir. Sol atriyum boyutunun
kardiyomiyopati, SV disfonksiyonu, aort stenozu ve mitral yetersizliginde mortalite ve
morbiditenin 6nemli bir gostergesi oldugu bilinmektedir.**® Artmis SA capy; AF
insidansi, inme, biitiin nedenlere bagli 6liim, miyokard infarktiisii sonras1 6liim, dilate
kardiyomiyopati ile hospitalizasyon acisindan belirlenmis bir risk faktoriidiir. Artmis
SA capy; kardiyovaskiiler dlim ve mortalite belirtecidir.?® Sol atriyum genislemesi
obezitede yaygin bir durumdur.®* Obezite de atriyumda degisikliklere yol agabilecek
¢oklu molekiiler ve hiicresel patofizyolojik belirleyicileri tammlamistir.®®

Sol atriyum ¢ap Ol¢iimiinde ilk degerlendirme M-mod veya iki boyutlu
ekokardiyografi ile parasternal uzun aks goriiniimiinde, SV sistol sonu fazindayken
anteriyor-posteriyor ¢ap 6l¢timii yapilir (Sekil 3). Sol atriyum anteriyor-posteriyor ¢apin
6l¢timii kolaydir fakat bu parametre SA genisligini degerlendirmek i¢in yeterli degildir.
Aort ve trakea arasindaki anatomik konumu nedeniyle SA genislemesi Oncelikle
stiperiyor-inferiyor(longitudinal) ve medial-lateral (transvers) c¢aplarda meydana
gelmektedir. Bu c¢aplarin 6l¢iimii apikal 4 bosluk ekokardiyografik pencerede
degerlendirilebilir (Sekil 4).8%%
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Sekil 4. Apikal 4 bosluk penceresinde sol atriyum siiperiyor inferiyor (longitudinal) ve medial-
lateral (transvers) ¢aplari dl¢iimii

2.8. Sol Atriyum Hacmi ve Sol Atriyum Hacim indeks Hesaplanmasi

Sol atriyum simetrik olmayan ii¢ boyutlu bir yapidir. Bundan dolay: SA biiyiimesi
simetrik sekilde olmasi beklenmez. Bu lineer 6lgiimler anjiografik dl¢iimler ile koreledir
ve klinikte siklikla kullanilir. Sol atriyum genislemelerinin asimetrik olmasi nedeni ile
lineer 6l¢iimler gercek SA boyutlarint vermez. Bu nedenle SAH hesaplanmasi gercek
atriyum boyutlarin1 vermede daha anlamlidir.” Sol atriyumun alan ve hacim dl¢iimleri,

kardiyovaskiiler olaylar i¢in artmis risk ile daha iyi korele oldugu gt')sterilmistir.88
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Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin belirlenmesinde ¢ok sayida parametre
kullanilmaktadir. Bu parametreler kalp hizi, 6nyiik gibi bir ¢ok faktdrden etkilenmekte
ve hizli degisim goOstermektedir ve bu durum bir dezavantaj olarak karsimiza
cikmaktadir, 2899 Aynmi1 parametrelerden daha az etkilenen SAH degisiklikleri
prognostik dneme sahiptir. Ayrica SAH artis1 diyastolik disfonksiyonun ciddiyetini
gosteren bir belirtegtir.”* Sol atriyum alani ise mitral kapak acilmadan dnce diyastol
sonunda, hacmin en biiyiik oldugu yerde hesaplanmalidir. Sol atriyum hacim
hesaplanmasinda en sik kullanilan 2D ekokardiyografik yontemler tige ayrilir.

Bu yontemler;

1. Alan-uzunluk yontemi

2. Simpson yontemi

3. Elipsoid yontem

Bu yontemler tek tek incelenecek olursa;

Alan-uzunluk yontemi: Apikal 4 ve apikal 2 bosluk goriintilerinde sistol

sonunda iken maksimum SA alanlar1 6lgiiliir. Alan (A) ve Mitral aniiler plandan 6l¢iilen
uzunluk (L) temel dlgtimlerdir (Sekil 5).

Bu yontemin formili: 8/3m x ((Al x A2) / L) seklinde SA hacmi
61,87.91

hesaplanabilir.

Sekil 5. Alan-uzunluk yéntemi ile sol atriyum hacim hesaplanmas®

Simpson yontemi: Simpson’s yontemi ile otomatik olarak 2 bosluk ve 4 bosluk

goriintiide atriyal smurlar tarandiginda SAH cihaz tarafindan otomatik olarak
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hesaplanmaktadir (Sekil 6). Sol atriyum hacminin en genis oldugu alanda OGl¢im

yaptlmalidir. Pulmoner venler ve atriyal apendiks 6l¢iim alani igine alinmamalidir.”*

A2C

Sekil 6. Simpson’s yontemi ile sol atriyum hacim hesaplanmas161
Elipsoid yontem: Apikal 4 bosluk goriintiide ve parasternal uzun aks

goriintiilemede sistol sonunda anteroposteriyor, siiperoinferiyor ve mediolateral
Olgtimler alinir. (Sekil 7) Bu metod daha ¢ok geometrik metodlara dayanir. Anteriyor-
posteriyor (D1), longitudinal (D2) ve transvers (D3) caplarin oOl¢iimii ile
de:gelrlendirilir.87’92

Sol atriyum hacmi= 0,523x(D1xD2 xD3)

Sekil 7. Elipsoid yontem ile sol atriyum hacim hesaplanmasi
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Bu yontemlerden hangisinin daha iyi oldugu konusunda belli bir konsensiis
yoktur. Ancak Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa Ekokardiyografi
Cemiyeti ile birlikte elipsoid yontem ve simpson yontemlerini dnermektedir.™®’ Yakin
zaman bir ¢alismada, 3DEKO ile 6l¢iilen SAH ile uyumlu oldugu, tekrarlanabilir bir
yontem oldugu ve obez kisilerde daha duyarli oldugu i¢in alan-uzunluk yontemi
kullanilmas: gerektigi gosterilmistir.*> Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa
Ekokardiyografi Cemiyetine gére SA’ya ait normal referans araliklar1 Tablo 7°de

Verilmistir.87

Tablo 7. Sol atriyum anterior-posterior ¢api, alani, hacmi ve hacim indeksi i¢cin normal referans
arahiklar

Kadin Erkek
SA Anterior-posterior ¢api 2.7-3.8 3.0-4.0
SA alam <20 <20
SAH 22-52 18-58
SAHI 22+6 2246

2.9. Sol Ventrikiil Kiitlesi Ve Sol Ventrikiil Kiitle Indeksinin
Degerlendirilmesi

Sol ventrikiil kiitlesi, kardiyovaskiiler olaylarin ongormede Onemli bir risk
faktoriidiir.” Sol ventrikiil kiitlesi, ozellikle HT’si olan hastalarda morbidite ve
mortalitenin 6nemli bir belirleyicisidir.%’96 Obezite, sol ventrikiil hipertrofisi, SVK artis1
ve daha kotii sistolik ve diyastolik fonksiyonlarla iligkili oldugu bilinmektedir.

Sol ventrikiil kitlesi, M-mod , 2DEKO ve 3DEKO ile hesaplanabilir. Cesitli
Olclim yontemleri bildirilmis olsa da en hizli ve kolay uygulanan, ¢aligmalarda en ¢ok
kullanilan, prognostik degeri gosterilmis olan M-mod veya 2DEKO ile lineer
Slgiimlerdir.’" Lineer dlgiimler diyastol sonunda yapilmalidir. M mod ol¢limler mitral
kapak yaprakg¢ik uglart seviyesinden parasternal uzun eksen goriiniimde alinmalidir. Sol
ventrikiil uzun eksenine dik oryantasyon zorlugu durumunda 2D lineer dl¢limlerinden
yararlanilabilir. Sol ventrikiil kiitlesi Amerikan Ekokardiyografi Derneginin onerdigi
basitlestirilmis SVK hesaplamast 0.8x1.04x[(IVS+SVDSC+AD)*-(SVDSC)®]+0.6 g
formiilii ile hesaplanir.®*®’

Sol ventrikiil kiitlesi cinsiyete, yasa, viicut yilizey alanina degisir. Bu nedenle, tek

tip referans degerlerinin tanimlanmasi zordur. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve
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Avrupa Ekokardiyografi Cemiyetine gére SVK ve SVKI’nin normal referans araliklart
Tablo 8°de verilmistir.**

Tablo 8. Sol ventrikiil kiitlesi ve sol ventrikiil kiitle indeksi i¢in normal referans araliklari

Kadin Erkek
Linear method (M mod)
SVK(9) 67-162 88-224
SVK/VYA(g/m?) 43-95 49-115
2D mod
SVK(9) 66-150 96-200
SVK/VYA(g/m?) 44-88 50-102

2.10. Obezitenin Kardiyovaskiiler Remodelling ve Reverse Remodelling ile
Mliskisi

Obezite, ozellikle morbid obezite, ventrikiiler fonksiyon bozukluguna, Kkalp
yetmezligine zemin hazirlayabilen kardiyak morfolojideki degisikliklere ayrica
elektriksel aktivasyonda degisikliklere neden olur.®’

Kardiyak remodelling, bir veya daha fazla kalp odaciginin boyutunda, seklinde
veya yapisinda bir degisiklik olarak tanimlanir. Bu degisiklikler en sik SV ve SA i¢in
tammmlanmistir.  Remodelling siireci, fizyolojik veya patolojik olabilir. Patolojik
remodelling, SV veya sag ventrikiil (SgV) disfonksiyonuna ve ardindan SV veya SgV
yetmezligine yol agabilir. Morbid obezite, koroner arter hastaligi gibi komorbiditelerin
yoklugunda bile kardiyak morfoloji ve ventrikiiler fonksiyonda kalp yetmezligi
gelisimine katkida bulunabilecek degisiklikler yapabilir. Obeziteye bagli olan kalp
yetmezligine “obezite kardiyomiyopatisi” denir.%%°

Obezitenin siddeti ile SA boyutu arasinda anlamli bir pozitif iliski oldugunu
bildirmistir. Sol atriyumun arka yiizeyini tutan artmis epikardiyal yag, SA fibrozisi ve
hipertrofisine zemin hazirlayabilen parakrin ve inflamatuar mekanizmalar yoluyla
SA’nin yeniden sekillenmesine de katkida bulunabilir.*® Sol atriyal remodeling 3 farklh
sekilde ortaya cikabilir, bunlar yapisal remodeling, elektriksel remodeling ve

fonksiyonel remodelingdir. %*

Yapisal remodeling; intertisyel dokuda fibrozis artigina
bagli olarak SA’da meydana gelen ve SA dilatasyonuyla sonuglanan yapisal
degisikliklerdir.®* Fonksiyonel remodeling; SA boyutlarinda degisiklik olmaksizin
SA’nin fonksiyonlarinda bozulma ile giden ve siklikla atriyal tasikardilere ikincil

gelisen bir tablodur. Uzun dénemde fonksiyonel remodelinge yapisal remodeling de
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eslik edebilir ve fibrozis gelisebilir.'*? Obezite ile AF arasindaki iliski sonucu kardiyak
remodelling gozlendigi belirtilmistir.*”*® Elektriksel remodeling; hiicresel diizeyde
degisim ile aksiyon potansiyelinin siiresinde azalma ve tetikleyici aktiviteye karsi daha
uyarilabilir bir durum olusumunu tanimlar. Sol atriyal remodeling klinik pratikte farkli
girisimsel olmayan yontemler kullanilarak degerlendirilebilir. Yine de spesifik bir
remodeling degerlendirme parametresi belirlenmemistir.  Yapisal remodeling
degerlendirilirken; ekokardiyografi, kardiyak MRG ve kardiyak BT kullanilabilir. 932

Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ventrikiiliin gevseme ve pasif dolusundaki
bozulma ile karakterizedir. Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu obez bireylerde,
ozellikle morbid obez kisilerde yaygmn olarak goriiliir.®® Pascual ve arkadaslari,
diyastolik transmitral akis hizlar1 kullanilarak teshis edilen SV diyastolik
disfonksiyonunun hafif obez deneklerin %12’sinde, orta derecede obez deneklerin
%35’inde ve siddetli obez deneklerin %45’inde meydana geldigini bildirmistir.'*
Obezitenin ciddiyeti veya SV diyastolik fonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullanilan
teknik ne olursa olsun, SV diyastolik fonksiyonu normal kilo kontrollerine gore siirekli
olarak bozulmustur.gg’m?'109

Reverse remodelling, kalp bosluklarimin spontan olarak veya terapotik
miidahalelere yanit olarak kardiyak yapi ve fonksiyonlarin da normallesme siirecini
tanimlamaktadir. Miyokardiyal hasarin kaynagini azaltan miidahalelere yanit olarak
reverse remodelling meydana gelebilir. Obezite ve metabolik hastaliklarin cerrahi
tedavisi ile ilgili olarak, hem kilo vermenin (bariatrik cerrahi) hem de metabolik
ortamda iyilesmenin (metabolik cerrahi) 6nemi bilinmektedir. Artan sayida kanit ayrica,
bariatrik cerrahi prosediirlerin kalp yetmezligi de dahil olmak tizere kardiyovaskiiler
hastaliklar sonuclarmi iyilestirebilecegini ve kardiyak reverse remodelling iizerine

olumlu etkisi olacagini diislindiirmektedir.

2.11. Galectin-3 Molekiilii
2.11.1. Galectin-3 Molekiilii ve Kardiyovaskiiler Sistem

Galectin-3, esas olarak aktive makrofajlar, mast hiicreleri ve eozinofiller
tarafindan iretilip, salgilanan ¢Oziinlir beta-galaktosit baglayic1 lektin ailesinin bir
tiyesidir ve hiicre yapigmasini, c¢ogalmasini, farklilasmasini ve anjiyogenezisini

etkiler.**°
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Coziiniir Gal-3 seviyesi periferik kanda olgiilebilir ve yeni bir fibroz biyobelirteg
olarak ortaya c¢ikmaktadir. Kalp yetmezliginde plazma Gal-3 diizeyleri giiglii bir
prognostik belirtecidir.*****? Galectin-3 diizeyleri KY hastalarinda oldugu gibi akciger
fibrozisi, siroz, kronik pankreatit gibi fibrotik ve inflamatuar durumlarda iiretim ve
salimimu artar.™*® Galectin-3 diizeyi AF iliskisini inceleyen bir arastirmada, persistan AF
de paroksismal AF den daha yiiksek serum Gal-3 diizeyleri saptanmus.’****® Galectin-3,

116,117 118-120

cesitli hastaliklarda, oOzellikle kanserde, immiinolojik bozukluklarda, ve

121 122

obezite,”" ve kalp yetmezligi“* ile iliskilendirilmistir. Galectin-3 diizeyinin yiiksek

plazma konsantrasyonlarinin  artmis vaskiiler risk ile iliskili oldugu O©ne

123,124 Ramacciotti ve arkadaslarmim yaptigi kontrol grubuna kiyasla, derin

stirilmiistiir.
vendz trombozu olan hastalarda artmis plazma Gal-3 diizeyleri tesbit etmis ve derin
vendz trombozun patogenezinde Gal-3’lin rol oynadigini gé')sterrnistir.125 Ayrica,
dolasimdaki Gal-3, kanserli hastalarda, 6zellikle metastatik kanserli hastalarda 6nemli
Olgiide yiikselir ve Gal-3 seviyelerinin tedaviye rehberlik edebilecegi one
siin'jlml'is‘a'ir.126’127

Obezite, farkli dokularda ektopik yag birikimine ve artmis proinflamatuar sitokin
seviyelerine neden olan artmis lipid ve adipoz doku ile karakterize kronik
proinflamatuar bir durumdur.’?® Epidemiyolojik ¢alismalar viseral yag kitlesi ile insiilin
direnci ve obezite gibi metabolik bozukluklar arasindaki iliskinin belirlemesine ragmen
patofizyolojik mekanizmalar net degildir.129

Obezite, dzellikle ventrikiiler sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda bozuklugu ve
kardiyak morfolojideki degisikliklere neden olabilir. Bunlar, artmis kalp debisi, sol
ventrikiil hipertrofisi ve her iki ventrikiiliin diyastolik ve sistolik disfonksiyonunu igerir.
Ayrica SA’da genisleme, SVK’de artig goriilebilir. Galectin-3 sinyal inhibisyonunun,
miyokarddaki inflamatuar belirtegleri ve fibrozisi azalttigi gosterilmis.** Artan sayida
kanit ayrica, bariatrik cerrahi prosediirlerin kalp yetmezligi de dahil olmak iizere
kardiyovaskiiler hastaliklarin sonuglarini iyilestirebilecegini diisiindiirmektedir. Bu

bilgiler 15181nda obezite cerrahisi sonrasi kardiyak reverse remodelling ve kardiyak

fibroz ile Gal-3 diizeyi arasindaki iliskiyi aragtirmayi planladik.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Cahisma Tasarim

Calismamiz tek merkezli prospektif calismadir. Calismamiz  Helsinki
Bildirgesi’nin etik kurallarina uygun olarak yapildi. Calismanin etik kurul onayi,
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 03/09/2020 tarihinde 103 sayili karar ile alinmustir.

Caligmaya dahil edilen tiim bireylere ¢aligma ile ilgili bilgi verildi ve yazili
onamlar1 alindi. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Klinigine basvuran
ve tetkikleri sonucunda obezite cerrahisi planlanan 100 hasta ¢alismaya dahil edilmesi

planland.

3.2. Hasta ve Kontrol Grubu Dahil edilme ve Dislanma Kriterleri

Calismaya obezite cerrahisi planlanan 100 obezite hastasinin alinmasi planlandi.
Kontrol grubu segilirken tamamen saglikli goniillii olmalarina 6zen gosterildi. Normal
kontrol grubundaki adaylar, kronik hastalik Oykiisii varsa ve laboratuvar sonuglart,
elektrokardiyogram ve ekokardiyografi anormal ise ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilme Kriterleri;

* Obezite ile iliskili komorbidite olmadan BKI > 40 kg/m? olmas,

* BKI > 35 kg/m2 olmasi ve obezite ile iligkili tip 2 DM, HT, KKH, dislipidemi,
UAS, vb en az 1 komorbiditenin eslik ediyor olmasi olarak belirlendi.

Calismadan dislama kriterleri;

* Yetersiz ekokardiyografik goriintii kalitesi,

* Calisma i¢in onam vermemesi,

* Kapak hastalig1 (romatizmal mitral kapak hastaligi dahil ),

* Atriyal fibrilasyon,

* Koroner arter hastalig1 veya periferik arter hastaligi,

* Sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu,

* Dogumsal kalp hastaligi,

* Serebrovaskiiler hastalik,

* Karaciger ve bobrek yetersizligi,
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* Malign hastalik,
* Endokrin patolojiye bagli obezite nedenleri (Cushing ve diger endokrin obezite

nedenleri) olarak belirlendi.

3.3. Beden Kitle Indeksi ve Viicut Yiizey Alam Ol¢iimii

Beden kitle indeksi, Quetlet indeksi kullanilarak, viicut agirligimmin (kilogram
cinsinden), boy uzunlugunun (metre cinsinden) karesine bolinmesiyle hesaplandi.’
Viicut yiizey alani, Mosteller ve arkadaslari tarafindan gelistirilen boy (santimetre
cinsinde) ile viicut agirligi (kilogram cinsinden) garpiminin 3600 sabitine boliiniip

karakokiinti alinmasi ile hesapland1.131

3.4. Transtorasik Ekokardiyografik Degerlendirme

Tim olgularin transtorasik ekokardiyografik incelemesi 3S 1.5 - 3.6 MHz
transtorasik problu (GE Medical Systems, Buckinghamshire, UK) Vivid S5
kardiyovaskiiler ultrason sistemi kullanilarak yapildi. Ekokardiyografik kayitlar 5
dakikalik istirahat sonrasi sol yan dekiibit pozisyonu verilerek standart apikal dort
bosluk, apikal iki bosluk, parasternal uzun ve kisa aks goriintiilerden ekspiryum
sonunda ti¢ dongiiyii icerecek sekilde elektrokardiyogram esliginde alindi. Sol ventrikiil
diyastol sonu g¢api ve sistol sonu ¢api, posterior duvar kalinligi ve interventrikiiler
septum kalinligi parasternal uzun aks gorintilerde 2 boyutlu goriintiileme
kilavuzlugunda M-mod incelemesi ile dl¢lilmiistiir. SV EF modifiye Simpson yontemi
ile hesaplandi. Sol atriyum anteriyor-posteriyor ¢ap Ol¢iimii parasternal uzun aks
gorlintiide ve SV sistol sonu fazindayken yapildi. Sol atriyumun diger ¢aplar1 apikal 4
bosluk goriintiide degerlendirildi ve mitral kapak kapali iken SA’nin maksimum
genigliginde superiyor-inferiyor (longitudinal) ve medial-lateral (transvers) cap
Ol¢timleri yapildi. Sol atriyum alani ise mitral kapak ac¢ilmadan 6nce, diyastol sonunda,
hacmin en biliyllk oldugu yerde hesaplandi. Yapilan Ol¢iimler Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi Kilavuzu‘na uygun olarak yapllmlstlr.61 Standart
pencerelerden alman olgtimlerle elipsoid yontem ile SAH hesaplandi. SAH,
(D1xD2xD3)x0.523 formiilii ile hesaplandi.™®" Sol atriyum hacim indeksi ise SAH nin

viicut  yiizey alanmma  bolinmesi ile  bulundu. SVK  basitlestirilmis
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0.8x1.04x[(IVS+SVDSC+AD)*-(SVDSC)*]+0.6 g formiiliiyle hesaplandi.®*®” Sol
ventrikiil kiitle indeksi ise SVK’nin viicut yiizey alanina bdliinmesi ile bulundu.
Transmitral diyastolik akimlar pulse wave doppler; mitral (medial ve lateral)
antiler dalgalar ise doku doppler goriintiileme ile elde edilmistir. Pulse wave doppler ile
SV dolus akimlar1 kaydedildi. Elde edilen kayitlardan E pik hiz, A pik hizi, E/A orani,

71,72
deselerasyon zamani hesaplandi.

3.5. Biyokimya parametreleri ve Galectin-3 Diizeyi Olciilmesi

Rutin uygulama dahilinde hastalardan sabah saatlerinde 12 saatlik aglik sonrasi
periferik venoz yoldan lipid paneli (total kolesterol, HDL, LDL, TG), aglik kan sekeri
(AKS), aglik insiilin, HbA1C caligild1.

Obezite cerrahisi planlanan hastalardan preop Gal-3 i¢in 6rnekler alindiktan sonra
1 saat icerisinde laboratuarda 3000 x g’de 15 dk boyunca santrifiij edildi. Ayrilan serum
ornekleri -80°C’de saklandi. Kontrol grubuna ve obezite cerrahisi yapilan ve kontrol
icin gelen hastalardan ayn1 sekilde Gal-3 i¢in 6rnekler alindiktan sonra 1 saat igerisinde
laboratuarda 3000 x g’de 15 dk boyunca santrifiij edildi. Ayrilan serum &rnekleri -
80°C’de saklandi. Tiim ornekler ayn1 zamanda ¢aligildi. Analiz giiniinde serumlar oda
1sisina getirildikten sonra ELISA (EnzymeLinkedImmunosorbentAssay) yontemi ile
DSX Four-PlateAutomated ELISA ProcessingSystem (DynexTecnologies, Virginia,
USA) mikroELISA cihaz1 kullanilarak 6l¢tildi. Kit olarak Elabscience Human Gal-3
Elisa Kit kullamldi. Olgiimler Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez

Laboratuvari’nda yapildi. Sonuglar ng/ml olarak verildi.

3.6. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
25.0 paket programi kullanildi. Kategorik Olclimler sayr ve yiizde olarak, siirekli
Olglimler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan ve min-maks) olarak
Ozetlendi. Kategorik ifadelerin karsilastirilmasinda Ki-kare ve Fisher exact testi
kullanildi. Calismada yer alan parametrelerin normal dagilim gosterip gostermedigini
belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerde
Mann Whitney u testi kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nemlilik diizeyi 0.05 olarak

alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya obezite nedeniyle LSG olan ardisik 72 obezite hastasi dahil edildi. 28
morbid obezite hastasinin 15’1 yetersiz ekokardiyografik goriintii kalitesi nedeniyle, 2’si
SV sistolik fonksiyon bozuklugu nedeniyle, 2’si romatizmal mitral kapak hastalig
nedeniyle, 2’si AF nedeniyle, 7’s1 aydmlatilmis onam vermedigi igin ¢aligma disi
birakildi. 72 tamemen saglikli birey ¢alismaya dahil edildi. Calisma dahil edilen bireyler
kontrol ve hasta (cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi) olmak tizere iki grupta incelendi.

Calismaya dahil edilenlerin yas ortalamalar1 34,7+10,2 yil olup, 105 (% 72,9)’i
kadin oldugu saptandi. Calismaya dahil edilenlerin 36 (% 16,7)’sinda HT, 25 (%
11,6)’inde DM, 12 (% 5,6)’sinde UAS varlig1 saptandi. Sigara kullanimina ise 40 (%
18,5) hastada rastlanildi. Calismaya dahil edilen bireylerin viicut agirligi ortalamalar
88,8+25,2 kg; boy ortalamalar1 1,67+0,09 m; BKI degeri ortalamalarinin ise 31,9+9,3
oldugu belirlendi. Calismaya dahil edilen bireylerin VY A degeri ortalamasi 2,01+0,3
oldugu tespit edildi.

Tablo 9. Cahismaya dahil edilen bireylerin demografik ézellikleri

Calisma Grubu (n=144) Yiizde (%)

Cinsiyet
Erkek 39 27,1
Kadin 105 72,9
HT 36 16,7
DM 12 5,6
UAS 12 5,6
Sigara 40 18,5
Ort+ss Med (Min-Maks)
Yas 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, %. yiizde.

Tablo 10. Calismaya dahil edilen bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve laboratuvar ozellikleri

Ort+ss Med (Min-Maks)
Vicut agirhigi (kg) 88,8+25,2 80 (46-180)
Boy (m) 1,67+0,09 1,65 (1,5-2,0)
BKi 31,9493 29,0 (18-55,3)
VYA () 2,01£0,3 1,96 (1,4-3,1)
Sistolik kan basimer (mmHg) 132,17+4,7 127(105-156)
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 79,82+9,4 78(70-98)
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Tablo 10’un devami

HbA1C 5,6x1,3 5,3 (3,4-16,6)
Aclik 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, BKI: Beden Kitle
Indeksi, VYA: Viicut Yiizey Alam, HbAIC: Glikolizillenmis Hemoglobin, HOMA-R: Insiilin Direncinin
Hemostatik Modeli Degerlendirilmesi, LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yiiksek Dansiteli
Lipoprotein, TG: Trigliserit, Gal-3: Galectin-3, kg: kilogram, m:metre, m?: metrekare, mmHg: milimetre
civa, mg/dl: miligram/desilitre, ng/dl: nanogram/desilitre.

Tablo 11. Calismaya dahil edilen bireylerin ekokardiyografi ozellikleri

Orttss Med (Min-Maks)
EF (%) 65,8+5,1 66,5 (44-81)
SA boyutu (mm) 35,543,6 35 (30-56)
SA Alam 18,443,5 18 (13-30)
SVDSC (mm) 46,6+2,9 47 (36-57)
SVSSC (mm) 27,2421 27 (21-35)
SVK (gr) 185,5+48,1 177,6 (112,4-382,8)
SVKI (gr/m?) 92.3+19,9 87,9 (49,4-193,1)
SAH (ml) 39,9+9,2 38 (27-66)
SAHI (mL/m?) 19,742,9 19,9 (11-29,4)
VS (mm) 9,5+1,9 9 (6-20)
AD (mm) 9,1£1,5 9 (6-20)
Mitral E pik hiz1 (cm/sn) 79,249,5 78 (54-106)
Mitral A pik hiz1 (cm/sn) 56,2+8.8 56 (38-80)
E/A orani 1,43+0,2 1,41 (0,8-1,9)
Mitral Lateral e’ pik hiz1 (cm/sn) 12,7+1,6 13 (9-16)
Mitral Medial e’ pik hiz1 (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, SVDSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap, SVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu
Cap,SVK: Sol Ventrikiil Kiitlesi, SVKI: Sol Ventrikiil Kiitle Indeksi, SAH: Sol Atriyum Hacmi, SAHI: Sol
Atriyum Hacim Indeksi, IVS: Interventrikiiler Septum, AD: Arka Duvar, E: Transmitral Erken Diyastolik
dalga, A: Transmitral Geg Diyastolik dalga, €. Mitral Aniiliis Erken Diyastolik Dalga, a’: Mitral Aniiliis
Geg Diyastolik Dalga, %:yiizde, mm: milimetre, gr: gram, gr/mz: gram/metrekare, ml: mililitre, ml/m?:
milimetre/metrekare, cm/sn:santimetre/saniye.

Cerrahi 6ncesi hasta grubunda yer alan hastalarin viicut agirhigi (p<0,001), BKI
(p<0,001) ve VYA (p<0,001) degerlerinin kontrol grubunda yer alanlara goére daha
yiiksek orana sahip olduklari saptandi (p<0,05). Cerrahi sonras1 hasta grubunda yer alan

hastalarin viicut agirhg: (p<0,001), BKI (p<0,001) ve VYA (p<0,001) degerleri kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Cerrahi oncesi hasta grubunun
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sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu
saptand1 (p<0,001; p<0,001) . Cerrahi sonrasi hasta grubunun sistolik kan basinci
kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,001). Cerrahi 6ncesi hasta
grubunda yer alan hastalarin TG (p=0,001), HbA1C (p<0,001), aglik plazma glukoz
(p<0,001), HOMA-R (p<0,001) ve Gal-3 (p=0,002) degerlerinin kontrol grubunda yer
alanlara gore daha yiiksek; HDL kolesterol (p<0,001) degerinde ise daha diisiik oldugu
gozlendi (p<0,05). Cerrahi sonrasi hasta grubunda yer alan hastalarin aglik plazma
glukoz (p=0,020) ve HOMA-R (p=0,015) degerlerinin kontrol grubunda yer alanlarin
oranlarina gore daha yiliksek; HDL kolesterol (p<0,001) degerinde ise daha diisiik idi

(p<0,05).

Tablo 12. Antropometrik dlgiimlerin ve laboratuvar ozelliklerinin karsilastirilmasi

Kontrol

Cerrahi oncesi

Kontrol

Cerrahi sonrasi

_ hasta grubu pl _ hasta grubu p2
(n=72) (n=72) (n=72) (n=72)
Orttss Orttss Orttss Orttss
Yas 32,6481 36,8+11,6 0,021 - - -
X(‘;;ut agrhg 66,249,9 11954119 <0,001%* 66,2+9,9 80,7+11,8  <0,001**
Boy (m) 1,69+0,08 1,65:0,00  0,004** 1,69+0,08 1,65£0,00  0,004**
BKI 22,0+1.8 43,6+42  <0,001%* 22,0+1,8 294+3.8  <0,001%*
VYA (M) 1,76+0,2 234402  <0,001%* 1,76+0,2 1,9240,2  <0,001%*
Sistolik  kan
basinet 118,11412,92 14623+1421  <0,001**  11811+12,92 137,34+1152  <0,001%*
(mmHg)
Diyastolik kan
bastnct 73,3247,12 86,32413,12  <0,001** 73,3247,12 77,3248,12 0,075
(mmHg)
=+
Orttss Orttss 3 Me dczsllrs: Orttss 4
Med (Min-Maks)  Med (Min-Maks) P Makg  Med (Min-Maks) P
HbALC 5,1620,4 61418 - 5,1620,4 553211
5.2 (4-6) 5738166 000 5.2 (4-6) 5.2 (3,4-10) 0215
Al‘fjllllgzuplazma 84,9+7,9 10814387 oo, 84,947,9 93,8242 oo
g 85 (63-99) 95 (70-292) ’ 85 (63-99) 88 (69-247) ’
(may/dl)
HOMAR 1,100,4 4.85+6.4 - 1,100,4 1,05:3,4 .
1,05 (0,2-2,1) 35(01-47,4) 000 1,05 (0,2-2,1) 129 (03288 0%
LDL (mg/dl) 112,9536.4 121,7%38,1 0150 112,9536.4 12132372 0100
108 (53-301)  117,3 (66-286,6) ’ 108 (53-301)  121,7 (43,6-234,2) ’
HDL (mg/dl) 57,5513 3 45,129.9 - 57,5513 3 49,7£10,8 -
56(28-05) 435 (7771 000 56 (28-95) a8 (32-77) 0001
TG (mg/dl) 131,6£147,7 14505806 o 1316477 109,0+46,2 0304
96,5 (40-1140) 124 (33-464,9) ' 96,5 (40-1140) 93 (54-274) '
Total 193 3442
1933442 195,9+452 S, 193 ,3+46,1
kolesterol ; ] ; i 0,727 1915 (124- ’ ? 0,876
1915 (124-421) 1875 (117-371 195 (98-327
g/l 91,5 (. ) 87,5 (117-371) 421 95 (98-327)
Gal-3 (ng/dl) 6,9+4.4 9,0+4,6 0.002%* 6,9+4.4 7,843.8 0.070
5,89 (1,4-21,5) 7,89 (2,3-21,9) ’ 5,89 (1,4-21,5) 7,0 (1,4-17,4) ’

* p<0,05, **p<0,001, pl,p2: Ki-kare ve Fisher exact test, p3,p4: Mann whitney U test p1,p3:Kontrol-
Cerrahi oncesi hasta grubu, p2,p4: Kontrol- Cerrahi sonrasi hasta grubu, Ort: Ortalama, ss: Standart
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sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, BKI: Beden Kitle Indeksi, VYA: Viicut Yiizey
Alani, HbAIC: Glikolizillenmis Hemoglobin, HOMA-R: Insiilin  Direncinin Hemostatik Modeli
Degerlendirilmesi, LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, TG:
Trigliserit,Gal-3: Galectin-3, kg: kilogram, m:metre, m* metrekare, mmHg: milimetre civa, mg/dl:
miligram/desilitre, ng/dl: nanogram/desilitre.

Cerrahi Oncesi hasta grubunda yer alan hastalarin SA boyutu, SA Alani, SVDSC,
SVSSC, SVK, SVKI, SAH, SAHI (mL/mZ), IVS, AD ve Ortalama E/e’ oranlar1 kontrol
grubunda yer alanlara gore daha yiiksek oldugu; EF, Mitral E pik hizi, Mitral A pik hizi,
E/A orani, Mitral Lateral e’ pik hiz1 ve Mitral Medial e’ pik hiz1 degerlerinde ise kontrol
grubunda yer alanlara gore daha diisiik idi (p<0,05). Cerrahi sonras1 hasta grubunda yer
alan hastalar SA boyutu, SA Alani, SVK, SVKI, SAH, SAHI (mL/m?), iVS, AD, E/A
ve Ortalama E/e’ degerlerinin kontrol grubunda olanlara gore daha yiiksek; Mitral E
dalga hizi, Mitral A pik hizi, Mitral Lateral e’ pik hiz1 ve Mitral Medial e’ pik hiz1
degerlerinin ise kontrol grubunda yer alanlara goére daha diisiik oldugu saptandi

(p<0,05).

Tablo 13. Gruplar arasinda ekokardiyografik ézelliklerin karsilastirilmalari

Cerrahi Cerrahi

Kontrol oncesi hasta sonrasi
(n=72) grubu hasta grubu pl p2

(n=72) (n=72)

Ort+ss Orttss Orttss
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 Alani 15,2+1,3 20,5+2,9 19,7+3,0 <0,001** <0,001**
SVDSC (mm) 46,3+1,9 47,843,6 45,6+2,8 <0,001** 0,136
SVSSC (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+423  190,3+483  <0,001**  <0,001**
SVKI (gr/m?) 84,4102 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**
SAHI (mL/m?) 17,4423 21,5+1,7 20,1£3,1  <0,001**  <0,001**
IVS (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 hiz1 (cm/sn) 87,4+6,8 72,1+£7,5 78,0+£6,9 <0,001** <0,001**
Mitral A pik hiz1 (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**
'(\é':;;‘;"n) Lateral e pik hiz 13,9+1,1 11,9+1,7 12311 <0,001**  <0,001**
'(\(’:'r']:;i'n)'\"ed'a' e’ pik hizi 11,6£0,9 9,0+,5 04+0,0  <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, pl:Kontrol- Cerrahi oncesi hasta grubu , p2: Kontrol-
Cerrahi sonrast hasta grubu, Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks:
Maksimum, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SA: Sol Atriyum, SVDSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap,
SVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap,SVK: Sol Ventrikiil Kiitlesi, SVKI: Sol Ventrikiil Kiitle Indeksi,
SAH: Sol Atriyum Hacmi, SAHI: Sol Atriyum Hacim Indeksi, IVS: Interventrikiiler Septum, AD: Arka

29



Duvar, E: Transmitral Erken Diyastolik dalga, A: Transmitral Geg Diyastolik dalga, e’: Mitral Aniiliis
Erken Diyastolik Dalga, a’: Mitral Aniiliis Ge¢ Diyastolik Dalga, %:yiizde, mm: milimetre, gr: gram,
gr/m?: gram/metrekare, ml: mililitre, ml/m?: milimetre/metrekare, cm/sn:santimetre/saniye.

Hasta grubunda yer alanlarin cerrahi Oncesi ve cerrahi sonrasi bulgularinda
gozlenen farkliliklar da Tablo 14 ve Tablo 15 de incelendi.

Sistolik kan basinci, cerrahi sonrasi hasta grubunda yer alan hastalarda cerrahi
Oncesi hasta grubunda yer alan hastalara gore daha diisiik oranda gézlendigi tespit edildi
(p<0,001). Diyastolik kan basinci, cerrahi sonrasi hasta grubunda yer alan hastalarda
cerrahi Oncesi hasta grubunda yer alan hastalara gore daha diisiik oranda gozlendigi
tespit edildi (p<0,001). Cerrahi sonras1 hasta grubunda yer alan hastalarin viicut agirhig
(p<0,001), BKi (p<0,001) ve VYA (p<0,001) degerlerinin, cerrahi oncesi hasta
grubunda yer alan hastalara gore daha diisiik idi (p<0,05). HDL kolesterol (p=0,009)
degeri cerrahi sonrasi hasta grubunda yer alan hastalarda, cerrahi 6ncesi hasta grubunda
yer alan hastalara gore daha yiiksek iken; TG (p=0,001), HbA1C (p=0,001), aclik
plazma glukozu (p=0,002) ve HOMA-R (p<0,001) cerrahi oncesi hasta grubunda yer
alan hastalarda daha diisiik oldugu gozlendi (p<0,05).

Tablo 14. Cerrahi oncesi ve cerrahi sonrasi hasta grubunda antropometrik 6l¢iimlerin ve
laboratuvar ozelliklerinin karsilastirilmasi

Cerrahi oncesi hasta Cerrabhi sonrasi

grubu hasta grubu p
(n=72) (n=72)
Orttss Orttss
Viicut agirhigi (kg) 119,5+¢11,9 80,7+11,8 <0,001**
BKi 43,6+4,2 29,443,8 <0,001**
VYA (m%) 2,34+0,2 1,92+0,2 <0,001**
Sistolik kan basinci (mmHg) 146,23+14,21 137,34+11,52 <0,001**
Diyastolik kan basinci (mmHg) 86,32+13,12 77,3248,12 <0,001**
Orttss Ort+ss
Med (Min-Maks) Med (Min-Maks)
HbALC (%) 6,14=1,8 5,53+1,1 0,001+
5,7 (3,8-16,6) 5,2 (3,4-10) '
Aclik plazma Glukoz (mg/dl) 108,1+38,7 93,8424,2 0.002%*
95 (70-292) 88 (69-247) '
HOMA-R 4,85+6,4 1,95+3,4 0,001
3,5(0,1-47,4) 1,29 (0,3-28,8) '
LDL (mg/dI) 121,7438,1 121,3+37,2 0.745
117,3 (66-286,6) 121,7 (43,6-234,2) ‘
HDL (mg/dI) 45,1+9,9 49,7+10,8 0.009%*
43,5 (27,7-71) 48 (32-77) '
TG (mg/dl) 145,0+80,6 109,9+46,2 0.001%*
124 (33-464,9) 93 (54-274) '
Total kolesterol (mg/dl) 195,9+45,2 193,3+46,1 0.751
187,5 (117-371) 195 (98-327) ’
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, BKI: Beden Kitle Indeksi, VYA: Viicut Yiizey
Alani, HbAIC: Glikolizillenmis Hemoglobin, HOMA-R: Insiilin Direncinin Hemostatik Modeli
Degerlendirilmesi, LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, TG:
Trigliserit, Gal-3: Galectin-3, kg: kilogram, m:metre, m?: metrekare, mmHg: milimetre civa, mg/dl:
miligram/desilitre, ng/dl: nanogram/desilitre.

Cerrahi sonrasi hasta grubunda yer alan hastalarin EF (p=0,039), Mitral E pik hiz1
(p<0,001) ve E/A orani (p<0,001) degerlerinin cerrahi oncesi hasta grubunda yer alan
hastalara gore daha yiiksek orana sahip olduklari; SA boyutu (p=0,015), SVDSC
(p<0,001), SVK (p<0,001), SAH (p<0,001), SAHI (mL/m?) (p<0,001), IVS (p=0,001),
AD (p=0,015), Mitral A pik hiz1 (p<0,001) ve Ortalama E/e’ (p<0,001) degerlerinde ise
cerrahi Oncesi hasta grubunda yer alan hastalara gére daha diisiik orana sahip olduklari

tespit edildi (p<0,05).

Tablo 15. Cerrahi éncesi ve sonrasi gruplarin ekokardiyografik ozelliklerinin karsilastirmalar:

Cerrahi oncesi Cerrahi sonrasi

hasta grubu hasta grubu
(n=72) (n=72) P

Ortss Orttss
EF (%) 64,5+5,5 66,2+5,6 0,039*
SA boyutu (mm) 37,444,1 35,943,2 0,015*
SA Alam 20,5+2,9 19,7£3,0 0,068
SVDSC (mm) 47,8+3,6 45,6+2,8 <0,001**
SVSSC (mm) 27,7+2,6 27,1422 0,112
SVK (gr) 217,8+42.3 190,3+48,3 <0,001**
SVKI (gr/m®) 92,9+17,1 99,4+26,4 0,389
SAH (ml) 50,5+5,2 38,7+4,7 <0,001**
SAHI (mL/m°) 21,5¢1,7 20,1+3,1 <0,001**
VS (mm) 10,4+1,0 10,0+2,4 0,001**
AD (mm) 10,01,4 9.4+1,0 0,015*
Mitral E pik hiz1 (cm/sn) 72,1£7,5 78,0+6,9 <0,001**
Mitral A pik hizi (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 hiz1 (cm/sn) 11,9+1,7 12,3+1,1 0,409
Mitral Medial e’ pik hiz1 (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, SVDSC: Sol Ventrikiil Diyastol
Sonu Cap, SVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap,SVK: Sol Ventrikiil Kiitlesi, SVKI: Sol Ventrikiil Kiitle
Indeksi, SAH: Sol Atriyum Hacmi, SAHI: Sol Atriyum Hacim Indeksi, IVS: Interventrikiiler Septum, AD:
Arka Duvar, E: Transmitral Erken Diyastolik dalga, A: Transmitral Ge¢ Diyastolik dalga, e’: Mitral
Aniiliis Erken Diyastolik Dalga, a’: Mitral Aniiliis Geg Diyastolik Dalga, %:yiizde, mm: milimetre, gr:
gram, gr/m?: gram/metrekare, ml: mililitre, ml/m?: milimetre/metrekare, cm/sn:santimetre/saniye.
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5. TARTISMA

Calismamiz tek merkezli prospektif bir ¢alismadir. Calismamizin en O6nemli
sonucu LSG’nin ekokardiyografi ile tespit edilen SV sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinda iyilesme saglamasidir. EF, SAH, SAHI, SVK, Mitral E pik hiz1, A pik
hizi, E/A oran1 ve SVDSC parametrelerinde olumlu yonde degisiklikler saptanmustir.
Calismamizda ikinci 6nemli sonucu kardiyak risk profilinde anlamli iyilesme ortaya
koymustur.

Calisma popiilasyonun yas ortalamalart 34,7+10,2 yil olup, 105 (% 72,9)’1 kadin
idi. Cerrahi Oncesi hasta grubunun yas ortalamasi 36,8+11,6 yil olup, nispeten kadin
cinsiyeti hakimdi (%73,6). Bu demografik o6zellikler Onceki c¢aligmalarla

uyumluydu. 8%

Calismamizda cerrahiye bagli mortalite ve morbiditeye ratlanmamaistir.
Calismamizdaki bu kayda deger basarimin arkasindan laparoskopik tekniklerin
giinlimiizde daha basarili bir sekilde yapilmasi, LSG’nin diger bariatrik cerrahi
yontemlerine nazaran daha sik yapilmasi ve cerrahi tecriibe artisindan kaynakli olabilir.

Kardiyak remodelling, bir veya daha fazla kalp boslugunda fonksiyonel, yapisal,
miyoseliiler ve interstisyel degisiklikleri tanimlamak icin kullanilan en yaygin terimdir.
Remodelling en sik SV ve SA i¢in tanimlanmistir.”® Obez hastalarda bariatrik cerrahi
sonrast etkin kilo kaybi ile reverse remodelling ve ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesme,
kardiyak morfoloji olumlu iyilesme ve KY olanlarda fonksiyonel kapasitede iyilesme
ile sonuc;lanabilir.133

Calismamizda diyastolik fonksiyonlarda iyilesme tespit edilmistir. E pik hizinda
artig, A pik hizinda azalma ve mitral E/A oraninda artis izlendi. Ayrica ¢alismamizda 6
aylik takip sirasinda SVK, SAH ve SAHI de anlamli azalma (P< 0.0001) goriilmiistiir.
Ekokardiyografik ile olumlu revers remodelling tespit edilmistir. Alpert ve
arkadaglarinin kilo kaybimin SV diyastolik fonksiyonlarin iizerine etkisini aragtirdigi
calismada, ameliyat sonrasi E/A oraninda 6nemli bir artis, A dalga hizinda azalma tespit
edilmistir. Ayrica, bu olumlu degisikliklerin ¢ogu, SVDSC ve SV kiitle indekslerinde
olumlu diizelme ile birlikte oldugunu géstermislerdir.134 Tuluce ve arkadaslarmin
yaptig1 calismada, LSG’nin SV ve SA fonksiyonu iizerindeki faydalar1 erken
postoperatif donemde bile gozlemlenebilecegini ve kilo kaybi ile SV ve SA’da reverse

remodellinge  katkida bulundugunu gdstermislerdir. Ayn1 ¢alismada E/e’ ve SAHI
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postoperatif grupta preoperatif gruba gore istatiksel anlamli tespit etmislerdir. ** Tuluce
ve arkadaslarinin yaptigi calisma ¢alismamizin bulgularini desteklemektedir. lancu ve
arkadaslari, LSG sonras1 34 obez hastanin 12 aylik takibinde sol ventrikiil hipertrofisi
ve diyastolik fonksiyonlarda iyilesme bulmuslardir.®® Cavarratte ve arkadaslarmin,
LSG sonrasi kardiyak remodelling tizerinde yaptig1 ¢alismada SVK’de 222.4+78.2°den
172.7+66.3’e anlaml1 azalma tespit etmislerdir. Ayni ¢alismada sol ventrikiil hipertrofisi
acisindan belirgin iyilesme tespit edilmistir.137 Iancu ve arkadaslarmin calismasi ile
Cavarratte ve arkadaslarinin c¢alismasi calismamizi desteklemektedir. Simsek ve
arkadaglari, LSG sonras1 kisa siireli takipte hastalarin 6nemli 6lgiide kilo verdiklerini,

138 Simsek ve

SAH’nin azaldigini ve diyastolik fonksiyonlarin diizeldigini bulmuslardir.
arkadaglariin ¢alismasi bulgular ¢alismamizin bulgularini desteklemektedir. Bariatrik
cerrrahinin revers remodelling tizerine olumlu etkisini agiklayan patofizyolojik
mekanizmalar net degildir. Sol ventrikiil hipertrofisinde iyilesmenin, atriyum hacminde
azalmanin ve ventrikiil kiitlesinde azalmanin nedeni sistolik ve diyastolik kan
basincinda gerileme olabilir. Diyastolik fonksiyon parametrelerindeki iyilesmenin
potansiyel nedeni ise ventrikiil kiitlesinde ve atriyum hacmindeki olumlu degisiklikler
olabilir.  Ayrica kan lipid profilinde iyilesmenin, kilo kaybi ile metabolik
parametrelerde diizelmenin ve hormonal degisimin, diyastolik fonksiyon parametreler
tizerinde olumlu katkisi olabilir.

Caligmamizda sonucunda cerrahi sonrasi hasta grubunda yer alan hastalarin EF
degerinin, cerrahi Oncesi hasta grubunda yer alan hastalara gore daha yiiksek orana
sahip olduklar1 tespit edildi (64,5£5,5 e karst 66,2+5,6 p=0,039). Santos ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada LSG sonrasi1 ortalama 3.6+0.5 aylik takip sonrasinda
SV EF istatiksel olarak anlamli bir degisiklik gé‘)rﬁlrnemistir.139 Koshino ve arkadaslari,
bariatrik cerrahi uygulanan 28 ve konservatif olarak yonetilen 35 olmak iizere 63 obez
bireyin kardiyak fonksiyonlarin1 2D-STE ile degerlendirdigi ¢aligmasinda obez grupta
SV EF’de herhangi bir degisiklik goriilmemistir.'** Kardassis ve arkadaslarinin, kilo
kaybinin kalp fonksiyonlar {izerine etkisini arastirdigi ¢calismasinda SV EF’nin 6nemli
lgiide degismedigini de ileri sirmiistir.**" Aggarwal ve arkadaslarinmn, bariatrik
cerrahinin kardiyak yapi ve fonksiyonlari iizerine etkisini inceledigi meta-analiz de,
obezitenin kardiyak sistolik fonksiyonunun kilo kaybindan sonra iyilestigini tespit

etmislerdir.142 Ammar ve arkadaslari, 100 morbid obezite hastasini bariatrik cerrahiden
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6 ay sonra tam klinik, laboratuvar ve ekokardiyografi ile degerlendirdigi ¢aligmasinda
hastalarin %79’u sleeve gastrektomi ameliyati ve %21’ Roux-en-Y gastrik baypas
ameliyati uygulamiglardir. SV EF%’de anlamli bir artis (P = 0.0003) tespit
etmistir.** Kemaloglu ve arkadaglari, LSG’den sonraki 6 aylik takip sirasinda SV
EF’de anlamli bir iyilesme ve ayrica SV yeniden sekillenmesini tersine ¢evirdigini
bulrnuslardlr.144 Calismalarda bariatrik cerrahi sonrast SV sistolik fonksiyonlarinda
tyilesme tespit edildigi calismamizda da gosterilmistir. Hastalarimizin nispeten daha
geng ve daha az komorbid faktdrlerinin olmasi nedeniyle sistolik fonksiyon tizerindeki
olumlu etki net bir sekilde ortaya konmus olabilir. Calismalarda SV hacmi ve EF
tahmininin {i¢ boyutlu hesaplamasi iki boyutlu 6l¢iimden daha uygun, yiiksek oranda
tekrarlanabilir ve daha hassas bir yontem oldugu gosterilmis olmasina ragmen, bizim
calismamizda EF’nin M-mod ve 2DEKO ile degerlendirmesi yapilmistir. Diger
calismalarda sistolik fonksiyonlarda iyilesme 2D-STE, 3DEKO ile de gosterilmistir.
Calismamizda bu ekokardiyografi yontemlerinden faydanilmasi durumunda M-mod ve
2DEKO yontemiyle hesaplanan EF degerinin karsilastirilmasi yapilabilirdi.

Fibrozis ve inflamasyon, kardiyovaskiiler yeniden sekillenmenin altinda yatan
onemli mekanizmalardir. Galectin-3, kardiyovaskiiler sistemde inflamasyonu ve
fibrozisi indiikledigi, diyastolik disfonksiyon ile iliskili oldugu gésterilmistir.**> Obez
hayvanlarda Gal-3 blokaji, kardiyovaskiiler fibrozisi ve inflamasyonu azaltigi
gosterilmistir.'* Florido ve arkadaslarmm calismasinda yiiksek Gal-3 ile obezitenin
gliclii bir sekilde iliskisi oldugunu tespit etmisler ve kardiyak inflamasyon ve fibrozis ile
iligkilendiren yollarin aydinlatilmasimin 6nemini Vurgulamlslardlr.146 Bazi ¢aligmalarda
genel popiilasyonda, dolagimdaki Gal-3 seviyelerinin yas, obezite , diyabet,
hiperkolesterolemi ve HT, inflamasyon belirtegleri ve hedef organ hasari ile pozitif

147,148 Calismamizda cerrahi sonras1 Gal-3

korelasyon gosterdigi  gosterilmistir.
diizeyinde anlamli diisiis tespit edilmemistir. Calismamizda BKI yiiksek olan cerrahi
oncesi grupta Gal-3 diizeyi yiiksek tespit edilmistir. BKI azalmas: sonrasi Gal-3
diizeyinde diisiis tespit edilmistir. Weigert ve arkadaslari, 23 normal kilolu kontrole
kiyasla 30 asir1 kilolu diyabetik olmayan birey ve tip 2 diyabetli 30 hastada daha yiiksek
dolasimdaki Gal-3 seviyeleri bildirmistir. BKI ile Gal-3 seviyeleri pozitif korelasyon
121

gosterdigi bildirilmistir.™" Aksit ve arkadaglarinin, Gal-3 seviyeleri ve inflamatuar

yanitin degerlendirildigi bariatrik cerrahi geciren evre III 100 obez hastada yaptigi
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calisma da, cerrahi olan grupta Gal-3 diisiisi anlamli tespit edilmemistir.**®
Calismamizda Evre 2 ve evre 3 obez grup dahil edilmis olup obezite grubunu daha iyi
temsil ettigini diistinmektekteyiz. Galectin-3 diizeyinde anlamli degisiklik tespit
edilmemesi potansiyel nedeni kardiyak degisiklikler ile fibrozis arasindaki iligskinin kisa
zaman diliminde degisiklik gdstermemesi olabilir. Daha uzun siireli takip sirasinda Gal-
3 diizeyinde anlamli sonuglar ede edinilebilirdi.

Calismamizda LSG’den 6 ay sonra BKI’de anlamli diisiis goriildii (43,6+4,2 ve
29,4+3.8, p< 0.001). Yine ¢alismamizda LSG sonrasi hasta grubunda viicut agirliginda
119,5+11,9’dan 80,7+11,8 kg’a istatiksel anlamli azalma tespit edilmistir.(p<0,001).
Hady ve arkadaslarmin, 100 obez hastada LSG’nin BKI, grelin, insiilin ve lipid
diizeylerine etkisi arastirdigi calismada 6 aylik takip sirasinda BKi’de 52.15+8.5°ten
37.98+4.97 kg/m?’ye istatistiksel olarak anlamli bir azalma gozlemlemislerdir.”® Santos
ve arkadaslarinin obez hastalarda LSG oncesi ve sonrasi ekokardiyografi ile SV
degisikliklerini inceledigi calismada ortalama 3,6+0,5 aylik takip sirasinda BKI
degerinin 46.84+5.6’dam 38.4+5.1°¢ istatiksel olarak anlamli diisiis bildirrnislerdir.139
Kemaloglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda da BKI’nin 49,1+7,6°dan 36,9+6,0 kg/m2’ye
ve viicut agirhgmm da 133,3+20,9°dan 100,4+17,4 kg’a diistiigii gosterilmistir.***
BKi’de ve viicut agirhginda etkin azalma diger ¢alismalarda oldugu gibi ¢alismamizda
da gosterilmistir. Calismamizda diger iki ¢alismaya gore LSG sonrast BKI degerinin
daha diisiik olmasinin nedeni cerrahi tedavinin yaninda non-farmakolojik tedavinin de
siki bir program gergevesinde uygulanmasi, hastaya uyumu ve cerrahiye uygun hasta
se¢ciminde multidisipliner bir ekip tarafinca detayl bir sekilde degerlendirilmesi olabilir.

Obezitenin cerrahi tedavisi, giiniimiizde obezite ile iliskili HT, DM,
dislipidemiler, UAS, osteoartrit ve neoplazmalar gibi komorbiditeleri tedavi etmede en
etkili kilo kayb1 saglayan y(intemdir.149 Calisgmamizda DM, HT, dislipidemi tablolarinda
klinik iyilesme saptanmistir. Calismamizda hem sistolik kan basinci hem diyastolik kan
basincinda anlamli azalma goriilmiistiir. Buchwald ve arkadaslarinin yaptigi meta-
analizde, bariatrik cerrahi operasyonu sonrasi hastalarin ¢ogunda kan basincinda
normale donme ya da iyilesme sagladigi gérﬁlmﬁstﬁr.lg Cerrahi sonrasi takip sirasinda
HbA1C, aglik plazma glukozunda olumlu degisiklikler saptanmigtir. Ammar ve
arkadaslarinin  yaptig1 calismada kardiyovaskiiler risk faktorlerinden HT, DM,

dislipidemi ve metabolik sendromda iyilesme tespit etmistir'*> Ammar ve arkadaglarmin
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yaptig1 calisma calismamiz ile uyumludur. Alamdari ve arkadaslari, yaptig1 ¢alismada,
ameliyat oncesi 51 (%50,5) hastada uyku apnesi Oykiisii mevcutken, ameliyattan 1 yil
sonra 1 hastaya diistiigli (P<0,001) fakat ameliyattan sonraki 1 yillik donemde diyabetes
mellitus sikliginin istatistiksel olarak azalmadigini tespit edilmistir(%10’a kars1 %7.9).24
Eid ve arkadaslar sleeve gastrektomi operasyonu sonrasi 6-8 yillik uzun siireli takibi
sirasinda, DM’de %77 klinik iyilesme ve tam remisyon gostermislerdir.’® Hastalar uzun
donem takip edilse komorbiditeler iizerine etkisi hakkinda daha net yorumlar
yapilabilirdi.

Calismamizda HDL kolesterol (p=0,009) diizeyi cerrahi sonrasi hasta grubunda
yer alan hastalarda, cerrahi dncesi hasta grubunda yer alan hastalara gére daha yiiksek
iken; TG (p=0,001) degerlerinin cerrahi 6ncesi hasta grubunda yer alan hastalarda daha
diisiik oldugu saptand1 (p<0,05). LDL kolesterol ve total kolesteroldeki fark istatiksel
anlamli saptanmadi. Zhang ve arkadaslari, diisiik HDL kolesterol seviyesinin ve yiiksek
TG seviyesinin obez hastalarda kardiyovaskiiler hastalik i¢in ana risk faktorii oldugunu
belirtmislerdir. Yiiksek HDL kolesterol seviyesi ile diisiik TG seviyesi oldukga olumlu
prognostik faktorlerdir."* Cavarretta ve arkadaslarmin ¢alismasinda da total kolesterol
ve trigliserit diizeyi azalirken, HDL kolesterol seviyesinin ve arttigini lipid profilinde
onemli olgiide iyilesmeler tespit etmislerdir. ' Ammar ve arkadaslarinin yaptig
caligmada, total kolesterol, LDL kolesterol, TG’de azalma (P < 0.0001) ve HDL
kolesterol seviyesinde artis (P < 0.0001) gozlemislerdir.*® Zhang ve arkadaslari, LSG
operasyonundan 1 yil sonraki lipid profillerindeki degisiklikleri inceledigi retrospektif
calismasinda HDL kolesterol seviyesinin 48,4’ten 54.5 mg/dI’ye yiikselirken (p < 0.01)
ve TG 141.7°den 109.3 mg/dlI’ye azaldigini tespit etmislerdir (p < 0.01). Toplam
kolesterol ve LDL kolesterol de herhangi bir degisiklik olmamistir.”™ Alpert ve
arkadaglarmin ¢alismasinda, ameliyattan sonraki ilk 6 ay boyunca lipid profilinde
onemli bir degisiklik, 6zellikle HDL kolesteroliinde artis, TG, total kolesterol ve LDL

kolesteroliinde bir diisiis bildirilmistir.***

Hady ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada TG
diizeylerindeki azalma istatistiksel olarak anlamli iken HDL kolesterol seviyelerindeki
degisiklikler anlamli degildi.*® Tancu ve arkadaslarm, LSG’den 6 ve 12 aya kadar
degerlendirdigi c¢alismada 6. ayda glukoz, TG, LDL Kkolesterol, total kolesterolde
anlamli azalma, HDL kolesterol diizeyinde anlamli artis tespit etmistir.** Leung ve

arkadaglarinin obez ve tip 2 DM tanisi olan hastalarda sleeve gastrektomi ile kilo kaybi1 ve
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kardiyak fonksiyona etkisini inceledigi caligmada, ameliyattan sonra total kolesterol
diizeyi degisiklik anlamli tespit edilmemis, HDL kolesterol seviyesininde 6nemli bir
artig tespit etmislerdir.” Lipid profilinde iyilesmeler olmakla birlikte calismalarda
lipoprotein alt gruplarinda degisikliklerin daha gok ghrelin, glukagon benzeri peptid-1
gibi hormonlar etkisi nedeniyle, kismen de genetik, tiiketim kaliplar ve yasam tarzi
degisiklikleri ile iligkili olabilir.

Obezite, insiilin direnci ile iliskidir.>* Kilo kaybi ile glisemik parametrelerde
iyilesmeler goriilmektedir. Bir meta-analizde bariatrik cerrahi prosediirlerii sonrasi obez
diyabetiklerin kan sekeri regililasyonunda iyilesme ya da tam remisyon saglanmlstlr.zg
Calismamizda, HbA1C (p=0,001), aclik plazma glukozu (p=0,002) ve HOMA-R
(p<0,001) degerlerinde cerrahi sonrasi takiplerde anlamli azalma tespit edilmistir.
Hastalarda kilo kaybi ile insiilin direncinin azaldigi, kan seker regiilasyonun daha iyi
oldugu tespit edilmistir. Ammar ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada glukoz, HbA1C
degerinde anlamli azalma (P < 0.0001) gozlemislerdir.®® Leung ve arkadaslarnin
calismasinda, ameliyattan sonra HbA1C’de 6nemli bir diisiis zcg,(')zlemislerdir.152 Ammar
ve arkadaglarmin ile Leung ve arkadaslarinin yaptigi calismalar calismamizi
desteklemektedir. HbA1C, aglik glukozu ve HOMA-R degerlerinde iyilesmelerin
nedeni, LSG sonrast ghrelin ve glukagon benzeri peptid-1 diizeylerindeki

degisikliklerden dolay1 olabilir.

5.1. Cahismanin Kasithhiklar:

Calismamizin potansiyel bazi kisitliklart sunlardir: Nispeten az sayida hastayi
iceren tek merkezli bir caligma olmasidir. Bu nedenle, bu ¢alismanin sonuclari daha
fazla sayida hastayr iceren ¢ok merkezli ¢alismalarla desteklenmelidir. 3DEKO ile
degerlendirilme yapilmasi daha giiclii veriler saglayabilirdi. Obezite de viicut kitle
indeksi nispeten iyi bir parametre olsada viicut yaginin daha spefisik goriintiileme

yontemleri ile degerlendirilmemesi kisitliklarimiz arasinda sayilabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Obezite, tiim yas gruplarinda sik goriilen, diinyada ve lilkemizde en 6nemli saglik
sorunlar1 arasinda yer alan metabolik bir bozukluktur. Morbid obezite, kardiyak yapisal
ve hemodinamik degisikliklere neden olabilen bir patolojidir.

Laparoskopik sleeve gastrektomi, obezite ve obezite ile iligkili komorbiditelerin
diizeltilmesinde en etkili yontemlerden biridir. Operasyon sonrasi gozlenen etkin kilo
kayb1 ve iyi metabolik sonuglar LSG’nin primer ameliyat olarak yapilmaya
baslanmasini saglamistir.

Sonug olarak LSG kardiyovaskiiler risk profilinde iyilesme, SV diyastolik ve
sistolik fonksiyonlarinda iyilesme, etkin kilo kilo kayb1 saglamas1 yanindan mortalite ve
morbiditenin diisiik olmasi nedeniyle obezitenin tedavisinde birinci basamak tedavi

secenegi olabilir.
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